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Resumen

Antecedentes: La esteatosis hepática metabólica (MASLD) es una condición clínico-patológica caracterizada por la presencia 
de esteatosis hepática asociada con al menos un factor de riesgo cardiovascular. Con una prevalencia del 30-50% en México, 
por su importancia epidemiológica es prioritario considerarla dentro de las políticas de salud pública. Objetivo: Identificar y 
fortalecer el conocimiento actual de los médicos de primer contacto sobre la MASLD con la finalidad de prevenir, diagnosticar 
y tratar de forma oportuna, con la elaboración y la implementación de un consenso Delphi. Material y métodos: Se llevó a 
cabo una encuesta con 50 médicos generales activos pertenecientes al Comité Normativo Nacional de Medicina General 
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Introducción

La esteatosis hepática metabólica (MASLD, Metabolic 
dysfunction Associated Steatotic Liver Disease) ha 
incrementado su prevalencia en el mundo, incluyendo 
México. Su correlación con otras patologías metabóli-
cas y cardiovasculares hace necesario un diagnóstico 
temprano, un tratamiento oportuno y medidas de 
prevención.

En este sentido, es fundamental el papel de los 
médicos de primer contacto (médicos generales y 
familiares), ya que su intervención oportuna puede 
representar mejoría en la evolución del padecimiento, 
bienestar de los pacientes y disminución de la carga 
en el sistema de salud.

Material y métodos

Se llevó a cabo una encuesta de 10 preguntas, la 
cual fue validada mediante el juicio de especialistas 
que revisaron la claridad, la pertinencia y la relevancia 

de cada ítem para asegurar que midiera adecuada-
mente el conocimiento en MASLD. La encuesta se 
realizó a 50 médicos generales activos pertenecientes 
al Comité Normativo Nacional de Medicina General 
(CONAMEGE) (Tabla 1).

Paralelamente, tres coordinadores generales y dos 
secretarios convocaron a médicos especialistas certifi-
cados con experiencia en el tema, formando un grupo 
multidisciplinario (hepatología, gastroenterología, car-
diología, endocrinología, gastroenterología pediátrica, 
medicina interna y salud pública). Se dividieron en 
cuatro grupos que desarrollaron cuatro áreas de cono-
cimiento: 1) definición, epidemiología e importancia 
creciente en salud pública; 2) fisiopatología, evolución 
natural y manifestaciones extrahepáticas; 3) diagnós-
tico; y 4) tratamiento y prevención. Cada grupo contó 
con un presidente, un secretario y cuatro integrantes. 
Se realizaron cuatro reuniones virtuales y dos presen-
ciales; en la primera reunión se revisaron y acordaron 
un total de 33 enunciados según su grado de eviden-
cia, relevancia y aplicabilidad en la práctica clínica. 
Mediante metodología Delphi, con opción de 

(CONAMEGE) para conocer su percepción y conocimiento sobre la MASLD. En paralelo, un equipo de especialistas investi-
garon y redactaron 32 enunciados, votados mediante metodología Delphi, con un umbral > 85% de consenso. 
Resultados: El 50% de los médicos no conocían su prevalencia en México y el 90% no solicitan sistemáticamente pruebas 
de funcionamiento hepático. Conclusiones: Dados los resultados de la encuesta elaboramos este consenso, ya que identifi-
camos una amplia área de oportunidad en los médicos de primer contacto en cuanto al reconocimiento y la concientización 
de esta enfermedad hepática.

Palabras clave: Hígado graso. MASLD. México. Políticas de salud pública. Fibrosis hepática.

Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease: Delphi consensus with 
specialists on comprehensive approach, public health policies, and primary care 
physicians’ perspectives

Abstract

Background: Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) is a clinicopathological condition characterized 
by the presence of hepatic steatosis associated with at least one cardiometabolic risk factor. With a prevalence of 30–50% in 
Mexico, its growing epidemiological relevance underscores the need for its inclusion in current public health policies as a 
priority. Objective: To identify and strengthen primary care physicians’ knowledge of MASLD in order to improve prevention, 
timely diagnosis, and appropriate treatment with the development and implementation of a Delphi consensus. 
Materials and Methods: A survey was conducted among 50 active general practitioners in the National Normative Committee 
of General Medicine (CONAMEGE) to assess the perception and knowledge of first-contact primary care physicians regarding 
MASLD. In parallel, a team of specialists drafted 32 statements that were evaluated using the Delphi method, with a consen-
sus threshold above 85%. Results: Fifty percent of physicians were unaware of MASLD prevalence in Mexico, and 90% do 
not request liver function tests for their patients. Conclusions: The survey highlights a broad opportunity to improve awareness 
and recognition of this liver disease among primary care physicians, which led to the development of this Delphi consensus.

Keywords: Fatty liver. MASLD. Mexico. Public health policies. Hepatic fibrosis.
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Tabla  1. Encuesta de 10 preguntas realizadas a 50 médicos 
generales del CONAMEGE

1. ¿Qué tan frecuente es la esteatosis hepática en México?

2. �¿Usted solicita pruebas de funcionamiento hepático a todos sus 
pacientes?

3. �¿Usted interroga a todos sus pacientes la frecuencia, la 
cantidad y el tipo de bebida de alcohol que consumen?

4. �¿Cuál es el principal factor pronóstico para la esteatosis hepática?

5. �Seleccione las enfermedades que se pueden asociar a 
esteatosis hepática (puede marcar una o más)

 a. Diabetes
 b. Sobrepeso y obesidad
 c. Dislipidemia 
 d. Hipertensión arterial
 e. Colon irritable
 f. Gastritis
 g. Desnutrición
 h. Hipotiroidismo
 i. Ovario poliquístico
 j. Resistencia a la insulina

6. �¿En sus pacientes que presentan factores de riesgo solicita 
estudios para identificar esteatosis hepática o hepatomegalia?

7. �¿Usted considera estigmatizantes las palabras «alcohólico» y 
«graso»?

8. �¿Cuál es el tratamiento que indica comúnmente a un paciente 
que presente esteatosis hepática?

9. �¿Cuántos pacientes con esteatosis hepática ha visto usted en 
los últimos 6 meses?

10. �En el caso de un hombre diabético de 50 años de edad con 
índice de masa corporal mayor de 30, usted piensa que 
(puede marcar una o más)
a. Presentará complicaciones cardiovasculares importantes
b. Tiene mayor riesgo de complicaciones renales
c. La posibilidad de cáncer en general es mayor
d. No tendrá problema, ni complicaciones a largo plazo 

comentarios abiertos por cada enunciado, se realizaron 
tres rondas virtuales y dos presenciales. Se estableció 
como umbral de consenso el 85%, por lo que se eli-
minó un enunciado y en esta publicación se incluyen 
los 32 en acuerdo.

Resultados

Percepción de los médicos de primer 
contacto

La encuesta realizada a 50 médicos generales del 
CONAMEGE revela los siguientes datos:
-	 El 50% de los médicos conocían la prevalencia 

de la MASLD en México.

-	 El 90% no solicitan sistemáticamente pruebas de 
funcionamiento hepático a sus pacientes, siendo 
que las enfermedades hepáticas representan la 
quinta causa de muerte en México.

-	 La mayor parte interrogan acerca de la 
ingesta de alcohol, identifican las complicaciones 
cardiovasculares como las más frecuentes y reco-
miendan al menos dieta en el tratamiento.

-	 El 94% desconocen que la fibrosis es el principal 
factor pronóstico para esteatosis hepática.

-	 Los médicos encuestados no identificaron la 
totalidad de los factores de riesgo para MASLD.

-	 Las palabras «alcohol» y «graso» son consideradas 
estigmatizantes para el 92% de los encuestados.

-	 El 80% refirieron consultar de 1 a 10 pacientes 
con esteatosis hepática en los últimos 6 meses; 
sin embargo, este número podría ser mayor si la 
búsqueda se realizara intencionadamente.

-	 La mayor parte de los médicos que atienden 
pacientes con factores de riesgo dicen solicitar 
estudios para identificar MASLD y posibles com-
plicaciones cardiovasculares y renales.

Enunciados elegidos por consenso Delphi

Definición, epidemiología e importancia 
creciente en salud pública

−	 Definición y nomenclatura. La MASLD, previa-
mente denominada «enfermedad hepática grasa 
no alcohólica», es una condición clínico-patológica 
caracterizada por la presencia de esteatosis hepá-
tica y al menos uno de cinco factores de riesgo 
cardiovasculares1-4 (Fig.  1). En los niños, por la 
presencia de esteatosis hepática de acuerdo con 
el percentil para la edad y el sexo.

−	 Factores de riesgo. Incluyen los determinantes 
sociales y ambientales; dieta alta en glucosa, 
fructosa y grasas saturadas; baja o nula actividad 
física; nivel socioeconómico bajo. Los factores 
intrínsecos son edad > 45 años, sexo masculino, 
factores genéticos (gen PNPLA-3), población his-
pana y en particular la de origen mexicano, y 
disbiosis intestinal. Los factores metabólicos e 
inflamatorios incluyen aumento de la circunferen-
cia abdominal, hipertensión, dislipidemia, predia-
betes o resistencia a la insulina, y aumento de la 
proteína C reactiva5,6 (Fig. 2).

−	 Epidemiología nacional como problema de salud 
pública. La prevalencia de MASLD en la 
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Figura 1. Nueva nomenclatura para la esteatosis hepática.

población mexicana es una de las más altas; se 
calcula entre el 30% y el 50%, por lo que se 
requiere educación médica, así como una polí-
tica pública que modifique la tendencia actual. 
En los niños, la prevalencia se extrapola de 
estudios regionales y se sitúa en el 10.5% en 
niños con sobrepeso y obesidad7-9.

−	 Políticas de salud pública. No hay norma, pro-
grama ni política nacional como eje rector para 
asegurar que las acciones de concientización, 
prevención, detección, diagnóstico y tratamiento 
de la MASLD se realicen de manera oportuna, 
por lo que el posicionamiento en atención prima-
ria es muy pertinente en el contexto de la política 
de salud nacional actual, con el fin de impactar 
positivamente en las condiciones de salud y vida 
de la población10,11.

Fisiopatología, evolución natural y 
manifestaciones extrahepáticas

−	 Evolución natural. La MASLD es la causa más 
frecuente de enfermedad hepática y está relacio-
nada con la epidemia global de obesidad, diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2) y síndrome metabólico. 
La presencia de MASLD en niños se asocia con 
el desarrollo de DM2 y obesidad, impactando en 
una mayor incidencia de esteatohepatitis metabó-
lica (MASH, Metabolic dysfunction Associated 
Steato Hepatitis) y fibrosis avanzada en adultos.

−	 Progresión de la MASLD. Avanza en un espectro 
desde la esteatosis simple y la MASH hasta la 
fibrosis y la cirrosis, incluyendo en algunos casos 
el desarrollo de carcinoma hepatocelular en pre-
sencia o ausencia de cirrosis. Se estima que el 
20% de las personas con MASLD tienen MASH, 
y el 20% de estas pueden progresar a cirrosis. 
La progresión a fibrosis en la MASLD es más 
lenta que en la MASH, requiriendo unos 14 años 
por estadio de fibrosis en la MASLD, mientras 
que en la MASH cada estadio de fibrosis pro-
gresa en 7 años aproximadamente. Los pacien-
tes con cirrosis relacionada con MASLD tienen 
un riesgo del 1.5-2% por año de desarrollo inci-
dental de carcinoma hepatocelular, incluso en 
ausencia de cirrosis12.

−	 Pronóstico de los pacientes con MASLD. Está 
determinado por el grado de fibrosis y la 
comorbilidad, en particular cardiovascular. En 
los pacientes con MASLD, la enfermedad car-
diovascular es la principal causa de mortalidad, 
seguida por el cáncer y la cirrosis descompen-
sada. Cuando la cirrosis se desarrolla, las com-
plicaciones se convierten en el riesgo de 
mortalidad dominante. Se considera que la 
MASLD es ahora la principal indicación de tras-
plante hepático en todo el mundo10.

−	 Fisiopatología. En la MASLD existe una acumu-
lación de triglicéridos y otros lípidos en el hepa-
tocito, y esto puede progresar a MASH, cirrosis 
y carcinoma hepatocelular. La obesidad induce 
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Figura 2. Factores de riesgo de esteatosis hepática metabólica (MASLD), metabólicos, ambientales, genéticos y otros. HAS: hipertensión 
arterial sistémica; RI: resistencia a la insulina.

resistencia a la insulina e inflamación crónica 
que promueve la lipólisis de tejido adiposo. La 
disfunción del tejido adiposo tiene un papel 
importante en el desarrollo de trastornos meta-
bólicos como la resistencia a la insulina y la 
MASLD; el exceso de ácidos grasos libres puede 
entrar al hígado mediante la circulación portal, 
induciendo un incremento en la síntesis de lípi-
dos y gluconeogénesis, y además inflamación al 
servir como ligandos para los receptores Toll-like 
4 produciendo citocinas13.

−	 Inflamación hepática. Se desencadena por la 
producción de citocinas proinflamatorias y qui-
miocinas por los adipocitos, los macrófagos 
hepáticos y los hepatocitos cargados de lípidos 
que promueven la activación de células estrella-
das, desarrollando fibrosis hepática13.

− �Manifestaciones extrahepáticas. Incluyen  DM2, 
enfermedad cardiovascular, apnea obstructiva 
del sueño, enfermedad renal crónica, osteoporo-
sis y síndrome de ovario poliquístico14.



Gaceta Médica de México. 2026;162

250

Figura 3. Algoritmo diagnóstico de esteatosis hepática metabólica (MASLD) y referencia oportuna. ARFI: acustic radiation force impulse.

Diagnóstico de MASLD

Para buscar y atender factores de riesgo en la 
MASLD se recomienda que todo médico solicite prue-
bas de funcionamiento hepático en su consulta, y 
tamizar a los pacientes con DM2, obesidad y pruebas 
de funcionamiento hepático alteradas15. Se sugiere 
determinar la fibrosis calculando el índice de fibrosis 
basado en 4 factores (FIB-4), y luego decidir realizar 
elastografía de transición y, en su caso, envío a hepa-
tología (Fig. 3).

Métodos serológicos

− �NAFLD Liver Fat Score (NAFLD-LFS), FIB-4 y 
AST to Platelet Ratio Index (APRI). El NAFLD-
LFS = [–2.89 + 1.18 × síndrome metabólico (Sí: 
1, No: 0) + 0.45 × DM2 (Sí: 2, No: 0) + 0.15 × 
insulina (mU/l) + 0.04 × AST (U/l) – 0.94 × AST/
ALT] diagnostica o descarta MASLD. Incluye 
variables del síndrome metabólico, DM2, insulina 
sérica, AST y relación AST/ALT, considerando 
como punto de corte ≤ –0.640 para descartar 
MASLD y > –0.640 para diagnóstico de MASLD. 

Tiene una sensibilidad del 86%, una especifici-
dad del 71% y un área bajo la curva ROC de 
0.8616. La calculadora online está disponible en: 
https://www.mdapp.co/non-alcoholic-fatty-liver-di-
sease-liver-fat-score-nafld-lfs-calculator-358/. Por 
su parte, el FIB-4 = ([(edad × AST (U/l))/(plaque-
tas (109/l) × √ALT (U/l))]) es fácil de calcular; solo 
requiere nivel de plaquetas, AST, ALT y edad. Es 
útil por su reproductibilidad, disponibilidad y vali-
dez. Determina si hay o no fibrosis avanzada (≥ 
F3). En el estudio realizado por Shah et al.17 se 
tomó como punto de corte un valor de < 1.30 
como F0-F1, con una sensibilidad del 74%, una 
especificidad del 71%, un valor predictivo nega-
tivo (VPN) del 73% y un valor predictivo positivo 
(VPP) del 72%. Un puntaje > 2.67 indica fibrosis 
avanzada F3 o cirrosis F4, con una sensibilidad 
del 34%, una especificad del 98%, un VPP del 
93% y un VPN del 59%.17 Para pacientes entre 
36 y 64 años se determinó un riesgo de fibrosis 
indeterminada o alta con un puntaje >1.30, y para 
fibrosis avanzada en pacientes mayores de 64 
años se estableció > 2. No ha sido validada para 
menores de 35 años. La calculadora online está 
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disponible en: https://www.thecalculator.co/
health/Fibrosis-4-(FIB-4)-Score-Calculator-702.
html. Finalmente, el APRI = (*[(AST U/l × 100)/
plaquetas 109/l]) está validado en la fibrosis 
hepática por hepatitis C para diagnosticar tanto 
fibrosis significativa (≥ F2) como cirrosis (F4) en 
adultos. El punto de corte para fibrosis (≥ F2) es 
>  0.57, con una sensibilidad del 73.91%, una 
especificidad del 70.08%, un VPP del 30.8% y 
un VPN del 93.7%18,19 (Tabla 2). La calculadora 
online está disponible en: https://www.omnicalcu-
lator.com/health/apri

− �Metabolómica. Combinar parámetros antropomé-
tricos con biomarcadores séricos puede ser una 
herramienta de predicción del contenido hepático 
de grasa y MASLD; sin embargo, no se reco-
mienda como única herramienta diagnóstica.

Métodos radiológicos

− �Ultrasonido. Estima cualitativamente el grado de 
esteatosis comparando la ecogenicidad del 
hígado con la corteza renal, siendo esta última 
ligeramente hiperecogénica en las personas 
sanas. Esta técnica puede detectar esteatosis 
cuando existe un 30% de infiltración grasa. La 
clasificación ecográfica va del grado 0, un hígado 
con ecogenicidad y patrón normales, al grado 3, 
que indica esteatosis hepática grave, caracteri-
zada por un hígado hiperecogénico, alteración de 
la estructura vascular hepática y pérdida de visi-
bilidad del diafragma. Sirve igualmente para 
excluir obstrucción de la vía biliar y lesiones que 
ocupen espacio. Como limitación, no permite 
cuantificar el contenido de grasa y es depen-
diente del operador, especialmente en pacientes 
con obesidad20,21.

− �Elastografía hepática de transición y parámetro 
de atenuación controlada. Determinan el grado 
de fibrosis en kPa y el grado de esteatosis desde 
S0-S3 dB/m22.

− �Elastorresonancia magnética. Es el de referencia 
entre los métodos no invasivos para el diagnós-
tico de esteatosis hepática y fibrosis. Detecta 
cantidad de grasa hepática del 5-10%23.

− �Biopsia hepática. Es el método de referencia 
para el diagnóstico de MASLD. Estadifica la enfer-
medad y evalúa la gravedad de la esteatosis, la 
fibrosis y la necroinflamación. Es un método inva-
sivo indicado en casos seleccionados, como duda 
diagnóstica, síndrome de sobreposición y protoco-
los de estudio de tratamiento24.

Tratamiento y prevención

Medidas generales

− �Dieta. La intervención terapéutica con mayor evi-
dencia y más efectiva es la pérdida de peso 
gradual y sostenida de un 7-10% para la mejoría 
de la esteatosis y la esteatohepatitis, y > 10% 
para favorecer la regresión de la fibrosis25,26.

− �La dieta debe tomar en cuenta las preferencias 
del paciente, el estado de salud y la comorbili-
dad, incluyendo patrones de alimentación salu-
dable. La dieta mediterránea es la que cuenta 
con mayor evidencia y puede adaptarse a los 
ingredientes locales27.

− �Ejercicio. La actividad física desempeña un papel 
determinante en el control metabólico. Las diferen-
tes formas de ejercicio (aeróbico, resistencia o alta 
intensidad) tienen efectos similares en la pérdida 
de grasa. El ejercicio debe ser continuo y por un 
mínimo de 12 semanas28,29.

− �La grasa visceral se relaciona con inflamación y 
fibrosis hepática, y el ejercicio promueve una 
disminución de la grasa visceral. La pérdida de 
peso puede tener un impacto favorable en la 
grasa visceral30, la enfermedad cardiovascular y 
los tumores extrahepáticos. La mayoría de los 
estudios concluyen que se requiere perder un 
7-10% de peso para inducir una mejoría en el 
índice de actividad MASH y sus componentes 
(esteatosis, inflamación lobular y balonización)31. 
Los cambios en el estilo de vida (dieta, ejercicio, 
higiene del sueño, evitar consumo de tabaco y 
alcohol) contribuyen a la pérdida de peso, la 
reducción de la MASLD, el descenso de las enzi-
mas hepáticas32, los beneficios bioquímicos 
como reducciones en los triglicéridos, la glucosa 

Tabla 2. Rangos de los valores de FIB-4 y APRI según el grado 
de fibrosis

F0-F1 Riesgo de fibrosis 
indeterminado o alto

F3-F4

FIB-4 < 1.3  1.3 - 2.67 ≥ 2.67 

APRI < 0.5 ≥ 1.5
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y la hemoglobina A1c, y un menor riesgo de 
desarrollar DM223.

Terapias específicas

− �Alfa tocoferol (vitamina E). En dosis de 800 UI se 
ha empleado en el tratamiento de la MASH por 
su actividad inhibitoria de la peroxidación lipí-
dica, con reducción del grado de esteatosis, la 
necroinflamación, la degeneración balonoide y 
los niveles séricos de transaminasas, con su uso 
por 96 semanas en pacientes sin cirrosis y sin 
diabetes. No hay mejoría en el grado de fibrosis. 
Se debe vigilar el riesgo de cáncer de próstata 
y de eventos cerebrovasculares33.

− �Pioglitazona. Se ha evaluado contra placebo en 
pacientes con DM2 y sin cirrosis, observando 
una mejoría en la histología de la MASH y con 
disminución de las aminotransferasas, la estea-
tosis y la inflamación lobular, sin efecto sobre la 
fibrosis. Se deben vigilar el aumento ponderal y 
el riesgo de insuficiencia cardiaca34.

− �Agonistas del receptor del péptido similar al glu-
cagón tipo 1 (GLP-1). La semaglutida, la liraglu-
tida y la tirzepatida, esta última con acción dual 
tanto frente al GLP-1 como al polipéptido insuli-
notrópico dependiente de glucosa, son eficaces 
en el control glucémico y la reducción de peso. 
Ejercen efectos en varios órganos: en el pán-
creas, estimulan la secreción de insulina de las 
células beta e inhiben la liberación de glucagón 
en las células alfa, y en el estómago se unen a 
los receptores de neuronas mientéricas redu-
ciendo la motilidad gastrointestinal y retrasando 
el vaciamiento gástrico, prolongando la sensa-
ción de saciedad y disminuyendo la elevación 
posprandial de la glucosa en sangre35,36.

	  �Resmetirom. Otro fármaco recientemente apro-
bado por la Food and Drug Administration (FDA) 
(no disponible en México), se recomienda para 
pacientes con MASLD y MASH en estadios F2 
y F337. Es un agonista selectivo de los recepto-
res tiroideos (THR-β) que aumenta la actividad 
mitocondrial de los hepatocitos, disminuida por 
la esteatosis y la fibrosis en la MASLD. En un 
ensayo controlado aleatorizado de fase 3 en 
pacientes con MASH y fibrosis se demostró una 
reducción de al menos un estadio de fibrosis 
hepática en el 20% de los pacientes y una 
reducción en la esteatosis hepática por resonan-
cia magnética en pacientes que utilizaron 

80-100 mg de resmetirom, en comparación con 
placebo38. Los efectos adversos mayormente 
reportados son nausea y diarrea38.

− �Ácido obeticólico. Ha demostrado mejorar la fibrosis 
sin empeorar la MASH en comparación con pla-
cebo. Requiere mayor evidencia que valide su 
eficacia y seguridad39. Actualmente no está dis-
ponible en México.

− �Terapias farmacológicas complementarias con 
falta de evidencia. El ácido ursodesoxicólico, la 
silimarina, la metadoxina, la ademetionina, los 
ácidos grasos omega 3, otros antioxidantes dis-
tintos de la vitamina E, los «hepatoprotectores», 
etc., no cuentan aún con evidencia suficiente 
sobre su eficacia y seguridad a largo plazo en la 
MASLD.

− �Control cardiometabólico. En los pacientes diabé-
ticos con MASLD debe tratarse la hiperglucemia, 
preferentemente con inhibidores de GLP-1 o inhi-
bidores del cotransportador de sodio y glucosa 
tipo 2 (o ambos), en pacientes para los que la 
pérdida de peso podría ser beneficiosa40-42.

− �Metformina. No mejora la histopatología en los 
pacientes con MASLD, MASH o fibrosis. No se 
recomienda como tratamiento específico para 
estas condiciones, pero puede prescribirse para 
la resistencia a la insulina y la DM243.

− �Estatinas. Pueden indicarse en la MASLD sin 
cirrosis y con cirrosis compensada en pacientes 
con dislipidemia o como profilaxis primaria o 
secundaria en presencia de riesgo cardiovascu-
lar elevado. Se requieren estudios que validen su 
seguridad en los pacientes con cirrosis 
descompensada44.

− �Control de la hipertensión arterial. Es fundamen-
tal en los pacientes con MASLD y debe indi-
carse para llevar al paciente a metas de 
control45.

− �Evidencia y recomendaciones terapéuticas en 
población pediátrica. La única intervención que 
ha demostrado eficacia en el manejo de la 
MASLD en pacientes pediátricos son los cambios 
en el estilo de vida del paciente y de la familia, 
que incluyen la incorporación de ejercicio al 
menos 5 días a la semana, limitar el consumo de 
azúcares y tener una buena higiene del sueño46.

− �Disminución de peso del 5-10%. Mejora la estea-
tohepatitis, especialmente cuando existe mayor 
riesgo genético47.

− �No hay evidencia hasta el momento para reco-
mendar vitamina E, vitamina D, ácido 
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ursodesoxicólico, ácidos grasos omega 3 ni algu-
nas cepas probióticas como tratamiento sistemá-
tico de la MASLD en pacientes pediátricos, pero 
podrían considerarse como adyuvantes48-50.

Discusión

La MASLD es la enfermedad hepática crónica más 
común en todo el mundo, afectando a más del 30% 
de la población mundial. Por esta razón, fue vital que 
la comunidad hepática global se uniera en torno a 
un nombre y un diagnóstico afirmativos y no estig-
matizantes. Se eliminaron los términos «graso» (con-
siderado estigmatizante) y «no alcohólico», evitando 
definir la enfermedad por exclusión y enfocándose 
en lo metabólico como eje central de la enferme-
dad51. Se eligió «esteatosis hepática» como término 
general para englobar las diversas etiologías de la 
esteatosis. Se consideró que el término «esteatohe-
patitis» es un concepto fisiopatológico importante 
que debía mantenerse. En reemplazo de esteatohe-
patitis no alcohólica (NASH), se establece la estea-
tohepatitis metabólica (MASH). Además, esta 
nomenclatura categoriza la enfermedad y establece 
la esteatosis hepática metabólica y el alcohol que 
combina estos dos factores (MetALD) y la esteatosis 
hepática relacionada con el alcohol (ALD); y por 
último, la esteatosis hepática de causa conocida (fár-
macos, infección por el virus de la hepatitis C, causas 
genéticas y otras)4.

En México se reporta una prevalencia de hasta el 
50%8. En la población pediátrica global se ha infor-
mado un 13-47% en niños con obesidad52. Aunque 
esta enfermedad es más común en los hombres, la 
prevalencia se ve afectada en las mujeres posme-
nopáusicas entre los 50 y 60 años, y puede aumentar 
su riesgo 2.4 veces53. Recientemente se ha documen-
tado una transición etiológica de la cirrosis hepática, 
pasando de un predominio de causas infecciosas a 
causas metabólicas, lo que ha posicionado MASLD 
como una de las principales etiologías de la cirrosis 
hepática54. Dada la creciente incidencia y las compli-
caciones, como cirrosis hepática descompensada y 
aumento del riesgo de carcinoma hepatocelular, el 
trasplante hepático por esta enfermedad se proyecta 
como la principal indicación de esta intervención, 
constituyendo una carga significativa de la 
enfermedad.

La MASLD aún no ha sido reconocida formalmente 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como 
una enfermedad no trasmisible prioritaria, por lo que 

en la actualidad muchos expertos y asociaciones 
científicas trabajan para que la OMS la reconozca 
formalmente como parte del grupo principal de enfer-
medades no transmisibles, dado su impacto en la 
salud pública global.

El cambio en el estilo de vida con la dieta y el ejer-
cicio continúa siendo el pilar fundamental y más acce-
sible en el tratamiento de la MASLD. Sin embargo, 
hay dos fármacos que cuentan con aprobación 
reciente de la FDA. El resmetirom está indicado para 
tratar pacientes adultos con MASH sin cirrosis y con 
fibrosis de moderada a avanzada (etapas F2-F3). En 
agosto de 2025, la FDA otorgó la aprobación acele-
rada del agonista de receptor GLP-1 semaglutida para 
su uso en adultos con MASH y con fibrosis de mode-
rada a avanzada (F2-F3)55. En México, el resmetirom 
no está disponible y la semaglutida tiene aprobada la 
indicación para la obesidad y la diabetes; la indica-
ción para la MASH se encuentra en proceso para 
próxima aprobación.

En pediatría, actualmente los tratamientos se basan 
en medidas no farmacológicas, como control del 
peso, dieta y ejercicio. La FDA ha aprobado como 
primera línea el agonista de GLP-1 semaglutida sema-
nal para adolescentes (12 a 17 años) con obesidad.

El Gobierno de México ha puesto en marcha acti-
vidades en promoción de la salud encaminadas a 
disminuir los factores de riesgo que contribuyen a la 
enfermedad. El etiquetado frontal que se instrumentó 
mediante la Norma Oficial Mexicana 051 promueve la 
concientización a la población en sus hábitos alimen-
ticios56. El aumento reciente de impuestos en las bebi-
das azucaradas es un esfuerzo por obstaculizar su 
consumo, el cual empeora la progresión de MASLD, 
y asimismo se ha limitado la venta de alimentos ultra-
procesados en las escuelas. Estas estrategias prima-
rias en prevención trazan un camino por recorrer.

La MASLD debe incluirse como parte fundamental 
de los programas educativos de las escuelas y facul-
tades de medicina en México. A  su publicación, el 
presente posicionamiento, redactado por especialis-
tas con el propósito de difundirse en el ámbito nacio-
nal, busca brindar herramientas a los médicos de 
primer contacto que enfrentan desafíos en el acceso 
a información específica y se encuentran con limita-
ciones de recursos. Actualmente no existe una guía 
clínica específica en México ni una norma oficial 
mexicana que incluya este problema creciente en 
salud, por lo que es de vital importancia dirigir la vista 
a crearlas para orientar a los médicos de primer con-
tacto y a los especialistas en la prevención, el 
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diagnóstico y el tratamiento oportunos en el contexto 
mexicano.

Conclusiones

Partiendo de estos resultados, concluimos que se 
requieren capacitación y concientización a los médicos 
de primer contacto respecto a la MASLD, por su alta 
prevalencia y las complicaciones hepáticas y sistémi-
cas. El papel de la educación médica continua es 
fundamental, por lo que la Academia Nacional de 
Medicina de México ya programa un curso, con vali-
dez y puntaje académicos, encaminado a incrementar 
el conocimiento y las destrezas en el diagnóstico, el 
tratamiento y la prevención de esta patología.
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