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1. INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

Higado graso no alcohdlico (HGNA): Vias metabdlicas implicadas en el desarrollo de la esteatosis:

Es una enfermedad caracterizada histologicamente por una infiltracion grasa hepatica
(<55 mg/g), en individuos que no consumen alcohol (< 40 6 20g/semana para hombres y
mujeres respectivamente) o que no padecen enfermedades virales, congénitas o
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Debido a la falta de técnicas no invasivas de evaluacion diagnodstica verdaderamente
fiables es probable que la prevalencia de HGNA esté subestimada.

Actualmente la suposicion clinica de EHNA y su severidad solo puede confirmarse
mediante |la biopsia hepatica.
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*Estudiar la enfermedad del higado graso no alcohdlico, los mecanismos
moleculares que intervienen en el desarrollo de |la enfermedad y los factores

3. MATERIAL Y METODOS

de riesgo. Revisién bibliografica en Pubmed y en el Centro de Informacion online de Medicamentos
*Investigar las opciones farmacoldgicas para el tratamiento de esta (CIMA) de la AEMPS.
enfermedad. Palabras clave empleadas: Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), Nonalcoholic

steatohepatitis (NASH), liver fat, insulin resistance, obesity.

4. RESULTADOS Y DISCUSION

Hasta la fecha no se ha aprobado ninguna terapia especifica para el tratamiento del HGNA. Los tratamientos farmacologicos actuales estan dirigidos
principalmente a patologias metabdlicas asociadas a la enfermedad: |a obesidad, |a diabetes mellitus tipo 2 (DM tipo 2) y la hiperlipemia, que estan presentes
en la mayoria de pacientes con HGNA. Ademas como parte del abordaje terapéutico es necesario una intervencion en el estilo de vida de los pacientes,
mediante modificaciones en la dieta y un aumento de la actividad fisica.
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Farmacos antiobesidad: Orlistat:

En pacientes obesos con HGNA la pérdida de peso controlada junto con un aumento de la actividad fisica es el abordaje

terapéutico mas adecuado.
Los farmacos antiobesidad no ejercen una accion beneficiosa directa sobre el higado, sin embargo consiguen mejorar los
niveles de aminotransferasas hepaticas gracias a su efecto de pérdida de peso.
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