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Introducio e objetivo

A Doenca Hepatica Esteatotica Associada a Disfungdo Metabolica (MASLD) ¢ a hepatopatia cronica mais
prevalente no mundo, fortemente associada a obesidade, diabetes mellitus tipo 2 e sindrome metaboélica. Sua
evolugdo silenciosa favorece o diagnostico tardio e a progressdo para formas graves. Este trabalho buscou
analisar as evidéncias cientificas sobre o desenvolvimento embrionario, alteracdes teciduais, bases
moleculares, manifesta¢des clinicas e condutas terapéuticas da MASLD.

Método

Trata-se de uma revisdo narrativa da literatura realizada por meio de busca nas bases de dados
PubMed/MEDLINE, SciELO e Cochrane Library. Foram incluidos artigos originais, revisoes sistematicas ¢
narrativas, além de livros-texto consagrados nas areas de embriologia, bioquimica, patologia e hepatologia,
publicados entre 2013 e 2024, nos idiomas portugués e inglés.

Resultados

Em termos de desenvolvimento, o figado tem sua origem no endoderma do intestino anterior durante a terceira
semana gestacional, organizando-se morfologicamente em acinos e l6bulos, em que a zona 3 detém maior
propensdo ao depodsito de gordura por sua menor oxigenacdo. O estresse metabolico rompe a homeostase
lipidica, provocando a deposicao de triacilglicer6is nos hepatocitos, estresse das mitocondrias e secrecao de
citocinas pré-inflamatdrias. Esse cenario gera resisténcia a insulina e recruta células estreladas, impulsionando
a deposicao de colageno e a consequente fibrogénese. Adicionalmente, polimorfismos nos genes PNPLA3 e
TM6SF2 atuam reduzindo a mobilizacdo de gordura celular e agravando a lesdo tecidual. A patologia, de
natureza multissistémica, liga-se fortemente ao risco cardiovascular e a aterogénese. No ambito histoldgico, o
dano celular cursa com balonizag¢do e formagao de corptisculos de Mallory-Denk. A progressdo patologica
segue uma linha continua desde a infiltragao gordurosa simples até a esteato-hepatite (MASH), fibrose, cirrose
e o carcinoma hepatocelular. A clinica inicial ¢ silenciosa; manifestagdes como ascite e ictericia evidenciam
quadros ja descompensados. O diagndstico apoia-se na elastografia transitoria para mensurar a rigidez
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hepatica, mantendo-se a bidpsia como padrdo de referéncia. O tratamento primordial foca em mudangas de
habitos (restricdo calorica e atividade fisica). Na via medicamentosa, o resmetirom € o Unico aprovado
especificamente para MASH, abrindo caminho para novas terapias como os agonistas de GLP-1, pan-PPAR ¢
inibidores de SGLT?2.

Conclusio

A MASLD ¢ uma disfungdo metabolica sistémica muito prevalente e de alto impacto clinico, associada a
progressdo de danos hepaticos e cardiacos. A prevencao primaria, o rapido diagnostico e a conduta integrada
sdo essenciais para conter sua evolugdo. Investir em politicas de triagem populacional e em programas
educativos em saude ¢ indispensavel para frear esse avango silencioso e mitigar o dano na populagao.
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