
1 
 

 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO

 FACULTAD DE MEDICINA

 

 

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MÉDICAS Y NUTRICIÓN SALVADOR 

ZUBIRÁN 

TÍTULO: 

ALTERACIONES METABÓLICAS Y ENDOCRINAS EN PACIENTES CON INFECCIÓN 

CRÓNICA POR VIRUS DE HEPATITIS C. EXPERIENCIA DE UN HOSPITAL DE 

TERCER NIVEL. 

 

TESIS DE POSGRADO PARA OBTENER EL TÍTULO DE ESPECIALISTA EN 

GASTROENTEROLOGÍA 

PRESENTA: 

DRA. JUANITA DEL SOCORRO PEREZ ESCOBAR 

TUTOR: 

DR. IGNACIO GARCÍA JUÁREZ 

ESPECIALISTA EN GASTROENTEROLOGÍA 
MÉDICO ADSCRITO AL DEPARTAMENTO DE GASTROENTEROLOGÍA 

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MÉDICAS Y NUTRICIÓN SALVADOR ZUBIRÁN 

 
CIUDAD DE MÉXICO, JULIO 2018. 

 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



2 
 

 

ALTERACIONES METABÓLICAS Y ENDOCRINAS EN PACIENTES CON INFECCIÓN 

CRÓNICA POR VIRUS DE HEPATITIS C. EXPERIENCIA DE UN HOSPITAL DE 

TERCER NIVEL. 

 

 

_____________________________ 

Dr. Sergio Ponce de León Rosales 

Director de Enseñanza 

 

 

 

______________________________ 

Dr. Miguel Ángel Valdovinos Díaz 

Profesor titular del curso de Gastroenterología 

 

 

 

______________________________ 

Dr. Luis F. Uscanga Domínguez 

Jefe del Departamento de Gastroenterología 

 

 

 

_______________________________ 

Dr. Ignacio García Juárez 

Tutor de Tesis. 

 



3 
 

ÍNDICE 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

CONTENIDO PÁGINA 

1. Introducción 4 

2. Marco teórico 6 

3. Objetivos 12 

4. Diseño metodológico 13 

5. Resultados 16 

6. Discusión 17 

7. Conclusiones 19 

8. Anexos 20 

9. Referencias bibliográficas 25 



4 
 

 

1. INTRODUCCIÓN 
 

Aproximadamente 64-103 millones de personas están infectadas con Virus C 

alrededor del mundo, por lo que ésta es una de las mayores causas de enfermedad 

hepática crónica. La infección aguda puede resolver espontáneamente en 15-45% 

de los casos, pero el restante 55-85% de los individuos infectados fallan en eliminar 

el virus, convirtiéndose en infectados crónicos.1 

 

La infección por Virus hepatitis C (VHC) incrementa el estrés oxidativo, daño de los 

tejidos y secreción de citocinas proinflamatorias, en lo cual contribuye con el avance 

de la enfermedad.2 

 

En un número significante de pacientes la hepatitis Crónica progresará a cirrosis y 

a carcinoma hepatocelular, lo cual representa el estadio final de enfermedad 

hepática asociada a virus C y una de las causas para trasplante hepático en el 

occidente del mundo.1 

 

La infección hepática viral es común en México y su prevalencia se ha 

incrementado. En el 2008, 2226 casos de Hepatitis C fueron reportados, dando una 

incidencia de 2.09 por 100,000 habitantes. Se espera que el número de casos se 

incremente en las próximas décadas. 3,4 

 

El sobrepeso y obesidad son problemas mayores de salud pública y son 

considerados factores de riesgo en el desarrollo de resistencia a la Insulina (RI) y 

del síndrome metabólico, siendo las principales consecuencias de éste la 

ateroesclerosis y la Diabetes Mellitus tipo 2.5 

 

La RI se define como la condición en la que se requieren altas concentraciones de 

insulina para alcanzar una respuesta metabólica adecuada, de otra manera no 



5 
 

alcanzada por los niveles normales de la misa y donde las principales alteraciones 

se encuentran en los mecanismos de transducción postreceptor. 

 

En los últimos años se ha generado un gran interés por los disturbios metabólicos 

detectados en pacientes con Hepatitis C, ya que son muy frecuentes y existen 

evidencias que soportan el papel directo del virus en su aparición.  

 

Se ha implicado a la hepatitis crónica por VHC en la aparición de RI en ausencia de 

factores metabólicos. Se estima que, aproximadamente, la mitad de los pacientes 

presentan esteatosis hepatocitaria o RI y que una cuarta parte presentan una 

marcada RI. Los pacientes con Hepatitis crónica C desarrollan diabetes mellitus 

(DM) tipo 2 con más frecuencia que en la población general o en pacientes con 

hepatitis crónica de otra etiología6 , de hecho algunos autores han reportado la 

llamada “Diabetes hepatógena” reconocida por la Organización Mundial de la salud 

como una entidad independiente.7 

 

Dentro de la enfermedad tirodea, se han identificado 17 estudios controlados, 12 de 

los cuales reportan una asociación positiva entre infección por Virus de Hepatitis C 

y disfunción tiroidea8,9. La frecuencia de altos niveles de anticuerpos anti-tiroideos 

en pacientes con virus C positivo varía marcadamente de 8% a 48%.10 

 

El resultado de la completa interacción entre el VHC y las alteraciones metabólicas 

y endocrinas es el traslado conceptual de una afectación localizada a una 

enfermedad sistémica, además de  la necesidad de los clínicos de evaluar en el 

paciente aparte de la afectación hepática, aparición de otras comorbilidades que 

aumenten la morbilidad y mortalidad. 

En el presente estudio se abordaron específicamente aquellas manifestaciones 

extrahepáticas que incluyen a las de origen metabólico y endocrino.  
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2. MARCO TEÓRICO 

 

La infección crónica por Virus C, una enfermedad con múltiples afectaciones. 

 

La hepatitis C crónica es una enfermedad multifactorial asociada con numerosas 

manifestaciones clínicas tales como crioglobulinemia mixta,  glomerulonefritis 

membranoproliferativa, linfoma de células B, resistencia a la insulina y la diabetes 

mellitus 11,12 La Infección de la hepatitis C también (VHC) es actualmente reconocida 

como una enfermedad sistémica que afecta el metabolismo de lípidos, el estrés 

oxidativo, y la función mitocondria12. 

 

Esta infección es por lo general clínicamente inaparente; la hepatitis aguda o 

fulminante son poco comunes. Aproximadamente el 50% de los pacientes con CH-

C tienen esteatosis hepática, que contribuye a la progresión de la enfermedad 12,13 

y hasta el 85% de los pacientes infectados con VHC desarrollan hepatitis crónica C 

(HCC) y presentan  riesgo de progresión a fibrosis.  Aproximadamente 20-30% de 

los pacientes con HCC  desarrollará cirrosis hepática en un plazo aproximado de 30 

años. Una vez establecida la cirrosis la tasa de desarrollo de HCC es 1-4% por 

año15.  

 

El pronóstico de los pacientes con hepatitis C crónica (CHC) resultantes de virus de 

la hepatitis C (VHC) finalmente se decide por la cantidad de fibrosis que se 

acumulan en los últimos años como consecuencia de los diversos mecanismos de 

daño tisular causado por la infección viral, con el último desarrollo de la cirrosis15.  

Aparte de necroinflamación, el más directo y de larga tradición se correlacionan con 

el desarrollo de la fibrosis hepática, algunos factores del huésped y virales han sido 

asociados con la tasa de progresión de la fibrosis, tales como la edad avanzada, el 

sexo masculino, el consumo de alcohol, la duración de la infección, y coinfecciones 

virales. Recientemente, ha habido un creciente interés en los factores metabólicos, 

tales como resistencia a la insulina (IR) y su principal función de tarde, la diabetes 

de tipo 215,16. 
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Virus de hepatitis C crónica y manifestaciones extrahepáticas 

 Diabetes mellitus tipo 2 

 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un trastorno endocrino común que abarca 

mecanismos patogénicos multifactoriales. Estos mecanismos incluyen RI,  aumento 

de la producción de glucosa hepática y el defecto en la secreción de insulina, lo cual 

contribuye al desarrollo de hiperglucemia. La RI se define como la disminución de 

la capacidad de la insulina para ejercer sus acciones biológicas en tejidos diana 

típicos como el músculo esquelético, el hígado o el tejido adiposo. Actualmente, se 

considera que la RI crónica o mantenida es la base común de numerosas 

enfermedades metabólicas y no metabólicas, como la DM2, la obesidad, la 

hipertensión arterial, la enfermedad hepática por depósito de grasa, las dislipemias 

y/o la enfermedad cardiovascular.17 

 

El hígado es el órgano principal donde la insulina regula la homeostasis de la 

glucosa mediante la reducción de la producción de glucosa hepática y el aumento 

de la tasa de captación de glucosa por el músculo esquelético y tejido adiposo. El 

VHC puede inducir una respuesta inmune mediada por linfocitos Th1, conduciendo 

a la activación del factor de necrosis tumoral (TNF-α) y a la elevación de los niveles 

de interleucina-6. Un alto nivel de TNF-α se considera la base para el desarrollo de 

RI. Además el  VHC da lugar a un aumento del estrés oxidativo y peroxidación que 

evocan respuestas inflamatorias.18 

 

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2012 demuestra que la 

prevalencia nacional de diabetes mellitus,  en la población de 20 o más años de 

edad con diagnóstico previo de diabetes es de 9,2%.13 Desde 1994, existen estudios 

epidemiológicos que muestran una relación entre la infección por VHC y el 

desarrollo de DM2. Ambas entidades causan complicaciones devastadoras a largo 

plazo en un número significativo de pacientes. La prevalencia de DM2 es mayor en 
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pacientes con enfermedad hepática, principalmente en el hígado graso no 

alcohólico, hemocromatosis, enfermedad hepática alcohólica y en la relacionada a 

la infección por VHC. El daño histológico avanzado independiente de la etiología 

predice alteración glucémica condicionando al desarrollo de esta endocrinopatía. 

Los factores de riesgo identificados para el desarrollo de DM2 en pacientes 

infectados por VHC son: edad avanzada, obesidad, infección de VHC por genotipo 

3, fibrosis hepática severa, historia familiar de diabetes mellitus, y trasplante 

hepático o renal. 19,20 

En un reciente metaanálisis se analizó  el riesgo de diabetes en personas con 

hepatitis C, en comparación con la población general, y pacientes con hepatitis B 

se demostró  un riesgo aumentado de padecer diabetes en los casos de hepatitis 

C. En un estudio poblacional llevado a cabo en EE.UU. (Third National Health and 

Nutrition Examination Survey; NANHES-III), que incluyó casi 10.000 pacientes, los 

pacientes con anti-VHC positivo mayores de 40 años presentaron un riesgo 

aumentado de diabetes, de 3,7 veces, después de ajustar por sexo, índice de masa 

corporal y raza.19 

 

Entre 18 estudios, 15 retrospectivos y 3 prospectivos, se constató  un riesgo de 1,7 

veces de desarrollar diabetes en pacientes con hepatitis C. Además, en los 3 

estudios prospectivos con seguimiento a largo plazo se demostró el riesgo 

aumentado, confirmando los hallazgos de los numerosos estudios retrospectivos. 

La hepatitis C aumentó el riesgo tanto en monoinfectados, en comparación con 

hepatitis B, como en coinfectados. En una cohorte de pacientes con hepatitis C se 

encontraron niveles de insulina, glucosa basal en ayunas y, por tanto, HOMA 

elevados, respecto a pacientes con hepatitis B, de forma que se detectó RI en el 

35% de los pacientes con hepatitis C frente al 5% de los pacientes con hepatitis B, 

controlados por edad, fibrosis y sexo. La RI se asoció con una mayor progresión de 

la fibrosis, especialmente, en genotipos 1 y 4.20 

 

Así mismo el  VHC da lugar a un aumento del estrés oxidativo y peroxidación que 

evocan respuestas inflamatorias sistémicas con más frecuencia que en otras 
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enfermedades del hígado; causa directamente esteatosis hepática; y en conjunto 

pueden precipitar el desarrollo de fibrosis hepática.  Los factores citados con 

anterioridad contribuyen al desarrollo de RI, que desempeña un papel fundamental 

en el desarrollo de eventos metabólicos posteriores. 20 

 

Dislipidemia 

 

La dislipidemia es una alteración genética o adquirida de la síntesis o degradación 

de las lipoproteínas que conduce a un aumento del colesterol plasmático, 

triglicéridos o de ambos a la vez, que suele corresponder a un aumento del 

colesterol LDL, VLDLD y/o una disminución del colesterol HDL.21 

 

En México, en el año 2012 se estableció una prevalencia global de 

hipercolesterolemia de 27.8% e hipertrigliceridemia en un 24.3% en individuos entre 

20 y 60 años. Aguilar Salinas y cols. en un reporte del 2010, informan que la 

prevalencias de lipoproteína de alta densidad (HDL), hipercolesterolemia e 

hipertrigliceridemia se presentaron en un 60.5, 43.6 y 63.6%, respectivamente.13 

 

Diversos estudios han demostrado una fuerte asociación entre la infección por VHC 

y cambios en el metabolismo de los lípidos intracelulares. Los lípidos sanguíneos 

tienen un papel significativo en la circulación de los viriones al interior del 

hepatocito.13 Una proporción del virus forma complejos con lipoproteínas ricas en 

triacilglicerol, conocidos como lipo-viroparticulas, los cuales utilizan a los receptores 

de LDL del hepatocito como sitio de entrada. Una vez dentro, dependerá de los 

lípidos del huésped para continuar con su ciclo. Para la replicación se necesita la 

proteína FBL2 dependiente de colesterol. Lo anterior pone de manifiesto que el VHC 

hace uso del metabolismo de los lípidos celulares desde la entrada a los 

hepatocitos, hasta llegar a esteatosis.22 

 

Diferentes observaciones sugieren que la esteatosis hepática es una característica 

histológica común en la infección crónica por VHC. Algunos estudios sugieren que 
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la proteína del core provoca la aparición de esteatosis a través de la inhibición de la 

actividad de la proteína de transporte de triglicéridos de microsomas (MTP) y la 

secreción de VLDL y el deterioro de la expresión y actividad transcripcional de PPAR 

α. La proteína sterol regulatory element binding protein 1s (SREBP1s) regula la 

síntesis de ácidos grasos en el hígado. Estudios sugieren que SREBP1s incrementa 

la transcripción de genes implicados en la síntesis hepática de ácidos grasos 

hepáticos (entre ellos ácido graso sintasa [FAS], ácido graso sintasa, acetil-CoA 

carboxilasa [ACC], estearoil-CoA desaturasa [SCD]), induciendo esteatosis 

hepática masiva a través de una mayor acumulación de triglicéridos. La proteína 

PPAR γ es el regulador principal de la diferenciación de los adipocitos y juega un 

papel crucial en la regulación de una serie de genes implicados en el metabolismo 

de la glucosa y los ácidos grasos, por lo tanto, la proteína PPAR γ en el hígado 

contribuye a la regulación de la síntesis de lípidos, el transporte y almacenamiento 

de los mismos en los hepatocitos, causando así el desarrollo de la esteatosis 

hepática.  

 

Al margen de la esteatosis, la hipocolesterolemia es el trastorno principal de lípidos 

observados en pacientes con hepatitis C infectados crónicamente. Siagris y cols. 

demostraron que los pacientes con VHC presentan niveles de colesterol total, 

lipoproteínas de alta densidad (HDL) y lipoproteína de baja densidad (LDL) fueron 

significativamente inferiores, en comparación con la población normal. 21,23 

 

Distiroidismo 

En diferentes estudios se ha evaluado la relación entre la infección crónica por VHC 

y los trastornos tiroideos, incluyendo hipotiroidismo, hipertiroidismo, enfermedad de 

Hashimoto y aumento en la frecuencia de anticuerpos anti tiroideos. La tiroxina y 

triyodotironina regulan la tasa metabólica de los hepatocitos y son esenciales para 

el crecimiento normal de órganos, el desarrollo y la función de los mismos. Por otra 

parte, el hígado es el sitio donde la hormona tiroidea se metaboliza, jugando un 

papel en la regulación de sus efectos sistémicos. En consecuencia, la disfunción de 
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la tiroides puede alterar la función hepática interfiriendo con el metabolismo de la 

hormona tiroidea. 24,25 

 

Los pacientes con virus de la hepatitis C tienen una incidencia mayor de lo esperado 

de la disfunción tiroidea superior. En un estudio realizados se ha demostrado una 

estrecha relación entre el hígado graso no alcohólico con hipotiroidismo. Cuando se 

evalúo el nivel de gravedad de hipotiroidismo. Igualmente Mao y cols. encontraron 

que el hipotiroidismo es más común en pacientes con infección crónica por el VHC 

que en los controles normales o de pacientes con infección por hepatitis B crónica 

que evaluaron, además demostraron que el hipotiroidismo subclínico es el tipo más 

frecuente de la disfunción de la tiroides en pacientes con VHC no tratados con algún 

tratamiento. Sin embargo, los informes de otros estudios sobre la correlación entre 

la infección crónica por el VHC y disfunción de la tiroides son limitados y se centran 

principalmente en pacientes con VHC durante el tratamiento con interferón. 25 
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3. OBJETIVOS 
 

 

• General 

Determinar la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia y distiroidismo 

en pacientes con infección crónica por virus de hepatitis C. 

 

• Específicos 

• Identificar la asociación de las endocrinopatías con los diferentes genotipos del 

virus de hepatitis C. 

• Establecer la prevalencia de alteraciones metabólicas según la presencia de 

cirrosis o no. 

• Determinar el porcentaje de pacientes que se trataron con Inferferón/ Ribavirina 

y/o AAD 
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4. DISEÑO METODOLÓGICO 

 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo y longitudinal. Se revisarán los 

expedientes de pacientes con diagnóstico de hepatitis C de la base de datos del 

archivo clínico del Instituto en el período  de Enero 2010 a Septiembre 2017. 

Criterios de Inclusión 
 

• Pacientes mayores de 18 años  

• Pacientes con determinación de genotipo y PCR del VHC 

• Diagnóstico de infección crónica por virus de hepatitis C 

• Pacientes con o sin cirrosis. 

• Pacientes con y sin tratamiento 

 

 Criterios de exclusión 

• Hepatopatía por otra etiología 

• Coinfección de virus de hepatitis C con VHB, VIH 

• DM1 y DM 2 previo al diagnóstico de Hepatitis C 

• Hipotiroidismo y dislipidemia previo al diagnóstico de Hepatitis C 

• Pacientes con uso crónico de esteroides (>7.5 mg) 

• Cáncer diferente al hepatocelular 

• Pacientes con expedientes incompletos. 
 

Definición de variables 
 

Diabetes mellitus tipo 2 
 

Se define como diabetes mellitus tipo 2 a los síntomas de diabetes más una 

glucemia casual mayor o igual a 200mg/dl. Glucosa plasmática en ayuno igual o 

mayor a 126 mg/dl. Glucosa plasmática a las 2 horas mayor o igual a 200 mg/dl 

durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa (este test deberá ser realizado 
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como fue descrito por la OMS, usando una carga de glucosa que contenga un 

equivalente a 75g de glucosa anhidra disuelta en agua). Hemoglobina glucosilada 

(HbA1c) mayor a 6.5% 26 

Dislipidemia 
 

La dislipidemia fue definida como la presencia de triglicéridos >150mg/dl, colesterol 

total >200mg/dl, lipoproteína baja densidad (LDL) 130 mg/dl, lipoproteína de alta 

densidad (HDL) < 40 mg/dl de acuerdo a la ATP (Adult Treatment Panel) III.27 

Distiroidismo 
 

El distiroidismo definido como hipotiroidismo o hipertiroidismo. El hipotiroidismo 

subclínico se define como un nivel de TSH sérica 5-10mUI/L con una concentración 

normal de T4 libre y el hipotiroidismo manifiesto se define como un nivel de TSH 

sérica mayor a  4,1 mUI/L y T4 libre inferior a 0,7 ng/dl. Se considerará como 

hipertiroidismo a los niveles de TSH sérica menor a 0,34-5,6 mUI/L o suprimida con 

niveles séricos de T4 o T3 normales.  

Vitamina D 
 

Los resultados de vitamina D (25-OH-D3) se clasificarán como: deficiencia severa 

(<10 ng/ml), deficiencia (10-20 ng/ml), insuficiencia (21-29 ng/ml), suficiencia (>30 

ng/ml), posible toxicidad (>80 ng/ml) y toxicidad (>150 ng/dl) 28 

Child Pugh 
 

Escala diseñada para evaluar la mortalidad asociada a la presencia de cirrosis. La 

puntuación de Child-Pugh es el resultado de la suma de la puntuación de cada una 

de las cinco variables a considerar (bilirrubina, albúmina, INR, ascitis, 

encefalopatía). De esta forma se determina: 

Child A: 5 a 6 puntos; mortalidad 0% a 1 año y 15% a los 2 años.  

Child B: 7 a 9 puntos; mortalidad 20% a 1 año y 40% a los 2 años. 
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Child C: 10 a 15 puntos; mortalidad 55% a 1 año y 65% a los 2 años. 29 

Otros 
Además se incluirán los siguientes datos: género, peso, talla, IMC, genotipo y carga 

viral de VHC, respuesta viral sostenida, presencia de cirrosis y esteatosis por 

biopsia, PCR de VHC, tratamiento para hepatitis C (rivabirina, interferón, agentes 

de acción directa), niveles de vitamina D, tratamiento para distiroidismo y cáncer 

hepatocelular. 

Análisis estadístico  
 

• Los datos demográficos se presentaron como frecuencias relativas simples 

en forma de porcentajes. 

• Variables cuantitativas continuas de distribución normal: promedio y 

desviación estándar. 

• Variables cuantitativas continuas de distribución no paramétrica: medianas, 

límites mínimo y máximo, o rangos intercuartilares 
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5. RESULTADOS 

 

La población incluida en el estudio fue de 701 pacientes, de los cuales predominó 

el sexo femenino con 64.9%. Las medianas para edad fue 55 años, peso de 66.5 

kg e IMC 26. El 40.4% de los pacientes tuvo peso normal y el 39.5% sobrepeso. 

(Tabla 1). 

De acuerdo a la distribución por Genotipos, el 51.1% correspondió a Genotipo 1b, 

seguido de Genotipo 1a con 25.1%. El genotipo 2 representó 18.5%, Genotipo 3 en 

un 4%, Genotipo 4 correspondió al  0.4% y  Genotipo 5 en un 0.1 %. (Figura 2). 

Del total de los pacientes, 61.1 % se encontraban cirróticos y 45.5% en Child Pugh 

A, seguidos de 35.2% Child B y 19.1% Child C. (Figura 3 y Figura 4). 

De los 701 pacientes 64% de los pacientes recibieron tratamiento y 36% de los 

pacientes no. De los que recibieron tratamiento 49.9% fue con Interferon Ribavivina 

y 14.28% con antivirales de acción de directa, alcanzando en este grupo respuesta 

viral sostenia en un 40%. (Figura 5). 

En relación a Diabetes Mellitus tipo 2, se presentó en 29.3% de la población y de 

este grupo 21.8% alcanzaron Respuesta viral sostenida con el tratamiento. (Figura 

6) 

El 14% de los pacientes incluidos en el estudio presentó Distiroidismo,, de los cuales 

27.7% presentó respuesta viral sostenida en aquellos que recibieron tratamiento. 

(Figura 7) 

La Dislipidemia se observó en 14.3% de todos los pacientes, de los cuales 31% 

tuvieron respuesta viral sostenida después de recibir tratamiento. (Figura 8). 

Los trastornos metabólicos se presentaron en los pacientes cirróticos de la siguiente 

manera: Diabetes Mellitus tipo 2 en el 70% de los pacientes con cirrosis, 

Distiroidismo en el 67% y Dislipidemia en el 43.6%. (Tabla 2) 
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6. DISCUSIÓN 

 

La infección por Virus de Hepatitis C es un problema de salud de primera magnitud, 

lo que cambiará con el pasar del tiempo, por la disponibilidad de antivirales de 

acción directa. En los últimos años se ha generado gran interés científico por los 

disturbios metabólicos detectados en pacientes con Hepatitis c, ya que son 

frecuentes y existen evidencias que soportan el papel directo en su aparición.1 

Los pacientes incluidos en el estudio fue 701, reclutados de la consulta externa de 

un hospital de 3er nivel, hubo predominio del sexo femenino y edad mediana de 55 

años. En un estudio de Pereira Magallanes Oliveira, L. et al2 sobre síndrome 

metabólico encontraron predominio del sexo masculino en 59.2%, con mediana de 

edad de 53.3 años. No se corresponde con este estudio el predominio de género. 

Es interesante señalar que la mayoría de los pacientes ya eran cirróticos (61.1%) al 

momento de abordarlos en la consulta externa, lo que denota la necesidad de 

emplear sistemas detección temprana en los centros de atención de primer y 

segundo nivel. 

La Diabetes Mellitus Tipo 2 se encontró en el 29.3% de los pacientes. Este hallazgo 

se corresponde con lo encontrado por Kobashi-Margáin R. et al4, en un estudio 

realizado  en un centro de atención privada en la ciudad de México, donde 

demostraron la prevalencia de DM2 en  22.7%. Se ha postulado la resistencia a la 

insulina como elemento importante de la patogénesis de la DM2 en pacientes con 

virus de hepatitis C. 

En un 14% de los pacientes presentaron Distiroidismo. La frecuencia reportada en 

la literatura en relación a las alteraciones de las pruebas de funcionamiento hepático 

es variable, puede ir del 8-48%.10 

La Dislipidemia se observó en 14.3% de los pacientes incluidos en el estudio. En 

otros estudios se han reportados alta prevalencia de Hiperlipidemia, como la 

reportada por Divakara-Murthy D. et al, en un 70.5%. 
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De las fortalezas del estudio se podrían mencionar: es una cohorte grande de 

pacientes mexicanos y se incluyeron genotipos pocos frecuentes. 

Y entre las debilidades: Estudio retrospectivo y se requiere comparar los datos con 

controles históricos en el hospital, para que de mayor peso a los datos. 
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7. CONCLUSIONES 

 

1. La Diabetes Mellitus tipo 2 fue la más prevalente de las alteraciones 

metabólicas. 

2. El Genotipo más frecuente fue 1b. 

3. La mayor parte de la población fueron cirróticos. 

4. La respuesta viral sostenida fue alcanzada en menos de la mitad de los 

pacientes que recibieron tratamiento. 
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8. ANEXOS 

Figura 1. Flujograma de Selección de Pacientes 

 

Tabla 1. Características generales de la población 
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Figura 2. Distribución de acuerdo a genotipo 

 

Figura 3. Distribución de Cirrosis Hepática en la población de estudio 
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Figura 4. Distribución de los pacientes cirróticos con infección por Virus de 

Hepatitis C según Child Pugh. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Tratamiento para virus C en la población de estudio 
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Figura 6. Diabetes Mellitus en la población de estudio 

 

 

 

 

 

Figura 7. Hipotiroidismo en la población de estudio 
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Figura 8. Dislipidemia en la población de estudio 

Tabla 2. Alteraciones endocrinas – metabólicas según presencia de cirrosis 
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