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- (Hepatopatia crénica mas frecuente.

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

[Asociada al sobrepeso, obesidad, resistencia a la
Intermedia en caucasicos (~33%).

insulina y factores étnicos

— e

- (Hl’gado graso no alcohodlico (NAFLD) ) <
(Benigno -{ (Esteatosis hepatica (acumulacion de triglicéridos) )
(Progresién a cirrosis en 6% de los casos de NAFLD )
(Mallgno ) -{ Cirrosis y cancer hepatico primario ) Riesgo de cirrosis aumenta en:
Edad >45-50 afnos.
Diabetes tipo 2.
Obesidad
(Caracterizada por muerte celular e inflamacion )
(NASH (esteatohepatitis no alcohdlica) ) r \
Resolucion.
(Evolucic’m ) Progresion a fibrosis y cirrosis (~25% de los casos de
NASH).
.
INCI DENC'IAr PREVALENCIAY < (NAFLD ) Diagnostico por exclusion (sin consumo de alcohol
EVOLUCION NATURAL | significativo). )
(Diagnéstico ) - \
ALT elevada como marcador.
(NASH ) Diagnostico definitivo requiere biopsia.
Estudios de imagen no diferencian entre NAFLD y NASH.
. J
4 N
_ Cirrosis por NAFLD es 3-4 veces mas frecuente que por
hepatitis C.
. J
4 N
Imbacto rondstico < Pronosticado como la principal causa de trasplante
P yp hepatico en EE.UU. en la préxima década
. J
4 N
L NAFLD puede ser premaligna (asociada a carcinoma
hepatocelular y colangiocarcinoma).
P
Relacionada con obesidad y resistencia a la insulina.
~ (NAFLD en pediatria ) Incidencia creciente debido al aumento de obesidad
infantil
. J
(Sl’ntesis de triglicéridos excede su eliminacion )
Desbalance en el metabolismo de - s .
e e . Acumulacion de grasa hepatica (esteatosis) ., -
triglicéridos Captacioén elevada de lipidos.
(Fx contribuyentes ) Ll.pog.enes.,l's de novo. . L
Disminucion en la degradacién y exportacion de
triglicéridos.
(Alteracién de la microflora intestinal. )
(Obesidad )
Aumento de permeabilidad intestinal » exposicion
del higado a productos inflamatorios.
Estimula hiperglucemia y produccidon compensatoria
de insulina.
(Resistencia alainsulina ) p \
(Hi erinsulinemia ) Promueve captacion de lipidos y sintesis de grasa.
P Resultado: Acumulacion hepatica de triglicéridos.
Precursores lipidicos.
g (Agentes toxicos ) Subproductos metabdlicos (especies reactivas de
oxigeno).
. J
4 '

Dafo a hepatocitos » muerte celular.
Liberacion de citocinas inflamatorias y mediadores
hormonales.

<
(Efectos )

(Lipotoxicidad ) <

Activacion de miofibroblastos y células progenitoras.

(Respuesta de reparacion hepatica ) Remodelacion de la matriz extracelular y vasculatura.

N N N
J "/ ' \\

Atraccion de células inmunitarias » modulacion de lesidon
y reparacion.
.

\

4 '
Manifestacion morfoldgica de lipotoxicidad y respuesta

de cicatrizacion.
. J

4 '
Gravedad variable segun la intensidad y duracion de la
lesion.

§ (NASH )

Reparacion ineficaz » acumulacion de cicatrices fibrosas
y vasculatura anormal.
.

(Cirrosis )

A= A ——r— A

J
~ (Complicaciones cronicas ) p \
(Céncer hepatico ) Transformacién maligna de células hepaticas que
P escapan a la regulacion regenerativa normal.
. J
Cifras anormales de aminotransferasas hepaticas.
Imagenes con evidencia de higado graso.
- (Asintométicos (mayoria de los casos) )
Dolor abdominal vago en el cuadrante superior derecho.
(Detectado durante estudios ) Hepatomegalia.
Aspecto anormal del higado en cirugia abdominal.
g (Obesidad: Presente en el 50-90% de los casos. )
» ( . . . )
Enfermedades por higado graso Diabetes mellitus tpo 2
'S H et Caracteristicas comunes ) < r ; ! ..
no alcoholicas y esteatohepatitis < ( Hipertension arterial.
e Enfermedad cardiovascular.
. J
no alcoholica > ¢
Manifestaciones Clinicas < - (Sindrome metabdlico: Alta prevalencia ) < Sindrome metabdlico: NAFLD es un factor de riesgo
independiente.
. J
4 '
Hipertension y diabetes mellitus:
~ Incremento de 2-3 veces en el riesgo en pacientes con
NASH.
. J
4 '
Angiomas en arana.
(Signos visibles ) Eritema palmar.
Esplenomegalia.
.
4
Ictericia.
~ (Manifestaciones avanzadas ) Ascitis.
Hemorragia por varices.
. J

Ecocagrafia, accesible y econdmica

Confirmacion de higado graso: Mediante estudios de
imagenes o biopsia hepatica.

TC o RM: Mayor sensibilidad pero maas costosas

Requiere demostrar acumulacion de grasa

hepatica sin evidencia de consumo nocivo

de alcohol y excluir otras causas de (Exclusién de consumo nocivo de alcohol )
enfermedad hepatica.

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

Una bebida equivale a 10 g de etanol (ej.: 120 mL de vino
o1 lata de cerveza).

N N N\
— e

~ (Identiﬁcacién de factores de riesgo metabdlicos )

- (Esteatosis simple (benigna, bajo riesgo de progresion).

Dlag nostico < . ] NASH (esteatohepatitis no alcohdlica): mayor riesgo de
r (Perm|te diferenciar ) < fibrosis y complicaciones.

[ibrosis avanzada: riesgo significativo de cirrosis y

f

mortalidad relacionada.

- (ALT/AST: poco confiables para evaluar dafio hepatico.

J e e e

p
) P Keratina 8/18: indicadores prometedores de muerte

- (Estadiﬁcacién de NAFLD celulary fibrosis.
.

N/
A

(Pruebas no invasivas

\

p
Elastografia por ultrasonido (FibroScan®): mide rigidez

~
hepatica como marcador de fibrosis.
. J
4 '
Estandar de referencia.
Indicacién: evaluar gravedad en casos avanzados o
diagnéstico incierto.
~ (Biopsia hepatica ) N d
. Invasiva, riesgo de complicaciones (dolor, hemorragia).
Limitaciones . . -
Error de muestreo si no se obtiene tejido adecuado (>2 cm).
La reduccion del 3-5% del peso mejora la esteatosis, pero
se requiere hasta un 10% para mejorar la esteatohepatitis.
- (Modificaciones en el estilo de vida ) < La restriccion caldrica es esencial.(baja en carbohidratos,
baja en grasas).

~ (EI ejercicio mejora la esteatosis hepatica

- (Tiazolidinedionas (pioglitazona)

. . Puede mejorar la histologia hepatica en pacientes no
(Vltamlna E [diabéticos con NASH.
r (1. Tratamiento especifico de la NAFLD ) < (Terapias farmacoldgicas: ) < -
Acidos grasos omega-3, probidticos, y moduladores de
receptores especificos aun estan en investigacion.

) e ) e N

L .
(Estatmas dislipidemia asociada, sin evidencia de dafo hepatico.

[Son seguras en pacientes con NAFLD y utiles para tratar la ]

4 '
Mejora la esteatosis y la necroinflamacion en px con

obesidad severa, aunque los efectos en la fibrosis son

k . variables.
Tratamiento < - (Cirugl'a bariatrica ) N g
4 N

No se recomienda para px con cirrosis avanzada o
hipertension portal
.

( ) e p
2. Tratamiento de comorbilidades Incluye el manejo de diabetes mellitus tipo 2 || Deben abordarse como parte integral del
relacionadas con NAFLD obesidad, dislipidemia y sindrome metabdlico. tratamiento para NAFLD.
\ ) . J
e ) ) ) \ - N | Es una opcién en la enfermedad hepatica
L 3. Tratamiento de complicaciones de Manejo de cirrosis, hipertension portal y carcinoma s terminal, aunque la obesidad, diabetes y
— Trasplante hépatico . o
NAFLD avanzada hepatocelular. enfermedad cardiovascular pueden limitar su
\ J \ - viabilidad
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