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RESUMO 

 

Antecedentes e Objetivos: A DHGNA se tornou um problema de saúde pública. Um dos 

focos para tratamento da doença são os exercícios, sendo o treino de força uma modalidade de 

exercício viável para indivíduos sedentários com DHGNA, no entanto o efeito desse treino 

não é priorizado nos estudos. Diante disso, justificou-se a realização de uma revisão 

sistemática com objetivo de analisar o efeito do treino de força nos marcadores clínicos de 

indivíduos diagnosticados com DHGNA. Métodos: Pesquisamos nas bases de dados Medline 

(acessado pela PubMed), Lilacs, Embase, Cochrane, Scielo além de busca manual, no período 

de Janeiro/2011 a Dezembro/2022. Incluiu-se ensaios clínicos randomizados com indivíduos 

diagnósticados com DHGNA prévia, através de exame de imagem ou biópsia e que 

apresentavam grupos com intervenção de treino de força isolado. Os desfechos analisados 

foram: gordura hepática, resistência à insulina e as enzimas hepáticas dos participantes, ao 

final de cada intervenção.Resultados: Seis estudos foram incluídos, totalizando 232 

participantes adultos diagnosticados com DHGNA. A gordura hepática apresentou redução 

significativa na comparação dentro do mesmo grupo de treino de força e quando comparada 

com o grupo controle. Houve melhora da sensibilidade ou da resistência à insulina na 

comparação dentro do mesmo grupo de treino de força. Conclusão:O treino de força pode 

desempenhar um papel importante na redução da gordura hepática e auxiliar na melhora da 

sensibilidade e resistência à insulina em pacientes adultos diagnosticados com DHGNA, 

assim como, a prática do treino de força pode ser uma opção de fácil aceitação e constância 

para esses indivíduos. 

 

Palavras-chave: DHGNA; Fígado Gorduroso; Força Muscular; Treinamento Resistido; 

Atividade Física; Resistência à Insulina. 



ABSTRACT 

 

Background and Objectives: NAFLD has become a public health problem. Exercises are 

one of the focuses for the treatment of the disease, with resistance training being a viable 

exercise modality for sedentary individuals with NAFLD, however the effect of this training 

is not prioritized in the studies. Therefore, it was justified to carry out a systematic review in 

order to analyze the effect of resistance training on clinical markers of individuals diagnosed 

with NAFLD. Methods: We searched the databases Medline (accessed by PubMed), Lilacs, 

Embase, Cochrane Scielo, in addition to manual search, from January/2011 to 

December/2022. Randomized clinical trials were included with individuals diagnosed with 

previous NAFLD, through imaging examination or biopsy and that presented groups with 

isolated strength training intervention. The analyzed outcomes: liver fat, insulin resistance and 

liver enzymes of the participants at the end of each intervention. Results: Six studies were 

included, totaling 232 adult participants diagnosed with NAFLD. Liver fat showed a 

significant reduction in the comparison within the same resistance training group and when 

compared with the control group. There was improvement in insulin sensitivity or resistance 

when compared within the same resistance training group. Conclusion: Resistance training 

can play an important role in reducing liver fat and help improve insulin sensitivity and 

resistance in adult patients diagnosed with NAFLD, as well as, the practice of resistance 

training can be an easily accepted and consistent option for these patients. 

 

 

Keywords: NAFLD; FATTY LIVER; MUSCLE STRENGTH, PHYSICAL ACTIVITY, 

RESISTANCE TRAINING, INSULIN RESISTANCE. 

 

 



LISTA DE ABREVIATURAS DE SIGLAS, SÍMBOLOS E SINAIS 

 

 

ALT             Alanina Aminotransferase 

AST             Aspartato Aminotransferase 

AVD             Atividades da Vida Diária 

CHC             Carcinoma Hepatocelular 

DHGNA                        Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica 

DM             Diabetes Mellitus 

DM2             Diabetes Méllitus do Tipo 2 

EHNA                        Esteato-hepatite Não Alcoólica 

GGT             Gamaglutamil-Transpeptidase 

GH              Gordura Hepática 

IL-6   Interleucina 6 

TNF- α                             Fator de necrose tumoral- α  

IHTG                               Triglicerídeos Intra-hepáticos. 

RI    Resistência à Insulina 

SM              Síndrome Metabólica 

TR              Treino de Força 

US    Ultrassonografia 

TC              Tomografia computadorizada  

RM   Ressonância magnética 

CAP    Parâmetro de atenuação controlada 

ECR      Ensaio Clínico Randomizado 
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1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

1.1 A DOENÇA HEPÁTICA GORDUROSA NÃO-ALCOÓLICA. 

 

A Doença Hepática Gordurosa Não-Alcóolica (DHGNA) é definida pelo acúmulo 

anormal de triglicerídeos nos hepatócitos em quantidade que exceda a 5% do peso do 

fígado
25,60,85

. A doença é multissistêmica
94 

e apresenta um espectro de condições clínico-

patológicas que podem causar alterações da função hepática, podendo evoluir para a doença 

hepática terminal
25

. Diferentemente de outras hepatopatias, a DHGNA não está associada ao 

vírus da hepatite ou a doenças hepáticas
2
. Ademais, para que se possa afirmar que a esteatose 

hepática é de origem não-alcoólica, o indivíduo analisado deve ter um histórico de consumo 

de álcool que não ultrapasse duas doses diárias para mulheres e três doses diárias para 

homens
2,5

.  

A DHGNA é a forma mais comum de doença hepática crônica em países 

desenvolvidos e com maior incidência no século XXI
8,14

, afetando cerca de um terço da 

população mundial adulta
44,96

. Estima-se que, em 2040, mais da metade da população mundial 

irá desenvolver a DHGNA
8
. Por conseguinte, essa prevalência pode estar relacionada ao 

crescente número de individuos afetados pela obesidade, diabete mellitus tipo II, síndrome 

metabólica e sarcopenia, contribuindo para o aumento exponencial da DHGNA
44

. 

Por ser uma patologia com alta prevalência, suas consequências são significativas nos 

sistemas de saúde em todo o mundo
8,98

 pois, geram um custo financeiro e social elevado
98

. 

Um estudo recente, relatou a prevalência da DHGNA no Oriente Médio (31,8%), na América 

do Sul (30,5%) e na Ásia (27,4%), e, quando comparada à prevalência nos EUA (24,1%), na 

Europa (23,7%) e na África (13,5%), enfatizou-se ainda mais as diferenças regionais
96

.  

A Figura 1. exemplifica a prevalência da Doença Hepática Gordurosa Não-Alcóolica 

nos continentes mais populosos do mundo. 
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Figura 1. Prevalência da DHGNA nos continentes
a
. 

a
 Dados da Oceania não são padronizados pela literatura, por isso não constam na imagem. 

Fonte: Adaptado pela autora. 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) representa uma causa crescente 

de lesão hepática crônica, especialmente nos países ocidentais, onde está se tornando a 

indicação mais frequente de transplante de fígado
77

. Essa afirmação é consistente com o 

resultado de um estudo observacional realizado nos EUA, entre 2004 a 2016, mostrando uma 

expansão de 114% para homens e 80% para mulheres na lista de espera para transplante de 

fígado em decorrência da esteato-hepatite não-alcoólica (EHNA)
 69,97

, que é considerada como 

o estágio mais relevante da DHGNA pelo seu potencial de progressão
67,81

. De igual forma, 

manifestações extra-hepáticas e doenças cardiovasculares em pacientes com DHGNA podem 

surgir devido a progressão da doença
81,87

.   

De acordo com informações do Ministério da Saúde
64

, espera-se, que 30% da 

população brasileira apresente a DHGNA e, aproximadamente, metade dos portadores 

evoluam para a cirrose e câncer. Ademais, existe uma incidência considerável, no aumento de 

casos da DHGNA em crianças e adolescentes obesos ou com sobrepeso
62,65

. Esta patologia 

também pode se manifestar em pessoas magras abstêmias e que não apresentam alterações de 

colesterol e glicemia, porém essa população tende a desenvolver uma forma menos grave da 

doença
14,95

.  
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Além disso, a teoria dos múltiplos hits, ou etapas, tem sido proposta para explicar a 

fisiopatologia da DHGNA que consiste na injúria gradual dos hepatócitos, sendo a esteatose 

hepática a primeira manifestação
7,85

. Na esteatose hepática, há um desequilíbrio entre a 

velocidade de formação e a liberação hepática de triglicerídeos em favor da lipogênese
59,85

 

juntamente com alterações na homeostase da glicose, principalmente a resistência à insulina 

(RI), que tem um papel fundamental nessa primeira etapa
85

.  

O entendimento atual da DHGNA, é que a maioria dos pacientes tem apenas fígado 

gorduroso, sem dano e inflamação das células hepáticas
63

. O estágio inicial, chamado de 

esteatose simples, é o acúmulo simples de ácidos graxos e triglicerídeos no fígado
70

, e ao 

acrescentar o estresse oxidativo e a produção excessiva de citocinas inflamatórias teremos o 

surgimento da esteato-hepatite não alcoólica (EHNA)
59,81 

que pode ser acompanhada pelo 

acúmulo de tecido cicatricial ou fibrose. Em um subconjunto de pacientes com EHNA, mais e 

mais tecido cicatricial se acumulará e, por fim, resultará em cirrose
59,81

. O carcinoma 

hepatocelular (CHC) - considerado o quinto câncer mais comum
69,97 

- pode se desenvolver em 

qualquer estágio, mas o risco de CHC é maior quando a DHGNA é mais grave, além do 

aumento da morbidade e mortalidade desses pacientes
69,84

.  

Comumente, a esteatose hepática é identificada, podendo ser classificada em graus
88

, 

conforme descrito abaixo: 

- grau 0 – ecogenicidade normal;  

- grau 1 – esteatose leve, com visualização de ecos finos do parênquima hepático, 

visualização normal do diafragma e de vasos intra-hepáticos;  

- grau 2 – esteatose moderada, com aumento difuso dos ecos finos, visualização 

prejudicada dos vasos intra-hepáticos e diafragma;  

- grau 3 – esteatose acentuada, com aumento importante dos ecos finos, com 

visualização prejudicada ou ausente dos vasos intra-hepáticos
88

.  

A doença hepática gordurosa não-alcoólica é um distúrbio multifatorial bastante 

complexo que envolve vários fatores de risco genéticos, metabólicos e ambientais
7,5

. 

Conforme Loomba et al
58

, a esteatose não-alcoólica corresponde a uma manifestação da 

síndrome relacionada com o metabolismo e sua ocorrência está associada à obesidade, 

diabetes, hiperlipdemia e também ao sedentarismo.  

Segundo a Organização Pan-Americana da Saúde
72

, os fatores de risco para o 

desenvolvimento da DHGNA são classificados como: 

a) não modificáveis: Genética; Etnia; Sexo; Idade. 

b) modificáveis: Alimentação inadequada; Tabagismo; Sedentarismo. 
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c) comportamentais: Socioeconomico; Cultural; Ambiental. 

A DHGNA está diretamente relacionada à obesidade, resistência à insulina (RI) de 

múltiplos órgãos e estruturas músculo-esqueléicas
1,25,26

. De igual modo, a síndrome 

metabólica (SM), diabetes mellitus tipo II (DM2), dislipidemia e alteração na microbiota 

intestinal, independente da faixa etária, são fatores que propiciam a instalação da doença
25,26

. 

Para Arab et al.
7
, a RI tem um papel importante no desenvolvimento da esteatose, 

porém a própria esteatose também promove a RI, endossando um ciclo vicioso que se 

autoperpetua. Ademais, a dieta hipercalórica, a obesidade e os aspectos comportamentais 

podem desencadear a resistência à insulina, proliferação dos adipócitos, aumento de ácidos 

graxos e alterações na microbiota intestinal
85

. O fluxo aumentado de ácidos graxos hepáticos 

e a atividade alterada da microbiota intestinal levam a síntese e acúmulo de triglicerídeos e 

níveis tóxicos de ácidos graxos, colesterol livre e outros mediadores pró inflamatórios
59

. A 

presença DHGNA e a gravidade de esteato-hepatite não alcoólica (EHNA) são 

substancialmente determinadas por fatores que governam o suprimento e disposição de ácidos 

graxos, diacilgliceróis, ceramidas, colesterol, fosfolipídios e outros lipídios intra-hepáticos
59

.  

Até o momento, o único preditor de progressão da DHGNA é a presença de fibrose 

hepática
81

. Normalmente, a evolução da doença é lenta, mas alguns pacientes podem ser 

progressores rápidos
58

. O dano causado pela DHGNA pode levar muitos anos para progredir e 

é mais, frequentemente, descrito em cinco estágios dependendo da quantidade e do padrão de 

distribuição da fibrose encontrada
59

. Em geral, a fibrose da DHGNA piora em um estágio a 

cada 14 anos e a fibrose da EHNA piora em um estágio a cada sete anos
58,59

. A progressão 

não é linear e pode ser diferente de acordo com o estágio, estima-se que a fibrose grave ocorra 

em cerca de 1,5% da população adulta em geral
58

.  
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Figura 2. Evolução dos estágios da DHGNA. 

 

Legenda: DHGNA, doença hepática gordurosa não-alcoólica; EHNA, esteato-hepatite não 

alcoólica. Fonte: Adaptado de Francque et al. (2021). 

 

Em 2020, a doença hepática gordurosa não-alcoólica foi redefinida nas diretrizes da 

Sociedade de Doenças do Fígado da Ásia-Pacífico como doença hepática gordurosa associada 

ao metabolismo ou em inglês Metabolic Associated Fatty Liver Disease (MAFLD)
34,80

. A 

definição de MAFLD é baseada na presença de fígado gorduroso, avaliado por qualquer 

método, juntamente com uma das três condições: sobrepeso/obesidade, diabetes tipo 2 e 

disfunção metabólica
34

. Todavia, ainda há um debate em andamento, entre os especialistas e 

as sociedades médicas dedicadas ao fígado, sobre a mudança na nomenclatura da doença 

hepática gordurosa não-alcóolica
80

. 

A DHGNA não apresenta manifestações clínicas específicas, dificultando o 

diagnóstico e o início do processo de intervenção nos estágios iniciais da enfermidade
35,37

.   

Segundo o Ministério da Saúde
64

, exames de rotina, laboratoriais e de imagem são 

necessários para a detecção da doença nas fases iniciais. Acerca da suspeita da DHGNA, a 

recomendação é fazer um levantamento da história do paciente, incluindo biomarcadores 

sorológicos que combinam características clínicas, medidas antropométricas e métodos de 

imagem
35

. Não obstante, mediante a identificação da alteração, deve-se estabelecer o 

diagnóstico diferencial com outras hepatites ou doenças autoimunes e genéticas, ou até 

mesmo pelo uso de drogas ou álcool, visto que a doença não apresenta um quadro clínico 

característico
37

. Ademais, pacientes com múltiplos fatores de risco metabólicos, pacientes 

diabéticos, parentes de primeiro grau de pacientes com cirrose por NASH, representam 
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populações com maior prevalência de fibrose avançada e, portanto, devem ser considerados 

nas estratégias de detecção de casos
32,80

, pois o diagnóstico preciso da fibrose e da atividade 

inflamatória hepática é de extrema importância para determinar o estágio da doença, 

prognóstico e o melhor tratamento para o paciente
15,25,26

.  

De acordo com o guia da Associação Européia para estudo do fígado
15

, os Testes Não 

Invasivos (NITs) utilizados na avaliação da doença hepática crônica, podem ser classificados 

em:  

a) exames de sangue (marcadores séricos de fibrose); 

b) métodos de avaliação das propriedades físicas do tecido hepático (por exemplo, 

rigidez hepática; atenuação);  

c) métodos de imagem que avaliam a anatomia do fígado e outros órgãos abdominais. 

 

Os testes não invasivos de fibrose hepática fornecem sensibilidade aceitável para o 

achado de fibrose hepática avançada em populações de risco
15

. Diante disso, uma estratégia 

usando um exame de sangue simples, fácil de obter e barato, como procedimento de primeira 

linha, seguido, se positivo, por um teste confirmatório de segunda linha (elastografia ou 

exame de sangue especializado) parece ser uma estratégia apropriada
16,93

. Além disso, 

recomenda-se enfatizar que os NITs, biópsia hepática e perspicácia clínica devem ser 

integrados para alcançar diagnósticos corretos e estratificação de risco em doenças crônicas 

do fígado 
15

. 

Segundo o guia mais recente da AASLD
80

, o objetivo é identificar os pacientes que 

não apresentam fibrose avançada e que devem permanecer em acompanhamento na atenção 

básica, para isso, preconiza-se o uso de testes de alto valor preditivo negativo e baixo custo. 

Considerando, a utilização de métodos não invasivos que permitam verificar a presença de 

esteatose hepática e fibrose no fígado, evitando submeter os pacientes aos riscos da biópsia 

hepática
15,80

.  

Portante, houve a necessidade da utilização de métodos de imagens não invasivos para 

auxiliar no diagnóstico e acompanhamento da DHGNA. Dentre eles, podemos citar: a 

ultrassonografia (US), a tomografia computadorizada (TC), a ressonância magnética (RM) e a 

elastografia hepática transitória por ultrassonografia 
74

. 

A elastografia hepática transitória por ultrassonografia (FibroScan®) é uma técnica 

que utiliza ondas elásticas de cisalhamento (50Hz) e ultrassom de baixa frequência 

propagando-se através da pele e do tecido subcutâneo até o fígado
73,74

, baseando-se nas 

medidas de rigidez do fígado, usando elastografia transitória controlada por vibração e no 
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parâmetro de atenuação controlada (CAP), que é um método para avaliar a esteatose hepática 

de forma quantitativa. O FibroScan®  tem sido amplamente utilizado pelos hepatologistas por 

ser um método não invasivo, de fácil utilização à beira do leito e preciso para determinar o 

nível de esteatose e fibrose em pacientes com DHGNA
15,57

. No entanto, ainda se discute 

bastante os valores de ponto de corte do CAP, tanto para o diagnóstico de esteatose como para 

sua gradação, em leve, moderada e acentuada
15,48,57

. 

Ademais, entre os exames de imagem, destaca-se a ultrassonografia (US) no 

diagnóstico e acompanhamento dos pacientes com doença hepática
86

 devido ao seu baixo 

custo e de fácil acesso, porém não é sensível na detecção de esteatose leve
74

. Segundo um 

estudo de revisão sistemática recente, a ultrassonografia é capaz de detectar aproximadamente 

90% dos casos de esteatose em obesos com índice de massa corporal (IMC) ≥ 30 kg/m², 65% 

dos casos de pacientes com excesso de peso IMC 25,0-29,9 kg/m², e 25% dos pacientes com 

IMC considerado normal 20,0-24,9 kg/m² 
75

. 

A TC também não é sensível para detecção de esteatose leve e expõe o paciente a 

radiação, não sendo um bom método para seguimento
43

.
 
 

A Ressonância Magnética, exame de imagem ideal para a detecção da esteatose 

hepática, tem alta reprodutibilidade com as técnicas de quantificação de gordura multieco e 

pela espectroscopia de prótons, porém é de acesso limitado devido seu custo elevado
75

. A 

elastografia por RM apresenta a vantagem de avaliar uma área maior de parênquima hepático, 

pois a fibrose tem distribuição heterogênea e a medida da dureza hepática pode sofrer 

variações que seriam mais bem avaliadas pela elastografia por RM
57,86

 

Já, o índice de fígado gorduroso (FLI) é um método que pode ser utilizado como  

marcador para DHGNA, ele se baseia na circunferência abdominal (CA), IMC, triglicerídeos 

(TG) e a gamma-glutamil-transferase (GGT) para a predição de esteatose
45

. Em um estudo 

recente, com 785 indivíduos participantes, mostrou que FLI pode ser usado como ferramenta 

simples e econômica para triagem de DHGNA
45

. 

Não obstante, o Fibrosis-4 (FIB-4) também foi validado como método de baixo custo 

para diagnóstico de fibrose, devido sua relação entre plaquetas e a enzima aspartato 

aminotransferase (AST), demonstrando de modo efetivo a presença de fibrose hepática
6,43

. 

Determinam-se a pontuação do FIB-4 através da fórmula FIB-4 = idade (em anos) x AST 

(U/L) / plaquetas (10
9
/L) x alanina aminotransferase (ALT) (U/L), e, seus pontos de corte são 

≤1,3 para baixo risco de fibrose e ≥ 2,67 para alta probabilidade de fibrose avançada
43

.  

Outrossim, o “Non-Alcoholic Fatty Liver Disease Fibrosis Score (NFS) é um dos 

exames não invasivos mais utilizado na avaliação de fibrose em pacientes com DHGNA. Sua 
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formula inclui dados de idade, se é diabético ou hiperglicêmico, o IMC, plaquetas, albumina, 

AST e ALT do paciente
15

. Para calcular o NFS, deve-se utilizar a fórmula NFS = −1.675 + 

0.037 × idade (em anos) + 0.094 × IMC (kg/m
2
) + 1.13 × intolerância à lactose ou diabetes 

(sim = 1, não = 0) + 0.99 × AST/ALT ratio − 0.013 × plaquetas (×10
9
/L) − 0.66 × albumina 

(g/dL), neste caso os pontos de corte são <-1,455 sem fibrose ou fibrose moderada e >0,676 

fibrose severa ou cirrose
15

. 

O FIB-4 e o NFS são testes utilizados e melhor validados, para a detecção de fibrose 

avançada em pacientes com DHGNA
93

. 

As alterações nos níveis (ALT) e (AST) aminotransferase de leve a moderado são, 

frequentemente, presentes nos pacientes com DHGNA e estão relacionados com inflamação 

e/ou fibrose hepática
92

, mas somente estes dados não são conclusivos para o diagnóstico da 

doença e de seu estágio 
79

.   

Contudo, a biópsia hepática ainda é o padrão-ouro para definir e estadiar a DHGNA, 

mesmo apresentando custo elevado, limitações da técnica e interpretação subjetiva associada 

a riscos ao paciente durante o procedimento
79,92,93

.  

Em suma, o diagnóstico acurado e precoce do acometimento hepático é desejável para 

proporcionar melhor resposta terapêutica dos pacientes em todas as fases da doença.  

 

2. ASSOCIAÇÃO DA DHGNA COM MARCADORES CLÍNICOS E EXERCÍCIO 

FÍSICO 

 

A resistência à insulina, que tem papel central no desenvolvimento da DHGNA
36,54

, 

corresponde a uma anomalia relacionada ao metabolismo e se faz presente, principalmente, 

em indivíduos com diabete miellitus tipo 2, diabete tipo 1 descontrolado e cetoacidose 

diabética
4,36

. Em situações específicas, em que o indivíduo não é diabético, a ocorrência da 

resistência à insulina, pode estar acompanhada de diferentes alterações metabólicas e 

cardiovasculares
22

, como a síndrome metabólica, dislipidemia, hipertensão arterial e 

obesidade.  

Evidencia-se, que uma das consequências da resistência à insulina é a ocorrência da 

esteatose hepática
4,82

. Em síntese, o tecido adiposo, muscular e hepático perde a capacidade 

de metabolizar a glicose e os ácidos graxos e a resistência é exacerbada pela obesidade, baixa 

massa muscular esquelética e ingestão de gorduras saturadas
1,4,82

. Nota-se, que a prática 

esportiva, por agir através de mecanismos intracelulares distintos, pode constituir-se em uma 
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ferramenta fundamental para a melhora da sinalização da insulina em organismos saudáveis 

ou que apresentam resistência à insulina
53,54

.  

Uma opção simples, para avaliar a sensibilidade à insulina é a dosagem da insulina em 

jejum
36

. No caso de pacientes que apresentam resistência à insulina, as concentrações 

plasmáticas de jejum se encontram elevadas e se correlacionam com a intensidade da 

resistência à insulina que é determinada pelo clamp euglicêmico hiperinsulinênico, recebendo 

a alcunha de padrão-ouro para avaliação da resistência à insulina
38

. Além disso, existem 

outros métodos para avaliar a resistência à insulina, como o método Homeostatic Model 

Assessment (HOMA), que corresponde a uma alternativa bastante simples e de baixo custo, 

mostrando boa correlação com o padrão-ouro
38,46

. É viável, por meio dele, extrair dois índices 

(HOMA-IR e HOMA-BETA), os quais tem o intuito de traduzir a sensibilidade à insulina e a 

capacidade secretória da célula beta, ou seja, a resistência à insulina e a função de célula 

beta
4,41,55

. 

Segundo o ensaio clínico randomizado realizado por Medrano M. et al
61

, os exercícios  

resistidos foram associados a resultados positivos na resistência à insulina, portanto, é 

possivel dizer que os exercícios físicos, orientados e planejados, podem ser aliados 

importantes na redução de gordura hepática de origem não-alcoólica e na sensibilidade à 

insulina
61

. Em concordância com essa afirmação, Kuk & Lee et al.
51

, em seu ECR, 

observaram  que o treino de força e aeróbico, as mudanças no peso corporal, ACR (aptidão 

cardiorrespiratória), a gordura visceral e a gordura do fígado foram correlacionadas com as 

mudanças na sensibilidade à insulina em 104 adolescentes com obesidade. 

Por conseguinte, deve-se encorajar o esforço e conscientização de diferentes 

populações a aceitarem um estilo de vida ativo, especialmente pacientes obesos diabéticos 

com DHGNA
25,26

. 

Em relação a resistência à insulina e as enzimas hepáticas alanina aminotransferase 

(ALT), aspartato aminotransferase (AST), pode-se afirmar que existe associação entre elas e 

os graus de esteatose hepática diagnosticados pelos métodos não invasivos
46

, da mesma 

forma, o fígado e as enzimas hepáticas estão associadas a resistência à insulina em pacientes 

com diabetes tipo 2 com DHGNA
48

.  

As alterações bioquímicas podem ser consideradas indicadores da DHGNA, pois 

valores elevados das enzimas ALT e AST estão relacionados com inflamação e/ou fibrose 

hepática
29

. Enzimas hepáticas elevadas, mesmo em concentrações consideradas dentro dos 

níveis normais, são preditores independentes de diabetes incidente
, 

e doença hepática 



18 
 

 

gordurosa não-alcoólica (DHGNA)
82

. Concentrações elevadas de enzimas hepáticas 

circulantes também estão associadas a síndrome metabólica e mortalidade
29,83,

.  

De fato, a alanina aminotransferase é considerada um marcador de infiltração no 

fígado gorduroso
27

. Estas alterações nos níveis das aminotransferase de leve a moderado são 

frequentemente presentes nos casos da DHGNA, mas somente estes dados não são 

conclusivos para o diagnóstico da doença e de seu estágio
29

. A interleucina 6 (IL-6) e o fator 

de necrose tumoral- α (TNF- α), supostamente, auxiliam a progressão da DHGNA por sua 

finalidade pró-inflamatória
92

. O aumento destas citocinas acrescidas do aumento da liberação 

de ácidos graxos e redução de adiponectinas proporcionam uma facilitação no 

desenvolvimento de RI, obesidade e a da DHGNA
82

.  

Um estudo transversal recente, composto por 98 indivíduos, apresentou fortes indícios 

de que a obesidade (IMC elevado), a falta de atividade física, o menor consumo de frutas e 

vegetais, juntamente com uma dieta rica em carboidratos e gorduras, desempenham um papel 

vital no desenvolvimento da esteatose hepática em indivíduos com DHGNA
90

.  

Existem evidências que o início do acúmulo de gordura no fígado esta associado ao 

desequilíbrio energético
36,47

, e acredita-se que diferentes vias metabólicas e moleculares estão 

envolvidas na redução da gordura hepática através da atividade física
56

. 

Por conseguinte, praticar atividades físicas, viabiliza alterações no metabolismo do 

fígado e reduz os níveis de VLDL
30,47

, triglicérides e colesterol ruim (LDL), aumentando os 

níveis de colesterol bom (HDL)
31

, além da importância que o exercício físico apresenta na 

associação entre a DHGNA e à morbidade
28

. Para Zhang et al.
33

, os exercícios vigorosos e 

moderados são igualmente eficazes na redução do conteúdo de triglicerídeos intra-hepáticos 

em pacientes com DHGNA.  

Por sua vez, Brouwers et al.
18

 em seu ECR, constataram que a atividade física reduziu 

o teor de lipídios intra-hepáticos em indivíduos adultos que apresentam fígado gorduroso de 

origem não-alcoólica
18

. De igual forma, o ECR elaborado por Shaunak et al.
83

, verificou que a 

adição de exercícios a uma intervenção no estilo de vida pode aumentar as taxas de resposta 

para gordura hepática e adiposidade em crianças com DHGNA
83

.  

Além disso, no estudo transversal produzido por Argo et al.
9
, foi identificado que o 

descondicionamento aeróbico estava presente nos sujeitos diagnosticados com esteato-

hepatite não-alcoólica e que houve melhora em relação à DHGNA a partir dos exercícios 

físicos. Conforme Zhang et al.
33

, os exercícios vigorosos e moderados foram igualmente 

eficazes na redução do conteúdo de triglicerídeos intra-hepáticos em pacientes com DHGNA.  



19 
 

 

Ademais, o efeito do exercício resistido ou aeróbico na melhora do conteúdo de 

gordura do fígado foi observado mesmo em pacientes que não alcançaram a perda de peso, 

sugerindo, portanto, que tanto o treino aeróbico quanto o treino de força, reduzem 

efetivamente a esteatose hepática e o risco cardiovascular associado à DHGNA
53

. Essa 

afirmação, corrobora com o ensaio clínico randomizado realizado por Balducci et al.
13

, onde 

os níveis de enzima não mudaram, enquanto os índices de fígado gorduroso e de adiposidade 

visceral diminuíram significativamente nos grupos de exercícios, e não no grupo controle.    

É possível sugerir que atividade física, especialmente a anaeróbia, pode desempenhar 

um papel protetor na DHGNA
21

, visto que, o treino de força é inversamente associado à 

DHGNA e essa associação permanece significativa após ajustes de múltiplos vieses, incluindo 

índice de massa corporal (IMC), fatores nutricionais, dentre outros
28

.  Portanto, dada a 

importância da associação entre a força muscular e o desenvolvimento da DHGNA, é 

fundamental estabelecer e analisar a influência de fatores que possam melhorar a força 

muscular em pacientes com DHGNA
28

. 

Um estudo de coorte de base populacional nacional, com 7.083 participantes, 

observou-se que a baixa força muscular prediz mortalidade em homens e mulheres com 

DHGNA
28

, de igual modo, Caporrino et al.
20

 relataram que a baixa força de preensão palmar 

prediz mortalidade
20

.  

Outrossim, um ECR composto por 1.897 homens com idade ≥50 anos e 2.206 

mulheres na pós-menopausa, verificou-se que, quanto mais alto o índice de esteatose hepática, 

uma característica clínica de pacientes com DHGNA, menor é a força muscular em ambos os 

gêneros
55

. Sendo assim, a associação entre a DHGNA e a força muscular sugere relevância
39

.   

Não obstante, uma revisão sistemática com meta-análise, formada por 2.652 

participantes, constatou que o treino de força foi associado à melhora do indicador de 

MAFLD, incluindo conteúdo de gordura hepática, triglicerídeos plasmáticos, glicemia de 

jejum, IMC, circunferência abdominal, pressão arterial diastólica e HOMA-IR
23

.  Da mesma 

forma, que ao comparar os efeitos do exercício aeróbico e do exercício resistido, concluiu que 

o exercício resistido é mais eficaz do que o exercício aeróbico na melhorara do conteúdo de 

gordura hepática e triglicerídeos plasmáticos em pacientes com estatose hepática e síndrome 

metabólica
23

.  

Embora vários medicamentos estejam em desenvolvimento, sabemos que o estilo de 

vida saudável e exercícios regulares são estratégias comprovadas e servem como base de 

tratamento para pacientes com DHGNA
80,87,88

.  
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O tratamento não farmacológico (dieta e exercícios físicos) deve ser individualizado, 

considerando as limitações físicas dos indivíduos acometidos pela DHGNA e a necessidade 

de aporte calórico adequado
14

, assim como, a sustentabilidade da intervenção é a chave para o 

sucesso
12

. Essa afirmação vai ao encontro do ECR realizado por Lee et al.
52

, onde indivíduos 

obesos foram randomizados em um grupo de treino força e outro grupo de treino aróbico, ao 

final das interveções, os participantes do grupo de treio de força completaram 100% da 

interveção e relataram entusiasmo ao realizar os exercícios aos quais foram submetidos, 

diferente dos participantes do grupo de treino aeróbico, os quais acharam chatos os exercícios 

propostos e nem todos os indivíduos completaram a intervenção
52

. 

Portanto, há evidências do impacto da atividade física na DHGNA, sugerindo que o 

treino de força pode ser um mecanismo terapêutico eficaz para o tratamento de indivíduos 

acometidos pela DHGNA. 
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3. JUSTIFICATIVA 

 

A prevalência global de DHGNA está em crescente ascenção
14

, sendo a atividade 

física considerada uma terapia de primeira linha para pacientes com doença hepática 

gordurosa não alcoólica
68

. Além disso, os programas de treino de força apresentam uma maior 

aceitabilidade entre pacientes com DHGNA, dado pela praticidade em realizar a atividade 

física resistida em qualquer lugar ou por apresentarem um nível baixo de aptidão 

cardiorespiratória
3, 10

.  

A perda de força muscular predispõe os adultos a um risco aumentado de limitações 

funcionais e mortalidade
39

. Essa afirmação se correlaciona com a revisão sistemática realizada 

por Han et al.
99

, que constatou um risco aumentado da DHGNA entre pessoas com baixa força 

de preensão palmar, assim como, a baixa massa muscular esquelética contribui para o risco de 

desenvolver DHGNA e fibrose avançada
49

. 
.  
 

Estudos recentes mostraram que o treino de força, sem uma dieta para perda de peso 

concomitante, melhorou significativamente a sensibilidade à insulina, a glicemia de jejum e 

diminuiu a gordura abdominal
7, 8,10

.   

 As revisões sistemáticas
100-109

 recentes, concentram-se em avaliar os efeitos do treino 

aeróbico isolado ou associados à outros tipos de treinamento em indivíduos diagnosticados 

com DHGNA, deixando de focar, nos resultados gerados pela intervenção de treino de força 

nesses indivíduos. 

Diante disso, o presente trabalho justifica-se com intuito de colaborar com evidências 

relacionadas ao efeito do treino de força nos marcadores clínicos em pacientes com DHGNA 

e assim, auxiliar na melhor conduta clínica e manejo desse paciente. 
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4. OBJETIVO 

 

Analisar o efeito do treino de força nos marcadores clínicos de pacientes 

diagnosticados com DHGNA. 
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RESUMO 

 

Antecedentes e Objetivos: A DHGNA se tornou um problema de saúde pública. Um dos 

focos para tratamento da doença são os exercícios, sendo o treino de força uma modalidade de 

exercício viável para indivíduos sedentários com DHGNA, no entanto o efeito desse treino 

não é priorizado nos estudos. Diante disso, justificou-se a realização de uma revisão 

sistemática com objetivo de analisar o efeito do treino de força nos marcadores clínicos de 

indivíduos diagnosticados com DHGNA. Métodos: Pesquisamos nas bases de dados Medline 

(acessado pela PubMed), Lilacs, Embase, Cochrane, Scielo, Pedro, além de busca manual, no 

período de Janeiro/2011 a Dezembro/2022. Incluiu-se ensaios clínicos randomizados com 

indivíduos diagnósticados com DHGNA prévia, através de exame de imagem ou biópsia e 

que apresentavam grupos com intervenção de treino de força isolado. Os desfechos analisados 

foram: gordura hepática, resistência à insulina e as enzimas hepáticas dos participantes, ao 

final de cada intervenção.Resultados: Seis estudos foram incluídos, totalizando 232 

participantes adultos diagnosticados com DHGNA. A gordura hepática apresentou redução 

significativa na comparação dentro do mesmo grupo de treino de força e quando comparada 

com o grupo controle. Houve melhora da sensibilidade ou da resistência à insulina na 

comparação dentro do mesmo grupo de treino de força. Conclusão:O treino de força pode 

desempenhar um papel importante na redução da gordura hepática e auxiliar na melhora da 

sensibilidade e resistência à insulina em pacientes adultos diagnosticados com DHGNA, 

assim como, a prática do treino de força pode ser uma opção de fácil aceitação e constância 

para esses indivíduos. 

 

Palavras-chave: DHGNA; Fígado Gorduroso; Força Muscular; Treinamento Resistido; 

Atividade Física; Resistência à Insulina. 
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ABSTRACT 

 

Background and Objectives: NAFLD has become a public health problem. Exercises are 

one of the focuses for the treatment of the disease, with resistance training being a viable 

exercise modality for sedentary individuals with NAFLD, however the effect of this training 

is not prioritized in the studies. Therefore, it was justified to carry out a systematic review in 

order to analyze the effect of resistance training on clinical markers of individuals diagnosed 

with NAFLD. Methods: We searched the databases Medline (accessed by PubMed), Lilacs, 

Embase, Cochrane Scielo, Pedr, in addition to manual search, from January/2011 to 

December/2022. The analyzed outcomes: liver fat, insulin resistance and liver enzymes of the 

participants at the end of each intervention. Results: Six studies were included, totaling 232 

adult participants diagnosed with NAFLD. Liver fat showed a significant reduction in the 

comparison within the same resistance training group and when compared with the control 

group. There was improvement in insulin sensitivity or resistance when compared within the 

same resistance training group. Conclusion: Resistance training can play an important role in 

reducing liver fat and help improve insulin sensitivity and resistance in adult patients 

diagnosed with NAFLD, as well as, the practice of resistance training can be an easily 

accepted and consistent option for these patients. 

 

Keywords: NAFLD; FATTY LIVER; MUSCLE STRENGTH, PHYSICAL ACTIVITY, 

RESISTANCE TRAINING. 

 

 

Pontos - Chaves 
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  A modalidade de treino de força auxilia na redução da gordura hepática em adultos 

diagnosticados com doença hepática gordurosa não-alcoólica. 

  O treino de força melhora a sensibilidade à insulina e reduz a resistência à insulina em 

adultos diagnosticados com doença hepática gordurosa não-alcoólica. 

 A prática do treino de força é de fácil aceitação e constância para indivíduos com 

doença hepática gordurosa não-alcoólica.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUÇÃO 
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A DHGNA é multissistêmica[1] e apresenta um amplo espectro de doenças hepáticas 

que pode evoluir para a doença hepática terminal[2]. O estágio inicial da DHGNA é a 

esteatose simples, ou fígado gorduroso, caracterizada pelo acúmulo de ácidos graxos e 

triglicerídeos no fígado[3], podendo, facilmente, atingir estágios mais avançados, pois, ao 

acrescentar o estresse oxidativo e a produção excessiva de citocinas inflamatórias, teremos a 

progressão da esteatose simples para esteato-hepatite não alcoólica (EHNA), capaz de evoluir 

para fibrose e cirrose, e, em alguns casos, para carcinoma hepatocelular[2][3][4]. A DHGNA 

afeta um terço da população global[5][6] e, estima-se que, em 2040, mais da metade da 

população adulta terá DHGNA, sendo os maiores aumentos em mulheres fumantes e pessoas 

sem síndrome metabólica[7]. Por conseguinte, essa prevalência pode estar relacionada ao 

crescente número de indivíduos afetados pela obesidade e a síndrome metabólica (SM)[8], 

que são fatores de risco da DHGNA, assim como, a resistência à insulina, a falta de atividade 

física e fatores genéticos[9][17]. Até o momento, não há terapia medicamentosa eficaz 

aprovada por agência reguladora e a modificação do estilo de vida com mudanças na dieta e 

aumento da atividade física continua sendo à base do tratamento da DHGNA[9][10].   

A perda de força muscular predispõe os adultos a um risco aumentado de limitações 

funcionais e mortalidade[19]. Essa afirmação se correlaciona com a revisão sistemática 

realizada por Han et al.[23], que constatou um risco aumentado da DHGNA entre pessoas 

com baixa força de preensão palmar, assim como, a baixa massa muscular esquelética 

contribui para o risco de desenvolver DHGNA e fibrose avançada[18]. 
. 
Em um estudo de 

coorte de base populacional nacional com 7.083 participantes propôs, que a baixa força 

muscular prediz mortalidade em homens e mulheres com DHGNA[15], por conseguinte, a 

força muscular pode estar diretamente associada à DHGNA[16]. Segundo o estudo transversal 

realizado por Kim et al., quanto mais alto o índice de esteatose hepática, uma característica 

clínica de pacientes com DHGNA, menor é a força muscular em ambos os sexos[18]. 
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As evidências científicas disponíveis relatam que a atividade física regular está 

associada à diminuição do risco de desenvolvimento da DHGNA[10][11], sugerindo que, o 

treinamento físico pode melhorar, acentuadamente, os parâmetros das enzimas hepáticas, 

lipídios no sangue e glicose[12][13], resistência à insulina e teor da gordura hepática[14]. 

Conforme o ECR elaborado por Jia et al., o treino de força, também conhecido como 

treinamento resistido, é relativamente seguro e pode ajudar na prevenção da progressão da 

DHGNA[14]. De acordo com Park et al.[19], em seu estudo de coorte, o treino de força 

muscular ≥ duas vezes por semana apresentou menor risco de DHGNA e, segundo ECR 

realizado por Dianatinasab et al. [21], houve uma redução significativa na glicemia de jejum, 

no modelo de avaliação da homeostase da resistência à insulina (HOMA-IR) e nos 

triglicerídeos, após a intervenção de treino de força em mulheres com sobrepeso e com 

sídrome metabólica, os quais esses são fatores de risco associados à DHGNA.   

Entretanto, as recentes revisões sistemáticas [11][12][20][22][24][35], concentram-se 

em avaliar os efeitos do treino aeróbico isolado ou associados à outros tipos de treinamento 

em indivíduos diagnosticados com DHGNA, deixando de focar nos resultados gerados pela 

intervenção de treino de força isolado nesses indivíduos.  

Diante da relação relevante entre a DHGNA e a força muscular e a escassez de 

revisões sistemáticas com foco em treino de força nos indivíduos com DHGNA, justificou-se 

a elaboração de uma revisão sistemática com o objetivo analisar o efeito do treino de força 

nos marcadores clínicos em pacientes diagnosticados com DHGNA, tendo como intuito 

colaborar com evidências relacionadas ao tema e assim, auxiliar o profissional da saúde na 

escolha da melhor conduta para o paciente com DHGNA. 
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Materiais e métodos 

 

 Fonte de dados e palavras-chaves 

 

Trata-se de uma Revisão Sistemática da Literatura, elaborada conforme o Handbook 

Cochrane para Revisão Sistemática [25], formatada de acordo com o PRISMA Statement[26] 

e com o registro no PROSPERO
 
Nº CRD4202236638[27]. Esse estudo foi conduzido por dois 

pesquisadores (DGM e LFF) que realizaram buscas nas bases de dados: Medline (acessado 

pela PubMed), Lilacs, Embase, Cochrane, Scielo, Pedro e busca manual, entre o período de 

janeiro/2011 a dezembro/2022, usando as seguintes palavras-chaves/ termo de pesquisa: 

“NAFLD”, “FATTY LIVER”, “MUSCLE STRENGTH”, “INSULIN RESISTANCE”, 

“RESISTANCE TRAINING”, “PHYSICAL ACTIVITY”.  

 

Critérios De Elegibilidade e Exclusão 

 

Os critérios de inclusão foram: (1) ensaios clínicos randomizados (ECRs) nas línguas 

inglês, espanhol e português, porém sem restrição de etnia, gênero e nacionalidade; (2) 

sujeitos do estudo diagnosticados, previamente, com DHGNA através de biópsia ou exame de 

imagem; (3) utilização de protocolos de treino de força isolado em pacientes diagnosticados 

com Doença Hepática Gordurosa Não-Alcóolica; (4) estudos com grupo controle ou grupos 

com protocolos de intervenções de treinamento diferentes do treino de força. 
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Os critérios de exclusão foram: (1) pesquisa não original (revisão sistemática, revisão 

narrativa, comentário ou editorial) e pesquisas In vitro ou modelo animal; (2) artigos que não 

forneciam dados suficientes para este estudo; (3) estudos fora do escopo da pesquisa; (4) 

estudos com indivíduos que não apresentavam diagnóstico por imagem ou biópsia da 

DHGNA (5) estudos com indivíduos que apresentavam evidência de hepatite viral e/ou 

autoimune ou outras doenças hepáticas induzidas por drogas ou doença hepática alcoólica (> 

20 g de álcool / dia); (6) Estudos com pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 que não 

permaneceram estáveis por> 6 meses ou que necessitaram aumentar suas doses 

medicamentosas; 

 

Estratégia De Busca 

 

A pesquisa teve como estratégia de busca baseada no PICO proposto para este estudo: 

P: Pacientes diagnosticados com Doença Hepática Gordurosa Não-Alcóolica; 

I: programa de exercício físico com o uso do treino de força; 

C: pacientes do grupo controle com cuidados usuais e/ou pacientes com outros tipos 

de intervenção que não seja exercícios de treino de força. 

O: Mudança na gordura hepática, resistência à insulina e nas enzimas hepáticas de 

pacientes diagnosticados com DHGNA; 

A estratégia de buscas é fornecida no apêndice A1. Após a remoção dos estudos 

duplicados, os dois revisores (LFF e DGM) analisaram de forma independente os títulos e 

resumos. Caso houvesse desacordos entre os dois pesquisadores, referente à inclusão ou 

exclusão dos artigos, foi determinado um terceiro revisor (LHTR) para solucionar a dúvida. 
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Um total de 4.089 estudos foram extraídos das bases de dados, 202 estudos selecionados para 

a leitura dos títulos, dos quais, 173 estudos foram excluídos após a leitura do título. Por 

conseguinte, 29 estudos foram analisados na íntegra, sendo excluídos 23 estudos (motivos da 

exclusão são fornecidos no material suplementar apêndice B1) posto isto, foram selecionados 

seis estudos pertinentes ao tema da pesquisa.  

 O resultado da busca dos estudos é demonstrado na Figura A1. 

Fig. A1. Fluxograma de Seleção de Estudos por PRISMA 2020 statement[26].  

 

 

Extração de dados 

 

O formulário padronizado utilizado na extração das características básicas dos 

estudos continha as seguintes informações: - Autor/Data: incluindo o nome do primeiro autor, 

ano de publicação; - População estudada: especificando o tipo instrumento usado para 

diagnosticar a doença hepática gordurosa não alcoólica. - Desenho experimental: grupos 

estudados, braços de intervenção, tamanho da amostra, sexo, idade média; - Características da 
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intervenção: especificando o protocolo de exercícios utilizado (métodos de exercício; 

frequência; tempo (min) e duração da intervenção).  

As medidas utilizadas para mensurar os desfechos primários e secundários desta 

revisão foram descritas a seguir: 

1) A gordura hepática foi avaliada através dos exames: - de espectroscopia de 

prótons por Ressonância Magnética (1H-MRS); - Ultrassonografia; - Elastografia 

Hepática Transitória - FibroScan®; 

2) Os níveis das enzimas hepáticas (ALT e AST) foram quantificados através de 

testes bioquímicos após jejum de 12 h, antes e ao término do programa de treino 

de força ou pelo método de espectrofotometria. 

3) A resistência à insulina foi determinada através do modelo de homeostase de 

avaliação da resistência à insulina (HOMA-IR) e a sensibilidade a insulina foi 

avaliada pelo teste de CLAMP; 

4) A mensuração da assiduidade dos participantes do grupo de treinamento de força 

foi realizada através da comparação do “n” inicial pré-intervenção com o “n” final 

pós-intervenção; 

 

Avaliação do risco de viés 

 

 Dois autores independentes (DGM e LFF) por meio da ferramenta ROB 2.0[28] 

avaliaram o risco de viés dos estudos elegíveis. Foram considerados cinco critérios para 

avaliação dos ECR: (1) viés de randomização; (2) Viés devido aos desvios das intervenções 

pretendidas; (3) Risco de viés devido à falta de dados nos resultados; (4) viés devido às 

medições dos resultados; (5) viés devido à seleção do resultado relatado e outras fontes de 

viéses. O risco de viés em cada aspecto foi classificado em baixo risco, alto risco e risco 

incerto. Os desacordos entre os dois investigadores foram resolvidos em reunião com um 

terceiro pesquisador (LHTR).  

O resumo da avaliação do risco de viés é apresentado na tabela A1. 
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Tabela 1. Risco de viés dos estudos incluídos (n=06).  

Estudo (autor, ano) 1 2 3 4 5 Média 

Bacchi et al, 2013 [29] + ! + + + ! 

Hallsworth et al, 2011 [30] + ! + + ! ! 

Charatcharoenwitthaya et al, 2021 [31] + ! + ! + ! 

Shamsoddini et al, 2015 [32] + ! + + ! ! 

Takahashi et al, 2015 [33] + ! + + ! ! 

Zelber-Sagi et al, 2014 [34] + ! ! + + ! 

 

Legenda: 1: processo de randomização; 2: desvios da intervenção pretendida; 3: Dados de 

desfecho perdidos; 4: Medidas de desfecho; 5: Seleção dos resultados reportados; +: baixo 

risco de viés; !: algumas considerações. 

 

Síntese dos dados 

 

Em virtude da grande heterogeneidade dos estudos referentes às múltiplas 

mensurações dos desfechos e os diferentes comparadores de intervenções nem sempre uma 

meta-análise é apropriada, por isso os dados foram resumidos por meio de um guia de síntese 

sem meta-análise (SWiM) para os desfechos avaliados sobre o efeito do treino de força, na 

gordura hepática, comportamento das enzimas hepáticas e na resistência à insulina em 

pacientes diagnosticados com DHGNA, como descrito no material suplementar apêndice C1.  

Cada estudo foi resumido de acordo com a medida do desfecho, o qual foi comparado 

à intervenção do treino de força, isolado ou associado à intervenção dietética, versus com o 

grupo controle ou grupo de treinamento diferente do treino de força.  

Os valores de “p” foram analisados para determinar os efeitos significativos da 

intervenção. 
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Características dos ensaios clínicos randomizados incluídos 

  

Dos seis estudos selecionados, 232 participantes diagnosticados previamente com 

DHGNA foram incluídos nessa Revisão Sistemática. Os 232 participantes foram submetidos 

concomitantemente à grupos de intervenção ou grupo controle, dos quais 119 indivíduos 

compuseram os protocolos de treino de força isolado, 42 indivíduos integraram os protocolos 

de treino aeróbico isolado e 81 indivíduos formaram os grupos controles. Os indivíduos 

participantes dos estudos selecionados apresentavam idades médias entre 37,4 anos a 62,4 

anos.   

Os objetivos e conclusões dos Ensaios Clínicos Randomizados incluídos na Revisão 

Sistemática são apresentados na tabela 2, logo após, na tabela 3, as características dos ECRs e 

por último, na tabela 4, o resumo das intervenções propostas em cada ECRs. 

Nota-se, que as conclusões informadas nos seis estudos selecionados para essa revisão 

sistemática, mostraram resultados positivos em relação aos objetivos estipulados em cada 

ECR.
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Tabela 2. Objetivos, Desfechos e Conclusões dos Ensaios Clínicos Incluídos (parte 1 de 2). 

Autor, Ano 
Local da 

pesquisa 
Objetivo Principal Desfecho Primário Conclusão 

 

Hallsworth et al, 

2011 
Reino Unido 

Determinar o efeito do treino de 

força sem perda de peso, sobre a 

gordura hepática em indivíduos 

adultos sedentários com 

DHGNA. 

Mensuração da gordura intra- 

hepática através de aparelho de 

ressonância magnética em  

indivíduos adultos sedentários 

com DHGNA. 

O exercício resistido melhora especificamente 

o conteúdo de gordura hepática em pacientes 

com DHGNA, independente de qualquer 

alteração no peso corporal. O exercício 

resistido pode trazer benefícios para o manejo 

do fígado gorduroso não alcoólico. 

 

Shamsoddini et al, 

2015  
Irã 

Analisar o efeito do treino 

aeróbico e o treino de força nas 

enzimas hepáticas e na gordura 

hepática em homens sedentários 

com DHGNA no Irã. 

Mensuração da gordura hepática 

e avaliação das enzimas 

hepáticas AST E ALT em 

homens sedentários com 

DHGNA no Irã. 

O treino de força e o treino aeróbico são 

igualmente eficazes na redução do teor de 

gordura hepática e dos níveis de enzimas 

hepáticas em pacientes sedentários com 

DHGNA. No entanto, o exercício aeróbico 

melhora especificamente a DHGNA 

independentemente de qualquer alteração no 

peso corporal. 

 

Takahashi et al, 

2015.  
Japão 

Avaliar os efeitos do treino de 

força nos parâmetros 

metabólicos de pacientes 

sedentários com DHGNA. 

Avaliação da esteatose hepática 

através do aparelho de US e 

avaliação das enzimas hepáticas 

AST e ALT, níveis de ferritina e 

HOMA-IR, através de exame de 

sangue, em pacientes sedentários 

com DHGNA. 

O treino de força que compreende 

agachamentos e flexões é simples, seguro e 

eficaz para pacientes sedentários com DHGNA, 

pois ajuda a melhorar as características 

metabólicas desses pacientes. 
 

Zelber-Sagi et al, 

2014 
Israel 

Avaliar o efeito do treino de 

força na presença de fígado 

gorduroso e no IHR como uma 

medida quantitativa objetiva de 

esteatose em adultos sedentários 

com DHGNA. 

Avaliação e quantificação da 

esteatose hepática através do 

IHR-ultrassom em adultos 

sedentários com DHGNA. 

O treino de força de três meses melhora o 

conteúdo de gordura hepática acompanhado por 

mudanças favoráveis na 

composição corporal e ferritina. Os exercícios 

resistidos podem servir como complemento ao 

tratamento da DHGNA. 
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Bacchi et al, 2013 Itália 

Comparar o efeito de 4 meses de 

treinamento aeróbico ou de 

treino de força no contéudo da 

gordura hepática e outros 

depósitos de gordura entre 

indivíduos diabéticos do tipo 2 

sedentátios com DHGNA. 

Avaliação da gordura hepática e 

da sensibilidade à insulina em 

indivíduos sedentários diabéticos 

do tipo 2 com DHGNA. 

Esse estudo demonstrou que o treinamento de 

força e o treinamento aeróbico são igualmente 

eficazes na redução do teor de gordura hepática 

entre os pacientes diabéticos tipos 2 com 

DHGNA. 
 

Charatcharoenwitth

aya et al, 2021 
Tailândia 

Comparar os efeitos do exercício 

aeróbico de intensidade 

moderada versus treino de força 

com modificação da dieta em 

pacientes com DHGNA. 

Medição da rigidez hepática e 

quantificação do teor de gordura 

hepática de pacientes sedentários 

com DHGNA. Avaliação da 

composição corporal, aptidão 

cardiorrespiratória, enzimas 

hepáticas AST e ALT e o 

HOMA-IR em pacientes 

sedentários com DHGNA. 

O treinamento aeróbico de intensidade 

moderada e o treinamento de força com 

modificação da dieta são igualmente eficazes 

para reduzir a gordura intra-hepática e melhorar 

a resistência à insulina subjacente entre 

pacientes com DHGNA 
 

Tabela 2. Objetivos, Desfechos e Conclusões dos Ensaios Clínicos Incluídos ( parte 2 de 2). 

Legenda: DHGNA: Doença hepática gordurosa não-alcoólica; ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato amonotransferase; HOMA-IR: homeostase da 

resistência à insulina; IHR: índice hepatorrenal. 
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Tabela 3. Características dos Ensaios Clínicos Randomizados incluídos.  

 

Legenda: *Doença Hepática Gordurosa Não-alcóolica clinicamente definida; TF: treino de força; TA: treino aeróbico, C: grupo controle; 1H-MRS: Espectroscopia de 

prótons por ressonância magnética; US: ultrassom; FibroScan®Transient Elastography: Elastografia Hepática Transitória; NI: Não informado. 

 

  

Referência (autor, Ano) População n Gênero (n) 
Idade média+DP      

(anos) 

Técnica usada para diagnóstico 

da DHGNA 

Hallsworth et al, 2011[30] 
Adultos sedentários 

com DHGNA
*
 

TF (n=11)                                                             

C (n=8) 
NI 

TF: 52,3±13,3 

C: 62,4±7,4 
1H-MRS 

Shamsoddini et al, 2015[32] 
Adultos com 

DHGNA* 

TF (n=10)                    

TA (n=10)                                            

C (n=10) 

Homens 

(n=30) 

TF:45,9 ±7,3       

TA:39,7±6,3         

C:45,8±7,3 

US 

Takahashi et al, 2015[33] 

Adultos com 

DHGNA* 

 

TF (n=32) 

C (n=21) 

Homens (n=32)         

Mulheres (n=21) 

TF: 55,5±13,2               

C:  51,4±14,8 
US 

Zelber-Sagi et al, 2014[34] 
Adultos sedentários 

com DHGNA* 

TF (n=33) 

C (n=31) 

Homens (n=34)        

Mulheres (n=30) 

TF: 46,3±10,32 

C: 46,6 ±11,4 
US 

Bacchi et al, 

2013[29] 

Adultos sedentários 

com DHGNA* e 

Diabete Mellitus tipo 

II 

TF (n=14) 

TA (n=11) 

Homens (n=9)        

Mulheres (n=16) 

TF: 56,0±1,9            

TA: 55,6±2,0 
1H-MRS 

Charatcharoenwitthaya et al, 

2021[31] 

Adultos sedentários 

com DHGNA* 

TF (n=17) 

TA (n=18) 

Homens (n=27) 

Mulheres (n=8) 

TF: 38,2±2,2            

TA: 37,4±1,9 

Fibroscan® 

Transient  Elastography 
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Tabela 4. Características da intervenção proposta nos ECRs incluídos (parte 1 de 2 ). 

Referência Intervenção 

Frequência 

semanal (tempo 

por sessão) 

Tempo de Intervenção 

(Semanas) 

Hallsworth et al, 

2011[30] 

Treino de Força: rosca bíceps; plantio; extensão de tríceps; supino 

torácico; flexão de perna; elevação do ombro; extensão de perna e puxada 

lateral.  

Controle: sem intervenção 

3x por semana       

(45'- 60') 
8 

Shamsoddini et al, 

2015[32]  

 

Treino de Força: extensão de tríceps; rosca bíceps; plantio; leg press; 

extensão da perna; puxadas frontais e abdominais.  

Treino Aeróbico: corrida.  

Controle: sem intervenção. 

3x por semana       

(45') 
8 

Takahashi et al, 

2015[33]  

 

Treino de Força: flexão de tríceps ajoelhada e agachamento.  

Controle: orientado sobre restrições alimentares e estimulado a praticar 

atividades físicas regulares. 

3x por semana       

(20'-30') 
12 

Zelber-Sagi et al, 

2014[34] 

 

Treino de Força: leg press; flexão de perna; extensão da perna; supino 

sentado; remo sentado; tração frontal.  

Controle: exercícios de alongamento. 

3x por semana      

(40') 
12 
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Bacchi et al, 2013[29] 

 

 

Treino de Força: rosca bíceps; plantio; extensão de tríceps; supino de 

peito; flexão de perna; elevação do ombro; extensão de perna, bíceps e 

abdominal. 3 séries de 10 repetições a 70%-80% 1-RM.  

Treino Aeróbico: esteira, bicicleta ou aparelho elíptico, usando 60%-65% 

da reserva de frequência cardíaca.  

Dieta: Os participantes foram encorajados a seguir uma dieta saudável, 

manter uma ingestão calórica basal e consumir alimentos auto-

selecionados durante 24 semanas. 

 

 

3x por semana      

(60') 

 

 

16 

Charatcharoenwitthaya 

et al, 2021[31] 

 

Treino de Força: leg press, leg extension, leg flex, chest press, latissimus 

pull-down, remada sentada, bíceps curl e tríceps extension com 

equipamento de peso empilhado e 1 conjunto de flexões e abdominais.  

Treino Aeróbico: aquecimento, treino e arrefecimento em esteiras, 

elípticas ou bicicletas estacionárias.  

Dieta: Aconselhamento nutricional mensal pelo nutricionista durante um 

período de intervenção. 

5x por semana      

(60') 
12 

Tabela 4. Características da intervenção proposta nos ECRs incluídos (parte 2 de 2). 

Legenda: 1-RM: uma repetição máxima; 
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Resultados dos ensaios clínicos randomizados 

 

Gordura hepática e o treino de força 

 

A gordura hepática foi avaliada, no início e final dos estudos, de forma diferente entre 

eles devido aos intrumentos utilizados para a avaliação serem distintos.  

Ao final do programa de treino de força, dois estudos [30] [33] apresentaram redução 

significativa da gordura hepática (p<0,01 e p<0,05, respectivamente) na comparação entre o 

início e final da intervenção dentro do mesmo grupo de treino de força. Ademais, os estudos 

de Hallsworth et al.[30], Shamsoddini et al.[32], Takahashi et al. [33],  Zelber-Sagi et al. [34], 

apresentaram redução significativa da gordura hepática (p<0,05) quando comparado o grupo 

de treino de força com o grupo controle, no perídodo da linha de base ao final da intervenção. 

De acordo com Charatcharoenwitthaya P. et al.[31], houve uma redução significativa 

do valor da esteatose hepática (p<0,001) quando comparado o início e final das 12 semanas de 

treinamento dentro do mesmo grupo de treino de força. Além disso, no mesmo período de 

intervenção, foi observado que o grupo de treino de força apresentou uma redução relativa de 

212,6% com 95%IC, na comparação dentro do mesmo grupo, enquanto, o grupo de treino 

aeróbico apresentou uma redução relativa de 210,3% com 95%IC, na comparação dentro do 

mesmo grupo [31].  

Segundo Bacchi et al.[29], a goudura hepática medida por aparelho de ressonância 

magnética com ponto de corte da fração de gordura hepática de 5,56%, apresentou uma 

redução significativa (p<0,001) e relativa de 13% no conteúdo de gordura hepática, na 
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comparação desde a linha de base até o final das 16 semanas de treinamento dentro do mesmo 

grupo de treino de força. 

 

Resistência à insulina e o treino de força  

 

          Conforme relatado no ECR elaborado por Hallsworth et al.[30], houve diminuição 

significativa na resistência à insulina (p<0,05), demonstrado pelo HOMA-IR, na comparação 

entre a linha de base e ao final de oito semanas de intervenção, dentro do mesmo grupo de 

treino de força. De igual forma, o estudo de Takahashi et al. [33], apresentou uma redução 

significativa na resistência à insulina (p<0,001) na comparação entre o grupo de treino de 

força vs grupo controle após doze semanas de intervenção.  

          Outrossim, Charatcharoenwitthaya et al.[31] mostrou uma redução significativa no 

índice HOMA-IR (p<0,05) na comparação entre o início e a 12º semana de intervenção, 

dentro do mesmo grupo de treino de força, de modo igual, no grupo de treino aeróbico houve 

redução significativa no índice HOMA-IR (p<0,05) na comparação entre o início e final da 

12º semana de intervenção. Para Bacchi et al.[29], a sensibilidade à insulina, medida pelo 

Teste de Clamp, aumentou significativamente (p<0.025) na comparação desde a linha de base 

até o final das dezesseis semanas de intervenção dentro do mesmo grupo de treino de força.  

           No ECR realizado por Shamsoddini et al.[32],  houve uma diminuição 

significativa(p<0.05) do índice HOMA-IR, na comparação entre o grupo de treino aeróbico vs 

grupo controle no período entre a linha de base e o final da intervenção de oito semanas, 

todavia, no grupo de treino de força houve uma redução do índice de HOMA-IR, mas não foi 

significativa quando comporado a linha de base e o final da intervenção de oito semanas 
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dentro do mesmo grupo de treino de força, assim como, na comparação entre o treino de força 

vs o grupo controle. 

           Segundo Zelber-Sagi et al. [34] em seu ECR, não houve diminuição significativa do 

índice HOMA-IR na comparação, entre a linha de base e o final das doze semanas de 

intervenção, dentro do mesmo grupo de treino de força; tal como, na comparação entre o 

grupo controle vs o grupo de treino de força.  

 

Comportamento das enzimas hepáticas e o treino de força 

 

De acordo com Takahashi et al.[33], houve uma redução significativa (p <0,001) na 

concentração da enzima hepática alanina aminotransferase (ALT) quando comparado a linha 

de base e o final da intervenção, dentro do mesmo grupo de treino de força. Ademais, no ECR 

de Zelber-Sagi et al.[34], as enzimas hepáticas aspartato aminotransferase (AST) e alanina 

aminotransferase (ALT)  apresentaram redução significativa (p<0,05 e p <0,01, 

respectivamente)  na comparação, entre a linha de base e o final da intervenção, dentro do 

mesmo grupo de TF. Contudo, na comparação entre o grupo controle vs grupo treino força, 

não houve diferença significativa na redução das enzimas hepáticas. Para Shamsoddini et al. 

2015[32], as análises finais mostraram diferenças significativas nas enzimas hepáticas ALT e 

AST (p<0.003 e p<0.04, respectivamente) na comparação entre o treino de força vs o grupo 

controle, desde a linha de base até o final das oito semanas de intervenção, assim como as 

enzimas hepáticas ALT E AST apresentaram redução significativa (p<0.002 e p<0.02, 

respectivamente) quando comparado o início e final da intervenção de treinamento dentro do 

mesmo grupo de treino de força. 
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Entretanto, nos ECR de Bacchi et al.[29], Hallsworth et al.[30] e 

Charatcharoenwitthaya et al.[31], as concentrações das enzimas hepáticas ALT e AST não 

apresentaram reduções significativas na comparação entre a linha de base e o final da 

intervenção, dentro do mesmo grupo de treino de força e, quando comparado, no mesmo 

período,  o grupo de treino de força vs grupo controle ou aeróbico também, não apesentou 

redução significativa nas enzimas hepáticas.   

 

A aderência dos participantes do grupo de treino de força  

 

            Observou-se que os participantes dos grupos de treino de força apresentaram 100% de 

assiduidade, ao final de oito semanas [30][32], doze semanas de intervenção[31][33] e 

dezesseis semanas de intervenção[29].  Entretanto, no estudo de Zelber-Sagi et al. [34], houve 

uma redução na assiduidade dos participantes do grupo de treino de força (83%), assim como, 

no grupo controle (87%) ao final das doze semanas de intervenção. No estudo de Bacchi et al 

[29], 93% dos participantes do grupo de treino aeróbico concluíram o programa, em contra 

partida, 100% dos participantes do estudo, que foram submetidos ao grupo de treino de força 

completaram a intervenção.  

             O resumo dos dados das intervenções do grupo de Treino de Força, Grupo Controle, 

Treino Aeróbico e assiduidade dos indivíduos participantes são apresentados na tabela 5.1 e 

5.2. 
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Tabela 5.1 Dados de Intervenção de Treino de Força, Grupo Controle e/ou Treino Aeróbico (parte 1 de 2).  

  
Gordura Hepática 

Resistência a Insulina                                                         

( HOMA-IR /Teste de Clamp§ ) 
IMC 

  

Pré-              

Intervenção 

   Pós-         

Intervenção 
p-valor 

Pré-              

Intervenção 

Pós-             

Intervenção 
p-valor 

Pré-              

Intervenção 

Pós-             

Intervenção 
p-valor 

Hallsworth    

et al. 2011[30] 

TF: 14.0%          

C: 11.2% 

TF: 12.2%              

C: 11.5% 

TF: 

p<0.01↔                              

TFxC: 

p<0.05↕ 

TF: 5.9±5.9*         

C: 4.7±2.1* 

TF: 4.6±4.6*             

C: 5.1±2.5* 

TF: p<0,05↔                 

C: 0.57 

TF: 32.3(4.9)
a
       

C: 32.3(4.8)
a  

 

TF: 32.3(4.5)
a
      

C: 32.5 (4.2)
a 
 

TF: 0.89                

C: 0.42 

Shamsoddini 

et al. 2015[32] 

TF: 1.7*                        

TA: 1.8*                 

C: 1.4* 

TF: 1.1*                         

TA: 0.9*                         

C: 1.6* 

TF x C:          

p<0.05↕ 

TF: 3.5*                            

TA: 3.2*                  

C: 3.1*                                

TF: 3.3*                          

TA: 2.3*                     

C: 3.2* 

TAxC: 

p<0.05↕ 

TF:30.6±2.6*                           

TA:28.1±3.1*      

C: 28.2±3.7*  

TF: 29.9±2.6*                                 

TA: 27.5±3.5*       

C: 27.5±3.9*  

TF: 

p<0.05↔                           

Takahashi      

et al. 2015[33] 

TF: 

1.77±0.80*                      

C: 

2.00±0.60* 

TF:             

1.53±0.64*          

C: 

2.05±0.58* 

TF: 

p<0.05↔                    

TFxC: 

p<0.05↕ 

TF: 3.8±2.8*          

C: 3.1±1.4*            

TF: 3.1±1.5*             

C: 3.1±1.7*      

TFxC: 

p<0.001↕ 

TF:28.5±3.1*      

C: 28.2±4.2*  

TF: 28.4±2.9*     

C: 28.1±3.9* 

                                        

TF: 0.254             

C: 0.406 

Zelber-Sagi   

et al. 2015[34] 

TF: 

2.11±0.44*                   

C: 

1.96±0.46* 

TF: 

1.86±0.37*        

C: 

1.91±0.28* 

TF: 

p<0.01↔                              

TFxC: 

p<0.05↕ 

TF: 5.65±2.41*               

C: 5.97±2.72*      

TF: 

5.28±2.04*                

C: 5.73±1.75*      

TFxC: 0.209 

TF: 

30.75±4.52*                

C: 31.30±4.14* 

TF: 

30,62±0.49*                     

C: 0.12±0.41* 

TFxC:      

p<0.05 ↕ 
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Bacchi E          

et al., 

2013[29] 

 

TF: 31,3%                  

TA: 25,7% 

 

TF: 19,5%                 

TA: 16% 

 

TF 

p<0.001↔ 

TA: 

p<0.001↔ 

 

TF:4.64(0,56)§
a
                

TA:3.72(0,61)§
a
 

 

TF: 0,52)§
a
             

(-0,33 a 1,38)              

TA:0,97)§
a           

(-0,11 a 2,06) 

TF: 

p<0.025↔ 

 

TF: 28.8 (1.1)
c
           

TA: 31.8(1.0)
c
 

 

TF: -0.55                         

(-0.90 to -0.19)
b
                                

TA: -0.70                              

(-1.11 to -0.28)
b
 

 

TFxTA: 

p<0.001↕ 

Charatcharoe

nwitthaya P.     

et al., 

2021[31] 

TF: 

296.1±9.1*                          

TA: 

284.2±8.3* 

TF: 258.79 

±23.42*                                    

TA: 254.92 

±22.45*  

TF: 

p<0.001↔     

TA: 

p<0.001↔ 

NI 

TF: 20.61                                 

(21.34 to 

0.13)
b
                 

TA: 21.21                          

(22.35 to 

20.08)
b
 

TF: p<0.05↔ 

TA: p<0.05↔ 

TF: 27.3±0.9*           

TA: 26.8±0.7*          

TF: -1.24              

(-2.19 to -0.29)
b
                

TA: -1.46             

(-2.29 to -0.64)
b
 

TFxTA: 

0.637 

Tabela 5.1 Dados de Intervenção de Treino de Força, Grupo Controle e/ou Treino Aeróbico (parte 2 de 2).  

Legenda: 
a
 são valores médios (DP); 

b
 são valores médios (95% IC); * são médias ± DP. Abreviação: TR = Treinamento de resistência; TA = 

Treinamento aeróbico; C =Grupo controle; §=teste de clamp; NI= Não Informado; ↔ Comparação entre o mesmo grupo - Intragrupo; ↕ 

Comparação entre dois grupos diferentes – Intergrupo. 
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Tabela 5.2. Dados de Intervenção de Treino de Força, Grupo de Controle e/ou Treinamento Aeróbico (parte 1 de 2). 

  ENZIMA AST  ENZIMA ALT 
Adesão ao 

tratamento (%) 
  

Pré-              

Intervenção 

Pós-             

Intervenção 
p-valor 

Pré-              

Intervenção 

Pós-             

Intervenção 
p-valor 

Hallsworth et al. 2011[30] N I N I N I 

TF: 

59.6(38.6)a     

C: 61.6(41.4)a  

TF: 

59.6(39.0)a      

C: 

61.4(44.0)a 

TF:0.99               

C: 0.92 

TF = 100% 

completaram                     

C = 100% 

completeram 

Shamsoddini et al. 2015[32] 

TF: 39.8±21.19*                            

TA: 29.7±9*                  

C: 32±7.1* 

TF: 

34.7±18.1*                                        

TA: 20.9±4.4*                 

C: 31.6±7.6* 

TFxC: 

p<0.05↕ 

TF: 56±23.7*                               

TA:36.9±16.4*                 

C: 48.3±17.6* 

TF: 

41.3±19.5*                                        

TA: 

24.4±7.2*                

C: 

49.6±17.6* 

TFxC: 

p<0.05↕  

TF = 100% 

completaram                                      

TA= 100% 

completaram                     

C= 100% 

completaram 

Takahashi et al. 2015[33] 
TF:45.2±25.1*                    

C: 48.0±25.4* 

TF:38.1±18.4*              

C:42.5±14.9* 

TF: 

p<0,05↔ 

TF:75.1±61.3*   

C: 78.5±47.6*  

TF: 

56.3±49.7*               

C: 

71.0±38.4*  

TF: 

p<0.001↔      

C: 0.243 

TF= 100% 

completaram                      

C= 100% 

completaram 

Zelber-Sagi et al. 2015[34] 
TF:34.30±17.49*                 

C:32.00±14.76*  

TF: -

2.76±7.75*        

C:-2.68±6.95*  

 

TF: 

p<0.05↔ 

TF: 

53.00±35.61*                

C: 

50.13±37.20*  

TF:-

5.30±9.65*               

C:-

5.10±14.43*  

TF: 

p<0,01↔ 

TF = 82%(n36) 

completaram  

C = 87%(n 33) 

completaram 
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 Bacchi E et al., 2013[29] 
TF: 20.5 (2.5)                  

TA: 17.7 (1.1) 

TF: -1              

(-3.82 to 

1.82)
b
                      

TA: 0.15                 

(-2.61 to 

2.92)
b
 

TFxTA:0.612 
TF: 32.4 (6.2)               

TA: 24.7 (3.1) 

TF: -5.33          

(-10.77 to 

0.10)
b 
               

TA: 0.38                   

(-4.35 to 

5.12)
b
 

TFxTA: 

0.721 

TF = 100% 

completaram                                         

TA = 93% 

completaram 

(n13) 

Charatcharoenwitthaya et al., 

2021[31] 

TF: 19.9±2.5*      

TA: 22.4±2.1*  

TF: 20.76      

(-4.37 to 

2.84)
b 
                          

TA:20.70                  

(-0.70 a 9.48)
b
 

TFxTA:0.797 
TF: 17.6±2.3*            

TA: 31.6±7.8* 

TF: -0.29           

(25.44 to 

4.85)
b
                 

TA: 0.94            

(28.45 to 

10.3)
b
 

TFxTA:  

0.999 

TF = 100% 

completaram                                     

TA = 100% 

completaram 

Tabela 5.2. Dados de Intervenção de Treino de Força, Grupo de Controle e/ou Treinamento Aeróbico (parte 2 de 2). 

Legenda: 
a 
valores são médias (DP); 

b 
valores são médias (95% IC); * valores são médias ± DP.  

Abreviação: TR = Treino de força; TA = Treino aeróbico; C =Grupo controle; §=teste de pinça; NI= Não Informado; ↔ Comparação entre o 

mesmo grupo - Intragrupo; ↕ Comparação entre dois grupos diferentes – Intergrupo. 



61 
 

 

Discussão 

 

A proposta desta revisão sistemática foi investigar o efeito do treino de força 

isolado sobre a gordura hepática, nas enzimas hepáticas e na resistência à insulina de 

pacientes com DHGNA. 

Em geral, as evidências das intervenções analisadas sugerem que o efeito do 

treino de força (TF), baseado numa frequência mínima de 3 vezes na semana, com 

tempo de duração entre oito a dezesseis semanas, resultou na redução significativa da 

gordura hepática, na comparação entre a linha de base e o final da intervenção, dos 

indivíduos diagnosticados com DHGNA que participaram do grupo de treino de força. 

De igual modo, quando comparado o grupo de TF vs o grupo controle, entre o período 

inicial e final da intervnção, houve redução significativa da gordura hepática.  

Nossos achados vão ao encontro de estudos recentes[1][35][36], que propõem 

efeitos positivos na redução da gordura hepática com relação a intervenção no estilo de 

vida por meio de exercícios isolados de treino de força e aeróbico ou combinados com 

terapia dietética em pacientes obesos com DHGNA. Um ECR composto por 1.897 

homens com idade ≥50 anos e 2.206 mulheres na pós-menopausa, verificou-se que, 

quanto mais alto o índice de esteatose hepática, uma característica clínica de pacientes 

com DHGNA, menor é a força muscular em ambos os gêneros
55

, visto tamanha 

importância que o treino de força apresenta em relação a esteatose hepática. 

As revisões sistemáticas elaboradas por Smart et al.[11] e Fu et al.[12], relatam 

que tanto o exercício aeróbico quanto o exercício resistido, modula o metabolismo 

lipídico hepático reduzindo o acúmulo de gordura hepática, tendo em vista que o fígado 
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funciona como um gerenciador central do metabolismo lipídico no organismo, 

regulando a disponibilidade de substrato para outros tecidos[37].  

De acordo com Sechang Oh et al., em seu estudo retrospectivo, a combinação do 

programa de exercícios resistidos com intervenções dietéticas reduz a gordura 

hepática[38], entretanto, o exercício isolado, independente da perda de peso, apresenta 

efeitos benéficos anti-esteatóticos e anti-rigidez no fígado de pacientes com 

DHGNA[38] mas não nos biomarcadores séricos para esteato-hepatite e fibrose 

hepática[39].  

 Na nossa revisão sistemática, os biomarcadores séricos Alanina  

Aminotransferase (ALT) e Aspartato Aminotransferase (AST), apresentaram uma 

redução significativa das enzimas hepáticas, na comparação entre o grupo de TF vs o 

grupo controle, pós-intervenção [32][33][34]. Outrossim, houve redução significativa 

das enzimas hepáticas na comparação entre a linha de base até o final da intervenção, 

dentro do mesmo grupo de TF[32][33][34]. Todavia, os outros estudos selecionados 

[29][30][31], não apresentaram redução significativa nos valores das enzimas ALT e 

AST, tanto na comparação dentro do mesmo grupo de treino de força quanto na 

comparação entre o grupo de treino de força vs o grupo controle ou grupo de treino 

aeróbico, no período inicial e final da interveções.  

Conforme a revisão sitemática com meta-análise elaborada por Hong et al.[40],  

a “idade” foi identificada como fator crucial e de ação benéfica nos efeitos provocados 

pelo exercício nas transaminases, sendo que, o exercício causou uma redução 

significativa das enzimas ALT/AST em pacientes com idades entre 30-39 e nos níveis 

de ALT em  pacientes com idade entre 40-49 anos. Essa afirmação vai ao encontro dos 

resultados observados em três estudos [32][33][34] selecionados para essa revisão 

sistemática, pois esses participantes com idade média entre 45-55 anos apresentaram 
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melhora do comportamento das enzimas hepáticas após a intervenção de treino de força, 

levando-nos a considerar que o treino de força pode ter auxiliado nessa melhora.  

Segundo o ECR realizado por Gao et al.[41], o exercício a longo prazo, com 

frequência mínima de três vezes na semana, melhora significativamente as enzimas 

ALT e a AST de pacientes com DHGNA, entretanto, a intervenção de exercícios a curto 

prazo (<4 meses) não apresentou melhora nos níveis das enzimas ALT e AST em 

indivíduos afetados por essa comorbidade[42].  Ademais, os exercícios de treino de 

força podem reduzir significativamente os níveis de colesterol, triglicerídios e da 

enzima sérica AST em pacientes com DHGNA[43][44].  

Uma meta-análise recente forneceu fortes evidências de que as intervenções no 

estilo de vida baseadas em exercícios reduzem significativamente o conteúdo lipídico 

intra-hepático e os níveis sanguíneos de aminotransferases[47]. Por conseguinte, as 

enzimas hepáticas ALT, AST e a resistência à insulina estão associadas aos graus de 

esteatose hepática[45][47]. 

A resistência à insulina e o excesso de triglicerídeos, particularmente os da 

gordura visceral, são fatores patogênicos no desenvolvimento e progressão da 

DHGNA[45]. Segundo Silva et al.[48], a diabetes e a avaliação bioquímica relacionada 

à resistência à insulina, como o HOMA-IR, podem ser empregados como boas 

ferramentas de rastreamento para esteatose em pacientes obesos severos com DHGNA. 

Além disso, a atividade física é uma intervenção não farmacológica, que melhora a 

resistência à insulina, aumentando a fosforilação dos resíduos de tirosina do receptor de 

insulina e reduzindo o estado inflamatório, tornando o exercício uma opção de 

tratamento para indivíduos afetados pela DHGNA[50].
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Corroborando com as afirmações anteriores, observa-se em nossa revisão 

sistemática, uma melhora significativa da sensibilidade e resistência à insulina (RI) em 

três estudos[29][30][31] que compararam o início e final da intervenção dentro do 

mesmo grupo de treino de força. E, quando compararam o grupo de treino de força com 

o grupo controle, no final da intervenção proposta, também houve melhora significativa 

da resistência à insulina[33]. Entretanto, um estudo[32] apresentou melhora na RI mas 

não foi significativa, na comparação entre o grupo de treino de força vs grupo controle 

ao final da intervenção.   

Esses resultados correlacionam-se com o ECR elaborado por Son, W. M., & 

Park, J. J[46], que constataram melhora significativa na insulina, glicose no sangue e do 

HOMA-IR após o programa de treino resistido em mulheres obesas com Sídrome 

Metabólica, tendo em vista, que essas comorbidades são fatores de risco, conhecidos, 

por influenciar a gravidade da DHGNA e na progressão para Esteato-Hepatite não-

alcoólica. Uma revisão sistemática com meta-análise, formada por 2.652 participantes, 

expôs que o treinamento de resistência foi associado à melhora da resistência a insulina 

em indivíduos com esteatose hepática e disfunção metabólica [22].   

Outro destaque, na presente revisão sistemática, foi a aderência de 100% dos 

participantes, com idades entre 38 a 56 anos, participantes dos grupos de treino de 

força[29][30][31][32][33]. Esse resultado, pode estar relacionado ao estudo de Wang et 

al.[49] que sugere um programa de atividade física simples, conveniente, fácil de 

executar, sendo que o formato deve ter um cronograma com tempo exato para que se 

tenha uma boa aderência entre os indivíduos com DGHNA.  

O exercício resistido é uma opção viável para pacientes que não têm motivação 

em realizar exercícios aeróbicos, ou que apresentam condicionamento cardiovascular 

restrito e comorobidades limitantes[19][20]. Segundo o guia prático da AASLD[9], 
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recomendações de exercícios prescritivos individualizados podem aumentar a 

sustentabilidade e ter benefícios, independentes da perda de peso, para os indivíduos 

acometidos pela DHGNA, e quanto maior o nível de atividade de treino de força, menor 

o risco para desenvolver a DHGNA[19].  

Em suma, o treino de força pode ser uma boa abordagem para o manejo da 

DHGNA[47], tal afirmação mostra a importância e a necessidade de mais estudos com 

foco na intervenção de treino de força, avaliação da esteatose hepática e da força 

muscular dos pacientes diagnosticados com DHGNA.   

 

Limitações do estudo 

Os artigos dessa revisão sistemática apresentavam heterogeneidade nos 

protocolos de intervenção e nos critérios de diagnóstico e desfechos da DHGNA, sendo 

assim, esses pontos foram observados como aspectos limitantes para esse estudo. Outro 

aspecto limitante encontrado, foi o número pequeno da amostra dos ECRs estudados, o 

que pode não transmitir fortemente a aplicação prática do treino de força no manejo 

clínico de pacientes com DHGNA. 

 

Conclusão 

Os resultados apresentados nessa revisão sistemática indicam que a prática do  

treino de força pode desempenhar um papel importante na redução da gordura hepática 

e na melhora da sensibilidade e resistência à insulina, em pacientes adultos 

diagnosticados com DHGNA. É possível considerar que a prática do treino de força é 

uma opção de fácil aceitação e constância para pacientes com DHGNA. 
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PERSPECTIVAS FUTURAS  

Este trabalho visou aprofundar os conhecimentos sobre o efeito do treino de 

força em pacientes diagnosticados com Doença Hepática Gordurosa Não-Alcóolica, 

através da construção de uma revisão sistemática contemplada com estudos de ensaios 

clínicos randomizados. A epidemia global de DHGNA encontra-se em crescimento 

exponencial, provavelmente, por sua estreita associação com as epidemias de obesidade 

e síndrome metabólica. Essa curva ascendente de casos da doença, possivelmente, 

tornará a DHGNA como principal indicação para transplante de fígado no mundo, 

dentro de uma década.  

Outro aspecto relevante é a associação entre a DHGNA e o sedentarismo 

encontrado na maiora dos indivíduos com DHGNA, sendo assim, o treino de força é 

uma boa opção de tratamento para essa população que apresenta baixa capacidade 

cardiorespiratória.  

Diante disso, definições claras e mais pesquisas são necessárias para ajudar a 

melhorar a compreensão sobre o efeito do treino de força nos pacientes diagnosticados 

com DHGNA.  

Essa revisão sistemática tenta copilar informações, deixando o conhecimento 

mais robusto e fidedigno, facilitando assim, a tomada de decisão por parte do 

profissional de saúde que pretende inserir o indivíduo com DHGNA em um programa 

de treino de força, visando contribuir na redução da gordura hepática, prevenindo o 

desenvolvimento de estágios avançados da doença, além da melhora da resistência à 

insulina e qualidade de vida desse paciente.  

Todavia, aconselhemos que os futuros ECRs atinjam um tamanho de amostra 

expressivo e incorporem nos protocolos: a avaliação da força muscular dos indivíduos 

diagnosticados com DHGNA e a prescrição e progressão dos exercícios propostos no 

treino de força isolado, a fim de relatar com precisão a relação do treino de força na 

melhora da DHGNA e minimizar a heterogeneidade dos estudos.  

Em suma, pretendo realizar mais pesquisas com foco no efeito do treino de força 

em pacientes com DHGNA, pois, essas perspectivas poderão levar a intervenções 

terapêuticas adicionais no manejo desses pacientes. 

 



75 
 

 

MATERIAL SUPLEMENTAR 

1.1 Apêndice a1  
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1.2 APÊNDICE B1  

 Artigos selecionados e excluídos da Revisão Sistemática após leitura dos resumos. 
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1.3 APÊNDICE C1 

Synthesis Without Meta-analysis (SWIM) 

Supplementary Table 1: Synthesis Without Meta-analysis (SWiM) reporting items 

The citation for the Synthesis Without Meta-analysis explanation and elaboration article is Campbell M, McKenzie JE, Sowden A, Katikireddi SV, 

Brennan SE, Ellis S, Hartmann-Boyce J, Ryan R, Shepperd S, Thomas J, Welch V, Thomson H. Synthesis without meta-analysis (SWiM) in systematic 

reviews: reporting guideline BMJ 2020;368:16890 doi: http://doi.org/10.1136/bmj.16890 

SWiM is intended to complement and be used as an extension to PRISMA 

SWiM reporting 

item 

Item description Page in manuscript 

where item is 

reported 

Othe

rs 

Item 1: grouping 
studies for 
synthesis 

1a) Provide a description of, and rational for, the groups used in the synthesis (e.g., grouping of 

populations, interventions, outcomes, study design). 

Page 41-43  

1b) Detail and provide rationale for any changes made subsequent to the protocol in the groups 
used in the synthesis. 

Item 2: describe 

the standardised 

metric and 

transformation 

methods used 

Describe the standardised metric for each outcome. Explain why the metric(s) was chosen, and 

describe any methods used to transform the intervention effects, as reported in the study, to the 

standardised metric, citing any methodological guidance consulted. 

Page 42-43  

Item 3: describe 

the synthesis 

methods 

Describe and justify the methods used to synthesise the effects for each outcome when it was 

not possible to undertake a meta-analysis of effect estimates. 

Page 44  

Item 4: criteria 

used to prioritise 

results for 

summary and 

synthesis 

Where applicable, provide the criteria used, with supporting justification, to select the particular 

studies, or a particular study, for the main synthesis or to draw conclusions from the synthesis 

(e.g., based on study design, risk of bias assessments, directness in relation to the review 

question). 

Page 43-44  

Item 5: 

investigation of 

heterogeneity in 

reported effects 

State the method(s) used to examine heterogeneity in reported effects when it was not possible 

to do a meta-analysis of effect estimates and its extensions to investigate heterogeneity. 

Page 42, 44-45  

Item 6: 

certaintyofeviden

ce 

Describe the methods used to assess certainty of the synthesis findings. Page 44  

Item 7: data 

presentationmeth

ods 

Describe the graphical and tabular methods used to present the effects (e.g., tables, forest plots, 

harvest plots). 

Specify key study characteristics (e.g., study design, risk of bias) used to order the studies, in the 

text and any tables or graphs, clearly referencing the studies included. 

Páge 44, table 1 

Page 47, table 2 

Page 48-49, table 3 

Page 55-56 table 3 

 

Item 8: 

reportingresults 

For each comparison and outcome, provide a description of the synthesised findings, and the 

certainty of the findings. Describe the result in language that is consistent with the question the 

synthesis addresses, and indicate which studies contribute to the synthesis. 

Pages 45-48  

Item 9: limitation 

of the synthesis 

Report the limitations of the synthesis methods used and/or the groupings used in the synthesis 

and how these affect the conclusions that can be drawn in relation to the original review 

question. 

Page 62  

PRISMA=Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses. 

*If the information is not provided in the systematic review, give details of where this information is available (e.g., protocol, other published papers 

(provide citation details), or website (provide the URL)). 
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