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RESUMEN (ABSTRACT)

Introduccién: En la ultima década se ha incrementado el interés por el Sindrome
Metabdlico debido al riesgo que constituye para el desarrollo de enfermedades
cardiometabdlicas, hasta el punto de reconocerlo como un problema de Salud Publica.
Se ha demostrado que no solo es caracteristico en pacientes que padecen diabetes y
enfermedades cardiovasculares sino también en patologias hepéticas cronicas, que a
lo largo de los afios culmina en cirrosis.

Objetivo: Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico en pacientes cirréticos,
estableciendo el numero de pacientes que cumplen criterios y comparando la
frecuencia dependiendo de la etiologia de cirrosis

Materiales y Métodos: Estudio transversal, observacional y descriptivo, que se llevo a
cabo en el Hospital Abel Gilbert Pontén de la ciudad de Guayaquil, Servicio de
Gastroenterologia, donde se evaluaron todos los pacientes hospitalizados en este
servicio con diagnostico de cirrosis hepatica. Se incluyeron pacientes con diagnostico
de cirrosis hepéatica y mayores de 16 afios de edad.

Resultados: Se encontraron 147 pacientes que cumplieron con todos los criterios de
inclusion de los cuales aproximadamente el 90% de la poblacién en estudio presento al
menos un criterio de sindrome metabalico.

Conclusién: ElI Sindrome Metabdlico se ve con una frecuencia importante y
desempefa multiples papeles en la fisiopatologia de la enfermedad hepética.

Palabras Claves: Sindrome Metabdlico, Cirrosis Hepatica, obesidad abdominal,
insulinoresistencia.

Introduction: In the last decade there has been increased interest in metabolic
symdrome because of the risk it poses to the development of cardiometabolic diseases,
on consecuence it has been recognized as a public health problem. It has been shown
that not only is characteristic in patients suffering from diabetes and cardiovascular
diseases but also in chronic liver diseases, which over the years ends in cirrhosis.
Objective: To determine the prevalence of metabolic syndrome in cirrhotic patients,
establishing the number of patients meeting and comparing the frequency depending
on the etiology of cirrhosis

Materials and Methods: Cross-sectional, observational and descriptive study, which
was conducted in the Hospital Abel Gilbert Ponton city of Guayaquil, Gastroenterology,
where all patients hospitalized in this service with a diagnosis of liver cirrhosis were
evaluated. Patients with diagnosis of cirrhosis and over 16 years of age were included.
Results: 147 patients who met all inclusion criteria, of which approximately 90% of the
study population had at least one metabolic syndrome criteria were found.

Conclusion: The metabolic syndrome has a significant frequency and plays multiple
roles in the pathophysiology of liver disease.

Keywords: Metabolic Syndrome, Cirrhosis, obesity, isulineresistance
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INTRODUCCION

Se describe por primera vez al Sindrome Metabdlico(SM) como una
enfermedad en los afios veinte, por o que no es una patologia nueva. En la
tltima década se ha incrementado el interés por dicha enfermedad debido al
riesgo que constituye para el desarrollo de enfermedades cardiometabdlicas,

hasta el punto de reconocerlo como un problema de Salud Publica.

En términos generales podemos decir que una de cada cuatro personas
mayores de 20 afios cumplen criterios para el diagnostico de SM. En el Ecuador
la prevalencia es de aproximadamente el 13.5%, es mas frecuente en mujeres y
va a aumentando con la edad. Uno de cada cinco pacientes que acude a la
emergencia del Hospital Guayaquil presenta alguna patologia asociada al

Sindrome Metabdlico.
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CAPITULO |

1.1. Antecedentes

Se han propuesto distintas definiciones de sindrome metabdlico (SM) pero en el
2001 el tercer reporte del panel de tratamiento adulto del National Cholesterol
Education Program (NCEP) establecio una dedicibn mas amplia y simple. Se lo
definié como la presencia de 3 o mas de 5 factores cardiovasculares: obesidad
central, triglicéridos altos, HDL bajo, presion arterial elevada y glucosa elevada,

que en la ultima revision el umbral se disminuyo aun mas (=100 mg/dl) (1,2).

El higado graso no alcohdlico esta estrechamente relacionado con la obesidad,
resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico. El dafio hepatico puede ser
desde una simple esteatosis que evoluciona a inflamacién, y luego dafio a los

hepatocitos &4,

En evidencia de esta patologia asociada al sindrome
metabdlico su presentacion en pacientes con enfermedades hepaticas crénicas,
se ha propuesto, se sinergiza para causar un dafio hepatico mas rapido y
severo. Ishii et al (5) en pacientes con cirrosis alcohdlica demostré que el SM
acelera el dafio hepéatico. Asi mismo en etiologias virales, varios estudios han
demostrado que el SM es un factor agravante y de riesgo para el desarrollo de
cirrosis en pacientes con hepatitis B y C (6,7). Por ultimo, Siegel et al (8)
relacionan la fisiopatologia del SM con el desarrollo de carcinoma hepatocelular

y prondsticos adversos en los pacientes que lo padecen.
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1.2. Formulacion del Problema

Cual es la prevalencia del sindrome metabdlico entre los pacientes

diagnosticados con cirrosis hepatica

1.3. Objetivos

1.3.1. General

Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico en pacientes cirréticos

1.3.2. Especifico

e Determinar la frecuencia de presentacion de cada criterio del
sindrome metabdlico

e Establecer el numero de pacientes que cumplencon 1, 2,304
criterios del sindrome metabdlico

e Comparar la frecuencia de sindrome metabdlico dependiendo de
la etiologia de cirrosis

e Analizar si alguna de las etiologias presenta con mas frecuencia

sindrome metabdlico

1.4. Justificacién del Problema

La progresion de la patologia cirrética no sigue un curso fijo y varia de un
paciente a otro. La cirrosis hepatica ocupa el noveno lugar entre las causas de
mortalidad reportadas en el 2011 (9). El estudio de factores o patologias que
afecten el curso de dicha enfermedad puede influir altamente en el prondstico
del paciente. El sindrome metabdlico se cree, puede acelerar el desarrollo del

dafio hepatico y contribuir a un prondstico sombrio de estos pacientes.
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CAPITULO Il = Marco Teorico

2.1. Sindrome Metabolico: Definicion

El sindrome metabdlico se presenta como un conjunto de desordenes
metabolicos y cardiovasculares que aumentan el riesgo de aparicion de
diabetes y enfermedad cardiovascular mejor que cualquiera de sus

componentes individuales®.

Desde la primera definicién oficial del sindrome metabdlico por parte de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se han propuesto una serie de
definiciones alternativas, la mas reciente dada por la Federacion Internacional
de Diabetes (FID) define al sindrome metabdlico como un conjunto de
alteraciones metabdlicas constituido por la presencia de obesidad central mas
dos de los siguientes rasgos: nivel de triglicéridos >150mg/dl (o seguir un
tratamiento especifico para este trastorno de lipidos); nivel bajo de colesterol
HDL <40mg/dl (varones), <50mg/dl (mujeres), o seguir un tratamiento
especifico para este trastorno de lipidos; hipertension sistélica > o igual
130mmHg o diastdélica > o igual 85mmHg; altos niveles de glucosa en plasma

en ayunas > o igual 100mg/dl o diabetes tipo 2 ya diagnosticada previamente.
2.2. Fisiopatologia Hepéatica

El higado juega un rol fundamental en el metabolismo. El aumento en el flujo de
acidos grasos libres se ha demostrado en una serie de modelos para disminuir
la accién hepética de la insulina’. Esto incluye aumento en la produccién
hepatica de glucosa, la sintesis de citoquinas proinflamatorias y cambios
mayores en el metabolismo de las lipoproteinas. En el higado, el flujo
aumentado de acidos grasos libres debe ser oxidado o almacenado. La insulina,

en condiciones fisiolégicas, aumenta la expresion genética de un numero de
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enzimas centrales para la biosintesis de triglicéridos'®, pero también reduce la
produccion y secrecion de VLDL y apolipoproteina B, un efecto ampliamente
atribuible a las reducciones en la lipélisis del tejido adiposo’. Otro efecto
intrahepatico de la insulina es mejorar la degradacién de apolipoproteina B*®.
Entonces en el higado de un paciente insulinorresistente, el flujo de acidos
grasos libres es alto, la sintesis y almacenamiento de triglicéridos esta

aumentada, y el exceso de triglicéridos es secretado como VLDL™.

La Esteatohepatitis No Alcohdlica (EHNA), que incluye a la esteatosis con la
cirrosis dentro de la hepatopatia grasa no alcohdlica, se considera
particularmente frecuente en sujetos con Sindrome Metabdlico. La edad, la
actividad de la esteatohepatitis y la fibrosis predisponen a la cirrosis, que en
término de una década podria llevar A la muerte del 12 al 25% de los individuos

afectados.

Existe una Hipotesis Lipotoxica que intenta demostrar el mecanismo por el que
la grasa infiltra el higado, a lo que también se conoce como ectopia grasa, a
través de los &cidos grasos. La llegada masiva, cronica, persistente y no
controlada de los 4cidos grasos a las células hepaticas es mayor que el efecto
inhibitorio de la insulina sobre la oxidacion de los lipidos intracelulares,

generando una mayor resistencia a la insulina.

La insulinoresistencia incrementa la sintesis de glucosa hepatica debido a la
alteracion que se ocasiona en la habilidad de la insulina para suprimir la
actividad de las enzimas gluconeogenéticas. Esto se genera a partir de que
existe una menor captacion y utilizacion de la glucosa dependiente de insulina
en el musculo esquelético y tejido adiposo, ademas de un incrementd en la
produccion hepatica de glucosa, que conduce a la hiperglicemia en ayunas y
prandial. Por consiguiente disminuye la produccién de insulina hepatica y hay
una falta de respuesta a la accion inhibitoria de la insulina sobre la glucolisis, lo
gue conlleva a una gran produccién de VLDL.

17



Como consecuencia se desarrolla el perfil clasico de sindrome metabdlico
asociado a dislipidemia que consta de niveles altos de triglicéridos y particulas
de lipoproteinas de baja densidad (LDL), acompafiado de la disminucion del

colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDL).

Dentro de las alteraciones fisiopatoldégicas que se asocian al sindrome
metabolico, la que mayor interés género en los Ultimos veinte afios, es la
acumulaciéon de grasa en el higado®. Se reconoce este fenémeno como
principal condicionante, en un subgrupo de individuos, de cirrosis hepética e
incluso hepatocarcinoma®®. En la mayoria de los casos, los cambios
histoldgicos hepaticos observados en individuos con sindrome metabdlico son
indistinguibles a los observados en sujetos que consumen cronicamente
alcohol, pero también se detectan en individuos abstemios o con un consumo
no significativo (menos de 20-30 g de alcohol al dia), por lo tanto a esta

condicién hepatica se la determino como higado graso no alcohélico (HGNA)™2.

2.3. Sindrome Metabdlico y las Enfermedades Hepéaticas Crlnicas.

2.3.1. Higado Graso y Esteatohepatitis No Alcohdlica.

Se define al higado graso no alcohodlico (HGNA) como la acumulacion de grasa
macrovesicular en el higado que excede 5 a 10% del peso del mismo. La
esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) es una entidad que abarca un espectro
de alteraciones que va desde la acumulacion de grasa en el higado (esteatosis)
e inflamacion hepatica (esteatohepatitis), hasta fibrosis e incluso cirrosis, con
todo y las complicaciones a que esto lleva, como hipertension portal y

20,21

carcinoma hepatocelular Los hallazgos histolégicos en el HGNA son

indistinguibles de los que se observan en la esteatohepatitis alcohdlica, por lo

18



cual se ha aceptado que para su diagndstico se requiere que los pacientes no
ingieran bebidas alcohdlicas o bien no ingieran mas de 28 unidades de etanol a

la semana?®?.

La prevalencia del HGNA en la poblacién mundial se encuentra entre el 10 al
34%, esta cifra alcanza el 90% en individuos que padecen obesidad mérbida o
diabetes, es por esto que se la ha considerado la enfermedad hepéatica mas

comun?,

La esteatosis hepatica no solo esta relacionada con la resistencia a la insulina
sino también al sindrome metabdlico. Esto incluye la simple deposicion de los
acidos grasos como triglicéridos en el higado asi como una lesion inflamatoria

més avanzada, llamada esteatohepatitis no alcohélica (EHNA)?.

Aproximadamente el 90% de los pacientes con EHNA tienen = 1 caracteristica
del sindrome metabélico y el 33% tienen el diagnostico completo®®, colocando a
la EHNA como la representacion hepética del sindrome metabdlico. Ademas, la
presencia de sindrome metabdlico predice un mayor riesgo de desarrollar
EHNA en hombres y mujeres®’. En una serie se encontré que del 2 — 3% de los

adultos tienen EHNA, el 20% de ellos desarrollaran cirrosis?®.

2.3.2. Hepatitis Virales

Wong et al* encontraron que el sindrome metabdlico fue mas prevalente en
pacientes con hepatitis B con probable cirrosis (24%) que aquellos que no
tenian cirrosis (11%, p<0.001). Después de un ajuste para factores
antropomeétricos, bioquimicos y viroldgicos, el sindrome metabélico permanecié
como un factor independiente asociado con cirrosis probable (odds ratio 1.7,

95% intervalo de confianza (IC) 1.1 to 2.6). El odds ratios de cirrosis probable
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fueron 1.4 (95% IC, 0.9 a 2.3), 2.6 (95% IC, 1.7 a 4.3), 4.1 (95% IC, 2.4 a 7.1),
4.0 (95% IC, 1.9 a 8.4) and 5.5 (95% IC, 1.8 a 16.7) en los pacientes con uno,
dos, tres, cuatro y cinco componentes de sindrome metabdlico,
respectivamente.

Similares conclusiones reportaron, en un estudio mas reciente que el sindrome
metabdlico aumenta el riesgo de fibrosis hepatica en pacientes con hepatitis B

crénica, independiente de la carga viral y de la actividad de la hepatitis®°.

Malik &Frenett® concluyeron que el sindrome metabdlico estaba asociado con
mayor mortalidad y riesgo de muerte relacionada a la condicién hepéatica en

pacientes con hepatitis C crénica.

2.3.3. Hepatocarcinoma

Se considera al sindrome metabolico como un factor de riesgo para el
desarrollo de cancer hepatico. En algunos estudios se encontrd que el sindrome
metabdlico fue significativamente mas comin en los pacientes que
desarrollaron carcinoma hepatocelular (37.1%) y colangiocarcinoma

intrahepatico (29.7%) que el grupo de comparacion (17.1%, P<0.0001)%".
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CAPITULO Il — Materiales y Métodos

Se realizo un estudio transversal, observacional y descriptivo, que se llevo a
cabo en el Hospital Abel Gilbert Ponton de la ciudad de Guayaquil, Servicio de
Gastroenterologia, donde se evaluaron todos los pacientes hospitalizados en
este servicio con diagnostico de cirrosis hepética desde Enero 2013 a Enero
2014.

Los criterios de inclusion fueron:
e Pacientes con diagnostico de cirrosis hepatica

e Pacientes mayores de 16 afios de edad

Los criterios de exclusion:
e Mujeres Embarazadas
e Pacientes con patologias mixtas (por ejemplo, pacientes con IRC+
cirrosis)
e Pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus

e Pacientes con historias clinicas y examenes de laboratorio incompletos

El método de recoleccion de datos fue mediante la revision retrospectiva de
historias clinicas y se recopilaron las siguientes variables:

e Edad (variable de tipo cuantitativa ordinal)

e Sexo (variable de tipo cualitativa ordinal)

e Etiologia de cirrosis (variable de tipo cualitativa ordinal)

e Glicemia (variable de tipo cuantitativa ordinal)

e AST, ALT (variable de tipo cuantitativa ordinal)

e Presion arterial (variable de tipo cuantitativa ordinal)

e HDL, Triglicéridos (variable de tipo cuantitativa ordinal)

e Escala de Child Pugh (variable de tipo cualitativa ordinal)

e Bilirrubina total, albumina, INR (variable de tipo cuantitativa ordinal)

21



Se incluyeron en el estudio todos los pacientes que cumplieron con los criterios

de inclusion y exclusion, el método de muestreo fue no aleatorio. Las variables

cuantitativas continuas se presentaron en forma de promedios y desviaciones

estandares; las variables cualitativas como frecuencias y porcentajes. Los

resultados serdn analizados en el programa bioestadistico de MedCalc en su

version 12.7.2.0 y hoja de calculo de Microsoft Excel 7.0.

CAPITULO IV- Resultados

Se encontraron 147 pacientes que
cumplieron con todos los criterios de

inclusién. De ellos, 75 pacientes

Tabla 1. Caracteristicas Basales de la

muestra en estudio*

. Variables N=147
(48.3%) fueron de sexo masculino y
. Edad 65.1+12.4
el promedio de edad fue de 65.1 + Sexo Masculino 75 (48.3)
12.4 afios. Las principales etiologias Etiologia
. . . . L, Criptogénica 38 (25.8)
de cirrosis hepética fue criptogénica Alcohdlica 36 (24.4)
. Colestasis Cronica 25 (17)
0, 0
(25.8%), seguida de alcohol (24.4%). Viral 18 (12.2)
De los pacientes analizados, el 30% Metabolica 16 (10.8)
Autoinmune 14 (9.5)
pertenecieron segun la escala de Glicemia en ayuno 138.3+77.1
Child Pugh, al estadio A, el 53% al B | °AS 119+18.7
HDL 35.4+19.2
y el 25% al C. Las caracteristicas LDL 80.3 + 35.2
basales de la poblacién en estudio se | Triglicéridos 11044
) Colesterol 108.6 + 66.4
encuentran resumidas en la Tabla 1. | gjjirrubina Total 31+25
Albimina 28+05
A continuacion en la Tabla 2, la | INR 1.6+0.2
muestra total de paciente fue dividida | '€MPO de Protrombina 17.1+36
Escala de Child-Pugh
en dos grupos segun la existencia o | A 25 (17)
. . B 78 (53)
no del sindrome metabdlico. Un total | ¢ 44 (30)
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de 34 pacientes cumplieron con los criterios de la patologia, lo que da como
resultado una prevalencia del 23%. Cuando se comparQ las caracteristicas
basales entre los grupos, se observd que existieron diferencias significativas en
las variables: glicemia en ayuno (p 0.04); presion arterial sistélica (p< 0.01);
HDL (p< 0.01); bilirrubina total (p 0.04); INR (p 0.02); tiempo de protrombina (p
0.02). La distribucion etaria y por sexo, no mostré diferencias significativas (p
0.07; p 0.46, respectivamente). En la distribucion de los pacientes segun la

escala de Child-Pugh no se encontraron tampoco variaciones entre los grupos.
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Tabla 2. Caracteristicas Basales segun el grupo de pacientes cirréticos con

vS. sin sindrome metabdlico

Vel Con SM Sin SM Valor p
N=31 N=124

Edad 67.2+10.2 63.8+11.8 0.07
Sexo Masculino 17 (45.1) 58 (52.4) 0.46
Etiologia

Criptogénica 11 (32.3) 38 (33.6) 0.85

Alcohélica 9 (26.5) 35 (30.9) 0.85

Colestasis Crénica 6 (17.6) 21 (18.5) 0.91

Viral 4(11.7) 10 (8.8) 0.79

Metabdlica 3(8.8) 5(4.4) 0.88

Autoinmune 1(2.9) 4 (3.5) 0.77
Glicemia en ayuno 180.3 £ 127.8 119.5+60.5 0.04
PAS 141 + 20.7 108.1 £ 19.7 <0.01
HDL 30.4.+£8 43.8+22.1 <0.01
LDL 74.6 £21.3 83.5+39.5 0.09
Triglicéridos 110.7 £ 48.6 108.6 £ 55.6 0.72
Colesterol 100.8 £ 57.6 103.4 £44.2 0.66
Bilirrubina Total 27124 3.6+45 0.04
Albumina 26+0.7 3.2+0.8 0.23
INR 15+0.2 165+04 0.02
Tiempo de Protrombina 17.8+25 17+2.8 0.02
Escala de Child-Pugh

A 6 (17.6) 17 (16.1) 0.65

B 18 (54.9) 54 (47.6) 0.46

C 10 (29.4) 42 (36.3) 0.67

Posteriormente, se analizo la cantidad de pacientes que presentaron criterios de
sindrome metabdlico. Se encontr6 que el 38.7% presentd positividad para al
menos un criterio (57 pacientes), otro 38% dos criterios (56 pacientes), 19% tres
criterios (29 pacientes) y apenas un 2% los cuatro criterios (4 pacientes). En
total, el 90% de la poblacién en estudio presenté al menos un criterio de
sindrome metabdlico (Figura 1).
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Figura 1. Prevalencia del numero de criterios para sindrome metabdlico
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CAPITULO V - Discusion

La cirrosis criptogénica es aquella cuya causa no fue esclarecida mediante
ningun procedimiento diagnostico. En la actualidad, aun con los avances
tecnoldgicos los reportes de otras series indican un rango de prevalencia entre
5% - 30%>3. En el presente estudio, la prevalencia de cirrosis criptogénica fue
del 25.8%, la méas frecuente de todas las etiologias. La importancia de esta
etiqueta etiolégica es que, en otras investigaciones se ha relacionado este tipo
de cirrosis a una prevalencia significativamente mayor de sindrome metabdlico,
hasta del 500% mayor que en otras etiologias®*. Entre las posibles causas de
dicha cirrosis se incluyen abuso de alcohol oculto, hepatitis autoinmune silente,
hepatitis viral oculta y la progresién de la esteatohepatitis no alcohdlica®, de
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esta Ultima existe evidencia creciente de su relacion y agente causal del

desarrollo de sindrome metabdlico en estos pacientes.

Pero, ¢Cual es la relevancia del sindrome metabdlico en los pacientes
cirroticos, independientemente de su etiologia? Entre las alteraciones
fisiopatoldgicas descritas dentro del amplio cuadro que produce el sindrome
metabdlico, la acumulacion de grasa en el higado ha sido fuente de estudio en
las ultimas décadas. Esta acumulacion ha sido vinculada con la ocurrencia y
progresion de la cirrosis e inclusive a su transformaciéon en
hepatocarcinoma®®*®. Angulo®® en el 2002 y posteriormente, Kim & Younossi**
en el 2008, reportaron resultados similares en los que los cambios histologicos
hepaticos observados en individuos con sindrome metabdlico son similares a
los observados en sujetos que consumen crénicamente alcohol. Entonces si
tomamos en cuenta los mecanismos fisiopatologicos, el sindrome metabdlico

puede ser causa y factor desencadenante o agravante en un paciente cirrotico.

Esta prevalencia se extiende a otras etiologias de cirrosis como las infecciosas.
Wong et al®, después de ajuste de factores de confusién antropométricos,
bioquimicos y virologicos, concluyeron que en pacientes con hepatitis B con
probable cirrosis, el sindrome metabdlico permaneci6 como un factor
independiente asociado con cirrosis probable (odds ratio 1.7). El odds ratios de
cirrosis probable fueron 1.4, 4.1, 4.0 y 5.5 en los pacientes con uno, dos, tres,
cuatro y cinco componentes de sindrome metabdlico, respectivamente. El
sindrome se present6 en el 24% de los pacientes con cirrosis vs. 11% de
aguellos que no la padecian (p<0.001). Asi mismo, en un estudio en pacientes
con hepatitis B cronica, la presentacion de sindrome metabolico aumento

significativamente el riesgo de fibrosis hepatica®.

Entre los peores desenlaces de la enfermedad hepatica cronica se encuentra la
transformacién maligna. En esta etapa, se ha demostrado también la influencia

de las alteraciones metabdlicas en el curso de la enfermedad. Welzel et al** y
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Esposito et al**, demostraron la alta prevalencia del sindrome metabdlico entre
los pacientes cirréticos que desarrollaron carcinoma hepatocelular vy
colangiocarcinoma intrahepéatico comparado con el grupo control (p<0.0001),
considerando este sindrome como un factor de riesgo para el desarrollo de

neoplasias malignas.

La prevalencia de sindrome metabdlico en esta serie fue del 23%, con una alta
probabilidad de que a largo plazo esta cifra incremente puesto que, en todos los
casos, pacientes ya tenian al menos un criterio diagnostico y el 61% de la
muestra ya tenia dos o mas criterios. A esto se suma el hecho de que no se
recabo la circunferencia de cintura que es también uno de los determinantes de
la patologia. En concordancia con la literatura actual, los pacientes con cirrosis
y sindrome metabdlico mostraron cifras de los parametros que evalluan la

funcién hepéatica mas alterados en comparacion con el otro grupo.

Este estudio tuvo algunas limitaciones. El caracter retrospectivo del mismo y la
muestra pequefia de pacientes pudo haber introducido un sesgo. No se tomé en
cuenta la circunferencia de cintura, que forma parte integral del diagnostico y
como resultado una sobrerrepresentacion de la prevalencia. La recoleccion
intrahospitalaria de variables como la glicemia pueden no ser reales u
ocasionados por patologia, sino por el estrés fisiolégico al que estan sometidos
los pacientes que son ingresado por una descompensacion de su cuadro. Esto
puede sobredimensionar la verdadera prevalencia de alteraciones de la

glicemia en esto pacientes.
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CAPITULO VI - Conclusion

A partir de los resultados de este estudio y la revision de la literatura actual
podemos obtener algunas conclusiones. La primera, que el sindrome
metabdlico es una patologia asociada a la cirrosis que se ve con una frecuencia
importante, 23% o 1 de cada 5 pacientes cirroticos. El sindrome metabdlico
puede desempefiar multiples papeles en la fisiopatologia de la enfermedad
hepética, puede ser causa, factor desencadenante, predictor o agravante. Si
bien su papel en los pacientes cirréticos no esta dilucidado, esta claro que en
todo momento tiene efectos deletéreos sobre el curso de la enfermedad. En
base a esto y a los resultados del desarrollo de mas estudios prospectivos,
sugerir la instauracion de protocolos de control y tamizaje de sindrome
metabdlico en pacientes cirréticos para mejorar su calidad de vida y controlar el

desarrollo de complicaciones y progresion de la enfermedad.
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