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Enfermedad de hígado graso 
no alcohólico e indicadores 
antropométricos y metabólicos 
tempranos en trabajadores universitarios

Resumen

OBJETIVO: Identificar indicadores antropométricos de adiposidad y alteraciones tem-
pranas del metabolismo de lípidos e hidratos de carbono asociados con enfermedad 
de hígado graso no alcohólico en población mexicana.
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, transversal y descriptivo llevado 
a cabo en 2018 en personal académico y administrativo de la Universidad Autónoma 
Metropolitana, Campus Xochimilco, Ciudad de México. Se analizaron datos de adultos 
de 33 a 69 años, con mediciones antropométricas, parámetros bioquímicos y evaluación 
de esteatosis mediante elastografía transitoria con vibración controlada.
RESULTADOS: Se incluyeron 71 trabajadores universitarios: 52% mujeres y 48% 
hombres, con edad promedio de 52 años. No hubo diferencias significativas por sexo 
e IMC, circunferencia de cintura, índice de conicidad ni relación cintura-estatura. La 
relación masa grasa-masa muscular sí difirió entre sexos; las mujeres tuvieron mayor 
grasa corporal y los hombres mayor masa muscular y tensión arterial. El modelo de 
regresión lineal mostró que la circunferencia de cintura, el cociente LDL/HDL y HOMA 
se asociaron más con la enfermedad de hígado graso no alcohólico, principalmente 
en mujeres.
CONCLUSIONES: La adiposidad central, las alteraciones en el metabolismo lipídico y 
la resistencia a la insulina se identificaron como indicadores tempranos asociados con 
enfermedad de hígado graso no alcohólico, con mayor relevancia en el sexo femenino.
PALABRAS CLAVES: Enfermedad de hígado graso no alcohólico; riesgo cardiometabó-
lico; adiposidad corporal; elastografía transitoria con vibración controlada; resistencia 
a la insulina.

Abstract

OBJECTIVE: To identify anthropometric indicators of adiposity and early alterations in 
lipid and carbohydrate metabolism associated with non-alcoholic fatty liver disease in 
a Mexican adult population.
MATERIALS AND METHODS: An observational, cross-sectional, descriptive study was 
conducted in 2018 among academic and administrative staff at Universidad Autóno-
ma Metropolitana, Xochimilco Campus, Mexico City. Adults aged 33–69 years were 
evaluated. Data included anthropometric measurements, biochemical parameters, and 
hepatic steatosis assessment by vibration-controlled transient elastography.
RESULTS: Seventy-one university employees were included; 52% were women and 48% 
were men, with a mean age of 52 years. No statistically significant sex differences were 
observed in body mass index, waist circumference, conicity index, or waist-to-height 
ratio. However, body composition differed by sex: women had higher body fat, whereas 
men had greater muscle mass and higher blood pressure. In the linear regression model, 
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waist circumference, the LDL/HDL cholesterol ratio, and HOMA index showed the 
strongest associations with non-alcoholic fatty liver disease, particularly among women.
CONCLUSIONS: Central adiposity, lipid metabolism alterations, and insulin resistance 
were associated with non-alcoholic fatty liver disease and may serve as early indicators 
of risk, particularly in women.
KEYWORDS: Non-alcoholic fatty liver disease; Cardiometabolic risk; Adiposity; Vibra-
tion-controlled transient elastography; Insulin resistance.

ANTECEDENTES

La enfermedad de hígado graso no alcohólico 
comprende un conjunto de alteraciones hepáti-
cas que van evolucionando conforme transcurre 
el tiempo. Se inicia con esteatosis simple y, 
conforme avanza, se asocia con mayor estrés 
oxidativo, inflamación lobulillar y balonización, 
con o sin fibrosis.1 Para definir los cambios grasos 
macro y microvesiculares del hígado que afectan 
al menos a 5% de los hepatocitos, recientemente 
se propuso el término “enfermedad de hígado 
graso asociada con disfunción metabólica”.2 Esta 
afección se considera la manifestación hepática 
del síndrome metabólico y se vincula con incre-
mento del riesgo cardiometabólico.

En la actualidad, este padecimiento es una de las 
principales causas de disfunción hepática que se 
asocia con mayor riesgo cardiovascular y renal. 
Su inicio se relaciona con obesidad y síndrome 
metabólico.1,3 En pacientes con esta enfermedad, 
se ha observado que 23% tiene diabetes, 41% 
síndrome metabólico y 69% dislipidemia.3,4

La etnia, género y edad se relacionan con pre-
valencia diferencial de este problema hepático, 
la menor en hispanos negros en comparación 
con hispanos no blancos y blancos.3 Los países 

industrializados reportan mayor prevalencia 
en mujeres y hombres entre 40 y 50 años. La 
prevalencia en adultos va del 20 al 30% y llega 
hasta el 75% en obesos no mórbidos y a más del 
90% en mórbidos.5 En personas con diabetes esta 
afección se reporta entre 40 y 70%.6

Las diferencias por sexo en la distribución de la 
grasa son un factor asociado con alteraciones 
metabólicas relacionadas con la enfermedad de 
hígado graso no alcohólico.7 En los hombres, la 
obesidad, la diabetes y las dislipidemias mues-
tran una alta asociación con esta enfermedad.8 
En las mujeres, la menarquia temprana puede 
actuar como factor protector, mientras que la 
etapa posmenopáusica se relaciona con mayor 
riesgo de esteatosis aguda y fibrosis.9

En hombres y mujeres españoles la esteatosis 
hepática se asoció de manera muy importante 
con la edad, HDL, clase social, prediabetes, 
diabetes, prehipertensión e hipertensión y há-
bito de fumar.10 Mientras que, en población 
china, el producto de acumulación de lípidos y 
el indicador cardiometabólico se consideraron 
indicadores para detección de enfermedad de 
hígado graso no alcohólico en uno y otro sexo.11 
La resistencia a la insulina también se considera 
una probable medida de detección de riesgo 
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diferencial para su inicio. La mayor acumula-
ción de grasa favorece la menor sensibilidad a 
la insulina y, con ello, este problema hepático.12 

Los datos disponibles no son concluyentes para 
establecer los factores asociados con la enfer-
medad de hígado graso no alcohólico. Por ello, 
el objetivo de este estudio fue: identificar qué 
indicadores antropométricos de adiposidad y 
qué alteraciones tempranas del metabolismo de 
lípidos e hidratos de carbono se asocian con este 
problema de salud en una muestra de población 
mexicana.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal y descriptivo 
efectuado en personal académico y administra-
tivo de la Universidad Autónoma Metropolitana, 
Campus Xochimilco en la Ciudad de México en 
el 2018 fundamentado en el análisis de la base de 
datos de adultos de uno y otro sexo entre 33 a 69 
años. Criterios de inclusión: trabajadores universi-
tarios con datos antropométricos, de composición 
corporal, bioquímicos y esteatosis hepática 
completos. Criterios de exclusión: personal con 
carencia de alguno de los criterios previos.

Para practicar las mediciones se solicitó a los 
participantes no ingerir bebidas ni alimentos de 
2 a 12 horas previas a los estudios y no hacer 
ejercicio extenuante 24 horas antes. La composi-
ción corporal y esteatosis hepática se practicaron 
sin objetos metálicos y con micción previa. Se 
obtuvieron los antecedentes personales patoló-
gicos de cada participante. 

Las mediciones antropométricas las efectuó una 
nutrióloga adiestrada en antropometría certifica-
da (nivel I) por la Sociedad Internacional para 
el Avance de la Cineantropometría en técnicas 
estandarizadas de Lohman.13 El coeficiente de 
correlación intraclase fue 0.91-0.96 para la 
estatura y 0.90-0.95 para el peso. Se utilizó 
una báscula digital y estadiómetro marca SECA 

(Hamburg, Germany) para el peso y estatura. Se 
registraron las circunferencias de cintura y cuello 
con cinta de fibra de vidrio marca Lufkin (Texas, 
USA). Se calcularon el IMC, el peso relativo,14,15 
el índice de conicidad, la relación cintura-
estatura y la masa grasa-masa magra. Se midió 
la grasa visceral (cm2), se obtuvo el porcentaje 
de grasa y de masa muscular con análisis de 
impedancia bioeléctrica (Inbody 720, Seúl, Co-
rea del Sur). La enfermedad de hígado graso no 
alcohólico la evaluó un técnico especializado en 
elastografía transitoria con vibración controlada 
(FibroScan París, Francia) y se determinó el grado 
de esteatosis acorde con los valores de Karlas y 
colaboradores (2017).16

Las concentraciones de glucosa, insulina, 
HOMA y perfil de lípidos se determinaron en el 
Laboratorio del Departamento de Endocrinología 
y Metabolismo del Instituto Nacional de Cien-
cias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. La 
presión arterial se obtuvo con un baumanómetro 
digital de brazo HEM 7130, marca OMROM 
Healthcare Co. LTD. (Illinois, USA). 

Se determinaron cocientes aterogénicos (ColT/
HDL, LD/HDL, Tg/HDL),8 índice aterogénico 
plasmático (LogTg/HDL),8 índice cardiometa-
bólico,11 producto de acumulación de lípidos,10 
índice de adiposidad visceral7 e índice insulino-
rresistencia (LnTg/glucosa).10 

Para caracterizar a la población en estudio se 
utilizó estadística descriptiva: las variables nu-
méricas con medidas de tendencia central y de 
dispersión, y las categóricas con frecuencias. 
Las variables normales se compararon por sexo 
con t de Student para muestras independientes 
y las no normales con U de Mann-Whitney. Se 
hicieron modelos de regresión lineal sin ajuste 
y ajustados por sexo para correlacionar niveles 
de esteatosis hepática con variables antropo-
métricas y bioquímicas. Un valor de p < 0.05 
se consideró estadísticamente significativo. Se 
usó JMP 11 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). 
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RESULTADOS

El estudio incluyó a 71 trabajadores universi-
tarios; 52% mujeres y 48% hombres. La edad 
promedio fue de 52 años y no se observaron 
diferencias significativas entre sexos (p > 0.05). 
Cuadro 1

El IMC, la circunferencia de cintura, el índice de 
conicidad y la relación cintura-estatura, no mos-
traron diferencias estadísticamente significativas 
entre sexos. Los valores promedio globales de los 
índices cintura-estatura, índice de conicidad y 
circunferencia de cuello fueron indicativos de 
riesgo cardiovascular. Cuadro 1

En la composición corporal, las mujeres reporta-
ron mayor cantidad de grasa corporal, mientras 
que los hombres tuvieron mayor masa muscular. 
La tensión arterial sistólica y diastólica fue mayor 
en los hombres. La relación entre masa grasa y 
masa muscular tuvo diferencias significativas 
entre sexos. Cuadro 1

En los parámetros bioquímicos se observó que 
las mujeres tuvieron valores significativamente 
mayores en las concentraciones de HDL y LDL. 
En el resto de los marcadores bioquímicos y 
cocientes aterogénicos no hubo diferencias 
significativas, aunque en la mayoría de ellos, los 
hombres reportaron valores más altos, excepto 
en HOMA, colesterol total e índice de adiposi-
dad visceral. Cuadro 1

La prevalencia de esteatosis fue igual en uno y 
otro sexo. Por grado de esteatosis, se encontró 
que en ambos sexos el porcentaje mayor fue en 
el grado S3, con prevalencia ligeramente mayor 
en las mujeres. Cuadro 1

Las correlaciones entre el valor absoluto de la 
esteatosis e indicadores antropométricos con los 
bioquímicos se muestran en el Cuadro 2. Para 
el sexo masculino hubo significación estadística 
solo con el porcentaje de grasa corporal total 

y relación masa grasa-masa muscular; con la 
grasa visceral y el porcentaje de masa muscular 
la correlación fue marginal. No se observó co-
rrelación significativa entre el valor de esteatosis 
y los indicadores bioquímicos.

En las mujeres se observaron asociaciones 
estadísticamente significativas entre el valor 
de esteatosis y el IMC, el peso relativo, las cir-
cunferencias de cintura y cuello, los índices de 
conicidad y cintura-estatura, la grasa corporal 
y visceral, la masa muscular y la relación masa 
grasa-masa magra. También se identificaron 
correlaciones positivas con triglicéridos, insu-
lina, HOMA, Tg/HDL, LogTg/HDL, ColT/HDL, 
LDL/HDL, LnTg/glucosa, índice de adiposidad 
visceral, índice cardiometabólico y producto 
de acumulación de lípidos, así como una corre-
lación negativa con la concentración de HDL.

El modelo de regresión lineal entre los indicado-
res antropométricos y bioquímicos con el valor 
de esteatosis mostró peso para la circunferencia 
de cintura, cociente LDL /HDL, y HOMA, en la 
población total. Al analizar por sexo, el efecto 
solo se observó en las mujeres. Cuadro 3

DISCUSIÓN

Esta investigación muestra una alta prevalencia 
de enfermedad de hígado graso no alcohólico 
en mujeres y hombres, con mayor proporción 
en el estadio de mayor gravedad, lo que podría 
favorecer una respuesta orgánica desfavorable 
y aumentar el riesgo cardiometabólico. Lo 
encontrado sugiere que la combinación de 
indicadores antropométricos y marcadores del 
metabolismo de lípidos e hidratos de carbono 
puede identificar a sujetos con riesgo de padecer 
esta enfermedad. El modelo de regresión lineal 
sugiere que la circunferencia de cintura, HOMA 
y el cociente LDL-HDL alterados son indicadores 
tempranos de riesgo. Los estudios previos han 
mostrado que la distribución anormal de grasa, 
las alteraciones del metabolismo lipídico y la 
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Cuadro 1. Caracterización de la población global y por sexo (continúa en la siguiente página)

Indicador
Global

Media (DE) IC95%
Hombres

Media (DE) IC95%
Mujeres

Media (DE) IC95%

Sexo 71 34 (48%) 37 (52%)

Edad (años)
51.90 ± 9.43

33-69
52 ± 9.29

33-69
51.81 ± 9.67

36-69

p=0.93

Diabetes 6 (8.5%)  3 (8.8%) 3 (8.1%)

Hipertensión 10 (14%) 5 (14.7%) 5 (13.5%)

Sobrepeso y obesidad por IMC 54 (76%) 28 (82%) 26 (70%)

Sobrepeso y obesidad por peso relativo 58 (81.6%) 26 (76%) 32 (86%)

Peso actual1 71.48 ± 13.60
50-118.6

76.13 ± 9.68
58.5-97.1

67.21 ± 15.32
50-118.6

p = 0.0050

Estatura1 160.46 ± 9.10
143.4-181

167.21 ± 6.45
153.4-181

154.25 ± 6.33
143.4-169.6

p < 0.0001

IMC2 27.68 ± 4.30
19.88-46.59

27.17 ± 2.47
22.78-32.43

28.15 ± 5.47
19.88-46.59

p = 0.88

Peso relativo2 125.76 ± 20.92
92.47-216.7

118.14 ± 10.76
99.04-141.02

132.77 ± 25.29
92.47-216.7

p = 0.009

Cintura2 92.63 ± 10.87
73.1-133.5

94.59 ± 7.45
83.6-114.8

90.83 ± 13.11
73.1-133.5

p=0.007

Cuello1 37.56 ± 3.56
30.8-46.3

40.29 ± 2.23
36.4-46.3

35.05 ± 2.55
30.8-41.9

p<0.0001

Conicidad1 1.27 ± 0.06
1.11-1.42

1.28 ± 0.05
1.15-1.42

1.26 ± 0.07
1.11-1.42

p=0.18

Relación cintura-estatura2 0.57 ± 0.066
0.45-0.84

0.56 ± 0.04
0.5-0.68

0.58 ± 0.08
0.45 - 0.84

p = 0.24

Porcentaje de grasa corporal tota1 34.99 ± 8.33
19.4-54.9

29.05 ± 5.80
19.4-43.7

40.44 ± 6.35
27-54.9

p < 0.0001

Grasa visceral (cm2) 2 122.97 ± 47.96
55-279.9

102.54 ± 36.45
55-210.8

141.75 ± 49.98
67.7-279.9

p = 0.000

Porcentaje de músculo1 35.79 ± 5.13
24.9-45.5

39.68 ± 3.57
31-45.5

32.20 ± 3.46
24.9-40.1

p < 0.0001
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Cuadro 1. Caracterización de la población global y por sexo (continúa en la siguiente página)

Indicador
Global

Media (DE) IC95%
Hombres

Media (DE) IC95%
Mujeres

Media (DE) IC95%

Grasa kg/magra kg1 1.03 ± 0.40
0.43-2.20

0.75 ± 0.22
0.43-1.40

1.29 ± 0.35
0.67-2.20

p < 0.0001

TA sistólica1 118.91 ± 14.42
82-158

124.76 ± 10.45
101-147

113.54 ± 15.24
82-158

p= 0.0007

TA diastólica1 79.80  ± 8.22
59-100

82.44 ± 7.12
67-97

77.37 ± 8.50
59-100

p = 0.0086

Glucosa (mg/dL) 2 90 ± 25.18
65-212

93.14 ± 28.47
66-212

87.10 ± 21.72
65-202

p = 0.30

Colesterol total (mg/dL)1 190.07 ± 34.82
125-262

184.05 ± 34.18
125-243

195.59 ± 34.94
129-262

p = 0.16

Triglicéridos (mg/dL) 2 153.19 ± 74.59
50-425

158.14 ± 86.70
50-425

148.64 ± 62.32
66-378

p = 0.85

HDL (mg/dL)1 48.14 ± 11.02
29-79

45.32 ± 11.59
29-73

50.72 ± 9.94
34-79

p = 0.0381

LDL (mg/dL)1 125.70 ± 30.52
62-211

117.79 ± 28.51
62-186

132.97 ± 30.87
83-211

p = 0.0354

Insulina (mUI/ml) 2 10.38 ± 5.19
3.17-30.9

9.03 ± 3.99
3.17-24.27

11.56 ± 5.85
4.66-30.9

p = 0.36

HOMA (riesgo cardiometabólico) 2 2.29 ± 1.28
0.8-6.2

2.01 ± 0.97
0.8-6.2

2.54 ± 1.46
0.9-6.2

p = 0.55

Tg/HDL (riesgo cardiovascular) 2 3.47 ± 2.24
0.75-12.87

3.88 ± 2.77
0.75-12.87

3.10 ± 1.57
1.04-8.59

p=0.35

Log Tg/HDL (índice aterogénico plasmático) 2 0.44 ± 0.23
-0.12-1.1

0.44 ± 0.26
-0.12-1.1

0.42 ± 0.21
0.03-0.93

p=0.35

LnTg/Glucosa2 4.70 ± 0.24
4.17-5.62

4.72 ± 0.24
4.17-5.29

4.68 ± 0.24
4.27-5.62

p = 0.53

ColT/HDL 2 4.08 ± 0.94
2.3-7.36

4.25 ± 1.09
2.3-7.36

3.93 ± 0.77
2.71-5.63

p = 0.20
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Cuadro 1. Caracterización de la población global y por sexo

Indicador
Global

Media (DE) IC95%
Hombres

Media (DE) IC95%
Mujeres

Media (DE) IC95%

LDL-Col/HDL 2 2.71 ± 0.80
1.10-5.63

2.74 ± 0.92
1.10-5.63

2.68 ± 0.68
1.72-4.22

p = 0.86

Índice de adiposidad visceral 2 1.86 ± 1.15
0.3-6.01

1.81 ± 1.30
0.05-0.81

1.90 ± 1.01
0.11-0.66

p = 0.22

Producto de acumulación de lípidos2 55.02 ± 36.27
8.72-200.3

58.47 ± 37.21
10.07-171.66

64.86 ± 42
16.83-215.46

p = 0.53

Índice cardiometabólico2 2.03 ± 1.34
0.40-7.72

2.22 ± 1.64
0.4-7.72

1.85 ± 1.00
0.49-5.06

p = 0.55

Esteatosis (dB)1 286.84 ± 49.42
166-379

284.61 ± 42.85
192-349

288.89 ± 55.29
166-379

p = 0.71

Grado de esteatosis

S0 = 11 = 15%
S1 = 9 = 13%
S2 = 16 = 23%
S3 = 37 = 49%

S0 = 5 = 15%
S1 = 4 = 12%
S2 = 9 = 26%
S3 = 16 = 47%

S0 = 6 = 16%
S1 = 5 = 14%
S2 = 7 = 19%
S3 = 19 = 51%

1 t de Student.
2 U de Mann-Whitney.

disminución de la sensibilidad a la insulina son 
factores independientes asociados con la enfer-
medad de hígado graso no alcohólico.7,8

Se infiere que las personas con una compo-
sición corporal alterada, aún no detectable 
clínicamente, pueden tener disfunción meta-
bólica de bajo impacto que muestre un perfil 
de lípidos con aumento de colesterol total, 
triglicéridos y LDL, aunado a una disminución 
de HDL, pero dentro de la normalidad, lo que 
podría llevar al infradiagnóstico. Esta situación 
ante un evento adverso puede favorecer proce-
sos inflamatorios más agudos que potenciarían 
el inicio de la enfermedad de hígado graso no 
alcohólico. En las mujeres en la perimeno-
pausia7 suceden cambios en la composición 
corporal que incrementan el riesgo metabó-
lico, que puede ser factor detonante de esta 
enfermedad y de problemas cardiovasculares 

al compartir mecanismos fisiopatológicos 
similares.17,18 Es necesario valorar sistemática-
mente a las mujeres en este periodo por ser un 
grupo de riesgo al considerar los cambios en 
los estrógenos y su efecto en la expresión del 
receptor 2 del péptido N-formilo (FPR2 péptido 
antiinflamatorio regulado por estrógenos) que 
se encuentra en el hígado, lo que aumenta el 
riesgo de padecer la enfermedad de hígado 
graso no alcohólico.19

Los índices cintura-estatura, índice de co-
nicidad y circunferencia de cuello fueron 
indicadores independientes de riesgo de este 
problema hepático acorde con valores de 
normalidad en ambos sexos, a pesar de no 
ser significativos estadísticamente. Los dos 
primeros reflejan la distribución de la grasa 
relacionada con el riesgo metabólico.20 La 
circunferencia de cuello se ha asociado con 
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Cuadro 2. Correlaciones entre indicadores antropométricas y bioquímicas con el valor de esteatosis por sexo

Variables
Hombres Mujeres

R2 Prueba F Correlación p R2 Prueba F Correlación p

IMC (kg/m2) 0.046776 1.5703 0.216277 0.2192 0.42579 25.9533 0.652526 <.0001

Peso relativo (%) 0.046649 1.5658 0.215983 0.2199 0.405193 23.8426 0.636547 <.0001

Cintura (cm) 0.044291 1.4830 0.210454 0.2322 0.424687 25.8364 0.65168 <.0001 

Cuello (cm) 0.044049 1.4745 0.209879 0.2335 0.417489 25.0847 0.646134 <.0001 

Conicidad 0.005032 0.1618 0.070934 0.6902 0.178066 7.5825 0.421979 0.009

Relación cintura-estatura 0.011755 0.3806 0.108421 0.5416 0.36214 19.8710 0.601781 <.0001

Porcentaje de grasa corporal 
total

0.161423 6.1599 0.401775 0.0185 0.230397 10.4780 0.479997 0.0026

Grasa visceral (cm2) 0.110677 3.9824 0.332681 0.0545 0.381711 21.6078 0.617827 <.0001

Porcentaje de músculo 0.110416 3.9719 -0.33229 0.0549 0.169471 7.1418 -0.41167 0.0114

Grasa kg/magra kg 0.123002 4.4881 0.350717 0.0420 0.213472 9.4994 0.462031 0.0040 

Tensión arterial diastólica 
mmHg

0.110819 3.9882 0.332895 0.0544 0.094106 3.6359 0.306767 0.0648

Triglicéridos (mg/dL) 0.013379 0.4339 0.115666 0.5148 0.117091 4.6417 0.342186 0.0382

HDL (mg/dL) 0.029524 0.9735 -0.17183 0.3312 0.186797 8.0397 -0.4322 0.0076

Insulina (mUI/ml) 0.100142 3.3386 0.316452 0.0776 0.256368 12.0663 0.506328 0.0014

HOMA 0.09369 3.1012 0.306088 0.0884 0.281272 13.6971 0.530351 0.0007

Tg/HDL 0.014979 0.4866 0.12239 0.4905 0.202536 8.8892 0.450041 0.0052

Log Tg/HDL 0.074412 2.5726 0.272785 0.1186 0.227459 10.3051 0.476927 0.0028

ColT/HDL 0.0613 2.0897 0.247589 0.1580 0.174588 7.4031 0.417837 0.0101

LDL/HDL 0.081349 2.8337 0.285218 0.1020 0.214722 9.5702 0.463381 0.0039

LnTg/glucosa 0.050005 1.6844 0.223617 0.2036 0.159181 6.6261 0.398975 0.0144

Índice de adiposidad visceral 0.019912 0.6501 0.141109 0.4260 0.290628 14.3394 0.5391 0.0006

Producto de acumulación de 
lípidos 

0.017423 6.3814 0.131995 0.4568 0.453047 28.9909 0.673088 <.0001

 Índice cardiometabólico 0.013379 0.4339 0.115666 0.5148 0.30361 15.2592 0.551008 0.0004

alteraciones metabólicas de resistencia a la in-
sulina que conducen al inicio de este problema 
hepático y con trastornos del sueño, conside-
rados promotores de disfunción metabólica y 
un elemento del estilo de vida.21 Tales cam-
bios pueden ser negativos y relacionarse con 
desequilibrio del sistema nervioso autónomo, 
endocrino e inmunológico, con la consecuente 
alteración en la homeostasis. Esto puede con-
ducir al incremento de síndrome metabólico 

y riesgo cardiometabólico, ambos vinculados 
con el riesgo de enfermedad de hígado graso 
no alcohólico.22

Entre los parámetros bioquímicos hubo corre-
laciones positivas, sobre todo en las pacientes 
con enfermedad de hígado graso no alcohólico y 
las concentraciones de insulina y HOMA. No es 
del todo claro si la hiperinsulinemia es el factor 
causante o la consecuencia. Sin embargo, el au-
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mento de esta hormona provoca la balonización 
e inflamación lobulillar hepática.23 

Se encontraron correlaciones con productos de 
acumulación de lípidos, índice cardiometabó-
lico, Log Tg/HDL y LDL/HDL. Estos cocientes 
aterogénicos están compuestos por mediciones 
relacionadas con la distribución de la grasa 
(circunferencia de cintura y circunferencia de 
cintura-estatura) y con resistencia a la insulina 
(triglicéridos-HDL), que son factores asociados 
con la esteatosis.11,24 El producto de acumulación 
de lípidos es un buen instrumento de tamizaje 
para detectar problemas cardiovasculares deriva-
dos de la disminución de la elasticidad arterial y 
alteraciones bioquímicas, sobre todo en personas 
diagnosticadas con enfermedad de hígado graso 
no alcohólico.25,26

En las mujeres, los cocientes aterogénico Log 
Tg/HDL y LDL/HDL parecen predictores inde-
pendientes de enfermedad de hígado graso no 
alcohólico. La distribución de grasa quizá contri-
buya a ello pues se observaron valores mayores 
de adiposidad total y abdominal en las mujeres.

Está demostrado que el cociente LDL-HDL es 
mejor predictor para la aparición de nuevos 
casos de enfermedad de hígado graso no alco-
hólico que los valores independientes de LDL y 
HDL.27 Además, es un parámetro para evaluar 

la resistencia a la insulina,28 alteración que con-
verge en este problema hepático. La oxidación 
de LDL incrementa la respuesta inflamatoria que 
provoca resistencia a la insulina con la lipolisis 
y lipotoxicidad consecuentes, lo que genera un 
círculo vicioso que puede acelerar la aparición 
de enfermedad de hígado graso no alcohólico.29 

No se observó correlación entre la tensión 
arterial y la coexistencia de esta enfermedad, 
aunque los estudios previos sí han demostrado 
esa asociación.30 Se ha sugerido que la hiperten-
sión arterial puede coexistir en fases tempranas 
de la enfermedad de hígado graso no alcohóli-
co.5 Por ello, los trabajadores con hipertensión 
o prehipertensión arterial podrían tener mayor 
riesgo de hígado graso.

Los datos encontrados indican que debe con-
siderarse grupo de riesgo para enfermedad de 
hígado graso no alcohólico a las personas con 
predisposición a las alteraciones en la compo-
sición corporal ligadas a procesos inflamatorios 
de diferentes grados de gravedad y con estilos 
de vida inadecuados. 

Las principales limitaciones de este estudio 
fueron el tamaño de la muestra, su diseño trans-
versal y la falta de información de tratamientos 
médicos u otras intervenciones que pudieran 
haber recibido los participantes.

Cuadro 3. Modelo de regresión lineal para predecir el valor de esteatosis a partir de indicadores antropométricos y bioquímicos

Global1 Global ajustado por sexo2 Hombres3 Mujeres4

Circunferencia de cintura
3.76

p = 0.0004
4.49

p = < 0.0001
0.64

p = 0.52
4.33

p = < 0.0001

Relación LDL/HDL
2.75

p = 0.0077
3.31

p = 0.0015
1.13

p = 0.26
3.49

p = < 0.0001

HOMA
3.36

p = 0.0013
3.6

p = 0.0006
1.42

p = 0.16
2.82

p = < 0.0001

1R2 = 40%, razón F 16.3 p < 0.0001
2R2 = 48%, razón F 22.2 p < 0.0001
3R2 = 6%, razón F 1.68 p = 0.19
4R2 = 61%, razón F 20.43 p < 0.0001
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Un punto de discrepancia con estudios previos 
es el criterio tomado para clasificar esteatosis 
hepática.5,6 En este estudio se utilizaron las cifras 
propuestas para enfermedad de hígado graso 
no alcohólica,16 considerando que los puntos 
de corte cambian de acuerdo con la condición 
patológica, el grado de control metabólico y 
factores de riesgo adicionales de cada persona. 
Además, debe considerarse que la técnica uti-
lizada en este estudio para medir la esteatosis 
hepática fue la elastografía transitoria que ha 
mostrado consistencia en condiciones clínicas 
y metabólicas.4 

La enfermedad de hígado graso no alcohólico 
tiene un carácter multicausal con factores deter-
minantes modificables a partir de adoptar estilos 
de vida saludable para reducir la grasa central. 
Su evolución silenciosa con patrones clínicos 
heterogéneos y una fisiopatología compleja 
hace difícil su detección oportuna.8 Los estudios 
bioquímicos y de gabinete son útiles en estadios 
avanzados; sin embargo, las etapas subclínicas 
suelen pasar inadvertidas al no mostrar siempre 
alteraciones en el perfil metabólico o tener 
cambios compatibles con endocrinopatías. En 
la práctica clínica su detección es tardía, con 
mayor costo directo e indirecto, además de 
incrementar las complicaciones y deteriorar la 
calidad de vida del individuo con este problema 
de salud. Es necesario identificar indicadores 
tempranos que sugieran riesgo incrementado o 
etapas iniciales en sujetos aparentemente sanos 
para enfermedad de hígado graso no alcohólico 
por sexo y grupo etario.

CONCLUSIÓN

Las mediciones de adiposidad central y las 
alteraciones en el metabolismo lipídico y de 
hidratos de carbono pueden servir de indicado-
res tempranos de enfermedad de hígado graso 
no alcohólico. Es necesario establecer y validar 

estos indicadores por sexo y evaluar la influen-
cia de los estilos de vida en la evolución de la 
enfermedad, en especial durante los estadios 
subclínicos.
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