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1 Introducción 
El 21 de mayo de 2010, la 63ª Asamblea Mundial de la Organización Mundial de la 
Salud aprobó una resolución que establecía al 28 de julio como el “Día mundial 
contra la hepatitis”, y manifestaba que “este respaldo por parte de los estados 
miembros demanda de parte de la OMS el desarrollo de un enfoque integral para la 
prevención y el control de estas patologías.” Las enfermedades eran las hepatitis 
virales de A a E. Esta resolución, y una segunda vinculada a la hepatopatía alcohólica, 
constituyen la primera declaración formal de la OMS reconociendo que la carga de la 
enfermedad hepática representa un problema importante para la salud pública a nivel 
mundial. Sin embargo, si bien la hepatitis viral y la hepatopatía alcohólica son 
cruciales para la salud mundial, no son la única afecciones responsables de la carga 
que representa la patología hepática a la salud mundial (y de hecho, ni siquiera son las 
más importantes). En las últimas dos décadas ha ido quedando cada vez más claro que 
la enfermedad del hígado graso no alcohólico (HGNA, o NAFLD por sus siglas en 
inglés) y la esteatohepatitis no alcohólica (EHNA o NASH por sus siglas en inglés) 
son actualmente la causa más frecuente de enfermedad hepática en los países de 
occidente. La prevalencia de HGNA se ha duplicado en los últimos 20 años, al tanto 
que la de otras enfermedades hepáticas crónicas se ha mantenido estable o inclusive 
ha disminuido. La información más reciente confirma que HGNA y EHNA tienen la 
misma importancia en Medio Oriente, Lejano Oriente, África, el Caribe y América 
Latina. 

La HGNA es una afección definida por una acumulación excesiva de grasa en 
forma de triglicéridos (esteatosis) en el hígado (histológicamente > 5% de los 
hepatocitos). Además del exceso de grasa (esteatohepatitis), un subgrupo de pacientes 
con HGNA presenta daño e inflamación de los hepatocitos. Esta última condición, 
denominada EHNA, es virtualmente indistinguible histológicamente de la 
esteatohepatitis alcohólica (EHA). Mientras que la esteatosis simple que se observa en 
HGNA no entraña un aumento de la morbilidad o mortalidad a corto plazo, la 
progresión de esta condición a EHNA aumenta drásticamente el riesgo de cirrosis, 
falla hepática, y carcinoma hepatocelular (CHC). La cirrosis debida a EHNA es una 
razón cada vez más frecuente de trasplante hepático. Si bien la morbilidad y la 
mortalidad por causa hepática están muy aumentadas en los pacientes con EHNA, la 
correlación es aún mayor con la morbilidad y mortalidad por patología cardiovascular. 



Guías mundiales de la WGO HGNA/NASH (versión larga) 4 

© Organización Mundial de Gastroenterología, 2012 

 

 

Tabla 16 Mortalidad en HGNA/EHNA 

 Hepática Cardíaca 

Población general 0,2% 7,5% 

Esteatosis simple  0% 8,6% 

EHNA 1,6–6,8% 12,6–36% 

 

En general se considera que la EHNA es la expresión hepática del síndrome 
metabólico— vinculado a enfermedades como diabetes mellitus tipo 2, resistencia a la 
insulina, obesidad central (de tronco), hiperlipidemia (bajos niveles de lipoproteína de 
alta densidad (HDL)/colesterol, hipertrigliceridemia), e hipertensión. Actualmente se 
constata una epidemia de diabetes y obesidad a nivel mundial. Las cifras del año 2008 
mostraron que por lo menos 1.46 mil millones de adultos y 170 millones niños 
presentaban sobrepeso u obesidad en el mundo. En algunas partes de África la 
obesidad afecta más a los niños que la desnutrición. Las cifras siguen aumentando, 
indicando que la EHNA se tornará en un problema hepático cada vez más común, 
tanto en los países ricos como en los pobres, aumentando la carga mundial de las 
hepatopatías y afectando la salud pública y los costos de la atención sanitaria a nivel 
mundial. Se estima que HGNA/EHNA han de aumentar un 26% los costos médicos 
directos e indirectos en un quinquenio. 

Tabla 17 Identificación clínica del síndrome metabólico (declaración científica de la 
American Heart Association y el National Heart, Lung, and Blood Institute en Estados Unidos) 

Factores de riesgo—tres cualesquiera de los cinco 
constituyen un diagnóstico de síndrome metabólico 

 Definición de niveles 

Hombres  > 102 cm (> 40 pulgadas) 
Obesidad abdominal (perímetro de cintura) 

Mujeres > 88 cm (> 35 pulgadas) 

Triglicéridos elevados  ≥ 150 mg/Dl 

Hombres < 40 mg/Dl 
Reducción de HDL Colesterol 

Mujeres < 50 mg/dL 

Sistólica ≥ 130 mmHg 
Presión arterial 

Diastólica ≥ 85 mmHg 

Glicemia en ayunas  ≥ 100 mg/Dl 

HDL, lipoproteína de alta densidad. 

La causa exacta de EHNA sigue sin aclararse, y se puede afirmar casi con certeza 
que no es igual en todos los pacientes. Si bien está íntimamente vinculada a la 
resistencia a la insulina, la obesidad y el síndrome metabólico, no todos los pacientes 
que padecen estas afecciones tendrán HGNA/EHNA, y a la inversa, no todos los 
pacientes con HGNA/EHNA sufren de una de estas condiciones. Sin embargo, como 
se mencionara anteriormente, la EHNA es una condición potencialmente fatal, que 
lleva a cirrosis, falla hepática, y CHC. 
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No hay ningún tratamiento establecido ni guías clínicas basadas en la evidencia. No 
se han realizado ensayos controlados, prospectivos, doble ciego, adecuados que 
proporcionen la información que se necesita para crear una guía basada en la 
evidencia. Esta Guía Mundial pretende reflejar las mejores opiniones de un grupo de 
expertos de todas las áreas del planeta en lo concerniente a todos los aspectos de este 
problema, y la mejor manera de enfocar el diagnóstico y el tratamiento de esta 
afección, teniendo en cuenta los recursos disponibles a nivel local. 

Cascadas—un enfoque sensible a los recursos 
Es factible diseñar un enfoque que constituya un patrón oro para las regiones y países 
en los que se dispone de todas las pruebas diagnósticas y opciones de tratamiento 
médico para el manejo de EHNA. Sin embargo, en gran parte del mundo no se cuenta 
con esos recursos. Con sus cascadas de diagnóstico y tratamiento, las Guías de la 
Organización Mundial de Gastroenterología presentan un enfoque que tiene en cuenta 
la disponibilidad de esos recursos. 

Cascada: conjunto jerárquico de opciones diagnósticas, terapéuticas, y de manejo 
para lidiar con el riesgo y la enfermedad, según los recursos disponibles. 

2 Epidemiología 
La EHNA es una enfermedad hepática crónica cada vez más común, cuya distribución 
mundial está íntimamente vinculada a la diabetes y la obesidad, dos patologías que 
han alcanzado proporciones epidémicas, estimándose que hay no menos de 1.46 mil 
millones de adultos obesos a nivel mundial. Se calcula que aproximadamente 
6 millones de individuos en EE.UU. han progresado a EHNA y unos 600.000 a 
cirrosis vinculada a EHNA. Existen importantes diferencias culturales y geográficas 
en la prevalencia de la obesidad. 

Mientras que en la mayoría de los países de occidente la imagen corporal preferida 
- especialmente en las mujeres - es la delgadez extrema, con un mínimo de grasa 
corporal, eso no es necesariamente lo que sucede a nivel mundial. En muchas otras 
culturas se considera a la obesidad como algo deseable, y se la ve también como un 
signo claro de prosperidad (ver, por ejemplo, la información de Egipto que se presenta 
a continuación). 

En EEUU, la obesidad es particularmente epidémica en individuos de los grupos de 
nivel socioeconómico más bajo que consumen muchos alimentos con alto contenido 
calórico y rico en grasas (“comida chatarra”) en restaurantes de comidas rápidas. En 
muchos países más pobres se ve lo opuesto, ya que en ellos es la población de mejor 
nivel educativo y socioeconómico la que tiene la mayor prevalencia de obesidad. 
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Información regional sobre obesidad y sobrepeso 

 

Tabla 18 Información regional sobre obesidad y sobrepeso (ejemplos representativos) 

País Detalle Obeso/sobrepeso 
Mujeres  

(%) 
Hombres 

(%) 

Urbanos Obesos (IMC 30–39.9) 45.2 20.0 

Rurales Obesos (IMC 30–39.9) 20.8 6.0 

Jóvenes (11–19 a) Sobrepeso 18.0 7.0 

Egipto 

Jóvenes (11–19 a) Obesos 8.0 6.0 

Jóvenes (11–19 a) Sobrepeso 21.0 18.0 México 

Jóvenes (11–19 a) Obesos 9.0 11.0 

– Obesos (IMC > 30) 18.0 7.0 Rusia 

 Sobrepeso (IMC 25.0–29.9) 32.0 47.0 

Urbanos y rurales Obesos 20.6 20.1 Croacia 

 Sobrepeso 33.6 43.2 

Edad 25–64 Sobrepeso (IMC > 25) 22.6 13.2 

Población general  Sobrepeso (incl. obesos) 25.0 

 Obesos 10.3 

Niños Sobrepeso/obesos 6.4 4.6 

Niños de 13–14 a Sobrepeso/obesos 11.0 7.0 

Rurales—clase más baja Sobrepeso 9.0 

Rurales—clase media  15.0 

Rurales—clase más alta  27.0 

Urbanos—clase más baja  21.0 

Urbanos—clase media  27.0 

Paquistán 

Urbanos—clase más alta  42.0 

IMC, Indice de masa corporal. 

Fig. 1 Prevalencia estimada de la obesidad (IMC > 25) en individuos de sexo masculino y 
femenino con edades de 15+ (2010). 
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Source: WHO InfoBase. 

Tabla 19  Sobrepeso y obesidad — resumen de la prevalencia por región (2004) 

  Población 
(millones) 

IMC medio 
(edad 30+ a) 

IMC > 25 
(%) 

IMC > 30 
(%) 

Ambos sexos 6.437 24,5 42 12 

Hombres 3.244 24,3 40 9 

Mundial 

Mujeres 3.193 24,6 43 15 

Región Ingresos     

África Bajos y medios 738 23.0 30 6 

Sudeste asiático Bajos y medios 1.672 22.1 22 2 

Total 874 27.9 70 33 

Altos 329 29.0 76 43 

Las Américas 

Bajos y medios 545 27.0 65 26 

Total 520 25.2 48 18 

Altos 31 28.5 74 37 

Este del 
Mediterráneo  

Bajos y medios 489 25.0 46 16 

Total 883 26.9 65 24 

Altos 407 26,8 65 23 

Europa 

Bajos y medios 476 27,0 65 25 

Total 1.738 23,4 31 3 

Altos 204 24,1 39 7 

Pacífico Oeste 

Bajos y medios 1.534 23,3 30 2 

Fuente: OMS 2009 [25]. Oprimir aquí para acceder a la fuente. 

Prevalencia de HGNA y EHNA 

Tabla 20 Prevalencias estimadas de HGNA y EHNA. Los informes sobre la prevalencia de 
HGNA y EHNA varían sustancialmente debido a que varían las definiciones, por diferencias 
en las poblaciones estudiadas y los métodos diagnósticos utilizados 

Región Población estudiada 
Prevalencia de HGNA en 

estas poblaciones (%) 

Población pediátrica 13–14 

Población general 27–34 

Obesidad mórbida 75–92 

Americanos - Europeos 33 

Hispano - Americanos 45 

EE.UU 

Afro-Americanos 24 

Población pediátrica 2,6–10 Europa 

Población general 20–30 

Países de occidente Población general 20–40 
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Obesidad o diabetes 75 

Obesidad mórbida 90–95 

A nivel mundial Población obesa 40–90 

Medio Oriente Población general 20–30 

Lejano Oriente Población general 15 

Paquistán Población general 18 

Población estudiada con 
HGNA  

Prevalencia de EHNA 
en estas poblaciones (%) 

Donantes de hígado sanos 
seleccionados 

3–16% 

Sin inflamación ni fibrosis 5% 

Población general 10–20% 

Alto riesgo, obesidad severa 37% 

Pacientes en centros de 
cuidados terciarios 

40–55% 

3 Patogenia y factores de riesgo 
La EHNA representa la forma histológica más severa de la enfermedad del hígado 
graso no alcohólico (HGNA), que se define por una acumulación de grasa en el 
hígado que supere el 5% de su peso. Se siguen discutiendo los criterios para el 
diagnóstico y estadificación de EHNA (ver detalle más adelante). 

La resistencia a la insulina está vinculada a la obesidad y es un elemento central en 
la patogenia de HGNA. Además, el estrés oxidativo y las citoquinas son importantes 
factores que en conjunto contribuyen a la esteatosis y a la progresión del daño 
hepático en individuos genéticamente susceptibles. 

Los componentes histológicos clave de EHNA son esteatosis, balonamiento 
hepatocelular, e inflamación lobular; la fibrosis no es parte de la definición 
histológica de EHNA. Sin embargo, el grado de fibrosis observable en la biopsia 
hepática (estadío) sirve para predecir el pronóstico, lo que no sucede con el grado de 
inflamación y necrosis revelados en la biopsia hepática (grado). 

La enfermedad puede mantenerse asintomática durante años, o puede avanzar a 
cirrosis y carcinoma hepatocelular. 

Una hipótesis general para la patogenia de EHNA es la “hipótesis de los ataques 
múltiples”, donde el síndrome metabólico juega un papel importante debido a la 
resistencia a la insulina y al proceso pro inflamatorio mediado por diferentes proteínas 
y componentes inmunitarios. La identidad de los múltiples “ataques” es diferente en 
cada paciente y hasta el momento no está bien definida. 
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Fig. 2 Hipótesis de “múltiples ataques” para la esteatohepatitis no alcohólica (EHNA). 
oxLDL, lipoproteína oxidada de baja densidad; TLR, receptor tipo Toll. 
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Factores de riesgo y condiciones asociadas 
Las características de una población de bajo riesgo son: ser joven, sano, bajo consumo 
de alcohol, y ausencia de obesidad. 

Tabla 21 Factores de riesgo y condiciones asociadas 

Factores de riesgo Progresión de la 
enfermedad 

Afecciones coexistentes 

	 Resistencia a la 
insulina/síndrome 
metabólico 

	 Cirugía de bypass 
yeyunoileal 

	 Edad—mayor riesgo en 
40–65-años, pero se da 
también en niños 
< 10 años 

	 Etnia—mayor riesgo en 
hispanos y asiáticos, 
menor riesgo en 
afroamericanos 

	 Antecedentes familiares 
positivos—predisposición 
genética 

	 Medicamentos y toxinas—
por ejemplo, amiodarona, 
coralgil, tamoxifeno, 
maleato de perhexilina, 
corticoides, estrógenos 
sintéticos, metotrexate, 
tetraciclina IV, drogas 
antirretrovirales de alta 
actividad (HAART) 

	 Obesidad, 
Aumento del IMC y 
de la circunferencia 
de cintura  

	 Diabetes no 
controlada, 
hiperglicemia, 
hipertrigliceridemia 

	 Vida sedentaria, 
falta de ejercicio 

	 Resistencia a la 
insulina 

	 Síndrome 
metabólico 

	 Edad 

	 Factores genéticos 

	 Hiperlipidemia 

	 Resistencia a la 
insulina/síndrome metabólico  

	 Diabetes tipo 2 

	 Hepatitis C 

	 Pérdida rápida de peso 

	 Nutrición parenteral total 

	 Enfermedad de Wilson, 
enfermedad de Weber–
Christian, alfa beta 
lipoproteinemia, 
diverticulosis, síndrome de 
ovario poliquístico, apnea de 
sueño obstructiva 

Tabla 22 Cálculo de la resistencia a la insulina 

Nombre Fórmula 
Nivel que sugiere 
resistencia a la 
insulina 
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HOMA Insulina en ayunas (mU/L) × glicemia en ayunas (mmol/L) 
22.5 > 1.8–2.0 

QUICKI 1 / (log(insulina en ayunas µU/mL) + log(glucosa en ayunas 
mg/dL)) < 0.35 

Estimación 
grosera Insulina en ayunas × glucosa en ayunas > 700 

HOMA, evaluación de modelo de homeostasis; QUICKI, índice de verificación cuantitativa de 
la sensibilidad a la insulina. 

Tabla 23 Sistema de puntuación de EHNA en la obesidad mórbida 

Factor Puntos 

Hipertensión 1 

Diabetes tipo II 1 

AST ≥ 27 UI/L 1 

ALT ≥ 27 IU/L 1 

Apnea de sueño 1 

Raza no negra 2 

Total de puntos Riesgo de EHNA 

0–2 Bajo 

3–4 Intermedio 

5 Alto 

6–7 Muy alto 

Pronóstico y complicaciones 

• Progresión de la enfermedad de HGNA a EHNA a cirrosis/falla hepática y CHC. 
• La HGNA no exacerba la hepatotoxicidad, y no hay una mayor propensión a que 

aparezcan efectos colaterales de los agentes farmacológicos, incluyendo los 
inhibidores de la HMG-CoA reductasa, 

• La coexistencia de HGNA y obesidad y los factores metabólicos conexos puede 
exacerbar otras enfermedades hepáticas—por ejemplo, la hepatopatía alcohólica. 

• La coexistencia de HGNA con hepatitis C o virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH) empeora el pronóstico y disminuye la respuesta al tratamiento. 

• La Hepatitis C, genotipo 3, se asocia comúnmente con esteatosis hepática; puede 
confundir el diagnóstico de hepatitis C, de EHNA y de ambos juntos. 

• La biopsia hepática puede indicar la severidad de la enfermedad, pero se ha 
confirmado que solo la fibrosis (y no la inflamación o la necrosis), predice el 
pronóstico de la enfermedad. 

• Puede haber progresión histológica hasta hepatopatía terminal: EHNA + puente 
de fibrosis o cirrosis. 

• La EHNA terminal a menudo es una causa poco reconocida de cirrosis 
criptogénica; la fibrosis progresiva puede verse oscurecida por la esteatosis 
estable o en mejoría y las características serológicas, especialmente en pacientes 
con EHNA de más edad. 
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• La cirrosis vinculada a EHNA (criptogénica) aumenta el riesgo de carcinoma 
hepatocelular (CHC). 

• Causas de mortalidad en los pacientes cirróticos con EHNA:  
— Insuficiencia hepática  
— Sepsis  
— Hemorragia varicosa  
— CHC  
— Enfermedad cardiovascular 

 

Tabla 24 Supervivencia de EHNA comparada con la de la esteatosis simple y la 
esteatohepatitis alcohólica (EHA) 

Sobrevida Esteatosis simple  EHNA EHA 

5-años Normal 67% 59% 

10-años Normal 38% 15% 

 

Tabla 25 Progresión de la enfermedad de HGNA a EHNA a cirrosis/insuficiencia hepática y 
CHC. Los resultados de los estudios de prevalencia e incidencia varían substancialmente 
debido a las diferentes definiciones, diferentes poblaciones estudiadas, y los diferentes 
métodos diagnósticos empleados 

Población estudiada Prevalencia de la progresión de la 
enfermedad 

HGNA → EHNA  

 Población general 10–20% 

 Sin inflamación o fibrosis 5% 

 Alto riesgo, obesidad severa 37% 

HGNA → cirrosis  

 Esteatosis simple 0–4% en 10–20 años 

EHNA → fibrosis  

 Pacientes en centros terciarios de 
referencia 

25–33% al momento del diagnóstico 

 Alto riesgo, obesidad severa 23% 

EHNA → cirrosis  

 Alto riesgo, obesidad severa 5.8% 

 Alto riesgo, obesidad severa 10–15% al diagnóstico 

 Población general 3–15% en el curso de 10–20 años 

 Población general 5–8% en el curso de 5 años 

EHNA → insuficiencia hepática  

 Cirrosis 38–45% después de 7–10 años 
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Población estudiada Prevalencia de la progresión de la 
enfermedad 

EHNA → carcinoma hepatocelular  

 Cirrosis 2–5% por año 

 

• Predictores independientes para la progresión de la fibrosis:  
— Edad > 45–50  
— IMC > 28–30 kg/m2  
— Grado de resistencia a la insulina  
— Diabetes  
— Hipertensión 

• Impacto negativo sobre la supervivencia de EHNA:  
— Diabetes y cifras séricas elevadas de alanina (ALT) y aspartato 
aminotransferasa (AST)  
— Mayor edad y presencia de inflamación necrótica en la biopsia hepática inicial  
— Mayor edad, alteración de la glicemia en ayunas, y presencia de cirrosis 

4 Diagnóstico 

Evaluación clínica y de la anamnesis del paciente 

• Síntomas del paciente:  
— En la mayoría de los casos, EHNA no provoca ningún síntoma específico.  
— Algunas veces hay síntomas vagos de fatiga, malestar y molestia abdominal. 

• La presencia de cualquiera de los siguientes, especialmente con antecedentes de 
AST/ALT, podría justificar un estudio para descartar HGNA/EHNA:  
— Presencia de obesidad, especialmente obesidad mórbida (IMC > 35)  
— Diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2  
— Diagnóstico de síndrome metabólico  
— Antecedentes de apnea del sueño obstructiva  
— Presencia de resistencia a la insulina (ver abajo y Tabla 7)  
— Elevación crónica de AST/ALT, sin otras explicaciones 

• Antecedentes detallados del consumo de alcohol del paciente—umbral < 20 g/día 
en mujeres, < 30 g/día en hombres. Esto es de importancia crítica, ya que no hay 
ninguna prueba diagnóstica que pueda distinguir con confianza entre EHA y 
EHNA.  
— Deben utilizarse cuestionarios especializados apropiados o sistemas de 
puntuación para la evaluación del consumo de alcohol.  
— Cuestionario CAGE: CAGE es la sigla mnemotécnica para las cuatro 
preguntas: ¿Alguna vez sintió usted que tuviera que reducir (Cut down) su 
consumo de bebida? ¿Alguna vez la gente le recriminó enojada (Annoyed) cómo 
bebe? ¿Siente culpa (Guilty) al beber? ¿Siente la necesidad de un trago para 
comenzar su mañana (Eye-opener)? CAGE es un método muy popular para la 
detección de alcoholismo. Si por lo menos una de las preguntas se contesta 
afirmativamente, y si la puntuación de la Prueba de Identificación de Trastornos 
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del Consumo de Alcohol (AUDIT, por sus siglas en inglés) es mayor a 8 se 
confirma un consumo de alcohol clínicamente relevante. 

• Si bien habitualmente en presencia de una hepatopatía se recomienda evitar todo 
consumo de alcohol, este consejo puede plantear problemas en pacientes con 
síndrome metabólico con coronariopatía documentada, ya que se ha demostrado 
que en ellos un consumo modesto de vino podría ser beneficioso. Hay algún 
estudio acotado que sugiere que el consumo de vino en cantidades modestas 
(0.12 L / 4 onzas por día) puede incluso disminuir la prevalencia de HGNA. No 
se ha estudiado la eficacia de esta estrategia para el tratamiento de una HGNA 
establecida. 

• La obesidad central se correlaciona con la severidad de la inflamación en la 
biopsia, y la lipohipertrofia dorso cervical (joroba de búfalo) se correlaciona con 
la lesión hepatocítica. 

• Hallazgos físicos en caso de progresión de la hepatopatía o hepatopatía avanzada: 
telangiectasias (angiomas en telarañas), ascitis, hepatomegalia, esplenomegalia, 
eritema palmar, ictericia, encefalopatía hepatocítica. 

Hallazgos de laboratorio de rutina y estudios image nológicos 

• Elevación de ALT y AST:  
— En 10% de los pacientes con EHNA, ALT y AST pueden ser normales, 
especialmente cuando hay una esteatosis simple.  
— La presencia de niveles anormales de ferritina en presencia de una saturación 
normal de la transferrina deberían siempre llevar a descartar EHNA. 

• Razón AST/ALT < 1— este cociente habitualmente es > 2 en la hepatitis 
alcohólica. 

• Resultados típicos de los estudios imagenológicos que confirman acumulación 
grasa en el hígado:  
— Resonancia magnética (RMN): tiene un valor cuantitativo, pero no puede 
distinguir entre EHNA y EHA.  
— La ecografía es el estudio habitualmente utilizado para despistaje del hígado 
graso. 

Ningún estudio imagenológico puede identificar la grasa con exactitud si es < 33%, ni 
permite distinguir entre EHNA y EHA. 

Pruebas para descartar: 
• Hepatitis viral—antígeno de superficie de hepatitis B, anticuerpo del virus de la 

hepatitis C o ARN-VHC, anticuerpo IgM contra hepatitis A, anticuerpo contra 
hepatitis E (en determinadas ubicaciones geográficas); es de destacar que en un 
mismo paciente pueden coexistir hepatitis viral y HGNA/EHNA. 

• Enfermedad hepática relacionada con alcohol que incluye esteatohepatitis 
alcohólica. 

• Enfermedad hepática autoinmune. 
• Causas congénitas de enfermedad hepática crónica: hemocromatosis hereditaria, 

enfermedad de Wilson, deficiencia de alfa-1-antitripsina, síndrome de ovario 
poliquístico. 

• Enfermedad hepática inducida por medicamentos. 
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Pruebas de laboratorio utilizadas con fines de inve stigación, sistemas 
de puntuación, y modalidades imagenológicas 
Se han realizado muchos intentos por desarrollar sistemas de puntuación o técnicas de 
imagen que permitan el diagnóstico incruento de EHNA para poder prescindir de la 
biopsia hepática. A la fecha, ninguno de ellos ha sido examinado con suficiente rigor 
en estudios prospectivos doble ciego, ni se ha probado que permitan predecir el 
pronóstico o la respuesta al tratamiento. La mayoría de las pruebas 
séricas/puntuaciones especiales están disponibles solo en laboratorios específicos o 
laboratorios de investigación y únicamente a un costo considerable, por lo que son de 
poco valor en países con recursos limitados. Las modalidades de imagenología 
especializada, entre las que se incluye el FibroScan, que se valen de un novedoso 
“parámetro de atenuación controlado”, y la tomografía por emisión de positrones 
(PET) adolecen de las mismas limitaciones en cuanto a su poca disponibilidad, sus 
altos costos y la falta de suficientes datos controlados. 

En el artículo de Dowman y col. se puede encontrar una amplia revisión de las 
distintas modalidades y la información disponible a la fecha. [7]. Ratziu y col. [11] 
publicaron otro análisis detallado de los aspectos problemáticos. Aunque los métodos 
en cuestión parecen ser muy promisorios para el futuro, a la fecha no se los puede 
recomendar para uso general. 

Biopsia hepática 
Si bien es invasiva y plantea posibles errores de muestreo e inconsistencias en la 
interpretación de la histopatología, la biopsia hepática se exige para establecer el 
diagnóstico y estadificar la EHNA. En la Tabla 11 se resume el sistema de puntuación 
histológica utilizado más comúnmente en la actualidad. Más que para establecer el 
diagnóstico de EHNA, se lo utiliza fundamentalmente en ensayos controlados 
destinados a evaluar los efectos de terapias experimentales. Ha sido validado 
independientemente y es aplicable tanto a poblaciones adultas como pediátricas con 
HGNA/EHNA. Sin una biopsia hepática no hay ninguna manera confiable de 
distinguir entre HGNA/ALD y EHNA/EHA. Dadas las dificultades que plantea una 
interpretación correcta de la biopsia hepática, se recomienda que quien la lea sea un 
patólogo especializado en hígado con experiencia en este diagnóstico histopatológico. 

Tabla 26 Sistema de puntuación histológica de la Red de Investigación Clínica sobre EHNA  

Grado de actividad de EHNA: grado = puntuación total:  S + L + B (rango 0–8) 

Esteatosis Puntuación S Inflamación lobular Puntuación L 
Balonamiento 
Hepatocítico Puntuación B  

< 5% 0 No hay 0 No hay 0 

5–33% 1 < 2 1 Unas pocas 
células abalonadas 

1 

34–66% 2 2–4 2 Muchas células 
abalonadas 

2 

> 66% 3 > 4 3   

Estadío de la fibrosis en EHNA Estadío 

No hay fibrosis 0 

Fibrosis leve, perisinusoidal zona 3 1a 
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Fibrosis moderada, perisinusoidal zona 3  1b 

Solo fibrosis portal/periportal 1c 

Fibrosis perisinusoidal zona 3 y portal/peri portal  2 

Fibrosis formando puentes 3 

Cirrosis 4 

Fuente: Kleiner y col., Hepatology 2005;41:1313–21 [35]. 

La biopsia hepática y la histología están indicadas para confirmar un diagnóstico de 
EHNA, para clasificar y estadificar la enfermedad, y para descartar otros diagnósticos 
en presencia de uno o más de los siguientes hallazgos: 

• Ferritina sérica anormal sin elevación de la saturación de la transferrina 
• Citopenia 
• Esplenomegalia 
• Signos clínicos de hepatopatía crónica 
• Diabetes y elevación anormal persistente de AST/ALT 
• Obesidad y edad > 45 o AST/ALT anormales 
• Hepatomegalia inexplicada 

Tabla 27 Estudios para el diagnóstico de hígado graso 

Prueba Sensibilidad Especificidad Observaciones 

Histología, biopsia 
hepática 

Patrón oro No confiable 
para distinguir 
entre EHA y 
EHNA 

Importante variabilidad entre la 
lectura de los patólogos de la 
misma muestra; preferible que esté 
a cargo de un hepatólogo con gran 
experiencia 

Enzimas hepáticas Baja Baja AST/ALT habitualmente < 1.0; los 
valores pueden ser normales 

Imagenología    

Ecografía Limitada Limitada Insensible; a no ser si la esteatosis 
> 33%; dependiente del operador 

RMN, MRS, TC ± 
contraste  

Los resultados son variables y 
no están bien verificados 

Las pruebas son costosas, 
disponibles en pocos centros, no 
pueden distinguir esteatosis y 
fibrosis o EHNA/EHA o estadío de 
la enfermedad, y son insensibles si 
hay < 33% de esteatosis; ver lista 
de referencia y lista de referencia 
extendida 

ALT, alanino aminotransferasa; EHA, esteatohepatitis alcohólica; AST, aspartato 
aminotransferasa; TC, tomografía computada; RMN, resonancia magnética nuclear; MRS, 
espectroscopía por resonancia magnética; EHNA, esteatohepatitis no alcohólica. 
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Estrategia diagnóstica para EHNA 

Fig. 3 Algoritmo de manejo de HGNA. Basado en Rafiq y Younossi [10]. 
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plaquetas 
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IMC < 35 o 
sobrepeso 

• Dieta y 
ejercicio 
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comportamiento 

• Tratamiento 
médico 

• Tratamiento 
por protocolo 

IMC > 40 o > 35 + factor 
de riesgo  

• Dieta/ejercicio 

• Modificación del 
comportamiento 

• ¿Cirugía bariátrica? 

Determinación de las enzimas hepáticas y ecografía de hígado: 
• En pacientes que consultan por resistencia a la insulina/síndrome 

metabólico/diabetes 

Procedimientos imagenológicos para evaluar la esteatosis: 
• En pacientes con enzimas hepáticas elevadas 

Biopsia hepática: 
• Puede estar indicada si hay una fuerte sospecha de fibrosis avanzada, cuando las 

enzimas hepáticas están elevadas y la ecografía es positiva para esteatosis. 
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• Para determinar la severidad de la enfermedad/fibrosis cuando las pruebas no 
invasivas no son concluyentes. 

• Indicada en pacientes con enfermedad hepática crónica (aparte de HGNA) y 
pruebas positivas para factores de riesgo metabólicos, resistencia a la insulina, y 
esteatosis en la ecografía. 

• Si la ferritina está elevada con saturación normal de transferrina, se debe 
descartar EHNA. 

• Durante procedimientos quirúrgicos en otros grupos de alto riesgo—por ejemplo, 
cirugía para tratamiento de obesidad, colecistectomía. 

Ninguna de las pruebas no invasivas puede descartar la posibilidad de coexistencia de 
otra enfermedad o estadificar la enfermedad con fines pronósticos. 

De última, el diagnóstico de HGNA/EHNA es de exclusión; a menudo habrá que 
recurrir a la biopsia hepática para confirmar el diagnóstico, estadificar la enfermedad, 
descartar otras enfermedades hepáticas, y determinar la necesidad y urgencia de un 
tratamiento agresivo. 

Fig. 4 Algoritmo para indicación de biopsia hepática en pacientes en los que se sospecha 
HGNA luego de excluir otras enfermedades hepáticas. 
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Fig. 5 Opciones diagnósticas para HGNA 

Sospechas 
de HGNA 

• Obesidad central, diabetes mellitus, dislipemia, síndrome metabólico 

• Funcional hepático anormal y/o alteraciones en la ecografía que sugieren 
hígado graso 

�     

Evaluación 
mínima  

• Bilirrubina, ALT, AST, GGT, albumina, y lípidos séricos en ayunas 

• Hemograma completo 
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• Anti-HCV, HBsAg, ANA 

• FBG; si FBG es ≥ 5.6 mmol/L, 75 g PTOG 

• Antropometría: altura, peso, IMC, perímetro de cintura 

• Medición de presión arterial 

• Imagenología: ecografía abdominal 

�     

Estudios 
opcionales  

• CT abdominal, si la ecografía no es concluyente 

• Biopsia hepática en casos de diagnóstico incierto y en pacientes con riesgo 
de fibrosis hepática avanzada 

�     

Pruebas 
adicionales  

• Hemocromatosis hereditaria, enfermedad de Wilson, deficiencia de alfa-1-
antitripsina, síndrome de ovario poliquístico 

• Enfermedades autoinmunes que comprometen al hígado (ANA, ASMA, AMA, 
anti-LKM Ab) 

ALT, alanino aminotransferasa; AMA, anticuerpo anti mitocondrial; ANA, anticuerpo 
antinuclear; anti-LKM Ab, anticuerpo microsómico anti-hígado–riñón; ASMA, anticuerpo anti-
músculo liso; AST, aspartato aminotransferasa; IMC, índice de masa corporal; TC, 
tomografía computada; FBG, glicemia en ayunas; GGT, gama-glutamil transferasa; HBsAg, 
antígeno de superficie contra hepatitis B; HCV, virus de hepatitis C; LFT, pruebas de 
funcionalidad hepática; PTOG, prueba de tolerancia oral a la glucosa. 

Cascada—opciones para el diagnóstico en pacientes e n quienes se 
sospecha HGNA/EHNA 

Tabla 28 Cascadas diagnósticas recomendadas según los recursos disponible en las 
diferentes regiones  

Nivel 1—Abundancia de 
recursos  

Disponibilidad Factibilidad Observaciones 

1 Antecedentes médicos 
personales y familiares 
para evaluar los 
factores de riesgo; la 
ingesta de alcohol es 
una parte fundamental 
de la historia del 
paciente 

Precisa 
capacitación 
médica limitada 

Acceso a 
pacientes. Puede 
ser problemático 
disponer de historia 
confiable 

Primer paso para 
identificar posibles 
pacientes: 
> 20 g/día en mujeres 
> 30 g/día en hombres  

2 Examen físico general 
para evaluar factores 
de riesgo, IMC, y 
relación cintura-cadera 

Precisa una 
capacitación 
médica limitada 

Acceso a pacientes  

3 Pruebas de 
aminotransferasas 
hepáticas séricas 

Si Disponibles en 
general 

Pueden ser normales 
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Nivel 1—Abundancia de 
recursos  

Disponibilidad Factibilidad Observaciones 

4 Evaluación radiológica  Ecografía; 
RMN más 
cuantitativa 

Disponible en 
general 

Insensible si < 33% 
graso; no puede 
distinguir EHA de 
EHNA 

5 Serología para 
descartar hepatitis 
viral 

HBsAg, 
HCV Ab, 
HEV Ab 
cuando 
corresponda 

Disponible en 
general 

Puede coexistir con 
EHNA y exacerba la 
progresión 

6 Glicemia en ayunas, 
perfil lipídico, HbA1c 

Fácil de 
obtener 

  

7 Tamizaje para 
resistencia a la 
insulina 

Debería estar 
disponible 
fácilmente 

 Necesitaría una mayor 
evaluación de 
HGNA/EHNA si el 
tamizaje fuera positivo 

8 Descartar otras 
enfermedades 
hepáticas crónicas  

Pruebas 
opcionales y 
adicionales (ver 
Fig. 5) 

Disponible en 
general; caro pero 
importante para 
descartar 
enfermedades 
coexistentes 
tratables  

El costo puede ser una 
limitante 

9 Biopsia e histología 
hepaticas 

Disponible en 
general 

Requiere patólogo 
experimentado 

Es la prueba definitiva 
para descartar otras 
enfermedades, grado y 
estadío de la 
enfermedad; no puede 
distinguir EHNA de 
EHA de manera 
confiable 

Ab, anticuerpo; HbA1c, hemoglobina glicosilada; HBsAg, antígeno de superficie de hepatitis B; 
HCV, virus de hepatitis C; VHE, virus de hepatitis E; RMN, resonancia magnética nuclear. 

Nivel 2—recursos medianos 

1 Antecedentes personales y familiares y antecedentes de ingesta de alcohol 

2 Examen físico general para evaluar factores de riesgo, IMC, y relación cintura–cadera 

3 Niveles séricos de aminotransferasas hepáticas 

4 Evaluación imagenológica: ultrasonido 

5 Serología para descartar hepatitis viral: HBsAg, HCV Ab, HEV Ab 

6 Glicemia en ayunas, perfil lipídico, HbA1c 

7 Tamizaje para resistencia a la insulina 

8 Descartar otras enfermedades hepáticas crónicas: pruebas de laboratorio 
opcionales/adicionales (ver Fig. 5; tal vez no todos estén disponibles) 

9 Biopsia e histología hepáticas  

Ab, anticuerpo; HbA1c, hemoglobina glicosilada; HBsAg, antígeno de superficie hepatitis B; 
VHC, virus de hepatitis C; VHE, virus de hepatitis E. 

Nivel 3—bajos recursos 
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Nivel 3—bajos recursos 

1 Antecedentes personales y familiares y antecedentes de ingesta alcohólica 

2 Examen físico general para evaluar factores de riesgo, IMC y relación cintura - cadera 

3 Niveles séricos de aminotransferasas hepáticas  

4 Examen radiológico: ultrasonido 

5 Serología para excluir hepatitis viral: HBsAg, HCV Ab, HEV Ab 

6 Glicemia en ayunas, colesterol, triglicéridos 

5 Manejo 

Justificación terapéutica 
Los blancos de la terapia son la resistencia a la insulina y el estrés oxidativo. Si bien 
actualmente se están evaluando varias opciones de tratamiento, el valor de la mayoría 
de los tratamientos se mantiene incierto, o sus efectos revierten al interrumpirlos. Las 
metas del tratamiento para EHNA son reducir las características histológicas y 
mejorar la resistencia a la insulina y los niveles de las enzimas hepáticas. 

En la actualidad no existe ningún tratamiento medicamentoso aprobado para 
HGNA/EHNA que se base en la evidencia. El cambio de estilo de vida es 
fundamental en cualquier intento por revertir la evolución de HGNA/EHNA. 

En ausencia de un tratamiento que pudiera constituir un estándar de cuidado, el 
manejo de EHNA apunta a tratar las afecciones asociadas. Se debe tratar EHNA 
agresivamente para evitar la progresión a la cirrosis, ya que estos pacientes 
frecuentemente no son candidatos para trasplante hepático debido a su obesidad 
mórbida, enfermedad cardiovascular, u otras complicaciones de comorbilidades de 
base. 

El objetivo general del cambio de vida es reducir el exceso de peso: se ha 
demostrado que inclusive una pérdida gradual de peso de 5-10% mejora la histología 
y las enzimas hepáticas, pero no la fibrosis. Los resultados suelen mejorar si se 
combina con un programa de ejercicio activo, eliminando el sedentarismo. En ciertas 
culturas donde la obesidad puede ser considerada como un signo de belleza, una 
cualidad deseable y / o un signo de prosperidad, es posible que haya que aplicar un 
enfoque en el que se expliquen los problemas que entraña la obesidad. 

El trasplante de hígado es un manejo apropiado cuando hay insuficiencia hepática. 
Entre 30 y 40% de los pacientes con cirrosis relacionada con EHNA requieren un 
trasplante de hígado. La mayoría de los programas rechazan a los pacientes con un 
IMC elevado (los valores límites varían de >35 a >45, según los criterios de los 
programas locales). La EHNA puede reaparecer en el hígado trasplantado, o inclusive 
puede aparecer una EHNA en un paciente trasplantado que nunca la hubiera padecido. 
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Opciones de tratamiento para la EHNA 
Como se destacara previamente, los cambios de estilo de vida son fundamentales en 
cualquier intento por revertir el curso de la HGNA / EHNA, y por el momento no hay 
ninguna terapia medicamentosa basada en la evidencia que haya sido aprobada para 
estas patologías. 

Tratamiento de las enfermedades metabólicas 

Se recomienda hacer un buen control de la diabetes, de la hiperlipidemia, y de los 
riesgos cardiovasculares. Los estudios con atorvastatina y pravastatina han mostrado 
una mejoría en la histología de los pacientes con EHNA. Los pacientes con HGNA 
que presenten dislipidemia deben recibir estatinas. Las estatinas no parecen aumentar 
el riesgo de toxicidad en los pacientes con enfermedad hepática de base. Es raro 
observar hepatotoxicidad grave a causa de esa medicación. 

Mejora de la sensibilidad a la insulina - reducción del peso 

• Dieta: La meta de adelgazamiento debería rondar entre 5 y 10%, reduciendo las 
calorías 25% con respecto a una dieta normal (aproximadamente 2500 calorías 
por día) según corresponda por la edad y el sexo del paciente. Una dieta 
moderadamente baja en calorías con modificación de la composición de 
macronutrientes arroja mejores resultados en comparación con una dieta muy 
baja en calorías. Se debe enfatizar la importancia de una dieta hipocalórica, 
asesorando sobre el tipo de alimentos que se consumen, evitando la fructosa y las 
grasas trans que contienen los refrescos y comidas rápidas, y aumentando el 
contenido de ácidos grasos poli insaturados omega 3 y omega 6 en la dieta. A los 
pacientes le puede resultar difícil cumplir con esas indicaciones, y muchos de 
ellos recuperan el peso después de un adelgazamiento inicial. 

• Ejercicio: Se debe alentar un programa de ejercicio moderado tres o cuatro veces 
a la semana para alcanzar una frecuencia cardiaca de 60-75% del máximo para la 
edad. 

• La eficacia de las medidas dietéticas y del ejercicio debe ser evaluada tras un 
período de 6 meses; si estas medidas no han sido eficaces, se puede considerar 
otras opciones terapéuticas, tales como la terapia farmacológica. 

• La pérdida de peso por cirugía (bariátrica) puede ser beneficiosa para los 
pacientes con obesidad mórbida; se repite aquí que esta técnica se debe 
considerar temprano, ya que la mayoría de los programas tienden a autorizar este 
tipo de cirugía para pacientes que ya están cirróticos. Hay algunos estudios 
limitados que informan una mejora drástica de la enfermedad hepática, así como 
de otras complicaciones del síndrome metabólico y resistencia a la insulina, luego 
de una cirugía bariátrica exitosa. 

• Los medicamentos destinados a tratar la resistencia a la insulina, como la 
metformina y las tiazolidinadionas, están aprobados para el tratamiento de la 
diabetes, pero no para la HGNA o la EHNA, por lo que se los debe considerar 
experimentales (véase la lista de referencias más abajo para obtener más 
información y un análisis más detallado). 
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Antioxidantes y agentes antifibróticos 

Los antioxidantes y los agentes antifibróticos, como la vitamina E y la pentoxifilina, 
no han sido aprobados para el tratamiento de la EHNA ni de la HGNA. Para todos 
ellos hay datos limitados, y pocos o ninguno de esos datos provienen de ensayos 
doble ciego controlados. Todos ellos son considerados experimentales (por más 
información y un análisis detallado, véase la lista de referencias a continuación). 

Estrategia de seguimiento 
Durante el seguimiento se debe vigilar y detectar la progresión de la enfermedad y la 
aparición de complicaciones, como se indica en la Tabla 14. 

Tabla 29 Pruebas de seguimiento recomendadas en las diferentes instancias 

Seguimiento Recomendado 

Evaluar la pérdida de peso, el 
ejercicio, la dieta y los cambios en el 
estilo de vida 

Tras 6 meses 

Recuento de plaquetas y líneas de 
células sanguíneas 

2 × año 

Pruebas bioquímicas de hígado 2 × año 

Tiempo de protrombina 2 × año 

Consulta a hepatólogo A los 6 meses y luego anualmente, dependiendo de 
la respuesta 

Estudios de valoración del riesgo 
cardiovascular 

Cada 1 o 2 años, dependiendo de los factores de 
riesgo 

Biopsia hepática Cada 3 a 5 años, dependiendo de la respuesta 

Estudios imagenológicos Cuando esté indicado 

Cascadas—opciones para terapia 

Tabla 30 Cascadas de tratamiento según la disponibilidad de los recursos: abundantes, 
intermedios y limitados 

Nivel 1—recursos 
abundantes 

Disponibilidad Factibilidad Comentarios 

1 Dieta para 
adelgazar (dieta 
planificada 
individualizada, 
basada en 
mediciones de 
gastos energéticos 
totales y en 
reposo), ejercicio, 
educación 

Buena 
disponibilidad de 
prestadores de 
salud calificados 

Médicos, enfermeros y 
nutricionistas bien 
capacitados, 
prestadores de 
ejercicio/fisioterapia 
disponibles 

Los cambios en el 
estilo de vida son el 
arma más eficaz por 
sí sola para el 
tratamiento de la 
EHNA; ayuda mucho 
tener un grupo de 
apoyo entusiasta 

2 Control de la 
diabetes 

Uno de los 
factores de 
riesgo clave; 
problema de 
salud bien 
reconocido 

Fácil acceso a 
médicos, enfermeros y 
nutricionistas con una 
formación apropiada  

Esencial controlarla, 
si está presente 
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Nivel 1—recursos 
abundantes 

Disponibilidad Factibilidad Comentarios 

3 Agentes 
hipolipemiantes 

De fácil acceso; 
cambios en la 
dieta, también 
esenciales 

Fácil acceso a 
médicos, enfermeros y 
nutricionistas con una 
formación apropiada  

Esencial controlar, si 
hay hiperlipidemia 

4 Pérdida de peso—
cirugía bariátrica 

Ampliamente 
disponible, 
aunque no  
universalmente 

Cirugía mayor; todavía  
requiere amplios 
cambios del estilo de 
vida; es probable que 
no esté disponible si el 
paciente ya está 
cirrótico o si tiene 
hipertensión portal 

Se la debe 
considerar 
precozmente, antes 
de que el paciente 
presente 
cirrosis/hipertensión 
portal; se ha 
demostrado que 
revierte muchos de 
los problemas de 
EHNA/síndrome 
metabólico 

5 Trasplante de 
hígado 

Disponible 
generalmente en 
países de altos 
recursos, pero 
no en todos los 
centros o 
ciudades 

No disponible 
generalmente para 
pacientes con IMC 
> 45 (> 35 en algunos 
centros) 

EHNA puede 
recidivar o aparecer 
di novo en el hígado 
trasplantado 

 

Nivel 2—recursos 
intermedios  

Disponibilidad Factibilidad Comentarios 

1 Dieta para adelgazar 
(restricción calórica: 
25% del valor 
recomendado), 
ejercicio, educación 

Los prestadores 
de atención de 
salud no 
necesitan 
demasiada 
capacitación 

Los prestadores de 
atención de salud no 
necesitan demasiada 
capacitación 

Los cambios en el 
estilo de vida son el 
arma más eficaz por 
sí sola para el 
tratamiento de la 
EHNA; ayuda mucho 
tener un grupo de 
apoyo entusiasta 

2 Control de la diabetes Es uno de los 
principales 
factores de 
riesgo; 
problema 
sanitario bien 
reconocido 

Es más frecuente 
encontrar médicos, 
enfermeros y 
nutricionistas con la 
formación apropiada 

Esencial controlarla, 
si está presente 

3 Agentes 
hipolipemiantes   

Puede no ser 
tan fácil de 
conseguir por 
sus costos; las 
modificaciones 
en la dieta 
también ayudan 
si hay 
hiperlipidemia 

Es más frecuente 
encontrar médicos, 
enfermeros y 
nutricionistas con la 
formación apropiada 

Importante controlar, 
si está presente 
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Nivel 3— recursos 
limitados 

Disponibilidad Factibilidad Comentarios 

1 Dieta para 
adelgazar, ejercicio, 
educación 

Los prestadores de 
servicios de salud 
requieren 
entrenamiento 
limitado 

Los prestadores de 
servicios de salud 
requieren 
entrenamiento 
limitado 

Los cambios en el 
estilo de vida son el 
arma aislada más 
eficaz para el 
tratamiento de la 
EHNA; ayuda 
mucho tener un 
grupo de apoyo 
entusiasta 

2 Control de la 
diabetes 

Es uno de los 
principales factores 
de riesgo; problema 
sanitario bien 
reconocido 

Disponible en 
general 

Esencial controlarla, 
si está presente 

3 Agentes 
hipolipemiantes 

Cada vez más 
accesible, con 
genéricos buenos y 
más baratos; los 
cambios en la dieta 
también serán de 
ayuda si hay  
hiperlipidemia 

Requiere recursos 
para 
medicamentos, 
formación de 
prestadores de 
servicios de salud 

Importante controlar, 
si está presente 

 

6 Resumen 
• HGNA y EHNA representan un importante problema mundial de salud pública, 

constituyendo una pandemia; afecta a países ricos y pobres por igual. 
• No hay pruebas suficientes para justificar el tamizaje sistemático de EHNA/ 

enfermedad hepática avanzada en la población general. 
• El diagnóstico debe buscarse en todos los pacientes que presentan factores de 

riesgo de EHNA. No todos los pacientes con factores de riesgo necesariamente 
tendrán HGNA o EHNA, y no todos los pacientes con EHNA tendrán factores de 
riesgo estándar. 

• No todos los sujetos con hígado graso necesitan terapia agresiva. 
• Se debe indicar dieta y ejercicio a todos los pacientes. 
• La biopsia hepática debe reservarse para aquellos pacientes que tienen factores de 

riesgo de presentar EHNA y / u otras patologías hepáticas. 
• Lo primero que hay que indicar a los pacientes con EHNA o con factores de 

riesgo para EHNA es dieta y ejercicio. Se les puede agregar vitamina E o 
pentoxifilina. La terapia experimental debe considerarse sólo en manos 
adecuadas y sólo en pacientes que no consiguen una reducción de 10,5% de su 
peso tras más de 6 meses - 1 año de lograr los cambios de estilo de vida debidos. 

• La cirugía bariátrica debe ser considerada en pacientes en los que han fallado los 
métodos anteriores, y debe llevarse a cabo antes de que el paciente presente 
cirrosis. 

• El trasplante de hígado da buenos resultados en los pacientes que cumplen con 
los criterios de insuficiencia hepática, no obstante lo cual la EHNA puede 
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reaparecer después del trasplante y es probable que se les niegue a los pacientes 
con obesidad mórbida. 

• HGNA y EHNA están tornándose en un problema cada vez más grave en 
pacientes pediátricos, incluso en los menores de 10 años. 

• En última instancia, HGNA y EHNA son diagnósticos de exclusión y requieren 
una cuidadosa consideración de otros diagnósticos. Al igual que el médico no 
puede diagnosticar EHNA solo por la clínica, el patólogo puede documentar las 
lesiones histológicas de esteatohepatitis, pero no puede distinguir las de origen no 
alcohólico de las de origen alcohólico de modo confiable. 
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