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Resumen
Introducción: la diabesidad (coexistencia de diabetes y obesidad) y la esteatosis hepática metabólica (EHmet) son dos patologías muy frecuentes 
y cuya prevalencia va aumentando cada día. 

Objetivo: conocer cómo se asocian estas dos entidades patológicas en un colectivo de trabajadores españoles. 

Metodología: se realiza un estudio descriptivo y transversal en 219,477 trabajadores en los que se valora como se asocia la diabesidad 
(aplicando un doble criterio, el índice de masa corporal o IMC y el Body Adiposity Estimator de Clínica Universitaria de Navarra CUN BAE) con 
diferentes escalas de riesgo de EHmet y fibrosis hepática. 

Resultados: todas las escalas de riesgo de EHmet y fibrosis hepática muestran valores más elevados en las personas con diabesidad al aplicar 
los dos criterios frente a las personas sin diabesidad. 

Conclusión: la diabesidad y las escalas de riesgo de EHmet y fibrosis hepática muestran una importante asociación en nuestro estudio.

Palabras clave: 

Diabesidad. Esteatosis 
hepática metabólica 
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Abstract
Introduction: diabesity (coexistence of diabetes and obesity) and metabolic associated steatotic liver disease (MASLD) are two very frequent 
pathologies whose prevalence is increasing every day. 
Objective: to find out how these two pathological entities are associated in a group of Spanish workers. 

Methodology: a descriptive, cross-sectional study was carried out in 219477 workers to assess the association between diabesity (applying a 
double criterion, the body mass index BMI and the Clínica Universitaria de Navarra body adiposity estimator CUN BAE) and different risk scales 
for MASLD and liver fibrosis. 
Results: all MASH and liver fibrosis risk scales show higher values in people with diabesity applying the two criteria compared to people without 
diabesity. 

Conclusion: diabesity and MASLD and liver fibrosis risk scales show a significant association in our study.
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INTRODUCCIÓN

La diabesidad es un término que se utiliza para describir la 
coexistencia de la diabetes de tipo 2 y la obesidad (1), dos enti-
dades que están estrechamente relacionadas y que se potencian 
mutuamente (2). La prevalencia de la diabesidad ha aumentado 
de manera alarmante en las últimas décadas (3), paralelamente 
al incremento de la obesidad a nivel mundial. La diabetes de tipo 
2 se caracteriza por la resistencia a la insulina y la hiperglucemia 
crónica (4), mientras que la obesidad es un estado de exceso de 
grasa corporal que exacerba la resistencia a la insulina y aumen-
ta el riesgo de desarrollar diabetes (5).

Los mecanismos fisiopatológicos que vinculan la obesidad con 
la diabetes son complejos (6) e incluyen la inflamación crónica 
de bajo grado (7), el estrés oxidativo (8) y la disfunción del tejido 
adiposo (9). El tejido adiposo visceral, en particular, desempeña 
un papel crucial en la resistencia a la insulina (10) debido a su 
capacidad de secretar adipocinas proinflamatorias (11) y resis-
tina (12), las cuales interfieren con las vías de señalización de 
la insulina.

La esteatosis hepática metabólica (EHmet) es una afección 
caracterizada por la acumulación excesiva de grasa en el hígado 
en ausencia de consumo significativo de alcohol (13). La EHmet 
abarca un espectro de enfermedades hepáticas, desde la simple 
esteatosis (acumulación de grasa) (14) hasta la esteatohepatitis 
(MASH) (15), que puede progresar a fibrosis (16), cirrosis (17) y 
carcinoma hepatocelular (18).

La prevalencia de la EHmet ha aumentado en paralelo con la epi-
demia de obesidad (19) y se estima que afecta aproximadamente 
al 30 % de la población mundial (20). En personas con diabetes de 
tipo 2, la prevalencia de la EHmet es aún mayor, alcanzando hasta 
el 70 % (21). La patogénesis de la EHmet es multifactorial (22) y 
está influenciada por factores genéticos (23), nutricionales, meta-
bólicos (24) y ambientales (25). La resistencia a la insulina juega 
un papel central en el desarrollo de la EHmet (26), promoviendo la 
lipólisis y el aumento de ácidos grasos libres en el hígado.

La diabesidad y la EHmet comparten varios mecanismos pato-
lógicos comunes, como la resistencia a la insulina (27), la infla-
mación crónica (28) y el estrés oxidativo (29). Estos mecanismos 
no solo contribuyen al desarrollo de ambas afecciones, sino que 
también las agravan mutuamente. La resistencia a la insulina 
es un factor clave que vincula la obesidad con la EHmet, ya que 
facilita la acumulación de grasa en el hígado y la progresión de 
la enfermedad hepática.

La inflamación crónica de bajo grado, característica de la obe-
sidad, también desempeña un papel crucial en la patogénesis de 
la EHmet. Las citocinas proinflamatorias, como el factor de ne-
crosis tumoral alfa (TNF-α) (30) y la interleucina-6 (IL-6) (31), se 
producen en exceso en el tejido adiposo inflamado y contribuyen 
a la resistencia a la insulina y la lesión hepática.

El manejo de la diabesidad y la EHmet representa un desafío 
clínico significativo debido a su alta prevalencia y las complica-
ciones asociadas. La pérdida de peso y el ejercicio físico son las 
intervenciones más efectivas para mejorar la sensibilidad a la 
insulina y reducir la acumulación de grasa hepática. Los cambios 

en el estilo de vida, como la adopción de una dieta equilibrada y 
la actividad física regular, son fundamentales para el manejo de 
ambas entidades (32).

Además, existen varios tratamientos farmacológicos en desa-
rrollo, dirigidos a mejorar la resistencia a la insulina, reducir la 
inflamación hepática y prevenir la progresión de la EHmet. En-
tre estos tratamientos se encuentran los agonistas del receptor 
GLP-1 (33), los inhibidores de SGLT2 (34) y los agonistas de 
PPAR-α/γ (35), que han mostrado resultados prometedores en 
ensayos clínicos.

En base a todo lo expuesto anteriormente, el objetivo de este 
estudio es valorar, con una orientación preventiva, la relación que 
existe entre la diabesidad y la EHmet, aplicando dos criterios (ín-
dice de masa corporal y Clínica Universitaria de Navarra Body Adi-
posity Estimator: CUN BAE) y diversas escalas de riesgo de EHmet.

MATERIAL Y MÉTODOS

Un estudio descriptivo y transversal se llevó a cabo en 219 477 
empleados de diversas comunidades autónomas de España, 
principalmente de los sectores de administración pública, salud, 
construcción y comercio. Los reconocimientos médicos laborales 
de las empresas participantes en el estudio se realizaron entre 
enero de 2017 y diciembre de 2019, y a partir de ellos se selec-
cionó la muestra. Los participantes que cumplían los siguientes 
criterios de inclusión fueron elegibles para participar en el estu-
dio (Fig. 1): 

	− Tener entre 18 y 69 años.
	− Trabajar para alguna de las empresas incluidas en el estudio 
y no encontrarse en situación de incapacidad temporal. 

	− Dar su consentimiento por escrito para participar en el 
estudio y autorizar el uso de sus datos con fines epide-
miológicos. 

Figura 1. 

Diagrama de flujo de los participantes en el estudio.

221 218 trabajadores 
comienzan el estudio

419 tienen menos  
de 18 o más de 69 años

326 no aceptan participar
996 carecen de alguna 
variable para calcular  

las escalas

219 477 (125 403 hombres 
y 94 074 mujeres) entran 
finalmente en el estudio
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Relación entre la diabesidad y valores elevados de las escalas de riesgo de esteatosis 
HEPÁTICA METABÓLICA EN TRABAJADORES ESPAÑOLES...

MEDICIÓN Y RECOPILACIÓN DE DATOS 

Tras la estandarización de las técnicas de medición, el personal 
de las distintas unidades de salud laboral participantes en el estu-
dio realizó mediciones antropométricas (cintura, talla y peso), clíni-
cas y analíticas. El peso (en kg) y la estatura (en cm) se calcularon 
utilizando una báscula SECA 700 y un tallímetro telescópico SECA 
220. Con la persona de pie, los pies juntos, el tronco erguido y el 
abdomen relajado, se utilizó una cinta métrica SECA para medir la 
circunferencia de la cintura (CC). A la altura de la costilla flotante 
final, la cinta se colocó paralela al suelo.

La presión arterial se midió con la persona sentada y después de 
10 minutos de reposo. Se empleó el esfigmomanómetro automático 
OMRON M3 calibrado. Se obtuvo la media de las tres determinacio-
nes realizadas con intervalos de un minuto. Después de 12 horas de 
ayuno, se obtuvo sangre por venopunción. Las muestras se enviaron 
a los laboratorios de referencia y se analizaron en un plazo de dos 
a tres días. Se utilizaron métodos enzimáticos automatizados para 
medir la glucosa, el colesterol total y los triglicéridos. La precipitación 
de mgCl2 y un dextrano sulfato se utilizó para determinar el HDL-c. 
Se utilizó la fórmula de Friedewald para determinar el LDL-c siempre 
que los TG fueran inferiores a 400 mg/dL. Todos estos valores se 
muestran en miligramos por decilitro.

Fórmula de Friedewald:
LDL = colesterol total - HDL – triglicéridos / 5

Se determinaron las escalas de riesgo de hígado graso no al-
cohólico y fibrosis hepática que se exponen a continuación:

	− Índice de grasa hepática (FLI) (36)

Se calcula aplicando la siguiente fórmula:

(e0,953 × loge (triglicéridos) + 0,139 × IMC + 0,718 × loge (GGT) + 0,053 × cintura – 15,745)  
/ (1 + e0,953 × loge (triglicéridos) + 0,139 × IMC + 0,718 × loge (GGT) + 0,053 × cintura – 15,745) 

× 100.

Se considera el riesgo alto a partir de 60. 

	− Índice de esteatosis hepática (HSI) (37) 

Se emplea la siguiente fórmula:

8 × GOT / GPT + IMC + 2 si hay diabetes + 2 si es mujer.

Se considera el riesgo alto a partir de 36. 

	− Índice de la Universidad de Zhejian (ZJU index) (38) 

Se calcula con la siguiente fórmula:

IMC + Glucemia (mmol/L) + Triglicéridos (mmol/L)  
+ 3 x GOT / GPT + 2 si es mujer.

Se considera riesgo alto a partir de 38. 

	− Índice de la enfermedad del hígado graso (FLD) (39) 

Se obtiene con la fórmula:

IMC + Triglicéridos + 3 × (GOT / GPT) + 2 × Hiperglucemia 
(presente = 1; ausente = 0).

Se considera riesgo alto a partir de 37. 

	− Índice de esteatosis de Framingham (FSI) (40) 

Se calcula con la siguiente fórmula:

FSI = -7,981 + 0,011 x edad - 0,146 x sexo  
(mujer = 1, hombre = 0) + 0,173 x IMC + 0,007 x triglicéridos 

+ 0,593 x hipertensión (si = 1, no = 0) + 0,789 x diabetes  
(si = 1, no = 0) + 1,1 x GOT / GPT ≥ 1,33 (si = 1, no = 0).

	− Producto de acumulación de lípidos (LAP) (41)

Se calcula con la siguiente fórmula:

Hombres: (perímetro de cintura [cm] - 65) x (triglicéridos [mMol]).
Mujeres: (perímetro de cintura [cm] - 58) x (triglicéridos [mMol]).

Se considera riesgo alto a partir de 42.7 

	− Puntuación BARD (42) 
Se trata de una escala que evalúa el riesgo de fibrosis hepática.
La presencia de un IMC superior a 28 se valora con 1 punto, 

el cociente GOT/GPT superior a 0,8 se valora con 2 puntos y la 
presencia de diabetes mellitus también se valora con 2 puntos. 
Los valores entre 2 y 4 puntos indican un riesgo elevado de fi-
brosis hepática.

	− FIB-4 
Utiliza para su cálculo: edad, GOT, GPT y plaquetas. Los valo-

res inferiores a 1,45 casi descartan la fibrosis mientras que los 
valores a partir de 3,25 indican un alto riesgo de fibrosis (43).

La diabesidad se consideró cuando la persona presentaba si-
multáneamente:

	− Diabetes aplicando los criterios ADA (44) (glucemia en ayu-
nas a partir de 125 mg/dL y/o hemoglobina glicosilada a 
partir de 6,5 % y/o tratamiento para la diabetes.

	− Obesidad: IMC a partir de 30 kg/m2 o valores superiores 
al 25 % en varones y superiores al 35 % en mujeres en la 
escala CUN BAE (45).

	− CUN BAE = -44,988 + (0,503 x edad) + (10,689 x sexo) 
+ (3,172 x IMC) - (0,026 x IMC2) + (0,181 x IMC x sexo) - 
(0,02 x IMC x edad) - (0,005 x IMC2 x sexo) + (0,00021 x 
IMC2 x edad).

La persona que había fumado al menos un cigarrillo al día (o 
su equivalente en otros tipos de consumo) en los últimos treinta 
días o que había dejado de fumar hacía menos de doce meses 
se consideró fumadora. La persona que no había fumado en el 
último año o que nunca había fumado se consideró no fumadora.

Según la propuesta del grupo de determinantes sociales de 
la Sociedad Española de Epidemiología, la clase social se deter-
minó utilizando la Clasificación Nacional de Ocupaciones 2011 
(CNO-11). Se establecieron tres grupos: clase I: directores y ge-
rentes, profesionales universitarios, deportistas y artistas; clase 
II: ocupaciones intermedias y trabajadores autónomos con requi-
sitos específicos; y clase III: trabajadores sin calificación.
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Se realizó un análisis descriptivo de las variables categóricas, cal-
culando su frecuencia y distribución. Para las variables cuantitativas 
se utiliza una distribución normal para calcular la media y la desvia-
ción típica. La prueba t de Student para muestras independientes 
y la prueba chi2 para muestras independientes (para comparar las 
medias) se utilizan para el análisis de asociación bivariante.

Las variables relacionadas con los factores de riesgo más im-
portantes se determinaron utilizando métodos multivariantes. El 
análisis multivariante se llevó a cabo mediante la regresión logís-
tica multinomial, junto con el cálculo de la proporción de proba-
bilidades y la prueba de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow. 
El programa SPSS 29.0 se utilizó para el análisis estadístico, con 
un nivel de significación estadística aceptado de 0,05.

CONSIDERACIONES Y/O ASPECTOS ÉTICOS

El equipo de investigadores se compromete en todo momento a 
cumplir con los estándares éticos de la investigación en ciencias 
de la salud establecidos a nivel nacional e internacional (Declara-
ción de Helsinki), prestando especial atención al anonimato de los 
participantes y a la confidencialidad de los datos que se recopilan.

El Comité de Ética e Investigación de las Islas Baleares (CEI-
IB), dio su aprobación con el indicador IB 4383/20. Debido a 
que la participación en el estudio fue voluntaria, los participantes 
dieron su consentimiento, tanto oral como escrito, después de 
haber recibido información suficiente sobre su naturaleza. Para 
lograrlo, se les entregó una hoja informativa y un formulario de 
consentimiento informado. 

Los datos recogidos para el estudio se identificaron mediante 
un código y solo el responsable del estudio puede relacionar es-
tos datos con los participantes. La identidad de los participantes 
no se revelará en ningún informe de este estudio. Los investiga-
dores no difundirán ninguna información que pueda identificar-
los. En cualquier caso, el equipo investigador se compromete 

al estricto cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de 
diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal, garan-
tizando al participante en este estudio que podrá ejercitar ante 
el investigador principal sus derechos de acceso, rectificación, 
cancelación y oposición de los datos recogidos.

RESULTADOS

La mayoría de la muestra tiene entre 30 y 49 años, con una 
edad media ligeramente superior a los 40 años. En los varones, las 
variables antropométricas, clínicas y analíticas tienen valores más 
altos. La mayoría de los empleados son de la clase social III. Un 
32,5 % de los hombres fuman y un 33,3 % de las mujeres mue-
ren. Las características de la muestra se muestran en la tabla I.

En la tabla II se presentan los valores medios de las diferentes 
escalas de riesgo de EHmet y fibrosis hepática según la presen-
cia o no de diabesidad aplicando los dos criterios. Los valores de 
las escalas de EHmet y fibrosis son mucho mayores en las per-
sonas con diabesidad con los dos criterios; en todos los casos, 
las diferencias observadas son estadísticamente significativas. 
Estos valores son superiores en los hombres.

En la tabla III presentamos la prevalencia de los valores eleva-
dos de todas las escalas de riesgo de EHmet y fibrosis hepática 
según la presencia o no de diabesidad con los dos modelos en 
ambos sexos. Al igual que ocurría con los valores medios, la pre-
valencia de los valores elevados es muy superior en las personas 
de ambos sexos con diabesidad. En todos los casos, las diferen-
cias observadas presentan significación estadística.

En la tabla IV se presentan los resultados del análisis de regre-
sión logística multinomial y se observa como el riesgo de que apa-
rezcan valores altos de las escalas de riesgo de EHmet y fibrosis 
hepática va aumentando a medida que lo hace la edad, también en 
aquellas personas que pertenecen a las clases sociales más des-
favorecidas y en los fumadores. La variable que más incrementa el 
riesgo es la presencia de diabesidad con los dos criterios.

Tabla I. Caracteristicas de la población

 
 

Hombres, n = 125 403 Mujeres, n = 94 074
p

Media (dt) Media (dt)

Edad (años) 41,8 (10,5) 39,9 (10,5) < 0,0001

Altura (cm) 175,2 (6,8) 162,3 (6,3) < 0,0001

Peso (kg) 82,6 (15,0) 68,0 (14,7) < 0,0001

TAS (mmHg) 126,1 (15,6) 115,4 (15,5) < 0,0001

TAD (mmHg) 77,3 (11,1) 72,3 (10,5) < 0,0001

Colesterol 195,6 (37,9) 192,1 (35,5) < 0,001

HDL-c (mg/dL) 52,1 (9,8) 57,2 (10,3) < 0,0001

LDL-c (mg/dL) 118,4 (35,1) 116,3 (33,5) < 0,001

Triglicéridos (mg/dL) 125,7 (76,0) 93,1 (45,6) < 0,0001

(Continúa en página siguiente)



489

[Nutr Hosp 2025;42(3):485-492]

Tabla I (cont.). Caracteristicas de la población
 
 

Hombres, n = 125 403 Mujeres, n = 94 074
p

Media (dt) Media (dt)
Glucemia (mg/dL) 93,4 (21,5) 88,3 (16,0) < 0,0001

GOT (U/l) 29,0 (17,5) 18,7 (11,6) < 0,0001

GPT (U/l) 24,4 (13,3) 18,2 (7,9) < 0,0001

GGT (U/l) 32,7 (31,8) 18,8 (16,3) < 0,0001

Creatinina 0,86 (0,17) 0,68 (0,14) < 0,0001

  % % p
18-29 años 14,4 19,4 < 0,0001

30-39 años 26,6 28,9

40-49 años 33,6 32,0

50-59 años 21,5 16,8

60-69 años 3,9 2,9

Clase social I 6,1 7,5 < 0,0001

Clase social II 14,5 20,5

Clase social III 79,4 72,0

No fumadores 67,5 66,7 < 0,001

Fumadores 32,5 33,3  
TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; HDL: lipoproteínas de alta densidad; LDL: lipoproteínas de baja densidad; GOT: transaminasa  
glutámico-oxalacética; GPT: transaminasa glutámico-pirúvica; GGT: gamma-glutamil-transpeptidasa. 

Tabla II. Valores medios de las escalas de EHmet según la presencia o ausencia  
de diabesidad con los criterios IMC o CUN BAE por género

  IMC   CUN BAE  

 Hombres
Sin diabesidad,  

n = 120 534
Con diabesidad,  

n = 4869  p
Sin diabesidad,  

n = 115 785
Con diabesidad,  

n = 9618  p
Media (dt) Media (dt) Media (dt) Media (dt)

FLI 38,1 (25,9) 79,8 (14,8) < 0,001 37,7 (26,1) 63,6 (23,6) < 0,001

HSI 36,4 (6,5) 46,8 (6,1) < 0,001 36,3 (6,5) 43,0 (6,7) < 0,001

ZJU 36,7 (5,3) 47,6 (5,6) < 0,001 36,6 (5,3) 43,7 (6,3) < 0,001

FLD 31,7 (5,1) 41,2 (4,8) < 0,001 31,6 (5,1) 37,4 (5,5) < 0,001

FSI 0,2 (0,2) 0,5 (0,2) < 0,001 0,2 (0,2) 0,4 (0,2) < 0,001

LAP 32,3 (27,3) 68,7 (44,9) < 0,001 32,0 (27,3) 53,6 (39,9) < 0,001

BARD 1,1 (1,0) 2,5 (0,9) < 0,001 1,1 (1,0) 2,1 (1,0) < 0,001

FIB-4 1,1 (1,0) 2,9 (1,0) < 0,001 1,0 (1,0) 2,4 (1,1) < 0,001

 Mujeres
Sin diabesidad,  

n = 91 947
Con diabesidad,  

n = 2127  p
Sin diabesidad,  

n = 90 051
Con diabesidad,  

n = 4023  p
Media (dt) Media (dt) Media (dt) Media (dt)

FLI 18,4 (21,4) 66,1 (20,9) < 0,001 18,3 (21,5) 45,6 (28,3) < 0,001

HSI 36,0 (6,7) 48,4 (5,7) < 0,001 35,9 (6,7) 44,2 (6,5) < 0,001

ZJU 36,6 (5,8) 49,3 (5,7) < 0,001 36,6 (5,9) 44,9 (6,8) < 0,001

FLD 29,8 (5,7) 41,1 (5,0) < 0,001 29,7 (5,7) 36,9 (6,1) < 0,001

FSI 0,1 (0,1) 0,5 (0,2) < 0,001 0,1 (0,1) 0,3 (0,2) < 0,001

LAP 18,5 (17,3) 51,2 (27,9) < 0,001 18,4 (17,2) 38,6 (27,8) < 0,001

BARD 0,6 (0,8) 2,0 (0,8) < 0,001 0,6 (0,8) 1,6 (0,9) < 0,001

FIB-4 0,9 (0,9) 2,2 (1,1) < 0,001 1,0 (0,9) 2,2 (1,1) < 0,001
FLI: índice de grasa hepática; HSI: índice de esteatosis hepática; ZJU: índice de la Universidad de Zhejian; FLD: índice de enfermedad del hígado graso; FSI: índice  
de esteatosis de Framingham; LAP: producto de acumulación de lípidos.
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Table III. Prevalencia de valores altos de las escalas de EHmet según la presencia o 
ausencia de diabesidad con los criterios IMC o CUN BAE por género

  IMC   CUN BAE  

Hombres
Sin diabesidad,  

n = 120 534
Con diabesidad,  

n = 4869 p
Sin diabesidad,  

n = 115 785
Con diabesidad,  

n = 9618 p
% % % %

FLI alto 22,8 88,8 < 0,001 22,6 57,6 < 0,001

HSI alto 47,5 90,1 < 0,001 46,6 88,9 < 0,001

ZJU alto 35,8 91,3 < 0,001 34,6 82,4 < 0,001

FLD alto 38,2 69,8 < 0,001 33,4 61,9 < 0,001

LAP alto 39,3 90,3 < 0,001 38,7 72,6 < 0,001

BARD alto 31,5 89,2 < 0,001 30,5 88,9 < 0,001

FIB-4 alto 29,3 86,9 < 0,001 31,8 90,2 < 0,001

Mujeres
Sin diabesidad,  

n = 91 947
Con diabesidad,  

n = 2127 p
Sin diabesidad,  

n = 90 051
Con diabesidad,  

n = 4023 p
% % % %

FLI alto 8,9 61,8 < 0,001 7,4 33,9 < 0,001

HSI alto 43,5 88,8 < 0,001 42,5 87,9 < 0,001

ZJU alto 34,0 91,6 < 0,001 33,3 84,0 < 0,001

FLD alto 21,6 45,0 < 0,001 20,6 43,7 < 0,001

LAP alto 28,8 92,0 < 0,001 26,5 67,9 < 0,001

BARD alto 13,1 68,4 < 0,001 12,6 52,9 < 0,001

FIB-4 alto 11,8 59,9 < 0,001 13,1 59,8 < 0,001

FLI: índice de grasa hepática; HSI: índice de esteatosis hepática; ZJU: índice de la Universidad de Zhejian; FLD: índice de enfermedad del hígado graso; LAP: producto 
de acumulación de lípidos.

Tabla IV. Regresión logística multinomial 

 
 

FLI alto HSI alto ZJU alto FLD alto LAP alto BARD alto FIB-4 alto

OR  
(IC 95 %)

OR  
(IC 95 %)

OR  
(IC 95 %)

OR  
(IC 95 %)

OR  
(IC 95 %)

OR  
(IC 95 %)

OR  
(IC 95 %)

Mujeres 1 1 1 1 1 1 1

Hombres 3,60 (3,50-3,70) 1,11 (1,09-1,13) 1,13 (1,10-1,17) 1,97 (1,94-2,01) 1,67 (1,64-1,70) 3,22 (3,14-3,30) 2,12 (1,98-2,27)

18-29 alto 1 1 1 1 1 1 1

30-39 alto 1,10 (1,08-1,12) 1,08 (1,03-1,13) 1,15 (1,09-1,21) 1,32 (1,25-1,40) 1,10 (1,08-1,12) 2,12 (1,96-2,29) 1,55 (1,49-1,61)

40-49 alto 1,29 (1,24-1,35) 1,25 (1,19-1,32) 1,39 (1,32-1,46) 1,59 (1,51-1,68) 1,21 (1,17-1,24) 6,16 (5,84-6,49) 2,33 (2,11-2,56)

50-59 alto 1,56 (1,49-1,63) 1,64 (1,56-1,73) 1,96 (1,86-2,06) 2,15 (2,04-2,27) 1,41 (1,34-1,48) 8,69 (8,23-9,26) 4,89 (4,01-5,78)

60-69 alto 1,90 (1,77-2,04) 2,53 (2,40-2,67) 3,12 (2,95-3,29) 3,11 (2,94-3,28) 2,31 (2,18-2,44) 14,65 (13,76-15,55) 9,30 (8,10-10,51)

Clase social I 1 1 1 1 1 1 1

Clase social II 1,28 (1,24-1,33) 1,16 (1,14-1,19) 1,29 (1,26-1,32) 1,14 (1,10-1,18) 1,26 (1,23-1,29) 1,19 (1,16-1,23) 1,38 (1,31-1,45)

Clase social III 1,45 (1,37-1,53) 1,43 (1,38-1,48) 1,59 (1,53-1,65) 1,33 (1,25-1,42) 1,56 (1,50-1,63) 1,45 (1,38-1,52) 1,89 (1,60-2,19)

No fumadores 1 1 1 1 1 1 1

Fumadores 1,06 (1,04-1,09) 1,03 (1,00-1,05) 1,04 (1,02-1,06) 1,06 (1,04-1,09) 1,03 (1,01-1,05) 1,03 (1,01-1,06) 1,11 (1,08-1,14)

Sin diabesidad, IMC 1 1 1 1 1 1 1

Diabesidad, IMC 20,41 (19,16-21,75) 27,71 (25,98-29,48) 21,88 (20,30-23,48) 7,69 (7,01-8,37) 15,40 (14,19-16,62) 11,69 (10,91-12,49) 8,41 (7,50-9,33)

FLI: índice de grasa hepática; HSI: índice de esteatosis hepática; ZJU: índice de la Universidad de Zhejian; FLD: índice de enfermedad del hígado graso; LAP: producto 
de acumulación de lípidos; IMC: índice de masa corporal; CUN BAE: Estimador de Grasa Corporal de la Clínica Universitaria de Navarra; OR: odds ratio.
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DISCUSIÓN

La diabesidad y el riesgo de presentar EHmet en nuestro estu-
dio están fuertemente relacionados, de manera que la presencia 
de diabesidad aplicando cualquiera de los dos criterios incre-
menta de manera significativa el riesgo de presentar EHmet y su 
evolución a estados más avanzados como la fibrosis hepática.

No hemos encontrado demasiados artículos que relacionen 
directamente la diabesidad con la EHmet.

Una revisión del año 2022 mostró que la EHmet está pre-
sente en siete de cada 10 diabéticos de tipo 2. Aunque es bien 
conocido que existe una relación perjudicial entre la EHmet y la 
diabetes de tipo 2, algunas investigaciones recientes también 
han mostrado que la diabetes de tipo 2 está estrechamente rela-
cionada con el desarrollo de cirrosis y carcinoma hepatocelular, 
y con morbilidad y mortalidad relacionadas con el hígado. Por el 
contrario, la EHmet tiene un efecto negativo en la diabetes de 
tipo 2, tanto en términos de su incidencia como de los resultados 
clínicos adversos relacionados, como las enfermedades cardio-
vasculares y renales crónicas (46).

Un estudio de cohortes prospectivo en 5549 participantes con 
una mediana de seguimiento de 4,3 años, en el que la diabe-
sidad se definió en seis categorías por las combinaciones del 
estado de tolerancia a la glucosa, prediabetes y diabetes (diag-
nosticada en ayunas y con la prueba de tolerancia oral a la glu-
cosa 2 h glucosa y hemoglobina A1c) y la obesidad mediante el 
IMC y la grasa abdominal, encontró que el patrón de asociación 
de la diabesidad con la incidencia de EHmet estuvo determinado 
principalmente por la obesidad, mientras que la resolución de la 
EHmet fue impulsada por el fenotipo combinado de intolerancia 
a la glucosa y obesidad (47).

Se investigó a 122 personas con diabesidad antes y después 
de 3 y 6 meses de intervención (48). Se midieron el IMC basal, 
la presencia de hígado graso, la HbA1c y la curva de liberación 
de insulina. Después de 3 meses, el IMC disminuyó de 30,76 ± 
0,48 a 21,86 ± 0,09 kg/m2 (p < 0,001) y se mantuvo estable 
durante los últimos 3 meses (21,82 ± 0,09 kg/m2 a los 6 me-
ses). La ecografía Doppler en color mostró EHmet en todos los 
participantes con diabesidad al inicio del estudio. A los 3 meses, 
solo un participante tenía EHmet y el hígado graso se revirtió en 
otros participantes (p < 0,001). El número y el grado de hígado 
graso a los 6 meses fueron los mismos que a los 3 meses. 

Como fortalezas de este estudio podemos destacar el enorme 
tamaño de la muestra, que supera las 219.000 personas; la gran 
cantidad de escalas de riesgo de EHmet y fibrosis hepática ana-
lizadas, y que se ha considerado la diabesidad no solo en base 
al IMC sino también aplicando una escala de estimación de la 
grasa corporal homologada, como es la CUN BAE.

Como limitaciones debemos resaltar que la EHmet y la fibrosis 
hepática no se han valorado mediante métodos objetivos sino 
aplicando escalas de riesgo debido a la imposibilidad material y 
económica de realizar técnicas histológicas o de imagen a una 
población tan elevada. Se eligieron escalas de riesgo porque a 
los autores les interesaba conocer precozmente la posibilidad 
de padecer EHmet y fibrosis para poder plantear estrategias 

preventivas y poder actuar sobre las personas que todavía no 
habían desarrollado estas patologías mediante programas de 
prevención.

CONCLUSIÓN

La diabesidad y el hígado graso no alcohólico son dos afec-
ciones metabólicas interrelacionadas que representan una carga 
significativa para la salud pública a nivel mundial y que interrela-
cionan de tal manera que el peor control de la diabesidad lleva a 
la EHmet a etapas más avanzadas como la fibrosis. La compren-
sión de los mecanismos patológicos comunes y la implementa-
ción de intervenciones efectivas son cruciales para el manejo de 
estas enfermedades. La investigación continua y el desarrollo de 
nuevos tratamientos son esenciales para abordar esta creciente 
epidemia y mejorar los resultados de salud a largo plazo.
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