
378  FMC. 2017;24(7):378-89

¿Qué debería saber el médico 
de familia sobre...?

tóxico de alcohol (≤3 unidades de bebida estándar [UBE] al 
día en hombres y ≤2 UBE al día en mujeres) y no asociado a 
otras enfermedades hepáticas1. El HGNA incluye un amplio 
espectro de lesiones que van desde la esteatosis simple,  

El hígado graso no alcohólico (HGNA) se caracteriza por 
la acumulación de ácidos grasos libres y triglicéridos en 

el citoplasma de los hepatocitos, preferentemente en forma 
de grandes vacuolas de grasa, en pacientes sin un consumo 
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Puntos clave

● La esteatosis hepática es una enfermedad con una 

prevalencia del 20-30%, y superior al 70% en pacientes 

con obesidad y diabetes. 

● Está íntimamente relacionada con los diferentes 

componentes del síndrome metabólico, especialmente con 

la obesidad, diabetes y resistencia a la insulina, de manera 

que se considera el componente hepático del síndrome 

metabólico. 

● Tiene un amplio espectro de lesiones, que van desde la 

esteatosis simple a la esteatohepatitis, con un grado 

variable de inflamación y fibrosis, y puede llegar a 

desarrollar una cirrosis hepática. 

● Es una enfermedad asintomática que habitualmente se 

diagnostica ante la presencia de una alteración moderada 

de las pruebas de función hepática o ante la presencia de 

alteraciones ecográficas cuando estas se realizan por 

cualquier otro motivo. 

● El mejor método para hacer el diagnóstico y el único capaz 

de distinguir entre esteatosis simple y esteatohepatitis es la 

biopsia hepática. 

● La ecografía abdominal es el método no invasivo de 

elección para el diagnóstico. El empleo de índices 

serológicos puede ayudar al diagnóstico, a la vez que 

pueden utilizarse en estudios poblacionales. 

● Los métodos radiológicos permiten el diagnóstico de la 

enfermedad, pero no determinan el grado de fibrosis.

● Para el diagnóstico de fibrosis se pueden utilizar los índices 

NFS y FIB-4, que utilizan una serie de variables tanto 

clínicas como analíticas fáciles de obtener en la práctica 

clínica habitual. 

● La elastografía hepática es el mejor método elastográfico 

para medir el grado y la gravedad de la fibrosis hepática. La 

combinación de la elastografía con algún índice serológico 

mejora la predicción de fibrosis hepática. 

● El hígado graso no alcohólico (HGNA), especialmente en 

obesos, predispone al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 

(DM2) y la DM2 es un factor de riesgo de progresión del 

HGNA. Además, tanto el HGNA como la DM2 predisponen 

el desarrollo de complicaciones cardiovasculares. 
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generalmente con un pronóstico benigno, pasando por la es-
teatohepatitis con cambios inflamatorios y un grado variable 
de fibrosis, hasta la cirrosis y el carcinoma hepatocelular2 
(fig. 1). El HGNA se asocia a los diferentes componentes 
del síndrome metabólico (SM), especialmente obesidad, dia-
betes tipo 2 (DM2) y resistencia a la insulina, de manera que 
es considerado por muchos autores como el componente he-
pático del SM. La prevalencia del HGNA en la población 
occidental oscila entre el 20% y el 30%, y puede ser supe-
rior al 70% entre los sujetos obesos o con DM2, mientras 
que la prevalencia estimada de esteatohepatitis (EHNA) es 
del 2-3%3,4. La prevalencia de esta enfermedad va en au-
mento en paralelo con el incremento de la obesidad y de la 
diabetes, verdaderas epidemias del siglo xxi5. 

La patogenia de la enfermedad es compleja y no del todo 
conocida. En ella intervienen numerosos factores metabóli-
cos, genéticos, ambientales y de la microbiota intestinal6,7. 
Aunque la presencia de esteatosis es un requisito imprescin-
dible para la presencia de EHNA, los mecanismos por los 
cuales algunos pacientes desarrollan esteatohepatitis y otros 
presentan esteatosis simple no se conocen con exactitud. El 
tejido adiposo visceral genera múltiples señales que alteran 
el metabolismo de los lípidos y la glucosa, lo que conduce a 
la acumulación de grasa hepática y crea un medio proinfla-
matorio que desencadena lesiones celulares en el hígado y 
otros tejidos. La incapacidad para sofocar los procesos dañi-
nos, como el estrés oxidativo, el estrés del retículo endoplás-
mico, la lipotoxicidad y las vías apoptóticas, contribuyen al 
daño hepático y a la fibrosis progresiva8 (fig. 2).

Los pacientes con HGNA suelen estar asintomáticos, y el 
papel de los médicos de atención primaria es fundamental en 
el diagnóstico, al menos de sospecha, y en el abordaje ini-
cial9,10. En la actualidad, no se da la importancia debida a 
esta enfermedad, que se considera un proceso banal y posi-
blemente está infradiagnosticada11. Por otro lado, las guías 
clínicas recientes no son suficientemente conocidas o segui-
das12,13. 

Ya hemos comentado que se trata de una enfermedad 
asintomática y la sospecha diagnóstica se establece por la 
detección de un aumento moderado de las transaminasas 
cuando se practica una analítica por cualquier motivo, inclu-
so en el curso de un examen de salud rutinario, o bien ante la 
presencia de signos de esteatosis en la ecografía abdominal, 
cuando esta se solicita para estudio de molestias abdomina-
les inespecíficas, o por presentar alteración de la analítica. 
Desde el punto de vista clínico, la enfermedad se puede mani- 
festar como astenia, debilidad y, ocasionalmente, los pacien-
tes pueden referir molestias y/o dolor en el hipocondrio de-
recho. La exploración física puede ser normal o bien detec-
tar una hepatomegalia blanda e indolora, y en los pacientes 
con fibrosis avanzada y cirrosis, signos de hipertensión por-
tal14. En la analítica, la elevación de las transaminasas suele 
ser moderada (inferior a 3 veces el valor normal), siendo la 
alanina-aminotransferasa (ALT) superior a la aspartato-ami-
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Figura 1. Lesiones histológicas del hígado graso no alcohólico.
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Figura 2. Fisiopatología del hígado graso no alcohólico. 
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