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RESÚMEN 

FRECUENCIA DE RESISTENCIA A LA INSULINA EN LA INFECCION CRONICA 
POR VIRUS DE LA HEPATITIS C. 

Autores. Dr. Domínguez Hermosillo J.C., Dra. Calderón Rodríguez G.M. 

Introducción. La hepatitis C crónica es una de las principales causas de hepatopatía en el 
mundo. La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima una prevalencia del 2% a nivel 
mundial, lo que representa aproximadamente 170 millones de personas infectadas. En 
México, la prevalencia considerada es de 0.7%, reportada en estudios realizados a personas 
que acuden a bancos de sangre, con cifras extremas entre 0.47 y 2%. Recientemente se ha 
establecido la asociación entre la hepatitis C crónica  y el desarrollo de resistencia a la 
insulina con una prevalencia de 4.9-33% en pacientes sin cirrosis hepática. En pacientes 
con hepatitis C crónica, existe un mayor nivel de TNF alfa, IL6, adiponectina e IL-10 así 
como un aumento en el índice de resistencia a la insulina-HOMA comparado con pacientes 
control. 

Objetivo. Determinar la frecuencia de resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis C 
crónica sin experiencia al tratamiento antiviral en el Hospital de Infectología del Centro 
Médico Nacional “La Raza”. 

Material y Métodos. Se realizó un estudio transversal, comparativo y retrolectivo en un 
periodo de tiempo del 2007 al 2010. Se analizaron muestras plasmáticas de pacientes con 
hepatitis C crónica y muestras control (sin la enfermedad) del banco de muestras de la 
Unidad de Investigación del Hospital de Infectología del CMNR. Se obtuvieron los niveles 
de insulina plasmática basal en ambos grupos, mediante la técnica de RIA 
(radioinmunoanálisis), determinándose la resistencia a la insulina mediante la prueba de 
HOMA-IR considerándose resistencia cuando el valor es ≥ 4 y sin resistencia cuando es < 
4. Se revisaron los expedientes de los pacientes con hepatitis C crónica obteniendo la carga 
viral basal, las cifras de glucosa sérica, peso, talla e índice de masa corporal (IMC).  

Resultados. Se incluyeron un total de 119 muestras de plasma de pacientes, 49 con 
hepatitis C crónica (grupo A) y 70 muestras control (grupo B). De los 49 pacientes con 
hepatitis C crónica, 24 fueron hombres (49%) y 25 (51%) mujeres. La media de edad fue de 
45.9 años ± 9.2, con una mediana en el índice de masa corporal (IMC) de 24.6 (21.8-28.5) 
y en la glucosa sérica de 102 mg/dl (76 – 111). Cuando se compararon ambos grupos 
(grupo A vs. grupo B) el 73% de los pacientes con hepatitis C crónica presentaron 
resistencia a la insulina en comparación con el 32% de las muestras control p=0.001. En el 
análisis de regresión logística se obtuvo para la variable edad un OR 1.01 (IC 95% 0.98 - 
1.04) p=0.424; IMC, OR 1.22 (IC95% 1.13 - 1.31) p<0.01; carga viral, OR 1.0 (IC95% 1.0 
- 1.0) p=0.059; y glucosa sérica, OR 1.0, (IC95% 1.0 - 1.0) p=0.426. 

Conclusiones. La frecuencia de resistencia a la insulina en nuestra población de pacientes 
con hepatitis C crónica es del 73% siendo el índice de masa corporal el factor más 
importante asociado al desarrollo de la resistencia a la insulina. 

Palabras clave. Hepatitis C crónica, Resistencia a la insulina. 



1. ANTECEDENTES 

 

Desde su descubrimiento en 1989, el virus de la hepatitis C (VHC) ha sido 

reconocido como causa importante de enfermedad crónica del hígado. La estimación más 

reciente de la Organización Mundial de la Salud (OMS) sobre el predominio de la infección 

por VHC es del 2% a nivel mundial lo que representa aproximadamente 170 millones de 

personas infectadas.1 

En México, la prevalencia del VHC en donadores por serología es del 0.7%, aunque 

este dato puede variar en diferentes zonas del país  y en poblaciones de alto riesgo, así 

como en pacientes politransfundidos donde la prevalencia puede ser hasta de un 13%. 2,3,4 

Si bien, en un principio la infección es subclínica se vuelve crónica en el 60-85% de 

los casos y entre un 10-15% de los pacientes con hepatitis C crónica desarrollan cirrosis 

hepática después de 10 a 20 años. El riesgo de que los pacientes con hepatitis C crónica 

desarrollen carcinoma hepatocelular después de 20 años se estima en 1-5% y se incrementa 

más en pacientes con cirrosis hepática. 5,6 

Estudios realizados en pacientes infectados, demuestran que los factores de riesgo 

que explican la mayor transmisión del virus son principalmente el uso de drogas 

intravenosas para los países desarrollados y transfusiones de sangre e inyecciones 

terapéuticas inseguras para el resto del mundo. Estos factores son mucho más comunes por 

infecciones (64–94%) en comparación a las exposiciones ocupacionales, perinatales y 

sexuales (1-4%).7,8 Existen también factores que aceleran la progresión de la hepatitis C 



crónica y son principalmente la coinfección con los virus de inmunodeficiencia humana  

(VIH) y de hepatitis B (VHB) así como  el consumo de alcohol. 7,8 

El VHC pertenece al género hepacivirus y es un miembro de la familia flaviviridae, 

su genoma consiste en una hebra de RNA positivo de 9.6 Kb que codifica 10 proteínas, 3 

estructurales (C, E1 y E2) y 7 no estructurales (p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A y 

NS5B).9 El VHC ha sido caracterizado por 6 genotipos principales y en varios subtipos 

designados con las letras a, b, c, etc. siendo el 1a, 1b, 2a, 2b, 2c y 3c los responsables del 

90% de infecciones en Europa, Estados Unidos (E.U) y Japón; y el genotipo 4 en Egipto.10 

En nuestro país, en el año 2007, se hizo un estudio para determinar la prevalencia de los 

genotipos del VHC en un grupo que incluyo 421 pacientes con anticuerpos C positivos, 

tomados de 22 hospitales de 10 estados de la Republica Mexicana:  Culiacán, Torreón, 

Monterrey, Ciudad Obregón, Tijuana, Guadalajara, León, Puebla, Veracruz y ciudad de 

México, encontrándose una prevalencia del 70.55% para el genotipo 1, del cual el 40.1% 

correspondió al genotipo 1b, 17.81% al 1a y 11.64% para el genotipo 1b/1a; el 30% 

restante tuvieron genotipos diferentes al 1.11 Sin embargo no existen datos sobre la 

prevalencia del VHC determinados en grupos extensos de población abierta. 

Uno de los problemas de morbilidad asociados con la  hepatitis C es debida a 

múltiples manifestaciones extra hepáticas, entre ellas, la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). 

Existen evidencias epidemiológicas que ligan al VHC y la diabetes. De hecho, los pacientes 

con hepatitis C crónica son más propensos a desarrollar diabetes tipo 2 y los pacientes 

diabéticos son más propensos a ser infectados por VHC.12,13,14 

En México, la encuesta Nacional de Salud del 2000 efectuada por el Instituto 

Nacional de Salud Pública, detectó 3.65 millones de mexicanos con problemas de diabetes. 



La prevalencia de DM2 en esta población de 20 a 69 años es de 10.7% y está directamente 

relacionada con la edad. En la población mayor de 50 años, la prevalencia supera  el 20%. 

La primera asociación entre  la infección por el  VHC y DM2 fue referida por 

Allison y col., en 1994. 15 En este estudio se analizaron 100 pacientes con cirrosis hepática. 

El 50% de los pacientes con infección por el VHC y cirrosis hepática presentaron DM2, a 

diferencia del 9% de pacientes con cirrosis sin el VHC [OR 10.0 (95% IC, 3.4 to 29.3)].15 

Posteriormente, se realizó en los E.U la encuesta NHANES III (third National Health and 

Nutrition Examination Survey) que reportó evidencias entre la asociación del VHC y la 

DM2. Se trató de un estudio transversal con 10,383 pacientes, 1242 (8.37%)  fueron 

positivos para DM2, 19 (0.38%) presentaron DM1 y 230 (2.14%) tuvieron anti-VHC 

positivo. 16,17    

El Síndrome metabólico es un factor de riesgo para la DM2. Los sujetos con este 

síndrome tienen un alto riesgo de presentar insulino-resistencia y por lo tanto desarrollar 

DM2. Se ha estimado que en los E.U el 25% de los adultos mayores de 20 años tienen un 

criterio diagnóstico para presentar síndrome metabólico. En un estudio realizado en el 2007 

por Shaheen M y cols., 18  basándose en los datos obtenidos del NHANES III y analizando 

factores demográficos para presentar el síndrome metabólico, encontraron cifras tan 

diferentes como el 13.9% en Africo-americanos y el  27.2% en México-americanos. 

Estableciéndose la importancia entre las diferencias del VHC y DM2 en estas minorías. Por 

ejemplo, entre los sujetos con síndrome metabólico se analizaron los datos relacionados con 

VHC, edad, raza/étnica metabolismo, índice de masa muscular (IMC), resistencia a la 

insulina [(HOMA-IR, Homeostatic Model Assessment - Insulin Resistance)] y los niveles 

séricos de seis marcadores de inflamación [albumina, proteína C-reactiva (PCR), ferritina, 



fibrinógeno, ácido úrico y cuenta de células blancas] y se observó que el género masculino, 

la raza hispana y los afroamericanos, tienen mayor predominio de desarrollar DM2, lo que 

se incrementa al tener el VHC. Así mismo, se ha observado que la ferritina es el marcador 

inflamatorio más importante. 19,20 

Los pacientes con hepatitis C crónica sin cirrosis, presentan una prevalencia de 

resistencia a la insulina del 4.2-32%.21, Este incremento en la prevalencia es tres veces 

mayor en pacientes con hepatopatía por el VHC que en aquéllos con otra causa de 

hepatopatía crónica, 32 vs 12%. Al separar las alteraciones de la glucosa, la diabetes 

mellitus se observó en 17% de los pacientes VHC positivos vs 7% de los negativos  

(p=0.03) y la resistencia a la insulina en 15% de pacientes VHC positivos vs 5% de los 

negativos; no se observaron diferencias significativas entre pacientes cirróticos con o sin 

VHC. En un análisis multivariado se encontró que la infección por el VHC se relacionó en 

forma independiente con resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis crónica (OR 

4.26 [95% CI 2.03-8.93]); no así en pacientes cirróticos. En los pacientes con el VHC 

positivos y transaminasas normales, la prevalencia de resistencia a la insulina fue 5 veces 

mayor que en los pacientes con VHC negativos (24% Vs 5%, P=0.003). 21,22,23 En pacientes 

con estadios avanzados de hepatopatía con cirrosis, no se han observado diferencias 

significativas entre las diversas causas de hepatopatía crónica, considerándose la fibrosis 

per se como condicionante de dicha alteración metabólica. 18,22,23,24 

La correlación entre la actividad hepática, la insulino-resistencia y la esteatosis 

establecen  una puerta para el estudio de la enfermedad crónica por el VHC, el TNFα  y la 

DM2. 24 



Shintani y col.25, utilizando un modelo de ratón transgénico (RT)  que expresaba la 

proteína del core del HCV, demostró que los niveles de glucosa de este ratón eran 

superiores a los del ratón control. El RT mostraba un marcado aumento de la resistencia a 

la insulina así como un nivel basal de insulina mayor. Se demostró además, que una 

alimentación con alto contenido en grasa llevo a los RT a diabetes pero no a los controles. 

Un nivel más alto de factor de necrosis tumoral alfa (TNF alfa) en estos ratones, se 

consideró la base para el incremento de la resistencia a la insulina, lo cual actúa mediante 

alteraciones en la tirosin- fosforilación del sustrato 1 del receptor a la insulina. La 

administración de un anticuerpo anti-TNF alfa aparentemente restauró la sensibilidad a la 

insulina.25  

En pacientes con hepatitis C crónica, existe un mayor nivel de TNF alfa, IL6, 

adiponectina e IL-10 así como un aumento en el índice de resistencia a la insulina-HOMA 

comparado con pacientes control de acuerdo a diversos estudios, observándose además que 

en estos pacientes el grado de esteatosis (moderado/severo), el nivel de colesterol y la 

adiponectina están mayormente relacionados con la resistencia a la insulina, no así, el TNF 

alfa, la IL-6 y la IL-10. 26 

 



1. OBJETIVO 

 

Determinar la frecuencia de resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis C crónica sin 

experiencia al tratamiento antiviral en el Hospital de Infectología del Centro Médico 

Nacional “La Raza”.  



                                                 MATERIAL Y MÉTODO 

 DISEÑO DEL ESTUDIO 

Transversal 

      CARACTERÍSTICAS DEL ESTUDIO 

Transversal, comparativo, retrolectivo   

  UNIVERSO DE TRABAJO 

      UBICACIÓN ESPACIO TEMPORAL 

Se llevará a cabo en la Unidad de Investigación del Hospital de Infectología del Centro 

Médico Nacional “La Raza” (CMNR) del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). 

Las muestras de plasma congelado que se seleccionarán comprenden del 2007 al 2010. 

TÉCNICA Y PROCEDIMIENTO 

Se analizarán las muestras plasmáticas de los pacientes con hepatitis C crónica y sin la 

enfermedad pertenecientes al banco de muestras de la Unidad de Investigación del Hospital 

de Infectología del CMNR en un periodo de tiempo del 2007 al 2010 y que cumplan con 

los criterios de inclusión. Se revisarán  los expedientes de los pacientes como instrumento 

de captura de datos obteniendo la carga viral basal, las cifras de glucosa sérica, peso, talla e 

índice de masa corporal (IMC). Se obtendrán los niveles en plasma de insulina basal en 

ambos grupos de estudio mediante la técnica de RIA (radioinmunoanálisis) y se 

determinará la resistencia a la insulina mediante la prueba de HOMA-IR (Homeostatic 

Model Assessment - Insulin Resistance) cuya fórmula es la siguiente: insulina en ayuno 

(mUI/ml) X glucosa en ayuno (mmol/ml) / 22.5 considerándose resistencia a la insulina 

cuando el valor de HOMA es ≥ 4 y sin resistencia cuando el valor de HOMA  es < 4. 

 

 



ANÁLISIS DE DATOS 

Análisis descriptivo. Distribución de frecuencias por media y mediana. 

Análisis univariado. Para variables no paramétricas, se realizará una prueba de chi 

cuadrada para comparación de proporciones entre el resultado de resistencia a la insulina 

basal entre ambos grupos.  

Para variables paramétricas se utilizará la prueba de T student para comparación de dos 

muestras independientes. 

Para variables no paramétricas y que tienen una distribución no normal, se utilizará la 

prueba de U de Mann- Whitney para establecer la significancia estadística entre ambos 

grupos. 

Análisis multivariado. Se utilizará el análisis de regresión logística binaria para establecer 

la independencia de cada una de las variables en estudio. 

Captura y procesamientos de los datos con el programa estadístico SPSS versión 16 

 

 

 

 



9. RESULTADOS 

Se incluyeron un total de 119 muestras de plasma de pacientes, 49 con hepatitis C crónica 

(grupo A) y 70 muestras control sin la enfermedad (grupo B) que cumplieron con los 

criterios de inclusión. A ambos grupos de estudio se les midieron las concentraciones 

basales de insulina. Al grupo con hepatitis C crónica, la medición de la concentración de 

insulina fue previo al inicio del tratamiento. Una vez  medidas las concentraciones basales 

de insulina en ambos grupos, se obtuvo el índice de resistencia a la insulina mediante la 

fórmula de HOMA-IR (insulina en ayuno en mUI/ml x glucosa en ayuno en mmol/l)/ 22.5. 

De los 49 pacientes del grupo con hepatitis C crónica, 24 fueron hombres (49%) y 25 

(51%) mujeres. La media de edad fue de 45.9 años ± 9.2, con una mediana en el índice de 

masa corporal (IMC) 24.6 (21.8-28.5) y en la glucosa sérica de 102 mg/dl (76 – 111)   

[tabla 1] 

De las 70 muestras control sin hepatitis C crónica, 33 fueron hombres (47%) y 37 (53%) 

mujeres. La media de edad fue de 46.4 ± 8.9 y con una mediana en el índice de masa 

corporal de  21.6 (20.5 - 26.8) y en la glucosa sérica de 99 (71 – 106) [tabla 1]. 

Del grupo A, 36 pacientes (73%) tuvo resistencia a la insulina mientras que 13 pacientes 

(27%) no la presentó. p< 0.01 (figura 1). 

De estos pacientes con hepatitis C crónica que presentaron resistencia a la insulina, la 

media de edad fue de 46.6 años ± 8.7 y con una mediana en el índice de masa corporal de 

24.7 (22.5 - 28.8) y en la glucosa sérica de 109 mg/dl (78- 118). Mientras que de los 

pacientes con hepatitis C crónica que no tuvieron resistencia a la insulina la media de edad 

fue de 43.1 años ± 10.6 y con una mediana en el índice de masa corporal de 23.9 (21.6 - 

27.8) y en la glucosa sérica de 99 mg/dl (72- 109). Cuando se compararon estos dos grupos 

con base a sexo, edad, IMC y glucosa sérica, tuvieron un valor de p =0.589, 0.099, 0.456, 

0.068, respectivamente (tabla 2). 

Cuando se compararon con base a las cifras de carga viral del RNA VHC, los pacientes que 

tuvieron resistencia a la insulina tuvieron una mediana de carga viral de 378,929 (84,600 – 



892,445) y los que no tuvieron resistencia a la insulina la mediana de carga viral fue de 

118,195 (67,067 – 354,094) p=0.026.  

Del grupo de las 70 muestras control (grupo B), 23 de ellos (32%) tuvieron resistencia a la 

insulina, mientras que 47 pacientes (68%) no la presentaron. p=0.01 (figura 1). De los 

pacientes con resistencia a la insulina la media de edad fue de 46.3 años ± 9.0 y con una 

mediana en el IMC de 24.5 (24.1 - 30.6) y en la glucosa sérica de 99 mg/dl (71- 106). 

Mientras que de los pacientes sin resistencia a la insulina la media de edad fue de 46.4 años 

± 8.9 y una mediana en el IMC 21.5 (19.5 - 21.6) y en la glucosa sérica de 88 mg/dl (68- 

99). Cuando se compararon estos 2 grupos con base a sexo, edad, IMC y glucosa sérica, 

tuvieron un valor de p= 0.946, 0.958, <0.01, y 0.072, respectivamente (tabla 3).  

Cuando se compararon ambos grupos (grupo A vs. grupo B) el 73% de los pacientes con 

hepatitis C crónica tuvieron resistencia a la insulina en comparación con el 32% de las 

muestras control y con resistencia a la insulina.  p=0.001 (figura 1). Al hacer la 

comparación en base a sexo, edad, IMC y glucosa sérica, el valor de p= 0.736, 0.81, 0.046 

y 0.023, respectivamente (tabla 4). 

Cuando las variables (edad, IMC, glucosa sérica y carga viral) se ajustaron mediante un 

análisis de regresión logística para establecer la influencia en los resultados se obtuvo para 

la variable edad, una razón de momios (OR) 1.01 con un intervalo de confianza (IC95% 

0.98 - 1.04) p=0.424; índice de masa corporal, OR 1.22 (IC95% 1.13 - 1.31) p<0.01; carga 

viral, OR 1.0 (IC95% 1.0 - 1.0) p=0.059; y glucosa sérica, OR 1.0 (IC95% 1.0 - 1.0) 

p=0.426 (tabla 5). 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 
 

GRUPO A 
GRUPO B  P 

Pacientes con  
hepatitis C crónica 

(%)  Controles sin  
hepatitis C crónica 

% 

No. De pacientes     49     70     * 

Sexo 
Masculino  24  (49)  33  (47) 

0.724
Femenino  25  (51)  37  (53) 

Edad (años)~     45.9 + 9.2     46.4 + 8.9     0.721

IMC ^     24.6 (21.8 ‐ 28.5)     21.6 (20.5 ‐ 26.8)     0.002
Glucosa sérica          
(mg/dl) ^           102 (76 – 111)  99 (71 – 106)  0.621

~ media y desviación estándar 

^ mediana con rango intercuartil 

Tabla 1. Factores demográficos de los pacientes con hepatitis C crónica y grupo control 

 
 
 
 
 

Con resistencia a 
la insulina 

(%)  Sin resistencia a 
la insulina 

(%)  P 

No. De pacientes     36  (73)  13  (27)  <0.01 

Sexo 
Masculino  14  10 

0.589 
Femenino  13  12 

Edad (años)~     46.6 + 8.7     43.1 + 10.6     0.099 

IMC ^     24.7 (22.5 ‐ 28.8)     23.9 (21.6 ‐ 27.8)     0.456 
Carga viral 
(UI/ml)^     378,929 (84,600 – 892,445)    118,195 (67,067 – 354,094)    0.026*
Glucosa sérica 
(mg/dl) ^  109 (78‐ 118)  99 (72‐ 109)  0.068 

~ media y desviación estándar 

^ mediana con rango intercuartil 

Tabla  2.  Pacientes  con  hepatitis  C  crónica  (grupo  A)  que  tuvieron  resistencia  a  la  insulina 
comparado con aquéllos que no la tuvieron.  

 



 

 

 

Con resistencia a 
la insulina 

(%)  Sin resistencia a 
la insulina 

(%)  P 

No. De pacientes     23  (32)  47  (68)  0.01 

Sexo 
Masculino  11  22 

0.946 
Femenino  12  25 

Edad (años)~     46.3 + 9.0     46.4 + 8.9     0.958 

IMC ^     24.5 (24.1 ‐ 30.6)     21.5 (19.5 ‐ 21.6)     < 0.01
Glucosa serica 
(mg/dl)  99 (71‐ 106)  88 (68‐ 99)  0.072 

~ media y desviación estándar 

^ mediana con rango intercuartil 

Tabla  3.  Grupo  control  sin  hepatitis  C  crónica  (grupo  B)  que  tuvieron  resistencia  a  la  insulina 
comparado con aquéllos que no la tuvieron.  

 

 

 

GRUPO A  (%)  GRUPO B  (%)  P 

No. De pacientes 
con resistencia a 
la insulina 

   36  (73)  23  (32)   0.001

Sexo 
Masculino  14  11 

0.736 
Femenino  13  12 

Edad (años)~     46.7 + 8.7     46.3 + 8.9     0.81 

IMC ^     24.7 (22.5 ‐ 28.8)     27.5 (24.1 ‐ 30.6)     0.046*
Glucosa serica 
(mg/dl)  109 (78‐ 118)  99 (71‐ 106)  0.023*

~ media y desviación estándar 

^ mediana con rango intercuartil 

Tabla 4. Comparación entre ambos grupos (A y B) que tuvieron resistencia a la insulina 



 

Figura 1. Muestra el porcentaje de pacientes que tuvieron resistencia a la insulina 
comparado con aquéllos que no la presentaron en ambos grupos de estudio  

 

 

REGRESIÓN LOGÍSTICA BINARIA 

VARIABLE  OR  IC95%  P 
EDAD  1.01  0.98  1.04  0.424 
IMC  1.22  1.13  1.31  < 0.01* 
CARGA VIRAL  1.00  1.00  1.00  0.059 
GLUCOSA  1.00  1.00       1.00  0.426 
 

Tabla 5. Análisis multivariado ajustado a cada una de las variables de estudio. Se observa 
que el IMC es la única variable que tuvo significancia estadística p<0.01  

 



10. DISCUSIÓN 

 

La hepatitis C crónica es un problema de salud mundial. Se sabe que la progresión de la 

hepatitis C crónica a una patología clínicamente significativa es lenta, requiriéndose por lo 

menos una década para que progrese a cirrosis y carcinoma hepatocelular. En México, la 

prevalencia de hepatitis C crónica es del 0.7%, lo cual varía dependiendo de cada región 

geográfica del país. Alrededor del 25% de estos pacientes morirá de insuficiencia hepática 

crónica o requerirá trasplante hepático. 

En esta ocasión, llevamos a cabo un estudio transversal, comparativo y retrolectivo cuyo 

objetivo fue determinar la frecuencia de resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis 

C crónica sin experiencia al tratamiento, encontrando que el 73% de estos pacientes 

tuvieron resistencia a la insulina comparado con el 32% de las muestras control que no 

tenían la enfermedad y que también tuvieron resistencia a la insulina. 

Este resultado contrasta con los encontrados por Lecube y cols., en un estudio donde se 

reportó la prevalencia de las alteraciones de la glucosa en pacientes con hepatitis C crónica, 

encontrando que el 4.9-33% de estos pacientes presentaban resistencia a la insulina. 

En nuestro estudio, también encontramos que el índice de masa corporal es el factor más 

importante asociado al desarrollo de resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis C 

crónica, ya que los pacientes con sobrepeso, tanto del grupo de hepatitis C crónica como de 

aquéllos que no tenían la enfermedad, presentaron mayormente resistencia a la insulina. 

Estos datos son diferentes a los encontrados por Shaheen M y cols., en un estudio donde se 

analizó la relación que tenían los factores demográficos, marcadores de inflamación y el 



síndrome metabólico para el desarrollo de resistencia a la insulina y DM2 en pacientes con 

hepatitis C crónica, encontrando que el sexo y la raza eran los factores más importantes 

para el desarrollo de dicha alteración metabólica. En nuestro estudio, ni el sexo, edad ni 

glucosa sérica fueron factores que influyeron para el desarrollo de resistencia a la insulina 

en estos pacientes. 

Uno de los puntos a favor de nuestro estudio, es que es el primero que se realiza en nuestra 

población de pacientes con hepatitis C crónica, por lo que nos es de gran utilidad para 

conocer la frecuencia de resistencia a la insulina en esta población y así poder tomar 

medidas pertinentes en cuanto a dieta, ejercicio y todos los demás factores para disminuir la 

resistencia a la insulina en estos pacientes, ya que la presencia de ésta, se ha asociado a 

falla al tratamiento antiviral y a la ausencia de respuesta viral sostenida. 

En cuanto a las limitaciones de nuestro estudio, la principal es que se trata de un estudio 

transversal, por lo que no se pudieron buscar otros factores asociados al desarrollo de 

resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis C crónica ni realizar alguna intervención 

para modificar dichos factores y evitar así, la presencia de la misma. 



10. CONCLUSIONES 

 

La frecuencia de resistencia a la insulina en nuestra población de pacientes con hepatitis C 

crónica es del 73%. 

El factor más importante asociado al desarrollo de resistencia a la insulina es el índice de 

masa corporal, ya que los pacientes con sobrepeso tuvieron mayor riesgo de desarrollar 

dicha alteración metabólica. 

El sexo, edad, niveles de glucosa sérica y la carga viral fueron factores que no se asociaron  

al desarrollo de resistencia a la insulina en pacientes con hepatitis C crónica. 
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13. ANEXOS 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

NOMBRE          EDAD   

AFILIACION          

PESO  _____   TALLA  IMC   

FECHA DE DX VHC        ______ 

GENOTIPO_________________________ 

Datos epidemiológicos:  

  Transfusión previa ______________________ 

  Tatuajes ______________________________ 

  Perforaciones __________________________ 

  No. De parejas sexuales __________________ 

  Uso de protección _______________________ 

 

ETAPA DE LA ENFERMEDAD:   CIRROSIS    SI____     NO____ 

OTRAS COMORBILIDADES:________________________________________________ 

TRATAMIENTO Y DURACION DEL MISMO 

           ________

       ________________________________ 

RESULTADOS DE PARACLINICOS BASALES 

CARGA VIRAL:____________________________ 

AST________  ALT________  GLUCOSA________  NIVELES DE INSULINA________ 


	Portada
	Índice
	Texto

