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ESTEATOSIS/ESTEATOHEPATITIS/NASH



Lo primero… ACLARAR TÉRMINOS

• ESTEATOSIS HEPATICA (EH)
• ENFERMEDAD HEPATICA POR DEPOSITO GRASO (EHDG)
• ESTEATOHEPATITIS GRASA NO ALCOHOLICA (EHGNA)
• NON ALCOHOLIC FATTY LIVER (NAFL)
• NON ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE (NAFLD) 
• NON ALCOHOLIC STEATOHEPATITIS (NASH)



Historia Natural

NAFL
PROGRESIÓN RÁPIDA(20%, 1 STAGE F/2-3año)

NASH

PROGRESIÓN LENTA (80%, 1 STAGE F/7año)



Epidemiología
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“La enfermedad hepática por deposito graso es muy prevalente en la población general.” 



Epidemiología
“La enfermedad hepática
por deposito graso es 
muy prevalente en la 
población general.” POBLACIÓN GENERAL

NAFLD
25-35%

NASH
3-6%

Cirrosis NASH
0.5-1%



Epidemiología

EHDG

CHC

FRCVTOH

CIRROSIS



Epidemiología CIRROSIS

ESTUDIO N FIBROSIS SIGNIFICATIVA/CIRROSIS
(F2/F3/F4)

NASH
F3/F4 

Roulot, 2011 1190 8% / 1% 58%

Baba, 2011 423 14%* 48%

Wong, 2012 922 2% 58%

Fung, 2015 2493 1% 42%**

You, 2015 159 2% 91%

Koelher, 2015 3041 6% / 1% 60%

* F>=2; **of all studied population

Aprox. 6% F significativa,  1% Cirrosis
POBLACIÓN GENERAL



Epidemiología CIRROSIS

59% NAFL/NASH sin fibrosis

7% NASH con fibrosis media

7% NASH con fibrosis avanzada

73% 
NAFLD

Kwok, et al. Gut 2015

N = 1918

DIABÉTICOS (China)



Epidemiología CIRROSIS

CONTROLS (N=45) DIABETICS (N=164)

NAFLD Sin fibrosis

Probable NASH / Fibrosis Media

Probable NASH / Fibrosis Avanzada

10-15% DIABETICOS 
TIENEN FIBROSIS 

AVANZADA/CIRROSIS

DIABÉTICOS (ESTUDIO PRECISED, Barcelona)



Epidemiología CHC

Dyson, J Hepatol 2014; Wong, Hepatology 2014

1/3
“La enfermedad hepática
por deposito graso se ha 
convertido en la primera 
causa de CHC en UK y 
USA.” 



• Asociación DM y obesidad con mayor riesgo 
de CHC en hepatopatías crónicas
• Riesgo 10 veces mayor en cirrosis NASH 
• CHC en NAFLD: 

2/3 cirróticos 
1/3 no cirróticos

• Se diagnostica en estadios más avanzados 
• Polimorfismos gen PNPLA3 útiles para 
detectar mayor riesgo de CHC , pero no coste 
efectivo actualmente. 

CHCEpidemiología



Epidemiología TOH

Charlton et al., Clin Gastro Hepatol 2004; Wong et al., Gastroenterology 2015

“Si sigue la tendencia, la enfermedad hepática por deposito graso se convertirá en la 
primera causa de Trasplante hepático en 2020.” 



Epidemiología FRCV

Oni, Atherosclerosis 2013; Byrne, Targher J Hepatol 2015





Diagnóstico

1. Confirmar la ESTEATOSIS
2. Excluir el consumo de ALCOHOL
3. EXCLUIR otras causas. 
4. ESTADIFICAR la fibrosis en hepatopatía 

crónica.
5. BIOPSIA ¿?



Diagnóstico CONFIRMAR ESTEATOSIS



Diagnóstico ESTADIFICACIÓN DE LA FIBROSIS

• EASL CPG management of NAFLD J. Hepatol 2016 



Diagnóstico



Diagnóstico

Diabetes, Obesidad, Riesgo Cardiovascular
Prevalencia: NAFLD 60-80%, Fibrosis Avanzada 10-15% 

+ 879.000 Pacientes¡¡¡



Diagnóstico
¿Cómo predecir qué pacientes con esteatosis pueden tener 

lesiones importantes en el hígado?

• Factores predictivos clínicos. 

• Parámetros predictivos analíticos.

• Nuevas técnicas de imagen.



Diagnóstico FACTORES PREDICTIVOS CLÍNICOS

EDAD
SEXO
RAZA 

SINDROME METABOLICO

TRANSAMINASAS

Hispánicos>Caucásicos>Africanos

V>M, Mujeres postmenopausicas. 

Mayores 50 : 66% fibrosis avanzada

70% NASH

Transaminasas permanentemente elevadas



Diagnóstico PARÁMETROS PREDICTIVOS ANALÍTICOS

PARAMETRO

EDAD

AST

ALT

Plaquetas

IMC

Albumina

Glucemia

NAFLD F. S.

FIB-4



Diagnóstico TÉCNICAS DE IMAGEN



Diagnóstico COMBINACIÓN DE TÉCNICAS



Diagnóstico RESUMEN DE RECOMENDACIONES

• EASL–EASD–EASO Clinical Prac2ce Guidelines for the management of NAFLD (J. Hepatol 2016) 

ØFactores de riesgo para NASH: sdre metabólico, historia familiar, edad…). 
De momento no existen marcadores no invasivos fiables para NASH 

ØFIBROSIS: factor pronóstico más importante en NASH.
ØMarcadores no invasivos: 

ØAceptables para identificar casos de bajo riesgo de fibrosis avanzada / 
cirrosis (evidencia A2) 

ØMenos fiables para identificar fibrosis avanzada a requiere confirmar 
con biopsia (evidencia B2) 

Ø Técnicas imagen (elastografía) pueden ser más precisas que otros marc
sanguíneos. 

ØCombinación de tests aumenta poder predictivo (evidencia B2). 



Diagnóstico

• Pacientes con alta sospecha de tener NASH o 
fibrosis significa0va:

>>Sdre metabólico 
>> NFS ó FIB-4 suges0vos 

• ElastograAa suges0va de fibrosis significa6va 

• Además, pacientes con NAFLD en los que existen 
otras causas de hepatopa9a que puedan influenciar 
en la evolución natural 

¿A QUIÉN BIOPSIAR?



Diagnóstico



Diagnóstico





Intervención en el Estilo de Vida Procedimientos Bariátricos



Romero-Gómez et al. J Hep 2017 adapted from Vilar-Gómez et al., Gastroenterology 2015

Tratamiento Médico



Tratamiento Quirúrgico

Lassailly et al., Gastroenterology 2015

NASH
Resolución 80%

Fibrosis
Mejoría 34%



Tratamiento Quirúrgico

Mejoría de la Mortalidad tras la cirugía

Arterburn et al., JAMA 2015

1B



…Pero:

- Vitamina E

- Liraglutida

- Pioglitazona

NO HAY TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
APROBADO PARA EL NASH

Tratamiento Farmacológico



Tratamiento Farmacológico

Ampuero et al., Gastro Hepatol 2017



Tratamiento Farmacológico

ØNASH con Fibrosis igual o superior a 2 
ØNASH con riesgo alto de progresión: 

• edad > 50 
• Diabéticos 
• Pacientes con síndrome metabólico 
• Elevación persistente de transaminasas 
• NASH con intensa actividad histológica (actividad 
necroinflamatoria).

Indicaciones de tratamiento farmacológico (evidencia B1): 



Tratamiento Farmacológico

Ø Pioglitazona: se puede usar para tratar NASH demostrado por biopsia, 
(diabéticos o no). RAM: ganancia ponderal, fracturas óseas, insuf
cardiaca (evidencia 2B) 

Ø Vitamina E 800 UI/d para pacientes no diabéticos – no cirróticos con 
NASH demostrado por biopsia. RAM: cáncer de próstata, ictus 
hemorrágico (evidencia 2B)

Ø Metformina, AUDC, Pentoxifilina, orlistat, acidos grasos 
poliinsaturados (PUFA) NO beneficio histológico frente a placebo o 
datos insuficientes 

Ø Estatinas: no se pueden recomendar para el tratamiento específico 
del NASH (aunque sí son eficaces en el control de la dislipemia). 

(evidencia 1B) 



ENFERMEDAD DE WILSON



DEFINICIÓN

Enfermedad de Wilson: enfermedad autosómica recesiva caracterizada
por un trastorno del metabolismo del cobre que conlleva a una excesiva
acumulación del metal en el organismo principalmente, hígado, cerebro,
riñón, ojos

Su baja prevalencia, la variable expresividad clínica y la ausencia de un
marcador diagnós>co sensible y específico hacen que el diagnós>co sea
di@cil y que no existan apenas estudios aleatorizados sobre los diferentes
tratamientos.



EPIDEMIOLOGÍA

> Presentación universal.
• Baja incidencia (1/30.000-100.000 nacidos vivos) 
• Baja prevalencia (30 casos/millón hab) 

> Frecuencia de alteración gené4ca (heterocigosis): 1/90-150 
> Claramente infraes-mada (baja concienciación sobre la enfermedad infradiagnós-co) 
> Las diferentes mutaciones pueden desempeñar un papel en : 

• Edad aparición
• Curso evoluIvo
• Cuadro clínico (hepáIco/neurológico) 
• Respuesta al Mo. 



ETIOLOGÍA

>  Herencia autosómica recesiva 
> Cromosoma 13 : mutación gen ATP-7-B (mutación dos alelos) codifica 
proteína transportadora de cobre (ATPasa-2)

• Numerosas mutaciones (> 500), en el gen ATP7B.
• 380 con influencia patogénica
• La más común (aprox 40%): • His1019Glu
• Leu708Pro 



CICLO DEL COBRE 

Cobre dieté+co >> absorción intes+nal >> Transporte al hígado

• En los hepatocitos: 
1) captado por las metalo5oneínas para su almacenamiento 
2)  incorporado a apoceruloplasmina para formar ceruloplasmina
3) Cu unido a la ceruloplasmina se distribuye desde el hígado a otras 
partes del organismo (95%ceruloplasmina, 5% libre) 

• Cobre en exceso es eliminado por vía biliar y excretado en las heces (vía de 
eliminación más importante) 



CICLO DEL COBRE 



CLÍNICA



CLÍNICA

• Edad presentación (mayoría de casos): 5-35 años. 
• Varias formas de presentación: 

• Niños : hepatopa<a (hígado graso)
• Adolescentes y adultos: síntomas neuropsiquiátricos
+/- hepatopaFa
• Asintomá<cos



CLÍNICA
PRESENTACIÓN HEPÁTICA



CLÍNICA
• Manifestacion extrahepá0ca más frecuente

• 50% única manifestación. 
• 50% asoc a hepatopa4a (degeneración hepato- len1cular) 

• Apar4r de los 20-30 años (también observado en niños de 6-10) 
• Fases iniciales(niños):alteración su4l comportamiento, menor rendimiento 
escolar, empeoramiento escritura o dibujo 
Fases posteriores: 
• Extrapiramidalismo por afectación de ganglios de la base (nucleo len4cular= 

putamen + pálido): 
• 1)Trastornos del movimiento: Temblor aleteante, Ataxia y distonía. 
• 2) Disartria, babeo, disfagia, incoordinacion, alteraciones autonómicas. facies inexpresiva, , rigidez 

Parkinson-like. invalidez extrema e incapacidad de hablar 
• Otras: perdidas memoria, cefaleas y convulsiones No está alterado el intelecto 

PRESENTACIÓN NEUROLÓGICA



CLÍNICA

• Pueden preceder a las hepá,cas y neurológicas
• Hasta un 20% : solo síntomas psiquiátricos como presentación inicial 
• Hasta un 50% : neurológicos + psiquiátricos
• Adultos: 
• Depresión bipolar, trast de la personalidad (an>social), rasgos psicó>cos

(esquizofrenia paranoide) cambios en el comportamiento. 
• No hay deterioro cogni>vo hasta el final. 

• 50% de los pacientes con hepatopaKa(leve o avanzada.) 

PRESENTACIÓN PSIQUIÁTRICA



CLÍNICA

1. Anillo de Kayser-Fleischer
• Acumulo de cobre en la membrana Descemet de la córnea. 
• Visible en 
• 50% de los pacientes con manifestaciones hepá<cas
• > 95% de los pacientes con manifestaciones neurológicas. 

• En niños no suele evidenciarse. 
• No patognomónico: enfermedades colestásica (Cu: elimin biliar) 
• Desaparece tras 6 meses de Ao. 
2. Cataratas en girasol que no obstruyen la visión (Cu en cristalino) 

PRESENTACIÓN OCULARES



CLÍNICA
• Episodios de anemia hemolí/ca: 

• incremento Cu en plasma y en orina 
• Puede exis4r hemólisis de bajo grado antes de los síntomas hepá4cos / neurológicos
• Descartar EW en adolescente con anemia hemolí3ca Coombs nega3vo 
• En el embarazo: puede confundirse con un HELLP 

• Trastornos función túbulo renal
• Proximal(Acidosis tubular(Fanconi) ,Distal(nefrolitasis) 

• Trastornos cardiacos
• Cardiomiopa4a, arritmias, ICC 

• Trastornos osteoar/culares
• Condrocalcinosis, artrosis 

• Trastornos endocrinológicos
• Hipopara4roidismo, panhipopituirarismo, amenorrea, infer4lidad 

OTRAS PRESENTACIONES



DIAGNÓSTICO

• EW debe buscarse en pacientes con alteraciones hepá4cas o 
síntomas neuropsiquiátricos de causa incierta. (la edad “per 
se” no elimina el diagnós4co) Evidencia A1, EASL GPC 2012. 
• EL DIAGNÓSTICO SE BASA:
• Historia clínica y Exploración Csica
• Analí&ca de sangre y orina
• Anillos de Kayser-Fleischer
• Pruebas imagen
• Biopsia hepá4ca
• Test gené4co

NINGÚN DATO 
ANALITICO
ES CONCLUYENTE



DIAGNÓSTICO SCORE DE LEIPZIG 2001



DIAGNÓSTICO



DIAGNÓSTICO
• TAC:
• Normal 
• Atrofia: córtex, núcleo caudado, tronco encéfalo, cerebelo 
• Hipodensidad: núcleo len<cular 

• RM: 
• Lesiones hiperintensas en T2 e hipointensas en T1. 
• Regiones: tálamo bilateral y núcleos len<culares (putamen , globo pálido), 

núcleo caudado, tronco encéfalo, núcleo dentado (imagen de “cara de oso 
panda”), bulbo. 
• Hallazgos en imagen más intensos y diseminados en pacientes con clinica

neurológica franca. 

PRUEBAS DE IMAGEN 



DIAGNÓSTICO
• Hallazgos histológicos (antes de desarrollar la cirrosis): 

▪ esteatosis
▪ necrosis focal
▪ núcleos de glucógeno en el hepatocito 

• Con la evolución de la enfermedad: Fibrosis periportal y cirrosis 
• Tinción de Orceína: evidencia complejos lisosomales de cobre. 
• Solo posiAva en 10% 
• Patognomónico (microscopio electrónico): Cambios mitocondriales 

(dilatación de los extremos de las crestas mitocondriales ) 

BIOPSIA HEPÁTICA



DIAGNÓSTICO BIOPSIA HEPATICA

• INDICACIONES:
• Sospecha clínica o analí/ca, pero dx no seguro 
• U/lidad principal: cuan.ficar Cu hepá.co

Salvedades:
• Longitud biopsia adecuada (> 1 cm). Error de muestreo 



DIAGNÓSTICO
• Diagnos(co de EW: cuando se encuentra una mutación de los dos 

alelos (cromosomas) del gen ATP7B (en homocigosis o en 
heterocigosis compuesta)
• Poco ú&l.
• Mutación solo se detecta en el 30% de los análisis gené@cos
• Caro y no siempre disponible. 

• DOS indicaciones principales:
• Estudio de familiares de pacientes con una mutación conocida.
• Casos en los que no se llega al dx mediante lab + biopsia 

• Estrategia: Buscar la mutación concreta según la que predomine en esa región. 
(Más frec en Europa: H1069G) 

TEST GÉNETICO



DIAGNÓSTICO
• Es obligatorio evaluar a la familia de un paciente 
• 25% de posibilidad de homocigosis en hermanos
• 0,5% de posibilidad de homocigosis en los hijos. 

• Complejo:
• Si se conoce la mutacion del caso índice > analisis de mutaciones con sondas 

alélicas específicas (Evidencia 1-B) 
• Si se desconoce la mutación del caso índice > se recomienda análisis de 

haploGpos , aunque es más fácil la opción del seguimiento clinico analí2co
(ceruloplasmina, cupruria) + lampara hendidura cada 5 años a familiares 
asintomáGcos. 

• RM: no úGl para cribado 

CRIBADO FAMILIAR



Tratamiento
OBJETIVO:

• Inicialmente: eliminar el exceso de cobre
• Luego: mantener los niveles, impidiendo su reabsorción

ØDieta pobre en cobre 
ØEvitar: frutos secos, chocolate, marisco, setas, vísceras (paté), setas) 
ØPapel secundario (dieta totalmente libre de cobre : imposible) 

Ø Fármacos: “de por vida”
ØQuelantes: Penicilamina, Trien3na, (tetra3omolibdato de amonio?)
Ø Inductores de metaloConeinas: Zinc
Ø“Faltan ensayos clinicos con numero mayor de pacientes” 

Ø Trasplante hepá9co en casos de hepatopa:a grave 
ØLa EW neurológica aislada o asociada a hepatopaEa leve NO es indicación de 

trasplante 

PREVIO AL TRATAMIENTO: 
EVALUACION NEUROLÓGICA y 

RMN CEREBRAL



Tratamiento Farmacológico

¿Qué agente u+lizar?



Tratamiento Farmacológico



PRONÓSTICO
•Buen pronós+co si diagnós)co precoz y cumplimiento 
terapéu)co adecuado. 
•Mal pronós+co si no se trata > causas muerte 

•Hepatopa9a
•Complicaciones derivadas de la afectación neurológica
(encamamiento, broncoaspiración, etc) 

•La enfermedad neurológica es parcialmente reversible con 
el Bo o incluso puede empeorar.



HEMOCROMATOSIS



DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN



HH HEREDITARIAS



ETIOPATOGENIA REGULACIÓN DEL HIERRO



ETIOPATOGENIA

Alteración de la regulación absorción del hierro:
1. HEPCIDINA 
2. PROTEÍNA HFE 



ETIOPATOGENIA FISIOPATOLOGÍA



ETIOPATOGENIA

¿Cuál es papel de la proteína HFE en la HH?
Proteína HFE: 
• Proteína transmembrana sita en la membrana basolateral del enterocito de 
la cripta. 
• Unida a beta-2microglobulina 
• Función: favorece el paso del Fe a través del receptor de  transferrina (TfR1) 
• No se conoce bien el mecanismo por el cual la proteína HFE influye en el 
metabolismo del FE regulado por la hepcidina (aumenta la expresión de 
receptores en el enterocito maduro?>) 



HH. EPIDEMIOLOGIA

•Enf gené'ca más frecuente en población europea (Irlanda, 

Norte de Portugal, Oeste de Francia) 

•Cél'cos: aún mas frecuente: 1/250 

•Herencia autosómica recesiva (AR) 

•A excepción de la Fpo  HH Fpo IV. (FerroponFna AD)

•Mutación C282Y del gen HFE (brazo corto cromosoma 6, región

HLA-A3) idenFficada en 1996 



HH. EPIDEMIOLOGIA

• Homocigotos C282Y/C282Y 
• La mayor concentración de Fe intrahepá4co

• Mayoria de pacientes caucásicos
• 100% sobrecarga férrica. Pero solo 50% manifiestan la enfermedad 

• Heterocigotos compuestos C282Y/H63D (2-7%) 
• Menor concentración de Fe intrahepá4co
• 60% tendrán sobrecarga férrica leve. Muy pocos enfermedad. 

• Otras mutaciones: 
• HeterocigotosC282Y/nulloH63D/null:3-10% 
• S65C, (homocig o heterocig). Rara en nuestro medio 



CLÍNICA

Es bien conocida y se pueden dis/nguir los siguientes estadios clínicos: 
• 1. No sobrecarga de hierro. 
• 2. Sobrecarga de hierro sin morbilidad (Parámetros bioquímicos). 
• 3. Sobrecarga de hierro con morbilidad (Síntomas y signos). Más

frec en varones 

LO MÁS HABITUAL EN LA CLÍNICA DIARIA (75% casos) : ver pacientes en estadios 1 
(familiar primer G de HH) o estadio 2 (estudio de sobrecarga férrica) 

ESTADIOS DE LA ENFERMEDAD



CLÍNICA
“ENFERMEDAD GENÉTICA DE PENETRANCIA VARIABLE” 

Factores no relacionados con el gen HFE y que afectan a la expresión
feno8pica
• 1. Huésped: dieta, embarazo, menstruación, pérdidas hemáAcas, alcohol, porfirias, 

esteatosis, infecciones, talasemia, VHC. 
• 2. Gené.cos: mutaciones concomitantes en otros genes (hep, HJV, TfR1-2, haptoglobina, 

ceruloplasmina,DMT1) y variaciones en genes implicados en fibrogénesis. 

40-50% de los homocigotos desarrollará la enfermedad



CLÍNICA MANIFESTACIONES CLÍNICAS



DIAGNÓSTICO

1. Analí(ca
2. Estudio gené(co
3. Técnicas imagen
4. Biopsia hepá(ca
5.  Scrennig Familiar



DIAGNÓSTICO
• Índice Saturación Transferrina (x 2)– mejor prueba que ferri.na 

> Manifestación feno6pica más temprana. Alta sensibilidad
> IST > 45% : S: 0.92, E:0.93, VPP 0.86 , 

• Ferri7na
• Depositos de hierro
• Menos sensible que el IST. No es especifico. 
• Valores > 200 ng/ml en hombres y > 150 ng/ml en mujeres
• Indica.vo de fibrosis significa.va Si > 1000 ng/ml
• U.lidad en la monitorización del tratamiento. 

• Sideremia: Sin valor. 

ANALÍTICA



DIAGNÓSTICO

C282Y/C282Y o C282Y/H63D 

• Confirmación diagnós.ca si sobrecarga férrica por ↑ IST o ferri;na. 

No necesaria biopsia hepá;ca (exc ferri;na > 1000 o transamin

alteradas) 

• Cribado familiar
• Cribado poblacional >> NO recomendado (EASL 2010, AASLD 2011) 

“Tecnologias de secuenciación gené1ca de úl1ma generación (NGS): 
medición de otros genes: TFR2, HJV, HAMP, SLC40A1, FTL)” 

ESTUDIO GENÉTICO



DIAGNÓSTICO

¿cuándo testar otros genes en sobrecargas férricas ?
(TFR2, SLC40A1, HAMP, HJV). Evidencia 2C 

• HFE nega?vos 

• Depósitos de hierro aumentados mediante RM o biopsia 
• Se han descartado otras causas hematológicas o hepá?cas

ESTUDIO GENÉTICO



DIAGNÓSTICO TECNICAS DE IMAGEN



DIAGNÓSTICO

ØGold estándar antes del test gené/co
ØHoy en día: “Ahora que la can-dad de hierro puede ser es-mada 

mediante OTRAS técnicas (ferri-na +/- RM) el papel de la bx queda 
relegado a confirmar o descartar fibrosis avanzada” 
ØDiagnós*ca: en HFE nega/va (excluir otras causas hepatopa?a)
ØPronós*ca: en HFE posi/va ( edad > 50, ferri/na > 1000, AST elevada, 

BIOPSIA HEPÁTICA



DIAGNÓSTICO

Hemocromatosis secundaria 
• Fases iniciales: hierro se deposita en macrófagos del sistema 
re6culoendotelial (ej: kupffer) Sólo en fases tardías se acumula en 
hepatocitos. 

Hemocromatosis hereditaria o primaria:
• Fases iniciales (Perls grados 1 y 2) : hierro en hepatocitos 
periportales, con poco Fe en células de Kupffer. 

• Fases avanzadas(Perls grado 3 y 4)Fe también se acumula en células
de Kupffer y epitelio ductal biliar, con intensa fibrosis. 

BIOPSIA HEPÁTICA



DIAGNÓSTICO

- Alteración de marcadores de hierro sérico en analí3ca ru3na
- Atenuación hepá3ca en imagen (TC/RM) 

ALGORITMO DIAGNÓSITCO

1º DESCARTAR CAUSAS HIPERFERRITINEMIA 

• Alcohol
• Inflamación (elevación concomitante de PCR)
• Necrosis celular (transamin, CK, virus, cobre)
• Tumores (eco, TAC...)
• Hígado graso no alcohólico
• Síndrome metabólico (HTA, IMC, glucosa, perfil lipídico) 





DIAGNÓSTICO SCRENNING FAMILIAR





FLEBOTOMIA



TRATAMIENTO QUELANTE



TRASPLANTE HEPÁTICO

• Peores resultados en HH-HFE debido a sobrecarga férrica
posterior. 
• Causas mortalidad: infecciones, CV, hepatocarcinoma 

recurrente 
• Afectación extrahepáCca no diagn (ej: cardiaca) empeora el 

px post-TH 
• Inicio de flebotomias o terapia quelante en HH antes del TH 

mejora resultados postTH.. 



PRONÓSTICO



HEMOCROMATOSIS SECUNDARIAS

•• Anemias hemolí-cas: talasemias, anemia de células falciformnes
•• Politransfusión: desarrollo mucho más rápido tras 10-12 
Concentrados de Hema<es pudiendo condicionar más daño hepá>co
•• Enfermedades hepá-cas
•• Porfiria Cutánea Tarda
•• Aceruloplasminemia




