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Resumen. La enfermedad de higado graso no alcohdlico (EHGNA) se ma-
nifiesta con dano hepatico y se asocia a la obesidad. El objetivo fue detectar
en escolares obesos el riesgo para desarrollar EHGNA, a través de un estudio
observacional analitico, comparando el funcionalismo hepatico con un grupo
control y su relacion con variables antropométricas, bioquimicas, dietéticas y
actividad fisica. Se evaluaron en 160 escolares (7-11 anos) la condiciéon so-
cioecondmica, el estado nutricional por el indice de masa corporal (IMC),
areca grasa (AG) del brazo (Proyecto Venezuela 1994), porcentaje de grasa
corporal por antropometria (% GC), circunferencia de cintura (CC), toleran-
cia oral a la glucosa, insulinemia basal y postcarga de glucosa, CT, cLDL,
¢VLDL, cHDL, triglicéridos (TG), TGO, TGP, gammaglutamiltranspeptidasa
(GGTP) y albamina. La dicta se analiz6 por el recordatorio de 24 horas y la
actividad fisica por una prueba clinica. En 88 escolares obesos se observaron
mayores promedios (p<0,05) de TGP, mayor frecuencia (p<0,05) de TGO y
TGP clevadas y de albimina baja (p<0,05), que en los controles. La TGP se
correlaciond significativamente con el IMC, AG, % GC, CC, insulina basal y
postcarga de glucosa, HOMA, ¢VLDL, ¢cHDL y TG, mientras que la TGO con el
AG y la GGTP con AG, insulina basal, HOMA y cLDL. La albtiimina se correla-
ciono negativamente con el IMC, AG, % GC y CC. La TGP fue la que mas refle-
jo el compromiso hepatico de la obesidad. Para evaluar el riesgo de EHGNA,
se debe estandarizar los valores de TGO/TGP segiin edad, género y raza.
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Abstract. The non alcoholic fatty liver disease (NAFLD) manifests with
liver damage and it is associated with obesity. The objective of this work was
to detect the risk of obese school students of developing NAFLD, through an
analytical, observational study, comparing their liver function with that of a
control group, and its relationship with physical activity, dietary, biochemical
and anthropometric variables. One hundred and sixty school students (ages
7-11) were evaluated according to their socio-economic status; nutritional
status by the body mass index (BMI) and mid-upper arm fat areca (MUAC)
(Project Venezuela 1994); body fat percentage by anthropometry (% BF),
waist circumference (WC); and metabolism by oral glucose tolerance, basal
insulin and post-load glucose, total cholesterol (TC), cLDL, ¢VLDL, cHDL, tri-
glycerides (TG), glutamic oxaloacetic transaminase (GOT), glutamic pyruvic
transaminase (GPT), gamma glutamil transpeptidasa (GGTP) and albumin.
Their diet was analyzed by the 24-hour recall and their physical activity by a
clinical trial. Mean levels of GPT (p < 0.05), greater frequencies of elevated
GOT and GPT (p < 0.05) and lower albumin levels (p < 0.05) were observed
in 88 obese school students when compared to controls. The GPT correlated
significantly with the BMI, MUAC, % BF, WC, basal insulin and post-load glu-
cose, HOMA, ¢VLDL, cHDL and TG, while the GOT correlated with MUAC and
the GGTP with MUAC, basal insulin, HOMA and cLDL. Albumin was negatively
correlated with BMI, MUAC, % BF and WC. TGP reflected better the hepatic
compromise of obesity. To assess the risk of NAFLD, the TGO/TGP values

should be standardized according to age, gender and race.

Recibido: 25-02-2014 Aceptado: 23-10-2014

INTRODUCCION

La Enfermedad del Higado graso no al-
coholico (EHGNA), es una complicacion
asociada a la obesidad, definida por una
acumulacion excesiva de grasa en el higado,
en ausencia de consumo de alcohol (<20
g/dia) o de otras enfermedades cronicas del
higado (1). Ademas del exceso de grasa (es-
teatosis) un subgrupo de pacientes presen-
ta dano e inflamacion de los hepatocitos,
condicion denominada Esteatohepatitis No
Alcoholica. La esteatosis simple no implica
un aumento de la morbilidad o mortalidad

a corto plazo, pero su progresion a estea-
tohepatitis aumenta el riesgo de cirrosis,
insuficiencia hepatica, y carcinoma hepato-
celular (2).

La obesidad conduce a un estado de
hipertrigliceridemia y esta a su vez a resis-
tencia a insulina. La resistencia a la insuli-
na es la etapa previa al desarrollo de diabe-
tes tipo 2 y favorece el aumento de la fibro-
génesis hepatica (3). Para el desarrollo del
dano hepatico intervienen la susceptibili-
dad genética de cada individuo y factores
ambientales. De estos ultimos, la alimenta-
cion y la actividad fisica juegan un papel de-
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terminante. Existen evidencias de la asocia-
cién de una ingesta excesiva de calorias a
base de azdcares simples, grasas totales,
acidos grasos saturados, colesterol y sodio
con la acumulacién anormal de lipidos en el
higado y con el inicio o progresion del dete-
rioro hepatico. Por otro lado, ¢l sedentaris-
mo se ha asociado a EHGNA en virtud de
que incrementa la lipogénesis y la masa
grasa corporal, ademas de que disminuye la
sensibilidad de la insulina en higado y en el
sistema musculoesquelético (3, 4).

La prevalencia en la poblacion general
se ha estimado entre el 20% y el 30% en los
paises occidentales (1). La prevalencia del
higado graso aumenta con la edad, sin em-
bargo se encuentra incluso en los nifos.
Hay estudios que indican una duplicacion
de la prevalencia, del 2,6% de hace una dé-
cada, al 5% en los ninos de peso normal, al
38% en los nifios obesos, y al 48% de los ni-
nos con diabetes tipo 2 (5). En Venezuela
hay resultados diversos en la poblacién pe-
diatrica obesa, Santomario y col. (6), repor-
taron una prevalencia de 66,7%, mientras
que Gonzalez y col. (7) senalaron un 28%
de esteatosis hepatica.

Las hepatopatias con frecuencia son si-
lentes hasta fases tardias de su curso; por
esta razon, las pruebas de laboratorio son
necesarias para el reconocimiento del tipo
de injuria presente y posteriormente para el
control y pronéstico (8). La evaluacion ini-
cial de un individuo sospechoso de ser por-
tador de una enfermedad hepatica, empieza
con la determinacion de las transaminasas
(aminotransferasas), la fosfatasa alcalina, la
bilirrubina, la gammaglutamiltranspeptida-
sa (GGTP) y las pruebas que determinan la
funcién de sintesis hepdtica como el tiempo
de protrombina y la albtimina sérica. La
transaminasa glutamicooxalacética (TGO)
o aspartato aminotransferasa (AST), se en-
cuentra en el higado, el corazon, el miscu-
lo esquelético y los rifiones, mientras que la
glutamicopirtavica (TGP) o alanino amino-

transferasa (ALT), se encuentra primordial-
mente en el higado y en menor cantidad en
los rifiones, el corazon, el misculo esquelé-
tico, el pancreas, los pulmones, los leucoci-
tos y los eritrocitos. La TGP es exclusiva-
mente citoplasmatica, mientras que la TGO
esta tanto en el citoplasma como en las mi-
tocondrias. Ambas transaminasas son verti-
das a la sangre cuando se lesiona la mem-
brana celular, pero no siempre se requiere
la necrosis del hepatocito para su libera-
cion (8).

Debido a la asociacion entre la EHGNA
y la obesidad, el objetivo del estudio fue
comparar las pruebas hepaticas en escola-
res obesos con un grupo control y estudiar
su relacion con variables antropométricas,
bioquimicas, dietéticas y actividad fisica
como una forma de detectar precozmente a
los escolares obesos en riesgo de desarrollar
EHGNA.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacio-
nal-analitico, con disefio no experimen-
tal-transversal, en 160 ninos entre 7 y 11
anos de edad que acudieron al Ambulatorio
El Concejo de la Universidad de Carabobo
(UC) y al servicio de Gastroenterologia y
Nutricion Pediatrica de la Ciudad Hospita-
laria “Dr. Enrique Tejera”, de Valencia, en-
tre Enero y Diciembre del afio 2011. Para
obtener los resultados, se compararon las
pruecbas de funcionalismo hepatico (TGO,
TGP, GGTP y albtimina) entre los sujetos
en estudio (obesos-control) y luego se co-
rrelacionaron con variables antropométri-
cas, bioquimicas, dietéticas y actividad fisi-
ca. Esta investigacion fue realizada, previa
informacion y autorizaciéon por escrito de
los padres de los nifios incluidos en el estu-
dio, asi como de las comisiones de ética de
los centros correspondientes.

Los criterios de inclusién fueron: obe-
sidad ex6gena y maduracion sexual Tanner I
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(prepuaberes): determinado por las caracte-
risticas de glandula mamaria, vello axilar y
pubiano en las nifas, y genitales, vello axi-
lar y pubiano en los varones (9).

Los criterios de exclusion incluyeron la
presencia de enfermedades cronicas y la in-
gestion de medicamentos hepatotéxicos
(anticonvulsivos, antiinflamatorios no este-
roideos y antimiciticos).

La evaluacion socioecon6mica se reali-
z6 de acuerdo al método de Graffar y Mén-
dez-Castellano (10).

Diagndstico nutricional antropométrico

Las mediciones fueron realizadas por
el investigador, de acuerdo a las normas y
procedimientos internacionales (11) Para
el peso y la talla se utiliz6 una balanza De-
tecto, las circunferencias se midieron con
una cinta metalica flexible y los pliegues
con un calibrador Lange. Se estudiaron:

1. Indice de masa corporal (IMC), (peso
en kg/talla en m?), siguiendo los crite-
rios de la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), 2007. Obesidad: > p97
(12).

2.  Determinacion de la grasa corporal:

— Area grasa (AG) del brazo: Se utili-
zaron como referencia las tablas del
Proyecto Venezuela, 1994 (13) Re-
serva calérica muy alta (obesidad):
> p 97.

— Porcentaje de grasa corporal por
antropometria (% GC): Se aplica-
ron las ecuaciones de Slaughter: Tri-
ceps-Subescapular de acuerdo al gé-
nero (14)

3. Distribucion de la grasa:

— Circunferencia de la cintura segin
la edad (CC). Borde inferior de la
altima costilla y borde superior de la
cresta ilfaca, se tomo la mitad de la
distancia. Se consideré obesidad de
tipo central, cuando el valor de la
CC fue = p90 (15)

La dieta fue analizada por el investiga-
dor, previamente entrenado en la aplicacion
de la técenica. Se valord, a través de tres re-
cordatorios de 24 horas (dos recordatorios
de dia de semana y uno de fin de semana).
Se determiné el consumo de energia por ki-
localorias (Keal) y gramos de proteinas, gra-
sas y carbohidratos, utilizando la “Tabla de
composicion de alimentos para uso practi-
co”, del Instituto Nacional de Nutricién, Di-
reccion Técnica-Division de Investigacion en
Alimentos, de la revision de 1999 (16). De
acuerdo a los datos arrojados por la tabla, se
procedié al cdlculo especifico de cada ali-
mento y a totalizar las Kcal, proteinas, gra-
sas y los carbohidratos ingeridos.

Actividad fisica

Para valorar la actividad fisica (AF), se
utiliz6 la prueba clinica que evaldo la cali-
dad de la AF del nifio obeso, del Instituto
de Nutricion y Tecnologia de los Alimentos
(INTA) de la Universidad de Chile (17).
Esta prueba evaltia los habitos de AF en es-
colares de 6 a 16 anos, durante la semana
(lunes a viernes). De las actividades del fin
de semana solo se consideran las activida-
des deportivas programadas. El cuestiona-
rio contiene 5 categorias:

1. Horas diarias acostado. 2. Horas dia-
rias de actividades sentadas. 3. Nimero de
cuadras caminadas diariamente. 4. Horas
diarias de juegos recreativos al aire libre.
5. Horas semanales de ejercicios o deportes
programados.

Cada categoria tiene un puntaje de 0 a
2, de tal forma que el puntaje total va de 0
a 10. Valoracién: AF: Insuficiente: 0 a 3
puntos, Regular: 4 a 6 puntos, Excelente: 7
a 10 puntos.

Anilisis de laboratorio

Después de 12 horas de ayuno, se ex-
trajeron 10 mL de sangre de vena antecubi-
tal. Para las determinaciones bioquimicas,
la muestra se colocé en tubos de vidrio, sin
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anticoagulante y una vez retraido el coagu-
lo, se procedi6 a centrifugar para separar el
suero, el cual se congel6 a —70°C, hasta la
determinacion. Se realizé una prueba de to-
lerancia oral a la glucosa, con una glicemia
basal y unas 2 horas después de la sobrecar-
ga oral con 1,75 g de glucosa por Kg de
peso, (maximo 75 g). La glicemia se analiz6
por el método enzimatico AA (linea liquida)
de Wiener lab (Wiener Laboratorios S.A.I.C
Riobamba 2944, 2000 Rosario Argentina) y
el resultado se interpret6 segun los los cri-
terios de la Asociacion Americana de Diabe-
tes, 2006 (18). La Insulina se midi6 por
electroquimioluminescencia, se  defini6
como hiperinsulinismo, a niveles basales de
insulina mayores o iguales a 15 pUl/mL y
post-carga de glucosa, mayores de 75
wUl/mL (19). La sensibilidad insulinica ba-
sal, se calculd a través del indice: Homeos-
tasis Model Assesment (HOMA)= insulina
en ayuno (uU/mL) x glicemia en ayuno
(mmol/L)/22,5. Se consideré como sensibi-
lidad insulinica disminuida a valores mayo-
res de 2,8 (20).

La valoracion del perfil lipidico y hepa-
tico se realiz6 por método enzimatico
(Equipo BT3000 plus), utilizando el método
colorimétrico AA para la determinacion de
colesterol total (CT) vy triglicéridos (TG) y
sin precipitacion para cHDL y ¢LDL. La in-
terpretacién de los niveles de CT y TG, se
hizo segtun los criterios del Programa Na-
cional de Educacion del Colesterol del Pa-
nel de expertos para nifios y adolescentes
(21), la de cHDL segiin The Johns Hopkins
Complete Guide for Avoiding Heart Discase
(22) y ¢VLDL segun reactivo utilizado (23).
Los valores de referencia para la TGO/ AST
fueron hasta 38 U/L, para la TGP/ALT has-
ta 42 U/L, GGTP de 10-50 U/L y la albtimi-
na de 3,5-4,8 g/dL.

Analisis estadistico
Se realizaron cuadros de distribucion
de frecuencias con valores absolutos y por-

centajes. Se establecio la tendencia central
(media) y la dispersion de dichos valores al-
rededor del promedio, usando para ello la
desviacion estandar y la varianza. Se com-
probé la normalidad o no de la distribucion
de la muestra. Las diferencias entre las me-
didas se establecieron mediante las compa-
raciones de medias por grupos a través de
la “t de Student” y las asociaciones se eva-
luaron con los coeficientes de correlacion
de Pearson y de Spearman, y para comparar
valores de las variables que no se adaptaron
a la distribucién normal se usé la prueba no
paramétrica de Mann-Whitney. La signifi-
cancia estadistica se estableci6é con un nivel
del 5% (p<0,05) y 1% (p<0,01). Se empled
el paquete de analisis estadistico SPSS ver-
sién 19.

RESULTADOS

Se estudiaron 160 ninos, 88 obesos y
72 del grupo control. El promedio de edad
de los escolares obesos fue de 9,51 + 1,20
anos y un rango de 4. El promedio de edad
de los escolares eutréficos fue de 9,39 =+
1,32 afios y un rango de 4. La prueba de Le-
vene, evidencié que los grupos fueron com-
parables en edad, F: 2,639; p= 0,106.

Se encontré igual distribucion para el
sexo masculino (n=44), como para el feme-
nino (n=44) en los escolares obesos. Mien-
tras que la mayoria 56,9% (n=41) de los eu-
troficos, pertenecian al género masculino,
sin diferencias estadisticamente significati-
vas (p>0,05) con el género femenino. Con
respecto al Graffar, tanto la mayoria de los
obesos, 88,7% (n=78) como de los eutrofi-
cos, 79,2% (n=57) presentaron un nivel so-
cioecondmico intermedio (III-IV), sin dife-
rencias estadisticamente significativas en-
tre ambos grupos. El grupo en estudio, pre-
senté un promedio de anos de obesidad de
5,11+2,82 anos.

En la Tabla I, se observan promedios
significativamente mayores (p<0,05) de
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TABLA I

ESTADISTICOS DESCRIPTIVOS DE LOS GRUPOS EN ESTUDIO EN RELACION A VARIABLES
ANTROPOMETRICAS Y BIOQUIMICAS QUE SE ADAPTARON A LA DISTRIBUCION NORMAL

Variables Grupo n Media Desviacion tip.
Obeso 88 25,06% 3,33
IMC (Kg/m?)
Eutrofico 72 15,82 1,29
Obeso 88 80,19% 11,19
CC (cm)
Eutroéfico 72 59,40 4,62
Obeso 88 31,53* 8,24
AG (em?)
Eutréfico 72 11,97 2,90
Obeso 88 38,69* 6,50
Porcentaje de GC (% GC)
Eutroéfico 72 27,32 5,93
Obeso 88 80,97* 6,37
Glicemia ayuna (mg/dL)
Eutréfico 72 86,52 7,00
Glicemia post-carga glucosa Obeso 88 89,84 15,46
(mg/dL) Butréfico 72 87,89 16,93
Obeso 88 156,12 31,77
CT (mg/dL)
Eutréfico 72 154,08 30,92
Obeso 88 98,57 27,83
cLDL (mg/dL)
Eutréfico 72 93,16 24,18
Obeso 88 20,37% 9,98
¢VLDL(mg/dL)
Eutroéfico 72 11,45 5,44
Obeso 88 37,07* 7,04
cHDL(mg/dL)
Eutroéfico 72 45,93 11,02
Obeso 53 100,38* 52,71
TG, < 10 anos (mg/dL)
Eutroéfico 42 49,83 18,10
Obeso 35 99,54% 47,08
TG > 10 anos (mg/dL)
Eutroéfico 30 56,00 27,07
Obeso 88 25,10 6,79
TGO(U/L)
Eutréfico 72 23,37 6,11
Obeso 88 3,87% 0,24
Albtiimina (g/dL)
Eutréfico 72 4,08 0,26

* p<0,05 en comparacion con Eutréfico.

Investigacion Clinica 56(1): 2015



Pruebas hepdticas en escolares obesos

19

IMC, CC, AG, % GC, ¢cVLDL, TG en menores
y mayores de 10 afos. Asi como también
menores promedios de cHDL y de albamina
en los obesos que en los eutréficos.

En las variables que no tenian distribu-
cién normal, con la prueba Mann Whitney
los obesos presentaron valores significativa-
mente mayores (p<0,05) de HOMA, insuli-
na basal, insulina post-carga de glucosa y
TGP (Tabla II). La relaciéon TGP/TGO en los
obesos fue de 1 y en los eutréficos de 0,04.

La probabilidad asociada al estadistico
de contraste t de Student, con p<0,05, per-
mitié inferir la existencia de mayores pro-
medios de consumo de calorias, asi como
mayores promedios de consumo de grasas
por los obesos. No se encontraron diferen-
cias significativas en relacion al consumo
de proteinas y carbohidratos entre los gru-
pos (Tabla III). En relacion a la actividad fi-
sica tanto la mayoria de los obesos (96,6%)
como de los eutréficos (81,9%) presentaron

TABLA II
ESTADISTICOS DESCRIPTIVOS DE LOS GRUPOS EN ESTUDIO EN RELACION A VARIABLES
BIOQUIMICAS QUE NO SE ADAPTARON A LA DISTRIBUCION NORMAL

Variables Grupo n p25 Mediana p75
Obeso 88 1,59 2,69*% 4,02
HOMA
Eutroéfico 72 1,27 1,41 2,24
Obeso 88 8,02 13,50*% 20,27
Insulina basal (uU/mL) )
Eutrofico 72 6,00 6,40 9,87
Insulina post-carga de Obeso 53 30 50,65* 71,37
glucosa (uU/mL) Eutrofico 42 6,30 13,85 40,02
Obeso 35 16 21* 31,75
TGP (U/L) i
Eutréfico 30 13 15 19
Obeso 88 14 17 19,75
GGTP (U/L) )
Eutrofico 72 13 17 21,75

* p<0,05 en comparacion con Eutrofico.

TABLA III
DISTRIBUCION DE LA MUESTRA DE ACUERDO AL CONSUMO DE CALORIAS Y NUTRIENTES
Grupos Media Desv tip
Obesos 1720,53* 391,58
Calorias )
Eutréficos 1594.,62 324,16
Obesos 59,29 17,76
Proteinas
Eutroficos 59,99 17,87
Obesos 67,24% 21,18
Grasas
Eutroéficos 60,27 19,56
Obesos 233,64 59,829
Carbohidratos
Eutroéficos 217,84 51,63

*p<0,05 en comparacién con Eutréficos.
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actividad insuficiente. Un 3,4% de los obe-
sos y el 18,05% de los eutrodficos tuvieron
actividad fisica regular. No se encontro acti-
vidad excelente.

Se observé mayor frecuencia de valores
altos de TGO y TGP (p<0,05), en los obe-
sos que en los eutrdficos. Asi como mayor
frecuencia de valores bajos de albiimina
(p<0,05) en los obesos (Tabla V).

Al correlacionar a través de los coefi-
cientes de Pearson y Spearman, las pruebas
hepaticas con las variables antropométricas
y bioquimicas en ambos grupos en estudio,
se encontraron correlaciones significativas
de la TGP con el IMC, AG, % GC, CC, glice-
mia post carga de glucosa, insulina basal y
post carga de glucosa, HOMA, ¢VLDL, TG
en menores y mayores de 10 afios y negati-
vamente con el ¢cHDL. La TGO solo se co-
rrelaciond significativamente con el AG,
mientras que la GGTP se correlacioné con
la insulina basal y HOMA. La albtimina, se
correlacioné negativamente, con el IMC,
AG, % GC, CC y positivamente con la glice-
mia basal y postcarga de glucosa, CT y
cHDL (Tabla V).

No se encontré correlacion significati-
va de TGP, TGO, albimina y GGTP con el
consumo de calorias, proteinas, grasas y
carbohidratos ni con la actividad fisica.

DISCUSION

Esta investigacion en un grupo de es-
colares obesos preptberes, con edad prome-
dio de 9,5 afios, de condicion socioecono-
mica moderada e igual distribucion en rela-
cion al género, mostré una mayor frecuen-
cia de TGP elevada (25%), asi como prome-
dios significativamente superiores de TGP
en comparacion con los escolares eutrofi-
cos. Este porcentaje fue mayor a lo reporta-
do por Santos y col., 14% (24) y menor al
de los estudios de Flores y col., 42,3% (25),
y Camacho y col., 27,3% (26), quienes obtu-
vieron una elevacion significativa de TGP en
ninos obesos. A diferencia del estudio de
Santomario y col. (6), en el que ninguno de
los pacientes obesos con o sin esteatosis he-
patica, tuvo cifras de transaminasas supe-
riores a los valores de referencia. En la ma-
yoria de las hepatopatias la TGP es mas alta
que la TGO, con una relacién mayor de 1, a
excepcion de la enfermedad avanzada, o
con dano mitocondrial, o en la hepatopatia
alcohélica (8). Aunque no se puede hablar
de hepatopatia en este estudio, la relacion
TGP/TGO en los obesos fue mayor de 1.
Esto reflejo la existencia de un compromiso
hepatico que se evidencié solo en un 25%
de los obesos, a través de la elevacion de la

TABLA IV
DISTRIBUCION DE PRUEBAS HEPATICAS DE ACUERDO A SU FRECUENCIA DE PRESENTACION
Variables Grupos n Normal Elevado Baja
Obesos 88 79 9% 0
TGO (U/L) )
Eutréfico 72 72 0 0
Obesos 88 66 22% 0
TGP (U/L) _
Eutréfico 72 72 0 0
Obesos 88 84 4 0
GGTP (U/L) i
Eutréfico 72 72 0 0
Obesos 88 81 0 7%
Albtimina (g/dL) ‘
Eutréfico 72 72 0 0

*Fischer<0,05.
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CORRELACIONES ENTRE PRUEBAS HEPAT I(}]AS CON VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y
BIOQUIMICAS
Variables TGP TGO GGTP Albtimina

r P r p r p r p
IMC (Kg/m?) 0,42 0,00 0,15 NS 0,11 NS  -0,29 0,00
AG (cm?) 0,39 0,00 0,22 0,00 0,14 NS -0,28 0,00
% GG 0,27 0,00 0,11 NS 0,12 NS -0,28 0,00
CC (em) 0,38 0,00 0,12 NS 0,10 NS -0,25 0,00
Glicemia basal(mg/dL) 0,01 NS -0,14 NS  -0,05 NS 0,27 0,00
Glicemia post*(mg,/dL) 0,18 0,02 0,02 NS 0,02 NS 0,20 0,01
Insulina basal (uU/mL) 0,30 0,00 0,09 NS 0,18 0,01 -0,14 NS
Insulina post® (uU/mL) 0,34 0,00 0,02 NS 0,11 NS -0,03 NS
HOMA 0,31 0,00 0,07 NS 0,17 0,02 -1,28 NS
CT (mg/dL) 0,02 NS 0,07 NS 0,07 NS 0,30 0,00
cLDL(mg/dL) ~0,01 NS 0,06 NS 0,10 NS 0,08 NS
¢VLDL (mg/dL) 0,31 0,00 0,02 NS 0,02 NS 0,02 NS
¢HDL (mg/dL) 022 0,00 -0,10 NS 0,00 NS 0,31 0,00
TG < 10 anos (mg/dL) 0,31 0,00 0,08 NS 0,06 NS 0,07 NS
TG > 10 anos (mg/dL) 0,26 0,03 -0,04 NS -0,09 NS -0,20 NS

*Carga de glucosa. NS: >0,05.

TGP. La literatura refiere que hasta el 70%
de los pacientes con higado graso no mues-
tra anormalidades de laboratorio y que en
general la elevacion de las enzimas hepati-
cas solo se puede utilizar como una estima-
cion aproximada de la presencia de higado
graso. La mayoria de los pacientes con
EHGNA son asintomaticos y no tienen sig-
nos de la enfermedad hepitica en el mo-
mento del diagnodstico (4).

No hay un punto de corte estandar,
para valorar los niveles de aminotransferasa
sérica alta anormal; el criterio mas coman-
mente utilizado para definir los niveles ele-
vados de TGP en nifios y adolescentes, es un
valor que va desde 30 U/L hasta 45 U/L
(27). Por ello Schwimmer y col. (28), han
propuesto como punto de corte 25,8 U/L
en ninos y 22,1 U/L en las nifas, valores
que proporcionan mayor sensibilidad para

detectar precozmente enfermedad hepatica
crénica. Por lo tanto, para evaluar adecua-
damente el riesgo de EHGNA podria ser de
interés actualizar y estandarizar los valores
en TGO/TGP en suero seguin edad, género y
raza (27). La TGP es considerada un buen
marcador bioquimico, que guiara acerca de
la urgencia de la ecografia como herra-
mienta de diagnodstico de la presencia de
EHGNA.

Las concentraciones séricas altas de
TGP, se¢ asocian con mayor fraccion de gra-
sa hepatica y al aumento intrabdominal de
tejido adiposo visceral. Por lo tanto, los su-
jetos con TGP elevada, tienen mas severa
esteatosis y mayor adiposidad visceral que
sus contrapartes y estos cambios son proba-
blemente el resultado de alteraciones meta-
bolicas derivadas de la resistencia a la insu-
lina. Se ha visto que los pacientes obesos
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con EHGNA, presentan concentraciones
elevadas de triglicéridos y cLDL y bajo
cHDL. La hipertrigliceridemia puede au-
mentar el riesgo de EHGNA con mayor fre-
cuencia que la hipercolesterolemia (29). En
los estudios publicados por Santos y col.
(24), Barisio y col. (29) y Fishben y col.
(30), al igual que en este estudio, la eleva-
cién sérica de TGP se correlacion6 directa-
mente con el incremento de grasa corporal
y la grasa visceral, con los valores de insuli-
na, de ¢VLDL, TG, cHDL bajo y con la resis-
tencia a la insulina. En el proceso evolutivo
de desarrollo de EHGNA, al principio de la
resistencia a la insulina, los individuos afec-
tados tienen esteatosis leve y valores de
TGP normal, que puede ser lo que se evi-
dencié en el 75% de los pacientes en este
estudio. A medida que progresa la resisten-
cia a la insulina, los individuos desarrollan
esteatosis severa, elevacion de la TGP y adi-
posidad visceral (31). La resistencia a la in-
sulina y la hiperinsulinemia son factores de-
terminantes en la patogénesis de EHGNA.

No se encontr significativamente ele-
vada en los obesos la GGTP, pero si tuvo
una correlacién positiva con el AG, la insu-
lina basal, la resistencia a la insulina y las li-
poproteinas de baja densidad (LDL). Aun-
que la GGTP es un marcador menos especi-
fico de la funcionalidad hepdtica, sus nive-
les elevados han sido asociados con hiperin-
sulinemia y elevaciones persistentes de la
TGP y de la GGTP han estado relacionadas
con sindrome metabdlico y perfil de riesgo
cardiovascular adverso en adolescentes y
adultos jovenes (27, 32).

La albamina sérica se encontré signifi-
cativamente mas baja en los obesos, lo cual
pudo estar relacionado con la condicién so-
cioeconémica del grupo en estudio. La al-
biimina es la proteina plasmatica mas abun-
dante producida por los hepatocitos, su
produccion diaria depende de varios facto-
res que incluyen los aminoacidos suminis-
trados, la presién oncética del plasma, los

niveles de citoquinas inhibitorias y el nime-
ro de hepatocitos funcionantes. Una hipoal-
buminemia puede ser entonces consecuen-
cia de una baja ingestion de proteinas, una
respuesta inflamatoria sistémica, de pérdi-
das renales en un paciente nefrético o de
una menor sintesis cuando hay dafio hepati-
co (8). En este estudio se pudo reflejar una
menor calidad de aminoacidos consumidos
a causa de la condiciéon socioeconémica del
grupo, puesto que la ingesta de proteinas
no fue significativamente mas baja que el
grupo control. La dieta si fue rica en calo-
rias y grasas, condicion aceptada para el de-
sarrollo de obesidad y alteraciones en el
metabolismo lipidico hepatico (33); situa-
cién que no se evidencié al correlacionar
las pruebas hepaticas con las calorias y nu-
trientes ingeridos.

La albimina se correlacioné negativa-
mente con el indice de masa corporal, la
grasa corporal y la circunferencia de cintu-
ra. Se conoce de la respuesta intflamatoria
sistémica que produce la obesidad, en la
que el tejido adiposo segrega grandes canti-
dades de citoquinas proinflamatorias que
suprimen la produccion de la adiponectina,
adipocina sensibilizante a la insulina. El de-
sequilibrio en el patrén de secrecion de es-
tas adipocitoquinas se considera que repre-
senta otro vinculo entre la obesidad y la es-
teatosis hepatica (4). También se debe es-
tudiar ¢l filtrado glomerular de estos pa-
cientes, puesto que la obesidad puede cau-
sar lesiones renales directamente o como
factor coadyuvante en la progresion de en-
fermedades renales de otras etiologias (34).

De las pruebas bioquimicas que miden
el funcionalismo hepatico en escolares obe-
sos, la TGP fue la que mas reflejé el com-
promiso hepatico de la obesidad. No existe
una prueba de laboratorio tinica que pueda
diagnosticar la EHGNA. La anormalidad de
laboratorio mas frecuente es la elevacion de
la TGP que raramente supera 2 o 3 veces el
limite superior normal.
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Las pruebas hepiticas deben ser inter-
pretadas sobre la base del contexto clinico
que presenta el paciente. Una prueba aisla-
da alterada no es sinénimo de enfermedad
hepatica y por otro lado se pueden encon-
trar pruebas normales en pacientes que tie-
nen hepatopatia de fondo. Por lo tanto, son
una pieza importante conjuntamente con la
ultrasonografia, la cual no se realiz6 en este
estudio debido a la condicion socioecono-
mica del grupo, pero que ha demostrado
que tiene una sensibilidad del 89% y una es-
pecificidad del 93% en la deteccion de es-
teatosis, y una sensibilidad del 77% y espe-
cificidad del 89% para detectar un incre-
mento en la fibrosis, por lo cual tiene una
buena resolucién para su uso como prueba
de tamizaje (1) y debe formar parte del exa-
men clinico de rutina en escolares obesos.
El estandar de oro para el diagnostico defi-
nitivo es la biopsia hepatica, aunque no es
facil su realizacién en poblacion pediitrica
por ser un método invasivo. Las indicacio-
nes de biopsia hepatica en pacientes con
EHGNA siguen siendo discutibles, se acepta
que ésta no esta indicada en pacientes con
transaminasas normales.

En conclusién, de las pruebas bioquimi-
cas que midieron el funcionalismo hepatico
en escolares, la TGP fue la que mas reflejo el
compromiso hepatico de la obesidad.
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