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El hígado graso no alcohólico (NAFLD) es la enfermedad hepática más prevalente a 
nivel global y representa un verdadero problema de salud pública. El NAFLD incluye 
un espectro de condiciones, que va desde la esteatosis hepática, la esteatohepatitis no 
alcohólica (NASH) y la fibrosis hepática, con el riesgo de progresar a cirrosis, carci-
noma hepatocelular (HCC) y eventualmente la necesidad de trasplante de hígado(1). 
Se estima que la prevalencia global de NAFLD en la población adulta es del 23%-25% 
y varía de acuerdo con las regiones; las áreas con la mayor prevalencia son el Medio 
Oriente (32%) y Suramérica (30%), y el área con menor prevalencia es África (13%). 
La prevalencia de NAFLD entre 1990 y 2017 se ha incrementado del 8,2% al 10,9%(2) y 
esto tiene mucho que ver con el incremento de la prevalencia de la obesidad y diabetes 
mellitus tipo 2 a nivel mundial(3). Hasta un 20% de las personas con NAFLD puede desa-
rrollar NASH. El desarrollo de NASH es el estadio más importante en la patogénesis del 
daño hepático en los pacientes con NAFLD.

La obesidad y la resistencia a la insulina llevan a una lesión metabólica a los hepato-
citos, con la activación de la lipogénesis, la acumulación de lípidos y la lipotoxicidad 
que exacerba el daño del hepatocito. El tejido adiposo contribuye a la resistencia a la 
insulina por secretar adipocinas y citocinas (p. ej. leptina y adiponectina). El estrés en el 
retículo endoplásmico (RE) causa la secreción de citocinas inflamatorias, fibrogénicas y 
quimiocinas (p. ej. la interleucina 6 [IL-6], el factor de necrosis tumoral alfa [TNF-α], 
la interleucina 1 beta [IL-1β] y el factor transformante de crecimiento beta 1 [TGF-
β1]). El estrés del RE se asocia con cambios en la microbiota (prevalencia de Firmicutes 
sobre Bacteroidetes 13), incremento en la permeabilidad del intestino, la liberación de 
productos bacterianos tales como los lipopolisacáridos dentro de la circulación, la acti-
vación de las vías de señal dependientes del receptor tipo Toll (específicamente el TLR-
4) y el reclutamiento y activación de células inflamatorias y miofibroblastos en el hígado 
afectado(4, 5). La fibrosis hepática es el determinante más importante de los desenlaces 
relacionados y no relacionados con el hígado en los pacientes con NAFLD(6).

El artículo “El hígado graso (parte 1): aspectos generales, epidemiología, fisiopatología 
e historia natural”, presente en este número y realizado por el Dr. Prieto y colaborado-
res(7), hace una revisión clara y concisa de aspectos generales, epidemiológicos, fisiopa-
tológicos y de historia natural del hígado graso.

Uno de los aspectos importantes de la revisión es la fisiopatología con énfasis en que 
el NAFLD es un trastorno complejo y muy heterogéneo que resulta de la interacción de 
múltiples elementos, factores genéticos, epigenéticos, ambientales y culturales, y que la 
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combinación de todos estos factores llevan a un acúmulo 
de grasa hepática, resistencia a la insulina, alteraciones 
hormonales y de la microbiota intestinal, lo que genera un 
daño hepatocelular a través de la formación de radicales 
libres de oxígeno y activación de la fibrogénesis hepática.

Otro aspecto importante de la revisión es la proyección 
basada en datos internacionales de lo que pudiera pasar 
en Colombia. Se estima que, de 15 millones de personas 
con hígado graso en Colombia, 3 millones tendrían NASH 
y en un lapso de 3 años podrían tener fibrosis de estadios 

1-3 unas 600 000 personas, y de los pacientes con fibrosis 
estadio 3, un 20% podría desarrollar cirrosis con las conse-
cuentes complicaciones de insuficiencia hepática y HCC. 
Este análisis nos muestra que es un verdadero problema 
de salud pública, por lo que es muy importante en la edu-
cación de los médicos de atención primaria para detectar 
oportunamente el hígado graso y hacer una adecuada estra-
tificación con el fin de definir el momento en que se remite 
al especialista con base en pruebas no invasivas para el cál-
culo de fibrosis(8).
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