
 

Cesar Felipe Morales Solís  

 

Dr. Alexandro Alberto Torres Guillen   
 

Tema: Reporte de estudio 

 

Materia: Medicina Interna 

 

Quinto semestre 

 

Grupo: A 

 

 

                                      Comitán de Domínguez Chiapas a 06 de diciembre de 2024 

 



Enfermedades por hígado graso
no alcohólicas y esteatohepatitis

no alcohólica

INCIDENCIA, PREVALENCIA Y 
EVOLUCIÓN NATURAL

Hígado graso no alcohólico (NAFLD)

Hepatopatía crónica más frecuente.

Asociada al sobrepeso, obesidad, resistencia a la 
insulina y factores étnicos

Menor en afroamericanos (~25%).
Mayor en hispanos (~50%).
Intermedia en caucásicos (~33%).

Benigno Esteatosis hepática (acumulación de triglicéridos)

Maligno Cirrosis y cáncer hepático primario

Progresión a cirrosis en 6% de los casos de NAFLD

Riesgo de cirrosis aumenta en:                                            
Edad >45-50 años.
Diabetes tipo 2.
Obesidad 

NASH (esteatohepatitis no alcohólica)

Caracterizada por muerte celular e inflamación

Evolución
Resolución.
Progresión a fibrosis y cirrosis (~25% de los casos de 
NASH).

Diagnóstico

NAFLD Diagnóstico por exclusión (sin consumo de alcohol 
significativo).

NASH
ALT elevada como marcador.
Diagnóstico definitivo requiere biopsia.
Estudios de imagen no diferencian entre NAFLD y NASH.

Impacto y pronóstico

Cirrosis por NAFLD es 3-4 veces más frecuente que por 
hepatitis C.

Pronosticado como la principal causa de trasplante 
hepático en EE.UU. en la próxima década

NAFLD puede ser premaligna (asociada a carcinoma 
hepatocelular y colangiocarcinoma).

NAFLD en pediatría
Relacionada con obesidad y resistencia a la insulina.
Incidencia creciente debido al aumento de obesidad 
infantil

PATOGENIA

Desbalance en el metabolismo de 
triglicéridos Acumulación de grasa hepática (esteatosis)

Síntesis de triglicéridos excede su eliminación

Fx contribuyentes

Captación elevada de lípidos.
Lipogénesis de novo.
Disminución en la degradación y exportación de 
triglicéridos.

Obesidad
Alteración de la microflora intestinal.

Aumento de permeabilidad intestinal → exposición 
del hígado a productos inflamatorios.

Resistencia a la insulina

Estimula hiperglucemia y producción compensatoria 
de insulina.

Hiperinsulinemia Promueve captación de lípidos y síntesis de grasa.
Resultado: Acumulación hepática de triglicéridos.

Lipotoxicidad

Agentes tóxicos
Precursores lipídicos.
Subproductos metabólicos (especies reactivas de 
oxígeno).

Efectos
Daño a hepatocitos → muerte celular.
Liberación de citocinas inflamatorias y mediadores 
hormonales.

Respuesta de reparación hepática

Activación de miofibroblastos y células progenitoras.

Remodelación de la matriz extracelular y vasculatura.

Atracción de células inmunitarias → modulación de lesión 
y reparación.

NASH

Manifestación morfológica de lipotoxicidad y respuesta 
de cicatrización.

Gravedad variable según la intensidad y duración de la 
lesión.

Complicaciones crónicas

Cirrosis Reparación ineficaz → acumulación de cicatrices fibrosas 
y vasculatura anormal.

Cáncer hepático Transformación maligna de células hepáticas que 
escapan a la regulación regenerativa normal.

Manifestaciones Clínicas

Asintomáticos (mayoría de los casos)

Cifras anormales de aminotransferasas hepáticas.
Imágenes con evidencia de hígado graso.

Detectado durante estudios 
Dolor abdominal vago en el cuadrante superior derecho.
Hepatomegalia.
Aspecto anormal del hígado en cirugía abdominal.

Características comunes

Obesidad: Presente en el 50-90% de los casos.

Síndrome metabólico: Alta prevalencia

Diabetes mellitus tipo 2.
Hipertrigliceridemia.
Hipertensión arterial.
Enfermedad cardiovascular.

Síndrome metabólico: NAFLD es un factor de riesgo 
independiente.

Hipertensión y diabetes mellitus:
Incremento de 2-3 veces en el riesgo en pacientes con 
NASH.

Signos visibles
Angiomas en araña.
Eritema palmar.
Esplenomegalia.

Manifestaciones avanzadas
Ictericia.
Ascitis.
Hemorragia por varices.

Diagnóstico

Requiere demostrar acumulación de grasa 
hepática sin evidencia de consumo nocivo 
de alcohol y excluir otras causas de 
enfermedad hepática.

Confirmación de hígado graso: Mediante estudios de 
imágenes o biopsia hepática.

Ecocagráfia, accesible y económica

TC o RM: Mayor sensibilidad pero máas costosas

Exclusión de consumo nocivo de alcohol

Mujeres: >1 bebida/día.
Hombres: >2 bebidas/día.

Una bebida equivale a 10 g de etanol (ej.: 120 mL de vino 
o 1 lata de cerveza).

Identificación de factores de riesgo metabólicos

Estadificación de NAFLD

Permite diferenciar

Esteatosis simple (benigna, bajo riesgo de progresión).

NASH (esteatohepatitis no alcohólica): mayor riesgo de 
fibrosis y complicaciones.

ibrosis avanzada: riesgo significativo de cirrosis y 
mortalidad relacionada.

Pruebas no invasivas

ALT/AST: poco confiables para evaluar daño hepático.

Keratina 8/18: indicadores prometedores de muerte 
celular y fibrosis.

Elastografía por ultrasonido (FibroScan®): mide rigidez 
hepática como marcador de fibrosis.

Biopsia hepática

Estándar de referencia.
Indicación: evaluar gravedad en casos avanzados o 
diagnóstico incierto.

Limitaciones Invasiva, riesgo de complicaciones (dolor, hemorragia).
Error de muestreo si no se obtiene tejido adecuado (>2 cm).

Tratamiento

1. Tratamiento específico de la NAFLD

Modificaciones en el estilo de vida

La reducción del 3-5% del peso mejora la esteatosis, pero 
se requiere hasta un 10% para mejorar la esteatohepatitis.

La restricción calórica es esencial.(baja en carbohidratos, 
baja en grasas).

El ejercicio mejora la esteatosis hepática

Terapias farmacológicas:

Tiazolidinedionas (pioglitazona)

Vitamina E Puede mejorar la histología hepática en pacientes no 
diabéticos con NASH.

Ácidos grasos omega-3, probióticos, y moduladores de 
receptores específicos aún están en investigación.

Estatinas Son seguras en pacientes con NAFLD y útiles para tratar la 
dislipidemia asociada, sin evidencia de daño hepático.

Cirugía bariátrica

Mejora la esteatosis y la necroinflamación en px con 
obesidad severa, aunque los efectos en la fibrosis son 
variables. 

No se recomienda para px  con cirrosis avanzada o 
hipertensión portal

2. Tratamiento de comorbilidades 
relacionadas con NAFLD

Incluye el manejo de diabetes mellitus tipo 2 
obesidad, dislipidemia y síndrome metabólico.

Deben abordarse como parte integral del 
tratamiento para NAFLD.

3. Tratamiento de complicaciones de 
NAFLD avanzada

Manejo de cirrosis, hipertensión portal y carcinoma 
hepatocelular. Trasplante hépatico

Es una opción en la enfermedad hepática 
terminal, aunque la obesidad, diabetes y 
enfermedad cardiovascular pueden limitar su 
viabilidad








