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OBJETIVO: La enfermedad del hígado graso se diag-
nostica cada vez más en niños, aunque se descono-
ce su prevalencia. Nosotros tratamos de determinar
la prevalencia del hígado graso infantil, diagnostica-
do anatomopatológicamente, en una muestra de po-
blación.

MÉTODOS: Revisión retrospectiva de 742 niños de 2
a 19 años, necropsiados por un médico forense, des-
de 1993 a 2003. El hígado graso se definió por la pre-
sencia de ≥ 5% de hepatocitos con grasa macrovesi-
cular.

RESULTADOS: El hígado graso estaba presente en el
13% de los sujetos. En los niños y adolescentes de 2-
19 años, se estima que la prevalencia del hígado gra-
so, ajustada para la edad, el sexo, la raza y la etnia,
es de 9,6% (IC del 95% 7,4 a 11,7). La prevalencia del
hígado graso aumenta con la edad: desde 0,7% (IC
del 95% 0,0 a 2,0) a los 2-4 años, hasta 17,3% (IC del
95% 13,8 a 20,8) a los 15-19 años. La prevalencia del
hígado graso difiere significativamente por razas y
etnias: asiáticos 10,2%, negros 1,5%, hispanos 11,8%
y blancos 8,6%. La tasa más elevada de hígado graso
se observó en los niños obesos (38%).

CONCLUSIONES: El hígado graso es la anomalía he-
pática más común en los niños de 2 a 19 años. La
presencia de esteatosis hepática macrovesicular en
casi 1 de cada 10 niños posee importantes implica-
ciones a largo plazo para la salud de los niños y
adultos jóvenes. La influencia de los factores de ries-
go identificados debería tomarse en consideración
en el desarrollo de protocolos para el cribado de los
niños y adolescentes con alto riesgo.

INTRODUCCIÓN

La creciente epidemia de obesidad infantil ha induci-
do a realizar estudios sobre los procesos relacionados
con la obesidad, como la hipertensión, la hipercolestero-
lemia y el síndrome metabólico1-4. Se han incrementado
los trabajos sobre la enfermedad del hígado graso infan-
til y la esteatohepatitis en los niños obesos5-7, donde se
incluyen casos de cirrosis8-11 y trasplante hepático12. Sin
embargo, a pesar de la naturaleza potencialmente grave
del hígado graso infantil, se desconoce su prevalencia.

Las iniciativas para averiguar la prevalencia del hígado
graso infantil se han limitado a medidas indirectas, como
las pruebas en sangre o la ecografía, para predecir una evo-
lución anatomopatológica. En 1989, mediante datos eco-
gráficos, se estimó que la prevalencia del hígado graso era
de 2,6% en los niños de edad escolar en el norte de
Japón13. Los pronósticos para los niños estadounidenses
son considerablemente más elevados14, aunque no se dis-
pone de estimaciones poblacionales a este respecto. Todos
los demás estudios se han limitado a los niños elegidos por
su obesidad. En conjunto, se ha descrito que la prevalencia
del hígado graso en los niños obesos en China, Italia, Ja-
pón y Estados Unidos oscila entre 10% y 77%15-18. Esta
amplia gama de estimaciones sobre la prevalencia se debe
en parte a la dificultad para determinar la presencia o au-
sencia del hígado graso con pruebas incruentas. Así pues,
hemos llevado a cabo el Study of Child and Adolescent Li-
ver Epidemiology (SCALE) para determinar la prevalencia
del hígado graso, diagnosticado anatomopatológicamente,
en una muestra poblacional de niños y adolescentes.

MÉTODOS

Diseño del estudio SCALE

Teniendo en cuenta que el hígado graso es un diagnóstico ana-
tomopatológico, existen numerosos problemas al tratar de estimar
su prevalencia. Resulta improbable que se practique una biopsia
hepática a un niño sin hígado graso. Sin embargo, los marcadores
sucedáneos incruentos carecen de un grado suficiente de sensibili-
dad y especificidad. Así pues, el estudio necrópsico es el único
medio para valorar la anatomía patológica en una muestra pobla-
cional. El condado de San Diego es especialmente idóneo para un
estudio de esta índole, al ser el 4.o mayor condado de Estados
Unidos y poseer una notable diversidad racial y étnica. El forense
del condado investiga la causa de la muerte en todos los homici-
dios, suicidios y muertes accidentales, así como en las muertes na-
turales cuando se desconoce su causa. Sin embargo, no se practica
la autopsia a aquellos niños que han sido visitados por un médico
en los 20 días anteriores a la muerte y se conoce la causa de ésta.

Hemos incluido a todos los niños de 2 a 19 años a quienes se
realizó una autopsia entre 1993 y 2003. Se fijó la edad mínima
de 2 años porque es la menor edad en la que se ha descrito la
presencia de esteatohepatitis demostrada por biopsia10. El límite
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superior se estableció en 19 años para ajustarlo a las categorías
de edades que se utilizan en el United States Census Bureau. Los
criterios de exclusión fueron la insuficiencia de los datos (ausen-
cia de datos clínicos o de una muestra en portaobjetos para su re-
visión) o la identificación de un factor que pueda influir en la
anatomía patológica del hígado (pacientes hospitalizados, consu-
mo de alcohol o drogas). El estudio SCALE fue aprobado por el
County of San Diego y la University of California, San Diego.

Recopilación de los datos clínicos

Se revisaron los informes necrópsicos para registrar los datos
de edad, sexo, raza, etnia, peso, talla, toxicología y modo y cau-
sa de la muerte. Para calcular el índice de masa corporal (IMC),
se dividió el peso (kg) por el cuadrado de la talla (m). Para defi-
nir el nivel del peso se utilizó la clasificación del Institute of
Medicine: peso bajo (IMC ≤ percentil 5), peso normal (IMC >
percentil 5 y < percentil 85), sobrepeso (IMC ≥ percentil 85 y 
< percentil 95) y obesidad19 (IMC ≥ percentil 95). Dado que el
IMC varía según la edad y el sexo, se calcularon las puntuacio-
nes Z del IMC para comparar los sujetos independientemente de
ambos factores. La puntuación Z del IMC representa el número
de desviaciones estándar de la media nacional de referencia que
presenta un sujeto de una edad y un sexo determinados.

Valoración de la anatomía patológica hepática

Un anatomopatólogo hepático (C.B.), con experiencia en el
hígado graso infantil, revisó de modo ciego un corte de tejido
hepático de todos los sujetos, teñido con hematoxilina-eosina.
Se ha demostrado que la intensidad de la esteatosis en 1 muestra
necrópsica cualquiera guarda una buena correlación con la in-
tensidad de la esteatosis en la totalidad del hígado20. Para clasifi-
car la esteatosis se utilizó el porcentaje de hepatocitos con grasa
macrovesicular (gota de grasa igual o mayor que el tamaño del
núcleo) o microvesicular (numerosas gotitas de grasa que ro-
dean un núcleo central). El hígado graso se definió por la pre-
sencia de ≥ 5% de hepatocitos con grasa macrovesicular21. La
esteatohepatitis se definió análogamente a como se ha hecho
con anterioridad en pediatría: hígado graso + 1 o más de las si-
guientes características: degeneración vacuolar, fibrosis perisi-
nusoidal, inflamación portal o fibrosis portal11. Según dichas ca-
racterísticas, las biopsias con esteatohepatitis se subclasificaron
en tipo 1, tipo 2 o mixtas. La esteatohepatitis de tipo 1 se definió
como un hígado graso con hepatocitos vacuolares y/o fibrosis
perisinusoidal, en ausencia de signos portales. El tipo 2 se defi-
nió como un hígado graso con inflamación portal y/o fibrosis,
en ausencia de degeneración vacuolar y fibrosis perisinusoidal.

Análisis de los datos

Las variables continuas se expresaron en forma de cifras me-
dias y errores estándar de la media; las variables categóricas, en

frecuencias y porcentajes. Para estimar la prevalencia del híga-
do graso en el condado de San Diego, se definió el hígado graso
por la presencia de ≥ 5% de esteatosis, frente a < 5%. Para per-
mitir las comparaciones directas entre la población estudiada y
los datos poblacionales del condado, la prevalencia global y por
subgrupos del hígado graso se estandarizó directamente con los
grupos de edad, sexo, raza y etnia del condado. Para obtener los
intervalos de confianza del 95% de la prevalencia se estimaron
las proporciones según la distribución normal, o se simularon
mediante 2.000 muestras cuando la distribución normal no era
aplicable. Basándonos en nuestro trabajo anterior que sugería
que los factores de edad, sexo, raza, etnia y peso influyen en el
hígado graso10,22, investigamos la relación independiente de
cada uno de estos factores predictivos con el hígado graso, con
empleo de pruebas de la t bilaterales para las variables conti-
nuas, y la prueba χ2 de Pearson para las variables categóricas.
Además se desarrolló un modelo de regresión logística a priori
y se estimaron las probabilidades relativas para el hígado graso,
utilizando el subgrupo de menor riesgo como categoría de refe-
rencia. Todos los valores de p descritos son bilaterales.

RESULTADOS

Población del estudio

Entre 1993 y 2003, el forense del condado de San
Diego practicó la autopsia a 1.138 niños de 2 a 19 años.
Se excluyó a 86 sujetos por insuficiencia de datos: falta
de muestras de tejido hepático (n = 36) o falta de datos
clínicos (n = 50). También quedaron excluidos otros
310 sujetos por la presencia de factores que podían in-
fluir en la anatomía patológica hepática: pacientes hos-
pitalizados (n = 98), consumo de alcohol (n = 128), 
positividad de las pruebas toxicológicas para drogas (n
= 68) o medicamentos prescritos (n = 16). Los 742 suje-
tos restantes componen la población de SCALE. Los ac-
cidentes de vehículos a motor intervinieron en el 41%
(301/742) de las muertes. El fallecido era el conductor
en 96 casos, pasajero en 143, peatón en 48 y ciclista en
14 casos. Otros accidentes (ahogamiento, caídas, incen-
dios) fueron responsables de 115 muertes. Otros modos
frecuentes de muerte fueron el homicidio (n = 137) y el
suicidio (n = 100). En el examen post-mórtem, los me-
canismos más comunes de la muerte fueron: traumatis-
mo craneal cerrado (35%), asfixia (14%), heridas de
bala en la cabeza (12%), heridas de bala en el tron-
co (9%) y traumatismo torácico cerrado (9%). Otras 
26 causas fueron responsables del 21% restante de casos.
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TABLA 1. Características de la población de SCALE

Característica Todos los sujetos Sín hígado graso Hígado graso Esteatohepatitis 
(n = 742) (n = 532) (n = 97) (n = 22)

Edad, media (EE), añosa 14 (0,2) 12,9 (0,3) 17,2 (0,3) 17,7 (0,5)
Sexo, nb (%)

Masculino 531 (72) 364 (68) 78 (80) 18 (82)
Femenino 211 (28) 168 (32) 19 (20) 4 (18)

Raza/etnia, nc (%)
Asiáticos 67 (9) 51 (10) 6 (6) 3 (14)
Negros no hispanos 81 (11) 69 (13) 4 (4) 2 (9)
Hispanos 250 (34) 161 (30) 45 (46) 5 (23)
Blancos no hispanos 328 (44) 243 (46) 37 (38) 9 (41)
Otros 16 (2) 8 (2) 5 (5) 3 (14)

IMCc (kg/m2)
Media (EE) 23,2 (0,2) 21,4 (0,2) 30,2 (0,6) 33,6 (1,6)
Percentil, media (EE) 69,9 (1,0) 65,6 (1,3) 89,5 (1,7) 90,9 (4,2)

EE: error estándar de la media; IMC: índice de masa corporal.
La anatomía patológica de todos los sujetos se subclasificó como sigue: esteatosis 0% (hígado no graso); esteatosis > 0 y < 5% (indeterminado); o esteatosis ≥ 5% (hígado gra-
so). Sólo se muestran los datos de los sujetos con hígado no graso o hígado graso. Además, los sujetos con hígado graso se subclasificaron según tuvieran o no esteatohepatitis.
Así pues, los 22 sujetos con esteatohepatitis son una subserie de los 97 sujetos con hígado graso.
Para el hígado graso frente al hígado no graso: ap < 0,02; bp < 0,001; cp < 0,0001.



La población SCALE (tabla 1) tenía una edad media
de 14 años y los sujetos eran varones en su mayoría. La
distribución étnica y racial corresponde fielmente a la
determinada por el United States Census Bureau’s 2000
Census23 para los niños de San Diego. La distribución
de las categorías de pesos de la población SCALE (4%
con peso bajo, 54% con peso normal, 17% con sobrepe-
so y 26% obesos) era también estrechamente semejante
a la distribución de pesos de los niños de 5 a 19 años en
el condado de San Diego, según la estimación del Cen-
ters for Disease Control and Prevention Pediatric Nutri-
tion Surveillance Study24.

Hallazgos descriptivos del hígado graso 
y la esteatohepatitis en la población SCALE

La patología hepática crónica distinta del hígado graso
se detectó sólo en un pequeño número de sujetos: hepati-
tis crónica (n = 3), colangitis esclerosante (n = 1), adeno-
ma (n = 1), granuloma (n = 1) y hemangioma (n = 1).
Como se observa en la tabla 1, el hígado graso es-taba
presente en el 13% (n = 97) de los sujetos. Había 532 su-
jetos (72%) sin presencia de grasa en la biopsia hepática,
y 113 (15%) con 1-4% de hepatocitos afectos de esteato-
sis macrovesicular. Los niños y adolescentes con hígado
graso eran significativamente mayores (p < 0,0001), con
más probabilidades de ser varones (p < 0,02) y tenían un
IMC más elevado (p < 0,0001) que quienes no presenta-
ban esteatosis hepática. No había hígado graso en los ni-
ños con bajo peso, y estaba presente en el 5% de los 
niños con peso normal, en el 18% de los niños con so-
brepeso y en el 38% de los obesos. Por lo tanto, los niños
con sobrepeso y obesos eran responsables del 81% de to-
dos los casos de hígado graso.

Así mismo, en la tabla 1 se observa que existía estea-
tohepatitis en el 23% (22/97) de los sujetos con hígado
graso, lo que representa el 3% (22/742) de la población
total del estudio. La esteatohepatitis se clasificó como
de tipo 1 en 4 sujetos, de tipo 2 en 17 y de tipo mixto en
1 sujeto. Las principales características de la esteatohe-
patitis infantil estaban presentes en los siguientes por-
centajes: inflamación portal (68), fibrosis portal (59), fi-
brosis perisinusoidal (14) y degeneración vacuolar (18).
Se observó fibrosis en puentes o cirrosis en el 9% de los
sujetos con esteatohepatitis.

Estimación de la prevalencia del hígado graso

Después de estandarizar los factores de edad, sexo,
raza y etnia, la prevalencia estimada de hígado graso es
del 9,6%, que representa aproximadamente 70.000 ni-
ños de 2 a 19 años en el condado de San Diego (tabla 2).

La prevalencia del hígado graso aumenta con la edad:
desde 0,7% a los 2-4 años hasta 17,3% a los 15-19 años.
El hígado graso está presente en el 11,1% de los varones
y el 7,9% de las niñas. Como se muestra en la tabla 3,
después de controlar la puntuación Z ajustada de la edad
y el sexo, se observó que la raza y la etnia predecían
significativamente la presencia del hígado graso. El hí-
gado graso es más prevalente en los niños y adolescen-
tes de etnia hispana, y menos prevalente en los de raza
negra. Así pues, las probabilidades de que un niño his-
pano presente un hígado graso son 5 veces mayores que
las de un niño de raza negra. Se estima que la prevalen-
cia del hígado graso es del 10,2% en los niños y adoles-
centes asiáticos. Sin embargo, hubo una variabilidad
sustancial entre los subgrupos de niños asiáticos. Por
ejemplo, existía hígado graso en el 20% de los niños
norteamericanos de origen filipino, y sólo en el 4% de
los niños de origen camboyano o vietnamita.

DISCUSIÓN

El presente estudio es el primero realizado en Estados
Unidos sobre la epidemiología del hígado graso con va-
loración directa de la anatomía patológica del hígado.
Se estimó que la prevalencia del hígado graso es del
9,6% en los niños de 2 a 19 años en el condado de San
Diego. Si la prevalencia es similar en todo el territorio
nacional, el proceso afectaría a más de 6,5 millones de
niños y adolescentes. Hemos demostrado además que la
raza y la etnia ejercen una poderosa influencia sobre la
presencia del hígado graso en la infancia. Estos hallaz-
gos desvelan la existencia de un importante problema de
salud pública y contribuyen a identificar los factores de
riesgo asociados con la enfermedad pediátrica por híga-
do graso.
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TABLA 2. Prevalencia del hígado graso por edad, sexo,
raza y etnia

Categoría Grupos Prevalencia (%) IC del 95% (%)

Todosa – 9,6 (7,4 a 11,7)
Edad, añosb 2-4 0,7 (0,0 a 2,0)

5-9 3,3 (0,0 a 7,1)
10-14 11,3 (4,8 a 17,8)
15-19 17,3 (13,8 a 20,8)

Sexoc Masculino 11,1 (8,4 a 13,8)
Femenino 7,9 (4,2 a 11,6)

Raza/etniad Asiáticos 10,2 (3,0 a 17,5)
Negros no hispanos 1,5 (0,0 a 4,9)
Hispanos 11,8 (7,8 a 15,8)
Blancos no hispanos 8,6 (5,6 a 11,7)

IC: intervalo de confianza.
aEstandarizado para edad, sexo, raza y etnia; bestandarizado para sexo, raza y etnia;
cestandarizado para edad, raza y etnia; destandarizado para edad y sexo.

TABLA 3. Modelo de regresión logística para la presencia de hígado graso

Variable Grupos Valor de p Probabilidad relativa IC del 95% (%)

Puntuación Z del IMC – < 0,0001 – –
Raza/etnia – 0,0017 – –

Asiáticos – 1,7 (0,5 a 7,3)
Negros no hispanos – Grupo de referencia Grupo de referencia
Hispanos – 5,0 (1,9 a 17,2)
Blancos no hispanos – 2,7 (1,0 a 9,4)

IC: intervalo de confianza; IMC: índice de masa corporal.



El hallazgo de que el 38% de los niños obesos presen-
ta hígado graso coincide con otros informes en pobla-
ciones clínicas de niños obesos15,18. Como los niños con
hígado graso son en su mayor parte obesos, la preven-
ción eficaz y el tratamiento de la obesidad son unos
componentes importantes para afrontar la prevalencia
del hígado graso. Sin embargo, a pesar de dedicar una
mayor atención a prevenir la obesidad, las tasas de obe-
sidad infantil siguen aumentando en Estados Unidos25.
Por lo tanto, debemos considerar también las estrategias
de prevención secundarias, dirigidas a evitar el desarro-
llo del hígado graso en los niños con sobrepeso. Los da-
tos actuales sugieren que un grupo de edades clave a
este respecto es el de los niños de 5 a 9 años.

A pesar de que los niños de raza negra presentan unos
porcentajes más elevados de factores de riesgo para el
hígado graso, como la obesidad y la resistencia a la in-
sulina, son escasos los niños de esa raza que se incluyen
en las series clínicas pediátricas de hígado graso26-29.
Esta discrepancia podría deberse a que hubiera unas ta-
sas inferiores de hígado graso en los niños de raza ne-
gra, o a que el hígado graso tuviera menos probabilida-
des de diagnosticarse en estos niños. En dos estudios
recientes efectuados en niños y adolescentes obesos, se
observó que los niños de raza negra presentaban unas
tasas más bajas de un supuesto marcador sucedáneo del
hígado graso, los niveles elevados de alanina amino-
transferasa sérica, en comparación con los niños de raza
blanca22,30. Los datos anatomopatológicos del presente
estudio demuestran fehacientemente que los niños de
raza negra, incluso aunque sean obesos, tienen unas pro-
babilidades mucho menores de desarrollar hígado graso.
Además, estos datos refutan la opinión de que los estu-
dios clínicos adolecerían de un sesgo de selección basa-
do en la raza, y apoyan la necesidad de investigar las ba-
ses biológicas de las diferencias existentes.

Las iniciativas para atajar la obesidad en la comuni-
dad hispana, con especial atención a mitigar el desarro-
llo y la progresión de la enfermedad por hígado graso,
debieran constituir una necesidad imperativa de salud
pública. En el informe nacional más reciente, casi el
40% de los niños norteamericanos de origen mexicano
tiene sobrepeso u obesidad25. Una tasa elevada de obesi-
dad es un importante factor de riesgo para el hígado gra-
so. Sin embargo, nuestros datos demuestran que, incluso
después de controlar el factor del nivel de obesidad, los
niños hispanos de ambos sexos presentan unas tasas más
elevadas de hígado graso que los no hispanos. Los niños
hispanos no sólo presentan un mayor riesgo de hígado
graso, sino que los datos clínicos sugieren además que
son más propensos a la fibrosis hepática avanzada11. Las
tasas elevadas de hígado graso en los adolescentes his-
panos pueden contribuir a los mayores porcentajes de
morbilidad y mortalidad de causa hepática que experi-
mentan los adultos norteamericanos de origen hispano,
en comparación con los norteamericanos de raza blanca
o negra31,32.

SCALE es el primer estudio donde se aporta informa-
ción sobre la prevalencia del hígado graso en los nortea-
mericanos de origen asiático. Estimamos que el 10% de
los niños y adolescentes de esta etnia en el condado de
San Diego presenta hígado graso. Este porcentaje es
mucho más elevado que el descrito anteriormente por
Tominaga et al para la prevalencia del hígado graso en

los niños japoneses que viven en el norte de Japón13. La
diferencia puede explicarse en parte por la alta tasa de
resultados ecográficos falsos negativos en la esteatosis
leve. Además, es probable que los ambientes de los ni-
ños que viven en el norte de Japón o en Estados Unidos
sean diferentes. Así mismo, aunque se consideren como
una raza común, puede haber unas diferencias conside-
rables entre los niños con ancestros de distintas naciones
asiáticas. El subgrupo asiático con más riesgo puede ser
el filipino, lo cual concuerda con otros informes anterio-
res sobre una propensión a las anomalías de los lípidos
en adolescentes filipinos de peso normal33, así como a la
diabetes mellitus de tipo 2 en los norteamericanos adul-
tos de origen filipino34. Conviene investigar si las dife-
rencias entre los subgrupos asiáticos en el desarrollo del
hígado graso están relacionadas con factores genéticos o
ambientales.

Reconocemos que es incierto saber hasta qué punto la
población de SCALE refleja la totalidad de los niños de
la colectividad. Sin embargo, en apoyo de esta similitud
se halla el hecho de que las distribuciones de raza y et-
nia, así como la clasificación de pesos en la población
de SCALE, son muy parecidas a las distribuciones de
estas características en el condado de San Diego. Una li-
mitación del diseño de este estudio es que no puede de-
terminarse la causa específica del hígado graso. A falta
de una biopsia hepática, el diagnóstico diferencial de un
niño con sospecha de hígado graso es más bien amplio.
Sin embargo, como nosotros basamos el diagnóstico en
la anatomía patológica, se reducen sustancialmente las
posibilidades. Al restringir la definición de hígado gra-
so, por exigir la presencia de esteatosis macrovesicular,
se eliminan muchos posibles diagnósticos, como las me-
tabolopatías congénitas. Al incluir sólo a los niños que
fallecieron rápidamente fuera del ámbito hospitalario se
eliminan causas posibles como la nutrición parenteral.
Las posibles explicaciones para el hígado graso se redu-
jeron aún más al excluir a los sujetos que consumían al-
cohol o drogas. Por lo tanto, el diagnóstico diferencial
que resta es más bien reducido y puede enfocarse hacia
la enfermedad por hígado graso no alcohólico (EHG-
NA), la fibrosis quística y la enfermedad de Wilson. En
la serie de datos no se incluía a los niños con fibrosis
quística conocida. La prevalencia de la enfermedad de
Wilson es de 1:30.000, lo que la convierte en una causa
improbable. Por lo tanto, aunque no podemos demostrar
la causa en cada caso, es probable que la mayoría de los
casos de hígado graso en la población estudiada pueda
atribuirse a la EHGNA.

Se concluye que el hígado graso es el tipo más común
de enfermedad hepática en la infancia. La obesidad es
un factor de riesgo importante y se asocia con unas tasas
elevadas de hígado graso, especialmente en los niños
norteamericanos de origen hispano. Los factores de ries-
go identificados pueden ser útiles en la creación de pro-
tocolos para el cribaje de los niños y adolescentes de
alto riesgo. A pesar del conocimiento creciente de la en-
fermedad de hígado graso y la esteatohepatitis, la mayo-
ría de los niños afectados queda sin diagnosticar. Un ob-
jetivo importante debe ser el de identificar a los niños
con fibrosis avanzada y a los que tienen más probabili-
dades de progresión hacia la hepatopatía terminal. Dado
el gran número de niños afectados, es imperativo cono-
cer más a fondo la historia natural del hígado graso in-
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fantil, no sólo por lo que respecta a la progresión de la
enfermedad hepática, sino también a su relación poten-
cial con otros procesos, como la diabetes mellitus de
tipo 2 y la patología cardiovascular.
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