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RESUMEN 

 
Introducción: El hígado juega un rol central en el metabolismo de la glucosa, 

liberándola en ayunas y almacenándola en forma de glucógeno postprandial. En 

pacientes con cirrosis, se alteran estos procesos metabólicos, lo que provoca una 

alta prevalencia de intolerancia a la glucosa y diabetes. Se identifican dos tipos de 

diabetes en relación con la cirrosis: la diabetes mellitus tipo 2, asociada al síndrome 

metabólico, y la diabetes hepatógena, que aparece como complicación directa de 

la disfunción hepática. Objetivo: Asociar la cirrosis hepática con diabetes mellitus 

tipo 2 en pacientes mayores de 40 años en el Hospital General del Norte de 

Guayaquil IESS Los Ceibos- periodo Enero 2019 a Enero 2023. Método: Estudio 

retrospectivo, transversal y analítico. Se utilizó el método de correlación Rho de 

Spearman para evaluar la relación entre la glucosa en sangre y los estadios de 

cirrosis. Se calcularon riesgos relativos (OR) para estimar la probabilidad de mal 

control glucémico en pacientes con cirrosis avanzada (Child-Pugh B y C). 

Resultados: De los 103 pacientes el 59.2% se encontraba en Child-Pugh A, 23.3% 

B, 17.5% C. Se observó que pacientes en Child-Pugh B y C tenían un 5.14 veces 

más riesgo de presentar glucosa en ayunas >130 mg/dL en comparación con Child- 

Pugh A. En cuanto a los niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c), los pacientes 

Child-Pugh B y C presentaban 3.85 veces más riesgo de tener niveles de HbA1c 

>6.5%. Los pacientes con obesidad presentaron un riesgo 7.92 veces mayor de 

desarrollar cirrosis avanzada (Child-Pugh B y C) en comparación con aquellos sin 

obesidad. Asimismo, la obesidad aumentó significativamente el riesgo de mal 

control glucémico. Se encontró una correlación positiva significativa entre losniveles 

de glucosa y el grado de cirrosis, con un coeficiente de correlación de 0.577(P<0.01). 

A mayor grado de cirrosis, mayor fue el descontrol glucémico. Conclusiones: Se 

concluye que existe una asociación significativa entre la gravedad de la cirrosis 

hepática y el mal control glucémico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 

Palabras clave: cirrosis hepática, diabetes mellitus, escala de child pugh, glucosa, 

hemoglobina glicosilada, obesidad. 
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ABSTRACT 

Introduction: The liver plays a central role in glucose metabolism, releasing it during 

fasting and storing it as postprandial glycogen. In patients with cirrhosis, these 

metabolic processes are altered, leading to a high prevalence of glucose intolerance 

and diabetes. Two types of diabetes are identified in relation to cirrhosis: type 2 

diabetes mellitus, associated with metabolic syndrome, and hepatogenic diabetes, 

which appears as a direct complication of liver dysfunction. Objective: Toassociate 

liver cirrhosis with type 2 diabetes mellitus in patients older than 40 yearsat the 

Hospital General del Norte de Guayaquil IESS Los Ceibos- period January 2019 to 

January 2023.Methods: Retrospective, cross-sectional, analytical study. 

Spearman's Rho correlation method was used to assess the relationship between 

blood glucose and stages of cirrhosis. Relative risks (OR) were calculated to 

estimate the probability of poor glycemic control in patients with advanced cirrhosis 

(Child-Pugh B and C). Results: Of the 103 patients, 59.2% were in Child-Pugh A, 

23.3% B, 17.5% C. It was observed that patients in Child-Pugh B and C had a 5.14 

times higher risk of presenting fasting glucose >130 mg/dL compared to Child-Pugh 

A. Regarding glycosylated hemoglobin (HbA1c) levels, Child-Pugh B and C patients 

had a 3.85 times higher risk of having HbA1c levels >6.5%. Patients with obesity 

had a 7.92-fold increased risk of developing advanced cirrhosis (Child-Pugh B and 

C) compared to those without obesity. Likewise, obesity significantly increased the 

risk of poor glycemic control. A significant positive correlation was found between 

glucose levels and degree of cirrhosis, with a correlation coefficient of 0.577 

(P<0.01). The greater the degree of cirrhosis, the greater was the glycemic 

dyscontrol. Conclusions: We conclude that there is a significant association 

between the severity of liver cirrhosis and poor glycemic control in patients with type 

2 diabetes mellitus. 

 

Key words: liver cirrhosis, diabetes mellitus, child pugh scale, glucose, glycosylated 

hemoglobin, obesity. 
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CAPÍTULO I:  
PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

 
Introducción 

 
Antecedentes del tema 

 
El hígado tiene un papel fundamental en el metabolismo glúcido, debido a que este 

libera la glucosa en ayunas, la almacena en forma de glucógeno después de las 

comidas y se encarga de metabolizar la insulina. Es muy frecuente que pacientes 

con cirrosis hepática presenten alteraciones en el metabolismo de los hidratos de 

carbono. Contando así, con diversas series epidemiológicas las cuales indican que 

más del 60% de los pacientes cirróticos tienen intolerancia a glucosa y entre un 10- 

15% llegan a desarrollar criterios diagnósticos de diabetes. (1) 

 

La cirrosis hepática corresponde a un proceso crónico e irreversible, el cual se 

caracteriza desde el punto de vista anatomopatológico por fibrosis y alteraciones 

estructurales, donde se resalta el aspecto nodular del hígado. La evolución de un 

paciente cirrótico es muy variable dependiendo de las complicaciones que presente, 

entre las más comunes tenemos las relacionadas con la hipertensión portal. (2) 

 

Con respecto a la Diabetes, tenemos dos que se encuentran en relación con la 

Cirrosis Hepática: 1) La Diabetes Mellitus tipo 2, que forma parte del síndrome 

metabólico con la obesidad, la hipertrigliceridemia y la hipertensión portal, y puede 

estar asociado a factor de riesgo para el desarrollo de enfermedad hepática; y 2) La 

Diabetes Hepatógena, esta puede ser una complicación de la cirrosis. (3) 

 
 
 

Problema por investigar 

 
¿Cuál es la magnitud de la relación entre la Cirrosis Hepática y la Diabetes Mellitus 

tipo 2? 
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Justificación del tema 

 
La cirrosis hepática es uno de los principales problemas de salud a nivel mundial, 

debido a su elevado índice de morbilidad y mortalidad. El mayor número de tasas 

de defunción se registran en Moldavia (91 por 100.000 habitantes) y Hungría (85 

por 100.000). En países de América Latina, como Chile y México, la cirrosis 

hepática llega a ocupar entre el 5° y 6° lugar como causa de muerte general. 

 

El Ministerio de Salud Pública declaró como prioridad de investigación en la salud 

(2013 - 2017) a la Cirrosis Hepática, perteneciente a la línea de investigaciones 

definidas en el área 16 (gastrointestinales), junto con la Diabetes Mellitus, declarada 

en el área 14 (Endocrinas). Esto se debe a que la Cirrosis hepática ocupa el décimo 

puesto de las principales causas de muerte en Ecuador en el año 2020 con una 

estadística de 2.0% (2.314 casos). 

 

En nuestro país, a pesar de existir varios trabajos relacionados, no existen 

estadísticas publicadas ni verificadas en relación a revistas indexadas, por ello este 

estudio pretende analizar la situación actual en nuestra comunidad con el fin de 

crear un documento que registre y analice los datos relacionales entre la Cirrosis 

Hepática y la Diabetes Mellitus tipo 2. (3) 

 

Viabilidad: Este estudio utilizará documentos bibliográficos como fuentes para el 

análisis y procesamiento de la información. Además de esto, se solicitará el permiso 

para la recolección de datos (Historias clínicas y análisis de laboratorio) realizados 

durante el periodo Enero 2019 a Enero 2023, al departamento estadístico del 

Hospital General del Norte de Guayaquil IESS Los Ceibos. Este estudio es factible 

ya que no se requiere financiamiento económico ni conflictos de interés por parte 

de los autores. 
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Objetivos. 

 
Objetivo General. 

 
Asociar la cirrosis hepática con diabetes mellitus tipo 2 en pacientes mayores de 40 

años en el Hospital General del Norte de Guayaquil IESS Los Ceibos- periodo Enero 

2019 a Enero 2023. 

 

Objetivos Específicos. 

 
1. Describir la cirrosis hepática, su epidemiología, su etiología, clasificación 

clínica, factores de riesgo, fisiopatología, anatomía patológica, sus 

características clínicas, diagnóstico, tratamiento, pronóstico y 

complicaciones. 

 

2. Describir la Diabetes Mellitus tipo 2, su epidemiología, etiología, 

fisiopatología, factores de riesgo, manifestaciones clínicas, diagnóstico, su 

tratamiento, pronóstico y complicaciones. 

 

3. Determinar el grado de cirrosis hepática según los estadios de Child Pugh 

en pacientes mayores de 40 años. 

 

4. Analizar los factores de riesgo asociados con la coexistencia de cirrosis 

hepática y diabetes mellitus tipo 2 en pacientes mayores de 40 años. 

5. Evaluar la relación entre la gravedad de la cirrosis hepática y el control 

glucémico en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2. 

 
 
 

Hipótesis o premisas. (O en su lugar posibles preguntas de 

investigación). 

 
● Dado que el hígado se encarga del metabolismo glúcido, es probable que 

pacientes con cirrosis hepática presenten elevación en los niveles de 

glucosa. 
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CAPITULO II:  
MARCO TEORICO 

Cirrosis 

Definición 

 
Se puede definir a la cirrosis como una enfermedad hepática crónica e irreversible. 

Esta se caracteriza principalmente por fibrosis y cambios en su estructura, la cual 

pasa de tener una disposición normal a presentar una nodular, produciendo una 

alteración vascular y funcional de este órgano, representando así el estadio final de 

distintas enfermedades hepáticas. (8) 

 

Epidemiología 

 
La cirrosis hepática representa uno de los principales desafíos de salud a nivel 

global, con una alta tasa de morbilidad y mortalidad, estimándose alrededor de 

800.000 muertes anuales. Las tasas más elevadas de defunción se observan en 

Moldavia (91 por 100.000 habitantes) y Hungría (85 por 100.000), mientras que, en 

países latinoamericanos como Chile y México, ocupa el 5° y 6° lugar 

respectivamente como causa de muerte. En Ecuador, el Ministerio de Salud Pública 

la identificó como una prioridad de investigación (2013-2017), ya que se posiciona 

como la décima causa de muerte en el año 2020, representando el 2.0% del total 

con 2.314 casos. (3) 

 

Etiología 
Los agentes etiológicos que pueden desencadenar esta patología son diversos. Las 

causas más comunes son debido al consumo excesivo de alcohol y a hepatitis 

virales (C y B), pero también puede estar dada por esteatohepatitis no alcohólica, 

cirrosis biliar primaria o secundaria, enfermedad de Wilson y hemocromatosis. (6) 

De las causas mencionadas la más prevalentes en el Ecuador es el alcohol y la 

obesidad. El Ministerio de Salud Pública del Ecuador estima los siguientes 

porcentajes de acuerdo a las diferentes regiones del país, Sierra (37.78%), Costa 

(12,14%), Amazonía (14,9%), Región insular (26,46%). (7) 

 

Alcohol: Es el agente causal de un 65% de los casos de pacientes con cirrosis, 

debido a un consumo excesivo y por tiempo prolongado del mismo. La lesión 

hepática que esta causa no tiene relación con el tipo de bebida alcohólica que se 
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consuma, sino con la cantidad, teniendo como dosis de riesgo más de 80g de 

alcohol durante al menos 5 años de manera continua. 

 

Otros cofactores que aumentan la probabilidad de daño hepático y la rapidez en 

que este se desarrolle son: 

 
● Desnutrición 

 

● Sexo femenino 

 

● Variantes genéticas en la ruta del metabolismo del alcohol. 

 
Virus hepatrotopos: Los virus más significativos son el B y el C, en donde los 

pacientes lo contraen por vía parenteral, ya sea por trasfusión sanguínea, por 

drogas inyectables, procedimientos quirúrgicos. 

 

Hemocromatosis: Es una patología hereditaria que causa una sobrecarga 

hepática de hierro, la cual provoca la muerte del hepatocito y aumenta la síntesis 

de colágeno. 

 

Enfermedad de Wilson: Es una enfermedad hereditaria en la que se produce una 

afectación de la ceruloplasmina, que es la proteína que se encarga de trasportar el 

cobre en el plasma, al existir este fallo da paso a la acumulación de este mineral en 

el hígado, causando así una cirrosis macronodular. 

 

Cirrosis autoinmune: Esta es causada por una inflamación hepatocelular de causa 

desconocida, en donde se suele observar una analítica de hipergammaglobulinemia 

y anticuerpos. 

 

Esteatohepatitis no alcohólica: Enfermedad hepática debido a depósitos de 

grasa no alcohólica. (8) 



7  

Clasificación clínica 
 

Existen varias escalas para poder clasificar clínicamente a la cirrosis hepática, las 

cuales se utilizan para poder evaluar tanto la gravedad, el pronóstico y mediante 

ello poder dar una orientación para escoger el tratamiento a seguir. Una de las 

clasificaciones más usadas es: 

 

Escala de child pugh: es un sistema de estratificación que evalúa el pronóstico de 

la enfermedad hepática crónica, mediante cinco parámetros clínicos y de 

laboratorio, en donde cada criterio se puntúa del 1 al 3, en el que el 1 indica menor 

daño y el 3 daño más severo. (Tabla 1) 

 

Tabla 1. Escala de child pugh 

 

 
Fuente: Datos obtenido de la universidad francisco Marroquín 

 
De acuerdo a la puntación obtenida en la escala de child pugh que varía de 5-15, 

se clasifica el daño hepático crónico en tres clases: 

 

Clase A (puntuación 5-6): cirrosis compensada, con sobrevida al primer año del 

100% y al cabo de dos años del 85%. 
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Clase B (puntuación 7-9): cirrosis descompensada moderada, con compromiso 

funcional significativo y con una sobrevida al primer año del 81% y a los dos años 

57%. 

 

Clase C (puntuación 10-15): cirrosis descompensada severa con sobrevida al 

primer año del 45% y al segundo año del 35%. (4) 

 

Escala de MELD (modelo para enfermedad hepática terminal): esta se utiliza 

para poder conocer el estadio en el que se encuentra la enfermedad hepática y 

también para la asignación de órganos en pacientes que necesitan y a la vez son 

candidatos a trasplante. La escala consta de tres parámetros: 

 
● Bilirrubina total 

● Creatinina sérica 

● INR (Índice Internacional Normalizado (5) 

 
Según la conferencia de Baveno, la clasificación de la cirrosis hepática puede estar 

dada mediante criterios clínicos, siendo estos estables y no estables. La fase de 

cirrosis compensada (I, II) va a estar regida de acuerdo a el grado de hipertensión 

portal, presencia o ausencia de varices esofágicas, plaquetopenia, en cambio en la 

cirrosis descompensada (III, IV) va a estar determinada por ascitis, ictericia, 

hemorragia variceal, en las que el paciente durante el primer año tendrá una 

supervivencia del 61% y al segundo año se reducirá a un 50%. En el estadio I se 

tendrá ausencia de várices y ascitis, en II se presentarán varices, pero sin ascitis, 

mientras que, en el estadio III el paciente tendrá ascitis y varices esofágicas, pero 

sin llegar a ser hemorrágicas y en el IV estadio habrá hemorragia por varices con 

ascitis (6) 

 

Clínica 
 

La sintomatología de los pacientes con cirrosis hepática dependerá de la duración 

de la patología, de la cantidad de parénquima que continúe funcionando, del grado 

de alteración de la circulación portal y del tratamiento que se haya administrado. 

Por lo general para que estos comiencen a presentar síntomas, la enfermedad debe 

haber llevado una progresión de entre 15-20 años, por lo que entre un 30-40% de 
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los pacientes en fases tempranas de la patología son asintomáticos, razón por la 

cual si se la detecta la enfermedad es de manera casual. (9) Los síntomas iniciales 

que se pueden presentar con la progresión de esta patología son fatiga y prurito. 

(10) También se pueden dar síntomas gastrointestinales como: 

 

● Dolor abdominal 

 

● Flatulencias, náuseas y vómitos 

 

● Hematemesis 

 

● Ascitis 

Manifestaciones cutáneas: 

● Ictericia 

 

● Eritema palmar y plantar 

 

● Xantelasmas 

 

● Angiomas estelares 

 

● Leuconiquia 

 
Alteraciones de la función del sistema reproductor: 

 
Hipogonadismo: Se manifiesta principalmente en pacientes con cirrosis 

alcohólica. En los hombres se presenta con impotencia, atrofia testicular y perdida 

del libido, mientras que en las mujeres son habituales los trastornos menstruales, 

amenorrea e infertilidad. 

 

Aumento de estrógenos: Dada por la incapacidad que tiene el hígado para 

metabolizar de manera adecuada. (9) 
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Patogenia 

 
La cirrosis es el resultado de varias enfermedades que producen una hepatopatía 

crónica, en la cual se genera una inflamación de toda la íntima endotelial, 

continuando con la estasis de las venas centrales y sinusoides. Si todos estos 

cambios que se han producido se extienden a las vénulas portales conlleva a una 

isquemia acinar y por ende está a una apoptosis, atrofia e hiperplasia nodular 

regenerativa y finalmente a una fibrosis. (8) 

 

Factores de riesgo 

 
Alcohol: Es el causante de que un considerable porcentaje de pacientes padezcan 

esta patología. Este es mucho más preponderante en hombres que en mujeres. Se 

suele observar mayormente en individuos con un consumo excesivo y prolongado 

de alcohol, aproximadamente entre 40 y 80 g/día. 

 

Infección con hepatitis viral: En la hepatitis B la vía de transmisión juega un papel 

importante, ya que, un 98% de las personas portadoras por transmisión perinatal la 

enfermedad tiende a ser crónica, en cambio por las otras vías a penas en un 10% 

de los casos. 

 

En la hepatitis C un aproximado del 20% de los pacientes puede desarrollar cirrosis 

en el transcurso de 10 a 20 años, siendo este virus el causante en un 40% de los 

casos de cirrosis en etapa avanzada. (8) 

 

Obesidad y diabetes: Estos son factores de riesgo para esteatohepatitis no 

alcohólica, lo cual con la progresión de la enfermedad puede conllevar a daño 

hepático y finalmente a cirrosis. (10) 

 

Diagnóstico 

 
El gold estándar de esta patología es la biopsia hepática, la cual no solo confirma 

el diagnóstico, sino que puede proporcionar información de la causa de la cirrosis, 

sin embargo, esta no siempre es necesaria para poder detectar la enfermedad. Se 

´puede establecer un diagnóstico mediante hallazgos clínicos, resultados analíticos 

(hemograma, bioquímica, serología) y ecográficos. (10) 
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Pronóstico 

 
La clasificación modificada Child-Pugh es un sistema de estadificación que se utiliza 

para saber el pronóstico en una enfermedad hepática crónica, especialmente la 

cirrosis. En esta se evalúan cinco criterios clínicos, los cuales pueden ser medidos 

del 1 al 3, siendo el 3 el que indica un mayor daño. La medición se realiza con 

relación al grado de ascitis, a las concentraciones plasmáticas de albúmina y 

bilirrubina, el tiempo de protrombina, y por último el grado de encefalopatía. Cuando 

se obtiene una puntuación total entre 5-6 se lo considera como grado A (enfermedad 

bien compensada), cuando está entre 7- 9 se lo clasifica como gradoB (compromiso 

funcional significativo) y entre 10-15 indica que es grado C (enfermedad 

descompensada). De acuerdo con el grado en el que se encuentre elpaciente se lo 

correlaciona con la sobrevida de este al año. 

 

El score MELD también es un indicador del pronóstico de la enfermedad hepática 

crónica, en donde se miden parámetros como Bilirrubina, Creatinina, INR, Sodio y 

también si ha sido dializado o no. Con los resultados que se obtengan se puede 

orientar a un pronóstico de vida en los siguientes 3 meses, por lo que con un puntaje 

de 9 se llega 1.9%, 10 a 19 con 6%, 20 a 29 con 19,6%, 30 a 39 con 52,6% y 40 la 

mortalidad se eleva a 71,3% en los próximos tres meses. (6) 

Tratamiento 

 
La posibilidad de poder brindar una terapia específica en relación a la etiología de 

la cirrosis es muy limitada, debido a que esta patología en la mayoría de los casos 

es diagnosticada en etapas avanzadas. Por lo que la terapia definitiva para esta 

patología es el trasplante de hígado. (8) 
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Diabetes Mellitus tipo 2 

Definición 

 
Es una enfermedad metabólica crónica que se caracteriza por la hiperglucemia 

debido a defectos en la secreción de insulina, en la acción de la insulina, o en 

ambos. La hiperglucemia crónica asociada con la DM2 se relaciona con daños a 

largo plazo y disfunción de diferentes órganos, especialmente los ojos, riñones, 

nervios, corazón y vasos sanguíneos. 

 

El desarrollo de la diabetes involucra múltiples procesos patogénicos, que pueden 

variar desde la destrucción autoinmune de las células beta del páncreas, con la 

consecuente deficiencia de insulina, hasta anomalías que resultan en resistencia a 

la acción de la insulina. La base de las alteraciones en el metabolismo de 

carbohidratos, grasas y proteínas en la diabetes es la acción deficiente de la insulina 

en los tejidos diana, lo que puede deberse a una secreción inadecuada de insulina 

o a una respuesta disminuida de los tejidos a la insulina en uno o más puntos de las 

vías complejas de acción de la hormona. 

Se caracteriza por una combinación de resistencia a la insulina y una respuesta 

compensatoria insuficiente en la secreción de insulina. Esta forma de diabetes 

puede estar presente durante un largo período antes de ser detectada, y durante 

este tiempo, pueden ocurrir cambios patológicos y funcionales en diversos tejidos 

diana sin síntomas clínicos. (11, 12, 14) 

 

Epidemiología 

 
El 90% de los pacientes con diabetes presenta la diabetes mellitus (DM) de tipo 2. 

El 10% restante corresponde a la DM tipo 1. La prevalencia total de la DM tipo 2 se 

estima en un 6% y aumenta de forma significativa en relación con la edad. Alcanza 

cifras entre el 10-15% en la población mayor de 65 años y hasta el 20% si 

consideramos sólo a los mayores de 80 años. (11) 

 

La diabetes afecta a millones de personas en todo el mundo, con una mayor 

incidencia en países de ingresos medios y altos. En muchos países desarrollados, 

la prevalencia de la diabetes tipo 2 está directamente relacionada con la obesidad 
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y el envejecimiento de la población. Se estima que más de 400 millones de personas 

viven con diabetes en todo el mundo, y esta cifra se espera que aumenteen los 

próximos años. (14) 

 

Se estima que en Latinoamérica el número de diabéticos tipo 2 en el año 2000 fue 

de 35 millones, y que esta cifra subirá a 64 millones en el año 2025, aumento que 

estará presente en todas las edades, pero principalmente en el grupo de 45 a 64 

años de edad, en la cual la prevalencia de DM2 será el doble de la que se observará 

en los individuos de 20-44 años y en los mayores de 65 años. 

 

Según la Organización Panamericana de la Salud se estima que hubo 6.305 

muertos por Diabetes Mellitus en Ecuador, 2019. De los cuales más del 50% 

corresponden a pacientes mayores de 60 años. (13) 

 

Fisiopatología 

 
Se considera que la primera etapa de la DM2, en su mayoría, es asintomática y 

puede pasar sin diagnosticarse por varios años. Los síntomas característicos de 

esta patología son polidipsia, polifagia y poliuria. 

 

Este tipo de pacientes se caracteriza debido a que “la insulina no es reconocida por 

las células para permitir que la glucosa entre, para producir energía, y da lugar a 

hiperglucemia. Las células de los músculos, el hígado y el tejido adiposo no pueden 

utilizar la insulina de forma adecuada.” (12) 

 

A este punto el páncreas se encarga de producir más insulina y genera una mayor 

resistencia de los diferentes órganos, como el corazón, los ojos, los riñones, las 

extremidades y el sistema nervioso, lo que provoca un aumento de los valores de 

glucosa e insulina en el cuerpo. 

 

Factores de riesgo 

 
· Familiar de primer grado con diabetes 

· Raza/origen étnico de alto riesgo: Afroamericanos, latinos, nativos 

americanos, asiático americano, isleño del Pacífico 

· Historial de enfermedad cardiovascular 
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· Hipertensión (≥140/90 mmHg o en tratamiento para la hipertensión) 

· Nivel de colesterol HDL <35 mg/dL (0,90 mmol/L) y/o nivel de triglicéridos 

>250 mg/dL (2,82 mmol/L) 

· Individuos con síndrome de ovario poliquístico 

· Inactividad física 

· Obesidad severa 

· Acantosis nigricans 

 
Diagnóstico 

 
El diagnóstico de la diabetes se basa principalmente en criterios de glucosa en 

sangre, y la identificación de niveles elevados de glucosa es esencial para la 

detección de la enfermedad. (12, 13, 14): 

 

●  A1C: ≥ 6,5% 

 
○  La HbA1c refleja el control glucémico promedio de los últimos 2-3 

meses y es una herramienta práctica y cada vez más utilizada en la 

evaluación de la diabetes. Sin embargo, es importante considerar que 

la HbA1c puede no detectar todos los casos de diabetes, 

especialmente en etapas tempranas o en situaciones de 

hiperglucemia aguda. 

●  FPG ≥ 126 mg/dL 

 
○  Un nivel de glucosa en plasma en ayunas ≥126 mg/dL (7.0 mmol/L) 

se considera diagnóstico de diabetes. Este criterio se estableció en 

base a la correlación entre niveles de glucosa y la prevalencia de 

retinopatía. 

●  Glucemia de dos horas después de sobrecarga 75 gramos: ≥ 200 mg/dL 

 
○  Esta prueba es particularmente útil para identificar casos que no se 

detectan con la medición de glucosa en ayunas. 

●  Glucemia al azar: ≥ 200 mg/dL 
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○  Un nivel de glucosa plasmática ≥200 mg/dL (11.1 mmol/L) en una 

muestra tomada en cualquier momento del día, en presencia de 

síntomas clásicos de hiperglucemia, también es considerado 

diagnóstico de diabetes. 

Tratamiento 

 
El objetivo del tratamiento de la DM2 es disminuir los valores de glucosa en sangra 

hasta valores considerados dentro de lo normal, pudiendo posteriormente mejorar 

la calidad de vida del paciente y prolongar la vida. 

 

Inhibidores de SGLT2: Estos medicamentos funcionan bloqueando la reabsorción 

de glucosa en los túbulos renales, lo que resulta en una excreción aumentada de 

glucosa por la orina. Los inhibidores de SGLT2 han demostrado reducir 

significativamente el riesgo de hospitalización por insuficiencia cardíaca y eventos 

renales adversos, lo que los convierte en una opción atractiva para pacientes con 

DM2 y enfermedades cardiovasculares o renales. 

 

Agonistas de GLP-1: Los agonistas de GLP-1 son otra clase de medicamentos que 

han ganado atención debido a su capacidad para mejorar el control glucémico al 

aumentar la secreción de insulina dependiente de glucosa, reducir la secreción de 

glucagón, y retrasar el vaciamiento gástrico. Además, se ha demostrado que estos 

fármacos reducen el riesgo de eventos cardiovasculares mayores y promueven la 

pérdida de peso, lo que es particularmente beneficioso en pacientes obesos (14). 

 

El tratamiento de la DM2 se considera multidisciplinario debido a que se debe 

cambiar el estilo de vida de la persona, y de ser necesario recurrir a antidiabéticos. 

y a la insulina inyectable. La Asociación Americana de la Diabetes (ADA) 

recomienda una restricción moderada de las calorías, entre 250-500 Kcal menos 

que el promedio de la ingesta diaria. Además, aconseja un plan de alimentación 

equilibrado, con una reducción de la grasa total y particularmente de las grasas 

saturadas. (13) 
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Diabetes hepatógena 

 
La diabetes hepatógena es una condición adquirida que se desarrolla en pacientes 

con cirrosis hepática debido a la disfunción del hígado. Esta forma de diabetes es 

distinta de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y se asocia con la incapacidad del 

hígado para procesar la insulina de manera adecuada, lo que conduce a 

hiperglucemia. (3) 

 

La prevalencia de diabetes en pacientes con cirrosis es considerablemente más alta 

que en la población general, variando entre el 35% y el 71%. Esto incluye tanto DM2 

como diabetes hepatógena. Sin embargo, la prevalencia específica de la diabetes 

hepatógena no siempre está bien diferenciada en los estudios, lo que subraya la 

necesidad de una evaluación más detallada. 

 

Los pacientes con diabetes hepatógena suelen presentar niveles normales de 

glucosa en ayunas, pero muestran una respuesta anormal en la prueba de 

tolerancia oral a la glucosa (OGTT), lo que es esencial para su diagnóstico. 

Además, la hemoglobina glicosilada (HbA1c) no es un marcador fiable en estos 

pacientes debido a la disminución de la vida útil de los eritrocitos en la cirrosis. 

 

La fisiopatogenia de esta diabetes hepatógena se desconoce con exactitud, sin 

embargo, se podría decir que juega un papel central la resistencia a la insulina de 

los tejidos periféricos. Se ha considerado que la disminución de la extracción 

hepática de insulina y los cortocircuitos portosistémicos conllevan a un 

hiperinsulinismo, el cual se potencia con la elevación de hormonas contra 

insulínicas como glucagón, hormona de crecimiento, citocinas y ácidos grasos 

libres. Se presume que este hiperinsulinismo puede deberse a una sensibilización 

de las células beta del páncreas a la glucosa. Por lo que la diabetes mellitus podría 

ser el resultado de dos alteraciones que ocurren de manera simultánea, tanto la 

resistencia a la insulina del tejido muscular como la respuesta inadecuada de las 

células beta pancreáticas para secretar insulina. (6) 

 

La diabetes hepatógena está relacionada con un aumento en la incidencia de 

complicaciones de la cirrosis, como la encefalopatía hepática, la peritonitis 

bacteriana espontánea, la sepsis, la hemorragia variceal, y la disfunción renal. 
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Además, se asocia con una disminución de la tasa de supervivencia a cinco años y 

un mayor riesgo de carcinoma hepatocelular. El manejo de la diabetes hepatógena 

es desafiante debido a las limitaciones en el uso de terapias antihiperglucemiantes 

en pacientes con cirrosis. Medicamentos como la metformina, los inhibidores de la 

alfa-glucosidasa, y los nuevos agentes como los inhibidores de la dipeptidil 

peptidasa-4 (DPP-4) y los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 

(SGLT2) se consideran relativamente seguros en estos pacientes. Sin embargo, la 

insulina es a menudo necesaria, aunque su requerimiento puede variar 

considerablemente. 

 

El manejo de la diabetes hepatógena es desafiante debido a las limitaciones en el 

uso de terapias antihiperglucemiantes en pacientes con cirrosis. Medicamentos 

como la metformina, los inhibidores de la alfa-glucosidasa, y los nuevos agentes 

como los inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4) y los inhibidores del 

cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2) se consideran relativamente 

seguros en estos pacientes. Sin embargo, la insulina es a menudo necesaria, 

aunque su requerimiento puede variar considerablemente. 

 

El trasplante hepático suele resultar en la reversión de la diabetes hepatógena en 

la mayoría de los pacientes, lo que resalta la naturaleza reversible de esta condición 

cuando se corrige la causa subyacente (la cirrosis). (16) 
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CAPITULO III 

 
ENFOQUES METODOLÓGICOS 

 
Tipo y diseño de investigación 

 
La investigación es retrospectiva, transversal y analítica. 

 
Contextualización en tiempo y espacio 

 
El estudio se realizó en el Hospital General del Norte de Guayaquil IESS Los 

Ceibos-Periodo Enero de 2019 a Enero 2023. 

Población y muestra 

Esta investigación estuvo conformada por un total de 103 pacientes, tanto 

masculinos como femeninos, que se encontraban en un rango mayor a 40 años, 

diagnosticados con cirrosis hepática y que hayan presentado una asociación con 

diabetes mellitus tipo 2 en el Hospital General del Norte de Guayaquil IESS Los 

Ceibos en el periodo de Enero de 2019 a Enero 2023. 

 

Criterios de inclusión: 

 

● Pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática asociada a diabetes mellitus 

tipo 2. 

 
● Historias clínicas con datos legibles y completos según el formato delHospital 

General del Norte de Guayaquil IESS Los Ceibos en el periodo de Enero de 

2019 a Enero 2023. 

 
● Pacientes mayores de 40 años. 

 
Criterios de exclusión: 

 

● Pacientes con otros diagnósticos en el Hospital General del Norte de 

Guayaquil IESS Los Ceibos en el periodo de Enero de 2019 a Enero 2023 
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● Historias clínicas con datos incompletos según el formato del Hospital 

General del Norte de Guayaquil IESS Los Ceibos en el periodo de Enero de 

2019 a Enero 2023 

 

Método del muestreo 

 
Se incluyeron a todos los pacientes obtenidos en nuestra base de datos en relación 

a los criterios de inclusión. No hubo cálculo de muestra. 

 

Método de recolección de datos 

 
La recolección de datos se llevó a cabo mediante documentación, a través de 

historias clínicas, exámenes de laboratorio, imágenes y pruebas diagnósticas de los 

pacientes; de esta manera se obtuvo los datos de esta investigación de forma 

indirecta y retrospectiva, mediante una solicitud al departamento de estadísticas del 

Hospital IESS Los Ceibos. 

 

Variables 

 
Operacionalización de las variables 

 
 
 
 

Variables Indicador Valor final Tipo de variable 

Edad Edad Años de edad Numérica discreta 

Sexo Género Masculino 
Femenino 

Categórica nominal 
dicotómica 

Glucosa en 
ayunas 

Valor de glucosa 
en ayunas 

mg/dL Numérica continua 

Hemoglobina 
glicosilada 

Prueba de 
hemoglobina 
glicosilada 

% Numérica continua 

Bilirrubina total Valor de 
bilirrubina sérica 
total 

mg/dL Numérica continua 
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Bilirrubina 
directa 

Valor de 
bilirrubina sérica 
directa 

mg/dl Numérica continua 

Albúmina Prueba de 
albúmina sérica 

g/dL Numérica continua 

Alanino 
transaminasa 
(GOT) 

Prueba de 
funcionamiento 
hepático 

UI/L Numérica continua 

Aspartato 
transaminasa 
(GPT) 

Prueba de 
funcionamiento 
hepático 

U/L Numérica continua 

Fosfatasa 
Alcalina (FA) 

Prueba de 
funcionamiento 
hepático 

U/L Numérica continua 

Gamma glutamil 
transpeptidasa 
(GGT) 

Prueba de 
funcionamiento 
hepático 

U/L Numérica continua 

Obesidad IMC Kg/m2 Numérica continua 

Variable 
de estudio 

Indicador Valor final Tipo de variable 

 
Cirrosis hepática 

Escala de Child- 
Pugh 

Grado A 
Grado B 
Grado C 

Categórica ordinal 
politómica 
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SEXO 

 
 

 
46% 

54% 
Masculino 

Femenino 

RESULTADOS 

 
 

Tabla 1. Características demográficas de la población de estudio 
 

SEXO Frecuencia Porcentaje 

Masculino 56 54.4 

Femenino 47 45.6 

EDAD 

N Media Desv. 
Desviación 

103 62.86 13.105 

 
 

 
Gráfico 1. Distribución de la población en función del sexo. 

 
Dentro de las características demográficas de la muestra de estudio, el 54.4% de 

los pacientes era de sexo masculino, seguido del 45.6% del sexo femenino. La edad 

media de la población fue de 62.86 con una desviación estándar de 13.1. 

 

Tabla 2. Estatificación de pacientes en función de la gravedad de la 

enfermedad hepática crónica evaluado mediante la escala CHILD PUGH 

 

ESCALA DE 

CHILD PUGH 
Frecuencia Porcentaje 

GRADO A 61 59.20% 

GRADO B 24 23.30% 

GRADO C 18 17.50% 

Total 103 100% 
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Gráfico 2. Gravedad de la enfermedad hepática crónica evaluado mediante la 

escala CHILD PUGH 

 

El 59.2% presento una disfunción hepática crónica CHILD-PUGH grado A, seguido 

de un 23.3% de presentaron un grado de enfermedad hepática crónica CHILD- 

PUGH grado B y finalmente los pacientes el 17.5% presento un grado CHILD- 

PUGH C. 

 

Tabla 3. Estimación de riesgo de presentar mal control glicémico en lesión 

hepática crónica CHILD-PUGH B - C 

 

 
GLUCOSA 

MAL 

CONTROLA 
DA 

CIRROSIS  
Total CHILD 

- 
PUGH 
A 

CHILD- 
PUGH 
B-C 

NO 25 5 30 

SI 36 37 73 

Total 61 42 103 

Estimación de 
riesgo 

OR 

 

5.139 

Intervalo de confianza de 95 
% 

Inferior Superior 

1.773 14.895 

 

Gráfico 3. Distribución poblacional en función del control de glicemia en 

ayunas y la presencia de lesión hepática crónica CHILD-PUGH grado B - C 

ESCALA_CHILD_PU 
GH 

18 

23 59 
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Los pacientes que reportaron lesión hepática crónica CHILD-PUGH GRADO B y C 

presentaron una probabilidad de ocurrencia 5 veces mayor de presentar glicemias 

>130mg/dl en ayunas en comparación con aquellos que tenía lesión CHILD-PUH 

GRADO A OR=5.14 IC95% [1.77 – 14.89] 

 
 
 

Tabla 4. Estimación de riesgo de concentraciones de hemoglobina glicosilada 

>6.5% en ayunas asociada a lesión hepática crónica CHILD-PUGH grado B-C 
 
 

 
HbA1C 

CIRROSIS  
Total CHILD 

- 
PUGH 
A 

CHILD- 
PUGH 
B-C 

Menor a 6.5% 37 12 49 

Mayor a 6.5% 24 30 54 

Total 61 42 103 

Estimación de 
riesgo 

OR 

 

3.854 

Intervalo de confianza de 95 
% 

Inferior Superior 

1.658 8.962 
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Gráfico 4. Distribución de pacientes con cirrosis (CHILD-PUGH A y B-C) y 

concentraciones de hemoglobina glicosilada mayor y menor a 6.5% 

 

Se observó que los pacientes que presentaban Lesión Hepática crónica CHILD- 

PUGH B-C presentaron 3.8 IC95% [1.65 – 8.96] veces más probabilidad de 

presentar de obtener en un control de glicemias una proporción de hemoglobina 

glicosilada >6.5% en ayunas. 

 

Tabla 5. Estimación de riesgo de cirrosis por obesidad 
 

OBESIDA 
D 

CIRROSIS 
Total 

A B/C 

NO 45 11 56 

SI 16 31 47 

Total 61 42 103 

Estimació 
n de 
riesgo 

OR 

 

7.926 

Intervalo de confianza de 95 
% 

Inferior Superior 

3.243 19.372 
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Gráfico 5. Pacientes con cirrosis con obesidad y sin obesidad según 

evaluación del IMC 

 

Posterior a Evaluar el IMC de cada paciente, aquellos pacientes que Presentaron 

obesidad moderada y severa tenían 7.9 veces más de riesgo de presentar cirrosis 

CHILD-PUGH grado B a C, OR=7.92 IC95% [3.24-19.37]. 

 

Tabla 6. Obesidad como factor de ocurrencia de mal control glicémico 

 

OBESIDA 
D 

MAL CONTROL 

GLUCEMICO 
Total 

GLUCOSA<1 

30 

GLUCOSA>13 

0 

NO 21 35 56 

SI 9 38 47 

Total 30 73 103 

 
Estimació 
n de 
riesgo 

 
OR 

 

 
2.533 

Intervalo de confianza de 
95 
% 

Inferior Superior 

1.024 6.268 
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Gráfico 6. Distribución poblacional en función de su control glucémico y la 

presencia de obesidad moderada a severa. 

 

Los pacientes que presentaron obesidad moderada y severa tuvieron 2.5 veces 

más probabilidad de obtener un mal control glucémico definido como una glucosa 

>130mg/dl en ayunas. 

 
 

 
Tabla 7. Correlación de niveles de glicemia y categorías de la escala CHILD- 

PUGH 

 

 Correlación Rho de 

Spearman 
ESCALA CHILD-PUGH 

GLUCOSA 
Coeficiente de correlación 

Sig. (bilateral) 

.577** 

0.00 

HEMOGLOBI 
NA 
GLICOSILA 
DA 

Coeficiente de correlación 

Sig. (bilateral) 

.361** 

0.00 

N 103 

** La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral). 
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Se observó una correlación estadísticamente directa estadísticamente significativa 

entre los niveles de glucosa y el grado de lesión hepática crónica según las 

categorías de la escala CHILD-PUGH. Mediante el estadístico Rho de Spearman 

se indica que a medida que aumentan las categorías en la escala CHILD-PUGH, la 

concentración de glucosa aumentaba (0.57 P<0.01). Del mismo modo, el estadístico 

demostró que al aumentar los porcentajes de Hemoglobina glicosilada aumentaban 

conforme lo hacían las categorías de la escala CHILD-PUGH Rho- Spearman=0.36 

P<0.01. 
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DISCUSIÓN 

 
En relación a las características demográficas, en nuestro estudio se encontró una 

media de 64 años, dato que coincide con Flores K. Et Al. Con una media de 66 

años. (6) Al contrario del trabajo de investigación de Corrales S. Et Al. En donde la 

edad más frecuente fue de 54 años. (17) 

 

Por otra parte, en cuanto a la variable de sexo, se obtuvo un predomino del sexo 

masculino con un porcentaje de 54%, en contraste con Muñoz R en donde 

predominó el sexo femenino con un 56.2%. (18) Sin embargo en la investigación de 

Flores K. Et Al. El sexo masculino también fue el más frecuente con un 61% al igual 

que es nuestra investigación. (6) 

 

En cuanto a los estadios de child pugh un 59,2% de los pacientes se encontraban 

en el estadio A, el 23,3% en el B y tan solo un 17,5% en el C, representando un 

mayor porcentaje de nuestros pacientes en el estadio A, datos que coinciden con 

Fernández A. Et Al. Al tener un 66% en child pugh A, un 23% en B y un 11% en el 

C. (19) Sin embargo, en el trabajo de investigación de Flores K. Et Al. En donde se 

obtuvo un 15,89% en estadio A, un 37,75% B y un 46,36% en el C, contrastando 

con los resultados obtenidos de acuerdo a mayor frecuencia de escalas en nuestra 

investigación. (6) 

 

En relación a la lesión hepática crónica CHILD-PUGH GRADO B y C, los pacientes 

ubicados en estas escalas presentaron una probabilidad de ocurrencia 5 veces 

mayor de presentar glicemias >130mg/dl en ayunas en comparación con aquellos 

que tenía lesión CHILD-PUGH GRADO A. Lastimosamente no se encontraron 

estudios que detallen con exactitud glicemias mayores a 130, sin embargo, en el 

trabajo de Li H et al. se reportó que con el agravamiento de la lesión hepática se 

aumentaba de manera gradual la glucosa en ayunas, en donde child pugh A 

presentó un promedio de glicemias rápidas (6,52 ± 0,33), B (6,69 ± 0,35), C (6,91 ± 

0,48).(20) 

 
En nuestro estudio los pacientes con CHILD-PUGH B-C presentaron 3.8 veces más 

probabilidad de presentar de obtener en un control de glicemias una proporción de 

hemoglobina glicosilada >6.5% en ayunas. Lamentablemente no encontramos 
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estudios en los que se establezca estadísticamente una relación entre CHILD- 

PUGH B-C con una hemoglobina glicosilada >6.5% en ayunas, sin embargo, en el 

artículo de Coman, L. et al, se establece una fuerte relación entre una hemoglobina 

glicosilada >6.5% con el desarrollo en encefalopatía hepática. (21) 

Por otra parte, en la investigación realizada, los pacientes con obesidad moderada 

o severa tenían 7.9 veces más de riesgo de presentar cirrosis CHILD-PUGH grado 

B a C, en contraste con Hassan M et. al. en donde reportaron que todas sus 

categorías se encontraban en sobrepeso al tener pacientes con child pugh A con 

IMC= 26,9, child pugh B con IMC= 26,5 y c con IMC= 26,9. (22) Por otra parte, 

Vásquez H. et al, establece una relación entre la obesidad y el desarrollo de 

enfermedades crónicas, además de establecer que la obesidad tiene una mayor 

tasa de progresión a la descompensación clínica que los pacientes dentro del rango 

de peso saludable. (23) Lo cual coincide con Everhart J et al. en donde se obtuvo 

que cada aumento de cuartil en el IMC se asociaba a un incremento del 14% de 

riesgo de descompensación de la cirrosis hepática. (24) 

 

De acuerdo con lo obtenido, los pacientes que presentaron obesidad moderada y 

severa tuvieron 2.5 veces más probabilidad de obtener un mal control glucémico, lo 

cual se relaciona con Demoz GT. et al, que establece que las probabilidades de un 

control glucémico deficiente entre los participantes obesos aumentaron más de tres 

veces (AOR = 3,51, IC 95% 1,82-4,01, p = 0,027) en comparación con los 

participantes con peso corporal normal. (25) 

 

En nuestro estudio se observó una correlación estadísticamente significativa entre 

los niveles de glucosa (0.57 P<0.01) y hemoglobina glicosilada (0.36 P<0.01) con 

el grado de lesión hepática crónica según las categorías de la escala CHILD-PUGH. 

Por otra parte, Addepally et al. investigó la precisión de los niveles de HbA1c para 

monitorear el control glucémico en pacientes con cirrosis en comparación con el 

nivel real de glucosa en sangre evaluado mediante el monitoreo continuo de glucosa 

(CGM) durante 12 semanas período. Este estudio no respaldó la medición de HbA1c 

como método preciso para el seguimiento de diabetes en pacientes con cirrosis, 

Mediante MCG se identificó hipoglucemia nocturna en el 20% de los 
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pacientes con niveles de HbA1c superiores al 6,5% (53 mmol/mol) y en el 34% de 

los pacientes no anémicos con niveles de HbA1c inferiores al 6,5%. (26) 

Entre las limitaciones de nuestro trabajo de investigación se encuentra la falta de 

estudios comparativos, debido a que no se encontraron una gran cantidad de 

trabajos previos que establezcan estadísticamente una relación entre los grados de 

child pugh y los niveles de hemoglobina glicosilada, condicionando la capacidad de 

comparar nuestro estudio con investigaciones anteriores. Por otra parte, al realizar 

una recolección de datos basada en la revisión de historias clínicas, se nos 

presentaron limitantes como la falta de información en las mismas, disminuyendo 

así la población de pacientes que se podía incluir, influyendo en la precisión de los 

resultados. Además de no contar con todos los exámenes de laboratorio requeridos 

en el hospital donde se realizó el estudio, para poder llevar a cabo un mejor análisis 

de los datos. 
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RECOMENDACIONES 

●  Se recomienda la monitorización frecuente de los niveles de glucosa y 

hemoglobina glicosilada (HbA1c) en pacientes con cirrosis hepática, 

especialmente aquellos con un puntaje alto en la escala Child-Pugh. 

●  La gestión de los pacientes con cirrosis y diabetes tipo 2 debe involucrar un 

enfoque integral y multidisciplinario. Esto incluye la colaboración entre 

gastroenterólogos, endocrinólogos, nutricionistas y especialistas en 

medicina interna para tratar de manera efectiva tanto la enfermedad hepática 

crónica como la diabetes. 

●  Se recomienda ajustar el tratamiento antidiabético según el estadio de la 

cirrosis. En pacientes con cirrosis avanzada (Child-Pugh B o C), deben 

seleccionarse medicamentos antidiabéticos que minimicen el riesgo de 

hipoglucemias y que sean seguros para la función hepática alterada. 
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CONCLUSIONES 

●  Los pacientes con cirrosis en estadios Child-Pugh B y C presentaron un 

mayor descontrol glicémico, con niveles de hemoglobina glicosilada 

superiores al 6.5%, lo que indica un mal control de la diabetes en estos 

pacientes. Se concluyó que a medida que la cirrosis progresa a estadios más 

graves, el control glucémico se deteriora. 

●  Los pacientes con obesidad moderada a severa tenían un riesgo 

significativamente mayor de presentar cirrosis en estadios avanzados (Child- 

Pugh B o C). Esto sugiere que la obesidad es un factor agravante en la 

evolución de la cirrosis y el control de la diabetes en estos pacientes. 

●  Los pacientes con cirrosis hepática en estadios avanzados (Child-Pugh B y 

C) presentan un control glucémico deficiente, evidenciado por niveles 

elevados de glucosa en ayunas. A medida que la función hepática se 

deteriora, la capacidad del cuerpo para regular adecuadamente los niveles 

de glucosa disminuye. 

●  Se observó que existe una relación significativa entre la cirrosis hepática y la 

diabetes mellitus tipo 2 en pacientes mayores de 40 años. El estudio 

demuestra que la presencia de diabetes tipo 2 agrava el pronóstico de los 

pacientes con cirrosis hepática, incrementando las complicaciones 

asociadas a la cirrosis, especialmente en estadios avanzados de la 

enfermedad. 
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