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Introdução: A esteatose hepática gordurosa não alcoólica (NAFLD) tem uma prevalência global de cerca 

de 25%. A NAFLD é caracterizada por lipemia pós-prandial, disfunção da lipoproteína de alta densidade 

(HDL), e dislipidemia aterogênica. Sua patologia está associada a diversos fatores de risco como a 

obesidade, dislipidemia, hiperglicemia, hipertensão, tabagismo e síndrome metabólica. Além disso, sua 

progressão pode desencadear eventos de fibrose, inflamação, estresse oxidativo, resistência à insulina, e até 

mesmo, cirrose, carcinoma hepático ou necessitar de transplante hepático. Seus principais métodos de 

diagnóstico podem ser feitos por biomarcadores hepáticos, ressonância magnética e biópsia hepática. 

Objetivos: Descrever mecanismos moleculares e fisiopatológicos na NAFLD. Metodologia: Foram 

utilizados os descritores: Álcool, fisiopatologia e mecanismos moleculares, dos Descritores de Ciências da 

Saúde (DeCS) nas bases de dados SciELO, LILACS e PubMed para filtragem dos estudos. Foram incluídos 

19 estudos do período de 2016 a 2020 que se encaixaram ao tema proposto. Resultados: A NAFLD é 

constitutiva pelo mecanismo de aumento elevado da captação de ácidos graxos e lipogênese acima da 

oxidação e exportação dos ácidos graxos, levando ao acúmulo. Dada a insuficiência na regulação dos níveis 

de lipídios, há promoção de danos celulares e progressão da doença induzindo o estresse oxidativo pelo 

aumento da oxidação pelos peroxissomos e citocromos. Embora haja exportação de lipídios aumentada no 

início, ela se estabiliza e pode até diminuir com a progressão da doença, sustentando o acúmulo de lipídios. 

Além disso, a lipoapoptose na NAFLD leva a uma perturbação no metabolismo sistêmico que pode afetar 

diversos órgãos. Conclusões: O tratamento da NAFLD se resume a modificação da dieta e mudanças no 

estilo de vida para controle na redução do índice de gordura. Além disso, o uso de redutores de lipídeos 

poderá auxiliar no tratamento, em alguns casos, é necessário o procedimento cirúrgico. 
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