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A. Hemández 

1.- INTRODUCCIÓN: 

La cirrosis hepática alcohólo-nutricional (CHAN) es una comp1icación del paciente con 

etilismo crónico. La frecuencia en pacientes estudiados en autopsias varía desde un 10% a 

un 25%. Esta variabilidad se debe a que en muchas ocasiones se identifica como un 

hallazgo de autopsia, en pacientes que mueren por otra causa. Sin embargo los síndromes 

que aparecen por hepatopatía alcohólica tienen una incidencia desde el 1% hasta el 11% en 

diversos centros hospitalarios de los Estados Unidos. 

La cirrosis alcohólica sólo es una de las múltiples consecuencias de la ingestión crónica de 

alcohol etílico, y con frecuencia acompaña a otros tipos de lesión hepática inducida por el 

alcohol. Las tres lesiones hepáticas más importantes que induce el alcohol etílico se 

denominan21
: 

1. Higado graso hepático 

2. Hepatitis alcohólica. 

3. Cirrosis hepática. 

Estas alteraciones no suelen encontrarse en forma aislada, y cada paciente puede presentar 

una combinación variable de todas ellas. 
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lal.-ETIOLOGíA: 

Aunque el alcoholismo crónico es la causa más frecuente de cirrosis, no se conoce la 

duración del consumo y la cantidad de alcohol precisa para originar cirrosis. El paciente 

alcohólico típico con cirrosis ha mantenido durante a1 menos 10 años un consumo diario de 

500 mI o más de whisky, varios litros de vino o una cantidad equivalente de cerveza. Los 

e1ementos detenninantes de la lesión hepática son la cantidad y la duración de la ingestión 

de alcohol, mas que el tipo de bebida alcohólica o el modo de consumo en México se 

caracteriza al típico bebedor, con un alto consumo en bebidas fermentadas y con una 

nutrición deficiente en proteínas. En general el modo de latencia previo a la aparición de 

cirrosis está en relación inversa con la cantidad ingerida diariamente. La velocidad con que 

sé metáboliza el alcohol está controlada genéticamente, pero no se ha encontrado ningún 

defecto metabólico en pacientes cirróticos o en sus familias que sugiera una susceptibilidad 

específica ante el etanol o sus efectos tóxicOSI 4
•
21

. 

Aunque la mala nutrición por sí sola no parece conducir a la cirrosis, es posible que los 

factores nutricionales puedan incrementar los efectos perjudiciales de la ingestión crónica 

de alcohol sobre el hígado. El hecho de que sólo del 10 al 15 % de los alcohólicos 

desarrollen cirrosis sugiere que otros factores Que pueden influir sobre el impacto del 

alcohol sobre el hígado. Las mujeres como grupo, parecen desarrollar lesión hepática 

inducida por alcohol con niveles de consumo menores que los varones, lo que sugiere un 

posible papel de factores honnonales en el grado de susceptibilidad. 

El hígado graso hepático aparece en la mayoría de los bebedores intensos, pero es 

reversible al interrumpir el consumo de alcohol y no se le considera como precursor 
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A. Hemándcz 

inevitable de hepatitis alcohólica o de cirrosis. Por el contrario la hepatitis alcohólica, una 

lesión inflamatoria caracterizada por infiltración leucocitaria hepática, necrosis de células 

hepáticas y presencia de depósitos hialinos, se considera el precursor de la cirrosis. 

Ib).-HEPATITIS ALCOHÓLICA: 

Sus características morfológicas consisten en degeneración y necrosis de hepatocitos., con 

presencia frecuente de células hinchadas, y un infiltrado de leucocitos polimorfonucleares 

y de linfocitos. Las células polimorfonucleares pueden rodear hepatocitos lesionados que 

contiene cuerpos de Mallory (hialina alcohólica), que consisten en acúmulos peri-nucleares 

de material intensamente eosinóftlo que se cree están constituidos por agregados de 

filamentos intermedios. Los cuerpos de Mallory son muy sugerentes de hepatitis 

alcohólica, pero no son específicos, puesto que una sustancia morfológicamente similar se 

ha observado asociada a obesidad mórbida, corto circuito yeyuno-ileal, diabetes mellitus 

mal controlada y muchos otras trastornos como la enfermedad de Wilson y la cirrosis 

infantil de la India. El depósito de colágena alrededor de las venas centrales y las zonas 

peri-sinusoidales, a menudo denominadas esclerosis hialina central, puede asociarse con 

mayores probabilidades de evolución hacia la cirrosis. 
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A Hernández 

le).-CIRROSIS ALCOHÓLICA: 

Cuando persiste el consumo de alcohol y la destrucción, aparecen fibroblastos en el lugar 

de la lesión (entre ellos miofibroblastos, dotados de capacidad contráctil), que estimula la 

formación de colagena. 

Id).-MANIFESTAClONES CLÍNICAS: 

CUADRO CLINICO: Las manifestaciones elinieas del higado graso alcohólico suelen ser 

mínimas o faltar por completo, y la enfermedad a veces no se detecta hasta que otra 

enfermedad (a menudo también relacionada con el alcohol) lleva al paciente buscar 

asistencia médica. La hepatomegalia., a veces dolorosa, puede ser el único hallazgo. La 

ictericia, la ascitis, sólo se observan con grados más avanzados de afectación hepática. 

La gravedad clínica de la hepatitis alcohólica varia ampliamente desde un trastorno leve o 

asintomático hasta una insuficiencia hepática mortal. Lo más frecuente es que las 

manifestaciones clínicas de la hepatitis alcohólica aparezcan de manera más tardía a las de 

las hepatopatías virales o medicamentosas. Los pacientes suelen manifestar anorexia, 

náuseas y vómitos, malestar general, pérdida de peso, molestias abdominales e ictericia. 

Aproximadamente en la mitad de los casos hay fiebre de hasta 39.4°C. En la exploración 

fisica es frecuente encontrar hepatomegalia dolorosa, y la esplenomegalia está presente 

aproximadamente en la tercera parte de los pacientes. Los enfermos pueden tener angiomas 

cutáneos "en araña" e ictericia. Los casos más graves pueden complicarse con ascitis, 

edema, tendencia hemorrágica y encefaIopatía. Al tomar contacto por primera vez con en 

enfermo, las manifestaciones propias del sistema nervioso central pueden ser dificiles de 
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diferenciar de las propias de la intoxicación etílica o del síndrome de abstinencia 

coincidentes. 

Aunque la ictericia, la ascitis y la encefalopatía pueden desaparecer con la abstinencia del 

alcohol, el abuso continuo del mismo y la alimentación inadecuada suelen producir 

episodios repetidos de descomposición hepática. Algunos pacientes fallecen durante estas 

exacerbaciones agudas, pero la mayoría se recupera al cabo de semanas o meses. Incluso 

manteniendo una abstinencia absoluta, la recuperación clínica puede ser muy lenta y las 

alteraciones histológicas pueden persistir 6 o más meses. En algunos casos la hepatitis 

alcohólica puede producirse también con ictericia colestásicas similar a la producida por la 

obstrucdón de vías biliares 9,19,20,21. 

También la cirrosis alcohólica puede ser silente desde el punto de vista clínico; de hecho. el 

10% de los casos se descubren casualmente en el curso de laparotomias o autopsias. 

En muchos casos los síntomas comienzan de forma insidiosa, por lo general tras 10 años o 

más de consumo excesivo de alcohol, y progresa lentamente a lo largo de las semanas o 

meses siguientes. La anorexia y la desnutrición originan perdida de peso y disminución de 

la musculatura esquelética. 

El paciente puede observar que las erupciones cutáneas se producen con facilidad, y que 

presenta debilidad creciente y cansancio. Mas adelante aparecen manifestaciones clínicas 

propias de disfunción hepatocelular y de hipertensión portal, como son ictericia progresiva, 

hemorragia por varices esofágicas, ascitis y encefalopatía. La aparición brusca de una de 

estas manifestaciones puede ser el primer incidente que lleve al paciente a solicitar 

asistencia médica. En otros casos la cirrosis se hace evidente cuando el paciente acude 

como consecuencia de síntomas debidos a hepatitis alcohólica.. 
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Un signo precoz de la enfermedad puede ser la palpación de un hígado duro y nodular, el 

hígado puede estar agrandado o tener un tamaño normal o incluso disminuido. Otros signos 

fisicos frecuentes son ictericia, eritema palmar, angionmas en araña, tumefacción de las 

glándulas parótidas y lagrimales, acropaquias, esplenomegalia, hipotrofia muscular y 

ascitis con o sin edemas periféricos. Los varones pueden mostrar una disminución del vello 

corporal, ginecomastia y atrofia testicular, trastorno que, 10 mismo que los detectados en la 

piel se deben a alteraciones del metabolismo hormonal. una de las cuales el aumento de la 

formación periférica de estrógenos debido a la reducción en la eliminación de su precursor, 

la androstenediona. La atrofia testicular puede ser consecuencia de alteraciones 

hormonales o de efecto tóxico del alcohol sobre los testículos. En las mujeres puede 

detectarse ocasionalmente signos de virilización o irregularidades menstruales. Las 

contracturas de Dupuytren, debidas a la fibrosis de la fascia palmar que produce 

contracturas en flexión de los dedos, aparecen en el alcoholismo, pero no son una 

consecuencia específica de la cirr~sis. 

Al cabo de un penodo de J a 5 años el paciente cirrótico suele mostrar un aspecto 

emaciado, está débil y tiene ictericia crónica. La ascitis y otros signos de hipertensión portal 

se hacen cada vez más llamativos. Muchos pacientes con cirrosis avanzada mueren como 

resultado de un coma hepático, desencadenado habitualmente por una hemorragia por 

várices esofágicas ó por una infección. Con frecuencia, un deterioro progresivo de los 

riñones (Síndrome hepato-renal ) complica la fase terminal de la enfermedad. 
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le).-DA TOS DE LABORATORIO: 

Los exámenes de sangre y bioquímicos habituales suelen ser normales en pacientes con 

hígado graso alcohólico, salvo por la presencia de elevaciones de AST (aminotransferasas 

aspártica o GOT); ocasionalmente tambien aparecen elevadas las concentraciones de 

fosfatasa alcalina y habitualmente la elevación de bilirrubinas mantiene un patrón mixto. 

En fases mas avanzadas de la enfermedad hepática alcohólica las alteraciones de las 

pruebas de laboratorio son mas frecuentes. La anemia puede obedecer a perdida sanguínea 

gastrointestinal aguda o crónica, deficiencia nutricional simultánea (especialmente de ácido 

fólico y de vitamina B 12), hiperesplenismo, y a un factor supresor directo del alcohol 

sobre la médula ósea. En algunos alcohólicos con cirrosis se ha descrito una anemia 

hemolítica probablemente debida al defecto de la hipercolesterolemia sobre la membrana 

eritrocitaria, que origina en los hematíes unas extraí'ias proyecciones similares a espinas 

(acantocitosis). En la hepatitis alcohólica grave suele detectarse leucocitosis; sin embargo 

algunos pacientes con este trastorno pueden mostrar leucopenia y tromboeitopenia debidas 

a hiperesplenismo y al efecto inhibidor del alcohol sobre la médula ósea. Puede detectarse 

hiperbilirrubinemia moderada o intensa, habitualmente junto con elevaciones variables de 

la fosfatasa alcalina sérica. Las concentraciones de AST en el suero suelen estar elevadas, 

pero tasas superiores a 5 f.lkat (300 unidades) son poco habituales y obligan a descartar las 

complicaciones. Al contrario de lo que ocurre con la hepatitis viral, fa AST seriea suele 

estar elevada desproporcionalmente en relación con la aminotranferasa de alanina 

(relación AST/ALT >2). Esta discrepancia puede deberse a una inhibición 

proporcionalmente mayor a la síntesis de AL T (aminotrasferasa de alanina, GPT) por el 

etanol, que puede ser parcialmente reversible administrando fosfato de piridoxal. 

7 
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El tiempo de protrombina suele estar alargado, como reflejo de una disminución, de la 

síntesis de factores proteicos de la coagulación, especialmente de los dependientes de 

vitamina K. La concentración de albúmina en el suero suele estar disminuida mientras que 

la globulina sérica esta elevada. La hipoalbuminemia refleja en parte el deterioro global de 

la síntesis hepática de proteínas, en tanto que la hiperglobulinemia se considera debida al 

estímulo inespecífico del sistema reticuloendotelial. La elevación de la concentración 

sanb'llínea de amoniaco en enfermos con encefalopatía hepática es consecuencia de una 

reducción de su eliminación hepática, debida a alteración funcional del órgano y al corto 

circuito de sangre venosa portal que evita el hígado cirrótico y penetrar directamente en la 

circulación sistémica. 

Pueden detectarse diversas alteraciones metabólicas. Aunque puede existir intolerancia a la 

glucosa debida a resistencia de la insulina endógena. la diabetes clínica es infrecuente. La 

hiperventilación por estímulo neurológico central puede provocar alcalosis respiratoria en 

pacientes con cirrosis. Las deficiencias dietéticas y las mayores pérdidas urinarias originan 

hipomagnesemia e hipofosfatemia. 

1f).-D1AGNÓSTICO: 

El hígado graso alcohólico debe sospecharse en pacientes alcohólicos con hepatomegalia y 

con pruebas de función hepática normales ó mínimamente alteradas. El hígado graso 

alcohólico puede presentarse junto oon hepatitis alcohólica o con cirrosis hepática ya 

establecida. La posibilidad de hepatitis alcohólica debe plantearse en un alcohólico que ha 

estado bebiendo mucho y que aparece con ictericia, fiebre, hígado agrandado y dolorosos y 

ascitis. Con frecuencia. la sospecha clínica está elevada por la alteración de las pruebas de 
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función hepática y por otras exploraciones de laboratorio descritas anteriomlente. La 

hepatitis alcohólica o el hígado graso pueden presentarse j~ntos con cirrosis. 

La sospecha de cirrosis hepática debe ser firme en pacientes con antecedentes con ingestión 

alcohólica prolongada o excesiva y con signos fisicos de hepatopatía crónica. Los 

hallazgos clínicos y los datos de laboratorio suelen bastar para conseguir indicaciones 

razonablemente sólidas de la existencia e intensidad de la alteración hepática. Aunque la 

biopsia hepática percutánea obtenida con aguja no suele ser necesaria para confirmar los 

hallazgos típicos de la hepatitis o de la cirrosis alcohólica, puede ser útil para diferenciar a 

los pacientes con hepatopatía menos evolucionada de aquellos que ya tienen cirrosis, y 

para excluir otros tipos de afectación hepática., como la hepatitis viral. La biopsia puede ser 

también útil como elemento de diagnostico en pacientes con características clínicas 

sugerentes de hepatopatía alcohólica pero que niegan ingerir alcohol. En pacientes con 

rasgos de colestasis, la ultrasonografia suele ser idónea para excluir la existencia de 

obstrucción biliar extrahepática. Cuando el estado clínico de un paciente cirrótico estable se 

deteriora sin ninguna explicación evidente, debe investigarse la existencia de 

complicaciones, taJes como infección, trombosis de la vena porta o carcinoma 

hepatocelular. 
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Ig) .• PRONÓSTlCO: 

El paciente con hígado graso alcohólico sin complicaciones tiene buen pronóstico. la 

resolución rápida y completa suele seguir al abandono del consumo del alcohol y 

restitución de una nutrición adecuada. 

En pacientes con hepatitis alcohólica. la presencia de hiperbilirrubinemia importante, de 

una creatinina sérica en ascenso, de un alargamiento marcado de del tiempo de protrombina 

(>1.5 veces el control), de ascitis yencefalopatia, son indicadores de un mal pronóstico. La 

mortalidad durante la permanencia en el hospital en estos enfermos puede rebasar el 50010. 

En los casos más leves. la recuperación clínica suele ser completa, pero los brotes repetidos 

de hapatitis alcohólica suelen conducir a una afectación hepática crónica irreversible y 

progresi va. La abstención del alcohol junto oon el tratamiento médico precoz y adecuado 

puede reducir la morbilidad y la mortalidad a largo plazo, o retrasar la aparición de 

ulteriores complicaciones. Los enfermos que han sufrido ya alguna complicación grave de 

cirrosis y que siguen bebiendo tienen una tasa de supervivencia a los 5 años inferior al 

50%. Sin embargo aquellos pacientes que se mantienen en abstinencia tienen un pronostico 

notablemente mejor. 

En general. el pronóstico global de los enfermos con hepatopatia avanzada es malo; la 

mayoría de estos enfermos fallece como consecuencia de hemorragia masiva por várices. 

encefalopatía hepática grave. o ambas. 

10 



A. Hemández 

La cirrosis hepática alcoholo-nutricional es una entidad nosológica que se define por sus 

características clínicas, histólogicas y de laboratorio como ya ha sido mencionado en 

párrafos anteriores, el diagnóstico se fundamenta histopatologicamente por sus patrones 

cardinales que son, sustitución del parénquima hepático por tabiques de fibrosis con 

depósitos de colagena tipo III, formando puentes de una vena porta a otra entre los 

lobulillos hepáticos que delimitan zonas de regeneración, provocando colapso vascular, 

alterando de manera importante el drenaje hepático.8 El hígado es el órgano más 

importante en el metabolismo de los carbohidratos y regula los niveles séricos de glucosa, 

glucagon e insulina. 

En la cirrosis hepática se ha descrito desde hace tiempo la presencia de hiperglicemias 

crónicas en los estadios finales de la enfermedad. En 1964 el Dr. Jorge Flores Espinoza 

del pabellón 20 del Hospital General de México estudió un grupo de 110 pacientes con 

CHAN, a los que les realizó una curva de tolerancia a la glucosa y glicemia en ayunas, 

identificando, 21 casos con intolerancia a la glucosa y de estos el 13% presentaban 

hiperglicemia. 1 Más recientemente Giullio Marchesíni ha identificado una prevalencia de 

intolerancia a la glucosa en el 80010 de sus pacientes con cirrosis hepática.2 
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Figura 1. Metabolismo de la glucosa en el sujeto normal. 
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A. Hcmández 

La intolerancia a la glucosa observada en los pacientes con cirrosis hepática alcoholo­

nutricional se ha explicado por los siguientes mecanismos; existe una resistencia de los 

tejidos periféricos a la insulina, como lo corroboró Talla S, en 1983, al encontrar una 

disminución en la fijación de insulina marcada con yodo 131 a la membrana de linfocitos 

de pacientes con cirrosis? 

También, la hiperglicemia es favorecida, porque, el parénquima hepático fibroso es 

incapaz de extraer la glucosa sérica para la fom18ción de glucógeno, además de que 

disminuye por esta misma razón la extracción y catabolismo de la homl0na del 

crecimiento y glucagon, que antagonizan la acción de la insulina. ~-6-7 

IJ 
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Figura 2. Metabolismo de la glucosa en el sujeto con cirrosis (ver texto). 
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A. Hemández 

La intolerancia a la glucosa y el hiperinsulinismo caracteriza a la cirrosis hepática. M.E 

.Kingston al estudiar la prevalencia de diabetes mellitus en cirrosis identificó que hasta el 

80% de sus pacientes presentaban una CUlVa de intolerancia a la glucosa y el 17% de sus 

pacientes presentaron CUlVas de diabetes., además encontró que los pacientes con cirrosis e 

intolerancia a la glucosa presentaban un riesgo de hasta 6 veces más de desarrollar diabetes 

mellitus que los pacientes no cirróticos 11 Magyesi en Arabia saudita identificó una 

prevalencia de intolerancia a la glucosa en e140% de sus pacientes estudiados.II.12 

Los pacientes con CHAN presentan intolerancia a la glucosa de acuerdo a los criterios de 

la National Diabetes Data Group ( NDDG l, y se ha denominado pseudo diabetes del 

cirrótico. A pesar de que estos resultados se han venido repitiendo no se conoce la 

existencia de complicaciones que sean favorecidas por la hiperglicemia, un efecto temprano 

que puede ser estudiado como consecuencia de la hiperglicemia sostenida es la 

glucosilación de las proteínas. La hemoglobina glucosilada nos permite evaluar este 

fenómeno en un corto de tiempo. 

n.-OBJETlVOS: 

En el presente trabajo se estudió la frecuencia de intolerancia a la glucosa en un grupo de 

pacientes con diagnóstico clínico y por laboratorio de CHAN y se detemünó si la 

hiperglicemia que mostraron estos pacientes es capaz de glucosilar a la hemoglobina. 

15 
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III.-POBLACION y MÉTODOS: 

El estudio se realizó en pacientes que ingresaron a los servicios de Medicina Interna del 

Hospital General de México, durante el periodo de agosto a noviembre de 1995, los 

cuales contaban con el diagnóstico clínico y por laboratorio de CHAN. 

Se incluyeron aquellos pacientes que se encontraban en el estadio de CHILD B ó e, y se 

excluyeron a los pacientes con diagnóstico previo de diabetes Mellitus y los que ingirieron 

medicamentos, que de acuerdo con la NDDG a1teren el metabolismo de los carbohidratos, 

así como los que presentaran complicaciones agudas graves como sangrado de várices 

esofágicas abundante, encefalopatia grado IV ó muerte. 

Al total de los pacientes se les realizó una glicemia en ayunas y una curva de tolerancia a 

la glucosa de acuerdo a los criterios aceptados de la NDDG, con mediciones de la glucosa 

sérica posterior a un ayuno de por lo menos 12 hrs y posterior a una ingesta de 75 grs de 

dextrosa, las mediciones se realizaron a los 30, 60 ,90 Y 120 minutos. Se consideró una 

curva de intolerancia a la glucosa cuando existe una glicemia basal menor Ó igual a 140 

mgldl ( 7.8 mmoVl) a los 30 Ó 60 minutos una cifra igual ó mayor de 200 mgldl (I I 

mmoVl) y luego de 120 minutos una cifra de glucosa sérica de entre 140 y 200 rngldl (de 

7.8 rnmoVl a 11.1 mmol/l). 

Al grupo de pacientes que presentaron curva de intolerancia a la glucosa, se les determinó 

el porcentaje de hemoglobina glucosilada, con la técnica de cromatografla de columna de 

intercambio iónico, en la cual se usa una matriz catiónica , a la que se agrega una muestra 

sanguínea del paciente, la matriz de la columna, fija la hemoglobina no glucosilada., 
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posteriormente se realiza un lavado de la columna con un buffer de fosfatos a pH de 6.4 

barriendo la hemoglobina no glucosilada, esta fracción la llamamos F1, posteriormente se 

realiza un segundo lavado con un buffer de fosfatos a pH de 6.78 que extrae la 

hemoglobina glucosilada, a esta fracción se le llamo F2, a ambas fracciones se les realizó 

una lectura en un espectrofotómetro a una longitud de onda de 550 ron. y se realiza el 

siguiente cálculo para obtener el porcentaje de hemoglobina glucosilada: 

FI 

% de hemoglobina = ---------------------

gIucosilada F2 x 3 + FI 

Se realizaron los cálculos de acuerdo con las normas ya aceptadas para los estudios 

descriptivos, obteniéndose media, mediana y moda para la identificación de la prevalencia 

de intolerancia a la glucosa y hemoglobina glucosilada y las medidas de dispersión de 

varianza, desviación estándar y rango. 

IV.-RESUL T ADOS: 

Se estudiaron un total de 85 pacientes con diagnóstico de CHAN durante el periodo de 

agosto-noviembre de 1995 de los cuales 28 pacientes ingresaron con complicaciones 

agudas como sangrado de varices esofagicas y coma hepático. tres fallecieron durante el 

internamiento. Tres pacientes se excluyeron por diagnóstico previo de diabetes mellitus 

tipo 2. 
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Se estudiaron 44 pacientes del grupo inicial (cuadro 1), de los cuales el 22.7% fueron del 

sexo femenino y 77,2% del sexo masculino el 29.5% se encontraban en estadio 8 de 

Child y el 70.45% en estadio C. El promedio de edad fue de 48.6 +/- 12.7 años ( valor 

mínimo de 29 años y máximo de 79 rulos). 

Se observó intolerancia a la glucosa en 30 pacientes ( 65.9% ). La frecuencia' de 

intolerancia a la glucosa por el estadía clinico fue del 61.5% de los pacientes con CHILD 

C y el 38.4% de los pacientes con CHILD B. 

El promedio de glucosa sérica en ayunas fue de 123.06 mgldl +/- 29.8 mgldl en los 

pacientes con intolerancia a la glucosa y el porcentaje de hemoglobina glucosilada fue de 

6.14 % +/- 1.04 %, la glucosa sérica a las 2 horas en este grupo de pacientes fue de 185.6 

mgldl +/-30.3 mgldl ( tabla 1 l. 

Tabla 1.Pacientes con intolerancia a carbohidratos-CHAN (30 casos) 
Mínima Máxima Media DE 

Edad en años 32.00 76.00 52.4000 11.9960 
Glicemia en 
yunas.(mgldl). 67.00 215.00 123.0667 29.8154 

Glicemia a los 30 83 195 121.86 26.01 
pnin.(mgldll. 

¡alicemia a 60 141 439 217.00 64.94 
pnin.(mgldl). 

f:;licemia a 120 141 278 185.61 30.35 
/nin.(rngldl). 

Hb glocosilada % 4.4 8.0 6.143 1.Q42 
Fuente, Expe<benles clínicos umdad 108 "Medicina Tnlcma" .Hesp. General de Mé.\:Jco. 
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Tabla 2. Pacientes con CHAN sin intolerancia a carbohidratos 
14 casos) 

Minima Maxima Media DE 

~dad en años 29.00 67.00 40.6429 11.2154 

~Iicemia en 47.00 150.00 101.1429 28.0956 
yunas. mgld!. 

plicemia a los 30 43 120 89.50 21.96 
min-mgld!. 
Glicemia a 60 103 201 162.29 36.70 
min.mgld!. 
Glicemia a 120 89 139 123.43 12.89 
Imin.mgldl 
tHb glocosilada % 3.9 7.9 5.529 1.051 

Fuente, Expedientes clínicos umdad 308. Hosp. Genera1 de México. 

Tabla 3. Tabla de contingencia de 2x2, pacientes cirroticos, divididos 
por Child V estatus de intolerancia a la I!lucosa 

Caracteristica Clasificación cirrosis Total 

Child B ChildC 
[ntolerancia a la glucosa 8 22 30 

No intolerancia a la glucosa 5 9 14 
Porcentaje 29.5% 70.5% 44 

Nota. Valordc p= 0.75. Fuente expedIentes clínicos U. J08 MedICIna Inlema. Hosp.Gcneral de Mexico. 

ESTA TE§X§ NO SAJLlE: 
DE LA lIUBUOTI<CA 
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Gráfica l. Comparación de las curvas de tolerancia a la glucosa de pacientes 
con cirrosis hepática (CHAN). 
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Fuente: Unidad de Medicina lnterna, Pabellón 308, Hospital Genernl de México (promedios). 

Gráfica 2. Comparación de las curvas de tolerancia a la glucosa de pacientes 
con cirrosis, de acuerdo a Child. 
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Fuente: Unidad de Medicina Interna, Pabellón 308, Hospital Genernl de México (promedios). 
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Los valores de glucosa sérica en el grupo de pacientes con CHAN sin intolerancia en 

ayunas fue de 101 mg!dl +/-28.09 mg!dl, alas dos horas fue de 123.4 mg!dl +/- 12.8 mg!dly 

el promedio de hemoglobina glucosilada fue de 5.52% 8 (Tabla 2 ). 

Se obtuvo un valor promedio de la hemoglobina glucosilada en los 44 pacientes de 5.9% 

+/- 1.057 %. No existió diferencia en los valores de la hemoglobina glucosilada entre los 

pacientes que presentaron intolerancia a la glucosa y los que no la presentaron. 

No se obtuvieron valores de hemoglobina glucosilada anormales, ya que con la técnica de 

cromatografia de intercambio iónico se consideran valores normales de entre 5% y 8%. 

Para cada determinación se obtuvo un valor control con un sujeto nanna!, el cual fue de 

5.6%. 

Siete pacientes fueron excluidos del estudio por que presentaron una curva de intolerancia 

a la glucosa de tipo diabética con los siguientes valores: en ayunas de 250 rngldl. a los 30 

minutos de 350 mg!dl, a los 60 minutos de 290 minutos, y a los 120 minutos de 305 mg!dl, 

la hemoglobina glucosilada de los 7 pacientes fue de 12.8%. y 5 estaban en estadio clínico 

de CHILD C y 2 pacientes en CHILD B (Gráfica 1 y 2). El patrón de las diferentes curvas 

observadas en la gráfica 1 y 2. se realizaron con los promedios calculados para cada grupo. 

el diagnóstico para cada patrón se efectúo de acuerdo a los criterios de la NDDG. las 

gráficas muestran la diferencia notable entre los diferentes grupos. Las curvas de los 

pacientes con CHAN de acuerdo a la clasificación de CHILD no muestran diferencia entre 

ambas. sin embrago estas mismas comparándolas con las de los pacientes sanos y con 

diabetes mellitus más CHAN muestran una diferencia significativa. 
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V.-DISCUSiÓN: 

La frecuencia de intolerancia a la glucosa en los pacientes con cirrosis hepática alcoholo­

nutricional reportado en diferentes series varia de un 20010 a un 80%, aunque es un rango 

muy amplio, en el grupo de pacientes estudiados fue de un 65.9%, que concuerda con los 

reportados en la literatura. 

La razón por la que no existe relación entre el nivel de intolerancia a la glucosa y el grado 

de insuficiencia hepatocelular es desconocida, sin embargo se han reportado variaciones 

raciales, como se ha visto que en los reportes en Arabia Saudita del 40% y en la población 

anglosajona del 60 al 80%. 

La presencia de diabetes mellitus más cirrosis hepática no ha sido detenninada en nuestro 

medio, en esta serie de pacientes se identificaron 10 casos ( 11.76%) en los que 3 

presentaban el diagnóstico previo al ingreso y 7 casos en los Que se diagnosticó durante el 

estudio. La hemoglobina glucosilada en este grupo de pacientes es similar a la reportada 

para los pacientes con diabetes descontrolada y en los siete casos se encontraron 

antecedentes familiares de la enfermedad. Consideramos que la cirrosis en este grupo de 

pacientes no contribuyó en el valor de la hemoglobina glucosilada como se observo en los 

pacientes con intolerancia a la glucosa sin diabetes. 

El objetivo del estudio es demostrar si la hiperglicemia causada por la intolerancia a la 

glucosa de los pacientes con CHAN eS suficiente para la glucosilación de la hemoglobina, 

siendo ésta una molécula muy sensible a los cambios séricos de la glucosa y por ser una 

reacción no enzimática, se esperaba encontrar valores aumentados. 
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Sin embargo, en nuestra serie de pacientes no se identificó ningún valor anonnal y lo 

atribuimos a 10 siguiente: 

a).- Los valores promedio de glucosa sérica en ayunas fue de 123 rugldl, Que es un valor 

limítrofe alto nonnal. 

b).- La presencia de una curva de intolerancia a la glucosa no garantiza la presencia de 

hiperglicemias sostenidas. 

d).- La mayor parte de los pacientes estudiados presentan un grado de desnutrición 

variable. con un aporte calórico bajo, y debido al padecimiento de ingreso con un tiempo 

variable de ayuno, previo al estudio. 

c).- Es posible que la retención hidrica y la ascitis observada en estos pacientes influya en 

la absorción intestinal de los carbohidratos en el tubo digestivo. 
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VI.-CONCLUSIONES: 

En el grupo de pacientes estudiados, la presencia de intolerancia a la glucosa genero un 

valor de hiperglicemia en ayunas en límite normal alto, y este no genero glucosilación de la 

hemoglobina. 

La presencia de intolerancia a la glucosa en los pacientes con cirrosis hepática alcohólica 

no genera hiperglicemias sostenidas que garanticen la glucosilación no enzimática de la 

hemoglobina. 

No se encontraron diferencias en la curva de tolerancia a la glucosa en los pacientes con 

diferente estadio clínico de la cirrosis hepática. 

La frecuencia de intolerancia a la glucosa en este grupo de pacientes es semejante a la 

reportada por el Dr. Flores Espinosa en el mismo Hospital General de México publicada en 

los años 60's y a la reportada en la literatura más reciente. 
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