
 
 

 

FACULDADE DE MEDICINA NOVA ESPERANÇA 

CURSO DE RESIDÊNCIA MÉDICA EM MEDICINA DE SAÚDE DA FAMÍLIA 

E COMUNIDADE 

 

 

 

 

KARYNA MILENA ALCÂNTARA FREITAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

DOENÇA HEPÁTICA GORDUROSA NÃO ALCOÓLICA: UMA REVISÃO DA 

FISIOPATOLOGIA AO TRATAMENTO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

JOÃO PESSOA-PB 

2025 



 
 

KARYNA MILENA ALCÂNTARA FREITAS 

 

 

 

 

 

DOENÇA HEPÁTICA GORDUROSA NÃO ALCOÓLICA: UMA REVISÃO DA 

FISIOPATOLOGIA AO TRATAMENTO 

 

 

 

 

 

Artigo apresentado à Faculdade Nova 

Esperança como parte dos requisitos 

exigidos à conclusão do curso de 

Residência Médica em Medicina de 

Saúde da Família e Comunidade. 

 

 

 

 

Orientador (a): Dra. Chachira T.M.I Isso 

 

 

 

 

 

 

 

 

JOÃO PESSOA-PB 

2025 



 
 

KARYNA MILENA ALCÂNTARA FREITAS 

 

 

 

 

DOENÇA HEPÁTICA GORDUROSA NÃO ALCOÓLICA: UMA REVISÃO DA 

FISIOPATOLOGIA AO TRATAMENTO 

 

 

 

Artigo apresentado à Faculdade Nova Esperança como parte dos requisitos exigidos à 

conclusão do curso de Residência Médica em Medicina de Saúde da Família e 

Comunidade. 

 

Local, ____ de____________ de ________ 

 

 

Banca Examinadora 

 

_________________________________________________ 

Dra. Chachira T.M.I Isso 

Orientadora - Faculdade de Medicina Nova Esperança 

 

 

_________________________________________________ 

Prof. 

Faculdade de Medicina Nova Esperança 

 

_________________________________________________ 

Prof. 

Faculdade de Medicina Nova Esperança 

 

 



 
 

RESUMO 

 

O presente trabalho teve como finalidade abordar, através de uma revisão narrativa de 

literatura, a doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA). Trata de um estudo 

exploratório-descritivo qualitativo que se desenvolveu por meio de uma revisão 

bibliográfica narrativa e, para desenvolvimento da revisão, foram realizadas buscas nas 

seguintes bases de dados/ portais de pesquisa: Literatura Latino – Americana e do Caribe 

em Ciências da Saúde, National Institutes of Health, Scientific Electronic Library, e 

Biblioteca Virtual de Saúde. Para critério de inclusão das referências bibliográficas 

utilizadas para este estudo, enfatizou-se o fato de que estas devam abordar sobre a 

temática pressuposta neste estudo, não havendo assim restrições quanto ao ano de 

publicação, visto que autores com publicações mais antigas podem ser também 

pertinentes ao cumprimento dos objetivos deste estudo.  Esclarece-se ainda que não 

haverá restrições acerca do tipo de metodologia do estudo, abrangendo assim todas as 

metodologias. Essa patologia é definida pelo acúmulo de triglicerídeos no fígado em 

indivíduos sem histórico significativo de consumo de álcool, estando geralmente ligada à 

síndrome metabólica, obesidade, resistência à insulina, dislipidemia e diabetes tipo 2. O 

artigo discute diferentes estágios da DHGNA e, embora a maioria dos pacientes seja 

assintomática, alguns podem apresentar fadiga e desconforto abdominal. O diagnóstico 

geralmente é feito por exames laboratoriais e de imagem, com a biópsia hepática sendo o 

padrão-ouro. Visto que a incidência da DHGNA está aumentando globalmente e pode 

levar a complicações graves, como cirrose e carcinoma hepatocelular, reforça-se a 

importância da discussão acerca de suas opções terapêuticas. Atualmente, o tratamento 

possui ênfase em modificações no estilo de vida (dieta e exercício físico), mas terapias 

farmacológicas (análogos de GLP-1, inibidores de SGLT2, pioglitazona, vitamina E) e 

cirúrgicas podem ser indicadas em casos específicos. Assim, reforça-se a importância de 

novas e constantes pesquisas que abordem medicamentos com múltiplos alvos biológicos 

e terapias que visam melhorar a fisiopatologia subjacente da DHGNA, de forma a gerar 

melhor manejo e resultados com pacientes com DHGNA no futuro.  

 

Palavras-chave: Doença Hepática Gordurosa. Hipertrigliceridemia. Síndrome 

Metabólica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

The purpose of this study was to address non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) 

through a narrative literature review. This is a qualitative exploratory-descriptive study 

that was developed through a narrative literature review. To develop the review, searches 

were conducted in the following databases/research portals: Latin American and 

Caribbean Literature in Health Sciences, National Institutes of Health, Scientific 

Electronic Library, and Virtual Health Library. The inclusion criteria for the bibliographic 

references used in this study emphasized that they should address the theme assumed in 

this study, and there were no restrictions regarding the year of publication, since authors 

with older publications may also be relevant to achieving the objectives of this study. It 

is also clarified that there will be no restrictions regarding the type of study methodology, 

thus covering all methodologies. This pathology is defined by the accumulation of 

triglycerides in the liver in individuals without a significant history of alcohol 

consumption, and is generally associated with metabolic syndrome, obesity, insulin 

resistance, dyslipidemia, and type 2 diabetes. The article discusses different stages of 

NAFLD and, although most patients are asymptomatic, some may present fatigue and 

abdominal discomfort. Diagnosis is usually made by laboratory and imaging tests, with 

liver biopsy being the gold standard. Given that the incidence of NAFLD is increasing 

globally and can lead to serious complications, such as cirrhosis and hepatocellular 

carcinoma, the importance of discussing its therapeutic options is reinforced. Currently, 

treatment emphasizes lifestyle modifications (diet and physical exercise), but 

pharmacological therapies (GLP-1 analogues, SGLT2 inhibitors, pioglitazone, vitamin E) 

and surgery may be indicated in specific cases. Thus, the importance of new and constant 

research that addresses drugs with multiple biological targets and therapies that aim to 

improve the underlying pathophysiology of NAFLD is reinforced, in order to generate 

better management and results with patients with NAFLD in the future. 

 

Keywords: Fatty Liver Disease. Hypertriglyceridemia. Metabolic Syndrome. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é definida pelo acúmulo de 

triglicerídeos nos hepatócitos, em indivíduos sem histórico de ingestão significativa de 

álcool ou de outras doenças hepáticas que possam justificar a esteatose. Ela está altamente 

associada à síndrome metabólica quando relacionada à obesidade, resistência à insulina 

(RI), dislipidemia e diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (Alswat et al., 2019). 

A incidência da DHGNA está aumentando, com prevalência global estimada em 

25%, sendo a causa mais comum de doença hepática crônica em todo o mundo e a 

segunda principal causa de transplante de fígado, afetando 55% das pessoas com DM2 e 

75% dos indivíduos com obesidade (Younossi et al., 2016; Verrastro et al., 2023). 

Essa patologia abrange um espectro de condições que vão desde a esteatose 

simples, sem presença de inflamação significativa, até esteato-hepatite não alcoólica 

(NASH), a qual é o fenótipo progressivo da DHGNA, que se caracteriza por inflamação, 

lesão das células hepáticas e, também, fibrose hepática. A NASH pode evoluir para a 

doença hepática terminal, englobando cirrose e insuficiência hepática. Entretanto, a 

maioria dos pacientes com DHGNA não progride para estágios mais avançados da 

doença, apresentando apenas esteatose simples e, apenas uma minoria, irá desenvolver a 

NASH (Mcpherson et al., 2015; Selvaraj et al., 2021). 

A maioria dos pacientes com DHGNA são assintomáticos e alguns indivíduos 

podem relatar sinais e sintomas inespecíficos como fadiga, desconforto em hipocôndrio 

direito, além de hepatomegalia e acantose nigricans (Pouwels et al., 2022). 

Em relação ao diagnóstico e as variações clínicas desta patologia hepática, exames 

 laboratoriais e exames de imagem são importantes. A alteração pode ser descoberta 

devido a testes de função hepática anormais, como aminotransferases, ou por meio de um 

achado incidental de esteatose hepática em exames radiológicos abdominais. Contudo, a 

biópsia hepática é o padrão-ouro para diferenciar os subtipos histológicos. Os resultados 

das biópsias podem graduar a doença desde a deposição de triglicéridos em forma de 

gotículas no hepatócito até formas mais extensas de esteato-hepatite não alcoólica 

(Pouwels et al., 2022). 

Apesar da alta prevalência, as abordagens terapêuticas são limitadas e não há um 

tratamento medicamentoso aprovado. Nos últimos anos, houve um aumento do número 

de terapias que estão sendo avaliadas, mas ainda é um desafio qualificar com precisão a 

resposta ao tratamento (Mahjoubin-Tehran et al., 2021). 
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Perante os dados supracitados, que revelam uma alta prevalência em todo o mundo 

de ocorrência da DHGNA, demonstra-se uma lacuna no conhecimento científico que 

permeia o meio social. A partir disso, priorizamos como objetivo deste trabalho 

acadêmico investigar, a partir de uma revisão narrativa da literatura científica, os atuais e 

principais métodos diagnósticos e manejo disponíveis para esta patologia hepática. 

 

2 METODOLOGIA 

 

Trata de um estudo exploratório-descritivo qualitativo que se desenvolveu por 

meio de uma revisão bibliográfica narrativa.  

Para desenvolvimento da revisão, foram realizadas buscas nas seguintes bases de 

dados/ portais de pesquisa: Literatura Latino – Americana e do Caribe em Ciências da 

Saúde (LILACS), National Institutes of Health (PubMed), Scientific Electronic Library 

(Scielo), e Biblioteca Virtual de Saúde (BVS).  Utilizou-se o cruzamento dos seguintes 

Descritores em Ciências da Saúde (DeCS): 1. Insuficiência hepática; 2. 

Hipertrigliceridemia; e 3. Síndrome metabólica e seus respectivos correspondestes em 

inglês: 1. Liver failure; 2. Hypertriglyceridemia; e 3. Metabolic syndrome, combinados 

com o termo booleano “AND”. 

Para critério de inclusão das referências bibliográficas utilizadas para este estudo, 

enfatizou-se o fato de que estas devam abordar sobre a temática pressuposta neste estudo, 

não havendo assim restrições quanto ao ano de publicação, visto que autores com 

publicações mais antigas podem ser também pertinentes ao cumprimento dos objetivos 

deste estudo.  Esclarece-se ainda que não houve restrições acerca do tipo de metodologia 

do estudo, abrangendo assim todas as metodologias.  

Os estudos incluídos foram analisados na sua íntegra, e deles obteve-se 

informações que permitiram compilar os dados qualitativos, os quais foram tratados, 

através de análise de conteúdo, conforme preconizado por Bardin (2009), que afirma que 

o processamento de dados qualitativos se dará através de um conjunto de técnicas de 

análise que utiliza procedimentos sistemáticos e objetivos de análise e descrição do 

conteúdo, utilizando para isso a intuição, a análise reflexiva e a crítica, sob o propósito 

de enriquecer a compreensão dos dados coletados. 

Mesmo não havendo o envolvimento de pessoas, esta pesquisa guiara-se por 

preceitos éticos de estudos acadêmicos. Ressalta-se que se objetiva a integridade desta 

pesquisa científica, sob o propósito de garantir uma prática ética na produção científica. 
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3 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

É fato que, nas últimas décadas, o mundo tem passado por uma transição 

demográfica que tem evidenciado um envelhecimento populacional em todo o mundo. 

Devido ao aumento na longevidade, mudanças nos padrões de mortalidade por causas 

específicas têm ocorrido, caracterizando a transição epidemiológica. Essa teoria aborda 

as modificações dos padrões de doenças ao longo do tempo, migrando de um padrão 

marcado por enfermidades predominantemente infecciosas para um padrão de maior 

prevalência de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) (Omram, 2005). 

Diante do contexto de alta prevalência de moléstias crônicas, a DHGNA é uma 

patologia que está intrinsecamente associada à obesidade, RI (como na DM2), 

dislipidemia e síndrome metabólica (Gelfand, Callahan, 2012; EASL, EASD, EASO, 

2016). Outras condições como disfunções genéticas do metabolismo lipídico também 

podem predispor ao acúmulo de gordura no fígado. Entretanto, essas últimas são causas 

muito menos comuns do que o sobrepeso e as variáveis que compõem a síndrome 

metabólica como fatores de risco para DHGNA (Chalanasi et al., 2012). 

Apesar de não se compreender sua fisiopatologia por completo, sabe-se que a 

principal característica da DHGNA, o acúmulo de triglicerídeos no citoplasma dos 

hepatócitos, é decorrente de um desbalanço entre a lipogênese e a remoção dos lipídeos 

(oxidação mitocondrial de ácidos graxos e sua exportação como um componente de 

partículas de lipoproteína de muito baixa densidade) (Alswat et al., 2019). 

Inicialmente, estudos sugeriram que o desenvolvimento da DHGNA seria 

composto por duas etapas: a primeira seria a deposição de gordura no fígado, o que 

impulsiona a resistência à insulina; a outra etapa seria as mudanças moleculares 

relacionadas a estresse oxidativo e oxidação de ácidos graxos devido a lesão por citocinas, 

hiperinsulinemia, variação da matriz extracelular, homeostase energética, ferro hepático 

e/ou peroxidação lipídica e mudança no sistema imunológico, entre demais fatores 

(Edmison, Mccullough, 2007). 

Entretanto, estudo realizado por Buzzetti, Pinzani e Tsochatzis (2016) evidenciou 

que a teoria baseada em dois insultos não seria suficiente para explicar a DHGNA em sua 

completude, chegando à hipótese de que múltiplos insultos, agindo simultaneamente, em 

indivíduos geneticamente predispostos, seriam os responsáveis por causar a doença e a 

sua progressão. Alguns desses fatores são: RI, hormônios secretados pelo tecido adiposo, 
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fatores nutricionais, alterações de microbiota intestinal, além de fatores genéticos e 

epigenéticos.  

Apesar de não se compreender a patogênese da doença por completo, alguns 

estudiosos, como Sass, Chang e Chopra (2005), Machado e Cortez-Pinto (2014), e Petta 

e colaboradores (2016), por exemplo, concordam que há um “processo de dois 

desencadeadores”, sinalizando um processo de continuidade. O primeiro desencadeador 

do processo ocorre devido a um excesso de energia disponível e da RI, condições que 

causam um acúmulo de ácidos graxos nos hepatócitos. Isso inibe a lipólise e facilita a 

lipogênese, aumentando a quantidade de lipídios no órgão, levando a esteatose 

macrovascular. No fígado, eles podem ser oxidados, a partir da beta- oxidação nas 

mitocôndrias, ou podem ser utilizados para produzir triglicerídeos. Esses últimos podem 

ser exportados à circulação como lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL) ou 

podem se acumular em concentrados lipídicos no hepatócito, levando à esteatose (Ponte 

et al., 2020). 

O segundo desencadeador do processo ocorre após a retenção dos triglicerídeos, 

gerando um estresse oxidativo. Nesse evento há a ocorrência de lesão ao retículo 

endoplasmático, disfunção mitocondrial e uma série de endotoxemias crônicas, que 

levarão a injúrias hepáticas, inflamação e fibrose. Outras vias de oxidação podem ser 

ativadas, como a peroxissomal ou microssomal, porém há um aumento da criação de 

radicais de oxigênio, levando ao estresse oxidativo no fígado. Os resultados desse 

processo levam à ativação de fibroblastos por agentes pró-inflamatórios, e, 

consequentemente, à fibrose (Ponte et al., 2020). 

Foi estudado que alguns fatores genéticos predispõem os pacientes à resistência 

insulínica ou síndrome metabólica, como a variante PNPLA3, a qual foi identificada 

como o principal determinante genético comum da progressão da DHGNA e do risco de 

carcinoma hepatocelular. Outras variantes com efeitos moderados como TM6SF2, 

MBOAT7 e GCKR também demonstraram ter contribuições significativas no risco da 

doença (Alswat et al., 2019). 

A DHGNA é uma condição multifacetada que abrange um espectro de 

manifestações clínicas, desde a ausência de sintomas até complicações graves, como 

cirrose e carcinoma hepatocelular. As manifestações clínicas podem variar amplamente 

entre os pacientes e muitas vezes estão relacionadas à progressão da doença. Os sinais e 

sintomas mais comuns incluem fadiga, desconforto abdominal no quadrante superior 

direito, hepatomegalia e elevação das enzimas hepáticas (Younossi et al., 2016). 
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O diagnóstico preciso da DHGNA é crucial para iniciar o manejo adequado e 

prevenir complicações a longo prazo. Vários métodos diagnósticos estão disponíveis, 

cada um com suas vantagens e limitações. Os exames de sangue são frequentemente 

utilizados como uma triagem inicial para avaliar a função hepática e identificar possíveis 

marcadores de inflamação e lesão hepática. Os parâmetros comumente avaliados incluem 

a alanina aminotransferase e aspartato aminotransferase (AST e ALT), 

gamaglutamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (FA) e a relação AST/ALT (Chalasani 

et al., 2018). 

A ultrassonografia é um método de imagem amplamente disponível e não invasivo 

que é frequentemente utilizado como uma ferramenta inicial para avaliar a esteatose 

hepática. Entretanto, não é capaz de quantificar com precisão o grau de fibrose hepática 

(Wong et al., 2018). Já a elastografia hepática, incluindo a elastografia por ultrassom 

(FibroScan) e a elastografia por ressonância magnética (RM), são métodos avançados 

para avaliar a rigidez hepática, o que pode fornecer informações sobre a presença e a 

progressão da fibrose hepática (Rinella; Sanyal, 2016). 

A biópsia hepática é considerada o padrão ouro para o diagnóstico definitivo da 

DHGNA, permitindo a avaliação direta da esteatose, inflamação e fibrose hepática. No 

entanto, devido ao seu caráter invasivo e risco de complicações, seu uso é muitas vezes 

reservado para casos em que há incerteza diagnóstica ou necessidade de avaliação 

histológica detalhada. Assim, a seleção do método diagnóstico adequado para cada 

paciente deve levar em consideração a disponibilidade de recursos, a gravidade da 

doença, a presença de comorbidades e as preferências do paciente. A abordagem 

diagnóstica ideal geralmente envolve uma combinação de métodos não invasivos, com a 

biópsia hepática sendo reservada para situações específicas onde é necessária uma 

avaliação histológica detalhada (Chalasani et al., 2018). 

Diante do exposto, reforça-se que a prevalência de esteatose hepática está 

relacionada intimamente com a pandemia de obesidade no mundo atual, o que impacta 

diretamente na patogênese da DHGNA (Silva et al., 2021). Um estudo realizado por Lee 

et al., (2023) mostrou que modificações no estilo de vida associadas à redução do peso 

através de redução da ingesta alimentar e realização de exercícios físicos com duração de 

no mínimo 150 minutos/semana foram diretamente relacionados a melhora do perfil 

lipídico, sendo estes dois, em conjunto, a terapia de primeira linha para o tratamento da 

DHGNA. 
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Em relação às alterações dietéticas, houve destaque para a dieta mediterrânea 

(pobre em carboidratos e gordura saturada e rica em gordura monossaturada), a qual 

apresenta fortes evidências na literatura de seus benefícios cardiovasculares. Além disso, 

reforça-se a importância da redução do consumo de bebidas alcóolicas (Belfort-Deaguiar 

et al., 2022). 

Quanto ao exercício físico, pesquisas não encontraram diferença significativa 

entre atividades aeróbicas e de resistência, mas notou-se maiores benefícios com 

treinamento contínuo de alto volume comparado ao de baixo volume, com redução 

significativa da esteatose hepática independente de uma perda de peso importante. Ainda 

assim, é recomendada uma perda de pelo menos 5%, idealmente acima de 10%, em 

indivíduos com DHGNA. Essa meta está diretamente relacionada a maiores benefícios 

histológicos e cardiometabólicos hepáticos (Cusi et al., 2022). 

Ainda não foram bem definidas medidas farmacológicas específicas para o 

tratamento da DHGNA, ficando as mesmas reservadas para os pacientes que não 

conseguem realizar modificações de estilo de vida e/ou para aqueles com NASH 

comprovada por biópsia com estágio de fibrose ≥2 associada à DM2 ou obesidade 

(Chopra et al., 2023). 

Nesse grupo de pacientes em que há indicação de terapia farmacológica, existem 

algumas opções com resultados eficazes amplamente estudados. Dentre elas, encontra-se 

a classe dos análogos de GLP-1 (aGLP-1) que mostrou uma redução significativa das 

enzimas hepáticas e da esteatose hepática evidenciada em exames de imagem, sendo esses 

resultados mais evidentes com a Liraglutida (Mantovani et al., 2020). 

A partir de uma metanálise que avaliou pacientes em uso de Liraglutida ou 

Exenatida, Dai e colaboradores (2020) verificaram expressiva redução da esteatose 

hepática e dos níveis de enzimas hepáticas e canaliculares, além de redução da 

circunferência abdominal e perda ponderal significativa. Os inibidores de SGLT2 

(iSGLT2) podem ser usados como terapia adjuvante para pacientes DM2 associado à 

DHGNA, sendo observado redução de transaminases e esteatose hepática avaliada por 

ressonância magnética além de diminuição de inflamação e fatores de risco 

cardiometabólicos (Chan et al., 2023). 

Em dois ensaios clínicos randomizados, a Pioglitazona foi relacionada à melhora 

significativa da esteatose e da necroinflamação em comparação ao placebo em pacientes 

com NASH e DM2. Além disso, o seu uso proporcionou melhora na histologia hepática, 
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na resistência insulínica e no perfil lipídico em pacientes com NASH com ou sem DM2 

associado (Belfort et al., 2006; Rinella et al., 2023). 

Outra opção terapêutica em indivíduos com sobrepeso ou obesidade e DHGNA 

com comprovada esteatohepatite com ou sem fibrose e sem DM2 é a vitamina E. Esta foi 

associada à melhora significativa na histologia hepática em pacientes com NASH, 

atuando na proteção da integridade celular contra lesões geradas por peroxidação lipídica 

e radicais livres (Moreira et al., 2023; Vilar-Gomez et al., 2020). 

Existe ainda a opção de tratamento cirúrgico para os pacientes com obesidade 

graus 2 e 3 com objetivo de redução da esteatose, esteatohepatite e até fibrose. A primeira 

escolha fica reservada para cirurgia bariátrica, que leva à efetiva e sustentada perda de 

peso, melhora de comorbidades como DHGNA, hipertensão, apneia do sono, dislipidemia 

e diabetes além de redução do risco de doenças cardiovasculares e para carcinoma 

hepatocelular (Cusi et al., 2022). Metanálise com 2374 pacientes submetidos a cirurgia 

bariátrica realizada por Fakhry et al., (2018) evidenciou melhora da esteatose em 88% 

dos indivíduos, além de resolução da esteato-hepatite não alcoólica em 59% e melhora da 

fibrose em 30% deles. Ademais, foi observada melhora nas transaminases. 

Ao avaliar as perspectivas futuras para terapêutica da DHGNA, verifica-se uma 

variedade de estudos testando opções com múltiplos alvos biológicos para NASH. Dentro 

do arsenal terapêutico para perda de peso foram testados os análogos duplos de GLP-1 

AR/polipeptídeo inibitório gástrico (tirzepatida) e agonistas de GLP-1 RA/glucagon 

(cotadutide). Há também medicamentos semelhantes à pioglitazona em fase 3 de estudo, 

como o lanifibranor, que agem no padrão de distribuição da gordura corporal, melhoram 

a resistência insulínica em paciente com ou sem diabetes, além de melhorarem a esteato-

hepatite e fibrose. Outras opções incluem agonistas de FXR e agonistas de receptores de 

hormônio tireoidiano, presentes em grandes ensaios clínicos randomizados de fase 3 e há 

ainda muitos outros medicamentos nas fases 2a e 2b com efeitos promissores (Cusi et al., 

2022). 

Por fim, é válido salientar que, recentemente, novas diretrizes sobre a patologia 

tema principal do artigo sugeriram alterações em sua nomenclatura. Ao considerar que a 

fisiopatogenia da doença está embasada em uma condição de disfunção metabólica 

sistêmica, foi sugerido o termo Doença Hepática Gordurosa Associada à Disfunção 

Metabólica (em inglês, Metabolic Dysfunction-Associated Fatty Liver Disease (MAFLD) 

(Eslan et al., 2020). Contudo, em 2023, durante Congresso da Associação Europeia para 

o Estudo do Fígado (EASL), foi instituída nova nomenclatura, passando a ser intitulada 
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de Doença Hepática Esteatótica Associada à Disfunção Metabólica (em inglês, Metabolic 

disfunction-associated steatotic liver disease - MASLD) (Hagstrom et al., 2023). Dessa 

forma, por se tratar de uma alteração recente, grande parte do acervo científico encontra-

se registrado com a nomenclatura anterior, o que não impacta o conteúdo do artigo, visto 

que não houveram alterações em outros aspectos da doença, apenas na nomeação. 

 

4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Ante a análise da literatura, evidencia-se que a DHGNA é uma condição hepática 

complexa e multifacetada que está se tornando cada vez mais prevalente em todo o 

mundo, principalmente devido à epidemia global de obesidade e à crescente incidência 

de síndrome metabólica. Esta revisão destaca a importância do diagnóstico precoce e 

preciso da DHGNA para iniciar o manejo adequado e prevenir complicações a longo 

prazo.  

Embora as opções terapêuticas atualmente disponíveis sejam limitadas e se 

concentrem principalmente em modificações no estilo de vida, como dieta e exercício 

físico, há um crescente interesse em terapias farmacológicas e cirúrgicas.  

Além disso, a pesquisa continua avançando em direção a medicamentos com 

múltiplos alvos biológicos e novas terapias que visam melhorar a fisiopatologia 

subjacente da DHGNA. Espera-se que esses avanços proporcionem novas oportunidades 

para melhorar o manejo e os resultados dos pacientes com DHGNA no futuro. 
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