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RESUMEN 

La Esteatohepatitis no Alcohólica (NASH) se le denomina a la acumulación de grasa 

en el parénquima hepático, además de infi ltrado inflamatorio mixto de predominio 

linfocitario, fibrosis periportal y cuerpos hialinos de Maliory (estructuras eosinofílicas en 

el citoplasma del hepatocito), la cual puede ser micro o macro vesicular, alteración 

hepática descrita principalmente en sujetos con ingesta excesiva de alcohol, 

actualmente se ha descrito en otras entidades, siendo muy frecuente en niños con 

obesidad. 

OBJETIVO: Identificar las características clínicas e histopatológicas de la 

Esteatohepatitis no Alcohólica en el paciente pediátrico obeso del servicio de 

Gastroenterología pediátrica del Hospital General Dr. Gaudencio González Garza del 

Centm Médico Nacional ba Raza. 

DISEÑO: ",studio de tipo observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal. 

MATERIAL Y METO DOS: Se revisaron los expedientes de 19 pacientes pediátricos 

con Esteatohepatitis no Alcohólica durante el período de Junio de 1995 a Junio del 

2000, con sobrepeso y obesidad sin patología agregada, recolectándose los siguientes 

datos: edad, sexo, peso, talla, indice de masa corporal (IMC), manifestaciones clínicas 

(dolor abdominal, hepatomegalia, y otras), pruebas de función hepática (ALT, AST y 

FA), serología, ultrasonografía y biopsia hepática percutánea (BHP). 

RESULTADOS: Se estudiaron 19 reportes de Esteatohepatitis No Alcohólica con las 

siguientes características: 16 (84.2%) niños fueron obesos (IMC >95) 10 masculinos y 6 

femeninos, los 3 restantes con sobrepeso (IMe >85) siendo del sexo masculino. En el 



grupo de los obesos con rango de edad de 3-14 años con una x = 8.12, con peso de 18-

78kg con una ;¡ = 47.7, la talla de 94-165cm con una ;¡ = 134; las manifestaciones 

clinicas referidas fueron 62.5%(10) con dolor abdominal, 18.8%(3) con hepatomegalia y 

12.5%(2) con hepatalgia, las PFH reportaron ALT con una x= 70.37, AST con una x = 

72.12 Y la FA con una x = 322.37. En el grupo con sobrepeso el rango de edad fue de 

8-12 años con una x = 9.6, el peso de 32-63kg con una x = 44.3, la talla de 128-163cm 

con una x = 143.3. Los datos clínicos referidos fueron hepatomegalia en el 66.6%(2), 

dolor abdominal en el 33.3%(1), astenia y adinamia en el 33.3%(1), con elevación de 

las PFH reportándose AL T con una x = 71.33, AST con x = 56 Y FA con una 51=205.33. 

Ambos grupos con serología negativa y ultrasonido hepático con datos de esteatosis. 

CONCLUSIONES: Es importante la realización de pruebas de función hepática y 

ulfrasonografia a todos los niños que se encuentren por arriba de su peso ideal, ya que 

en este estudio los 19 casos revisados cursaron con alteraciones bioquímicas y 

ultrasonograficas, esto con la finalidad de valorar la realización de BHP por la 

posibilidad de desarrollar Esteatohepatitis no Alcohólica y continuar con un seguimiento 

a largo plazo debido a que pueden evolucionar a fibrosis o cirrosis. 

2 



INTRODUCCION 

La acumulación de grasa en el parénquima hepático se le conoce como Esteatosis, 

cuando se encuentran además de la infiltración grasa, infiltrado inflamatorio mixto de 

predominio linfocitario, fibrosis periportal y cuerpos hialinos de Mallory (estructuras 

eosinofílicas en el citoplasma del hepatocito) se le denomina Esteatohepatitis, la cual 

puede ser microvesicular o macrovesicular, hallazgos histopatológicos descritos por 

Ludwig y colaboradores en 1980.(1,2,4,9,14) 

Esta alteración morfológica del hepatocito es bien definida desde hace muchos 

años en los sujetos con el antecedente de ingesta excesiva de alcohol, por lo tanto en 

individuos sin esta exposición se denomina como Esteatohepatitis No 

AlcOhólica.(2,4,15) 

Los cambios morfológicos del hepatocito se presentan en las siguientes entidades: 

Obesidad exógena, desnutrición grave, resecciones extensas del intestino como 

anastomosis yeyuno-ileal o yeyuno-colónica, enfermedades metabólicas 

(abetalipoproteinemia, hipobetalipoproteinemia y lipodistrofia limbica), enfermedad de 

Wilson, utilización prolongada de nutrición parenteral, ingesta de fármacos como 

estero id es, estrógenos, tamoxifen y cloroquina de manera crónica, hepatitis 8 y e, 

hepatitis autoinmune, deficiencia de alfa antitripsina, fibrosis quística, 

hemocromatosis, intolerancia hereditaria a la fructuosa, alteración de los aminoácidos y 

enfermedad celiaca atípica, sin embargo la causa exacta se 

desconoce.(3,4,8, 12, 17, 18). 
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Aunque algunos autores no consideran a la esteatohepatitis dentro de las hepatitis 

crónicas, es un hecho que comparte muchas características. La frecuencia no se 

conoce, predomina en escolares y adolescentes, del sexo femenino y principalmente 

con la característica de ser obesos. Se sugiere que ante una enfermedad asociada se 

incrementa la producción de lípidos y su oxidación, lo cual provoca el daño de la 

membrana celular asociado a inflamación, necrosis y activación linfocítica lo que dará 

como resultante fibrosis.(1 ,5,18) 

El higado tiene como principal función el metabolismo de los lípidos los cuales 

circulan en el plasma como lipoproteínas; substancias que estan compuestas por 

lípidos, esteres de colesterol, fosfolípidos polares y apoproteinas. Los quilomicrones 

plovenientes de la dieta son secretados por el enterocito dentro de la linfa y 

subsecuente mente hidrolizados a ácidos grasos por la lipoproteinlipasa que se localiza 

en el endotelio vascular, estos ácidos grasos son utilizados como energía por el 

músculo o atesorados para reesterificarse en el tejido adiposo o ser atrapados en el 

hepatocito. Los ácidos grasos son oxidados por la mitocondria, cuando hay un aumento 

de la disponibilidad de los ácidos grasos se produce a la vez un aumento de la sintesis 

de los mismos que puede provenir de tejido adiposo con la subsecuente liberación de 

substancias reductoras del paso de Nicotinamida adenindinucleótido oxidado (NADH) a 

Nicotinamida adenindinucleótido reducido (NADP+), lo que condiciona los cambios 

morfológicos en el hepatocito. La distribución normal de grasa en el hígado es la 

siguiente: 5 grs. de lípidos por cada 100 grs. de hígado con distribución del 14% de 

triglicéridos, 64% fosfolipidos, 14% ácidos grasos y 8% colesterol. La acumulación de 
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grasa en el parénquima hepático depende de la etiología y se ha reportado hígado 

graso en 1 de cada 3 autopsias de sujetos sin enfermedad hepática.(11, 13) 

Generalmente la esteatohepatitis cursa asintomática, aunque se asocia con debilidad, 

fatiga, malestar general, dolor abdominal en cuadrante superior derecho y 

hepatomegalia, descubriéndose a menudo accidentalmente por elevación de 

aminotransaminasas, en particular la alaninoaminotranferasa que está mucho más 

eievada que la aspartatoaminotransferasa. Al igual que otras hepatopatias crónicas 

requieren de un protocolo de estudio, que incluye la determinación de pruebas tanto 

inmunológicas como serológicas para descartar etiologías inmunes o infecciosas. El 

método diagnóstico de más utilidad se considera a la ultrasonografía por no ser 

invasiva; describe la imagen de "brillantez hepática" característica de la esteatosis, sin 

embargo para poder confirmar el proceso inflamatorio se requiere del análisis 

histopatológico por lo que ante tal situación está indicada la realización de una biopsia 

hepática percutánea en la mayoría de los casos.(4,5,8, 1 O, 12, 18) 

El valor pronóstico del grado de inflamación o fibrosis es desconocido, encontrando 

que la causa más frecuente de la esteatohepatitis no alcohólica es la obesidad y el 

programa de reducción de peso se ha asociado a la normalización de las 

aminotransaminasas y remisión de la hepatomegalia.(5-6) 

La esteatohepatitls no alcohólica es una entidad histológica benigna tanto en niños 

como en adultos, sin embargo existen reportes en la literatura mundial de algunos 
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casos de pacientes que han evolucionado a la cirrosis e insuficiencia hepática, incluso 

en los Estados Unidos se han realizado trasplantes hepático por esta entidad.(12) 

No existe un tratamiento especifico, sólo la reducción de peso, mediante una dieta 

balanceada y ejercicio físico. Además del programa de reducción de peso, inicialmente 

se utilizó el ácido ursodesoxicolico con el objeto de reducir niveles séricos de 

aminotransaminasas con pobres resultados. Actualmente se recomienda utilizar 

vitamina E , (la cual actúa como antioxidante) asociada al programa de reducción de 

peso, observando excelentes resultados en la disminución de transaminasas séricas y 

regresión de los cambios histopatológicos en niños obesos.(4,16-18) 

En el servicio de Gastroenterología pediátrica del Hospital General Dr. Gaudencio 

González Garza son enviados a valoración niños con elevación persistente de las 

transaminasas sin evidencia de patologia agregada; los cuales son sometidos a 

protocolo de estudio, siendo la primera sospecha diagnóstica una enfermedad hepática 

crónica como la hepatitis C, autoinmune o toxica. El protocolo de estudio incluye 

pruebas serológicas, ultrasonido y biopsia hepática percutánea (BHP) existiendo un 

pequeño número de pacientes en los cuales no hay evidencia de enfermedad clínica ni 

paraclínica, sin embargo al completar su protocolo de estudio mediante anáiisis 

histológico se pueden observar cambios morfológicos del hepatocito, situación que se 

observó en algunas biopsias realizadas a niños pediátricos controlados por el servicio 

de gastroenterología; llamando la atención que este grupo de niños tiene como 

característica principal sobrepeso y obesidad con índice de Masa Corporal (IMC) >85 y 
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>95 respectivamente, por lo que se desea conocer las características clínicas asociadas 

a cambios morfológicos del hepatocito en este grupo de niños. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes pediátricos a los que se les 

realizó Biopsia Hepática Percutánea (BHP) en el servicio de Gastroenterología 

pediátrica del Hospital General Dr Gaudencio González Garza del Centro Médico La 

Raza durante Junio de 1995 a Junio del 2000 que cumplieron con los siguientes 

criterios de inclusión: Niños con sobre peso y Obesidad a los que se les realizó pruebas 

de función hepática, ultrasonido hepático y BHP con reporte de Esteatohepatitis no 

Alcohólica (NASH) sin enfermedad asociada. 

Los criterios de no inclusión fueron aquellos niños con reporte de esteatohepatitis 

en los que se demostró patología agregada como hepatitis B o C, autoinmune o 

asociada a tóxicos y se excluyeron los que no contaban con expediente completo. 

De los expedientes se recolectaron los siguientes datos: edad, sexo, peso, talla, 

índice de masa corporal, manifestaciones clínicas (dolor abdominal, hepatomegalia y 

otras), pruebas de función hepática (ALT, AST y FA), serología, ultrasonografía 

hepática y biopsia hepática percutánea. 

En el grupo total se analizaron los porcentajes del sexo y los datos clínicos. En el 

análisis estadístico se estudio la media aritmética y desviación estándar de los 

resultados de laboratorio y se compararon por medio de la prueba T de student para 

muestras independientes y el análisis se realizó en el programa de computación 

SPSS90. 
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RESULTADOS 

Se revisaron 19 reportes de Biopsia Hepática Percutánea (BHP) con 

Esteatohepatitis no Alcohólica (NASH) en el servicio de Gastroenterología Pediátrica 

del Hospital General Centro Médico La Raza durante el período de Junio de 1995 a 

Junio del 2000. De estos reportes se encontraron 16(84.2%) niños con obesidad y 3 

(15.8%) con sobrepeso (Cuadro 1). 

De los 16 pacientes con obesidad 10 (62.5%) fueron del sexo masculino y 6 

(31.6%) del femenino(Gráfica 1), el rango de edad fue de 3 a 14 años con una x = 

8.12, por grupo de edad e125% (4) correspondió a menores de 5 años, 50% (8) de 5 

. a 10 años y 25% (4) a mayores de 10 años (Gráfica 2). El peso fue de 18 a 78 Kg. 

Con una x = 47.7, la talla de 94 a 165 cm. con una x = 134 cm. Las manifestaciones 

clínícas referidas fueron 62.5% (10) con dolor abdominal, 18.8% (3) con 

hepatomegalia y 12.5% (2) con hepatalgia (Gráfica 3, Cuadro 2). Las Pruebas de 

Función Hepática (PFH) reportaron a la Alaninoaminotransferasa (AL T) de 42 a 110 

U/L con una x = 70.37, la Aspartatoaminotransferasa (AST) de 49 a 89 U/L con una 

x = 72.12 Y Fosfatasa Alcalina (FA) de 168 a 380 U/L con una ¡¡ = 322.37 (Cuadro 3), 

sólo un paciente con ALT en el limite normal y 2 con FA dentro de rango normal. 

En los niños con Sobrepeso los 3 fueron del sexo masculino, el rango de edad de 

8 a 12 años con una x = 9.6 (Gráfica 1 y 2 ); el peso de 32 a 63 Kg. con una j¡ = 

44.3, Y la talla de 128 a 163 cm. con una j¡ = 143.3. Los datos clínicos reportados 

fueron dolor abdominal en el 33.3% (1), hepatomegalia 66.6% (2) , astenia y 
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adinamia en el 33.3% (1) (Gráfica 3, Cuadro 2) encontrándose también los resultados 

de laboratorio alterados con AL T de 50-78UIL con una ¡¡ = 71.33, AST de 31-77 UIL 

con una x= 56.0, (sólo un paciente con AST normal) y la FA de 193-226 UIL con 

una x = 205.33; siendo AL T Y AST no significativas en ambos grupos, sólo la FA con 

p= 0.06 (Cuadro 3 ). 

En el cuadro 4 observamos la media y desviación estándar de las pruebas de 

función hepática en ambos grupos. 

En todos los pacientes se encontró serología negativa y ultrasonído hepático 

con datos de Esteatosis. (Gráfica 4). 
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GRUPO DE 

PACIENTES 

OBESOS 

SOBREPESO 

TOTAL 

CUADRO 1 

CARACTERíSTICAS DE LA POBLACiÓN (n = 19) 

MASCULINO 

(No. y %) 

10 ( 62.5 % ) 

3 ( 15.8 % ) 

13 ( 68.4 % ) 

11 

FEMENINO 

(No. y %) 

6 (37.5 %) 

o 

6 ( 31.6 % ) 

TOTAL 

(No. Y %) 

16 (84.2 % ) 

3 ( 15.8 % ) 

19(100%) 



CUADRO 2 

CUADRO CLlNICO EN PACIENTES CON SOBREPESO y OBESIDAD 

MANIFESTACIONES I NUMERO Y 

CLlNICAS PORCENTAJE DE 

PACIENTES 

DOLOR ABDOMINAL 11 (57.9% ) 

HEPATOMEGALlA 5 ( 26.3% ) 

HEPATALGIA 2 (10.5%) 

ASTENIA Y ADINAMIA 1(5.3%) 

OBESOS 

No. PACIENTES 

10 

3 

2 

O 

12 

SOBREPESO 

No. PACIENTES 

2 
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CUADRO 3 

PRUEBAS DE FUNCION HEPÁTICA SEGUN EL PORCENTIL DE íNDICE DE MASA 

CORPORAL (MEDIA). 

PFH ( UlL ) < 95 > 95 

ALT 71.33 70.33 

AST 56.0 72.12 

FA 205.33 322.37 

Valores comprobados por prueba de T de studenl para muestras Independientes. 
NS: No slgnincatlvo 

13 

P 

NS 

NS 

0.06 



CUADRO 4 

PRUEBAS DE FUNCION HEPÁTICA EN AMBOS GRUPOS 

PFH ( UlL ) MEDIA 

ALT 70.52 

AST 69.57 

FA 303.89 

valores comprobados por prueba de T de student para muestras Independientes 
OS: Desviación estandar 

14 

DS 

16.38 

15.14 

102.53 



ESTEATOHEPATlTIS NO ALCOHOLlCA 

FRECUENCIA POR SEXO 

GRAFICA 1 
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ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLlCA 

FRECUENCIA POR EDAD 

GRAFICA 2 
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ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLlCA 

MANIFESTACIONES CLlNICAS 

GRAFICA 3 
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ESTEATOHEAPTITIS NO ALCOHOLlCA 

CARACTERISTICAS UL TRASONOGRAFICAS E 
HISTOPATOLOGICAS (n=19) 

GRAFICA4 
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DISCUSiÓN 

Ante el problema de la obesidad en la etapa pediátrica habitualmente se trata de 

descartar enfermedades metabólicas que sean las causantes de este problema y se 

consideran como complicaciones de la misma hipercolesterolemia, hipertensión 

arterial sistémica (HAS), deformidades óseas y otras. Los pacientes con sobrepeso 

y obesidad pueden cursar asintomáticos pero las alteraciones bioquímicas se inician 

antes de manifestarse clínicamente en dolor abdominal, incrementó del tamaño de 

la glándula hepática, astenia y adinamia, desafortunadamente existe también el 

grupo de pacientes en los cuales el sobrepeso y la obesidad no darán sintomas 

hasta que exista un daño hepático importante. 

En el grupo de pacientes que revisamos podemos observar que el síntoma 

principal, motivo de valoración, fue el dolor abdominal que se presentó en un 57.9% 

de los 19 casos revisados, correspondiendo a 10 cuyo índice de Masa Corporal 

(IMC) fue >95 a diferencia de sólo un paciente considerado con sobrepeso «95); la 

hepatomegalia se presentó en el 26.3%, 3 pacientes obesos y 2 con sobrepeso, sólo 

el 10.5% (2) de los niños con obesidad reportaron hepatalgia y el 5.3% (1) con 

sobrepeso astenia y adinamia. Analizando a estos 2 grupos podemos observar que 

la AL T Y la AST se incrementaron casi dos veces por arriba de su valor normal de 

acuerdo a la media en todos los niños, también la Fosfatasa alcalina (FA) se reporto 

elevada con una media de 303.89+-102.53. Con estos datos podemos observar y 

confirmar que los niños con obesidad y sobrepeso en pediatria inician alteraciones 
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bioquimicas antes de presentar síntomas, pues en el grupo estudiado fue indicación 

de determinar los niveles séricos de las transaminasas por las manifestaciones 

clínicas ante la posibilidad de una enfermedad hepática, lo que dio motivo a la 

realización de ultrasonografia y biopsia hepática percutánea. 

Consideramos que uno de los problemas a investigar es aquel grupo de niños 

que no desarrollan síntomas y conociendo la pobre cultura en medicina preventiva 

de nuestro medio puede existir un grupo de niños obesos y con sobrepeso que 

quizá cursen asintomáticos y dificilmente se justifique la determinación de 

transaminasas séricas asi como la realización de un ultrasonido hepático y que 

puedan desarrollar Esteatohepatitis no Alcohólica. 

En esta serie de pacientes revisados la justificación de la biopsia hepática 

percutánea (BHP) fue básicamente para descartar algún tipo de hepatopatia tóxica o 

inmunológiCa. Se pudo observar que los reportes de la biopsias realizadas a los 19 

niños reportaban Esteatosis de gota fina o gruesa de leve a moderada, con la 

presencia de lipodiastemas sin fibrosis, hallazgos que confirman a la 

Esteatohepatitis no Alcohólica, teniendo como característica principal obesidad y 

sobrepeso. 

A pesar de que en la literatura mundial se refiere que la Esteatohepatitis no 

Alcohólica puede evolucionar a la cirrosis, actualmente se sugiere que todos 

aquellos niños que cursen con sobrepeso y obesidad es conveniente que se les 

realice un ultrasonido hepático, método diagnostico no invasivo con una alta 
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sensibilidad para sospechar esteatosis, si el niño además cursa con elevación 

persistente de las aminotransaminasas Y no es posible lograr la disminución dellMC 

deberá valorarse la realización de BHP con la finalidad de demostrar el grado de 

inflamación, esteatosis y/o fibrosis para mayor vigilancia, estricto manejo Y así evitar 

una evolución desfavorable. 
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CONCLUSIONES 

En todos los niños con obesidad y sobrepeso se debe de lograr la recuperación del 

peso ideal de manera interdisciplinaria ya que en nuestro estudio observamos que las 

alteraciones bioquímicas se inician mucho antes de las manifestaciones clinieas y es 

dificil conocer en que momento aparecen los cambios estructurales del hepatocito, por 

lo tanto sugerimos que a todo niño con sobrepeso y obesidad se les realice 

determinación de pruebas de función hepática y ultrasonografia ante la posibilidad de 

desarrollar Esteatohepatitis no Alcohólica; siendo importante el seguimiento a largo 

plazo ya que no se puede definir con seguridad la presencia de estas alteraciones en 

este tipo de niños. 
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