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Resumo 

Introdução: A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é a condição na qual 

há acúmulo excessivo de gordura no tecido hepático, não causada pelo consumo 

excessivo de etanol. A etiologia desse acúmulo é multifatorial, mas parece ocorrer por 

mecanismos que envolvem a síntese excessiva de lipídios e/ou a redução da excreção 

dos mesmos em indivíduos geneticamente predispostos. Objetivo: este artigo tem 

como objetivo descrever os principais mecanismos de desenvolvimento da DHGNA, 

assim como sua prevenção e tratamento com foco nutricional. Metodologia:  revisão 

de literatura. Resultados: de maneira geral, apesar de ser uma doença que envolve o 

acúmulo de gorduras no fígado, ela parece não estar relacionada ao consumo 

excessivo de gorduras em si, mas ao sobrepeso causado pelo sedentarismo e ao 

balanço calórico positivo. Conclusão: o principal tratamento da DHGNA envolve, 

portanto, perda de peso, objetivando redução lenta e gradual de cerca de 10% do 

peso corporal, a qual deve ser feita por readequação da dieta e prática de atividades 

físicas. Nesse sentido, também foram descritos e comparados estudos com dietas 

hipercalóricas, normocalóricas, hipocalóricas, low carb/high fat, low fat/high carb, dieta 

mediterrânea, entre outras, visando à melhor estratégia para a regressão da doença 

e melhora da qualidade de vida do paciente. 

 
Palavras-chave: Esteatose hepática. Doença hepática gordurosa não alcoólica. Dieta. Lipídios. 

Carboidratos. 

 

 

Abstract 

Introduction: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a condition in which there is 

an excessive accumulation of fat into the liver tissue, non-related to abusive ethanol 

consumption. The etiology is multifactorial and mostly related to ether excessive lipid 

synthesis and/or reduced lipid excretion on genetically predisposed people. Objective: 

the aim of this manuscript is to describe the main mechanisms of NAFLD development, 

prevention and treatment with nutritional emphasis. Methods: review of literature.  

Results: although it is a condition related to fat liver accumulation, NAFLD seam not to 

be related only to the amount of dietary fat consumption but to sedentarism and 

positive caloric balance intake. Conclusion: the main treatment for NAFLD is weight loss 

aiming 10% of body weight, which often requires dietary changes and physical activities 

practices. Regarding to diet, there were compared studies with hypercaloric, 

normocaloric, hipocaloric, low carb/high fat, low fat/high carb and mediterranean diet 

for NAFLD control and patients quality of life improvement.   
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INTRODUÇÃO 

O fígado desempenha papel fundamental no corpo humano, realizando mais de 500 reações de 

síntese e degradação, dentre elas a formação da bile, glicogênese, glicogenólise, gliconeogênese, síntese de 

ureia, metabolismo do colesterol, metabolismo de hormônios esteroides e tireoidianos, armazenamento de 

ferro, armazenamento das vitaminas A, D, E, K e B12, síntese de proteínas plasmáticas (albumina, globulina, 

transferrina, ceruloplasmina, fatores de coagulação e lipoproteínas), detoxificação de diversas toxinas e 

biotransformação de xenobióticos. Qualquer alteração no seu funcionamento tem, portanto, grande impacto 

na saúde do indivíduo.1  

A esteatose hepática, também conhecida como degeneração gordurosa do fígado, é um grupo de 

doenças caracterizado pelo acúmulo de gordura nesse órgão. Em nível celular, essas doenças caracterizam-

se como lesões celulares reversíveis nos hepatócitos que culminam com o acúmulo de lipídios no seu 

interior. Esse acúmulo pode regredir até o ponto de retornar à normalidade - caso sejam removidos os 

fatores etiológicos - ou evoluir para quadros de disfunção celular irreversíveis, causando morte do tecido 

funcional e desenvolvimento de doenças mais graves, como a cirrose hepática e o carcinoma hepatocelular, 

por exemplo.2 

O tipo mais conhecido e estudado das esteatoses hepáticas é a esteatose hepática alcoólica, causada 

pelo consumo excessivo de álcool e cuja prevalência mundial populacional é estimada em 25%.3 Já a 

esteatose hepática não alcoólica, também conhecida como doença hepática gordurosa não alcoólica 

(DHGNA), apresenta, nos Estados Unidos, prevalência de 10% a 35%, e vem sendo considerada a maior causa 

de doença hepática.4 

Dentre as principais causas da DHGNA, destacam-se os fatores nutricionais. O papel prognóstico e 

terapêutico das questões nutricionais no manejo de pacientes com doença hepática é conhecido há muito 

tempo e, de maneira geral, a perda de peso geralmente reduz a esteatose hepática.5 Nesse sentido, a 

literatura apresenta a dieta como importante fator modulador desse processo, embora ainda sejam 

controversas as evidências quanto à composição da mesma, principalmente no que se refere aos 

macronutrientes (carboidratos, proteínas e lipídeos). Por conta disso, temos como objetivo, nesta revisão de 

literatura, descrever os principais mecanismos de desenvolvimento da DHGNA, assim como sugerir as 

melhores opções de abordagem nutricional para sua prevenção e tratamento. 

 

Metabolismo lipídico 

Para se entender o mecanismo de desenvolvimento da esteatose - que se trata de um acúmulo 

patológico de gordura no fígado - é necessário, primeiramente, compreender como ocorre o metabolismo 

lipídico em condições de saúde. 

Os lipídios são compostos ingeridos na alimentação na forma de triglicerídeos (três ácidos graxos 

esterificados ao glicerol) e devem ser digeridos para serem absorvidos na forma de ácidos graxos livres (AGL). 

A digestão começa na boca, com pequenas quantidades de gordura sendo hidrolisadas pela enzima lipase 

lingual, e segue pelo estômago, com o início da hidrólise de triglicerídeos (TG) de cadeia curta e média pela 

ação da lipase gástrica. O restante dos TG (aproximadamente 70%) é hidrolisado no duodeno, através de 

sais biliares e da lipase pancreática, formando assim os AGL.6,7 

De maneira geral, pode-se dizer que os produtos finais da digestão dos lipídios são os AGL, os quais 

são absorvidos por difusão na porção proximal do jejuno. Dentro das células epiteliais do intestino (os 

enterócitos), os AGL são reesterificados ao glicerol e voltam a formar TG. Estes, juntamente com o colesterol, 



 Aspectos nutricionais na DHGNA 3 

 

Demetra. 2020;15:e43955  

os fosfolipídios e as vitaminas lipossolúveis, se juntam às apoproteínas para se tornarem solúveis em 

soluções aquosas e passam a se chamar de quilomícrons. Só então eles seguem para os vasos linfáticos e 

sanguíneos.6,7 

Dentro dos quilomícrons, os TG são novamente hidrolisados aos AGL e glicerol, desta vez pela enzima 

lipase de lipoproteína, e alcançam as células atravessando as paredes dos capilares. Isso faz com que os 

ácidos graxos estejam disponíveis como fonte de energia em diversos tecidos do organismo, incluindo o 

hepático. Os AGLs que não são utilizados como energia podem também ser armazenados pelas células. Já 

os AGLs que não foram recrutados pelas células do corpo se ligam à albumina para serem transportados ao 

fígado onde podem ainda ser utilizados para a formação de partículas de lipoproteína de muito baixa 

densidade (do inglês, very low-density lipoprotein ou VLDL) e de alta densidade (do inglês, high-density 

lipoprotein ou HDL). As primeiras têm como função liberar ácidos graxos para os tecidos adiposo e muscular 

sempre que houver demanda. Já as segundas atuam no caminho reverso, removendo o colesterol livre dos 

tecidos periféricos e transportando-o para o fígado, onde será eliminado na forma de AGL e sais biliares. A 

partir da VLDL, ainda podem se formar as lipoproteínas de baixa densidade (do inglês, low-density lipoprotein 

ou LDL) que seriam ainda a principal lipoproteína carreadora de colesterol para os tecidos periféricos.6,7 

Em suma, são as células hepáticas que controlam os níveis séricos e os tipos de lipídios circulantes na 

corrente sanguínea e, seja por um aporte excessivo de ácidos graxos ao fígado ou por algum problema na 

excreção dos mesmos pelo órgão, os lipídios irão se acumular dentro dos hepatócitos, dando origem ao 

quadro conhecido como esteatose hepática.5-7 

 

Esteatose hepática 

O aumento da quantidade de ácidos graxos no interior dos hepatócitos causa disfunção mitocondrial, 

aumento do estresse oxidativo, estresse do retículo endoplasmático e produção de espécies reativas de 

oxigênio e um quadro inflamatório conhecido como esteato-hepatite. Com isso, o processo de respiração 

celular é afetado, a produção de energia diminuída, a oxidação dos AGL prejudicada e seu acúmulo 

potencializado, criando-se um ciclo vicioso.7,8 A cronicidade desse processo causa morte celular e a 

substituição das células perdidas por tecido conjuntivo fibroso de reparo, gerando um quadro conhecido 

como cirrose. Esse processo de perda dos hepatócitos e substituição dos mesmos por tecido cicatricial causa 

perda gradativa da função do órgão. A cirrose é a principal causa de necessidade de transplante hepático.9 

Dentre as principais fontes de AGL para os hepatócitos, destacam-se i) os provenientes do próprio 

tecido adiposo; ii) a partir da biotransformação de carboidratos em gorduras (processo conhecido como 

lipogênese de novo); e iii) os provenientes da ingesta de ácidos graxos.10 

Em estado de saúde, o tecido adiposo fornece cerca de 75% dos AGL ao tecido hepático. Os lipídios 

provenientes da dieta também possuem o fígado como principal destino, porém, a quantidade proveniente 

do tecido adiposo e armazenada no fígado chega a ser quatro vezes maior que a proveniente da dieta. O 

processo de lipogênese de novo, por sua vez, seria responsável por apenas 5% a 10% do fornecimento de 

AGL circulantes. Já em pacientes com esteatose hepática, a contribuição do tecido adiposo cai para 60% - 

ainda assim possuindo o maior percentual - enquanto que o da gordura alimentar, especialmente ácidos 

graxos saturados e trans, sobe para 15%, e a via lipogênese de novo se torna desregulada, aumentando para 

cerca de 25%.
10 

 

Doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) 



 4 

 

Demetra. 2020;15:e43955  

A esteatose hepática não alcoólica é caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura no tecido 

hepático, devido a alguma interferência no metabolismo de ácidos graxos pelo hepatócito não relacionada 

à ingesta excessiva de álcool. Esta última, segundo o Consenso da Sociedade Brasileira de Hepatologia (SBH), 

deve ser considerada excessiva quando o consumo de álcool for superior a 140g/etanol/semana para 

homens (± 21 doses) e 70g/etanol/semana para mulheres (± 14 doses). O fígado é considerado com 

esteatose quando o acúmulo de gordura hepática é igual ou superior a 5%.11 

A DHGNA é a principal causa das doenças hepáticas crônicas e há previsão de que até 2030 ela seja a 

principal causa de transplante hepático.9 A prevalência da DHGNA em indivíduos eutróficos sem presença 

conhecida de fatores de risco é de cerca de 16%.6 Conforme o aumento da idade, maior é a prevalência de 

DHGNA, uma vez que, com o avançar dos anos, aumenta a prevalência de outras complicações metabólicas 

que potencializam o quadro de DHGNA.12 

A fisiopatogenia da DHGNA é bastante complexa e, atualmente, assume-se que ela se desenvolva como 

resultado da atuação de múltiplos fatores em pacientes geneticamente predispostos.7 

No âmbito genético, estudos vincularam o polimorfismo de nucleotídeo único da fosfolipase 3 

(PNPLA3), variante rs738409, ao desenvolvimento e progressão da DHGNA. A proteína que codifica o gene 

PNPLA3 é expressa sobretudo nas membranas celulares dos hepatócitos e está intimamente relacionada ao 

acúmulo de gordura nestas células. Sua ativação é induzida após a alimentação e nos casos onde há 

resistência à insulina.7,13 

Aparentemente, existe uma relação muito forte entre a presença de resistência à insulina e o 

desenvolvimento da DHGNA, mas não está claro se a resistência à insulina leva à esteatose hepática ou se a 

esteatose hepática leva à resistência à insulina, já que os pacientes com resistência à insulina não conseguem 

absorver a glicose circulante. Como reflexo dos níveis séricos de glicemia elevados, ocorre o aumento da 

produção de insulina pelo pâncreas, que causa aumento dos níveis séricos de VLDL, o qual possui a maioria 

dos TG circulantes.14 Além disso, a hiperinsulinemia estimula o processo de lipogênese de novo que, por sua 

vez, potencializa o acúmulo de ácidos graxos dentro das células hepáticas.15 

Por essas razões, pacientes com diabetes mellitus 2 (DM2) também têm maior propensão ao 

desenvolvimento de DHGNA e o desenvolvimento desta última pode agravar o da primeira. Pacientes obesos 

com DM2 possuem, em média, um acúmulo de lipídios intra-hepáticos até 80% maior que pacientes obesos 

não diabéticos.15 

Um dos fatores mais importantes na etiopatogênese da DHGNA parece ser a obesidade. Mas o tipo de 

gordura e a sua distribuição corporal parecem ser mais importantes do que a quantidade de gordura em si. 

Pessoas com maior acúmulo de gordura visceral possuem maior risco de desenvolver DHGNA do que 

pessoas com acúmulo de gordura subcutânea, independentemente do índice de massa corporal (IMC).16 

Isso porque o tecido adiposo visceral é um órgão endócrino que, quando hipertrofiado, tente a produzir 

mais citocinas pró-inflamatórias do que anti-inflamatórias. Essas moléculas inflamatórias têm, por fim, a 

capacidade de potencializar a resistência periférica à insulina.6 O próprio fígado, quando com acúmulo de 

gordura nas suas células, passa a secretar moléculas pró-inflamatórias (IL-6, TNF-a, PCR), o que potencializa 

o quadro e predispõe o paciente a outras doenças como aterosclerose e infarto do miocárdio.13 

Por fim, além das principais comorbidades que são fatores de risco para o desenvolvimento da DHGNA 

(obesidade, sobrepeso, diabetes mellitus, dislipidemias e doenças cardiovasculares),13 vale ainda mencionar 

que a DHGNA pode surgir como consequência de cirurgias (by-pass ileojejunal e derivações biliodigestivas), 

uso de drogas e esteroides anabolizantes, medicamentos (amiodarona, corticosteroides, estrógenos e 

tamoxifeno), toxinas ambientais ou produtos químicos, nutrição parenteral prolongada ou ainda por 
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associação a doenças como hepatite C, síndrome de ovários policísticos, hipotireoidismo, síndrome da 

apneia do sono, hipogonadismo, lipodistrofia, abetalipoproteína e deficiência de lipase ácida.1,6,8 

Abordagem nutricional na prevenção e tratamento da DHGNA 

A abordagem na prevenção e tratamento da DHGNA deve incluir o controle rigoroso dos fatores de 

risco metabólicos frequentemente associados à doença.13,17,18 Dentre elas, a perda de peso lenta e 

progressiva é amplamente recomendada, objetivando adesão no longo prazo.5,11,17 

Nesse sentido, a perda de peso ponderal recomendada está entre 7% a 10%. Pode-se usar como 

estratégia dietas que geram um déficit calórico de 500 a 1.000kcal/dia e que levem a uma perda de peso de 

0,5 a 1kg por semana e que são consideradas a forma mais adequada e segura.19 Se a perda de peso for 

muito rápida, provoca efeitos colaterais diversos, como aumento da inflamação e fibrose hepática, por 

exemplo.20,21 

O fator mais importante para a redução do percentual de gordura hepática parece de fato ser o 

controle da ingestão energética. Dietas hipercalóricas, independentemente da sua composição, provocam 

aumento do percentual de gordura hepática. Já nos modelos normocalóricos, há aumento do percentual de 

gordura hepática nas dietas high fat/low carb e redução do percentual de gordura hepática nas dietas low 

fat/ high carb. Por fim, nos modelos hipocalóricos, há redução significativa da gordura hepática, 

independentemente do tipo de distribuição de macronutrientes e modelos de dietas.22  

O consenso da Sociedade Brasileira de Hepatologia afirma que a dieta de pacientes com DHGNA deve 

ter baixo teor de carboidratos e frutose (primariamente advinda de produtos industrializados), porém não 

muito restrita ao ponto de, por exemplo, alcançar a cetose.11 Já, segundo as normas de orientação clínica da 

Associação Europeia para o Estudo do Fígado (EASL), Associação Europeia para o Estudo da Diabetes (EASD) 

e Associação Europeia para o Estudo da Obesidade (EASO), além da restrição energética e da redução no 

consumo de alimentos e bebidas processados e ricos em frutose adicionada, a composição de 

macronutrientes deve seguir a dieta mediterrânea.17 Esta é caracterizada pela redução da ingestão de grãos 

refinados e açúcares, e aumento da ingestão de ácidos graxos monoinsaturados e ômega-3.23 

O consumo elevado de grãos refinados e industrializados e  especialmente de alimentos ricos em 

frutose vem sendo fortemente correlacionado com a DHGNA. Os açúcares, como frutose e glicose, são 

metabolizados no fígado e seu consumo em excesso contribui para o aumento de triglicerídeos e da 

lipogênese hepática. Além disso, contribuem para a exacerbação da lipogênese de novo, aumento de 

triglicerídeos na circulação e diminuição da sensibilidade à insulina.24,25 

A frutose é um açúcar simples presente nas frutas e no mel, mas também é um componente 

importante de dois adoçantes, a sacarose (açúcar de mesa, dissacarídeo de frutose e glicose) e o xarope de 

milho com alto teor de frutose (HFCS, uma mistura de monossacarídeos de frutose e glicose), utilizado pela 

indústria alimentícia como substituto do açúcar.24,25  

Alguns estudos demonstram que a frutose é diferente da glicose em relação ao seu potencial de 

aumentar os triglicerídeos plasmáticos e o acúmulo de gordura hepática. O fato da quantidade total de 

frutose convertida em triglicerídeos ser relativamente pequena (1% a 3% da frutose) levou alguns cientistas 

a contestarem a importância da frutose no estímulo à síntese e acúmulo de lipídios hepáticos.26,27 A pesar 

disso, a maior parte da literatura ainda sustenta que a alta ingesta de frutose está relacionada com a maior 

propensão ao desenvolvimento de esteatose e cirrose hepática.28,29 

Estudos que compararam indivíduos com DHGNA sem cirrose com controles pareados por idade, sexo 

e IMC, encontraram que indivíduos com DHGNA apresentaram um consumo duas a três vezes maior de 
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frutose a partir de bebidas açucaradas do que os controles.29 Outros estudos ainda sugerem que o consumo 

de frutose (especialmente a proveniente de refrigerantes) estaria relacionada com a gravidade da fibrose 

hepática de maneira dose-dependente.30,31 Por fim, embora as frutas também contenham frutose, a 

literatura esclarece que elas são menos propensas a induzir problemas metabólicos dessa ordem, devido 

ao menor conteúdo de frutose por fruta (em comparação com refrigerantes) e devido aos seus componentes 

flavonoides, epicatequinas, ascorbato e outros antioxidantes, os quais podem combater os efeitos da 

frutose.
32-34 

A composição lipídica da dieta também pode influenciar o acúmulo de lipídios intra-hepáticos, porém, 

tão importante quanto a quantidade consumida é o tipo de lipídio ingerido, já que diferentes tipos de ácidos 

graxos geram respostas metabólicas diversas e diferentes níveis de estresse oxidativo.35 A DHGNA estaria 

relacionada ao alto consumo de ácidos graxos do tipo trans e saturados e menor quantidade de ácidos 

graxos polinsaturados.21 De maneira geral, dietas com redução no consumo de gorduras saturada e trans e 

com quantidades apropriadas de lipídeos polinsaturados e monoinsaturados têm efeito protetor em relação 

à DHGNA.23,36-38 O consumo de gordura na dieta mediterrânea é de cerca de 30-40% do valor energético 

total, e a proporção de ácidos graxos monoinsaturados é o dobro dos saturados.39 

 

RESULTADOS 

Os estudos científicos mais relevantes na abordagem nutricional de pacientes com DHANG estão 

apresentados no Quadro 1, onde se podem encontrar também os principais resultados dos respectivos 

estudos como alterações no peso, percentual de gordura hepática, avaliação histológica, níveis de enzimas 

hepáticas e resistência à insulina.  
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Quadro 1. Comparação entre o tipo de intervenção nutricional realizado e os resultados alcançados. 
 

Autor, ano Tipo de estudo População Intervenção Duração 

Resultados 

Peso 
Gordura 

hepática 
Histologia Enzimas RI* 

Kirk et al., 

200941 

Experimental 

randomizado, 

controlado 

22 adultos 

obesos 

Déficit de 

1000kcal/dia + HCD 

(65% CHO ou 

>180g/dia, 20% LIP e 

15% PTN) ou déficit 

de 1000kcal/dia + 

LCD (10% CHO ou 

<50g/dia, 75% LIP e 

15% PTN) 

48 horas 

Redução 

similar nos 

dois grupos: 

2.0% ± 0.2% 

Redução de 

~10% com 

HCD e de 

~30% com LCD 

  
Sem alterações 

significativas 

Redução de 23.8 ± 5.9 com 

HCD e de 40.3 ± 6.1 com 

LCD  

11 

semanas 

ou perda 

de 7% do 

peso  

Redução 

similar nos 

dois grupos: 

7.5% ± 0.4% 

Redução de 

~42% com 

HCD e de 

~38% com LCD 

  
Sem alterações 

significativas 

Redução de 27.1 ± 5.1 com 

HCD e de 44.0 ± 4.7 com 

LCD  

Elias et al., 

201048 

Experimental 

não controlado 

31 

pacientes 

obesos 

com 

DHGNA 

Déficit de 500-

1000kcal/dia (15% 

PTN, 55% CHO e 30% 

LIP) 

6 meses Redução ≥5% Redução   

Melhora 

significativa dos 

níveis de GGT e 

ALT 

Redução de 4.2 ± 2.9 à 2.4 

± 1.5  

de Luis et 

al., 200852 

Experimental 

não controlado 

142 

pacientes 

obesos 

não 

diabéticos 

Hipocalórica 

(1520kcal/dia) com 

52% CHO, 25% LIP e 

23% PTN 

3 meses ≥ 5%     

Redução 

significativa dos 

níveis de GGT, 

ALT e AST 

Redução de 3.1 ± 1.6 à 1.9 

± 1.7  
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Quadro 1. Comparação entre o tipo de intervenção nutricional realizado e os resultados alcançados. (Cont.) 
 

Autor, ano Tipo de estudo População Intervenção Duração 

Resultados 

Peso 
Gordura 

hepática 
Histologia Enzimas RI* 

Okita et al., 

200153 

Experimental 

não controlado 

14 

pacientes 

obesos 

com 

DHGNA 

Hipocalórica 

(25kcal/kg) com 

20,8% PTN, 25% LIP e 

54,2% CHO 

6 meses 
Redução de 2.4 

± 0.9 kg 
Redução   

Redução 

significativa dos 

níveis de ALT e 

AST 

  

Thomas et 

al., 200649 

Experimental 

não controlado 

10 

pacientes 

com 

DHGNA 

Redução de 

500kcal/dia (46% 

CHO, 35% LIP e 18% 

PTN) 

6 meses 
Redução de 4% 

(3,4kg) 

Sem alterações 

significativas 
  

Sem alterações 

significativas 

Sem alterações 

significativas 

de Luis et 

al., 201055 

Experimental 

randomizado 

162 

pacientes 

obesos 

Hipocalórica 

(1500kcal/dia) com 

LFD (53% CHO, 20% 

PTN e 27% LIP)  ou 

LCD (38%CHO, 

26%PTN e 36% LIP) 

3 meses 

~4kg 

independente 

do tipo da 

dieta 

    

LFD reduziu os 

níveis de ALT, 

AST e GGT 

enquanto LCD 

reduziu os níveis 

de ALT e GGT 

Redução de 12.1 ± 4.6 à 

3.1 ± 1.8 com LFD e 

redução de 8.1 ± 9.1 à 4.2 

± 2.4 com LCD  
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Quadro 1. Comparação entre o tipo de intervenção nutricional realizado e os resultados alcançados. (Cont.) 
 

Autor, ano Tipo de estudo População Intervenção Duração 

Resultados 

Peso 
Gordura 

hepática 
Histologia Enzimas RI* 

Viljanen et 

al., 200942 

Experimental 

não controlado 

34 

pacientes 

obesos 

Hipocalórica (50% 

CHO, 7% LIP e 43% 

PTN) 

6 

semanas 

Redução de 

11,2 ± 2,9 kg 

Redução de 

60% 
    Redução de 40%  

Jang et al., 

201855 

Experimental 

randomizado 

106 

pacientes 

com 

DHGNA 

Intervenção 

educacional LCD ou 

Intervenção 

educacional LFD 

8 

semanas 

Redução de 

~2,9kg com 

LCD e redução 

de ~1,1kg com 

LFD 

Redução maior 

com LCD 
  

Redução maior 

dos níveis de ALT 

e AST com LCD 

  

Haufe et al., 

201140 

Experimental 

randomizado e 

controlado 

170 

pacientes 

com 

obesidade 

ou 

sobrepeso 

Déficit de 30% das 

calorias normalmente 

consumidas com LCD 

(<90g CHO, 0,8g 

PTN/kg e ≥30% LIP) 

ou LFD (20% LIP, 0,8g 

PTN/kg e o restante 

de CHO) 

6 meses 

Redução entre 

6 e 8kg 

independente 

do tipo da 

dieta 

Redução de 

47% com LCD 

e de 42% com 

LFD 

  

Redução similar 

dos níveis de ALT 

e AST em abos 

os grupos 

Alterações não 

significativas 

Browning et 

al., 201156 

Experimental 

randomizado e 

controlado 

18 

pacientes 

com 

DHGNA 

Hipocalórica 

1200kcal/dia para 

mulheres e 

1500kcaldia para 

homens (16% PTN, 

34% LIP e 50% CHO) 

ou VLCD <20g/dia 

(33% PTN, 59% LIP e 

8% CHO) 

2 

semanas 

Redução 

similar nos 

dois grupos 

~4,3 ± 1,5 kg 

Redução de 55 

± 14% com 

LCD e redução 

de 28 ± 23% 

com 

hipocalórica 

  
Sem alterações 

significativas 
  



 10 

 

Demetra. 2020;15:e43955  

Quadro 1. Comparação entre o tipo de intervenção nutricional realizado e os resultados alcançados. (Cont.) 

 

Autor, ano Tipo de estudo População Intervenção Duração 

Resultados 

Peso 
Gordura 

hepática 
Histologia Enzimas RI* 

Benjaminov 

et al., 

200757 

Piloto 

14 

candidatos 

à cirurgia 

bariátrica 

VLCD (<30g CHO/dia) 
4 

semanas 

Redução de 

14% 
Redução 

Melhora na 

esteatose, 

necrose, 

inflamação e 

fibrose 

Sem alterações 

significativas 
  

Tendler et 

al., 200750 

Experimental 

não 

controlado/ 

Piloto 

5 

pacientes 

obesos 

com 

DHGNA 

LCKD (<20g CHO/dia) 6 meses ~12,8kg Redução 

Melhora na 

esteatose, no 

grau de 

inflamação e 

na fibrose 

Sem alterações 

significativa 

 

s 

Redução de ~28,44  

Ryan et al., 

201358 

Experimental 

randomizado 

cross over 

20 

pacientes 

com 

DHGNA 

não 

diabéticos 

Dieta mediterrânea 

(rica em MUFA e 

PUFA com ~40% LIP, 

40% CHO e 20% PTN) 

ou LFD (30% LIP, 50% 

CHO e 20% PTN) 

6 

semanas 

Redução de 1,0 

± 0,5kg na 

dieta 

mediterrânea e 

de 2,4 ± 0,6kg 

na LFD 

Redução de 39 

± 4% na dieta 

mediterrânea e 

redução de 7 ± 

3% na LFD 

  
Sem alterações 

significativas 

Melhorou apenas com a 

dieta mediterrânea, de 4.7 

± 1.6 à 3.0 ± 1.4  

DHGNA = doença hepática gordurosa não alcoólica; RI = resistência à insulina; CHO carboidratos; LIP = lipídios; PTN = proteínas; LCD = dieta low carb; VLCD = dieta very low carb; LCKD 

= dieta low carb à níveis cetogênicos; HCD = dieta high carb; LFD = dieta low fat; HFD = dieta high fat; MUFA = ácidos graxos monoinsaturados; PUFA = ácidos graxos polinsaturados.  

* A resistência à insulina foi avaliada através do HOMA-IR. 
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DISCUSSÃO 

A DHGNA é o acúmulo de gordura no fígado, que leva a uma disfunção celular importante,podendo 

resultar em quadros inflamatórios crônicos que conduzem à perda de função do órgão.2 É muito comum, no 

entanto, que os pacientes, e até mesmo muitos profissionais da saúde, pensem que uma solução para o 

quadro de excesso de gordura acumulada no fígado seria a simples redução da ingesta de gorduras na dieta 

per si. Porém, conforme abordado ao longo deste trabalho, vimos que o desenvolvimento da DHGNA é 

complexo e multifatorial, e inclui predisposição genética, assim como presença ou não de comorbidades e 

doenças associadas.13,16 

Abordagens primárias para o tratamento e prevenção da DHGNA devem, portanto, priorizar a perda de 

peso para a melhoria do quadro. Esta deve ser de maneira equilibrada, com o objetivo de reduzir cerca de 

10% do peso inicial por meio de adequação da dieta e prática de exercício físico (pelo menos 150 minutos por 

semana).10,11,17  

Apesar de existirem divergências em relação à distribuição dos macronutrientes e uma constante 

vilanização das gorduras e carboidratos, o uso da dieta hipocalórica é um consenso. Com esta abordagem, os 

estudos mostram que há redução consistente da gordura hepática.36,40-43  

Alguns autores discutem que as dietas low carb têm maior efetividade no tratamento da DHGNA do que 

as dietas low fat.40 A principal teoria por trás desta afirmação é que em indivíduos com DHGNA o processo de 

lipogênese de novo, via metabólica que converte o excesso de carboidratos em AGL no fígado, se encontra 

mais atuante do que em indivíduos saudáveis.44 Sendo assim, o excesso de carboidratos na dieta pode ser 

potencialmente mais prejudicial que o excesso de gordura. 

Quando comparadas as dietas low carb e very low carb com a dieta low fat, nota-se que as primeiras 

proporcionam maior perda de peso no curto prazo, diminuição da resistência à insulina, redução das gorduras 

abdominal e subcutânea, melhora no perfil lipídico e sensibilidade à insulina, porém, de maneira geral, ambas 

apresentam efeitos positivos nos estudos no curto prazo, contribuindo para a melhora no prognóstico na 

DHGNA.45,46 Ainda comparando esses dois tipos de dieta, a low fat leva um tempo maior para ter seus efeitos 

benéficos demonstrados.41 

O mecanismo responsável pelos efeitos benéficos precoces sobre o metabolismo hepático da dieta low 

carb não é conhecido, mas especula-se que seja relacionado à maior diminuição nas concentrações 

plasmáticas de insulina nesses indivíduos.41 

É relevante ainda analisar que apesar de a dieta hipocalórica low carb levar a uma maior mudança no 

conteúdo de gordura do fígado e na função metabólica do que uma dieta hipocalórica low fat no período 

inicial, ambos os modelos apresentam diminuição no conteúdo de gordura hepática ao longo do tempo.41 

Quando se trata da composição das gorduras na dieta, o tipo de lipídio utilizado na sua composição 

parece fazer a maior diferença. Estudos evidenciam que as dietas ricas em ácidos graxos polinsaturados, 

especialmente o ômega 3, e ácidos graxos monoinsaturados trazem efeitos benéficos e protetores em relação 

à DHGNA. De forma oposta, a dieta rica em ácidos graxos saturados contribui para a evolução da DHGNA, 

através da piora da resistência à insulina e do perfil lipídico e do aumento da gordura hepática.18,23,38 Apesar 

disso, é improvável que o excesso de gordura, sem o excesso calórico, seja um fator predisponente ao 

desenvolvimento da DHGNA.38 

Quanto à ingesta de proteínas no contexto da DHGNA, há poucos estudos que sugerem benefícios. 

Apesar disso, o consumo proteico pode reduzir os efeitos adversos provocados pelas dietas high fat, ajudando 
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na indução da saciedade, aumento da massa magra, aumento da taxa metabólica basal e aumento da 

sensibilidade à insulina.21,47 Mesmo assim, não está clara a diferença dos tipos de proteína sobre a DHGNA e, 

tampouco, a quantidade necessária na distribuição de macronutrientes. 

Outro fator importante no tratamento da DHGNA mas que, frequentemente, é negligenciado pela 

literatura, é em relação ao tempo de dieta. De maneira geral, os estudos com dietas restritivas são de curto 

prazo. O maior período de tempo encontrado nos estudos avaliados foi de seis meses. Vale ressaltar que a 

maioria dos trabalhos utilizou um protocolo hipocalórico com redução calórica moderada de 500-

1000kcal/dia.41,48,49 Um estudo utilizou um protocolo cetogênico,50 e apenas um comparou protocolos de 

baixo carboidrato e baixo lipídeo,43 em que ambas as dietas hipocalóricas diminuíram o peso corporal, a 

gordura corporal total, a gordura visceral e o conteúdo lipídico intra-hepático. No entanto, nenhum dos 

estudos avaliou os indivíduos após a finalização do protocolo, verificando se os efeitos perduram. 

Independentemente do tipo de dieta utilizado, o foco é que a regressão da DHGNA deve ser iniciada 

pela perda de peso. É preciso ficar atento às dietas restritivas e cujos efeitos são estudados somente no curto 

prazo. A perda rápida de peso, apesar de reduzir a gordura hepática, piora a inflamação e a fibrose do órgão, 

melhorando um lado da doença e prejudicando outro.43 Ademais, dietas de difícil aderência costumam acabar 

em compensação alimentar e superalimentação, as quais culminam na recuperação do peso anterior ou até 

aumento do mesmo, muitas vezes levando à piora do quadro, quando comparado ao estado anterior ao início 

da dieta.50 Em indivíduos com DHGNA, um ganho de peso modesto, de 3 a 5kg, já leva ao aumento da gordura 

hepática,51 sendo necessário atentar para a individualidade de cada um para utilizar a dietoterapia mais 

adequada. 

 

CONCLUSÃO 

A DHGNA tem mecanismos de desenvolvimento complexos, multifatoriais e, na grande maioria das 

vezes, está associada à obesidade. Como medidas de tratamento, recomenda-se redução de cerca de 10% 

do peso inicial por meio de adequação da dieta e prática de exercício físico (pelo menos 150 minutos por 

semana).  

No que concerne à adequação da dieta, entende-se que ela deve visar ao controle global do consumo 

energético. Dietas hipercalóricas, independentemente de sua composição, provocam aumento do percentual 

de gordura hepática. Nas dietas normocalóricas, há aumento do percentual de gordura hepática nas dietas 

high fat/low carb e redução do percentual de gordura hepática nas dietas low fat/high carb. Já nas dietas 

hipocalóricas, há redução significativa da gordura hepática, independentemente do tipo de distribuição de 

macronutrientes e modelos de dietas. A dieta mediterrânea tem sido descrita como uma boa opção 

terapêutica, uma vez que inclui redução da ingestão de carboidratos e aumento da ingestão de ácidos graxos 

monoinsaturados e ômega 3. 

Destaca-se, ainda, que a perda de peso deve ser lenta e gradual, pois a perda abrupta pode gerar efeitos 

colaterais importantes, como a superalimentação posterior e recuperação rápida do quadro. 
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