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Definición y Generalidades 
 
La definición de hígado graso no alcohólico (HGNA) requiere la presencia de grasa en el 
parénquima hepático  (evidenciada en estudios por imágenes, biopsia hepática o ambas) 
y ausencia de causas secundarias de acumulación de gr asa en el hígado  (alcohol, 
virus de la hepatitis C, fármacos, nutrición parenteral [NPT], trastornos metabólicos 
hereditarios). En la gran mayoría de los casos, el HGNA se asocia con síndrome 
metabólico .  
 
Debido a sus características histológicas, el HGNA puede subdividirse en dos entidades: 
 
• Esteatosis (simple) : infiltración grasa sin evidencia de daño hepatocelular 
• Esteatohepatitis no alcohólica  (non alcoholic steatohepatitis [NASH]): se suman 

esteatosis, inflamación y daño hepatocitario (balonización celular), con fibrosis o sin 
ella 

 
Prevalencia y Grupos de Riesgo  
 
Se desconoce exactamente la prevalencia del HGNA, ya que varía según la población 
estudiada y el método utilizado (imágenes, biopsia, aminotranferasas), pero se acepta que 
oscila entre el 6% y el 33% de la población general. La prevalencia del NASH es mucho 
menor (3% a 5%). Debe considerarse el diagnóstico de HGNA en aquellos pacientes con 
factores de riesgo para esta enfermedad, incluyendo: 
 
• Sobrepeso y obesidad (en la población obesa la prevalencia es del 90%, presentando 

cirrosis aproximadamente un 5%) 
• Diabetes (diabetes tipo 2: 70%) 
• Dislipidemias (prevalencia estimada: 50%) 
• Pérdida de peso acentuada en forma rápida (especialmente en aquellos que eran 

obesos inicialmente) 
• Insulinorresistencia  
• Otros: abetalipoproteinemia, hipobetalipoproteinemia, NPT, fármacos (terapia 

antirretroviral, amiodarona, diltiazem, metotrexato, tamoxifeno, corticoides), apnea del 
sueño, hipopituitarismo, poliquistosis ovárica 
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Evaluación del Paciente con HGNA 
 
1. Examen clínico completo  
2. Laboratorio: glucemia, triglicéridos, hepatograma, pruebas de función hepática, 

colesterol total y sus fracciones unidas a lipoproteínas de alta (HDLc) y baja densidad 
(LDLc) 

3. Exclusión de afecciones coexistentes que puedan ser causa de HGNA (alcohol, 
hepatitis C, enfermedad de Wilson, malnutrición, NPT) 

4. Descartar coexistencia de hepatopatía crónica de otra causa (autoinmunidad, 
enfermedad de Wilson, enfermedades virales, hemocromatosis). Debe tenerse en 
cuenta que es frecuente que exista elevación moderada de la ferritina en pacientes 
con HGNA (sin que esto implique sobrecarga de hierro), así como también la 
positividad de autoanticuerpos en títulos bajos (ocurre como epifenómeno en 
aproximadamente el 20% de los pacientes con HGNA). Ante la sospecha clínica de 
coexistencia de entidades, puede recurrirse a la biopsia hepática 

5. Descartar consumo relevante  de alcohol (20 g/día en el hombre, 10 grdía en la mujer) 
6. Imágenes: la ecografía es mucho más sensible que la tomografía para la visualización 

de grasa en el parénquima hepático 
 
 
Pronóstico  
 
Los pacientes con esteatosis  simple no suelen tener progresión histológica, mientras que 
los pacientes con NASH pueden evolucionar con fibrosis, cirrosis y hepatocarcinoma 
(HCC). La principal causa de muerte en pacientes con HGNA (esteatosis y NASH) son las 
enfermedades cardiovasculares, aunque los pacientes con NASH tienen mayor riesgo de 
mortalidad vinculada con enfermedad hepática.  
 
Debido a la gran dicotomía en la historia natural del HGNA, es importante poder distinguir 
a ambos grupos de pacientes (NASH vs. esteatosis). Si bien la biopsia hepática es el  
método de elección (gold Standard), no siempre se recurre a ella. El valor de las 
transaminasas y los estudios por imágenes no permiten diferenciar entra ambas 
entidades. La presencia de síndrome metabólico es un factor predictor de esteatohepatitis 
en pacientes con HGNA. Otras variables predictivas y no invasivas de enfermedad 
avanzada son la edad, el índice de masa corporal (IMC), la hiperglucemia, el bajo 
recuento plaquetario, la albuminemia y relación AST/ALT. 
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Biopsia Hepática y Elastografía 
 
Si bien se ha comprobado la utilidad de la elastogafía para demostrar la presencia de 
fibrosis en patologías como las hepatitis B y C, su papel en el HGNA es limitado, sobre 
todo si se asocia con elevado IMC.  
 
La biopsia hepática es el mejor método para evaluar la presencia de esteatosis, 
balonización, inflamación y fibrosis. Su alto costo, y el hecho de ser un procedimiento 
invasivo y no exento de complicaciones, hacen que se reserve para aquellos pacientes 
que se beneficiarán más de una evaluación precisa (es decir, a los que tienen factores 
predictivos de fibrosis por métodos no invasivos) o en los que se sospecha la presencia 
de otra entidad asociada 
 
Tratamiento 
 
Para los pacientes con NASH, el tratamiento debe estar enfocado no sólo en la 
enfermedad hepática, sino también apunta a las afecciones acompañantes (diabetes, 
obesidad, dislipidemia, entre otras). En los sujetos con esteatosis, al no tener mal 
pronóstico desde el punto de vista de la afectación hepática, se debe orientar el 
tratamiento hacia las patologías predisponentes.   
 
• Pérdida de peso : aquellos pacientes con pérdida de peso mayor al 5% a 7% 

presentan disminución de la esteatosis, la inflamación y la balonización, aunque no de 
la fibrosis. Es recomendable, además de la dieta, adicionar ejercicio aeróbico. 

• Fármacos:  la terapia con metformina, tiazolidindionas y ácido ursodesoxicólico no 
está indicada por el HGNA, y sólo deben usarse si otros antecedentes clínicos lo 
justifican. La vitamina E (800 UI/día) se indica en pacientes con demostración 
histológica de NASH. Con respecto al uso de estatinas, no existe evidencia que 
fundamente que los pacientes con HGNA tienen mayor riesgo de hepatotoxicidad a 
causa de su uso. Sin embargo no deben indicarse como tratamiento del hígado graso 
en pacientes sin dislipidemia. 

• Cirugía bariátrica:  puede realizarse en forma segura como opción terapéutica para 
pacientes obesos, sin cirrosis. No obstante, existen informes que muestran buenos 
resultados y baja morbimortalidad en sujetos con cirrosis y obesidad sometidos a este 
tipo de intervención por vía laparoscópica. 
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