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INTRODUCC/ON: La obesic/<1el, eli<1betes tipo 2 .)' /<1 elislipiele1nia son lt1s 
principo/e_., co11tlicio11es <1socicult1s o preelispo11e11tes p<1ra el c/est1rrollo ele 
estet11u /1ept1titis 110 alcohólic<1 (EHGNA). El eliagnóstico se "PºY" con 
elevi1ciá11 ele tr1111sc11ninasas con un patrón característico de alanino 
c11ni11otr1111.efer11s11 (ALT) 1nayor a aspartato 111ni11otransferasa 
(ASTJ: ALT/AST>J. 
Se clesc:o11oc:e .\'Í la 1nag11itud tle alteraciones nret11bólicas como 
resb.-re11c:i11 11 lt1 i11suli1u1 y la /1iperlipitle1ni11 son 1leter111inantes 
p11r11 su clest1rrol/o en los 11iiíos obesos. Est11elios e11 pob/<1ció11 
petlitítrica reportan """ prev<1/e11ci<1 <1proxi111<1tla del 2.6% de 11iños co11 
peso 11or11u1/ y ele 22.5% a 52.8% e11 11il"ios obesos. 
OBJETIVO: Conocer lt1 frec11e11cit1 ele <1lteracio11es en las pr11ebt1s ele 

.í1111ció11 liepática, perfil ele lípiclos. gl11cost1 e i11s11/i11t1 e11 11ilios prepúberes 
con sohrepeso y ohesielilel. 
1l'IA TER/AL Y 11'/ETODOS: Se inc/11yeron " nitios prepúberes con 
sobrepeso, ohesitltul y u11 grupo con peso nor11u1I. Se ret11izó liístoria 
clí11ica. il11tecede11te de diabetes 1nellit11s, ele lliperte11sió11 arterial sistén1ica. 
práctica tle ejercicio, eel<1c/, sexo, son1aton1etríll. Se ielentiftcó sobrepeso y 
obesidad tle ilc:uer<lo con 1<1 clefi11ición inter11acio11<1I de obesicltul y sobrepeso 
ele '" _Ylltionlll Ce11ter for He<1lt/1 Statistics en colllboración co11 el N<1tio11a/ 
Ce11ter fiJr C/1ro11ic: Dise<1se Preve11tio11 t111el Het1lt/1 Pron1otio11 (2000). Se 
eleter111i11ó perfil ele lípielos. glucosa, i11s11li11a y pr11ebt1s de f11nció11 
lleplÍtica. 
RESL 'L TADOS: Se est11elit1ro11 .158 niños co11 eclt1cl ele 9. 79±.1.07 años, talla 
ele 138.9±14.38 c:ms. peso 51 . .12±1.1.65 kg e IMC 25.87±3, PIMC>85=47 
11111os. PIMC>95= 30 11iños y PIMC 50=7.lniños. Perínietro de ci11tura ele 
83. 6.±9. I, co11 c:ifrt1s ele tensión arterial de 9 7±6/66±6 n1111Hg, Once niños 
(.12.6'!o) prese11tllro11 ALT/AST>.I. Las cifras de ALT y AST fueron 
80. 6±15.8 111g/d/ y 65±18.3 111g/cll respectivaniente. Los niveles de glucosa 
80.3±1-1.3 111g/dl. i11s11li11a 56±36.5 con HOMA-IR de .1./ ±6.9, Colesterol de 
.182.6±42.4, triglicériclos .133.3±60.J nig/dl, HDL-C 43.6±6.8 111g/dl, VLDL­
C 26.6±12111g/tl/, LDL-C .l./2.3±45.5n1g/dl, NoHDL-C .139.0±47.2 mg/d/. 
CONCLUSIONES: Lt1frecuenci<1 ele alteraciones de las PFH es siniilar a la 
reportad" e11 otra ... partes ele/ 11111nelo y el perfil de las transaniinasas sugiere 
la prese11c:iu de esteato/1epatitis, sin en1bargo no se encontraron diferencias 
e11 las w1riahles 111etabólic<1s est11clit1dt1s entre niños con sobrepeso y/o 
ohesitlutl. 
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ABSTRACT 

I11trod11ctio11: Ohesity, type 2 diabetes a1ul so111e tlys/ipitle111ias are 
freque11tly associatetl to N011-alcol1olic steatoliepatitis (NASH). 
NASH is tlie most co111111011 cl1ro11ic liver tlisease i11 atlults. Its 
tliagnosis is hasetl 011 i11creasetl co11centratio11s of alt111i11e 
a111i11otrt11iferttse (AL T) ""'' t1spt1rtt1te a111i11otrt11ifert1se (AST) 
bei11g tlle former /1ig/1er. Dt1tt1 t1bo11t prevt1le11ce 11111011g clliltlre11 is 
lacking i11 México. 
Objectb.•e: To t1ssess t/1efret¡11enc_v ofincreasetl co11centrations of 
AST and AL T i11 prep11beral cl1iltlren wit/1 excess botly weig/1t. 
Material t111tl n1et/1otls: Cl1iltlre11 agetl 6-11fro1111111 ele111e111t1ry 
sc/100/. /ocatetl i11 a 111itltlle il1co111e aret1 in México City were 
inc/11tletl. C/1ildren wit/1 eitlier obesity or overweig/11 u11d body 
weig/1t 11or111t1l were i11cl11tletl. T/1e evt1/11t1tion i11c/11tletl" 1nedict1l 
liistory, t111tl1ropo111etric 111e'1s11re111e11ts ""'' blootl st1111ple was 
draw11 after" 9-12 /1011rs ft1sti11g. 
A11 AL T/AST ratio > l was co11sitleretl t1s" 111arker of NASH. 
Res11/ts: Overweig/1t wt1sfo1111d in 47 cases (54%), tlie re1nailli11g 
cases were ohese. T/1e 1net111 t1ge was 9.8±1.07 years. Tl1eir body 
11u.~s."i ilulex wt1s 2 5. 8±3 kg/1112. T/1e waist circ11111ference was 83. 6 
±9. J c111. Eleven ct1ses (12. 6%) l1atl t/1e clinical profile of NASH. 
In t/1is subset of tl1e popu/ation, tlie 111ean ALT and AST va/11es 
were 80. 6 ±15. 8 anti 65±18 U/I, respective/y. They liad increased 
i11s11/i11 co11ce11trations (56±36.5 1nU/111/) and liigh HOMA-IR 
seores (11±7). Tlieir 111ean lipid concentrations were: c/10/esterol 
182 ± 42 1ng/tll, HDL-C 43.6±6.8 nig/dl, trig/ycerides 133±601ng/tll 
and nonHDL-C 139 ± 47 ing/dL These values were not 
significantly tlifferent co1npared to the re1naining cases. 
Conc/11sio11s: Tlie preva/e11ce of an AL T/AST ratio > 1 (suggestive 
of tl1e presence of NASH) in cl1i/dren with excess body weight is 
sil11ilt1r to tlu1t observed ;,, otlier popu/ations. In our popu/ation, 
tlie prevt1/e11ce was J 2.6%. 
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JNTRODUCCJON 

L" e1~/er111etltul llepcítict1 gr"s" 110 "/co/1ó/ic" (EHGNA) es la 

C(lllStl tle llep"lºP"tí" cró11ic" 111ás co1n1ín e11 "'l11ltos, uct11al1nente 

el tliug11iístico p"r" fines epitle111iológicos se s11stenta en la 

1/e111ostr"ció11 tle /1 ipertrt111su1'1in"se111i" con 1111 pt1trón 

C(lrt1cterístico ele (l/t1ni110 t1111i11otrt1nsfer"s" (AL T) 111ayor " 

usp(lrf(lfO "'11i11otru11s_íer"s"(AST); AL T/AST> 1 1
• L" obesitlatl, 

tlit1betes 111e//it11s tipo 2 y lt1 tlislipitle111ic1 son lt1s principales 

co1u/icio11es "socitult1s o pretlispo11entes pt1rt1 s11 tlest1rrollo tanto 

en niiios co1110 e11 cu/11/tos. L" t111or11u1litlt1tl 111eu1bólic" prilnarit1 

q11e provoct1 1111 t1cú11111/o tle lípitlos en el /1ept1tocito, es 11n 

prerreq11isito pt1rt1 EHGNA, se Jiu s11geritlo q11e potlría estar 

relt1cio11"tlt1 con 11110 o varios ele los 1nect111is1nos tle capt11ra, 

sí11tesis. tlegrt1tl"ció11 o secreció11 tle los lípitlos liepáticos como 

res11lrtulo de lt1 resistencia " la ins11lina sin e111b"rgo se desconoce 

sí lt1 11u1g11it11tl ele a/teracio11es 111etabó/icas co1110 resistencia a la 
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i11s11/i11" _v '" lliperlipitle111ia so11 1/eter111ina11tes para s11 desarrollo 

e11 los 11iiios ohesos2
•
3

• 

La il~f"or11u1ció11 1/e EHGNA e11 11ilios es aú11 escusa; se reporta 

u11u prevale11cia uproxi11uulu del 2.6% de 11iiios con peso 11or111a/ y 

de 22.5%-52.8% en 11ilios obesos4
-

6
• No existe infor111ación co11 

re.\7,ecto a lll prevalencia en niños 111exicunos, sin e1nbargo se /1a 

reporttulo 1111 incre111ento en la preva/e11cia 1/e sobrepeso y 

obesit/ad 1/e 5.4% u 20% wd co1110 de la diabetes 1ne/lit11s tipo 2, la 

cual eru poco co1111ín en nilios hasta untes tle 1990 y uct11a/111ente 

representt1 entre el 8% y el 45% de los casos tle tliabetes 111e/lit11s 

e11 11ilios tifro-t1111eric1111os, /1ispanos y nativo-11111ericanos, 

residentes en Estlltlos Unitlos y Ct1na1/1í. 7-
12 

A1111q11e los pllcie11tes co11 EHGNA suele11te11er11n curso benigno, 

se lu1 ilifor1na1/o que el 2 7% 1/e los pacientes co11 esteato/1epatitis 

110 alcollólica pueden progresar a fibrosis y 1111 19% a cirrosis, 

durl111te un seg11i111ie11to a 20 a1ios por lo que se considera que el 

EHGNA co1110 u11a de las principales causas de la cirrosis 

criptogé11ica13
'
14

• 
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La ilnportancia clínica de los ácülos <licarboxílicos es q11e 

so11 pote11ciail11e11te citotáxicos. y p11etle11 ser .íor111a<los por la 

oxi<lación-ro 111icro:•;o111al; esta vít1 <le/ 111ett1bolis1110 <le ácülos 

graso~.- e:i.·tú estrec/1a1nente rei<1ciona<la a la beta-oxidación 

111itoctnulrial y 111 beta-oxülacití11 peroxiso11u1/15
"
16

• 

L11 deficienc:i11 tle enziln11s par11 l<1 beta-oxülación peroxosilnal /1a 

siclo reconocit/<1 co1no 1111a ca 11s11 i111por1<111te tle esteatosis 

111icro,•esic11/t1r y <le esteato/1epatitis; la tleficie11ci<1 <le acyl-

coe11zi11u1 A oxitlt1st1 interr11111pe lt1 oxitlación tle tíci<los grt1sos de 

c<ulent1 11111y largt1 y <le los ácitlos tlicarboxílicos, provocan<lo una 

esteatosis 1nicrovesicular y esteato/1epatítis; la pérdida t/e estas 

e11zi11u1s 1<1111hié11 ct111sa11 unt1 /1ipert1ctivació11 soste11ida de PPAR-

a!fi1 (peroxilne-proliferation-activated receptor-alfa) provocando 

una regulación negativa en la transcripción de PPAR-aifa 

genética111ente regula<lo. El PPAR-aifa /1a sitio implicado en la 

pro1nocití11 de síntesis /1epática <le la proteína-2 no acoplada, la 

cual se expresa en el /1ígado <le los pacientes con HGNA. A pesar 

tle </lle los sínto1nas de /1epatopatü1, 
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p11cie11tes co11 /1íg1u/o gr11so q11ie11es so11 obesos, tie11e11 diabetes o 

/1iperlipide111i11, el llígado este11tócic:o p11e1le ser v11l11erab/e a 

lesio11es fi1t11r11s c1111111lo es exp11esto 11 otr11s 11gresio11es: esto 1/a /11 

it/ea 1/e q11e la progresián 1/e la este11tosis 11 111111 fibrosis ava11zada 

es el res11lt11do de tl<Js eve11tos tlistintos. el pri111ero: /11 resistencia a 

111 i11s11li1111 provoc11 111 11c1111111/11ciá11 1/e gr11s11 de11tro de los 

/1ep11tocitos y el seg1111do 1¡11e /11s especies tle oxigeno reactivo 

111itoco11tlri11/es c1111s1111 111111 peroxid11ciá11 lipídic11, il11l11cciá11 de 

citoci1111s y de lig111uli1111s F11s. 17
-
21 

El 1lit1g11ástico tle EHGNA ge11erallne11te se sospeclla en 

perso1111s 11si111011uíticas co11 elevación 1/e a111il1otra11sferasas, 

ltal/11zgos rtuliolágicos de /1íg111lo graso, o "'"' /1epato111egalia 

persistente i11explic11ble. El 1/iag11óstico clínico y las pruebas de 

ft111ciá11 llepática (PFH) tienen un pobre valor predictivo con 

respecto 111 1/111io /1istolágico. Los est1ulios 1/e i111age11, ay111/an 

c1111111/o se observa ilifiltración grasa del /1ígado, pero la severidad 

1/e/ tlaiio /1ep1ítico solo p11ede ser confinnada con la biopsia 

ltep1ític:11. 22
-
25 
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El di11g11iístico del EHGNA req11iere /11 excl11sió11 ele ca11sas 

vir11les. 1111toil11111111es, fiu:tores /1ereelitt1rios o 111et11bólicos, 

1#1etlic11111e11to.'> o toxilu1s y 11b11.'>o de 11/co/10/ co1110 c1111sa ele 

e1ifer111edcul ltepátic11. 

Bllseu/os e11 el /1ec/111 de que /11 pérelit/11 tle peso pueele e111peor11r el 

EHGNA. '""' 11/ter1111tiv11 rllzo11llhle es el uso de 111ee/ict11#le11tos q11e 

p11eele11 1/irectt1111e11te ree/11cir '" severidcul del d11iio /1epeítico 

i11elepe11die11te11ie11te de /11 pérelicla de peso. Se /11111 utiliZtulo: ácit/o 

ur.wuleoxic:olico (A UDC), hetllille, vitc1111int1 E, troglitt1zo1u1, 

rosiglitt1zo1111 y 111elj'án11i11u. Lt1 111eifor11li11u re1/11ce lt1s 

co11ce11trucio11es de g/11cos11 u/ dis111i1111ir /11 pro1/11cció11 hepática de 

g/11cosu. Algunos est11clitJs s11gieren que cule11uís elis111il111ye /u 

resistencit1 " '" insulina en 1111ísc11lo y tejillo lleliposo. 

Recie11te111e11te se ''" reportlltlo el e111pleo de 1neifor1nin en 

pacientes 110 dit1béticos con EHGNA, 111ostrllndo una red11cción 

sig11ificutivt1 e11 los niveles séricos de a111inotran!>ferasas, el 

vol11111e11 lleptítico y la sensibilitlacl a la insulina. 26
'
29 
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No exb;te ilifár111t1ció11 co11 respecto a la prev11/e11cü1 tle EHGNA en 

11iiios 111exic:1111os, por lo 1¡11e 1111estro objetivo file conocer la 

frec11e11ci11 tle t1/ter11cio11es e11 las pr11eb11s tle fi11u:ió11 /1eptítica, 

perfil tle lípitlos, g/11cos11 e i11s11/ina e11 11ilios prep1íberes con 

sobrepeso y obesitl11tl. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se i11cluyero11 " prepúberes ele 6 '' 11 a1los de etlatl, tle t1111bos 

sexos, u/1111111os tle pri111ero " c11t1rto t11lo ele /et escuelu "'Benito 

J11árez •• ele /11 Secretaríc1 ele Etl11cc1ción P1íblicc1 (SEP), ele/ Distrito 

Feclert1l que cu:epturo11 pt1rticipur previc1 i11vitt1ción y ele 11u111era 

vo/1111tt1rit1. Se les reulizó l1istoric1 clínica co111plett1, registrttntlo 

t111tecetle11te tle tlit1hetes 111ellit11s, tle llipertensión urterial 

sisté1nicu, práctict1 tle ejercicio, et/tul, sexo, peso, tal/u e í11tlice tle 

11u1st1 corporul (I.ft/IC) y perÍlnetro t1btlo111ilu1/. Se reulizó 

u11tropo111etríu pt1ru itle11tifict1r sobrepeso (perce11tilt1 85 " 95) y 

obesitlt1tl (por t1rriht1 tle lt1 percentilt1 95)tle t1cuerclo con la 

tlefinición i11ter11t1cio11a/ tle obesitltul y sobrepeso ele lt1 Natio11al 

Center for Healt/1 Statistics en colaboración co11 el National 

Center for Cl1ro11ic Disettse Prevention and Healt/1 Pron1otion 

(2000)30
• Se for111t1ro11 3 grupos el primero lo constituyeron los 

pttcientes con sobrepeso, el seg1111do con obesidad y el tercero un 

grupo control st1110; previo consentimie11to i11for1nado tanto del 

.JO TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



11ilio co11u1 de los ptulre ... y C1probC1ció11 ele/ Co111ité de Étic'1 e 

I11vestigC1cití11 del l1ospitC1l. Se tt1111ó """ 11111estrc1 ele sC111gre tle 5 n1/ 

p"r" '" tleter111i11C1ció11 ele per:fil ele lípitlos. gl11cosC1, i11s11/ina y 

pr11ebC1.\' ele fi11u:ió11 /1eptíticu. L" 1netlición ele gl11ce111ia se realizó 

por el 111étotlo de gl 11cosa-oxitlC1stt. I11s11li11a por 

rtulioi111111111oc1111ílisis. Colesterol total por 111étodos e11zi111úticos 

(colesterol oxitlt1sa y colesterol esterusa por el 1nétotlo tle triluler), 

HDL-colesterol por precipitt1ció11 y e11 seguültt 111etlició11 por 

111étotlos e11zi11uíticos. LDL-colesterol se culc11/ó co11 ICI fór1n11/a de 

FriedewC1ltl (LDL = Colesterol tott1l - triglicéridos/5 + HDL-

colesterol). Los vu/ores ele refere11cit1 utilizados para lípitlos ft1ero11 

los reco111e11dtulos por el Ill Pt111el de Expertos en Colesterol 

(1VCEP)31 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: Para la tlescripció11 de los grupos se 

utilizt1ro11 111etlitlas de tendencia ce11tral, pro111edio, desviación 

está11clur y s11s correspondie11tes intervalos ele co11fia11za al 95% en 

lt1blC1s y grtijicos. 
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Se co111p11r11ro11 "IS v11ri11h/es ,/e i11terés co11 ANO V A y se 

co11sider11ro11 sig11!fic'1tivos los v11/ores ,/e p < O. 05. 

Se utilizó ¡u1r11 el 1111,ílisis ,¡e los ,fatos el paquete SPSS para 

1Vi11dmvs versió11 JO SPSS C/1ic'1go Il/i11ois. 
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RESULTADOS 

Se est11di11ro11 158 11illos co11 et/tul tle 9. 79±.l.fJ7 1111os. De 11cuertlo" 

/11 tli.-.1rih11ció11 perce11ti/11r 4 7 11illos (54%) prese11t11ro11 sobrepeso 

(í11dice tle 1n11s11 corpor11l (IMC) por 11rrih11 tle /11 percenti/11 85) y el 

46% obesitltttl (4() 11illos) c:o11 un IMC por 11rrih11 tle /11 perc:e11ti/11 

95. Se incluyó co11u1 grupo co11trol 11 7.1 11illos e11 /11 perce11til11 50. 

Lt1 111/111 pro111etlio .fue tle 138.9±14.38 c111s, y el peso tle 

5.1 . .12±11.65 kg e lil'IC 25.87±3. el perímetro de cintur11 tle 

83. 6±9 . .J. co11 cifi·11s tle te11sió11 11rteri11l de 9 7±6/66±6 111111Hg, 111 

frec11e11ci11 c11rtli11c11 tle 72±6 y 111 frecue11ci11 respir11tori11 tle 22±1. 7 

por 111i1111to. 

011ce 11illos (12. 6%) prese11t11ro11 ALT/AST> .J. L11s cifr11s tle ALT y 

AST f11ero11 80. 6±15. 8 1ng/dl y 65±18.3 mg/dl respectivamente. Los 

11iveles tle gl11cos11 tle 80.3±.14.3 111g/dl, i11s111in11 56±36.5 con 

HOMA-IR tle .// ±6.9, Colesterol tot11/ de 182.6±42.4, triglicéridos 

133.3±6(1.1 mg/dl, HDL-C 43.6±6.8 mg/dl, VLDL-C 26.6±12 

mg/tll, LDL-C 1.12.3.±45.5mg/dl y No HDL-C 139.0±47.2 mg/dl. Al 
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co111p11r11r ptu:ie11tes co11 y si11 e1/tert1ció11 tle lt1s PFH no se 

e11co11tr11ro11 tlifere11c:it1s sig11ifict1tiv11s e11 /11s co11ce11trt1cio11es ele 

g/11c:os11. i11s11/i11t1 y peifi/ tle lípitlos, si11 e111he1rgo t1lc11nzaro11 

tlifere11ci11s e.'>lt1tlístict1111e11te sig11ificativt1s c11t11ulo se co111pararo11 

co11 el gr11po tle peso 11or111t1l. 
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TABLA 1 

CARACTERISTICAS CLJNICAS DE LOS NIÑOS PREPUBERES 

ConEHGNA Sin EHGNA 
IMC P>85 IMC P>85 

n= 1 1 76 

Edad(afios) 8.81+1.11 9.44±0;99 

Genero (M/F) 8/3 46/30 
' ·.· -. . ... 

. .. 
1 Peso(kg) 52.365±1 1.6 49.8±11.9 

,, .. :,,;.·~'< 

Talla (cm) 139.8+11.6 138.1±17.T 
' . . ' .. ~ ' - ' 

. . _:';·.····· 

IMC (kg/m2) 26.5±2.6 25.2±3:6·\ ., 
..... 

.".:'';:··.:·.:~>' .. . · . 
Perímetro de cintura (c1n) 83.9±9.2 83A±9.q .. 

.. __ -.,_ .-_· :.· ~';'• .. . Los datos se muestran como promedio ± desv1ac1on estandar 
"' --- .-::.:::--, -···. 

*P<0.005 c01nparado con el grupo control sano. 

.15 

·:. 

·.: 

Control sano 
IMC P50 

71 

8.64±1.15 

: 39/32 
. 

29.39±6.39* 
: .. , , .. 

125):03+8~5'.'7 

:. ·· .. . . • ... 

17.48±2.35*: .. ·. 
' '.•· . 

61.42±7.01 * 
· .... ; 
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TABLA 2 

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DE LOS NIÑOS PREPUBERES 

Con EHGNA Sin EHGNA Control sano 

Insulina tpU/dl) 56.0±36.5 43.5±24.0 24.6±13.1* 

Glucosa( mg/dl) 80.3±14.3 79.9±11.2 84.66±6.0 

HOMA-IR 11.0±6.8 8.6±4.9 6.4±3.6* 
.· 

Colesterol (mg/dl) 182.6±42.4 1 80.2±3:2·<>,·v : ; ... 151. 72±27 .9* 
• ·-· ~·7 •. ,. ~ _, 

Triglicéridos (mg/dl) 133.8±60.1 1345±77.0 ;:' 85.30±33.7* 
· .. •' J:·;.': '><:-:.;: .' ' .. · 

HDL-C <mg/dl) 43.6±7.0 46.5±9.5 
·. 

LDL-C (mg/dl) 112.3±45.6 109:8±34.2< .· 88.20±31.5* 

VLDL-C (mg/dl) 26.7±12.0 26 .. 9±15.4 ~·. 17:19±6.7* . 

No HDL-C (mg/dl) 139.0±47.2 136.7±34.6 . 105'22::!:1.3* 
'.·· · .. ·· .·,·:.· .. : .·' 

AST(U/L) 65.0±18.3 

ALT (U/L) 80.63±15.8 .. 39.8±9.8 I· 3737±22.3* .. ·. 
Los datos se muestran como promedio± desv.iación estándar 

*p<0.05 comparado con niños con y sin EHGNA 

I6 

-------------·-- ---· ·---------------------
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DISCUSION 

La presencia <le enfer111e<lu<I <le /1ígu<lo graso es 111u1 i111portu11te 

c.·u11su de 1norbilülu<I y 111ortulüla<I e11 pacientes co11 obesidad 

'1Socüula " <liahetes tipo 2. L" usoci'1ción entre este'1tosis llepática 

y resistencia a la ins11/i11a est<Íll invol11cru<lt1s en la patogé11esis de 

obesülacl relacio11<ula a e11fern1e<l<ul por /1íg<ulo graso. Este est11dio 

<le11111estr'1 que 1'1 ohesid'1cl y el sobrepeso se t1socü111 " elev'1ción <le 

1'1s enzi11u1s l1epúticas e11 11iiios prepúberes. Se encontró q11e el 

.12. 6% de los 11ilios prepúberes co11 obesi<l<ul y sobrepeso prese11tan 

l1ipertn111s<11ni11ase111i'1 si111il'1r a lo report<ulo por otros a11tores32
-
34

• 

Varios est11<lios 11'111 de1nostra<lo 1111a relación consistente entre 

EHGNA. obesül<ul y diabetes mel/it11s tipo 2 e l1iperlipide111iu " 

expe11sas <le triglicéri<los elevados, co1ulicio11es q11e for111an parte 

del sí11dro111e de resistencia a la insulina y co1nparten 

pote11cia/111e11te 11na patogénesis si111ilar s11byucente35
-
38

• En el 

<1<l11lto la cirrosis llepútica es 6 veces 1nas prevale11te en individuos 

obesos q11e e11 la població11 general; la obesi<lad es una factor de 
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riesgo i111lepe111lie11te p11r11 111 severitlatl tle 111 fibrosis e11 EHGNA, 

e11 111 e11fer111e1l111I /1ep1íticu i111/ucitl11 por 11lcollol y otras 

l1ep11top11tia.'> cró11ic11s39
• Se /111 evulluulo 111 prev11lencia tlel 

síndr1n11e de resistenci11 11 111 i11s11/i11a o sÍlulro1ne 111et11bdlico e11 

b11se 11 3 o 1111ís criterios tle 5 defi11itlos por los Il1stit11tos 

N11cio1111/es 1/e S11l11tl e11 E~·tutlos Unitlos (circ1111fere11ci11 tle /11 

cint11r11. gl11cos11, 11iveles tle lipoproteí1111s tle 11/ta densit/1111 

(colesterol-HDL), triglicéritlos y tensió11 11rteri11I) en p11cientes con 

EHG1VA si11 1/i11betes40
• En este estudio se 11socio 111 presencia de 

obesitltul ctJll EHGNA en 12.6% de los 11ilios con sobrepeso y/o 

obesitltul. si11 e1nb11rgo el pe1:fil tle lípitlos se encontró dentro de los 

p11r1í111etros co11si1ler111los co1110 nor111ales tle 11c11erdo al conse11so 

tlel panel tle expertos en colesterol con relació11 a la edad de los 

nilios. Por otro latlo el perÍlnetro abdo1ninal, co111ponente del 

sí111lro111e 111etabólico, se encontró por arriba de la percentila 85 de 

uc11er1lo 1~ la e1l11tl y sexo41 tle los niños con obesidad y/ sobrepeso 

(12.6%) con EHGNA vs. 87.3% con obesidad y/o sobrepeso sin 

EHGNA. c111111do se co1npar1111 con niños de peso 11ormal ( p< 

18 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



(J. OOfJ 1 ). Proht1hle111e11te el t1c1111111lo tle grt1sa t1htl11111i11ul re.flejatlo 

por el perí111etro t1btlo111i11t1l sea sec1111tlt1rio " la prese11cia tle 

resiste11cit1 " lt1 ins11lil1t1 evt1l11a1la u tr11vés tlel HOMA-IR elevtulo 

e11 los 11illo ... · co11 ."iobrepe!UJ y obesitltul. co1110 se 11111estrt1 e11 111 tt1blt1 

2, lo c1111l 11poyt1 111 pt1rticipt1ción tlel tejitlo grt1so e11 el 1lest1rrollo tle 

/11 EHGNA 42
-
44

• Sella reportt1tlo q11e la 1notlificación e11 el estilo tle 

vitlu c:o11 tliett1. ejercicio y fár1nuco e11 los t1tl11ltos tlis111in11ye 111 

prese11cit1 tle EHGNA •. '>in e111bargo son esc11sos los est11tlios en 

nilios. q11e pretligt111 111 progresión tle la e11fer111etlt1tl en p11cie11tes 

con EHGNA, se requieren est111lios tle vulitlució11 prospectivos tle 

la /1istori11 1111t11rul tle /u EHGNA co11 1011111 tle biopsias 

sec11é11ciules y colección de datos clínicos Jongit111/il111les e11 

11q11ellos nilios co11 /1ipertru11sa111i11asemia persistente por 111ás de 6 

111eses ele 1lit1g11óstico sin resp11estu ul 1nu11ejo45
• ·se l1a11 

enco11tratlo evitle11cius de q11e puetle11 existir u/teraciones 

l1istológic11s e11 pacientes con obesitlatl aun con pruebas de 

ft111cio11a111ie11to llepático nor111ales por lo que se sig11en 

i11te11ta111/o nuevas 111a11eras tle eva/11ar a estos pacientes de forma 

/9 



110 iln·11siv11
46 

si11 e111h11rgo lu1sta el 1110111e11to 11ct1u1l solo /et 

llistologí11 puede est11hlec:er el tlü1g11ástico tle EHGNA grcttlo de 

severü/1111. tleter111i11t1r el pro11ostico _v ser 1111t1 g11ít1 ele trt1tct1niento. 
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CONCLUSIONES 

Ltt frecuencitt ele 11lter<1cio11es ele le1s PFH es sin1i/<1r" la reportae/a 

e11 otrtts parte.'i ele/ 111111ulo y el perfil ele las transa111inasus sugiere 

ltt pre."ie11ciu ele esteato/1epatitis, sin e1nburgo no se encontraron 

elifere11cic1s en lus variables 1netabólicas est1ulic1das entre niños con 

sobrepeso _lYO ohesicleu/. Este est1u/io e1poy11 que la ohesicl<ul, es 

111111 co11c/it.:ití11 <1soc.:icu/<1 o un ft1ctor pre<lispo11ente para el 

c/esarrollo ele EHGNA; por lo e111terior es imprescin<lible llevar a 

cctho las 1•1eelic/as <le preve11cití11 y/o el 111a11ejo apropiculo <le est11s 

co11c/ic:io11es pctru 1nejor<1r o <lis111in11ir la e11fern1ec/ad llepática usí 

c:o1110 los estuelios de seg11i111ie11to " largo plazo. 
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