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Esteatosis hepática en niños obesos:
Prevalencia y correlación con medidas

antropométricas y parámetros bioquímicos
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Resumen

Objetivos: El propósito de este estudio fue evaluar la correlación de la presencia de esteatosis
hepática determinada mediante ultrasonografía con medidas antropométricas, pruebas de
funcionamiento hepático, glucosa e insulina en ayuno, resistencia/sensibilidad a la insulina,
perfil lipídico, además de evaluar su frecuencia de acuerdo al estadio puberal. Material y
métodos: Diseño del estudio: transversal analítico. Se incluyeron 46 niños y adolescentes de
ambos sexos, de edades entre los 2 y 18 años con obesidad. Se formaron dos grupos de
pacientes con obesidad, de acuerdo a la presencia o no de esteatosis hepática identificada
mediante ultrasonografía. A todos se les realizaron mediciones de perímetro de cintura,
peso, estatura, presión arterial, longitud y circunferencia del pene, índice de volumen peneario
(IVP), se evaluó la presencia de acantosis nigricans y el estadio puberal. Se midieron niveles
séricos de glucosa en ayuno y a los 120 minutos posterior a una carga de 75 gramos de
glucosa, insulina en ayuno, alanino aminotransferasa (ALT), aspartato aminotransferasa
(AST), gamma glutamil transferasa (GGT), fosfatasa alcalina (ALP). Para determinar la
resistencia a la insulina/sensibilidad se utilizaron las fórmulas de homeostasis de la glucosa
(HOMA) y el método cuantitativo del índice de sensibilidad a la insulina (QUICKI) respectiva-
mente. Se realizó ultrasonido de vías biliares. Resultados: La prevalencia de esteatosis
hepática fue del 28.3%. Los promedios de los niveles de ALT, GGT e insulina en ayuno y
HOMA fueron significativamente más altos en los pacientes con esteatosis (p = 0.000, p =
0.001, p = 0.000 y p = 0.000, respectivamente) comparados con los obesos sin esteatosis.
La esteatosis hepática fue más frecuente en los sujetos prepúberes (estadio 1 de Tanner).
Conclusiones: La realización del ultrasonido hepático permitió identificar en población pediátrica
la presencia de esteatosis. Hubo una correlación muy alta con las alteraciones en las enzimas
hepáticas, lo que confirma esta alteración. Los portadores de esteatosis tuvieron un mayor
grado de obesidad, con IMC significativamente mayor. El ultrasonido de vías biliares debería
formar parte de la evaluación en niños con obesidad severa.

Palabras clave: Esteatohepatitis no alcohólica, esteatosis, enfermedad de hígado graso no
alcohólico, estrés oxidativo, resistencia a la insulina, obesidad.
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Abstract

Objective: The aim of this study was to evaluate the correlation of ultrasonography liver
steatosis with anthropometric measurements, liver enzymes, fasting insulin and glucose,
insulin resistance/sensitivity, lipid profile, and to evaluate the role of pubertal stage. Material
and methods: The study was observational, analytic cross-sectional, and opened, in obese
children and adolescent, aged 2 to 18 years. There were included 46 obese patients that
were divided by presence of liver steatosis in two groups. The waist-hip ratio, body mass
index (BMI), blood pressure, and penis index volume (PIV) was assessed and physical
examination was performed to evaluate pubertal stage and the presence of acanthosis
nigricans. Serum levels of fasting glucose, insulin, alanine aminotransferase (ALT), aspartate
aminotransferase (AST), gamma glutamyl transferase (GGT), alkaline phosphatase (ALP)
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INTRODUCCIÓN

Aunque originalmente fue descrita en un principio en
adultos, la enfermedad de hígado graso no alcohólico
(NAFLD por sus siglas en inglés Nonalcoholic Fatty Liver
Disease) es una condición clinicopatológica cuya fre-
cuencia se incrementa de manera simultánea con la de
obesidad a nivel mundial en niños. NAFLD es la causa
más común de pruebas de funcionamiento hepático
anormales en la población pediátrica y engloba un
amplio espectro de condiciones hepáticas, desde una
simple esteatosis a esteatohepatitis, fibrosis avanzada
hasta cirrosis.1

Su prevalencia y gravedad están en relación con varia-
bles como el aumento en el índice de masa corporal (IMC),
distribución central de la grasa, hiperlipidemia, intoleran-
cia a la glucosa, hiperinsulinemia y aumento de la pre-
sión arterial. Los niños obesos tienen mayor riesgo de
padecer hígado graso que los niños de peso normal.2,3

La NAFLD es una enfermedad hepática que se reco-
noce con mayor frecuencia y ha sido reportada su pre-
valencia en Norteamérica, Europa, Australia y Asia, afec-
tando del 10 a 24% de la población general en varios
países. Sin embargo, la NAFLD es más frecuente en
personas obesas, con una prevalencia de 57.5 a 75%.
Hay pocos estudios que indiquen la prevalencia de
NAFLD en niños. En Estados Unidos, según la Tercera
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (NHANES III) que
incluyó 2,450 niños de edades de 12 a 18 años, se
encontró elevación de alanino aminotransferasa (ALT)
en 75 adolescentes (3%). En un estudio realizado con
ultrasonido en 810 niños japoneses obesos (edades
entre 4 y 12 años) se reportó una prevalencia de híga-
do graso en el 2.6%. Se estima que la prevalencia de
NAFLD en Estados Unidos y Asia es de 3%. La historia
natural de la enfermedad aún es desconocida y algu-
nos estudios reportan la edad promedio de presenta-
ción de NAFLD entre los 11.6 y 13.5 años de edad,

aunque el diagnóstico se ha realizado en niños de has-
ta 2 años de edad.2,4-6

La esteatosis hepática puede no ser reconocida fá-
cilmente en niños obesos debido a que usualmente no
produce síntomas, sólo hepatomegalia. En la mayoría
de los casos se diagnostica de manera accidental al
encontrar pruebas de funcionamiento hepático anorma-
les en niños y adultos. El estándar de oro para el diag-
nóstico definitivo es la biopsia hepática que es un efec-
tivo indicador pronóstico de la enfermedad, aunque no
es fácil su realización en población pediátrica por ser
un método invasivo y de alto costo. Una alternativa
son los estudios de imagenología como el ultrasoni-
do y la resonancia magnética que ayudan a evaluar
NAFLD; por otro lado, la tomografía computada no es
una herramienta de diagnóstico apropiada en niños
debido a su radiación.5,7

El rol de las hormonas sexuales y la resistencia a la
insulina en la pubertad puede ser determinante para el
inicio del desarrollo de NAFLD. Los estadios puberales han
sido evaluados solamente en un estudio realizado en Ita-
lia donde se encontró que el hígado graso fue más fre-
cuente en los sujetos con estadio Tanner IV (47%), con
frecuencia similar en aquéllos con estadios II y III (36%) y
prepúberes, estadio I (33%).8

En varios estudios se ha encontrado que NALD es más
frecuentemente diagnosticada en niños que en niñas. El
predominio del sexo masculino fue demostrado en un es-
tudio de autopsias en San Diego, evaluando las biopsias
de hígado, encontrando un 10.5% de niños afectados con-
tra un 7.4% de niñas.8,9

El propósito de este estudio fue evaluar la correlación
de la presencia de esteatosis hepática determinada me-
diante ultrasonografía con medidas antropométricas, prue-
bas de funcionamiento hepático, glucosa e insulina en
ayuno, resistencia/sensibilidad a la insulina, perfil lipídi-
co, además de evaluar su frecuencia de acuerdo al esta-
dio puberal.

and lipid profile were performed as well as glucose and insulin 2 hours after an oral glucose
load. To determine the insulin resistance/sensitivity was used the homeostasis model asses-
sment (HOMA) and quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI), respectively. Results:
The prevalence of ultrasonography liver steatosis was found in 28.3% of patients and was
more frequent in pubertal stage I. The levels of BMI, waist circumference, fasting insulin,
glucose of 2 hours, TC, LDL-C, ALT, AST and GGT of group 1 (with steatosis) were significantly
higher than of group 2 (without steatosis). The mean value of HOMA was significantly higher
in group 1 compared with group 2. Conclusions: Liver ultrasonogram should be a part of the
early evaluation of obese children. Although children with liver steatosis had more severe
obesity.

Key words: Nonalcoholic steatohepatitis, nonalcoholic fatty liver disease, oxidative stress,
insulin resistance, obesity.
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de acuerdo al IMC de cada paciente se utilizaron las ta-
blas recomendadas por el National Center for Health Sta-
tistics (NCSH) creadas en el año 2000 actualizadas, que
incluyen registros centilares de IMC para la edad y espe-
cíficos para cada sexo, disponibles a través de Internet en
la página del Center for Disease Control (CDC) de Estados
Unidos. Pacientes con IMC superior a la percentila 85 para
la edad ingresaron al protocolo.10,11 El perímetro de la cin-
tura se midió de pie y con los dos brazos levantados en
posición horizontal con respecto al cuerpo, tomando en
cuenta el borde inferior de la última costilla y el borde
superior de la cresta ilíaca; en la mitad de esta distancia
se colocó la cinta métrica, al final de una espiración no
forzada. Se valoró la presencia de acantosis nigricans en
cuello, axilas, rodillas, nudillos y en la cara interna de
ambos muslos. Para establecer el estadio puberal en
ambos géneros se utilizó la clasificación propuesta por
Tanner y Marshall.12 En los varones, el índice de volumen
peneano (IVP) se obtuvo con la fórmula: Circunferencia2 x
longitud/4pi. El volumen testicular se midió con una plan-
tilla elíptica. Se compararon los resultados con las tablas
de somatometría genital en niños mexicanos del Instituto
Nacional de Pediatría, se consideró hipoplasia testicular
aquellos niños que presentaran dos desviaciones están-
dar por debajo de la media.13 La medición de la tensión
arterial (TA) se realizó en el brazo derecho con un esfig-
momanómetro de mercurio y el estetoscopio se colocó
sobre el pulso de la arteria braquial, proximal y medial a
la fosa cubital. El paciente permaneció en reposo 5 minu-
tos, sentado, con ambos pies apoyados en el piso y al
momento de hacer la medición, el brazo derecho estuvo al
mismo nivel del corazón. Las cifras tomadas se clasificaron
de acuerdo a las tablas de presión arterial para niños y
niñas por edad y percentila de peso. Se consideró normo-
tensión cuando las cifras de tensión arterial estuvieron por
debajo del percentil 90; presión normal alta, entre los per-
centiles 90 y 95; e hipertensión cuando excedían el per-
centil 95.14 Todos los participantes acudieron con ayuno de
12 horas. Se les extrajo una muestra sanguínea para la
determinación de glucosa, insulina y pruebas de función
hepáticas. A las dos horas a una carga oral de 75 gramos
de anhídrido de glucosa disuelta en agua, se extrajo otra
muestra de sangre para la medición de glucosa e insulina.

PERFIL BIOQUÍMlCO

Los exámenes de laboratorio se realizaron en un aparato
sistematizado SYNCHRON CX. La glucosa se determinó
mediante la reacción glucosa oxidasa o UV- Hexokinasa,
la insulina por radioinmunoensayo, el colesterol median-
te reacción enzimática colesterol oxidasa/peroxidasa, los
triglicéridos por método de colorimetría enzimática, las tran-
saminasas AST y ALT con la técnica de Henry, GGT me-

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio transversal analítico, en niños y
adolescentes obesos (IMC ≥ percentila 85, ajustada por
edad y sexo) de ambos sexos, de edades entre 2 y 18
años que acudieron a la consulta externa de endocrinolo-
gía del Hospital General Regional Número 6 (HGR No. 6)
Dr. Ignacio García Téllez, de segundo nivel de atención
médica en Cd. Madero, Tamaulipas, en el período com-
prendido entre marzo 2006 y abril 2007. El tamaño de la
muestra se calculó considerando la prevalencia de estea-
tosis hepática en niños obesos en la población de Esta-
dos Unidos y Asia, que es de aproximadamente el 3%,
con un nivel de confianza del 95% y un nivel de precisión
del 5%, requiriendo 44 pacientes para el estudio. El pro-
tocolo fue aprobado por el Comité Local de Investigación y
Ética del HGR No. 6 y los padres de familia firmaron el
consentimiento informado y los pacientes una carta de
asentimiento. A todos se les aplicó un cuestionario para
recabar datos clínicos epidemiológicos, como ficha de iden-
tificación y antecedentes familiares y personales patoló-
gicos. Estos datos fueron recolectados en forma ambidi-
reccional. Se excluyeron a los pacientes que no tuvieran
todos sus estudios (cuestionario, examen clínico, labora-
torio y US de vías biliares) y a los portadores de hepatitis
y diabetes mellitus tipo 1 ó 2.

PERFIL CLÍNICO

Somatometría. La medición del peso se realizó con el pa-
ciente al centro de la plataforma de la báscula, distribu-
yendo el peso por igual entre ambas piernas, en posición
erguida, con los brazos colgando lateralmente, sin que el
cuerpo esté encontrado con ningún objeto a su alrededor,
sin moverse, sin zapatos ni adornos personales. La medi-
ción de la estatura se realizó con el paciente de pie y de
espaldas al estadímetro de la misma báscula, sin zapa-
tos, completamente estirado, colocando los pies parale-
los y con los talones unidos (apoyados en el borde pos-
terior) y las puntas ligeramente separadas formando un
ángulo aproximadamente de 60 grados, los glúteos, hom-
bros y cabeza en contacto con su plano vertical. La cabeza
se colocó cómodamente erguida con el borde orbitario in-
ferior en el mismo plano horizontal que el conducto audi-
tivo externo (Plano de Frankfurt), los brazos colgaron a lo
largo del cuerpo de una manera natural con las palmas
de las manos frente a los muslos, se deslizó lentamente
la plataforma horizontal del estadímetro hasta contactar
con la cabeza del paciente, ejerciendo una suave presión
para minimizar el efecto del pelo. El índice de masa corpo-
ral (IMC) se calculó con la fórmula de Quetelet (peso en
kilogramos dividido entre la estatura en metros elevada
al cuadrado). Para determinar el sobrepeso y la obesidad
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diante la técnica de Szasz, la fosfatasa alcalina con técni-
ca de AACC, TSH, T4 libre por reacción enzimática.

La glucosa en ayuno se consideró dentro de los valo-
res normales cuando se reportó entre 70 y 100 mg/dL y
menor de 140 mg/dL a los 120 minutos en la curva de
tolerancia a la glucosa, se tomó como intolerancia a la
glucosa cifras > 100 pero < de 126 mg/dL y > 140 pero
< de 200 mg/dL a los 120 minutos. Se determinaron ci-
fras normales de colesterol total cuando la prueba bioquí-
mica mostró cifras < 140 mg/dL, colesterol HDL > de 40
mg/dL, LDL < 100 mg/dL, triglicéridos < 150 mg/dL, insu-
lina < 14 micro U/mL, ALT < 35 UI/L, AST < 35 UI/L, ALP <
20-315 UI/L, GGT de 1-10 años: < 32 U/L; de 10 años en
adelante < 24 U/L.15,16 Se consideró hiperinsulinemia en
ayuno cuando los valores de insulina fueron mayores de
14 μUI/mL; para valorar la resistencia a la insulina se cal-
culó HOMA (modelo matemático para la evaluación de la
homeostasis de glucosa) mediante la siguiente fórmula:
(Insulina de ayuno (μU/mL) x glucosa de ayuno (mmol/
L))/22.5. Resistencia a la insulina fue definida cuando
HOMA > 3.5; un valor de HOMA < 2.7 fue considerado
normal.15 La sensibilidad a la insulina se calculó mediante
QUICKI (Quantitative Insulin Check Index) con la fórmula: 1/
(log (Insulina de ayuno) + log (Glucosa de ayuno)). Valo-
res de QUICKI < 0.331 fueron considerados anormales.

El ultrasonido hepático, se realizó con equipo marca
TOSHIBA, con un transductor de 3.5-5.0 MegaHertz y el
programa operacional para hígado. Los criterios ultraso-
nográficos para el diagnóstico de NAFLD fueron la presen-
cia de incremento de la ecogenicidad (sugestivo del incre-
mento de la grasa hepática) y hepatomegalia.17,8

Las variables cuantitativas se expresan como medias
± desviación estándar y las nominales como frecuencias.
La información fue capturada en el programa estadístico
SPSS 12.0 Data Editor®. Se utilizó la correlación de Pear-
son para investigar la relación entre las enzimas hepáti-
cas, glucosa e insulina en ayuno y las medidas antropo-
métricas. Las variables cuantitativas de los sujetos con y
sin esteatosis fueron comparadas con la prueba t de Stu-
dent para muestras independientes. Un valor de p < 0.05
fue considerado como significativo.

RESULTADOS

Se incluyeron 52 pacientes, de los cuales fueron excluidos
cinco, por no haber completado los exámenes solicitados,
y uno por no reunir criterio de obesidad. De los restantes
46 pacientes, el 56.5% (n = 26) fueron del sexo femeni-
no. La edad promedio del grupo total fue de 10.3 ± 3.3
años (rango: 2-16 años); mientras que para las niñas fue
de 10.6 años y para los varones de 9.9 años (p = NS).
De la población estudiada, el 91.3% (n = 42) tuvo ante-
cedentes familiares de diabetes y 89.1% (n = 41) tenían

acantosis nigricans. El 95.7% (n = 44) de los pacientes
tuvieron IMC superior a la percentila 95 y el 4.3% (n = 2)
entre las percentilas 90 y 95. Los varones tuvieron un IVP
21.92 ± 27.75 mL (rango 2.86-125.18 mL); el 15% (n =
3) presentaron hipoplasia testicular. El promedio de ten-
sión arterial sistólica fue de 105.7 ± 16.17 mmHg y 67.76
± 11.96 mmHg de diastólica. El 15.2% (n = 7) reunió
criterios de hipertensión arterial, 8.7% (n = 4) de prehi-
pertensión y 76.1% (n = 35) tuvieron valores normales
de presión arterial.

La prevalencia de esteatosis hepática diagnosticada por
ultrasonido fue de 28.3% (n = 13). Al comparar los gru-
pos, de acuerdo a la presencia de esteatosis, aquéllos
con NAFLD tuvieron valores significativamente mayores de
IMC (34.54 ± 4.52 vs 29.36 ± 4.93, p = 0.002), períme-
tro de cintura (106 ± 11.43 vs 93.45 ± 11.13, p = 0.001),
insulina de ayuno (51.5 ± 31.0 vs 17.3 ± 9.3, p = 0.000),
ALT (65.4 ±  32.5 vs 21.5 ± 8.5, p = 0.000), AST (41.1 ±
26.1 vs 27.2 ± 8.1, p = 0.008), GGT (39.2 ± 26.3 vs
18.2 ± 12.1, p = 0.025), CT (196.7 ± 59.7 vs 167.0 ±
26.4, p = 0.025) y HOMA (12.0 ± 7.3 vs 4.0 ± 2.1, 4.0
± 2.1), comparados con los obesos sin NAFLD (Cuadro I).

El 100% de los pacientes con NAFLD presentaron ni-
veles anormales de ALT (> 35 U/L); el 70% (n = 9) tu-
vieron niveles elevados de AST; y el 69.2% de los pa-
cientes presentaron niveles de GGT por arriba de lo
normal según la edad (1-10 años: < 32 U/L; de 10 años
en adelante < 24 U/L).

Se estimó la frecuencia de esteatosis hepática de acuer-
do al sexo y desarrollo puberal según los estadios pro-
puestos por Tanner y Marshal, encontrando que, aunque
más niños (n = 7) que niñas (n = 6) tenían NAFLD, pro-
porcionalmente, el 35% de los niños obesos estudiados
presentaron NAFLD mientras que, el 23% de las niñas
obesas fueron portadoras de NAFLD. La esteatosis estuvo
presente en 6 casos de prepúberes (estadio 1 de Tan-
ner), en 4 casos que tenían Tanner II-III y 3 casos con
Tanner V. Cinco de los 6 sujetos prepúberes con esteato-
sis eran varones.

DISCUSIÓN

En nuestro estudio la prevalencia reportada de esteatosis
hepática por ultrasonido fue de 28.3%, discretamente
mayor a la reportada por Tominaga y col.18 (22.5%) en
una poblacón de escolares con un IMC > 20 (6 de 71
niños) pero menor a lo encontrado por Franzase y col.19

en una población de Italia, con niños entre 4.5 y 15 años
de edad, quienes encontraron que el 52% reunieron crite-
rios de NAFLD y el 25% tuvieron niveles elevados de ami-
notransferasas, cifra menor que la encontrada en nues-
tros pacientes. En ambos estudios,18,19 no se encontró
predominio de algún sexo en la prevalencia de NAFLD y
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aquellos sujetos con esteatosis tuvieron una obesidad más
severa, al igual que lo encontrado en nuestra población
(IMC: 34.54 ± 4.52 vs 29.36 ± 4.93 kg/m2). Si bien el
IMC, cuando está incrementado, no determina si predomi-
na la masa magra o la masa grasa, el indicador antropo-
métrico indirecto en adultos y adolescentes que identifica
la adiposidad visceral, es el perímetro de cintura. Mar-
ceau y col.20 reportaron que el perímetro de cintura, indi-
cativo de la grasa abdominal, fue la única variable antro-
pométrica predictiva de NAFLD. En niños, la correlación
entre el IMC y la circunferencia de cintura ha sido estable-
cida en población mexicana.21,22 El perímetro de cintura
encontrado en los portadores de esteatosis fue significa-
tivamente mayor y la correlación entre éste y la presencia
de NAFLD fue muy significativa (r = 0.458, p < 0.001).

La mayoría de los pacientes obesos con NAFLD fueron
diagnosticados después de presentar anormalidades de
las aminotransferasas séricas en los exámenes de labo-
ratorio, debido a que, con el incremento de peso, progre-
sa el daño hepático hasta llegar a necrosis celular, lo que
refleja una elevación de las transaminasas séricas. Aún
no está claro por qué la hipertransaminemia es represen-
tada por la ALT más que por la AST. En el estudio publica-

do por Fishben y col.,23,24 la elevación sérica de ALT se
relacionó con el incremento de grasa hepática y grasa
visceral y fue el mejor marcador enzimático con una gran
sensibilidad y especificidad de esteatosis severa. En nues-
tro estudio, los valores de ALT en los pacientes con estea-
tosis fueron significativamente mayores y, además, el
100% de ellos presentaron cifras por arriba de lo normal.
Nuevamente, la correlación entre la elevación de ALT y la
presencia de NAFLD fue muy alta (r = 0.738, p < 0.000).

Aunque la GGT es un marcador menos específico de la
funcionalidad hepática, los niveles elevados de GGT han
sido asociados con hiperinsulinemia. En un estudio pros-
pectivo realizado en población adulta no diabética, se re-
portó que los niveles de GGT fueron un factor indepen-
diente, predictor en la incidencia de diabetes mellitus tipo
2.25 En nuestro estudio, la correlación encontrada entre
los valores de GGT con insulina en ayuno (r = 0.703,
p < 0.000) y HOMA (r = 0.695, p < 0.000), fueron muy
significativos. La resistencia a la insulina y la hiperinsuli-
nemia son factores determinantes en la patogénesis de
NAFLD. Kawasaki y col.,26 compararon los niveles séricos
de ALT, insulina en ayuno y medidas antropométricas en
228 niños japoneses con obesidad, encontrando la mejor

Cuadro I. Características clínicas, antropométricas y bioquímicas de los niños y la presencia de NAFLD.

Variables Todos n = 46 Con NAFLD n = 13 Sin NAFLD n = 33 p

Edad (años) 10.3 ± 3.3 10.6 ± 2.4 10.2 ± 3.6 0.694
Sexo (F/M)* 26/20 6/7 20/13 0.385
Cintura (cm) 97 ± 12.4 106 ± 11.4 93.4 ± 11.1 0.001
IMC kg/m2 30.83 ± 5.31 34.5 ± 4.5 29.4 ± 4.9 0.002
Acantosis (n) 41 12 29 0.672
TAS (mmHg) 105.7 ± 16.17 109.2 ± 13.7 104.4 ± 17.1 0.364
TAD (mmHg) 67.76 ± 11.96 70.3 ± 15.6 66.8 ± 10.3 0.371
IVP (mL) 21.9 ± 27.7 18.3 ± 17.2 23.8 ± 32.5 0.683
Glucosa ayuno (mg/dL) 93.6 ± 7.7 93.76 ± 7.1 93.6 ± 8.1 0.95
Glucosa 120’ (mg/dL) 114.8 ± 22.1 124.5 ± 15.5 111.0 ± 23.3 0.06
Insulina ayuno (μUI/mL) 26.9 ± 23.6 51.5 ± 31.0 17.3 ± 9.3 0.000
ALT (U/L) 31.1 ± 16.3 65.4 ± 32.5 21.5 ± 8.5 0.000
AST (U/L) 33.9 ± 27.1 41.1 ± 26.1 27.2 ± 8.1 0.008
ALP (U/L) 197.0 ± 79.0 210.1 ± 92.5 191.9 ± 74.0 0.488
GGT (U/L) 24.1 ± 19.6 39.2 ± 26.3 18.2 ± 12.1 0.001
CT (mg/dL) 175.3 ± 40.2 196.7 ± 59.7 167.0 ± 26.4 0.025
C-HDL (mg/dL) 43.6 ± 11.4 39.8 ± 11.8 45.1 ± 11 0.161
C-LDL (mg/dL) 96.4 ± 22.4 106 ± 27.62 92.6 ± 19.1 0.067
TG (mg/dL) 178.3 ± 95.7 205.5 ± 75.0 167.6 ± 101.8 0.231
HOMA 6.3 ± 5.5 12.0 ± 7.3 4.0 ± 2.14 0.000
QUICKI 2.80 ± 0.40 2.58 ± .082 2.89 ± 0.44 0.16

IMC = índice de masa corporal, TAS = tensión arterial sistólica, IVP= índice de volumen peneano, ALT = alanino aminotransferasa, AST =
aspartato aminotransferasa, ALP = fosfatasa alcalina, GGT = gamma glutamil transferasa, C-HDL = colesterol de lipoproteínas de alta
densidad, C-LDL = colesterol de lipoproteínas de baja densidad, TG = triglicéridos, HOMA = modelo matemático para la evaluación de la
homeostasis de glucosa, QUICKI = método cuantitativo del índice de sensibilidad a la insulina. La p se calculó con t de Student para muestras
independientes, *excepto las diferencias en sexo que fueron calculadas con Chi2.
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correlación existente entre los niveles de ALT e insulina
en ayuno (r = 0.492, p < 0.001).

Schiwimmer y col.27 reportaron en un estudio en 43
niños con diagnóstico por biopsia de NAFLD que el 75%
tenían hiperinsulinemia y el 95% reunieron criterios de
resistencia a la insulina y demostraron que ésta fue un
predictor de esteatosis, inflamación y fibrosis. El 100%
de los pacientes con la presencia de NAFLD diagnosticado
por US en nuestro estudio, presentó hiperinsulinemia
(media de 51.46 ± 30.96 micro U/mL), y resistencia a la
insulina valorada por HOMA. Más aún, los pacientes con
NAFLD tuvieron una correlación muy significativa de los
niveles de ALT con la insulina en ayuno (r = 0.734, p <
0.000), HOMA (r = 0.727, p < 0.000) y QUICKI (r =
0.357, p < 0.015).

Frecuentemente se ha visto que los pacientes obesos
con NAFLD presentan concentraciones elevadas de trigli-
céridos y colesterol LDL.28 Debido a que NAFLD es consi-
derada la manifestación hepática del síndrome metabóli-
co en adultos, en nuestro estudio encontramos que el
84.6% (n = 11) de los pacientes con esteatosis presen-
taron niveles elevados de triglicéridos, 76.9% (n =10) de
LDL, 92.3% (n = 12) de colesterol total y el 53.8% (n =
7) presentaron valores bajos de colesterol HDL.

En este estudio no fueron medidas las concentraciones
de apo B por lo que no es posible identificar si la eleva-
ción de LDL se acompaña de LDL pequeñas y densas que
son características de la resistencia a la insulina, o bien
sin son LDL X, que son frecuentes en alteraciones hepáti-
cas secundarias a colestasis. Como componentes del sín-
drome metabólico, la hipertrigliceridemia y los niveles bajos
de HDL, se asocian con resistencia a la insulina que es
una alteración que predominó en los obesos con esteato-
sis hepática.

CONCLUSIONES

Es importante la identificación temprana de la enferme-
dad para evitar el avance hacia las complicaciones, al va-
lorar íntegramente a los niños con obesidad, debido a
que la presencia de NAFLD en los pacientes puede cursar
sin mostrar síntoma alguno. Por lo que el ultrasonido he-
pático como método diagnóstico temprano no invasivo,
debe formar parte de las herramientas utilizadas para la
identificación temprana de esta patología en niños obe-
sos. Es importante informar a los padres de familia y pa-
cientes acerca del curso que conlleva la enfermedad y la
importancia del beneficio en la reducción de peso.29

Este estudio documenta que en población obesa de
nuestro estado, existe una prevalencia alta de esteatosis
hepática. Es necesaria la implementación de programas
de detección temprana de NAFLD en las unidades de me-
dicina familiar, ya que es el área de primer contacto con el

paciente, sobre todo en pacientes con obesidad severa,
con datos clínicos de resistencia a la insulina (acantosis
nigricans, alteraciones menstruales) y portadores de dis-
lipidemia. Los cambios en el estilo de vida de los indivi-
duos obesos con y sin esteatosis hepática deben esta-
blecerse y estos sujetos requieren manejo multidisciplinario
con la participación de medicina preventiva, nutrición, tra-
bajo social y el médico. Es importante recordar que la
reducción de peso es indispensable. Deben establecerse
metas reales a corto y largo plazo. La educación a los
pacientes, padres y maestros es fundamental para el éxi-
to del tratamiento. Los resultados de este estudio han
permitido identificar a sujetos con esteatosis y se tiene la
oportunidad de generar hipótesis para el manejo y segui-
miento de estos pacientes a través de ensayos clínicos.
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