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RESUMEN 

 

La obesidad ha adquirido proporciones epidémicas en los últimos años, incrementado la aparición de 

enfermedades crónicas degenerativas. Se le relaciona directamente con la Diabetes Mellitus y 

Enfermedad Miocardica Isquemica, que están en las primeras causas de morbilidad y mortalidad en 

nuestro país en la población de adultos. En la ultima década el incremento desmesurado de la obesidad 

infantil asociado a las dietas hipercaloricas, abundantes en grasas y sedentarismo han generado el 

incremento en la aparición  de alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, lípidos y proteínas, 

que  incrementan la morbilidad y mortalidad cardiovascular, y según estudios recientes la aparición de un 

mayor porcentaje de cirrosis hepática de etiología criptogenica. Se identifica a la Esteatohepatitis como el 

principal factor de riesgo para  desarrollar Cirrosis Hepática (criptogenica) y carcinoma hepatocelular. En 

la literatura medica hay pocos estudios sobre la esteatohepatitis en el paciente obeso  por lo que es 

necesario generar un mayor conocimiento de esta enfermedad con la finalidad de crear medidas 

encaminadas a disminuir los factores de riesgo para su presentación. 

 

El presente trabajo es un  estudio observacional, transversal y longitudinal en la población pediátrica de 4 

a 17 años con obesidad y síndrome metabólico en la consulta externa del Hospital Dr. Fernando Quiroz 

Gutiérrez, en el periodo comprendido del 01 de Abril al 31de Julio del 2007. Nuestro objetivo general fue 

el conocer la incidencia de esteatohepatitis en el paciente obeso y con síndrome metabólico, de manera 

específica se comparo  su relación con la presencia de elevación en las transaminasas, así como la 

influencia que tenía el número de criterios para síndrome metabólico en la incidencia de esteatohepatitis. 

El tamaño de la muestra fue de 21 pacientes con diagnostico de obesidad ( en base al IMC) y síndrome 

metabólico ( criterios de NCEP-ATP III), a los cuales se les practico determinaciones séricas de glucosa, 

insulina, colesterol, triglicéridos, lipoproteínas de alta y baja densidad, transaminsas, curva de tolerancia a 

la glucosa y ultrasonido hepático. Encontrándose   elevación de las transaminsas en un 28.5%, con una 

incidencia de esteatohepatitis del 38%, siendo cifras significativas dentro del grupo. A pesar de ser un 

estudio preliminar los porcentajes reportados coinciden con los comentados en otros trabajos, por lo que 
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es prioritario el establecer dentro del 

 protocolo de abordaje del paciente obeso, con sobrepeso y síndrome metabólico una búsqueda 

intencionada de esteatohepatitis ya que su incidencia es elevada en este grupo de pacientes; por otro 

lado hay que establecer medidas preventivas y terapéuticas adecuadas. 
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ANTECEDENTES 

 

La  obesidad ha sido calificada por la Organización mundial de la Salud (OMS) como una epidemia 

mundial del siglo XX, convirtiéndose en el primer problema de salud pública. La obesidad en la población 

infantil ha alcanzado niveles alarmantes, en estados Unidos se  reporta en el 2000 un incremento del 10.4 

% entre las edades de 2 a 5 años, 15.3% de 6 a 11 años,  15.5% de los 12 años en adelante. En nuestro 

país la prevalecía de sobrepeso y obesidad entre los niños de 5 a 11 años es del 26% según  la encuesta 

nacional de nutrición y salud 2006
84

. Múltiples factores contribuyen al desarrollo de la obesidad, entre 

ellos destaca la ingesta excesiva de carbohidratos y grasas,   la disminución de la actividad física y el 

incremento del sedentarismo. La obesidad infantil es un predictivo de la obesidad el la edad adulta ya que 

cerca del 80% de niños obesos lo continuara siendo en la adultez. 
1-5 

 

 Estudios longitudinales sugieren un incremento  de la morbilidad y mortalidad debido a la persistencia de 

los trastornos metabólicos  asociados, entre los que se encuentran Hipertensión arterial, Diabetes 

Mellitus, Dislipidemias, Resistencia a la insulina, Síndrome metabólico, Alteraciones cardiovasculares y 

de Vesícula biliar, Esteatohepatitis, Psudotumor cerebris, Apnea del sueño, Cáncer, etc.6-12 

 

El Síndrome metabólico (MetS) se define como la asociación de varios factores de riesgo precursores de 

enfermedad cardiovascular arteriosclerótica y de diabetes tipo 2.  La obesidad y la insulinorresistencia 

son los  factores principales en su etiología. Diversos estudios realizados para determinar  el rol de la 

insulina y otros factores de riesgo en el  desarrollo del síndrome metabólico demostraron que los niveles 

séricos elevados de insulina durante la infancia incrementaron el riesgo de síndrome metabólico. The 

Bogalusa Heart Study demostró  que aquellos que presentaban un índice de masa corporal (IMC) o una 

insulinemia por encima del P75 tenían una posibilidad 11,7 y 3,6 veces mayor respectivamente de 

desarrollar este síndrome.
13-21 
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Otras anormalidades metabólicas relacionadas con el síndrome metabólico; son el factor activador del 

plasminógeno y del fibrinógeno, la hiperuricemia , las concentraciones elevadas de proteína C reactiva 

ultrasensible, la hiperhomocistinemia
9
, el incremento en la expresión del factor de necrosis tumoral alfa 

en el tejido adiposo  y las concentraciones disminuidas de adiponectina, un aminoácido producido en 

exclusiva por el tejido adiposo .22-29 

Los criterios diagnósticos para el Síndrome metabólico en el paciente adulto según la OMS y la NCEP-

ATP III se enfocan en la identificación de los factores de riesgo cardiovascular y Diabetes Mellitus y  

requieren la identificación de por lo menos  3 de las siguientes anormalidades: obesidad por 

determinación del IMC, la relación entre cintura y cadera, anormalidades en el metabolismo de la glucosa. 

hiperglicemia, HDL baja,  hipertensión  arterial y microalbuminuria. 
15 

En el paciente pediátrico se utilizaran los criterios de NCEP-ATP III modificados, ajustándose estos 

valores en cada  grupo de edad. 15,12,-13 

La obesidad y el sobre peso en el paciente pediátrico se determinan a través  del IMC (relación entre 

peso / talla en metros
2
) según las curvas percentilares de la CDC; considerando como sobrepeso el 

percentil > 85 y como obesidad un peso > al percentil 95. 
1-5,30-40

 

La  Hipertensión arterial   se define de acuerdo   a las tablas percentilares para las cifras de presión 

arterial sistólica y diastólica, en  cada grupo de edad, de acuerdo a la talla y sexo; emitida en el  Cuarto 

Reporte sobre la Evaluación, Diagnostico y Tratamiento de la Hipertensión Arterial en Niños y 

Adolescentes.  La Hipertensión se define como cualquier cifra de tensión arterial sistólica o diastólica >  a 

la percentil 95 para la  talla, edad y sexo. La Prehipertension arterial se  deberá considerar  en aquellas 

cifras de presión arterial sistólica o diastólica que caigan entre las percentilas >  90 pero <  de 95. Dentro 

de la clasificación de la hipertensión Arterial se encuentran dos estadios: Estadio 1 que comprende 

aquellas cifras de tensión arterial diastólica o sistólica  comprendidas entre las percentilas  95 y 99  para 
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edad y sexo mas 5 mmHg; por otra parte el estadio 2 comprende aquellas cifras de tensión arterial 

sistólica o diastólica que se encuentran por arriba de la percentila 99 para edad y sexo mas 5 mm Hg.
41,42 

La resistencia a la insulina se caracterizada por una respuesta defectuosa o anormal de la acción de la 

insulina (endógena y exógena) en los diversos tejidos periféricos, a pesar de los niveles fisiológicos o 

suprafisiologicos, alterando la homeostasis de la glucosa, los lípidos, y las proteínas, reduciendo la 

gluconeogénesis y glucogenólisis hepática;  facilitando la entrada de la misma al interior del músculo 

estriado y del adipocito. El aumento en la síntesis de triglicéridos a nivel hepático y en el tejido adiposo, 

se encuentran directamente relacionados con la acción de  la insulina circulante (36). Es importante 

señalar que la sensibilidad a la insulina es muy variable en sujetos sanos en función de la edad, el peso, 

la distribución de la grasa corporal, diferentes estados fisiológicos (pubertad, gestación, puerperio y 

envejecimiento), el tipo de dieta, actividad física, momento del día y otros factores desconocidos. 
43-59 

Existen diversos métodos para evaluar la sensibilidad periférica a la insulina siendo universalmente 

aceptado  el "clamp" euglucémico-hiperinsulinémico como estándar de oro (39), sin embargo su 

realización es laboriosa y muy costosa, lo que limita su uso. 43 

El nivel de  insulina sérica en ayuno se ha utilizado como criterio de insulinorresistencia. A mayor nivel 

mayor resistencia. El inconveniente es que es muy variable y en algunos estados fisiológicos como la 

pubertad se encuentra muy elevada. Goran y Coger establecieron unos niveles de corte dependiendo del 

estadio puberal: prepubertad cifras igual o superior a 15 m µ U/l, pubertad media (estadio 2-4 de Tanner) 

cifras igual o superior a 30 m µ U/l y en pospubertad niveles similares al adulto, igual o superior a 20 m µ 

U/l.
42

 Otros autores como Lambert et al  o Csabi et al  establecen sus propios niveles de corte en sus 

respectivas poblaciones de estudio, configurando tablas percentilares. Ante la inexistencia de estas tablas 

en la mayoría de las poblaciones pediátricas, cada investigador establece un criterio diferente basándose 

en estudios previamente realizados en su población, o incluso tomando valores de corte derivados de 

poblaciones no pediátricas. Nosotros utilizamos en nivel base de 15 mU/ml. 
47-49, 51-51 
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Matthews et al presentaron un modelo matemático, homeostasis model assessment (HOMA), que permite 

realizar estimaciones de resistencia insulínica mediante las concentraciones de la glucosa e insulina en 

ayunas. Definen el índice HOMA-R [(insulina en m U/ml) x  glucemia en mmO/l)/22,5] (45) y se 

establecen Keskin et al  como indicador de insulinorresistencia un valor por encima de de 3,16 

(sensibilidad del 76 % y especificidad del 66 %). 
60-65 

Las alteraciones en el metabolismo de la glucosa se dividen en intolerancia a la glucosa y diabetes 

mellitus a través de los  criterios pediátricos establecidos por la asociación Americana de Diabetes (ADA) 

en el 2006. Se establece como diagnostico de Diabetes  una glucosa sérica sin ayuno > 200mg/dl, 

acompañada de síntomas de diabetes en una única determinación; Glucosa plasmática en ayuno  > 

126mg/dl en 2 o más determinaciones. Glucosa posprandial a las  2 horas > 200mg/dl  después de una 

carga de glucosa de 75 g diluida en agua VO o 1.75 mg/K/dosis en la curva de tolerancia a la glucosa. Se 

deberá considerar  como prediabetico o intolerancia a la glucosa a todo aquel paciente con una glucemia 

en ayuno entre  100 a 125mg/dl, o con glucosa de 140-199 mg/dl posterior a una carga de glucosa. 
66-69 

La dislipidemia es considerada  como los valores séricos de lípidos  por arriba de la percentil 90 para 

edad y sexo para el colesterol total,  triglicéridos y lipoproteínas de baja densidad (VLDL ), y menor de la 

percentila 5 para las lipoproteínas de alta densidad. El comité de Nutrición y la Real Academia 

Norteamericana de pediatría en 1992 consideraron los  valores en las siguientes tablas percentilares (ver 

tablas del  2 a 2.3).
72,70-71 
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En las ultimas dos décadas se ha reportado  entre los pacientes obesos y con sobrepeso, un incremento 

en la presentación de Higado graso y esteatohepatitis.  Ludwig et al  de la Clínica  Mayo  describe  un 

patrón histológico  de esteatosis hepática semejante al observado en pacientes alcohólicos entre las 

mujeres diabéticas jóvenes desde 1980; sin embargo ha sido pobre el progreso sobre el conocimiento de 

su  fisiopatología, historia natural y  características clínicas. 
72-76,80,82 

 

El hígado graso se identifica como la presencia de infiltración grasa del parénquima, sin encontrarse 

liberación de enzimas hepáticas; la esteatohepatitis incluye además de los cambios antes comentados la 

elevación de alanino aminotrasnferasa y aspartato aminotrasnferasa y la asociación de ambos resulta en 

la Enfermedad por Hígado Graso No Alcohólica (NAFLD). 

 

Se reconoce como factor de riesgo  para el desarrollo de   Hígado graso al  síndrome metabólico;  esta 

asociación es particularmente alta entre hispanos y negros, quienes  muestran un incremento en el riesgo 

de progresión de la enfermedad hepática hacia  esteatohepatitis, cirrosis y carcinoma hepatocelular. 
75-81 

 

El  modelo actual  sobre  la patogénesis de esteatohepatitis propuesto por Day y James, sugiere la 

acumulación  hepática de ácidos grasos libres que resulta en una esteatosis hepática  producto  del 

desequilibrio del balance entre los procesos proinflamatorios y anti inflamatorios, que nos llevan a la 

apoptosis,  necrosis hepática, fibrosis, y finalmente a la cirrosis. 72-82,  

Por otra parte la resistencia a la insulina se ha propuesto como la primera causa que lleva a la esteatosis 

hepática, es posible que el primer paso sea la elevación sérica de  ácidos grasos libres provenientes de 

depósitos de grasa abdominal. La resistencia a la insulina es asociada con incremento   de la 
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gluconeogenesis hepática. El incremento de la síntesis de triglicéridos en el hepatocito  altera la 

betaoxidación mitocondrial, lo que puede contribuir a la esteatosis. 
78,80,81 

Otras propuestas sobre la causa de lesión hepatocelular es asociada al estrés oxidativo y fibrogenesis. 

Dentro de estas se incluyen la disfunción mitocondrial, incremento en los niveles de hierro, aumento en la 

actividad del citocromo p450 2E1 y un aumento del acoplamiento proteico.  El reconocimiento del papel 

de las adiponectinas en la obesidad y  el síndrome de resistencia de la insulina, han llevado ha estudios 

recientes  que examinan su relación con la Esteatohepatitis. Los niveles de leptina no han mostrado ser 

un factor importante para el desarrollo de enfermedad hepática, en cambio la disminución de los niveles 

séricos de adiponectina (< 10mg/mL) pueden ser asociados con Esteatohepatitis. 
73-82 

 

El  ultrasonido (USG) hepático  tiene una  sensibilidad de  60 a 80% para la detección de Hígado Graso. 

La ecografía de la infiltración grasa puede variar dependiendo de la cantidad de depósitos  de grasa y su 

localización  focal o difusa. Nosotros  clasificaremos al Hígado Graso  de acuerdo al grado de infiltración  

dividida en 3 grados de afectación: a) Leve con ecogenicidad  hepática minimamente aumentada, difusa, 

con visualización normal del diafragma y los vasos suprahepaticos. b) Moderada con aumento moderado 

difuso de la ecogenicidad hepática, con  ligera disminución de la visualización de los vasos intrahepaticos 

y del diafragma. C) Severa con un marcado aumento de la ecogenicidad; pobre penetración del segmento 

posterior del lóbulo hepático derecho y pobre o nula visualización de los vasos hepáticos y  diafragma. 
74, 

84-86 
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OBJETIVOS: 

 

Objetivos Generales:  

 

� Estudiar la Incidencia de Hígado Graso en el niño con Síndrome Metabólico 

 

Objetivos Específicos:  

 

� Determinar la prevalencía  de Hígado Graso   en pacientes pediátrico en edad de 4 a 17 

años con síndrome metabólico valorados en la consulta externa del Hospital General Dr. 

Fernando Quiroz Gutiérrez durante el periodo comprendido entre Mayo y Julio del 2007. 

 

� Determinar la prevalencía por sexos y compararla entre sí. 

 

� Comparar la sensibilidad de la alanino aminotransferasa y la aspartato aminotransferasa 

como indicadores del grado de infiltración grasa de la Estatohepatitis. 

 

� Determinar el grado de Hígado Graso por ultrasonido de hepático. 

 

�  Identificar si a mayor número de criterios de síndrome metabólico habrá una mayor 

incidencia de Hígado Graso. 
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JUSTIFICACION 

    

La obesidad infantil es actualmente una epidemia mundial, la cual se asocia a la aparición de una mayor 

morbilidad y mortalidad. Los principales problemas que aquejan a este grupo son alteraciones del 

metabolismo intermedio (carbohidratos, grasas y proteínas), incrementándose la morbimortalidad por 

enfermedades cardiovasculares. El síndrome Metabólico engloba al conjunto de alteraciones que 

constituyen un importante factor de riesgo cardiovascular,  dentro de ellas se encuentran la obesidad, 

hipertensión, alteraciones del metabolismo de la glucosa, resistencia a la insulina y dislipidemia, las 

cuales incrementan a largo plazo la enfermedad cerebrovascular, cardiopatía isquemica y 

esteatohepatitis. El Higado Graso en el paciente con obesidad y síndrome metabólico se  asociada con el 

posterior desarrollo de esteatohepatitis, cirrosis hepática y hepatocarcinoma celular. Hay pocos estudios 

realizados en la población pediátrica siendo subestimado y subdiagnosticado, lo que evita que 

tempranamente se establezcan medidas preventivas y terapéuticas. Es prioritario cambiar esta situación 

con la difusión de la información obtenida hasta el momento así como la generación de conocimientos 

nuevos. En México existe un gran desconocimiento del Hígado Graso y de la Esteatohepatitis en el 

paciente pediátrico y se ignora su prevalencia, derivado de la escasez en la cantidad de estudios 

realizados sobre el tema.   

La población de derechohabientes del Hospital Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez  hasta el 2006 se reporto  

de 31110 pacientes de los cuales  5457 son pediátricos, de estos  aproximadamente 1200 son  obesos 

(22.0%), reportandose en la bibliografía un incremento anual del 0.5% por cada año, lo cual arroja cifras 

alarmantes de obesidad, incrementado de igual manera la aparición de Higado Graso, Esteatohepatitis y  

Cirrosis Hepática de origen criptogenico en el adulto joven, por lo que debemos realizar medidas 

preventivas para disminuir estas cifras.   
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PLANTEAMIENTO DEL PROBELMA: 

 

 

¿Cual será la Incidencia de Hígado Graso en la población de pacientes pediátricos de 4 a 17 años con 

síndrome metabólico   de la consulta externa  del Hospital Fernando Quiroz Gutiérrez en el periodo 

comprendido del 01 de Abril   al 31 de Julio del 2007? 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizo un estudio observacional, prospectivo y longitudinal en pacientes pediátricos con edades 

comprendidas entre  4 a 17 años de edad,  ambos sexos, con los diagnósticos de obesidad y sobrepeso; 

que previamente habían sido valorados en la consulta externa del Hospital Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez 

en el periodo comprendido del 01 de julio de 2005 al 31 de julio  del 2007.  Durante el periodo  del 1 de 

Abril  al  30 de Mayo del 2007 se  seleccionaron  por medio de sus expedientes a  los  pacientes  que 

cumplieran    3 o más criterios para síndrome metabólico  de acuerdo a la  NCEP-ATP III  adaptados al  

paciente pediátrico. Los pacientes fueron   citados del  1 de Junio hasta el 31 de Julio del 2007 para su 

abordaje en busca de Hígado Graso con o sin Estatohepatitis , por lo que se realizo la toma de muestras 

de sangre  para determinación de transaminasas y realización de ultrasograma hepático.   

Se informo a los padres  de estos pacientes la naturaleza del estudio, al cual se realizo en  las 

instalaciones del hospital  con equipo perteneciente al mismo. 

 

 

 

A todos los pacientes se les elaboró historia clínica completa, con énfasis en los factores de riesgo, se les 

peso y midió desnudos en una bascula con estadímetro marca Bame Aut modelo O. C. N. 5282, se 

determino índice de masas corporal IMC con la formula peso / Talla
2 

 anteriormente descrita, el cual se 

percentilo en las tablas de la CDC, de acuerdo a edad y sexo, catalogándose en obesidad o sobrepeso a 

los pacientes.  

 

 

Las determinaciones de presión arterial sistólica y diastólica se realizaron mínimo en 3 ocasiones 

diferentes en cada paciente; siendo tomadas en el brazo izquierdo con el paciente sentado por un 

periodo mínimo de 5 min.,  con un brazalete adecuado que abarco  el 80%  de la longitud de la 

circunferencia del brazo ( o 2/3 del brazo), se  localizó el pulso braquial, colocándose  la campana del 

estetoscopio ( aproximadamente 2 cm. arriba de la fosa cubital),  se auscultaron los sonidos de korotkoff; 
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para lo cual se utilizo   un esfingomanómetro de mercurio marca Adex MI 300. Los valores obtenidos 

fueron percentilados de acuerdo a la edad y sexo basándonos en el  Cuarto reporte de Hipertensión 

Arterial en Niños y Adolescentes siendo clasificados en pacientes con presión arterial normal, 

prehipertension arterial, hipertensión arterial en estadio 1 o 2 .  

 

Se tomaron 10 ml de sangre del paciente con un ayuno de 12 horas,  para la determinación sérica de 

glucosa, insulina, colesterol, triglicéridos, lipoproteínas de alta y baja densidad, así como aspartato 

aminotransferasa y alanino aminotransferasa. Los valores obtenidos fueron clasificados de acuerdo a 

edad y sexo según los criterios de la NCEP- ATP III. 

 

Para la realización de la curva de tolerancia a la glucosa se administro  vía oral al paciente una carga de 

glucosa de 75g o 1.75g/k/dosis (máximo 75g),  diluida en agua, tomándose muestras a los 0, 30, 60 y 120  

minutos, catalogándose los resultados en base a la clasificación  pediátrica de la Asociación Americana 

de Diabetes en su reporte del 2006. 

La esteatohepatitis se definió como elevación de  una o ambas transaminasas (alanino aminotransferasa 

o aspartato aminotransferasa)  >40U/L más la presencia de Hígado Graso. 

Aquellos pacientes que durante el estudio mostraran niveles séricos de transaminsas  cinco veces por 

arriba del valor normal se referirán a Gastroenterología para la realización de protocolo de estudio para 

descartar etiología infecciosa o autoinmune.
 

Las muestras de laboratorio tomadas fueron procesadas en un equipo CXSCE Synchron Clinical System 

Beckman. 

Se tomo ultrasonograma hepático con el paciente en ayuno  de 8h previo al estudio, se catalogo el 

Hígado Graso  de acuerdo al grado de  infiltración como leve, moderada y severa de acuerdo a los 

hallazgos encontrados.  El estudio se realizo con un transductor convexo, multifrecuencia de 3.5Hz, 

Acuson tipo CV 70, marca SIEMENS, con impresora de papel térmico, marca Mitzubishi. 
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Criterios de inclusión. 

� Todos los pacientes obesos y con sobre peso que acepten estar en el estudio y que cumplan al 

menos 3 criterios para síndrome metabólico. 

 

Criterios de exclusión. 

� Aquello pacientes que no deseen participar en el estudio 

� Pacientes obesos que no cumplan con síndrome metabólico. 

� Pacientes que cursen con alguna enfermedad hepática previamente diagnosticada 

� Que estén tomando fármacos hepatotóxicos. 

� Que cursen con alguna otro síndrome asociado a daño hepático. 

 

Criterios de eliminación. 

� Pacientes que durante la realización del estudio deseen ya no participar en el mismo o no 

completen su protocolo de estudio.  

� Pacientes en los que durante el estudio se corrobore daño hepático secundario a causas 

infecciosas (viral, bacteriana, etc), o farmacológica. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 21 pacientes con síndrome metabólico; de los cuales 9 fueron hombres ( 42.9%), y 12 

mujeres  (57.1%). Las edades fluctuaron entre los 4 y 17 años ( media 10.5 años).   

Las mujeres con 3 criterios para síndrome metabólico fueron  2 casos (9.5%), de 4 a 6 criterios 7 casos 

(33.3%), con mas de 6 criterios 3 casos (14.3%). Tabla A 

En este grupo no se  reporto prehipertensión, hipertensión arterial estadio 1 en 5 casos (23.9%), 

hipertensión estadio 2 en 4 casos (19%). Tabla B 

Las alteraciones de la glucosa fueron  hiperinsulinemia 1 caso (4.8%), resistencia a la insulina 2 casos 

(9.5%), intolerancia a la glucosa 4 casos (19%), diabetes mellitus 0 casos. Tabla C 

Las   alteraciones de los  lipidos fueron; Hipercolesterolemia 3 casos (14.3%), Hipertrigliceridemia 11 

casos (52.3%), LDL >p90 4 casos ( 19%) y  HDL <p5 9 casos (42.8%). Tabla D 

Se reportaron 3 casos de Hígado Graso (14.3%) con infiltración leve. 

Se encontraron con  esteatohepatitis  3 casos (14.3%), de los cuales  2 (9.5%) tuvieron infiltración grasa 

leve con elevación de ambas transaminasas y  1 caso de con infiltración moderada ( 4.8%) con elevación 

de la alanino aminotransferasa únicamente.. Tabla F 

 

 Los hombres con tres criterios para síndrome metabólico fueron 2 casos (9.5%), de 4 a 6 criterios 5 

casos (23.8%), con mas de 6 criterios 2 casos (9.5%). 

 Los hombres presentaron prehipertensión 1 caso (4.8%), Hipertensión estadio 1 en un  1 caso (4.8%), 

hipertensión estadio 2  en 4 casos (19%). Tabla A 

Las alteraciones del metabolismo de la glucosa fueron; hiperinsulinemia 2 casos (9.5%), resistencia a la 

insulina 3 casos (14.3%), intolerancia  a la glucosa 1 caso (4.8%), Diabetes Mellitus 2 casos (9.5%). 

Tabla B 

Las alteraciones de los lipidos fueron; hipercolesterolemia  4 pacientes (19%), hipertrigliceridemia con 9 

casos (42.9% ), LDL >p90 5 casos (23.8%) y HDL <p5 4 casos (19%). Tabla C  

No encontramos Hígado Graso en este grupo.  

 Los  casos de Esteatohepatitis fueron 2(9.5%) en infiltración grasas leve. Tabla G 
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FIGURA 1 

OBESIDAD POR SEXO

43%

57%

1

2

 
Serie 1 Mujeres 

Serie2 Hombres 

 
 
 
 
 
 
 

TABLA  A. CLASIFICACION EN GRUPOS POR NUMERO DE CRITERIOS PARA SINDROME 
METABOLICO. 

NUMERO 
DE 
CRITERIOS 

Casos  
en  
Mujeres 

Casos en 
hombres 

 
TOTAL 

3 2(9.5%) 2(9.5%) 4(19%) 

4 a 6 7 (33.3%) 5 (23.8%) 12 (57.1%) 

Mas de 6 3 (14.3%) 2 (9.5%) 5 (23.8%) 

TOTAL 12(57.1%) 9 (42.9%) 21(100%) 
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TABLA B.  DISTRIBUCION DE CASOS POR SEXO 

 MUJERES 

(NUMERO DE 

CASOS) 

HOMBRES 

(NUMERO 

DE  

CASOS) 

PREHIPERTENSION  1(4.7%) 

HIPERTENSION ESTADIO1 5 (23.9%) 1(4.7%) 

HIPERTENSION ESTADIO2 4(19%) 4(19%) 

TOTAL (42.9%) (28.4%) 

 

 

 

TABLA  C.  ALTERACIONES DE LA INSULINA Y GLUCOSA 

 CASOS EN 

MUJERES 

CASOS EN 

HOMBRES 

TOTAL 

HIPERINSULINEMIA   1  (4.7%) 2  (9.5%)   3  (14.3%) 

RESISTENCIA EN LA 

INSULINA 

7(33.3%) 3 (14.3%) 10 ( 47.6%) 

INTOLERANCIA 4(19%) 1(4.8%) 5 (23.8%) 

DIABETES MELLITUS  2 ( 9.5%) 2 (9.5%) 
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TABLA   D.  DISTRIBUCION DE DISLIPIDEMIAS POR SEXO 

COLESTEROL NUMERO DE CASOS  

MUJERES 

NUMERO DE CASOS 

HOMBRES 

HIPERCOLESTEROLEMIA     3  (14.3%) 4   (19.0%) 

HIPERTRIGLICERIDEMIA 11 (52.3%) 9 (42.9%) 

LDL >P90 4 (19%) 5 (23.8%) 

HDL<P5 9 (42.9%) 4 (19%) 

(LDL) LIPOPROTEINA DE BAJA DENSIDAD, (HDL) LIPOPROTEINA DE ALTA DENSIDAD 

 

 

 

 

 
TABLA F. DISTRIBUCION EN MUJERES DE ESTEATOHEPATITIS 

 
 LEVE 

(CASOS) 

 

MODERADA 

(CASOS) 

 

AST>40UI/L   

ALT>40UI/L  1(4.8%) 

AST Y ALT > 40UI/L 2 (9.5%)  

(AST) ALANINO AMINOTRANSFERASA  
(ALT) ALANINO AMINOTRANSFERASA 
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TABLA G. DISTRIBUCION EN HOMBRES DE ESTEATOHEPATITIS 
 

 LEVE 

(CASOS) 

MODERADA 

(CASOS) 

 

AST>40UI/L   

ALT>40UI/L   

AST Y ALT > 40UI/L 2 (9.5%)  

(AST) ALANINO AMINOTRANSFERASA  
(ALT) ALANINO AMINOTRANSFERASA 

 
 
 
 
 

TABLA H. DISTRIBUCION DE HIGADO GRASO POR SEXOS 
 HIGADO 

GRASO 
LEVE 

HIGADO 
GRASO 

MODERADO 

MUJERES 3  

HOMBRES   
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DISCUSION 
 
 
Utilizando los criterios diagnósticos de la  NCEP-ATP III modificados para pacientes pediátricos ( el más 

aceptado en la literatura nacional e internacional) en nuestra población de obesos con Síndrome 

Metabólico encontramos  que el 57.1% fueron mujeres y un 42.9% hombres, sin encontrarse variaciones 

significativas por sexo. 

Encontramos que la presencia hipertensión arterial  fue mayor en las mujeres con un 42.9% que en los 

hombres con un 23.8%, sin embargo dado el tamaño de la muestra estos valores no son útiles para 

hablar de incidencia por sexos. La hipertensión arterial en estadio dos fue la más frecuente con un 38%, 

sin predominio en algún sexo.  La hipertensión estadio 1 tuvo un 28.7%, predominando 

comparativamente en el sexo femenino  (mujeres 23.9%, hombres 4.8%). Las alteraciones del 

metabolismo de la glucosa  principales encontradas fueron la resistencia a la insulina  con un 47.6%, con 

predominio en el sexo femenino del 33.3%, esto quizás sea debido a la influencia hormonal  puberal ya 

que la edad media de nuestra población fue de 10.5 años, sin embargo la  distribución encontrada 

concuerda con otros reportes. 

Dentro de las alteraciones lipidias la más frecuente es  la hipertrigliceridemia   en un 95.2%,  elevada en 

ambos sexos (mujeres 52.3% y hombres 42.9%); la hipercolesterolemia en el 33.3%, así  la elevación de 

la LDL ambas  predominaron en el sexo masculino (19% y 42.8% respectivamente);  la HDL con niveles 

bajos en el  61.9% con un predominio del sexo femenino (42.9%). En suma  la dislipidemia fue un 

problema frecuente en ambos sexos.  

 

La incidencia de hígado graso fue baja ( 14.3%) con infiltración grasa leve; no coincidiendo con los 

porcentajes elevados reportados en otros estudios, sin embargo esto deberá ser tomado con reserva ya 

que este es un estudio preliminar con un corte en nuestra población que solo nos permitió hasta el 

momento obtener un grupo de trabajo pequeño. 

La esteatohepatitis se encontró  en un 23.8% de los pacientes;  el 19% presento  elevada  alanino 

aminotransferasa y aspartato aminotransferasa, y  el 4.8% (un caso)  elevación aislada de  alanino 

aminotransferasa. La correlación  entre la elevación de  la alanino transferasa  o aspartato trasnferasas  y 
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el grado de infiltración grasa  no fue concluyente por la limitante de nuestra muestra durante este primer 

corte del estudio, el cual se retomara en una muestra mas grande.  

Por otra parte  los pacientes con mas de 6 criterios presentaron esteatohepatitis un 19%, de este un 9.5% 

fue moderada y el otro 9.5% leve. Los que tuvieron de 4 a 6 criterios de síndrome metabólico presentaron 

un 14.3% de estatohepatitis, de estos el 9.5% fue leve y el 4.8% moderada. Siendo congruentes con los 

reportes en la literatura.  
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CONCLUSION 
 
 
En nuestro grupo de trabajo encontramos que la obesidad asociada al síndrome metabólico incrementa la 

incidencia de enfermedad grasa del hígado de manera importante, siendo directamente proporcional al 

número de criterios de síndrome metabólico presentados,  influyendo también de manera directa en el 

grado de infiltración grasa hepática. El mayor porcentaje de nuestros pacientes con esteatohepatitis 

reportaron ambas transaminsas elevadas, vale la pena comentar que presentamos un solo caso con 

alanino aminotransferasa con reporte ultrasonografico de infiltración moderada, ya que en el estudio 

realizado por Strauss et al se encontró que la elevación de esta transaminasa coincidió con un mayor 

grado de infiltración hepática grasa;
87

 por lo que retomaremos este punto al termino de nuestro estudio.  

En suma concluimos que  todos paciente obesos amerita una monitorización estrecha para  detectar la 

presencia de Hígado Graso y Esteatohepatitis. En suma el  realizar de manera rutinaria  ultrasonido 

hepático  en los pacientes obesos con síndrome metabólico instaurar un tratamiento integral temprano y 

disminuir la incidencia Cirrosis hepática y el hepatocarcinoma celular.  

El presente estudio  reporto los datos preliminares del  primer corte realizado a nuestro estudio  en  

pacientes pediátricos con obesidad y síndrome metabólico, el cual se continuara hasta obtener una 

muestra significativa que nos permita identificar de manera temprana los factores de riesgo para el 

desarrollo de Hígado y Esteatohepatitis. 
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