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Introduccion

El higado graso no alcohoélico (HGNA) representa a un hete-
rogéneo grupo de alteraciones caracterizadas por la presen-
cia de grasa-esteatosis, inflamacion-esteatohepatitis
(EHNA), fibrosis y cirrosis hepdtica. La prevalencia se ha
incrementado con el aumento de obesidad y se predice
como la principal causa de enfermedad hepatica en 2020'.

AASLD - Factores que influyen en el desarrollo
y progresion de HGNA

El HGNA sin cirrosis es una entidad que incrementa el riesgo
de carcinoma hepatocelular (CHC), sin embargo la magnitud
de este problema no ha sido analizada a nivel de poblacio-
nes de riesgo. Rahman e Ibdah? en Estados Unidos compara-
ron pacientes con HGNA con y sin CHC con otros factores de
riesgo de CHC (infecciones y alcohol). Los pacientes con mas
de un factor de riesgo fueron excluidos. De 17,895 casos de
CHC, 2,863 (16%) tuvieron HGNA, 1,832 (64%) cirrosis y
1,310 (36%) sin cirrosis. En este Gltimo grupo se observo me-
jor supervivencia. Estos hallazgos implicaron: prevencion,
diagnostico y vigilancia. La calidad y cantidad de grasa

liberada al higado en la patogénesis de HGNA y EHNA no es muy
clara. Con el objetivo de investigar la carga de acidos grasos no
esterificados en pacientes con HGNA? se administré una carga
oral especifica en pacientes no obesos sin sindrome metabolico
y en controles. Interesantemente se encontrd que los pacientes
con HGNA tuvieron un aumento en los niveles de triglicéridos,
reduccion de niveles de apoproteina B 48 y ApoB 100 con absor-
cion intestinal defectuosa, patrones observados de acidos gra-
sos saturados y no saturados e incremento de actividad lipolitica
en tejido adiposo, alteraciones todas que contribuyen a la pro-
gresion de HGNA.

El consumo de café en pacientes con higado graso no alco-
hélico ha sido considerado como un factor protector y ha
sido implicado en la no progresion de la enfermedad. Un
estudio multicéntrico* exploro la relacion entre el consumo
de caféy la resistencia a la insulina en relacion a la progresion
histologica. Observaron que pacientes con HGNAy baja resis-
tencia a la insulina tienen bajo riesgo de fibrosis avanzada.

La variacion genética predispone a HGNA a través de dife-
rentes generaciones. Este estudio mostro variantes genéti-
cas multiples que predisponen a HGNA a través de
descendientes, especialmente en mexicanos y afroamerica-
nos principalmente genes PNLA3 y GCKR5.
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El papel de la flora intestinal no habia sido evaluado. Este
es el primer estudio que evalla el papel de la microbiota
intestinal y HGNA®. Estudian 3 grupos: EHNA, esteatosis sim-
ple y controles sanos. Los pacientes con flora intestinal y
EHNA son muy diferentes a los de esteatosis y evidentemen-
te a controles sanos, una vez que controlan la dieta y obesi-
dad. Si estos estudios son confirmados o replicados, las
implicaciones terapéuticas son un objetivo claro en EHNA.

AGA- Hepatologia pediatrica, esteatosis y
esteatohepatitis; avances en imagen y
tratamiento

El riesgo de progresion de la enfermedad es mas alto en ni-
nos que en adultos debido a una mayor penetrancia ge-
nética.

Este estudio piloto demostrd en nifios hispanos una rela-
cidn significativa entre locus especificos que juegan un
papel importante en la patogénesis de la enfermedad y
su posible identificacion temprana en niflos con HGNA’. Los
pacientes asintomaticos con esteatosis simple tienen mayor
riesgo de enfermedad coronaria. Utilizando la tomografia
no contrastada vs. imagenes convencionales demostraron
que los pacientes con esteatosis simple tienen mayor enfer-
medad coronaria comparado contra el estudio convencional
de riesgos de Framingham?. Un estudio de componentes vo-
latiles en la prueba de aliento, se constituyé como una he-
rramienta no invasiva en nifos con HGNA. El grupo de la
Cleveland Clinic evaluo si existe una via fisiopatologica que
explicara su relacion con la HGNA®. La elastografia por RMN
y el US tipo ARFI son dos estudios con ciertas ventajas sobre
Fibro-Scan que son dignos de mencion.

El tratamiento del HGNA y sus diferentes espectros no ha
mostrado cambios radicales desde hace un ano.

Se discutieron los diferentes tratamientos para el HGNA 'y
en un foro de HGNA 'y EHNA, Paul Angulo mostré en forma
detallada el papel de los diferentes tratamientos y su po-
tencial beneficio; este autor concluyo que no existe a la fe-
cha un tratamiento efectivo que no sea la prevencion con
cambios en el estilo de vida, dieta y ejercicio.
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