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Sin duda nadie estaba preparado para los cambios que 
hemos venido experimentando desde que se conoció el 
SARS-CoV-2 en China.1 Hoy estamos a meses de haber 
iniciado el confinamiento en casa y aún no podemos saber 
cuánto tiempo continuará, a qué realidad regresaremos ni 
qué de nuestra previa normalidad podrá continuar. 

En dermatología, tenemos varias interrogantes ante 
esta nueva normalidad: ¿es seguro y posible volver a 
la consulta presencial?, ¿qué papel tendrá el uso de la 
telemedicina como herramienta?, ¿su adopción será 
algo transitorio o está aquí para quedarse? y ¿qué 
hemos aprendido y hacia dónde vamos? 

Para nosotros, los dermatólogos, la consulta pre-
sencial es esencial, y en los pacientes existe una 
necesidad de ser tocados durante la consulta 

Editorial

¿Una nueva realidad para la dermatología mexicana?
A new reality for the Mexican dermatology?

Nelly Alejandra Espinoza-González*

Resumen

Sin duda nadie estaba preparado para los cambios que hemos experimentado a partir de que surgió el SARS-CoV-2 en 
China. La ocupación de los hospitales para hacer frente a esta pandemia ha planteado la implementación de telemedicina 
para continuar con la vigilancia de enfermedades crónicas, y la dermatología no ha sido la excepción. Así mismo, la forma-
ción de especialistas tiene que continuar, por lo cual la educación digital se ha vuelto una posibilidad, pero también un reto 
para nuestra especialidad, en la que la visualización directa de las lesiones es muchas veces necesaria. 

Palabras clave: Dermatología; Teledermatología; Educación; Infecciones por Coronavirus; Pandemias

Abstract

There is no doubt that nobody was prepared for the changes we have been experiencing since the SARS-CoV 2 emerged 
in China. The occupation of hospitals to deal with this pandemic has raised the implementation of telemedicine to continue 
monitoring chronic diseases, and dermatology has not been the exception. Likewise, the training of specialists must continue, 
so digital education is more than ever a useful tool, but also a challenge for our specialty in which direct visualization of the 
dermatological lesions is often necessary.
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dermatológica, dada la percepción de que se es aten-
diendo correctamente y de que, a falta de esta inte-
racción, el valor de la atención médica disminuye. 
Consideramos que será posible continuar con la con-
sulta presencial, implementando las medidas necesa-
rias de prevención,2,3 pero es necesario realizar un 
consenso general por parte de las academias, los 
colegios y los organismos reguladores médicos para 
establecer nuevas normas, guías y requisitos mínimos 
indispensables para la apertura y el correcto funcio-
namiento de los consultorios, y posteriormente hacer 
adecuaciones según las necesidades de cada espe-
cialidad médica.4,5,6 

La Organización Mundial de la Salud define la teleme-
dicina como el suministro de servicios de atención sanita-
ria en los que la distancia constituye un factor crítico, 
realizado por profesionales que apelan a tecnologías de la 
información y de la comunicación con el objeto de inter-
cambiar datos para hacer diagnósticos, preconizar trata-
mientos y prevenir enfermedades y heridas, así como para 
la formación permanente de los profesionales de atención 
de la salud y en actividades de investigación y evaluación, 
con el fin de mejorar la salud de las personas y de las 
comunidades donde viven.7 Las tecnologías de la informa-
ción y de la comunicación, como computadoras, internet 
y celulares, han revolucionado el modo en que se comu-
nican los individuos entre ellos. Estas tecnologías, más 
que nunca, tienen un gran potencial para ayudar a sobre-
llevar los problemas de salud globales contemporáneos.8

Durante la presente pandemia de COVID-19, las instala-
ciones de salud están saturadas, lo que ha dificultado dar 
el seguimiento a enfermedades crónicas. Las teleconsultas 
son una forma segura y efectiva de evaluar casos sospe-
chosos, y permiten que muchos de los servicios clínicos 
clave continúen operando regularmente y sin interrupcio-
nes, tanto en la preparación como en el curso de una 
emergencia de salud pública. Así mismo, la telemedicina 
ha permitido facilitar el contacto entre centros de atención 
primaria con otros centros especializados o de tercer nivel. 
Sin embargo, hay que considerar que la telemedicina es 
diferente de una consulta tradicional, dado que no posibilita 
una exploración física, no es ideal para recetar medicamen-
tos controlados y antibióticos, y aumenta el margen de error 
en el diagnóstico y en el tratamiento. 

La regulación actual en México, salvo en pocos aspec-
tos, no ha sido actualizada con respecto al acceso a 
consultas médicas de forma remota, aunque esto tam-
poco está expresamente prohibido en ninguna parte de 
la regulación.9,10,11,12,13,14 También es importante hacer 
notar que existen servicios de atención telefónica y chats 
puestos a disposición de los usuarios de diversas 

aseguradoras que prestan servicios de orientación simi-
lares a una consulta, sin que por el momento haya habido 
objeción por parte de las autoridades. Los requisitos 
generales aplicados a toda telemedicina incluyen el con-
sentimiento informado para cualquier interacción, trans-
misión de datos, tratamiento, monitoreo y consulta. 
También existe la obligación de proteger la privacidad y 
la confidencialidad, y de dar conocimiento al paciente con 
un aviso de privacidad, en el que se debe especificar qué 
información será recolectada y cómo será utilizada.

Para mejorar la calidad de la telemedicina es acon-
sejable que, previo a la interacción virtual, se mande al 
paciente una guía de los pasos a seguir para realizar 
su conexión y, si se considera necesario, pedir la asis-
tencia de un familiar; si se solicitaron laboratorios clíni-
cos, mandarlos antes de la consulta; médico y paciente 
deben disponer de un buen servicio de internet y de un 
lugar y un momento tranquilo para realizarla; y si el 
paciente tiene dudas antes o durante la interacción, 
indicarle que haga una lista para poder hablar de ellas. 

Aunque la educación médica continua en línea es 
una herramienta ya utilizada por especialistas y resi-
dentes, la pandemia ha permitido que se explote aún 
más el acceso a los recursos digitales. Ahora se tiene 
la oportunidad de asistir a cursos y conferencias con 
expertos de todo el mundo, ya sea en directo o archi-
vadas en línea en diversas páginas, lo cual ha permi-
tido escoger los temas, e incluso el horario, de mayor 
pertinencia para cada médico.15 Sin embargo, a pesar 
de las ventajas que lo anterior conlleva, para la forma-
ción del residente de dermatología es indispensable la 
práctica con contacto directo con el paciente, lo cual 
está impulsando el desarrollo de estrategias para simu-
lar e implementar esta interacción en una consulta der-
matológica a distancia.16 Lo anterior requiere que los 
dermatólogos formadores estén capacitados en las 
nuevas tecnologías, tanto de comunicación como de 
desarrollo de contenido digital, combinado con estrate-
gias de educación digital y a distancia, para poder 
ofrecer al residente lo mejor de ambos mundos;17 es 
decir, que reciban la teoría y la práctica, apoyándonos 
con programas de simulación de consulta e interacción, 
o con juegos de rol de diagnóstico y tratamiento.18 

Aun cuando la pandemia de COVID-19 se controle 
en nuestro país y la contingencia de salud termine, 
quedarán muchos temas por definir y muchos detalles 
por pulir para retomar las actividades en el campo de 
la dermatología, pero vamos en el camino correcto al 
hacernos por adelantado las preguntas que nos permi-
tirán encontrar las respuestas para proveer a los 
pacientes con la mejor atención médica, sin aumentar 
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los riesgos tanto para los pacientes como para el per-
sonal médico, y así poder disponer de las mejores 
herramientas para la formación de los futuros especia-
listas, incluso en condiciones complejas. Las distancias 
son amplias, los problemas parecen ser muchos y la 
respuesta parece estar aún lejana, pero los retos nos 
impulsan a sacar lo mejor de nosotros para salir ade-
lante, y esta contingencia no será la excepción.
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La pérdida del olfato, un indicador preliminar de COVID-19
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En fechas recientes, en los medios de comunicación 
se han publicado algunos informes sobre la pérdida de 
la sensación olfatoria en personas que han contraído la 
COVID-19. Así también, distintas asociaciones de otorri-
nolaringólogos alrededor del mundo han comunicado a 
sus asociados la advertencia de que la pérdida súbita del 
olfato, sin otra causa aparente, podría ser un fuerte pre-
dictor de infección por SARS-CoV-2, por lo que el médico 
podría estar frente a un paciente con COVID-19.1

En la década de 1980 se estimaba que en los 
Estados Unidos de Norteamérica había 2.7 millones de 

personas con alteraciones del olfato, que representa-
ban alrededor del 1.4% de la población total.2 Hoy se 
considera que la pérdida cuantitativa del olfato, ya sea 
parcial o completa, se puede presentar en un 15-20% 
de la población mundial.3

Pérdida olfatoria posviral

La infección de vías aéreas superiores por virus es 
la causa más común de deterioro olfatorio permanente. 
Cuando esto sucede, con frecuencia los pacientes 

Resumen

En fechas recientes se han publicado algunos informes sobre 
la pérdida olfatoria en personas con COVID-19. Se sugiere 
tomar en consideración las recomendaciones de la American 
Academy of Otolaryngology y la British Association of Otor-
hinolaryngology para agregar la pérdida olfatoria como sín-
toma clínico temprano de COVID-19, y considerar la pérdida 
súbita olfatoria como alto índice de sospecha de infección 
por SARS-CoV-2. Se puede establecer que la mayoría de los 
pacientes con pérdida olfatoria por COVID-19 presentan hi-
posmia y no anosmia. Los pacientes con pérdida olfatoria 
que cursaron con infección por SARS-CoV-2 deben ser cla-
sificados como pérdida secundaria a infección viral.

Palabras clave: Olfato; Trastornos del Olfato; Infecciones por 
Coronavirus; COVID-19

Abstract

Some reports have been recently published on olfactory 
loss in people with severe COVID-19. It is suggested to take 
into consideration the recommendations of the American 
Academy of Otolaryngology and the British Association of 
Otorhinolaryngology to include olfactory loss as an early 
clinical symptom of COVID-19 and consider sudden olfac-
tory loss, as a high index of suspicion of SARS-CoV-2 infec-
tion. It can be established that the majority of patients with 
olfactory loss due to COVID-19, present hyposmia and not 
anosmia. Patients with olfactory loss, who had SARS-CoV-2 
infection, should be classified as loss secondary to viral 
infection.

Keywords: Smell; Olfaction Disorders; Coronavirus Infections; 
COVID-19
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describen haber sufrido un cuadro infeccioso más 
grave de lo habitual. En la mayoría de los casos, el 
mecanismo subyacente a la disfunción se debe al daño 
directo a los receptores olfativos, y se aprecia una 
reducción en el número total de estos.

Aunque para la COVID-19 se ha descrito el involu-
cramiento del sistema nervioso central,4 la biopatología 
de estos virus neuroinvasivos todavía no ha sido com-
prendida por completo. Algunos de los mecanismos 
que se plantean incluyen el daño directo al tejido ner-
vioso, la hipoxia, el daño inmunitario y la unión a los 
receptores de la enzima convertidora de la angioten-
sina 2. Hoy en día se ha establecido con claridad la 
capacidad de los virus de ingresar al sistema nervioso 
a través del epitelio olfatorio.5 Por lo tanto, es muy 
posible que la COVID-19 curse con pérdida olfatoria, 
pues durante la epidemia relacionada con otro corona-
virus, el SARS-CoV, en 2004-2005, también se reportó 
que los pacientes infectados cursaron con anosmia 
prolongada.6

Al 28 de abril de 2020, el único estudio publicado, 
realizado con pruebas psicofísicas validadas, sobre 
la evaluación de la función olfatoria y el SARS-
CoV-2, es el llevado a cabo por el grupo del Dr. 
Richard Doty,7 utilizando la prueba de identificación 
olfatoria de la Universidad de Pensilvania.8 Esta 
prueba fue administrada en Irán a 60 pacientes con 
diagnóstico de COVID-19 y a 60 individuos sanos 
como grupo control. Se encontró que el 98% de los 
pacientes diagnosticados mostraban algún grado de 
pérdida olfatoria: el 25% anosmia, el 33% hiposmia 
grave, el 27% hiposmia moderada y el 13% hiposmia 
leve.

Conclusiones

Se sugiere agregar la pérdida olfatoria como sín-
toma clínico temprano de COVID-19. El personal de 
salud que valora a los pacientes con pérdida olfatoria 
súbita, sin otra causa aparente, como traumatismo 
craneoencefálico, debe considerar un alto índice de 
sospecha de infección por SARS-CoV-2. Las clási-
cas manifestaciones clínicas nasales, secundarias a 
la infección viral aguda de las vías respiratorias 
superiores, tales como obstrucción nasal, rinorrea y 
prurito, se encuentran ausentes en los pacientes con 
COVID-19. Estas dos observaciones sugieren el 
efecto neuroinvasivo y neurotrópico, con afinidad por 
el epitelio olfatorio, más que un virus respiratorio. Sin 
embargo, los pacientes con pérdida olfatoria que 

cursaron con infección por SARS-CoV-2 deben ser 
clasificados bajo pérdida secundaria a infección 
viral, y esta debe ser manejada como tal, debiéndose 
evitar el uso de esteroides sistémicos y tópicos 
intranasales.

La pérdida olfatoria reportada por los pacientes tiene 
una alta especificidad como criterio de escrutinio para 
la COVID-19, pues los pacientes diagnosticados tienen 
mayor probabilidad de pérdida olfatoria, en compara-
ción con otras infecciones respiratorias virales. De 
acuerdo con los informes disponibles hasta el momento, 
se puede establecer que la mayoría de los pacientes 
con pérdida olfatoria por COVID-19 presentan hiposmia 
y no anosmia.

Por otro lado, los pacientes con pérdida olfatoria 
permanente posterior a COVID-19 deberán ser 
evaluados de manera rigurosa por el otorrinolaringó-
logo cuando sus condiciones clínicas lo permitan, 
y tan pronto como las autoridades sanitarias locales 
determinen que es seguro retomar la consulta 
electiva.
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Resumen

Introducción: Las elecciones alimentarias afectan la salud 
de las mujeres, cuyos requerimientos nutricionales varían du-
rante el ciclo vital. No obstante, en Argentina se desconocen 
los alimentos elegidos por las mujeres durante el puerperio. 

Objetivo: Identificar los patrones alimentarios de mujeres 
argentinas durante el puerperio y su relación con las carac-
terísticas socioeconómicas y sanitarias. 

Método: Se realizó un estudio transversal con 249 partici-
pantes, quienes respondieron sobre su frecuencia alimenta-
ria. Se determinaron patrones por análisis factorial, cuya ad-
herencia fue asociada a diferentes variables mediante 
correlación de Spearman y análisis multivariados. 

Resultados: El análisis reveló tres patrones: macronutricional 
(PM), fitoquímico (PF) y energético (PE). Tener antecedentes 
familiares de enfermedades cardiometabólicas y realizar ac-
tividad física se asociaron con mayor adherencia al PM (ra-
zón de momios [RM] = 2.69 y 2.68, respectivamente). Las 
mujeres sin empleo formal tuvieron menor adherencia al PF 
(RM = 0.49). Un bajo nivel educacional incrementó la adhe-

Abstract

Introduction: Food choices and nutritional requirements of 
women, which vary throughout their life cycle, are unknown 
for Argentinian women. 

Objective: To identify Argentinian women’s dietary patterns 
and their relation to socioeconomic and health characteris-
tics, during puerperium. 

Method: The food intake of 249 puerperal women was 
assessed for a cross-sectional study. Dietary patterns were 
determined by factor analysis, whose adherence was asso-
ciated with different variables through Spearman’s correlation 
and multivariate analyses. 

Results: Three patterns were revealed: macronutritional (MP), 
phytochemical (PP) and energetic (EP). Physical activity and 
family history of cardiometabolic diseases were positively 
associated to MP adherence (odds ratio [OR] = 2.69 and 
2.68, respectively). Women without formal employment adhe-
red less to PP (OR = 0.49). Low educational level increased 
adherence to EP (OR = 2.20). Body mass index correlated 
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Introducción

El consumo alimentario de la mujer durante el puer-
perio impacta en la salud materno-infantil e incide en 
las elecciones alimentarias familiares. Individualmente, 
puede afectar además el estado nutricional, así como 
la producción y la composición de la leche.1,2 Esto 
sentó las bases para la realización del plan de aplica-
ción integral propuesto por la Organización Mundial de 
la Salud sobre nutrición materna, del lactante y del niño 
pequeño, en el que se priorizan acciones para conse-
guir mejorar el desarrollo y la salud de los niños en el 
mundo antes de 2025.3 Por lo tanto, resulta relevante 
definir los patrones alimentarios de las mujeres argen-
tinas durante el puerperio, ya que no existen estudios 
previos.2 Esto posibilita el desarrollo de estrategias 
alimentarias a largo plazo para prevenir riesgos para 
la salud, tales como la alta prevalencia de sobrepeso 
y obesidad en este grupo poblacional.4 En este sentido, 
se han registrado patrones alimentarios puerperales, 
denominados saludable y mixto, cuya adherencia tiene 
impacto sobre el peso corporal de la mujer y su 
evolución.5

Las estrategias alimentarias dirigidas a intervenir 
sobre grupos poblacionales específicos, como las 
mujeres lactantes, deben estar sustentadas por la evi-
dencia científica. Por lo tanto, debido a la complejidad 
y la multidimensionalidad de la dieta, la epidemiología 
nutricional recomienda metodologías de análisis multi-
variantes para evaluar la ingesta alimentaria. Entre las 
técnicas estadísticas más utilizadas se encuentra la 
identificación de patrones alimentarios mediante el 
análisis factorial. Este análisis contribuye al estudio de 
las relaciones entre la dieta y la salud, superando las 

limitaciones de los enfoques con alimentos aislados, 
ya que evalúa todos los componentes de la dieta simul-
táneamente.6 Ésta técnica estadística representa las 
relaciones de un conjunto de variables (alimentos), las 
cuales son explicadas mediante variables latentes lla-
madas factores (patrones).7 Luego, se predice un pun-
taje de adherencia a cada patrón para cada sujeto de 
acuerdo con su ingesta reportada.8 El cálculo de los 
grados de adherencia permite realizar estimaciones 
respecto a la ingesta de nutrientes y sus efectos en la 
salud, teniendo en consideración distintos factores 
condicionantes, tales como la edad materna, su nivel 
educativo, empleo, estado civil, nacionalidad, estado 
nutricional y antecedentes reproductivos.9,10

Los reportes poblacionales previos indican que en 
las mujeres de Córdoba, Argentina, predominan cuatro 
patrones alimentarios: tradicional, rural, prudente y 
amiláceo. El grado de adherencia a estos patrones 
tiene efectos importantes sobre la salud. Por ejemplo, 
el patrón prudente previene el cáncer de mama, y los 
demás patrones lo promueven.8 Sin embargo, se des-
conocen los patrones alimentarios puerperales y su 
impacto en la región. Si bien el consumo de ciertos 
tipos de alimentos durante el puerperio está condicio-
nado por el estrato socioeconómico,11 esto debe esta-
blecerse en la alimentación en su conjunto, la cual 
puede verse interpelada por otros factores. En conse-
cuencia, el objetivo de este estudio fue identificar los 
patrones alimentarios de mujeres durante el puerperio, 
con la hipótesis de que estas elecciones alimentarias 
son modificadas por factores socioeconómicos y sani-
tarios durante la lactancia, lo que puede afectar al 
estado nutricional. Así, la adherencia a cada patrón 
identificado podría incrementarse en mujeres con un 

rencia al PE (RM = 2.20). El índice de masa corporal (IMC) 
se asoció inversamente al PF (rho = −0.16). El análisis de 
correspondencia reveló que la alta adherencia al PM y al PF, 
junto con una baja adherencia al PE, se asociaron con em-
pleo formal, mayor nivel educativo, adecuada actividad física, 
lMC normal y una dieta diversa. 

Conclusiones: Las elecciones alimentarias estuvieron con-
dicionadas por los antecedentes familiares patológicos, la 
actividad física, el empleo y el nivel educacional, identificán-
dose tres patrones alimentarios propios de las mujeres, lo 
que constituye una contribución original para futuros abor-
dajes nutricionales.

Palabras clave: Análisis Factorial; Preferencias Alimentarias; 
Evaluación Nutricional; / epidemiología; Mujeres

inversely to PP (rho = −0.16). Correspondence analysis 
revealed that high adherence to MP and PP were associated 
with formal employment, high educational level, adequate 
physical activity, normal body mass index and a diverse diet. 

Conclusion: Food choices were conditioned by family disea-
se, physical activity, employment, and educational level. We 
identified three dietary patterns in postpartum women, which 
constitute an original contribution to future nutritional approa-
ches.

Keywords: Factor Analysis, Statistical; Food Preferences; Nu-
trition Assessment; / epidemiology; Women
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determinado nivel educativo y empleo, que realizan 
actividad física y presentan antecedentes reproducti-
vos (lactancia exclusiva, pareja, paridad previa), entre 
otros factores (tales como tabaquismo e historia fami-
liar de enfermedades).

Método

Diseño del estudio

Se realizó un estudio correlacional y transversal en 
la provincia de Córdoba, Argentina, en el cual partici-
paron 249 mujeres que cumplían con los siguientes 
criterios de inclusión: adulta (≥ 18 años), residente en 
la provincia de Córdoba, transitando el puerperio den-
tro de los primeros 6 meses y realizando lactancia 
materna. Por otro lado, los criterios de exclusión fueron 
tener un embarazo en curso o una patología activa 
(diagnóstico de enfermedad aguda o crónica descom-
pensada según la Clasificación Internacional de 
Enfermedades 10.ª revisión). El tamaño de la muestra 
resultó en valores de razón de momios (RM) mínima-
mente detectables de < 0.40 y > 2.11, con alfa = 0.05 
y beta = 0.20; o sea, que los RM comprendidos dentro 
del intervalo 0.40 a 2.11 no son suficientemente fiables 
con el tamaño muestral utilizado.

Las mujeres participantes firmaron un consenti-
miento informado para ser incluidas voluntariamente en 
el estudio, el cual fue aprobado por el Comité 
Institucional de Ética de Investigación en Salud del 
Hospital Nacional de Clínicas de la Universidad Nacional 
de Córdoba, en concordancia con la Declaración de 
Helsinki y la legislación argentina vigente (códigos de 
registro argentinos: RENIS-IS000548, RENIS-IS001262 
y RENIS-IS002045; códigos de registro de Córdoba: 
REPIS-145, REPIS-2654 y REPIS-5554). 

Evaluación de la alimentación

Para valorar la ingesta se empleó un cuestionario 
validado de frecuencia del consumo alimentario con-
formado por una lista de los 127 alimentos disponibles 
en el país agrupados de acuerdo con su perfil nutricio-
nal y origen (p. ej., frutas, vegetales, carnes, lácteos, 
otros alimentos de origen animal y vegetal, preparacio-
nes, bebidas alcohólicas, alimentos procesados y ultra-
procesados, infusiones y otras bebidas, etc.). Este 
instrumento ha mostrado unas adecuadas validez y 
reproducibilidad para la población latinoamericana, con 
una sobreestimación moderada del 4% y ausencia de 
sesgo constante.8,12 La entrevista fue realizada por 

nutricionistas, indagando dicho consumo en los últimos 
12 meses, y teniendo en cuenta preparaciones y méto-
dos de cocción. Se registraron las veces que cada 
alimento se consume al día, a la semana o al mes, y 
el tamaño de la porción (grande, mediana o pequeña), 
mediante el uso de un atlas fotográfico de alimentos 
basado en porciones estándar para la población argen-
tina, cuya precisión para establecer el tamaño de la 
ración ya ha sido establecida.8,13

Determinación de los patrones 
alimentarios

Para determinar los patrones alimentarios de la 
muestra se utilizó el análisis factorial con componentes 
principales como método de extracción, con la poste-
rior rotación Quartimax. Se confirmó la adecuación 
muestral por las pruebas Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) y 
de esfericidad de Bartlett (BST).

Los alimentos individuales registrados se agruparon 
en 27 grupos según las similitudes en el perfil de 
nutrientes (p. ej., contenido de grasa), de la siguiente 
manera:
–	Vegetales A (5% de contenido de hidratos de carbo-

no): acelga, achicoria, ajo, apio, berenjena, berro, 
brócoli, coliflor, espárragos, espinaca, lechuga, pepi-
no, rábano, col, tomate, calabacita.

–	Vegetales B (10% de contenido de hidratos de car-
bono): alcachofa, chícharo, calabaza, cebolla, ejote, 
ají, betabel, zanahoria.

–	Vegetales C (20% de contenido de hidratos de car-
bono): papa, camote, maíz.

–	Botanas: papas fritas saladas, maíz inflado con que-
so, otras botanas saladas.

–	Bebidas alcohólicas: cerveza, whisky, aperitivos, gin, 
grapa, vino, bebidas espirituosas.

–	Carnes procesadas: carnes frías, salchicha, morcilla, 
chorizo.

–	Carnes blancas: pescado graso (p. ej., salmón) y 
pescado magro (p. ej., merluza), pollo con piel y sin 
piel.

–	Frutas deshidratadas: albaricoque, uva y otras frutas 
deshidratadas.

–	Leguminosas: lenteja, soja, garbanzo, frijoles, 
guisantes.

–	Carnes rojas y vísceras: carne de res, cerdo, lengua, 
molleja, seso, riñón, intestino delgado de res.

–	 Infusiones de yerba mate: mate cocido, mate 
cebado.

–	Café y té.



10

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2021;59(1):7-16

–	Lácteos: leche entera, leche descremada, yogur en-
tero, yogur descremado.

–	Quesos: queso duro, queso blando, queso crema.
–	Grasa animal: grasa de cerdo, grasa de vaca, man-

tequilla, crema.
–	Bebidas azucaradas: jugos de frutas endulzados, 

jugos en polvo, jugo comercial de soja, refrescos, 
agua saborizada, otros.

–	Granos refinados: pan blanco, galletas de arroz, ga-
lletas, bastones de pan, harina blanca, arroz blanco, 
otros granos refinados, bizcocho de grasa, pastas.

–	Productos de pastelería: galletas dulces, pastel, bu-
ñuelo y panes dulces.

–	Granos enteros: granos integrales, pan integral, ga-
lletas integrales, salvado.

–	Refrescos y jugos dietéticos.
–	Aderezos: todos (p. ej., mostaza).
–	Frutas grasas y semillas: almendra, maní, cacahuate, 

semillas, aguacate y aceituna.
–	Frutas: plátano, ciruela, albaricoque, durazno, fresa, 

kiwi, limón, mandarina, manzana, melón, naranja, 
pera, pomelo, sandía, uva, cereza, higo.

–	Huevo: clara, yema y huevo entero.
–	Azúcar y dulces: azúcar, caramelos, miel, 

mermelada.
–	Golosinas: cacao dulce en polvo, chocolate, cajeta, 

helado y otros dulces.
–	Aceites vegetales y otros: aceite de oliva, aceite de 

maíz, aceite de girasol, mayonesa y otros aceites.
Se realizó un proceso en dos etapas. Primero se 

llevó a cabo el análisis factorial con los 27 grupos de 
alimentos y se evaluaron las cargas factoriales rotadas 
para determinar la comunalidad. Se excluyeron del 
análisis posterior los siguientes grupos con baja comu-
nalidad (< 0.15): yerba mate, bebidas alcohólicas, pro-
ductos de pastelería, gaseosas y jugos dietéticos. 
Finalmente, en un segundo análisis se consideraron 23 
grupos de alimentos. Para definir el número de factores 
retenidos se utilizaron los criterios de Kaiser (valor 
propio > 1.5), el gráfico de sedimentación de Cattell y 
el criterio de información de Akaike. La solución facto-
rial fue rotada para facilitar la interpretación. El método 
seleccionado fue la rotación ortogonal de Quartimax, 
ya que este tipo de rotación conduce a patrones más 
repetibles.14 Se consideró que las cargas factoriales 
> 0.40 contribuyeron significativamente al factor. Para 
la denominación de los factores se tuvieron en cuenta 
los grupos de nutrientes y alimentos constituyentes.

El ajuste del modelo se evaluó mediante el cálculo 
de los índices de bondad de ajuste tradicionales: ji al 
cuadrado por grados de libertad (χ²/gl), índice de ajuste 

comparativo (IAC), raíz cuadrada del error cuadrático 
medio (RCECM), p del RCECM, raíz cuadrada media 
residual estandarizada (RCMRE) y coeficiente de 
determinación (CD). El ajuste aceptable del modelo se 
definió de acuerdo con los siguientes criterios: 
χ²/gl < 3.0, IAC > 0.90, RCECM ≤ 0.06, p RCECM > 0.05, 
RCMRE ≤ 0.08 y CD > 0.90.7

Después de determinar los factores principales se 
empleó un método de regresión para la estimación de 
puntajes con el fin de medir el grado de adherencia 
individual a cada patrón, con el programa Stata 15. 
Estas puntuaciones estimadas para cada mujer permi-
tieron terciar el nivel de adherencia en bajo, medio o 
alto.

Caracterización de la muestra

Se registró la siguiente información autorreportada 
mediante una ficha de registro ad hoc usada previa-
mente:1 edad (años), nivel educativo (< 12 años [mínimo 
obligatorio] o ≥ 12 años de instrucción), empleo formal 
(sí o no [empleo informal y desempleo]), pareja (sí o 
no), paridad (primípara o multípara), práctica de lactan-
cia exclusiva (sí o no [mixta]), tiempo de puerperio 
(≥ 43 días o < 43 días [tardío]), antecedentes familiares 
de enfermedades cardiometabólicas, tales como dia-
betes, hipertensión, accidente cerebrovascular, infarto 
agudo de miocardio, otras enfermedades cardiovascu-
lares u obesidad en parientes de primer o segundo 
grado (sí o no, como variable proxy de predisposición 
metabólica), tabaquismo (sí o no) y actividad física (sí 
o no [sedentarismo]). Se calculó el índice de masa 
corporal (IMC) a partir del peso (kg) y la talla (m), mien-
tras que el porcentaje de grasa corporal (%GC) se 
determinó mediante bioimpedancia eléctrica, como 
variables proxy del estado nutricional.1

Diversidad alimentaria

La diversidad alimentaria mínima para mujeres 
(MDD-W) es un indicador de 10 ítems basados en gru-
pos alimentarios desarrollado por el Proyecto de 
Asistencia Técnica sobre Alimentos y Nutrición (FANTA) 
y la Organización de las Naciones Unidas para la 
Alimentación y la Agricultura, para determinar la ade-
cuación de la ingesta nutricional en mujeres en edad 
reproductiva de países en desarrollo.15 Se incluyeron 
los siguientes grupos de alimentos: 1) granos, raíces y 
tubérculos blancos y plátanos; 2) leguminosas; 3) fru-
tos secos y semillas; 4) lácteos; 5) carne de res, aves 
y pescado; 6) huevos; 7) vegetales de hoja verde 
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oscura; 8) otras frutas y verduras ricas en vitamina A; 
9) otras verduras; y 10) otras frutas. El criterio de pun-
tuación fue: 1 punto para cada grupo si la ingesta es 
de al menos una porción diaria, o 0 si es menor. El 
puntaje de la MDD-W (sumatoria), que varía entre 0 y 
10, se categorizó como alto (≥ 5 puntos) o bajo (< 5 
puntos).15

Análisis estadístico

Las variables cuantitativas se describieron mediante 
medias y desvíos estándar, y las cualitativas mediante 
frecuencias y porcentajes. Se utilizaron modelos de 
regresión logística multivariada para calcular razones 
de momios (RM), intervalos de confianza del 95% 
(IC95%) y valores de p, estimando los niveles de adhe-
rencia a los patrones (dicotomizando esta variable res-
puesta en alta o media/baja [agrupando estas últimas]) 
según los predictores socioeconómicos y sanitarios.16 
Se realizó preliminarmente un análisis de regresión 
univariada de la adherencia a cada patrón en función 
de todas las variables mencionadas en la caracteriza-
ción de la muestra, con el fin de identificar aquellas 
asociadas con p < 0.10 para ser incluidas en un modelo 
ulterior. En consecuencia, los modelos finales fueron: 
YAlta adherencia = β0 + βSi * Pareja + β<12 años * Nivel edu-
cativo + βSin * Empleo formal + βMultiparidad * Paridad + 
βNo * Lactancia exclusiva + βSi * Actividad física + βSi * 
Antecedente familiar de enfermedades cardiometabó-
licas + βSi * Tabaquismo.

Esto fue completado con un análisis de corresponden-
cia múltiple, que permite evaluar adicionalmente la rela-
ción mutua entre los diferentes grados de adherencia a 
cada patrón, así como asociarlos con sus factores y otro 
constructo dietético, tal como la diversidad dietaria, per-
mitiendo así abordar la multidimensionalidad de la ali-
mentación humana, ya que se incorpora información 
relevante sobre el riesgo de carencias nutricionales en 
mujeres en edad reproductiva con un indicador sugerido 
por organizaciones de salud internacionales.15

Además, se calculó el coeficiente rho de Spearman 
entre los puntajes de adherencia a los patrones y las 
variables IMC y %GC, con el fin de correlacionar las 
variaciones antropométricas con dichos puntajes. 
Todos los análisis se realizaron utilizando el programa 
Stata 15.

Resultados

Con respecto a las características de la muestra, la 
edad media de las participantes fue de 29.12 (± 5,92) 

años. La mayoría de ellas tenían ≥ 12 años de educa-
ción formal (73%), contaban con empleo informal o 
eran desempleadas (55%), y estaban con pareja (89%). 
En relación con sus antecedentes reproductivos, eran 
mayormente multíparas (53%), se encontraban en 
puerperio tardío (74%) y practicaban lactancia materna 
exclusiva (62%). Además, el 53% presentó anteceden-
tes familiares de enfermedades cardiometabólicas, 
mientras que el 89% no consumía tabaco y el 77% no 
realizaba actividad física. Las medias de %GC e IMC 
fueron 28.47% (± 6.97%) y 25.05 (± 5.49) kg/m2.

Se revelaron tres patrones alimentarios (Fig. 1) que 
explicaron aproximadamente el 31% de la varianza 
total de la ingesta alimentaria. La adecuación del 
modelo (KMO = 0.66) y la correlación entre variables 
(BST < 0.0001) apoyaron el procedimiento. 

El factor 1 mostró altas cargas factoriales para car-
nes procesadas, leguminosas, lácteos, quesos, granos 
enteros, botanas y golosinas. Este factor fue nombrado 
como patrón macronutricional (PM) y explicó el 12% de 
la varianza. El factor 2, definido como patrón fitoquí-
mico (PF), mostró altas cargas factoriales para vege-
tales de los tipos A y B, frutas, frutas grasas y semillas, 
y carga factorial negativa para café y té, y explicó el 
10% de la varianza. El factor 3 constituyó el patrón 
energético (PE) y explicó el 9% de la varianza, con 
altas cargas factoriales para vegetales tipo C, granos 
refinados, bebidas azucaradas, grasa animal y aceites 
vegetales.

El cuadro I muestra los resultados de las regresiones 
logísticas. Las mujeres con antecedentes familiares de 
enfermedades cardiometabólicas (RM = 2.69; IC95% 
= 1.39-5.19; p = 0.0033) y que realizaban actividad 
física (RM = 2.68; IC95% = 1.35-5.33; p = 0.0049) 
mostraron mayor adherencia al PM. Las mujeres con 
empleo informal o desempleadas tuvieron un 51% 
menos de oportunidad de pertenecer al tercil alto de 
adherencia al PF (RM = 0.49; IC95% = 0.25-0.96; 
p = 0.0363). Además, este patrón se correlacionó inver-
samente con el IMC (rho = −0.16; p = 0.0154). Por otro 
lado, las mujeres con menos de 12 años de educación 
presentaron mayor adherencia al PE, es decir, tuvieron 
2.2 veces más probabilidad de pertenecer al tercil de 
alta adherencia (RM = 2.20; IC95% = 1.01-4.76; 
p = 0.0460). Se determinó una rho = 0.12 entre la adhe-
rencia a este patrón y el %GC (p = 0.078).

Con respecto a la MDD-W, se encontró una puntua-
ción diaria de 8.08 (± 1.78). Solo el 5% de las mujeres 
tuvo una diversidad alimentaria inadecuada. Se halló un 
alto porcentaje de consumo adecuado de cada grupo 
alimentario: granos, raíces y tubérculos blancos, y 
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Figura 1. Gráficos de radar de los grupos de alimentos que constituyen cada patrón alimentario. El eje vertical presenta 
las cargas factoriales rotadas (Quartimax). Aquellos grupos con carga factorial > 0.40 se encuentran subrayados. 
El factor 1 (patrón macronutricional) está constituido por carnes procesadas, leguminosas, lácteos, quesos, granos 
enteros, botanas y golosinas. El factor 2 (patrón fitoquímico) está formado por vegetales tipos A y B, frutas y frutas 
grasas, y semillas. El factor 3 (patrón energético) está constituido por vegetales tipo C, granos refinados, bebidas 
azucaradas, grasa animal y aceites vegetales. El modelo presenta un ajuste adecuado.

plátanos (99% de las mujeres); leguminosas (49%); fru-
tos secos y semillas (41%); lácteos (92%); carne de res, 
aves y pescado (100%); huevos (87%); vegetales de hoja 
verde oscura (62%); otras frutas y verduras ricas en vita-
mina A (88%); otras verduras (98%); y otras frutas (90%).

Teniendo en cuenta las relaciones antes descritas, 
las variables con asociaciones significativas con los 
patrones alimentarios fueron incluidas en el análisis de 
correspondencias múltiples (Fig. 2). La primera dimen-
sión explicó el 14% de la variabilidad, y las categorías 
se distribuyeron principalmente a lo largo de este eje. 
La segunda dimensión explicó un 10% de la variabili-
dad de los datos. Un primer agrupamiento fue inte-
grado por alta adherencia al PM, alta adherencia al PF, 
baja adherencia al PE, empleo formal, ≥ 12 años de 
educación, MDD-W alta, IMC normal, realizar actividad 
física y tener antecedentes familiares de enfermedades 
cardiometabólicas. Un segundo agrupamiento fue inte-
grado por alta adherencia al PE, baja adherencia al PF, 

MDD-W baja, < 12 años de educación, empleo informal 
o desempleo, adherencia media al PM y obesidad 
(Fig. 2).

Discusión

En el presente estudio se identificaron los patrones 
alimentarios en una muestra de mujeres durante el 
puerperio y se determinaron diferentes asociaciones 
relevantes para la salud en esta importante etapa bio-
lógica. En este sentido, el 53% de las participantes 
reportaron antecedentes familiares de enfermedades 
cardiometabólicas; esto es resultado de la prevalencia 
de estas patologías en la población general,17 que con-
verge en cada mujer al representar a varios individuos 
de su familia. Además, cabe destacar que la prevalen-
cia de alguna de estas enfermedades depende tam-
bién de criterios dinámicos y diversos, que describen 
una constelación de anomalías metabólicas.18 La 
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Cuadro I. Asociaciones entre las características de las mujeres durante el puerperio (Córdoba, Argentina) y la 
adherencia alta a los patrones alimentarios

Variable predictora Macronutricional Fitoquímico Energético

RM IC 95% RM  IC 95% RM  IC 95%

Pareja 2,70 (0,86-8,40) 2,12 (0,72-6,21) 2,43 (0,88-6,72)

Nivel educativo < 12 años 0,41 (0,16-1,02) 0,58 (0,24-1,41) 2,20* (1,01-4,76)

Sin empleo formal 0,55 (0,28-1,09) 0,49* (0,25-0,96) 0,92 (0,46-1,81)

Multiparidad 0,94 (0,49-1,78) 0,88 (0,47-1,65) 0,86 (0,46-1,59)

Lactancia no exclusiva 1,29 (0,66-2,51) 0,86 (0,45-1,65) 0,97 (0,51-1,83)

Actividad física 2,68* (1,35-5,33) 1,30 (0,66-2,57) 1,28 (0,66-2,48)

AFEC 2,69* (1,39-5,19) 0,98 (0,53-1,82) 1,22 (0,67-2,23)

Tabaquismo 2,28 (0,76-6,87) 2,60 (0,93-7,29) 0,98 (0,36-2,70)

Notas: Para la estimación de RM (razón de momios) e IC 95% (intervalo de confianza) se usó la categoría opuesta para cada variable predictora como referencia; AFEC: 
Antecedentes familiares de enfermedades cardiometabólicas; *p<0,05

Figura 2. Representación (biplot) del análisis de correspondencia para patrones alimentarios y otras características 
de las mujeres durante el puerperio (Córdoba, Argentina). Los patrones alimentarios están representados por círculos 
(patrón macronutricional), cuadrados (patrón fitoquímico) y triángulos (patrón energético). Las líneas punteadas señalan 
los agrupamientos espaciales de las variables. A: alta adherencia; AFEC: antecedentes familiares de enfermedades 
cardiometabólicas; B: baja adherencia; EF (−): no posee empleo formal; EF (+): posee empleo formal; M: adherencia 
media; MDD-W Alta: diversidad dietaria para mujeres ≥ 5 grupos de alimentos; MDD-W Baja: diversidad dietaria para 
mujeres < 5 grupos de alimentos; NE ≥ 12: nivel educativo de al menos 12 años; NE < 12: nivel educativo menor de 12 
años.

distribución de otras características, tales como la 
edad, tener pareja, la paridad y el nivel educativo, fue 
concordante con estudios previos.1

Los patrones identificados cumplieron con los crite-
rios de adecuación recomendados.16 El PM fue similar 
al patrón de comidas rápidas descrito por otros autores 
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en mujeres jóvenes (leche saborizada, sándwiches de 
hamburguesa, papas fritas saladas, leguminosas y 
postres horneados).19 El PF incluyó alimentos similares 
a los del patrón prudente descrito en personas adultas 
sudamericanas, constituido por vegetales y frutas. El 
PE fue similar al patrón occidental sudamericano, con 
un alto consumo de grasas y azúcar;20 más aún, este 
patrón mostró constituyentes similares a los del patrón 
amiláceo de mujeres del área geográfica estudiada.8

Las mujeres que reportaron tener familiares con 
enfermedades cardiometabólicas (parientes de primer 
y segundo grado) mostraron una mayor predilección 
por los alimentos del PM, lo que concuerda con teorías 
existentes que proponen la influencia de las conductas 
sociales y familiares en el aprendizaje de la elección 
de alimentos.21 Estas elecciones alimentarias no salu-
dables, adquiridas durante la infancia, conducen a tras-
tornos metabólicos en la adultez.22

El tercil de alta adherencia al PM se asoció con la 
práctica de actividad física. Al respecto, los estudios 
no son concluyentes; por un lado, la actividad física se 
asocia con consumo de frutas y vegetales,23 pero tam-
bién se relaciona con la ingesta de leguminosas, gra-
nos enteros, carnes y lácteos.24 En este sentido, para 
las personas físicamente activas es necesaria una ade-
cuada ingesta de macronutrientes, ya que estos ase-
guran la integridad y el metabolismo muscular.25

Las mujeres con empleo informal o desempleadas 
mostraron una menor adherencia al PF, ya que un bajo 
nivel socioeconómico y el desempleo se asocian a 
poco consumo de frutas y vegetales,26 debido a que 
su alto costo es una barrera de acceso en países como 
Argentina.27 Cabe destacar que este patrón se asoció 
inversamente con el IMC, en concordancia con estu-
dios previos,28 por lo que la adherencia al mismo pre-
viene el sobrepeso.

Las mujeres con menos de 12 años de educación 
presentaron una alta adherencia al PE. Se reportan 
resultados similares en individuos con bajo nivel edu-
cativo,29 lo cual es un factor muy importante en la 
elección de alimentos, que también es influenciada por 
el apoyo social, los valores familiares y la promoción 
de actitudes saludables.30

El análisis de correspondencia reveló dos perfiles de 
agrupación característicos. Por un lado, la adherencia 
alta al PM y el PF, y la adherencia baja al PE, se aso-
ciaron con tener empleo formal, nivel educativo alto, 
actividad física, IMC normal y dieta diversa, mientras 
que la alta adherencia al PE se asoció con las carac-
terísticas opuestas. Esta adherencia conjunta a ambos 
patrones es coincidente con estudios previos que 

demuestran adherencias tanto al patrón occidental 
como a patrones saludables en mujeres jóvenes, 
debido a que la adquisición de comportamientos salu-
dables coexiste con prácticas alimentarias previas, 
arraigadas culturalmente.31 Más aún, en la población 
de estudio, esto podría ser acentuado por las tensiones 
generadas entre los hábitos alimentarios culturales y 
las recomendaciones perinatológicas.

Respecto a la denominación de los patrones alimen-
tarios, los identificados por el presente trabajo no son 
los mismos que los descritos previamente en Argentina 
y la región. Además, los nombres escogidos prioriza-
ron lo composicional-objetivo, en lugar de usar térmi-
nos que pudieran tener connotaciones de efectos, 
sociales o de otro tipo. En este sentido, la alimentación 
de la mujer se modifica durante el puerperio, con sus 
elecciones alimentarias influenciadas por aspectos 
sociales y culturales.32

El porcentaje de mujeres en edad reproductiva con 
alta diversidad alimentaria fue mayor que el reportado 
en otras poblaciones en vías de desarrollo.15 A su vez, 
las asociaciones halladas con la MDD-W fueron con-
cordantes con las descritas por otros autores.15,33 Estos 
estudios indican que los factores que aseguran el 
empoderamiento (p. ej., el nivel educativo) y la autono-
mía financiera (p. ej., el empleo formal) de las mujeres 
favorecen el acceso a una mayor variedad de alimen-
tos.34 En consecuencia, las intervenciones dirigidas a 
la salud nutricional de estas mujeres requieren un 
abordaje tanto individual como colectivo para promover 
dichos factores.

En conclusión, este es el primer estudio en la región 
que evalúa la elección alimentaria de las mujeres 
durante el puerperio. Los tres patrones identificados se 
asociaron con ciertas características socioeconómicas 
y sanitarias, teniendo diferentes efectos sobre el estado 
nutricional. Es necesario realizar más investigaciones 
al respecto para diseñar políticas nutricionales efecti-
vas que aseguren una dieta adecuada.
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Resumen

Introducción: La clozapina (CZP) es un antipsicótico efec-
tivo en la psicosis que no responde a otros antipsicóticos, 
pero tiene efectos metabólicos adversos y se relaciona con 
la generación de crisis epilépticas (CE). Existe poca informa-
ción sobre su efecto en variables metabólicas y sobre las CE 
en pacientes con epilepsia. 

Objetivo: Describir el efecto de la CZP en el perfil metabó-
lico, el perfil hematológico y la frecuencia de CE en pacien-
tes con epilepsia y con psicosis o agresividad.

Método: Serie de casos de pacientes con epilepsia y psico-
sis o agresividad que recibieron CZP con un seguimiento de 
18 semanas. Se revisaron los expedientes clínicos de 2008-
2018. Se incluyeron 30 pacientes con epilepsia que recibie-
ron CZP. Se hizo una comparación pareada (prueba t de 
Student o de signo y rango de Wilcoxon), antes y después 
del inicio de la CZP, de las variables metabólicas (glucosa, 
colesterol y triglicéridos) y hematológicas, el peso, el índice 
de masa corporal (IMC) y las CE mensuales.

Resultados: La edad media al iniciar la CZP fue de 31.9 ± 
16.07 años. La dosis media fue 193 mg/día. Hubo incremen-
to en el IMC (p = 0.001; aumento de 3.2 kg/m2; mediana = 
3.08), los triglicéridos (p = 0.002) y la glucosa (p = 0.030). 
La ganancia de peso fue de 7 ± 10.4 kg (p = 0.292; media-
na = 4 kg). El promedio de CE mensuales se redujo de 4.9 
(mediana = 2) a 2.04 (p = 0.001; mediana = 1). 

Abstract

Background: Clozapine (CZP) is an antipsychotic used in 
resistant psychosis, but has adverse metabolic effects and is 
associated with new onset or worsening of epileptic seizures 
(ES). There is not enough information available regarding its 
effect on metabolic variables and on ES in patients with 
epilepsy.

Objective: To describe the effect of CZP on the metabolic 
and hematologic profiles, and on ES in patients with epilepsy 
and with psychosis and/or aggressive behavior. 

Methods: A case series of patients with epilepsy and psy-
chosis and/or aggressive behavior that received CZP with an 
18-week follow-up. Clinical records were assessed from 
2008-2018. 30 patients with epilepsy that received CZP were 
included. A paired analysis (Student’s t-test or Wilcoxon sig-
ned rank test) was performed with metabolic variables (glu-
cose, cholesterol, and triglycerides), hematologic variables, 
weight, body mass index (BMI), and monthly ES before and 
after CZP administration.

Results: The median age to CZP initiation was 31.9 ± 16.07 
years. Median CZP dosage was 193 mg/day. There were 
changes on BMI (p = 0.001; 3.2 kg/m2 increase, median = 
3.08), triglycerides (p = 0.002) and glucose (p = 0.030). 
Weight increase was 7 kg (p = 0.292; median = 4 kg). Monthly 
ES mean was decreased from 4.9 (median = 2) to 2.04 (me-
dian = 1; p = 0.001). 

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RMIMSS.M21000048&domain=pdf
mailto:isabelfrausto2363%40gmail.com%20?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RMIMSS.M21000048
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Introducción

Identificada en 1959 como un antidepresivo tricíclico 
con propiedades neurolépticas, la clozapina comenzó 
a utilizarse en humanos en la década de 1960. Se 
encontró que era un antipsicótico efectivo y que sus 
efectos adversos eran radicalmente diferentes de los 
de la clorpromazina.1

Uno de los motivos por los que no tuvo tanto éxito 
como los antipsicóticos típicos de la época fue preci-
samente su falta de efectos adversos extrapiramidales, 
ya que en ese entonces se consideraba que un buen 
antipsicótico debía tener dichos efectos para ser efec-
tivo.2 No obstante, se reconoce que la clozapina fue el 
primer antipsicótico «atípico» en tanto que no genera 
los efectos adversos de parkinsonismo de los antipsi-
cóticos típicos, y es efectivo para reducir los síntomas 
psicóticos, la hostilidad y la violencia en los pacientes 
con esquizofrenia resistente al tratamiento.1 

El incipiente auge en el uso de la clozapina se vio 
interrumpido después de que se reportó que pacientes 
finlandeses desarrollaron agranulocitosis (< 500 granu-
locitos/mm3); revisiones posteriores encontraron que la 
incidencia estimada de agranulocitosis relacionada con 
clozapina varía del 0.05% al 2.0%. La neutropenia 
(< 1500 neutrófilos/mm3) se presenta en el 2.8% de los 
pacientes y la leucocitopenia (< 3500 leucocitos/mm3) 
en el 0.3%.3

Otros efectos adversos importantes reportados son 
hipotensión ortostática, taquicardia, sedación, sialo-
rrea, miocarditis, crisis epilépticas, aumento de peso y 
elevación del colesterol, los triglicéridos y la glucosa 
en ayuno; estos últimos son factores relacionados con 
el síndrome metabólico y el riesgo de enfermedad 
cardiovascular. 

Comparado con otros antipsicóticos, la clozapina a 
dosis terapéuticas parece tener un mayor riesgo de 
desencadenar crisis epilépticas, con un riesgo 
acumulado del 10% tras 3.8 años de tratamiento.4 Las 
crisis tónico-clónicas generalizadas son las más 
frecuentemente reportadas, seguidas por las crisis 

mioclónicas.4,5 De hecho, la aparición de crisis 
mioclónicas debería alertar al médico sobre el riesgo de 
presentar crisis tónico-clónicas generalizadas.4 También 
se han reportado crisis atónicas, focales sin alteración 
de la consciencia, focales con alteración de la conscien-
cia y de ausencia tras el inicio de la clozapina.4,5,6 El 
riesgo de desarrollar crisis epilépticas en pacientes sin 
epilepsia es mayor con dosis más altas de clozapina, 
siendo casi del 5% con dosis por arriba de 600 mg/día. 
Sin embargo, se pueden generar crisis epilépticas con 
dosis menores de 37.5 mg/día.5 El riesgo de crisis está 
más relacionado con las concentraciones séricas que 
con la dosis, aumentando significativamente con con-
centraciones séricas superiores a los 750-1000 ng/ml.4 
No obstante, debe considerarse la existencia de otros 
factores de riesgo para desencadenar crisis, como la 
coadministración de algún fármaco proepileptogénico, 
el incremento rápido de la dosis de clozapina, el ante-
cedente de haber presentado crisis epilépticas y las 
interacciones farmacocinéticas y farmacodinámicas con 
otros medicamentos.4

Las alteraciones en el electroencefalograma con el 
uso de clozapina son relativamente frecuentes y pue-
den ocurrir en el 16% al 74% de los pacientes.7-9 Entre 
estas alteraciones se encuentra la aparición de des-
cargas paroxísticas con brotes de ondas lentas, pun-
tas, polipuntas u ondas agudas, las cuales predicen un 
mayor riesgo de crisis epilépticas.5 

Entre los mecanismos sugeridos por los cuales la 
clozapina aumenta el riesgo de presentar crisis se 
menciona su alta afinidad por los receptores mesolím-
bicos D1 y su efecto anticolinérgico.8,10 Se ha reportado 
que la clozapina y la N-desmetilclozapina, su mayor 
metabolito activo, tienen efecto antagonista postsináp-
tico y presináptico de los receptores GABA en las 
neuronas hipocámpicas.11 

Cualquier interacción farmacocinética que aumente 
las concentraciones de clozapina puede incrementar el 
riesgo de presentar crisis. Tal es el caso del tabaco, 
que induce la actividad del citocromo P450 1A2, 

Conclusiones: Este estudio aporta información del perfil de 
seguridad del uso de CZP en pacientes con epilepsia y 
psicosis o agresividad. Se observó una disminución en la 
frecuencia mensual de CE, así como aumentos moderados 
de los triglicéridos, la glucosa y el IMC, que coinciden con 
lo descrito por otros autores. 

Palabras clave: Epilepsia; Trastornos Psicóticos; Clozapina, 
Aumento de Peso; Hiperlipidemias

Conclusions: This study provide information regarding the 
security profile of CZP in patients with epilepsy with psycho-
sis and/or aggressive behavior. A decrease on monthly ES 
was observed, as well as moderate increases in triglycerides, 
glucose and BMI, which coincide with that described by 
other authors.

Keywords: Epilepsy; Psychotic Disorders; Clozapine; Weight 
Gain; Hyperlipidemias
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encargado del metabolismo de la clozapina, por lo que 
dejar de fumar aumenta las concentraciones plasmáti-
cas de clozapina.5,12 

En cuanto a las interacciones con fármacos antiepi-
lépticos (FAE), la fenitoína y la carbamazepina disminu-
yen las concentraciones de la clozapina.12 El ácido 
valproico se puede usar en conjunto con la clozapina y 
es el medicamento de primera elección en caso de que 
el paciente presente crisis epilépticas secundarias a la 
administración de clozapina. El ácido valproico puede 
generar de manera extraordinaria leucocitopenia y pan-
citopenia, y se ha reportado que puede llegar a aumen-
tar las concentraciones séricas de clozapina, aunque 
este aumento no es clínicamente significativo.13 

Psicosis en los pacientes con epilepsia

Las personas que sufren epilepsia tienen un alto 
riesgo de desarrollar psicosis,14,15,16 reportándose una 
prevalencia del 2% al 7%.14,15,17 Las psicosis en la epi-
lepsia se pueden clasificar, dependiendo de su relación 
temporal con las crisis epilépticas, en ictales, interictales 
o posictales;18 y por su duración, en crónicas o episódi-
cas.19 La psicosis interictal crónica o similar a la esqui-
zofrenia se define como aquella que se desarrolla 
después de al menos una semana de la última crisis, 
no está relacionada con un aumento en la actividad 
epiléptica,20 generalmente no se autolimita y amerita el 
uso de antipsicóticos por largo tiempo. Suele desarro-
llarse en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal 
después de varios años del inicio de las crisis. Sin 
embargo, existe poca evidencia publicada sobre su tra-
tamiento.21 Aunque algunos autores consideran que, a 
diferencia de la esquizofrenia, los pacientes con psicosis 
interictal responden mejor al tratamiento antipsicótico, 
otros autores han reportado que un gran porcentaje no 
responde satisfactoriamente incluso tras la administra-
ción de dos o más antipsicóticos de distintos grupos a 
dosis terapéuticas, lo cual es considerado como psico-
sis farmacorresistente.14,22,23,24 

Dado que se asume que el uso de clozapina tiene 
más riesgo de desencadenar crisis epilépticas, su uso 
en pacientes con epilepsia está restringido. No obs-
tante, existen reportes de pacientes con epilepsia y 
psicosis tratados exitosamente con clozapina, como en 
el trabajo de Jette Pomerleau et al.,24 quienes reportan 
el manejo exitoso con clozapina de una paciente con 
epilepsia farmacorresistente, estado epiléptico recu-
rrente y psicosis secundaria, sin desencadenar un 
incremento de la frecuencia de las crisis epilépticas, 
así como seis casos de psicosis farmacorresistente y 

epilepsia reportados por Langosch y Trimble,25 en los 
cuales mejoró la sintomatología psicótica sin exacer-
barse tampoco las crisis epilépticas. En otro estudio, 
Antony et al.26 reportaron el tratamiento satisfactorio de 
dos pacientes con psicosis refractaria y epilepsia, y 
uno de ellos además con agresividad y discinesia tar-
día, considerando que la clozapina es un medicamento 
efectivo en pacientes con epilepsia de difícil control y 
psicosis farmacorresistente, siempre y cuando se inicie 
de forma gradual y tomando en cuenta la interacción 
con los FAE con el fin de evitar efectos adversos como 
la agranulocitosis, y de ser posible y aplicable, deter-
minar las concentraciones séricas de los FAE y de la 
clozapina para ajustar la dosis adecuada para cada 
paciente.24,25,26 

El objetivo de este trabajo fue describir las caracte-
rísticas clínicas y determinar el efecto del tratamiento 
con clozapina sobre las variables metabólicas y hema-
tológicas, y sobre la frecuencia de las crisis epilépticas, 
en pacientes con diagnóstico de epilepsia y psicosis o 
agresividad internados en la unidad de neuropsiquiatría 
de un hospital de tercer nivel de atención. 

Método

Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, de 
serie de casos de pacientes con epilepsia y psicosis o 
agresividad que recibieron tratamiento con clozapina y 
que fueron seguidos durante 18 semanas como parte 
del monitoreo hematológico requerido al iniciar dicho 
antipsicótico. La información se obtuvo de los expe-
dientes clínicos. 

Se revisaron los registros de hospitalización en el 
área de neuropsiquiatría del Instituto Nacional de 
Neurología y Neurocirugía Manuel Velasco Suárez, de 
enero de 2008 a diciembre de 2018. Durante este 
periodo, 386 pacientes con diagnóstico de epilepsia 
estuvieron hospitalizados por presentar alguna comor-
bilidad psiquiátrica que ameritó internamiento. En 168 
de ellos (36.5%), el motivo del ingreso fue psicosis o 
agresividad y 30 (17%) recibieron tratamiento con clo-
zapina, por lo que sus expedientes fueron selecciona-
dos para conformar la muestra. Según se constató en 
el expediente clínico, el motivo del inicio de la clozapina 
en todos los casos, tanto de psicosis como de agresi-
vidad, fue la falta de respuesta satisfactoria a otros 
antipsicóticos, y la dosis final (dosis máxima) a la que 
se llegó en la semana 18 fue determinada por el médico 
tratante siguiendo un criterio de dosis-respuesta. 

Se obtuvieron los datos sociodemográficos y las 
características clínicas psiquiátricas y relacionadas con 
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la epilepsia. Durante las 18 semanas de seguimiento 
no se realizaron cambios en las dosis ni en los esque-
mas de los FAE, y en todos los casos se contaba con 
el registro de crisis epilépticas de los últimos 6 meses, 
con lo que se determinó el promedio de crisis al mes. 
Ningún paciente tuvo cirugía de epilepsia en el último 
año previo al inicio de la clozapina. 

Se registraron y compararon los valores al inicio de 
la clozapina y a la semana 18 de haber iniciado el tra-
tamiento de las siguientes variables: metabólicas (glu-
cosa sérica, colesterol y triglicéridos); hematológicas 
(leucocitos, hemoglobina, hematocrito, neutrófilos y 
plaquetas); peso e índice de masa corporal (IMC); y 
número de crisis epilépticas mensuales. 

El análisis de los datos se realizó con el software 
IBM SPSS Statistics 22.0. Se aplicó la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov a todas las variables dimensiona-
les para determinar si tenían una distribución normal, 
para posteriormente realizar una comparación pareada 
de los valores antes y después del inicio de la cloza-
pina (semana 18) mediante las pruebas t de Student o 
de signo y rango de Wilcoxon, según correspondiera. 
También se hizo el análisis descriptivo de las variables 
sociodemográficas y clínicas. 

Finalmente, con el fin de determinar la relación entre 
la dosis de clozapina y los cambios en las variables 
metabólicas, el peso y el IMC, se realizó un análisis de 
correlación de Pearson. 

Resultados

Se incluyeron 30 expedientes de pacientes con diag-
nóstico de epilepsia que estuvieron hospitalizados en 
la unidad de neuropsiquiatría y recibieron tratamiento 
con clozapina entre enero de 2008 y diciembre de 
2018. La edad media de los pacientes al iniciar la clo-
zapina fue de 31.9 ± 16.07 años (rango: 18 a 85 años), 
con una edad promedio de inicio de la epilepsia de 
12.48 ± 15.52 años. Dieciséis pacientes (53.3%) fueron 
hombres y 14 (46.7%) mujeres. El 90% de los pacientes 
estaban solteros (n = 27). En el cuadro I se hace la 
descripción completa de las variables clínicas y 
sociodemográficas.

La etiología más frecuente de la epilepsia fue estruc-
tural/metabólica en 23 casos (76.7%). En relación con 
la lateralidad del foco epiléptico por electroencefalo-
grama, 13 pacientes (43.3%) tuvieron lateralidad 
izquierda y 5 (26.7%) tuvieron foco epiléptico bilateral. 
Seis pacientes (20%) tenían diagnóstico de esquizofre-
nia y la psicosis se había iniciado antes que las crisis 
epilépticas.

El inicio de los síntomas psicóticos ocurrió en prome-
dio a los 16.12 ± 14.6 años después del inicio de la 
epilepsia, excepto en los pacientes con diagnóstico de 
esquizofrenia, en quienes, como ya se mencionó, los 
síntomas psicóticos precedieron al inicio de las crisis. 
El promedio de años con psicosis (excluyendo los 
pacientes con diagnóstico de esquizofrenia) fue de 13.7 
± 5.6 años. En los pacientes con diagnóstico de epilep-
sia y esquizofrenia, el tiempo promedio con psicosis fue 
de 11.3 ± 5.5 años. El promedio de crisis reportadas al 
mes antes de iniciar la clozapina fue de 4.9 ± 6.0. Solo 
4 pacientes (13.3%) tenían antecedente de cirugía de 
epilepsia. El promedio de FAE que tomaban los pacien-
tes fue de 2.2 ± 0.84, siendo el ácido valproico el más 
frecuentemente usado (56.7%) (Cuadro I).

La edad media de inicio de la psicosis fue de 22.8 ± 
15.5 años, y el diagnóstico psiquiátrico principal más 
frecuente fue psicosis en epilepsia, en un 66.7% 
(n = 20), seguido de esquizofrenia (20%, n = 6) y agre-
sividad asociada a epilepsia (13.3%, n = 4). No obs-
tante, el 86.7% (n = 26) de los pacientes presentaron 
como comorbilidad episodios de agresividad y el 26.7% 
(n = 8) tenía discapacidad intelectual como segunda 
comorbilidad más frecuente (Cuadro II).

El número promedio de antipsicóticos indicados antes 
de decidir el inicio de la clozapina fue de 3.6 ± 2.4 
(mediana = 3), siendo más frecuente el empleo de antip-
sicóticos atípicos como la olanzapina y la risperidona, y 
en tercer lugar el antipsicótico típico haloperidol 
(Cuadro II). La dosis media de clozapina a la que se 
llegó fue de 193 mg/día, con un rango de 25 a 600 mg.

Se presentan las características de las variables psi-
quiátricas más relevantes. En seis pacientes, la psico-
sis precedió al inicio de la epilepsia y se diagnosticaron 
con esquizofrenia. 

Comparación entre los valores previos y 
posteriores (18 semanas) al inicio de la 
clozapina

En el cuadro III se puede ver la comparación entre los 
valores antes y después del inicio de la clozapina. Las 
variables que tuvieron cambios significativos con rela-
ción a los valores previos fueron el IMC, los triglicéridos, 
la glucosa y el número de crisis. El aumento en el peso 
no fue significativo, aunque en promedio los pacientes 
tuvieron una ganancia ponderal de 7 ± 10.4 kg (mediana 
= 4 kg); sin embargo, el aumento en el IMC sí fue sig-
nificativo, al pasar de 27.09 a 30.29 kg/m2 (p = 0.001; 
aumento medio de 3.2 kg/m2; mediana = 3.08), así como 
los valores de triglicéridos, que pasaron de 119 a 144.8 
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Cuadro I. Características clínicas y sociodemográficas de los pacientes con epilepsia y psicosis que recibieron 
clozapina (n = 30)

Características clínicas y sociodemográficas Frecuencia n (%) Media ± DE Mediana

Edad (años) 31.9 ± 16.07 28

Sexo
Masculino
Femenino

16 (53.3)
14 (46.7)

Estado civil 
Soltero
Casado
Viudo

 
27 (90.0)
2 (6.7)
1 (3.3)

Etiología de la epilepsia:
Estructural/metabólica
Genética
Desconocida

23 (76.7)
3 (10.0)
4 (13.3)

Tipo de epilepsia
Focal
Generalizada
Focal y generalizada
Desconocida

11 (36.7)
6 (20)
12 (40) 
1 (3.3)

Lateralidad del foco epiléptico
Izquierdo
Derecho
Bilateral

13 (43.3)
4 (13.3)
5 (26.7)

Edad de inicio de la epilepsia (años) 12.48 ± 15.5 8

Número de crisis al mes 4.9 ± 6.0 2

Antecedente de cirugía de epilepsia 4 (13.3)

Número de FAE* 2.2 ± 0.84 2

Antiepilépticos indicados:†

Acido valproico 17 (56.7) Dosis media: 1391 mg/día

Clonazepam 14 (46.7) Dosis media: 2.6 mg/día

Lamotrigina  8 (26.7) Dosis media: 171.8 mg/día

Carbamazepina  7 (23.3) Dosis media: 728 mg/día

Oxcarbazepina  5 (16.7) Dosis media: 990 mg/día

Fenitoína  4 (13.3) Dosis media: 300 mg/día

Topiramato  3 (10.0) Dosis media: 300 mg/día

Lacosamida  2 (6.7) Dosis media: 350 mg/día

Levetiracetam  2 (6.7) Dosis media: 1750 mg/día

Lorazepam  2 (6.7) Dosis media: 6 mg/día

DE: desviación estándar; FAE: fármacos antiepilépticos.
*Número de FAE indicados al momento de iniciar la clozapina.
†La frecuencia es > 30 y el porcentaje es > 100 debido a que un paciente podía estar con más de un FAE.

mg/dl (p = 0.002), y la glucosa sérica, que aumentó de 
89.9 a 96.15 mg/dl (p = 0.030).

El número de crisis epilépticas disminuyó de una 
frecuencia mensual promedio de 4.9 (mediana = 2) a 
2.04 (mediana = 1; p = 0.001). 

No se encontraron diferencias significativas en las varia-
bles del hemograma, con especial énfasis en los valores 
de neutrófilos antes y después del inicio de la clozapina.

Considerando los reportes de que el ácido valproico 
disminuye las concentraciones séricas de la clozapina, 
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Cuadro II. Características de la psicosis y otras variables psiquiátricas de los pacientes estudiados en el Instituto 
Nacional de Neurología y Neurocirugía Manuel Velasco Suárez en el periodo 2008-2018 (n = 30)

Características psiquiátricas n = 30 n (%) Media ± DE Mediana

Edad de inicio de la psicosis (años) 22.8 ± 15.5 19

Diagnóstico psiquiátrico principal:
Psicosis en epilepsia
Esquizofrenia
Agresividad 

20 (66.7)
 6 (20)

 4 (13.3)

Número de internamientos psiquiátricos previos a la clozapina 2.37 ± 2

Tiempo entre el inicio de la epilepsia y el inicio de la psicosis  
(años)

16.12 ± 14.6 10.5 

Tiempo con psicosis antes de iniciar la clozapina (años) 13.7 ± 5.6 13.7

Comorbilidad psiquiátrica:
Depresión
Agresividad
Discapacidad intelectual
Ansiedad
Conducta suicida

 6 (20)
26 (86.7)
 8 (26.7)
 6 (20)
 3 (10)

Número de antipsicóticos previos a la clozapina 3.67 ± 2.4 3

Antipsicóticos previos más frecuentes:
Olanzapina 
Risperidona
Haloperidol
Sulpirida y amisulpirida
Quetiapina

28 (93.3)
23 (76.7)
18 (60)
12 (40)

 5 (16.7)

Dosis media de clozapina (mg) 193 ± 129.6 175

DE: desviación estándar.

Cuadro III. Efecto de la clozapina sobre las variables metabólicas, hematológicas y clínicas de la epilepsia en los 30 
pacientes estudiados en el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía Manuel Velasco Suárez en el periodo 
2008-2018

Antes de clozapina 
Media ± DE (mediana)

Después de clozapina 
Media ± DE (mediana)

Significancia estadística 
dos colas (p)

Peso (kg) 70.85 ± 11.8 72.24 ± 12.7  0.292

IMC (kg/m2) 27.09 ± 4.7 (26) 30.29 ± 6.6 (27.5)  0 .001*,+

Leucocitos 10^3/µl 6756 ± 1.8 6317 ± 1.5  0.206

Neutrófilos #/μl 3688 ± 5.9 3436 ± 5.6  0.91

Plaquetas 10^3/µl 264,500 ± 80 263,533 ± 88  0.92

Colesterol (mg/dl) 159.7 ± 38.2 160.2 ± 40.41  0.92

Triglicéridos (mg/dl) 119 ± 74.2 144.8 ± 72.5  0.002*

Glucosa (mg/dl) 89.9 ± 13.7 96.15 ± 16.9  0.03*

Crisis epilépticas/mes 4.9 ± 6.1 (2) 2.04 ± 4.39 (1)  0.001*,+

DE: desviación estándar; IMC: índice de masa corporal.
*Valor significativo con α < 0.05.
+Se realizó prueba de rango con signo de Wilcoxon.
Se muestra la comparación de los valores previos al inicio de la clozapina y a las 18 semanas posteriores. Se muestra el valor de la mediana solo en aquellas variables 
que no tuvieron una distribución normal.
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y tomando en cuenta que más de la mitad de los 
pacientes descritos usaban este antiepiléptico, se rea-
lizó una comparación de las dosis máximas de cloza-
pina entre aquellos pacientes con epilepsia que 
tomaban ácido valproico y aquellos que no lo tenían 
en su esquema de tratamiento. No se encontró diferen-
cia (p = 0.56) e incluso la media de dosis de clozapina 
fue menor en los pacientes que estaban con ácido 
valproico (145 ± 100 vs. 168 ± 110 mg).

Relación de la dosis de clozapina con 
otras variables

Finalmente, en el análisis de correlación (Cuadro IV) 
encontramos que la única asociación significativa de 
la dosis de clozapina fue con los valores de triglicéridos 
(p = 0.05); no obstante, se trató de una asociación 
débil, con un coeficiente de correlación de 0.37. 

Discusión

Aunque la efectividad antipsicótica de la clozapina y 
sus efectos metabólicos han sido ampliamente descri-
tos en pacientes psiquiátricos, existe escasa informa-
ción respecto a su uso en poblaciones neuropsiquiátricas, 
como es el caso de los pacientes con epilepsia. Los 
casos aquí descritos se caracterizan además por ser 
pacientes con epilepsia de difícil control o farmacorre-
sistente que usan más de un FAE y que son atendidos 
en un centro de tercer nivel de atención. En revisiones 
sistemáticas se ha reportado que hasta un 6% de los 
pacientes con epilepsia pueden presentar algún cuadro 
psicótico, y que el riesgo de presentar psicosis es 
hasta ocho veces mayor que el de la población gene-
ral.25 Estos cuadros psicóticos o de agresividad rela-
cionados con la epilepsia son tratados con antipsicóticos 
típicos y atípicos.27 

El uso de clozapina en pacientes con epilepsia, aun-
que controversial por el riesgo de bajar el umbral de las 
crisis epilépticas, se ha reportado en otros estudios 

como tratamiento de psicosis que no respondieron a 
los antipsicóticos habituales. Como ya se mencionó, el 
riesgo de crisis epilépticas parece estar directamente 
relacionado con la dosis, siendo mayor con dosis por 
arriba de 600 mg/día.28 Paradójicamente, en este estu-
dio se observó una disminución en la frecuencia men-
sual de crisis epilépticas con el uso de clozapina, lo 
cual ya ha sido observado por otros autores, como 
Langosh et al,25 y podría deberse a que, al disminuir la 
sintomatología psicótica, hay un mejor apego al trata-
miento antiepiléptico y una respuesta más moderada 
ante el estrés. No hay que olvidar que los pacientes con 
psicosis a menudo presentan alteraciones en el sueño, 
lo cual puede generar descontrol de las crisis epilépti-
cas; factor que se revierte al mejorar la psicosis. Dado 
que en los expedientes clínicos revisados no se encon-
traron modificaciones del esquema de tratamiento 
antiepiléptico durante las 18 semanas de seguimiento, 
difícilmente se podría atribuir la reducción de las crisis 
epilépticas a los FAE. Así mismo, la cirugía de epilepsia 
en cuatro de los pacientes descritos se había realizado 
más de 1 año antes en todos los casos, por lo que 
difícilmente tendría relación con la disminución de la 
frecuencia de las crisis epilépticas. 

La mayoría de los pacientes estaban en tratamiento 
con ácido valproico, que es el antiepiléptico de elec-
ción para tratar o prevenir las crisis epilépticas induci-
das por la clozapina en los pacientes que no tienen 
epilepsia,12,13 y aunque se ha descrito que el ácido 
valproico puede disminuir las concentraciones de la 
clozapina13, no se encontró que los pacientes que usa-
ban este antiepiléptico tuvieran que llegar a dosis más 
altas de clozapina en comparación con los pacientes 
sin ácido valproico. Podría ser que el conocido efecto 
estabilizador afectivo del ácido valproico compensara 
este efecto, o que los pacientes con ácido valproico 
tuvieran una psicosis menos grave y por tanto no requi-
rieran dosis más altas de clozapina. Dado que no se 
contó con escalas de gravedad de la psicosis de los 

Cuadro IV. Correlación de la dosis de clozapina con otras variables

Peso Colesterol Triglicéridos Glucosa IMC Crisis/mes

Dosis de clozapina
r
p

0.287
0.138

0.158
0.421

0.374
0.050*

−0.240
0.218

−0.021
0.924

−0.006
0.979

IMC: índice de masa corporal.
*Correlación significativa con α < 0.05. 
Se muestran el coeficiente de correlación y la significancia estadística de la relación entre la dosis de clozapina y las demás variables después de 18 semanas de 
tratamiento. 
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pacientes descritos, no es posible llegar a una conclu-
sión definitiva al respecto. 

Aproximadamente un 1-2% de los pacientes que ini-
cian clozapina pueden presentar agranulocitosis,4 por 
lo que es necesario un seguimiento estrecho de la 
cuenta leucocitaria durante las primeras 18 semanas. 
En este estudio no se encontró ninguna reducción sig-
nificativa en la cuenta leucocitaria durante el segui-
miento en ningún paciente. El promedio de neutrófilos 
totales pasó de 3688 a 3436 10^3/μl.

Con el uso de antipsicóticos atípicos es frecuente 
que los pacientes presenten aumento de peso, del IMC 
y de los valores de glucosa, y alteraciones en el perfil 
lipídico. Estas alteraciones metabólicas son considera-
das factores de riesgo para desarrollar diabetes melli-
tus tipo 2, síndrome metabólico y enfermedad 
cardiovascular, entre otros. Evidenciamos un aumento 
de la glucosa sérica y del IMC tras el inicio de cloza-
pina, que no parece ser mayor que lo reportado en 
poblaciones psiquiátricas a pesar del uso concomitante 
de FAE en los pacientes aquí descritos.29

En distintos estudios se ha mencionado una relación 
entre el aumento de peso tras la administración de 
clozapina y la mejoría de la sintomatología psicótica en 
pacientes con esquizofrenia farmacorresistente. Se 
desconocen los mecanismos que expliquen dicha aso-
ciación, pero se han propuesto varias teorías, como 
son los efectos en los sistemas de neurotransmisión 
serotoninérgica, anticolinérgica e histaminérgica, así 
como los efectos en las funciones metabólicas y endo-
crinas.30 Dado que se ha reportado que incluso un 
aumento de peso moderado eleva el riesgo de desa-
rrollar diabetes, dislipidemia y problemas cardiovascu-
lares, entre otros, es recomendable realizar un 
seguimiento estrecho del peso, la glucosa y el perfil de 
lípidos en todos los pacientes que toman antipsicóticos 
de segunda generación.31 

Los cambios en el perfil de lípidos encontrados en 
este estudio están acorde con lo que ya se ha repor-
tado en la literatura, con un incremento mayor en las 
cifras de triglicéridos (de 119 a 144.9 mg/dl), pero no 
así en el colesterol.27 Lally et al.32 encontraron una 
correlación inversa entre la puntuación de la escala 
PANSS (escala de síndromes positivos y negativos de 
la esquizofrenia) y las cifras de triglicéridos, la ganan-
cia de peso y el aumento de la circunferencia de la 
cintura, mostrando una disminución en la puntuación 
obtenida en la PANSS ante la elevación de los triglicé-
ridos. Dicha asociación se ha reportado en otros estu-
dios, en los que se observó una mejoría en la escala 
de calificación psiquiátrica breve (BPRS) en correlación 

con un incremento de los triglicéridos.33 A su vez, se 
ha reportado la probable relación que presentan los 
valores bajos de colesterol y la farmacorresistencia en 
pacientes con esquizofrenia. 

El colesterol tiene un papel importante en la estruc-
tura y la función celulares, por lo que los cambios en 
sus concentraciones séricas pueden afectar la neuro-
transmisión en el sistema nervioso central, como por 
ejemplo con la disminución de la actividad neuronal 
serotoninérgica, y a su vez estar asociado a ciertos 
trastornos psiquiátricos.33 El impacto que tiene la clo-
zapina en el metabolismo de los lípidos, en especial el 
aumento de las concentraciones séricas de triglicéri-
dos, puede mejorar la actividad neuronal serotoninér-
gica e incrementar la respuesta clínica de aquellos 
pacientes que no respondieron de forma adecuada tras 
la administración de otros antipsicóticos.32 

Se considera que existe una asociación entre la ele-
vación de los triglicéridos y la respuesta antipsicótica 
al tratamiento con clozapina, así como una asociación 
de los valores bajos de colesterol y la farmacorresis-
tencia en los pacientes con esquizofrenia.32

Limitaciones del estudio

La serie de casos presentada es pequeña, lo cual es 
una limitación del presente estudio, así como su carác-
ter retrospectivo. Igualmente, los cambios metabólicos, 
en el peso y en el control de las crisis epilépticas ana-
lizados corresponden a un corto tiempo desde el inicio 
de la clozapina, siendo muy probable que con el paso 
del tiempo sean más significativos, además de no con-
tar con la determinación de las concentraciones séri-
cas de clozapina en estos pacientes. Incrementar el 
tamaño de la muestra y hacer un seguimiento a largo 
plazo es recomendable, aunque los hallazgos del pre-
sente estudio replantean la utilidad y la seguridad del 
uso de clozapina en los pacientes con epilepsia y psi-
cosis resistente al tratamiento.

Conclusiones

El uso de clozapina en esta serie de casos no se 
relacionó con un descontrol de las crisis epilépticas e 
incluso hubo una disminución de la frecuencia de crisis 
mensuales. Los cambios metabólicos más importantes 
fueron una elevación moderada de los triglicéridos y 
de la glucosa. Los cambios descritos son similares a 
los reportados en poblaciones psiquiátricas por otros 
autores a pesar del uso concomitante de FAE, y esto 
brinda información relevante, ya que no se cuenta en 
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la literatura con estudios que aborden los efectos meta-
bólicos en este tipo de pacientes. 

El presente estudio aporta información sobre la segu-
ridad del uso de clozapina en pacientes con epilepsia 
y psicosis que no responden a otros antipsicóticos. 
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Resumen 

Introducción: El cáncer de laringe ocupa el primer lugar en 
frecuencia entre los cánceres del tracto aéreo-digestivo su-
perior, y representa el 42% de las neoplasias malignas de las 
vías aéreo-digestivas superiores. Es una enfermedad poten-
cialmente curable si se diagnostica en estadios tempranos. 

Objetivo: Conocer las características clínico-patológicas de 
los pacientes con cáncer de laringe, mismas que puedan 
ayudar como guía para la sospecha diagnóstica en el primer 
y el segundo niveles de atención. 

Método: Estudio descriptivo en el que se analizaron todos los 
expedientes de pacientes con diagnóstico inicial de carcinoma 
primario de laringe intervenidos con microlaringoscopia directa 
más biopsia del 1 de enero de 2014 al 31 de diciembre de 2018. 

Resultados: Se diagnosticaron 173 casos nuevos de carci-
noma de laringe. Predominó el sexo masculino (86%). La 
edad promedio de presentación fue de 65 ± 11 años. Hubo 
antecedente de tabaquismo en el 78.6% (136). La disfonía 
fue el síntoma inicial en el 81% (140) de los pacientes. 

Conclusiones: El perfil del paciente con cáncer de laringe 
corresponderá a un paciente mayor de 60 años, de sexo mas-
culino, con antecedente de tabaquismo y disfonía de más de 30 
días. Clínicamente se encontrará un tumor epitelial del tipo epi-
dermoide moderadamente diferenciado confinado en la glotis.

Palabras clave: Neoplasias Laríngeas; México; Población

Abstract

Background: Cancer of the larynx occupies the first frequen-
cy site of cancer of the upper digestive tract and represents 
42% of malignant neoplasms of the upper aero-digestive 
tract. It is a potentially curable entity if it is diagnosed in 
early stages.

Objective: Characterize the clinical pathological features of 
patients with laryngeal cancer, which can serve as a guide 
for diagnostic suspicion in primary and secondary care. 

Method: Descriptive study. All the records of patients with an 
initial diagnosis of primary laryngeal carcinoma undergoing 
direct micro-laryngoscopy plus biopsy from January 1, 2014 
to December 31, 2018 were analyzed. 

Results: 173 new cases of laryngeal carcinoma were diag-
nosed, the male sex predominated (86%). With an average 
age of presentation of 65 ± 11 years and a history of smoking 
in 78.6% (n 136). Dysphonia was the initial symptom in 81% 
(140) of the patients. 

Conclusions: The profile of the patient with laryngeal cancer 
corresponds to a patient older than 60 years, male, a history 
of smoking and a history of dysphonia greater than 30 days. 
Clinically, we will find an epithelial epidermoid moderately 
differentiated tumor limited to the glottis.

Keywords: Laryngeal Neoplasms; Mexico, Population
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Introducción

En México, el cáncer de laringe ocupa el primer lugar 
en frecuencia entre los cánceres del tracto aéreo-di-
gestivo superior, y representa el 42% de las neoplasias 
malignas de las vías aéreo-digestivas superiores, pero 
solo el 1% de la totalidad de las neoplasias malignas. 
En todo el mundo, el 95% de los cánceres de este sitio 
corresponden a carcinoma epidermoide, presentán-
dose con mayor frecuencia en hombres que en muje-
res (con una relación 7:1) y entre los 60 y 70 años de 
edad.1,2,3 

En nuestro país, la Dirección General de Epidemiología 
reportó en 2008 el registro de 855 casos nuevos de 
carcinoma de laringe, con una tasa de 0.8 por cada 
100,000 habitantes, representando el 1.3% del total de 
los tumores.1,4 De acuerdo con la estimación del Global 
Cancer Observatory (GLOBOCAN), en el año 2018 se 
diagnosticaron 1364 tumores malignos de laringe; sin 
embargo, estos datos son estimados debido a la falta 
de un sistema de información nacional precisa sobre 
este tipo de tumores. 

El cáncer laríngeo puede curarse si se diagnostica 
en estadios tempranos. El diagnóstico es relativamente 
sencillo, por lo que se deben hacer esfuerzos 
para sensibilizar al médico de primer contacto en la 
búsqueda de este cáncer ante la sintomatología 
característica.5 

Si bien la medicina preventiva es parte fundamental 
de la atención primaria, resulta no menos importante 
la detección oportuna. Por lo tanto, se debe favorecer 
la identificación de un perfil de riesgo que alerte sobre 
un posible paciente con diagnóstico de cáncer de 
laringe.6 

En este estudio se presenta una serie de casos con-
secutivos de pacientes en el Hospital de Especialidades 
Centro Médico Nacional de Occidente, del año 2014 al 
año 2018, con la finalidad de conocer las característi-
cas clínicas y patológicas de los pacientes con cáncer 
de laringe, mismas que puedan ayudar como guía ante 
la sospecha diagnóstica en el primer y segundo niveles 
de atención. 

Método

Estudio descriptivo en el que se analizaron los expe-
dientes de todos los pacientes con diagnóstico inicial 
de carcinoma primario de laringe que fueron interveni-
dos de microlaringoscopia directa más toma de biopsia 
del 1 de enero de 2014 al 31 de diciembre de 2018. Se 
excluyeron los pacientes cuyo seguimiento estaba 

incompleto o no fue posible obtener datos relevantes 
en el expediente. 

Se llevó a cabo una revisión de los expedientes y se 
excluyeron los pacientes con diagnóstico histopatoló-
gico diferente de cáncer de laringe. Se obtuvieron la 
edad, el sexo, el síntoma inicial, el tiempo desde la 
aparición de los síntomas hasta la solicitud de atención 
médica, el tabaquismo, el consumo habitual de alcohol 
(al menos una vez por semana), el subsitio de aparición, 
el estadio TNM de presentación, y el estadio y el subtipo 
histopatológicos. Para su análisis se definieron grupos 
edad, meses de evolución de los síntomas y la estirpe 
histopatológica. La información fue recopilada en una 
base de Excel®. Se obtuvieron las frecuencias y las 
medidas de tendencia central. Como prueba de hipóte-
sis se utilizó la ji al cuadrado con un valor de p = 0.05. 

Esa investigación fue sometida a revisión y cuenta 
con la aprobación del Comité de Investigación Local 
1301. 

Resultados 

Se analizaron 500 pacientes que fueron operados de 
microlaringoscopia directa más toma de biopsia o 
resección durante el periodo de enero de 2014 a 
diciembre de 2018 en el Servicio de Otorrinolaringología 
del Centro Médico Nacional de Occidente. Fueron des-
cartados del análisis 327 pacientes por presentar tumo-
res premalignos (displasia y leucoplaquia) o tumores 
benignos, o porque no existían datos sobre los resul-
tados de histopatología. Dos pacientes presentaron 
tumores malignos que correspondieron a tumores de 
la base de la lengua, por lo que fueron descartados de 
la muestra (Fig. 1). 

En total se diagnosticaron 173 casos nuevos de car-
cinoma de laringe del 1 de enero de 2014 al 31 de 
diciembre de 2018 en el Centro Médico Nacional de 
Occidente, lo que representa más de la tercera parte 
de todos los tumores de laringe (34.6%). 

Para los tumores malignos de laringe se encontró un 
predominio general del sexo masculino (86%). La edad 
promedio de presentación fue de 65 ± 11 años, con 
una mediana de 66 años y una moda de 68 años. Al 
realizar un análisis por grupos de edad se observa que 
el grupo más afectado fue el de 60 a 69 años. 

El antecedente de tabaquismo estuvo presente en el 
78.6% (136) de los pacientes, y el 80% continuaban 
fumando al momento de su entrevista clínica inicial. El 
89% de los hombres refirieron historia positiva de taba-
quismo, mientras que esta solo se reportó en el 11% de 
las mujeres, mostrando una diferencia estadísticamente 
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Figura 1. Diagrama de flujo de la integración de la muestra analizada.

TOTAL PACIENTES
OPERADOS

500

ANALIZADOS
460 

TUMORES BENIGNOS
301 (60.2%)

TUMORES MALIGNOS
173 (34.6%)

LESIONES
PREMALIGNAS

26 (5.2%)

ELIMINADOS POR
FALTA DE

INFORMACIÓN
40 

Cuadro I. Características gene muestra (n = 173)

Característica Valor

Edad, años 65 ± 11

Grupo de edad, n (%)
30‑39 años
40‑49 años
50‑59 años
60‑69 años
70‑79 años
80‑89 años

5 (3)
11 (6)
34 (20)
62 (36)
41 (24)
20 (11)

Sexo, n (%)
Masculino
Femenino

150 (87)
23 (13)

Tabaquismo, n (%) 136 (79)

significativa (p = 0.014). Sin embargo, se observa una 
mayor frecuencia de cáncer de laringe en el sexo mas-
culino aun cuando la historia de tabaquismo sea nega-
tiva (p = 0.014). En el cuadro I se describen las 
caracteristicas generales de la muestra. 

El análisis histopatológico reveló que el 93.64% (162) 
de los pacientes presentaron un tumor epitelial. El carci-
noma epidermoide moderadamente diferenciado corres-
pondió a más de la mitad de los casos (55%), seguido 
por el carcinoma epidermoide bien diferenciado (28%). 
Otros tipos histopatológicos fueron linfoepitelial indiferen-
ciado, neuroendocrino indiferenciado, condrosarcoma de 

bajo grado, linfoma de células B, linfoma de células T y 
plasmocitoma, conformando el 7% del total de los tumo-
res (Fig. 2). El tipo histopatológico no se relacionó con 
el consumo de tabaco (p = 0.295).

La disfonía fue referida como síntoma inicial en el 
81% (140) de los pacientes, seguida de la disfagia; esta 
última relacionada con los tumores supraglóticos con 
una diferencia estadísticamente significativa (p = 0.003). 
El tiempo entre el inicio de los síntomas y la solicitud 
de atención médica fue de 17.63 ± 26 meses de pro-
medio, con una mediana de 8.5 meses y una moda de 
6 meses. Cuando se agrupa el tiempo de evolución, el 
22% de los pacientes solicitaron atención médica 
durante los primeros 5 meses del inicio de los sintomas. 
Sin embargo, algo más de la mitad de los pacientes 
(54.5%) lo hicieron antes del primer año. El sitio de 
afectación más común fue la glotis (62%; 107), aunque 
en las mujeres se observa una mayor frecuencia de 
tumores supraglóticos (36.8 vs. 15.8% en los hombres), 
resultando esta diferencia estadísticamente significativa 
(p = 0.029). La etapa en que se encontraba la patología 
fue temprana (estadio 0-II) en más de la mitad de los 
casos (58%) al descartar aquellos con datos incomple-
tos (Fig. 3). 

No se encontró una asociación entre el tiempo de 
evolución de los síntomas y el estadio de la enferme-
dad (OR 1.2; intervalo de confianza del 95%: 



30

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2021;59(1):27-33

Figura 2. Estirpe histopatológica del carcinoma de laringe.

CA EPI BIEN DIF
28% 
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55% 

n = 173
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CA NEUROENDOCRINO DIF CEL
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Etapa 0 
2%

Etapa I
34%

Estapa II
22%

Estapa III
23%

Estapa IV
19%

n = 166

Figura  3. Distribución de acuerdo con la etapa de la 
enfermedad en el momento del diagnóstico.

0.542-2.656; p = 0.401) aun cuando se consideró el 
tabaquismo como factor asociado. En el cuadro II se 
describen las características clínicas de presentacion 
del cáncer de laringe. 

Cuadro II. Características relacionadas con el carcinoma 
laríngeo

Característica 

Signos y síntomas de presentación, n (%)
Disfonía
Disfagia
Disnea
Globus
Se ignora

140 (81)
12 (7)
8 (4)
1 (1)
12 (7)

Tiempo de evolución, n (%)
1‑5 meses
6‑11 meses
12‑23 meses
≥ 24 meses

53 (39.6)
20 (14.9)
23 (17.2)
38 (28.4)

Localización, n (%)
Dos subsitios
Glotis
Supraglotis
Subglotis
Sin datos

28 (16)
107 (62)
25 (14)
1 (1)
12 (7)

Estadio de presentación, n (%)
Temprano
Tardío

96 (58)
70 (42)

Discusión

El cáncer es uno de los retos más importantes para 

la salud pública. México enfrenta una transición 
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epidemiológica en la cual las enfermedades crónicas 
degenerativas, como el cáncer, se incrementan año 
con año. Nuestro Sistema Nacional de Vigilancia 
Epidemiológica destaca el seguimiento y control de 
procesos epidémicos de tipo infeccioso, pero carece 
de efectividad en procesos crónicos como el cáncer. 
En medio de esta realidad queda exhibida la falta de 
un sistema nacional que recolecte datos de alta calidad 
sobre el cáncer en nuestro país, y como consecuencia 
la imposibilidad de conocer perfiles epidemiológicos 
que ayuden a establecer políticas públicas para el con-
trol de tipos específicos de cáncer.7,8,9

La incidencia de cáncer de laringe varía de país en 
país de acuerdo con diversas características poblacio-
nales y de exposición a factores de riesgo. En un estu-
dio llevado a cabo en Chile, la incidencia de cáncer de 
laringe se ubicó en 2.13 casos por 100,000 habitantes.10 
España presenta la incidencia mas alta de cáncer de 
laringe, con 18 casos por 100,000 habitantes según 
información publicada en la página de la Sociedad 
Española de Otorrinolaringología (SEORL.NET). En 
2018, el GLOBOCAN, a partir de datos aportados por 
países con poblaciones con características similares al 
nuestro, estimó que en México se presentaron 1364 
nuevos casos de cáncer de laringe, colocando esta 
malignidad en el número 24 por orden de frecuencia, 
al representar el 0.72% de los tumores malignos.11 Sin 
embargo, estos son datos aproximados, ya que no 
encontramos una fuente nacional que aporte la inciden-
cia anual en nuestra población, pero lo que hallamos 
en nuestro estudio es que una tercera parte de los 
pacientes con tumores de laringe resultarán en cáncer 
de laringe. Ante la falta de datos precisos, resulta rele-
vante realizar estudios de incidencia con el fin de cono-
cer la relevancia de esta patología en nuestro medio. 

Es bien reconocida la mayor frecuencia de cáncer 
laríngeo en los hombres que en las mujeres.12 
Yang et al.13 describieron una relación de 8:1 entre 
hombres y mujeres para el cáncer de laringe en el 
subsitio glótico, la cual disminuye considerablemente 
cuando se compara de manera aislada la presentación 
supraglótica (3:1). Esta misma relación hombre:mujer 
fue observada en nuestra población, tanto en la pre-
sentación glótica (8:1) como en la supraglótica (2.7:1). 
Diversos estudios han destacado una alta frecuencia 
del cáncer laríngeo en el sexo masculino, y se ha aso-
ciado al mayor consumo de tabaco y alcohol en los 
hombres.14 Si bien el consumo de tabaco es un factor 
de riesgo relacionado con el desarrollo de tumores de 
origen epidérmico, y en nuestra muestra es nueve 
veces mayor en los hombres que en las mujeres, Yang 

et al.13 sugieren que el sexo masculino es un factor de 
riesgo suficiente para el cáncer de laringe. Acorde con 
este planteamiento, encontramos que, al comparar 
ambos sexos eliminando el factor de riesgo del tabaco, 
el cáncer de laringe continúa siendo más frecuente en 
los hombres. Estos hallazgos sugieren que pueden 
existir factores relacionados con el sexo que influyan 
en la aparición de estos tumores. 

Los tumores epidermoides dan cuenta de la maligni-
dad más común en la cabeza y el cuello.15,16 En nuestro 
estudio, más del 90% corresponden a tumores esca-
mosos, mientras otros tipos histológicos se presenta-
ron en un número limitado. De acuerdo con el grado 
de diferenciación, los moderadamente diferenciados 
fueron los más frecuentes. 

Los síntomas de presentación del cancer de laringe 
son muy variables y dependen del sitio y del tamaño del 
tumor. Por ejemplo, los tumores glóticos en estadios 
tempranos se manifiestan clínicamente con disfonía, 
mientras que los tumores supraglóticos tienden a mani-
festarse con disfagia, dolor o disfonía.17 Observamos 
que la disfonía fue la manifestación inicial en el 81% de 
los pacientes, pero cuando se trató de un tumor supra-
glótico la disfagia fue el síntoma de presentación más 
común. Destaca que, a pesar de que el tumor glótico da 
síntomas muy tempranos, es frecuente que el paciente 
no solicite valoración médica oportuna, pues solo el 
22% de los pacientes acudieron a valoración antes de 
los 6 meses y únicamente la mitad lo hicieron antes del 
año. Este retraso en el diagnóstico también es referido 
por otros autores1,6, describiendo la presencia de otros 
síntomas como compromiso de la vía aérea, dificultad 
para deglutir o incluso masas palpables en el cuello. 

El diagnóstico temprano del paciente pudiera relacio-
narse con una atención oportuna, lo cual repercutiría 
en un mejor pronóstico y una mayor sobrevida libre de 
enfermedad, e incluso en estrategias de tratamiento 
para la preservación laríngea.18 Sin embargo, la aso-
ciación de tabaquismo (edema de Reinke),19 infeccio-
nes asociadas (virus del papiloma humano),20 reflujo 
laringofaríngeo y otros factores pueden relacionarse 
con disfonía intermitente, lo cual dificulta el establecer 
con precisión el inicio de los síntomas, y muchas veces 
el paciente los refiere de muy larga evolución con un 
incremento en los últimos meses. Esto explica por qué 
en nuestra muestra no observamos una diferencia sig-
nificativa entre el inicio de los síntomas y el estadio de 
la enfermedad. De igual manera, las barreras tanto 
embriológicas como anatómicas pueden favorecer la 
persistencia de la enfermedad en estadios tempranos 
por más tiempo. Esto es particularmente cierto en la 
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presentación glótica (que fue la más frecuente en nues-
tra muestra), pues gracias a una pobre presencia de 
ganglios linfáticos existe una menor diseminación 
regional, y además el esqueleto laríngeo cartilaginoso 
logra confinar el tumor por más tiempo. 

La mayor frecuencia de la localización glótica, con 
la consecuente disfonía como síntoma principal y tem-
prano, facilitarían el diagnóstico en una etapa precoz. 
Sin embargo, esta consideración está estrechamente 
relacionada con el sistema de salud. En los países con 
ingresos mayores, la detección en etapas tempranas 
de la enfermedad es más frecuente15,17. Por el contra-
rio, Abdel et al.,21 en un estudio realizado en Egipto, 
encontraron que el 76% de los pacientes fueron diag-
nosticados en una etapa tardía. Del mismo modo, en 
el Instituto Nacional de Cancerología, Granados et al.2 
observaron que los tumores avanzados se presentaron 
en más del 70% de los pacientes. En contraste, en 
nuestra unidad, los tumores tempranos representaron 
más de la mitad (58%). Esta diferencia en un mismo 
país puede tener su causa en la operatividad del 
Sistema de Salud Mexicano: mientras que el Instituto 
Nacional de Cancerología brinda atención a la pobla-
ción que cubre sus propios gastos médicos, en el 
Instituto Mexicano del Seguro Social se cuenta con un 
sistema de seguimiento desde el primero al tercer nivel 
de atención, así como con una atención gratuita que 
facilita al paciente solicitar atención independiente-
mente de su posibilidad económica. Tales fortalezas 
institucionales deben utilizarse para favorecer el diag-
nóstico y la atención oportuna de los pacientes con 
esta patología. 

Conclusiones 

A partir de nuestros resultados podemos destacar 
que el perfil del paciente con cáncer de laringe corres-
ponderá a un varón mayor de 60 años, con antece-
dente de consumo de tabaco y con historia de disfonía 
mayor de 30 días. Encontraremos un tumor epitelial, 
de tipo epidermoide, moderadamente diferenciado, 
confinado en la glotis. La caracterización del perfil epi-
demiológico nos ayudará a identificar, dentro de un 
grupo determinado de pacientes con síntomas suges-
tivos, a aquellos que potencialmente presentarán un 
cáncer de laringe. Detectar a estos pacientes de 
manera temprana permitirá realizar un diagnóstico 
oportuno, con lo cual mejorarán el pronóstico y la cali-
dad de vida, y al mismo tiempo disminuirán las com-
plicaciones y los costos de atención en salud. 
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Resumen

Introducción: Los adolescentes (edades entre 10 y 19 años) 
representan aproximadamente el 16% de la población en 
México. En este artículo se identifica su principal de morbi-
mortalidad, así como las estrategias e intervenciones actua-
les para reducir las causas prevenibles. 

Objetivo: Identificar las principales causas de morbilidad, 
mortalidad y carga de enfermedad en adolescentes, así 
como las intervenciones de salud pública actuales para re-
ducir la mortalidad y mejorar la salud de los adolescentes 
en el contexto mexicano e internacional. 

Método: Se realizó un análisis estadístico, descriptivo-explo-
ratorio, de fuentes primarias, para determinar las principales 
causas de morbilidad y mortalidad en adolescentes de Mé-
xico. Mediante búsqueda estructurada de la literatura se 
identificaron las políticas e intervenciones actuales para me-
jorar la salud de los adolescentes. 

Resultados: Los accidentes son la segunda causa de muerte 
en los adolescentes de 10 a 14 años y en el grupo de 15 a 19 
años. Las lesiones intencionales se han incrementado en los úl-
timos años, ocupando la tercera causa de muerte en adolescen-
tes de entre 10 y 14 años y la primera entre los de 15 a 19 años. 

Conclusiones: El actual sistema de salud necesita urgente-
mente una reestructura y una reingeniería que contemplen 
las necesidades de intervención en lo que respecta a la 
salud y el bienestar de nuestros adolescentes. 

Palabras clave: Morbilidad; Mortalidad; Salud del Adoles-
cente; Servicios de Salud del Adolescente

Abstract

Background: Adolescents (ages 10-19) represent approxi-
mately 16% of the population in Mexico. This article identifies 
their main morbidity and mortality conditions, as well as cu-
rrent strategies and interventions to reduce preventable 
causes. 

Objective: Identify the main causes of morbidity, mortality, 
and disease burden in adolescents from 10 to 19 years of 
age, and current interventions to reduce mortality and im-
prove adolescent health in the Mexican and international 
context. 

Method: A descriptive-exploratory statistical analysis of pri-
mary sources was performed to identify the main causes of 
adolescent morbidity and mortality in Mexico. Through a 
structured literature search, current policies, and interventions 
to improve adolescent health were identified. 

Results: Accidents are the second leading cause of death 
in adolescents aged 10 to 14 years and in the group of 15 to 
19 years. Intentional injuries have increased in recent years, 
occupying the third cause of death in adolescents between 
10 and 14 years old and the first cause of death among 
youngsters between 15 and 19 years old. 

Conclusions: The current health system urgently needs res-
tructuring and reengineering, in which adolescent health and 
wellbeing intervention needs are considered.

Keywords: Morbidity; Mortality; Adolescent Health; Adoles-
cent Health Services
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Introducción

Los Objetivos del Desarrollo Sostenible hacen un 
llamado a nuestros líderes para generar decisiones 
efectivas, con el objetivo de reducir la pobreza y la 
inequidad, para cuidar nuestros recursos naturales y 
para lograr la paz, la justicia y unas instituciones sóli-
das.1 El objetivo 3, Salud y bienestar, propone metas 
relacionadas con la reducción de las muertes evitables 
y manifiesta la importancia de la cobertura universal 
de salud para lograr los objetivos de la Agenda 2030.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define 
la adolescencia como el periodo de crecimiento y 
desarrollo humano que se produce después de la niñez 
y antes de la edad adulta, entre los 10 y los 19 años. 
Durante esta etapa, los jóvenes se exponen a situacio-
nes de vulnerabilidad y riesgo en salud, con conse-
cuencias a largo plazo. Se estima que casi dos tercios 
de las muertes prematuras y un tercio de la carga de 
morbilidad total de los adultos se relacionan con con-
diciones o comportamientos que se inician en la juven-
tud, que derivan en consecuencias o enfermedades 
que formulan los principales retos que se deben aten-
der desde una perspectiva de prevención y promoción 
de estilos de vida saludables.2,3

Con el propósito de contribuir con información que 
sirva de referente para la formulación de planes y estra-
tegias encaminadas a mejorar la salud del adolescente 
en México, en este artículo se identifican las principales 
afecciones de morbilidad y mortalidad en adolescentes 
de 10 a 19 años, así como las estrategias e interven-
ciones actuales con la finalidad de generar evidencia 
para el diseño de intervenciones costo-efectivas para 
reducir las causas prevenibles de morbilidad.

Método

Se realizó un análisis estadístico, descriptivo-explora-
torio, en diversas fuentes de información, para identificar 
las principales afecciones de egresos hospitalarios, cau-
sas principales en la atención de urgencias y de morta-
lidad en adolescentes en México. Los datos se obtuvieron 
principalmente de las estadísticas en cubos dinámicos 
de la Dirección General de Información en Salud. Se 
analizaron el volumen, las tendencias y las característi-
cas de la morbimortalidad, diferenciando por edad, 
sexo, causas básicas y afección principal.

Mediante una búsqueda ordenada y estructurada de 
información se identificaron las políticas e intervencio-
nes actuales, así como aquellas que probaron ser cos-
to-efectivas para mejorar la salud de los adolescentes, 

según lo reportado en literatura nacional e internacio-
nal. La búsqueda de información se realizó en la base 
de datos PubMed. La búsqueda inicial de información 
utilizó los siguientes criterios: morbilidad (morbidity 
D009017), mortalidad (mortality Q000401) y servicios 
de salud del adolescente (adolescent health services 
D016497); artículo de revista, revisiones sistemáticas y 
metaanálisis; medicina, salud pública y ciencias socia-
les; adolescentes; inglés y español; últimos 3 años. 

La búsqueda de información se profundizó mediante 
la revisión y consulta de los artículos listados en las 
referencias de los artículos previamente seleccionados 
de la primera búsqueda.

Resultados

En la pirámide poblacional de 2000-2018, la base 
continúa reduciéndose, lo que representa una menor 
proporción del grupo de menores de 15 años, que 
pasaron del 34.1% del total de la población en 2000 al 
25.3% en 2018, de los 127,191,826 mexicanos.4

Nacimientos en mujeres adolescentes

En lo que respecta a nacimientos registrados, se 
observa una gradual disminución: para el año 2016 se 
contó con 2,080,253; para el año 2017 con 2,064,507; 
para el año 2018, con 1,940,656 nacimientos; y para el 
año 2019 se cuenta con un total de 1,816,707 nacimien-
tos. No obstante, y con independencia de la disminu-
ción nacional para los indicadores demográficos de 
crecimiento de población, los nacimientos en mujeres 
adolescentes han representado desde 2016 un 19% 
(395,433) de la totalidad de los nacimientos en la 
nación, con una reducción de solo el 1.37% en 4 años, 
ya que en 2019 estos nacimientos representaron el 
17.63% (320,428) de los ocurridos en México. El grupo 
de edad de 15 a 19 años es el que aporta la mayoría 
(97%) de los embarazos adolescentes. Pocas entida-
des han presentado descensos importantes en su tasa 
de natalidad adolescente a lo largo del periodo 2016-
2019; tal es el caso de Coahuila (11.4), Durango (11.3), 
Tabasco (10.1), Morelos (9.8) y Campeche (9.6).5,6

Egresos hospitalarios

Desde 2013, los egresos hospitalarios de este grupo 
de edad conforman el 15% de los egresos totales en las 
unidades hospitalarias de México; en promedio, 409,641 
egresos anuales en el periodo 2013-2019. Dentro de las 
primeras diez causas de hospitalización, cuatro tienen 
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relación con el embarazo, representando más del 50% 
de los egresos; este patrón se repite a lo largo de los 
últimos 6 años. Asimismo, se observa que, dentro de 
las primeras tres causas, se encuentran los eventos 
relacionados con traumatismos, envenenamientos y 
algunas consecuencias externas (Cuadro I). En lo que 
respecta a otras causas de morbilidad, en estos últimos 
6 años, destacan los tumores malignos, así como pato-
logías asociadas al problema del sobrepeso y la obesi-
dad. Finalmente, es importante mencionar que cada año 
se reporta un 5.63% de causas de egresos catalogadas 
como «mal definidas» y «las demás causas», situación 
que impacta de forma negativa en la realización de 
análisis.

Urgencias

En lo que respecta a las urgencias atendidas en la 
población total, se observa un promedio anual de 

9,273,718 atenciones en el periodo 2013-2019, y para 
la población adolescente un promedio de 1,604,529 
atenciones de urgencias por año (17.3% del total de 
eventos). De dichas atenciones, el 80.03% cuentan con 
una causa principal asignada y el 19.96% con una 
causa mal definida o catalogada como «las demás 
causas», siendo estas poco útiles para una estadística 
que oriente a la toma de decisiones y la generación de 
políticas públicas. Cabe destacar que 5 de las 10 prin-
cipales causas de atención en urgencias son causas 
obstétricas, y representan el 44% de las urgencias 
atendidas en los últimos 6 años.

En el primer lugar se han mantenido los traumatis-
mos, los envenenamientos y las causas externas, que 
representan un 22% de todas las atenciones de urgen-
cia en adolescentes. Dentro de esta categoría, los 
motivos principales se atribuyen a violencia personal, 
accidentes de tránsito, ahogamientos y suicidios. 
Representan la mayor tasa de años de vida saludable 

348,450 (71.96%)

33,456

315, 986 (66.24%)

35,520 

256,368  (63.37%)

31,746

1 Parto único espontáneo161 Parto único
espontáneo (n=126,453 %=31.3)

2

3

4 Aborto (solo morbilidad) (n=27,482 %=5.8) Aborto (solo morbilidad) (n=19,879 %=4.9)

5 Apendicitis (n=20,441 %=4.3) Apendicitis (n=17,743 %=4.4)

6 Tumores malignos (n=13,329 %=2.8) Tumores malignos (n=11,866 %=2.9)

7 Insuficiencia renal (n=8,452 %=1.8)

8 Fiebre del dengue (n=5,352 %=1.3)

9 Causas obstétricas indirectas (n=4,786
%=1.2)

Causas obstétricas indirectas (n=4,864
%=1.0) Colelitiasis y colecistitis (n=4,335 %=1.1)

10 Colelitiasis y colecistitis (n=4,742 %=1.2) Colelitiasis y colecistitis (n=4,774 %=1.0) Causas obstétricas indirectas (n=3,754
%=0.9) 

2013
EGRESOS TOTALES 2,879,313

EGRESOS ADOLESCENTES TOTAL
508,734

*EGRESOS ADOLESCENTES
PRINCIPALES CAUSAS 484,183

**EGRESOS ADOLESCENTES CAUSAS
MAL DEFINIDAS Y LAS DEMÁS CAUSAS

24,551

2016
EGRESOS TOTALES 2,952,936

EGRESOS ADOLESCENTES TOTAL
477,022

*EGRESOS ADOLESCENTES
PRINCIPALES CAUSAS 450,772

**EGRESOS ADOLESCENTES CAUSAS
MAL DEFINIDAS Y LAS DEMÁS CAUSAS

26,250

2019
EGRESOS TOTALES 2,671,869

EGRESOS ADOLESCENTES TOTAL
404,505

*EGRESOS ADOLESCENTES
PRINCIPALES CAUSAS 381,509

**EGRESOS ADOLESCENTES CAUSAS
MAL DEFINIDAS Y LAS DEMÁS CAUSA

22,996

Parto único espontáneo (n=150,590
%=31.6)

Causas obstétricas directas, excepto
aborto y parto único espontáneo (solo

morbilidad) (n=133,050 %=27.9)
Traumatismos, envenenamientos y

algunas otras consecuencias de causas
externas (n=35,520 %=7.4)

Personas en contacto con los servicios de
salud para procedimientos específicos y

atención de la salud (n=7,543 %=1.6)

Causas obstétricas directas, excepto
aborto y parto único espontáneo (solo

morbilidad) (n=106,282 %=26.3)
Traumatismos, envenenamientos y

algunas otras consecuencias de causas
externas (n=31,746 %=7.8)

Personas en contacto con los servicios de
salud para procedimientos específicos y

atención de la salud (n=9,785 %=2.4)

Parto único espontáneo (n=165,394
%=40.9)

Causas obstétricas directas, excepto aborto
y parto único espontáneo (solo morbilidad)

(n=147,868 %=36.6)
Traumatismos, envenenamientos y algunas

otras consecuencias de causas externas
(n=33,456 %=8.3)

Aborto (solo morbilidad) (n=30,402 %=7.5)

Apendicitis (n=19,809 %=4.9

Tumores malignos (n=10,690 %=2.6)

Insuficiencia renal (n=8,765 %=2.2)

Personas en contacto con los servicios de
salud para procedimientos específicos y

atención de la salud (n=7,485 %=1.9)

Cuadro I. Principales causas de egresos hospitalarios en adolescentes (2013-2019)

Elaboración propia. Fuente: Cubos Dinámicos de Información en Salud de la Dirección General de Información en Salud. Disponible en: http://www.dgis.salud.gob.mx/
contenidos/basesdedatos/bdc_egresoshosp_gobmx.html. Edad 10 a 19 años, ambos sexos. Principales LM Morbilidad. 2013, 2016 y 2019. Corte diciembre 2019. Consultado 
20 Febrero 2020.
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perdidos para la población de 15 a 19 años, conside-
rando ambos sexos (12,804.69 años/100,000) (Fig. 1).

En el tema de salud mental podemos identificar que, 
si bien las afecciones relacionadas no forman parte de 
los primeros lugares como causa única, contemplando 
los casos de trastornos neuróticos o del humor, menta-
les y del comportamiento por uso de sustancias psi-
coactivas, por uso de alcohol, y los relacionados con el 
estrés, representan el 2% de las atenciones en urgen-
cias en el grupo de adolescentes. Así mismo, la salud 
mental es el eje troncal de los motivos que coadyuvan 
a que la primera causa permanezca en dicho estatus 
(traumatismos, envenenamientos y algunas otras cau-
sas externas).

Mortalidad

En cuanto a defunciones, en los últimos 20 años, en 
promedio, se pierden 564,953 vidas anualmente; de 
ellas, 11,313 muertes anuales en promedio ocurren en 
población adolescente, y la mayoría (68%) son en hom-
bres. Además de un incremento anual progresivo, se 
observa un inusual incremento en el periodo 2009-
2012, tanto en el grupo de 10 a 14 años como en el de 
15 a 19 años; dicho incremento se presenta en agre-
siones (homicidios) y en neumonía e influenza. 
Asimismo, para 2017 y 2018 se observa un importante 
incremento en las defunciones de adolescentes, rela-
cionado sobre todo con un alza en el número de 

Figura 1. Principales causas de atención en urgencias en adolescentes (2013-2019). Elaboración propia. Fuente: Cubos 
Dinámicos de Información en Salud de la Dirección General de Información en Salud. Disponible en: http://www.dgis.
salud.gob.mx/contenidos/basesdedatos/bdc_egresoshosp_gobmx.html. Edad 10 a 19 años, ambos sexos. Principales 
LM Morbilidad, 3013, 2016 y 2019. Corte diciembre 2019. Consultado: 20 Febrero 2020. Institute for Health Metrics and 
Evaluation, Global Burden of Disease Compare. Visualización de datos. Disponible en: https://vizhub.healthdata.org/
gbd-compare/. Consultado 24 Febrero 2020.

Gastritis y duodenitis (n=25,627 %=1.4) Gastritis y duodenitis (n=17,979 %=1.3)

Parto único espontáneo (n=24,991 %=1.3) Aborto (solo morbilidad) (n=15,183 %=1.1)

Aborto (solo morbilidad) (n=23,539 %=1.3)

Fiebre del dengue (n=13,121 %=1.0)

Parto único espontáneo (n=12,469 %=0.9)

2016 2019

Ambos sexos 15-19 años,
Tasa 12,804.69 AVISAS

x 100,000

Parto único espontáneo (n=36,374 %=2.0)

Gastritis y duodenitis (n=26,066 %=1.4)

Aborto (solo morbilidad) (n=21,082 %=1.2)

2013

Violencia
interpersonal 

Accidentes de
tránsito 

Suicidios

Ahogamientos

Traumatismos, envenenamientos y algunas
otras consecuencias de causas externas

(n=296,516 %=16.5)
Supervisión de embarazo normal

(n=283,517 %=15.7)
Causas obstétricas directas, excepto aborto
y parto único espontáneo (solo morbilidad)

(n=264,778 %=14.7)
Infecciones respiratorias agudas, excepto
neumonía e influenza (n=141,698 %=7.9)

Enfermedades infecciosas intestinales
(n=72,934 %=4.0)

Supervisión de embarazo de alto riesgo
(n=52,487 %=2.9)

Bronquitis crónica, enfisema y asma
(n=18,180 %=1.0)

Traumatismos, envenenamientos y algunas
otras consecuencias de causas externas

(n=316,154 %=17.0)
Supervisión de embarazo normal

(n=300,126 %=16.1)
Causas obstétricas directas, excepto aborto
y parto único espontáneo (solo morbilidad)

(n=243,508 %=13.1)
Infecciones respiratorias agudas, excepto
neumonía e influenza (n=152,285 %=8.2)

Enfermedades infecciosas intestinales
(n=73,452 %=3.9)

Supervisión de embarazo de alto riesgo
(n=61,538 %=3.3)

Bronquitis crónica, enfisema y asma
(n=19,155 %=1.0)

Traumatismos, envenenamientos y algunas
otras consecuencias de causas externas

(n=247,585 %=17.9)
Supervisión de embarazo normal

(n=211,545 %=15.3)
Causas obstétricas directas, excepto aborto
y parto único espontáneo (solo morbilidad)

(n=175,828 %=12.7)
Infecciones respiratorias agudas, excepto
neumonía e influenza (n=97,611 %=7.1)
Enfermedades infecciosas intestinales

(n=52,965 %=3.8)
Supervisión de embarazo de alto riesgo

(n=43,279 %=3.1)

Síndrome del colon irritable y otros trastornos
funcionales del intestino (n=14,436 %=1.0)
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homicidios (4.2% y 1.1%, respectivamente), mientras en 
el total poblacional no se observa este incremento 
abrupto (Fig. 2). 

Mortalidad por sexo

En cuanto a las causas que originan las muertes 
en hombres, los accidentes, los tumores malignos y 
los trastornos mentales y neurológicos presentan un 
comportamiento regular en los últimos 6 años para 
el grupo de edad de 10 a 14 años, al igual que las 
enfermedades genitourinarias, principalmente rena-
les. Se identifica la incorporación de lesiones de 
intención no determinada para el año 2019. En los 
años 2018 y 2019, en el grupo de edad de 15 a 19 
años, los homicidios (principalmente por arma de 
fuego en la vía pública) pasan a ocupar la primera 
causa de muerte en hombres (26% del total). Los 
accidentes, en su mayoría de tránsito, presentan una 
proporción similar (25.8% del total). Destaca un incre-
mento del 165% en las lesiones de intención no 
determinada como causa de defunción respecto a los 
años 2013 y 2016, así como el como causa de defun-
ción respecto a los años 2013 y 2016, así como el 
aumento de los homicidios suscitados en la vía 
pública y de aquellos en los que se ignora el sitio de 
ocurrencia, observándose un incremento de 59% y 
17% respectivamente, derivado de la escalada en la 
ola de violencia en el país, así como de la extensión 

de células del crimen organizado, las cuales han 
incorporado a menores de edad para la realización 
de actos ilícitos, tales como narcotráfico y secuestro 
(Cuadro II).

Con respecto a la mortalidad en mujeres adoles-
centes, para el grupo de 10 a 14 años se observa 
una disminución del 42% en los fallecimientos a con-
secuencia de accidentes y del 65% por suicidio en 
los últimos 3 años. En el año 2019 hubo cinco defun-
ciones por causa materna como consecuencia de un 
aborto complicado con infección genital y pelviana 
(CIE-10 O06.0, O06.5), enfermedades del sistema 
respiratorio (CIE-10 O99.5) y trastornos mentales 
(CIE-10 O99.3) que complicaron el embarazo (Cuadro 
III). De las 19,058 muertes maternas reportadas de 
2002 a 2018, las muertes de adolescentes por estas 
causas fueron 2488, por lo que representan en pro-
medio el 13% de las muertes maternas en el periodo, 
y anualmente. 

En cuanto al grupo de edad de 15 a 19 años, durante 
el lapso de 6 años se observa que los accidentes, los 
tumores malignos, los homicidios y los suicidios pre-
valecen como las cuatro primeras causas de muerte. 
Para el año 2019, los accidentes de tránsito, la leuce-
mia y el ahorcamiento en la vivienda fueron las más 
frecuentes causas básicas para las categorías antes 
mencionadas; en este mismo año se observa una 
reducción destacable de los fallecimientos por causas 
maternas, que ocupaban los sitios 6 y 7 en años 

Figura 2. Defunciones totales y defunciones en adolescentes de 10 a 14, de 15 a 19 y acumulado de 10 a 19 años (2000-
2019). Elaboración propia. Fuente: Cubos Dinámicos de Información en Salud de la Dirección General de Información 
en Salud. Disponible en: http://www.dgis.salud.gob.mx/contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html. 
Defunciones totales, defunciones 10 a 14 años, 15 a 19 años, acumulado 10 a 19 años ambos sexos. 1998-2018 INEGI/
SS y 2019 SEED/SS, SINBA preliminar, diciembre 2019 con corte al 30/04/2020. Consultado 9 Mayo 2020.
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  2013 2016 2019

 
 
 

Defunciones totales: 347,175
Defunciones adolescentes  
10 a 14 años: 1,964
Defunciones adolescentes 10 a 
14 años, causas mal  
definidas: 19

Defunciones totales: 382,028
Defunciones adolescentes  
10 a 14 años: 1,897
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años, causas mal definidas: 26

Defunciones totales: 409,366
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años: 1,835
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años, causas mal definidas: 27

1 Accidentes (n = 553, 28.2%) Accidentes (n = 518, 27.3%) Accidentes (n = 376, 20.5%)

2 Tumores malignos  
(n = 288, 14.7%)

Tumores malignos  
(n = 307, 16.2%)

Tumores malignos (n = 330, 18%)

3 Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema 
nervioso (n = 176, 9%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema nervioso 
(n = 197, 10.4%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema nervioso 
(n = 164, 8.9%)

4 Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 127, 6.5%)

Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 119, 6.3%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 119, 6.5%)

5 Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 126, 6.4%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 111, 5.9%)

Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 111, 6%)

6 Enfermedades cardiovasculares  
(n = 110, 5.6%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 86, 4.5%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 104, 5.7%)

7 Lesiones intencionales (suicidio) 
(n = 106, 5.4%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 83, 4.4%)

Eventos (lesiones) de intención no 
determinada (n = 80, 4.4%)

8 Anomalías congénitas  
(n = 59, 3%)

Enfermedades digestivas  
(n = 63, 3.3%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 77, 4.2%)

9 Enfermedades digestivas  
(n = 57, 2.9%)

Deficiencias de la nutrición  
(n = 59, 3.1%)

Otras malformaciones congénitas 
(n = 66, 3.6%)

10 Infecciones respiratorias  
(n = 50, 2.5%)

Anomalías congénitas  
(n = 55, 2.9%)

Anomalías congénitas  
(n = 58, 3.2%)

 
 

Defunciones adolescentes  
15 a 19 años: 6,075
Defunciones adolescentes  
15 a 19 años, causas mal 
definidas: 35

Defunciones adolescentes  
15 a 19 años: 6,068
Defunciones adolescentes 15 a 19 
años, causas mal definidas: 30

Defunciones adolescentes  
15 a 19 años: 6,202
Defunciones adolescentes 15 a 19 
años, causas mal definidas: 59

1 Accidentes (n = 1,913, 31.5%) Accidentes (n = 1,917, 31.6%) Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 1,612, 26%)

2 Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 1,540, 25.3%)

Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 1,513, 24.9%)

Accidentes (n = 1,600, 25.8%)

3 Lesiones intencionales (suicidio) 
(n = 534, 8.8%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 534, 8.8%)

Eventos (lesiones) de intención no 
determinada (n = 475, 7.7%)

4 Tumores malignos  
(n = 459, 7.6%)

Tumores malignos  
(n = 468, 7.7%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 475, 7.7%)

5 Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema 
nervioso (n = 293, 4.8%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema nervioso 
(n = 271, 4.5%)

Tumores malignos  
(n = 470, 7.6%)

6 Enfermedades cardiovasculares  
(n = 255, 4.2%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 259, 4.3%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema nervioso 
(n = 326, 5.3%)

7 Eventos (lesiones) de intención 
no determinada (n = 175, 2.9%)

Eventos (lesiones) de intención no 
determinada (n = 179, 2.9%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 293, 4.7%)

Cuadro II. Principales causas de defunciones en hombres adolescentes de 10 a 14 y de 15 a 19 años  
(2013, 2016 y 2019)

(Continúa)
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  2013 2016 2019

8 Enfermedades del sistema 
genitourinario (n = 161, 2.7%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 152, 2.5%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 167, 2.7%)

9 Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 144, 2.4%)

Enfermedades digestivas  
(n = 107, 1.8%)

Enfermedades digestivas  
(n = 128, 2.1%)

10 Enfermedades digestivas  
(n = 94, 1.5%)

Enfermedades del sistema 
genitourinario (n = 104, 1.7%)

Infecciones respiratorias  
(n = 97, 1.6%)

Elaboración propia. Fuente: Cubos Dinámicos de Información en Salud de la Dirección General de Información en Salud. Disponible en: http://www.dgis.salud.gob.mx/
contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html Defunciones 10 a 14 años, 15 a 19 años, 2013-2019 Lista Mexicana. SEED/SS, SINBA preliminar, diciembre 2019 
con corte al 30/04/2020. Consultado 9 Mayo 2020.

Cuadro II. Principales causas de defunciones en hombres adolescentes de 10 a 14 y de 15 a 19 años  
(2013, 2016 y 2019) (Continuación)

previos, presentándose un total de 51, en comparación 
con 117 en el año 2016 y 133 en el año 2013. Las 
causas maternas son desplazadas de los primeros 
sitios por las lesiones de intención no determinada. 
Sin embargo, las cifras de 2019 son preliminares, sin 
cierre oficial (Cuadro III). 

Es importante precisar que, si bien las causas que 
se mencionaron previamente abarcan más del 50% 
de las defunciones en el grupo de adolescentes, el 
resto de las causas también deben analizarse con 
detalle, dado que muchas de ellas se consideran 
prevenibles y las mismas disminuyen los años de 
vida saludables; tal es el caso de las defunciones por 
trastornos mentales y neurológicos, y por enferme-
dades cardiovasculares. Las defunciones por trastor-
nos mentales y neurológicos en los últimos 6 años 
se han posicionado entre las primeras causas. Los 
comportamientos suicidas (ideas de suicidio e intento 
real de suicidio asociados a depresión) son indicado-
res importantes del estado de salud mental de la 
población joven. En estas categorías también entran 
los trastornos por uso de alcohol y drogas, las epi-
lepsias y los trastornos degenerativos del sistema 
nervioso central.7

En lo que respecta a las defunciones por enferme-
dades cardiovasculares, el sobrepeso y la obesidad 
de los adolescentes en México es un problema de 
salud pública que impacta en el desarrollo social y 
económico del país, así como en el número de muer-
tes prematuras. En la Encuesta de Medio Camino de 
2016 se encontró un cambio en la prevalencia de 
sobrepeso y obesidad para este sector adolescente 
de la población; en las mujeres de las localidades 
rurales pasó del 27.7% en 2012 al 37.2% en 2016, y 
en las de localidades urbanas pasó del 38.6% al 
39.8%.Las isquemias, las embolias pulmonares, las 

enfermedades cerebrovasculares y arteriales, así 
como la insuficiencia cardiaca, las anomalías valvu-
lares y los aneurismas, entran dentro de la categoría 
de enfermedades cardiovasculares.8

Ante el análisis del comportamiento de la tasa de 
mortalidad por sexo podemos identificar que, para 
los hombres, la tasa de mortalidad por homicidios es 
la más elevada para el grupo de edad de 15 a 19 
años, con 28.76 defunciones por cada 100,000 ado-
lescentes hombres de 15 a 19 años en 2019. Así 
mismo, es relevante para este grupo de edad la tasa 
de mortalidad de los eventos (lesiones) de intención 
no determinada, con 8.48 defunciones por cada 
100,000 habitantes, ya que de no discernir entre las 
dos previamente mencionadas hablaríamos de una 
tasa de casi 37 defunciones por cada 100,000 jóve-
nes de 15 a 19 años. De igual manera, es de gran 
importancia la elevada tasa de mortalidad por acci-
dentes en el grupo de 15 a 19 años, con 28.55 por 
cada 100,000 adolescentes, por lo que entre ambas 
causas se genera casi el 50% de las defunciones en 
este grupo de edad. 

En cuanto al grupo de 10 a 14 años, se identifica la 
tasa de mortalidad más alta en lo concerniente a acci-
dentes, con 6.62 por cada 100,000, observándose que 
para este grupo de edad las tasas de mortalidad son 
menores y las brechas se triplican en lo que respecta 
a causas prevenibles con el grupo de edad de 15 a 19 
años (Fig. 3).

En lo que respecta al análisis de la tasa de morta-
lidad para el grupo de adolescentes mujeres en 2019, 
se observa una tasa de mortalidad similar en cuanto 
a defunciones por trastornos mentales y enfermeda-
des del sistema nervioso (2 por cada 100,000), y se 
identifica una diferencia importante para las defuncio-
nes por accidentes, homicidios, suicidios y tumores 

http://www.dgis.salud.gob.mx/contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html
http://www.dgis.salud.gob.mx/contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html
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  2013 2016 2019

 
 
 
 

Defunciones totales: 274,763
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años: 1,282
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años, causas mal definidas: 20
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años, causas maternas: 6

Defunciones totales: 302,194
Defunciones adolescentes  
10 a 14 años: 1,355
Defunciones adolescentes 10 a 
14 años, causas mal definidas: 12
Defunciones adolescentes 10 a 
14 años, causas maternas: 1

Defunciones totales: 323,035
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años: 1,282
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años, causas mal definidas: 23
Defunciones adolescentes 10 a 14 
años, causas maternas: 5

1 Tumores malignos  
(n = 239, 18.6%)

Accidentes (n = 233, 17.2%) Tumores malignos  
(n = 225, 17.6%)

2 Accidentes (n = 212, 16.5%) Tumores malignos  
(n = 211, 15.6%)

Accidentes (n = 164, 12.8%)

3 Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema nervioso 
(n = 117, 9.1%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema 
nervioso (n = 142, 10.5%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema 
nervioso (n = 133, 10.4%)

4 Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 76, 5.9%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 116, 8.6%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 92, 7.2%)

5 Enfermedades cardiovasculares  
(n = 75, 5.9%)

Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 73, 5.4%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 75, 5.9%)

6 Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 68, 5.3%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 60, 4.4%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 70, 5.5%)

7 Enfermedades digestivas  
(n = 59, 4.6%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 59, 4.4%)

Eventos (lesiones) de intención no 
determinada (n = 56, 4.4%)

8 Anomalías congénitas  
(n = 54, 4.2%)

Anomalías congénitas  
(n = 59, 4.4%)

Enfermedades digestivas  
(n = 53, 4.1%)

9 Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 54, 4.2%)

Enfermedades digestivas  
(n = 54, 4%)

Anomalías congénitas (n = 50, 
3.9%)

10 Deficiencias de la nutrición  
(n = 50, 3.9%)

Infecciones respiratorias  
(n = 54, 4%)

Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 46, 3.6%)

 
 
 

Defunciones adolescentes  
15 a 19 años: 2,484
Defunciones adolescentes 15 a 19 
años, causas mal definidas: 36
Defunciones adolescentes 15 a 19 
años, causas maternas: 133

Defunciones adolescentes 15 a 
19 años: 2,433
Defunciones adolescentes 15 a 
19 años, causas mal definidas: 14
Defunciones adolescentes 15 a 
19 años, causas maternas: 117

Defunciones adolescentes 15 a 19 
años: 2,442
Defunciones adolescentes 15 a 19 
años, causas mal definidas: 32
Defunciones adolescentes 15 a 19 
años, causas maternas: 51

1 Accidentes (n = 434, 17.5%) Accidentes (n = 458, 18.8%) Accidentes (n = 348, 14.3%)

2 Tumores malignos  
(n = 284, 11.4%)

Tumores malignos  
(n = 289, 11.9%)

Tumores malignos  
(n = 310, 12.7%)

3 Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 274, 11%)

Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 258, 10.6%)

Lesiones intencionales (homicidio) 
(n = 298, 12.2%)

4 Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 237, 9.5%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 239, 9.8%)

Lesiones intencionales (suicidio)  
(n = 208, 8.5%)

5 Enfermedades cardiovasculares  
(n = 146, 5.9%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema 
nervioso (n = 173, 7.1%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 173, 7.1%)

6 Causas maternas  
(n = 133, 5.4%)

Enfermedades cardiovasculares  
(n = 151, 6.2%)

Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema 
nervioso (n = 145, 5.9%)

Cuadro III. Principales causas de defunciones en mujeres adolescentes de 10 a 14 y de 15 a 19 años (2013, 2016 y 2019)

(Continúa)
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  2013 2016 2019

7 Trastornos mentales y 
enfermedades del sistema nervioso 
(n = 131, 5.3%)

Causas maternas  
(n = 117, 4.8%)

Eventos (lesiones) de intención no 
determinada  
(n = 125, 5.1%)

8 Enfermedades del sistema 
genitourinario (n = 127, 5.1%)

Enfermedades digestivas  
(n = 100, 4.1%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 108, 4.4%)

9 Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 119, 4.8%)

Enfermedades infecciosas y 
parasitarias (n = 90, 3.7%)

Enfermedades digestivas  
(n = 104, 4.3%)

10 Enfermedades digestivas  
(n = 80, 3.2%)

Enfermedades del sistema 
genitourinario (n = 80, 3.3%)

Enfermedades del sistema 
genitourinario (n = 84, 3.4%)

Elaboración propia. Fuente: Cubos Dinámicos de Información en Salud de la Dirección General de Información en Salud. Disponible en: http://www.dgis.salud.gob.mx/
contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html. Defunciones 10 a 14 años, 15 a 19 años, 2013-2019 Lista Mexicana. SEED/SS, SINBA preliminar, diciembre 2019 
con corte al 30/04/2020. Consultado 9 Mayo 2020. 

Cuadro III. Principales causas de defunciones en mujeres adolescentes de 10 a 14 y de 15 a 19 años (2013, 2016 y 2019)
(Continuación)

malignos en las mujeres de 15 a 19 años, con unas 
tasas de mortalidad que oscilan entre 3.83 y 6.39, 
cuando la tasa de mortalidad más alta en el grupo de 
10 a 14 años es de 4.11 por tumores malignos. No 
obstante dichas diferencias, es menor la tasa de mor-
talidad por homicidios y accidentes respecto a los 
hombres (Fig. 3). 

Discusión

Dentro del Plan Nacional de Desarrollo 2019-2024, 
publicado en julio de 2019 en el Diario Oficial de la 
Federación, se establece el objetivo de garantizar 
empleo, educación, salud y bienestar, mencionando el 
derecho de todos los jóvenes del país a la educación 
superior y a los servicios de salud. Asimismo, precisa 
que en el último año del sexenio la delincuencia orga-
nizada estará reducida y en retirada, y por ello los 
jóvenes no se verán empujados a las conductas anti-
sociales y se privará a la criminalidad del semillero de 
nuevos integrantes que hoy representa la exclusión de 
los jóvenes del estudio y del trabajo.9 Dentro del pro-
yecto publicado del Plan Nacional de Salud 2019-2024, 
en el que se refuerza la universalización de los servi-
cios de salud en cumplimiento al artículo cuarto de la 
Constitución, se establece la necesidad de contar con 
un modelo de Atención Primaria de Salud Integral 
(Modelo APS-I) en el cual, a través de la reorganización 
de las Redes Integradas de Servicios de Salud, se rea-
lizará la reestructura para los nuevos Distritos de Salud, 
que contemplan todos los niveles de atención de todas 
las instituciones de salud, con la finalidad de transitar 
hacia una cobertura universal y efectiva, con equidad, 

calidad, dignidad y eficiencia, en la que se otorga gran 
importancia a la prevención y la promoción de la salud.10 
No obstante dichas aspiraciones y estrategias emitidas, 
se busca la generación de planes de trabajo y acciones 
contundentes, como parte de una política pública en la 
que se encaminen los esfuerzos a la disminución de 
las muertes prevenibles y se apueste por la prevención 
y la promoción de la salud en los adolescentes. Sin 
embargo, en nuestro actual Sistema de Salud se 
encuentra una franca ruptura en el seguimiento que se 
otorga a un niño que transita a la edad adulta; el ado-
lescente queda de algún modo «huérfano» para sus 
propias necesidades dentro del sistema, dependiente 
de la atención que pueda encontrar en los Servicios 
Amigables de Salud, que son espacios para proporcio-
nar atención en materia de salud sexual y reproductiva 
a los adolescentes, los cuales se encuentran ubicados 
dentro de las unidades médicas de la Secretaría de 
Salud. Actualmente se cuenta con 2605 Servicios 
Amigables en las 32 entidades federativas. 

La Norma Oficial Mexicana NOM-047-SSA2-2015, 
para la atención a la salud del grupo etario de 10 a 
19 años de edad, confirma que este adolescente 
sigue siendo parte de un grupo de especial atención 
con problemas de salud particulares.11 En dicha 
Norma se establece que la atención  integral a la 
salud de este sector es trascendente y del más alto 
interés para la nación mexicana, ya que tiene indu-
dables  repercusiones individuales, políticas, econó-
micas y sociales para toda la colectividad nacional. 
En su análisis, se logra identificar áreas de oportuni-
dad en lo que respecta a detecciones de padecimien-
tos, atención específica y seguimiento, dado que 

http://www.dgis.salud.gob.mx/contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html
http://www.dgis.salud.gob.mx/contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html
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Figura 3. Tasa de mortalidad por principales causas en adolescentes en el grupo de 10 a 14 y de 15 a 19 años, por sexo 
(2019). Elaboración propia. Tasa calculada por 100,000 habitantes hombres, correspondiente a cada grupo de edad. 
Fuente: Cubos Dinámicos de Información en Salud de la Dirección General de Información en Salud. Disponible en: 
http://www.dgis.salud.gob.mx/contenidos/basesdedatos/bdc_defunciones_gobmx.html. Defunciones 10 a 14 años, 15 a 
19 años, 2019 SEED/SS, SINBA preliminar, diciembre 2019 con corte al 30/04/2020. Consultado 9 Mayo 2020. Proyecciones 
de la Población de México y las Entidades Federativas 2016-2050, Consejo Nacional de Población, Datos y Recursos, 
Población a inicio de año. Disponible en: https://datos.gob.mx/busca/dataset/proyecciones-de-la-poblacion-de-mexico-
y-de-las-entidades-federativas-2016-2050. Consultado 9 Mayo 2020.
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Principales Causas Mortalidad entre mujeres y hombres, año 2019

Tasa de mortalidad en mujeres de 10 a 14 años Tasa de mortalidad en mujeres de 15 a 19 años

Tasa de mortalidad en hombres de 10 a 14 años Tasa de mortalidad en hombres de 15 a 19 años

dichas acciones en los mencionados Servicios 
Amigables requieren la presencia de un tercero, lo 
cual inevitablemente conlleva una confidencialidad 
vulnerada, y así mismo la burocratización en la pres-
tación del servicio los aleja.12 

Los adolescentes identifican barreras en el acceso a 
los servicios y perciben una mala calidad de estos, 
tanto aquellos que han buscado atención por enferme-
dades emergentes como los que se acercan a los ser-
vicios de salud en búsqueda de información sobre 
salud sexual y reproductiva.13 Lo anterior es de suma 

relevancia, ya que no solo existe una percepción de 
barreras para recibir información, de falta de privacidad 
y de confidencialidad, de juicio hacia su persona, de 
carencia de conocimientos por parte del personal de 
salud, de falta de acceso a métodos anticonceptivos 
gratuitos —en apego a la NOM, estos se pueden soli-
citar directamente al personal de salud—, si no se 
agregan las condiciones de marginación y pobreza que 
amplían aún más la brecha entre los servicios de salud 
accesibles y los adolescentes, especialmente en el 
tema de salud sexual y reproductiva, lo que de manera 
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irremediable lleva a un elevado número de embarazos 
adolescentes no deseados, abortos inducidos y muer-
tes maternas.14,15,16,17 Debemos poder resolver estas 
barreras en el acceso a la atención, así como la inca-
pacidad de otorgar servicios de salud inclusivos, si 
queremos disminuir la morbilidad asociada e incremen-
tar el bienestar en estos grupos.18,19 

En relación con la salud mental, los planes estable-
cidos en nuestro país carecen de apego al Plan de 
Acción Sobre Salud Mental 2013-2020 emitido por la 
OMS, el cual es un plan de acción integral que esta-
blece cuatro objetivos principales: 1) liderazgo y gober-
nanza más eficaces en materia de salud mental; 
2) prestación de servicios integrales e integrados de 
salud mental y asistencia social en la comunidad; 
3) aplicación de estrategias de promoción y prevención 
dentro de las escuelas y las comunidades; y 4) forta-
lecimiento de los sistemas de información, las eviden-
cias y la investigación, lo cual es prioritario para 
procurar una adhesión de los adolescentes y de los 
prestadores de servicio, previamente capacitados, a 
las actividades y políticas de salud mental.20,21,22,23,24 

Existen mundialmente grandes esfuerzos para hacer 
frente común a la atención de la salud para la pobla-
ción adolescente, los cuales deben verse reflejados en 
las políticas y planes de atención de los países. La 
OMS, en conjunto con el Banco Mundial (BM), el 
Programa Conjunto de las Naciones Unidas sobre el 
VIH/sida (ONUSIDA), el Fondo de Población de las 
Naciones Unidas (UNFPA) y el Fondo de las Naciones 
Unidas para la Infancia (UNICEF), han identificado el 
rezago para lograr las metas de los Objetivos de 
Desarrollo Sostenible, por la falta del enfoque hacia la 
salud de los adolescentes en todas las políticas; es por 
ello que suman esfuerzos para que se acelere la imple-
mentación de estas modificaciones en todas las políti-
cas públicas de los países. Dicho documento, publicado 
en 2017, pretende ser referente en la puesta en prác-
tica de la estrategia mundial y sirve como facilitador en 
la aplicación de la estrategia.25

Otro ejemplo práctico son las estrategias enuncia-
das en la tercera edición de Prioridades para el con-
trol de enfermedades (DCP3), volumen 8, Salud y 
desarrollo en el niño y el adolescente: la oportunidad 
del potencial desatendido, en la cual el Dr. Jamison 
Dean y sus colaboradores resumen los paquetes de 
intervenciones que han mostrado ser costo- efectivos 
en el mundo: un paquete para la edad escolar, en gran 
medida basado en la prestación de servicios de salud 
en la escuela, y un paquete para la adolescencia, 
construido también en torno a la escuela y al acceso 

a servicios de salud asequibles, confidenciales y que 
se apliquen sin estigmas. Ambos paquetes son nece-
sarios para apoyar el desarrollo durante la segunda 
infancia y la adolescencia. Existen oportunidades 
grandes y poco exploradas para la sinergia entre la 
salud y la educación; la escuela, en todos sus niveles, 
debe ser reconocida como participante clave en la 
promoción de la salud.26

Se han diseñado intervenciones prometedoras en 
varios otros países, pero no fueron llevadas a la escala 
necesaria para mostrar resultados importantes. La 
falta de gobernanza, de seguimiento y evaluación, y 
de profesionalización y sensibilización del personal 
encargado de ejecutar en última instancia estas inter-
venciones, han determinado la incapacidad de con-
cluir qué estrategias funcionan en cada contexto y en 
cada país.27,28,29

Es importante considerar el papel que desempeña la 
tecnología digital para la población adolescente, ya que 
este sector utiliza los medios digitales y las tecnologías 
de la comunicación de una manera multifuncional e 
integrada, y cada vez con mayor frecuencia como una 
herramienta de salud pública. Por ello, la inclusión de 
estas herramientas en la generación y el diseño de las 
intervenciones sería un área de oportunidad y una ver-
dadera fortaleza, ya que con ello se cumpliría con el 
criterio de accesibilidad y aceptabilidad.3 

Actualmente no se cuenta con una evaluación eco-
nómica de los costos y los beneficios de los servicios 
de salud otorgados específicamente a los adolescen-
tes, ni del impacto de las intervenciones realizadas, lo 
cual sería contundente para la adecuada toma de deci-
siones y el diseño de intervenciones más efectivas.30

Conclusiones

Los accidentes, a pesar de que se han reducido 
paulatinamente, siguen ocupando las primeras cau-
sas de muerte en los adolescentes. La reducción 
detectada en los años previos ha sido en su mayor 
parte a expensas de los accidentes no relacionados 
con los vehículos de motor. El punto más alarmante 
es que las lesiones intencionales han ido aumentando 
de manera significativa en la última década, ocu-
pando desde el año 2017 la primera causa de muerte 
entre jóvenes hombres de 15 a 19 años y la tercera 
causa de muerte entre mujeres adolescentes cuando 
menos desde 2013.

En México existen pocas investigaciones publicadas 
sobre intervenciones que sean estadísticamente signi-
ficativas, o que cualitativamente hayan llevado a una 
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revisión de las leyes, los planes, las normas y en gene-
ral las políticas públicas existentes. Carecemos de una 
evaluación crítica de la prestación de servicios de 
salud dirigidos a los adolescentes, para conocer las 
áreas de oportunidad y los eslabones críticos en la 
mejora de los procesos. 

Los adolescentes tienen necesidades específicas de 

salud y desarrollo; muchos de ellos atraviesan dificul-

tades que afectan su bienestar: pobreza, falta de 

acceso a información sanitaria y a servicios de salud 

(en especial de salud sexual y reproductiva, adicciones 

y salud mental); insalubridad del medio ambiente; vio-

lencia familiar y social; y una evidente carencia de 

intervenciones que aborden estas necesidades, limi-

tando las oportunidades de romper con los círculos 

viciosos que se originan.
En la actualidad, México carece de una política 

pública integral práctica y efectiva dirigida hacia las 
necesidades de los adolescentes, que incluya los temas 
de salud sexual y reproductiva, violencia, salud mental 
y adicciones, y que considere en sus intervenciones la 
necesidad de ofrecerles los servicios en las escuelas, 
en los centros comunitarios a los que acuden y en uni-
dades de salud a las que puedan acudir solos a recibir 
información, consejería, métodos anticonceptivos sin 
costo y servicios gratuitos de salud mental, con total 
confidencialidad. 

El actual Sistema de Salud para adolescentes necesita 
una reestructura y una reingeniería, con un enfoque prác-
tico. Es necesario, además, reforzar la importancia de los 
sistemas de información, con la finalidad de generar indi-
cadores del uso y de la eficiencia de los servicios otor-
gados. Asimismo, no se puede dejar de lado la opinión 
de los adolescentes, por lo que es imperativa la realiza-
ción de encuestas y entrevistas periódicas, para lo cual 
ya se cuenta con instrumentos validados que se han 
puesto a disposición de los países para su aplicación. 

Es importante centrar los esfuerzos en lograr que los 
establecimientos de salud existentes, los cuales tienen la 
responsabilidad de ofrecer servicios de salud a todos los 
grupos de la población, presten una mayor atención a las 
necesidades de los adolescentes, ya que actualmente la 
cobertura de los denominados Servicios Amigables es de 
un 17.68% en las unidades médicas de la Secretaría de 
Salud (en el mes de marzo de 2020, el total nacional de 
unidades médicas en operación es de 14,733); o bien 
contemplar la creación de puntos de prestación de ser-
vicios exclusivos en sitios críticos. Además, los trabaja-
dores de la salud asignados a estos módulos deben 

contar con las competencias necesarias para brindar 
orientación, asesoramiento, tratamiento e intervenciones 
en los posibles problemas de salud en forma integral. 

Los sistemas de salud deben también considerar una 
red de centros de salud mental en su primer nivel de 
atención, dentro de las comunidades, donde puedan 
otorgarse servicios tanto a adultos como a adolescen-
tes por personal especializado. Es innegable que las 
acciones se deben implementar también en otros 
ámbitos, como las escuelas, y formar parte de un currí-
culo escolar que incluya temas de salud reproductiva 
y anticoncepción cuando menos desde el sexto grado 
de primaria, junto con educación en psicología, para 
reducir las conductas de riesgo en adolescentes. Es 
importante también hacer partícipes a los padres de 
familia en esta educación integral dirigida al bienestar 
de sus hijos, tanto mediante libros como en eventos 
presenciales y a distancia, con el reforzamiento simul-
táneo en valores cívicos y familiares.

Este no pretende ser un documento técnico elabo-
rado por expertos en la materia. A todas luces resulta 
obvio que, como país, no hemos logrado diseñar polí-
ticas públicas ni intervenciones efectivas dirigidas a 
este grupo de edad tan vulnerable; con independencia 
de los esfuerzos de años pasados, los resultados no 
son satisfactorios. Este documento pretende ser un 
llamado para que el Gobierno Federal y los Gobiernos 
Estatales reúnan a los más prominentes expertos 
nacionales e internacionales en los temas de violencia, 
salud mental, salud sexual y reproductiva, tanto de las 
áreas académicas como de las operativas en campo, 
y tomen en cuenta las experiencias exitosas de otros 
países con evidencia científica y rigor metodológico.

Consideramos indefectible hacer un alto en el camino 
y corregir el rumbo. Nuestros políticos deberán cambiar 
las estrategias, por demás fallidas, y deberán tomar 
decisiones basadas en la evidencia para diseñar e 
implementar nuevas estrategias costo-efectivas, junto 
con un programa de desarrollo financiero sostenible.

Nuestros adolescentes, su salud mental, su salud 
reproductiva, así como su bienestar integral, siguen 
siendo una asignatura pendiente, la cual sería indigno 
continuar postergando.

Conflicto de intereses

Los autores han completado y enviado la forma tra-
ducida al español de la declaración de conflicto poten-
cial de intereses del Comité Internacional de Editores 
de Revistas Médicas, y no fue reportado ninguno rela-
cionado con este artículo.
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Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en 
animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
que en este artículo no aparecen datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores declaran que en este artículo no 
aparecen datos de pacientes.
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Resumen

Introducción: En el siglo xviii, Giovanni Battista Morgagni 
demostró que las lesiones localizadas en diferentes órganos 
condicionaban gran variedad de síntomas y signos clínicos. 
Desde entonces, la práctica médica evolucionó considera-
blemente y conserva la correlación de los cambios anatomo-
patológicos con los signos y síntomas de la enfermedad 
como parte de la actividad académica conocida como «se-
sión anatomoclínica». La evaluación de la aptitud para la 
correlación anatomo-clínica no ha sido estimada empírica-
mente en patología pediátrica. 

Objetivo: Construir y validar un instrumento de evaluación 
para estimar de manera cuatitativa la aptitud para la corre-
lación anatomo-clínica en patología pediátrica (ACA-CPP). 

Método: Estudio tranversal analítico. Se construyó un instrumen-
to de evaluación con 90 enunciados tipo verdadero, falso y no 
sé, agrupados en tres indicadores: I) integración diagnóstica; II) 
identificación de mecanismos patogénicos; y III) identificación 
de datos clínicos y paraclínicos. Se aplicó el instrumento a tres 
grupos de residentes. Para comparar los resultados entre los 
grupos se utilizó la prueba de Kruskal-Wallis.

Resultados: El grado de ACA-CPP fue muy bajo en la ma-
yoría de los residentes. Al comparar las puntuaciones globa-
bles entre los diferentes grupos, el de patología pediátrica 
fue el más alto. El indicador que obtuvo mejores resultados 
fue el de integración diagnóstica. 

Abstract

Introduction: In the 18th Century, Giovanni Battista Morgagni 
demonstrated that localized injuries to different organs cau-
sed a great variety of clinical symptoms and signs. Since 
then, medical practice has evolved considerably and main-
tains the correlation of pathological changes with the signs 
and symptoms of the disease as part of the academic acti-
vity known as “anatomic-clinical session”. The evaluation of the 
aptitude for the anatomic-clinical correlation has not been 
empirically estimated in pediatric pathology. 

Objective: Construct and validate an evaluation instrument 
to quantitatively estimate the aptitude for the anatomical-cli-
nical correlation in pediatric pathology (AA-CCPP). 

Method: Analytical cross-sectional study. An evaluation instru-
ment was constructed with 90 true, false and I don’t know type 
statements, grouped based on three indicators: I, diagnostic 
integration; II, identification of pathogenic mechanisms and III, 
identification of clinical and paraclinical data. The instrument 
was applied to three groups of residents. The Kruskal-Wallis 
test was used to compare the results between the groups. 

Results: The AA-CCPP grade was very low in most residents. 
When comparing the global scores between the different 
groups, the pediatric pathology group was the highest. The 
indicator that obtained the best results was that of Diagnos-
tic Integration. 

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RMIMSS.M21000051&domain=pdf
mailto:alirove0101%40gmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RMIMSS.M21000051
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Introducción

En el siglo xviii, Giovanni Battista Morgagni demostró 
que las lesiones localizadas en diferentes órganos con-
dicionaban gran variedad de síntomas y signos clíni-
cos.1,2 Desde entonces, la práctica médica evolucionó 
considerablemente y estudia la correlación de los cam-
bios anatomopatológicos con los signos y síntomas de 
la enfermedad en la actividad académica conocida como 
«sesión anatomo-clínica» (o CPC, Clinicalpathological 
Conference).3,4,5,6,7 La Unidad Médica de Alta 
Especialidad, Hospital de Pediatría Dr. Silvestre Frenk 
Freund, del Centro Médico Nacional Siglo XXI del 
Instituto Mexicano del Seguro Social, es un centro de 
referencia en el que se atienden niños con enfermeda-
des de alta complejidad. Los residentes de pediatría y 
patológica pediátrica que en él se forman están en con-
tacto con diversas enfermedades de todos los aparatos 
y sistemas. Dichas enfermedades pueden ser de índole 
hereditaria o adquirida, y de diferentes tipos: malforma-
ciones, inflamatorias (infecciosas y no infecciosas), neo-
plásicas, metabólicas, crónicas degenerativas, etc. 

Se considera que el desarrollo de aptitudes y la ela-
boración de conocimiento se debe lograr gracias a la 
exposición directa del alumno con el trabajo asistencial 
y la crítica reflexiva de este, basándose en el método 
conocido como «aprendizaje basado en proble-
mas».8,9,10,11 Así, para aprender a resolver problemas, 
¿qué sería más completo que trabajar con casos ana-
tomo-clínicos reales? Estos se han utilizado como 
herramienta educativa en las escuelas de medicina 
alrededor del mundo desde finales del siglo xix4,12,13 y 
contribuyen a la formación de especialistas, aunque 
con la desventaja de que la mayoría de las veces se 
revisan con un enfoque tradicional de la educación, 
según el cual los alumnos son considerados recepto-
res de información.14,15 Sin embargo, si los casos fue-
ran analizados con una perspectiva educativa 
promotora de la participación se favorecería que el 
alumno: 1) aprendiera a discriminar entre lo que sabe 
y lo que no sabe; 2) analizara críticamente su expe-
riencia con el propósito de identificar problemas rele-
vantes; 3) se interesara por el aprendizaje no 
memorístico; 4) reafirmara su capacidad para aplicar 

el método científico en su actividad cotidiana al 
momento de integrar sus problemas e integrar sus 
hipótesis; y 5) desarrollara aptitud para el manejo inte-
gral de los casos que revisa en su práctica diaria.12,15,16 
La evaluación de la aptitud para la correlación anato-
mo-clínica no ha sido estimada de una manera objetiva 
en patología pediátrica, y hay que recordar que la 
evaluación es un componente esencial del proceso 
educativo. Aunque la investigación educativa en México 
se consolidó en la década de 1970 y hace ya 25 años 
se concretó el Plan Único de Especializaciones 
Médicas (PUEM),8 la profesionalización de la evalua-
ción del aprendizaje en la Universidad Nacional 
Autónoma de México (UNAM) data de tan solo 20 
años, cuando se acordó la creación de la Dirección 
General de Evaluación Educativa, misma que tiene 
dentro de sus encomiendas el desarrollo de instrumen-
tos de evaluación, que se consideran indispensables 
para mejorar la función de cualquier proceso educa-
tivo.17 La evaluación en el contexto académico de las 
especialidades médicas sigue mostrando aspectos 
informales, intuitivos y casuales. En el ámbito educa-
tivo de las especialidades médicas aún se carece de 
información documentada suficiente sobre sus proble-
mas y necesidades relacionados con la evaluación. 
Evaluar en forma válida y confiable los logros de los 
residentes, cualquiera que sea su especialidad, a fin 
de retroalimentar el plan de estudios, no es una tarea 
fácil. Para evaluar el aprendizaje existen diversos enfo-
ques e instrumentos, que dependen básicamente de 
dos paradigmas de investigación denominados cualita-
tivo y cuantitativo.15,16,17,18 La evaluación con un instru-
mento que vaya mucho más allá de estimar el recuerdo 
de hechos aislados nos podría ayudar a llenar brechas 
en el proceso educativo para que los alumnos de las 
especialidades de patología pediátrica y de pediatría 
alcancen las metas propuestas por sus programas 
educativos orientados con base en el currículo por 
competencias.8

El objetivo de este trabajo es evaluar de manera 
cuantitativa (por medio de un instrumento estructurado) 
la aptitud para la correlación anatomo-clínica en 

Conclusiones: El nivel de desarrollo de la ACA-CPP obser-
vado permite deducir que la estrategia de aprendizaje cono-
cida como sesión anatomo-clínica debe fortalecerse. 

Palabras clave: Pediatría; Educación Médica; Aptitud; Apren-
dizaje; Patología

Conclusions: The level of development of the AA-CCPP ob-
served allows us to deduce that the learning strategy known 
as clinical-pathological conference should be strengthened.

Keywords: Pediatrics; Education, Medical; Aptitude; Lear-
ning; Pathology
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patología pediátrica (ACA-CPP) en residentes de pato-
logía pediátrica, patología general y pediatría clínica.

Método

Se llevó a cabo un estudio transversal analítico en 
residentes de las especialidades de patología pediá-
trica, patología general y pediatría clínica. Se utilizó un 
muestreo estratificado y por selección homogénea, 
solicitando el consentimiento informado como requisito 
indispensable para su participación. 

La muestra incluyó 94 residentes pertenecientes a 
diversas instituciones públicas: grupo 1, patología 
pediátrica (n = 7); grupo 2, patología general (n = 71); 
y grupo 3, pediatría clínica (n = 16). Para explorar la 
ACA-CPP se construyó un instrumento de evaluación 
estructurado con cuatro casos reales de autopsia, con 
discrepancias entre los diagnósticos anatomopatológi-
cos y clínicos. Dichos casos muestran la complejidad 
de las enfermedades que presentan los pacientes que 
se reciben en una Unidad Médica de Alta Especialidad. 
La estructura del instrumento deriva de una concep-
ción de la educación promotora de la participación,14,15 

donde el recurso indispensable del estudiante es su 
capacidad para aprender y pensar por su cuenta y 
resolver problemas reales de manera rigurosa, que no 
dependa exclusivamente de la retención de informa-
ción. Así, el propósito de cada caso es que los alum-
nos, con base en los datos clínicos y paraclínicos 
proporcionados y los hallazgos de la autopsia, esta-
blezcan los diagnósticos anatomopatológicos, y que 
por medio del razonamiento identifiquen los mecanis-
mos patogénicos y los datos clínicos y paraclínicos que 
les permitan confirmar los diagnósticos anatomopato-
lógicos seleccionados en la primera parte. Con los 
casos de autopsia se elaboraron 160 enunciados de 

opción multiple (verdadero, falso y no sé), mismos que 
se agruparon en tres indicadores: I) integración de 
diagnósticos anatomopatológicos (con base en los 
aspectos macroscópicos y microscópicos mostrados), 
II) identificación de mecanismos patogénicos, y III) 
identificación de datos clínicos y paraclínicos (labora-
torio y estudios de imagen) relacionados con los diag-
nósticos establecidos. Para llevar a cabo la validación 
conceptual y de contenido, el instrumento fue sometido 
a juicio de diez expertos: cinco patólogos pediatras y 
cinco pediatras clínicos —algunos de estos últimos 
además tienen alguna subespecialidad— con expe-
riencia asistencial y académica institucional mínima de 
10 años. Después de tres rondas, la versión final del 
cuestionario fue de 90 ítems (45 verdaderos y 45 fal-
sos): 18 para el indicador I, 34 para el indicador II y 38 
para el indicador III.

Posteriormente, se aplicó a un grupo piloto de 12 
residentes bajo supervisión y de manera anónima. 
Para obtener la puntuación final, al total de aciertos se 
le restó el total de errores, y las respuestas no se equi-
valieron a cero puntos. Se calculó la distribución de los 
resultados esperados por efecto del azar mediante la 
fórmula de Pérez-Padilla y Viniegra,19 y la puntuación 
obtenida fue de 17 o menos. La escala para clasificar 
el grado de desarrollo de la ACA-CPP quedó consti-
tuida con seis intervalos (Cuadro I). 

Para estimar la consistencia interna del instrumento 
se utilizó el método de bipartición y correlación de 
Spearman-Brown.20 El coeficiente de confiabilidad 
obtenido fue de 0.79. 

El análisis estadístico se efectuó mediante análisis 
de la varianza de Kruskal-Wallis.

El proyecto fue aprobado por el Comité Local de 
Investigación en Salud y se le asignó el número 3603.

Cuadro I. Nivel de aptitud para la correlación anatomo-clínica por especialidad de residentes de anatomía 
patológica y de pediatría, de diferentes grados

Nivel Patología pediátrica  
(n = 7)

Patología general  
(n = 71)

Pediatría clínica  
(n = 16)

Total (n = 94)

Muy alto (74-90) 0 0 0 0

Alto (60-73) 0 0 0 0

Medio (46-59) 0 0 0 0

Bajo (32-45) 2 (28.57%) 14 (19.72%) 4 (25%) 20 (21.28%)

Muy bajo (18-31) 5 (71.43%) 30 (42.26%) 8 (50%) 43 (45.74%)

Azar (≤ 17) 0 27 (38.02%) 4 (25%) 31 (32.98%)
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Resultados

En una apreciación global, los resultados muestran 
que el mayor porcentaje de residentes (45.74%) se 
encuentra en un nivel muy bajo de desarrollo de la 
ACA-CPP. Llama la atención que el 32.98% muestran 
un resultado equivalente al azar (ninguno de la espe-
cialidad de patología pediátrica), lo cual significa que 
no hay desarrollo de la aptitud. El resto de los residen-
tes (21.28%) se ubicó en el nivel bajo (Cuadro I).

Analizando los resultados por especialidad (Cuadro II), 
el grupo de patología pediátrica obtuvo las puntuacio-
nes más altas, con una mediana de 30 (p < 0.001). 

Las puntuaciones globales muestran que la especia-
lidad de patología pediátrica tiene la menor dispersión; 
es decir, el 50% de estos residentes obtuvo una pun-
tuación entre 28 y 32.

De los tres indicadores que explora el instrumento de 
medición de la ACA-CPP (Cuadro III), el que obtuvo 
mayor puntuación fue «integración de diagnósticos», 
con una mediana de 6 puntos de 18 posibles (p < 0.001).

Al comparar individualmente cada indicador entre los 
tres grupos de residentes, tanto en «integración de 

diagnósticos» como en «identificación de mecanismos 
patogénicos» los mejores resultados correspondieron 
a la especialidad de patología pediátrica (p < 0.001), 
mientras que en «identificación de datos clínicos y 
paraclínicos» la especialidad de pediatría clínica fue la 
que ocupó el primer lugar (p < 0.001).

El indicador «integración de diagnósticos» mostró 
una menor dispersión de los datos en la especialidad 
de patología pediátrica, con un rango intercuartílico de 
3, concentrando el 50% de las puntuaciones entre 10 
y 13 (Fig. 1).

El indicador «identificación de mecanismos patogé-
nicos» mostró menor dispersión en la especialidad de 
patología pediátrica, con un rango intercuartílico de 5, 
ya que el 50% de los residentes obtuvieron una pun-
tuación entre 8 y 13 (Fig. 2).

El indicador «identificación de datos clínicos y para-
clínicos» tuvo menor dispersión en la especialidad de 
patología pediátrica, con un rango intercuartílico de 6, 
pues el 50% de los médicos tuvieron una puntuación 
entre 7 y 13 (Fig. 3).

Al contrastar los resultados por indicador dentro de 
cada especialidad, en patología pediátrica (p < 0.001) 
y patología general (p < 0.01) el más alto fue «integra-
ción de diagnósticos»; en pediatría clínica no hubo 
diferencia significativa.

Discusión

Se realizó una extensa búsqueda bibliográfica en la 
base de datos MEDLINE para encontrar estudios con 
una evaluación objetiva de la aptitud para la correlación 

Cuadro II. Puntuaciones globales de la ACA-CPP por 
especialidad de residentes de anatomía patológica y de 
pediatría de diferentes grados

Especialidad Mediana (rango)

Patología pediátrica (n = 7) 30 (22-34)

Patología general (n = 71) 22 (0-43)

Pediatría clínica (n = 16) 24 (2-36)

p* ˂ 0.001

*Análisis de varianza de Kruskal-Wallis.

Cuadro III. Puntuaciones globales por indicador 
(expresadas en proporciones) del total de los residentes 
evaluados

Indicador Mediana

Integración de diagnósticos (n = 18) 6/18 (0.33)

Identificación de mecanismos 
patogénicos (n = 34)

8/34 (0.24)

Identificación de datos clínicos y 
paraclínicos (n = 38)

8/38 (0.21)

p* ˂ 0.001

*Análisis de varianza de Kruskal-Wallis.

Figura 1. Integración de diagnósticos.
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científico a la práctica clínica, y dicha actividad es el 
parteaguas entre la medicina antigua y la medicina 
moderna.2,4,7 También es el propósito fundamental de 
la sesión anatomo-clínica, misma que fue el pilar de 
escuelas de medicina tan prestigiadas como la del 
Mass General Hospital, la de la Universidad Johns 
Hopkins y muchas escuelas de especialidades médi-
cas en nuestro país hasta la década de 1980, donde 
se llevaba a cabo en la mayoría de los hospitales con 
curso universitario para residentes.

A pesar de que cada vez se realiza con menos fre-
cuencia, su importancia sigue vigente.21,22,23 Ahora se 
encuentran casos anatomo-clínicos en la web, con 
fines de autoevaluación, para controlar y garantizar la 
calidad más elevada del trabajo médico, asistencial y 
educativo. Los casos anatomo-clínicos que se publican 
periódicamente en New England Journal of Medicine 
son mucho mas vistos que muchos artículos originales 
durante su primera semana de publicación. Además, 
los casos que se presentan en la sesión anatomo-clínica 
siguen haciendo contribuciones clave al aprendizaje, 
al mostrar las discrepancias entre el método de refe-
rencia, que es el diagnóstico anatomo-patológico, y los 
diagnósticos clínicos. 

El trabajo de Goldman et al.24 muestra claramente 
que no hubo mejora en tres épocas diferentes en la 
capacidad clínica para realizar el diagnóstico correcto 
de enfermedades comunes; por lo tanto, la capacidad 
de un buen médico que trabaja en un entorno sólido 
con servicios modernos de diagnóstico (laboratorio clí-
nico, imágenes, etc.) no es suficiente para excluir la 
posibilidad de diagnósticos erróneos, y así también lo 
muestran informes recientes de la literatura.25,26,27 
Verificar la precisión de varios instrumentos de diag-
nóstico y la eficacia de los tratamientos médicos y 
quirúrgicos puede ser la razón más importante para 
justificar las autopsias y el desarrollo de la aptitud para 
la correlación anatomo-clínica.

La evaluación es un procedimiento que lleva a tomar 
una decisión. Consiste en estimar cierto valor o cuali-
dad de acuerdo con una medición válida y confiable. 
Para que se considere efectiva, es necesario que 
ayude a reconocer las aptitudes y las deficiencias de 
los alumnos vinculadas con el proceso de enseñan-
za-aprendizaje. Entre las diversas técnicas e instru-
mentos de medición que se recomiendan se mencionan 
los siguientes: pruebas de rendimiento (orales y escri-
tas), simuladores, listas de cotejo, etc.8

Los procedimientos de evaluación en el ámbito edu-
cativo se basan principalmente en el paradigma cuan-
titativo, que permite representar la calidad mediante el 

anatomo-clínica en patología pediátrica, y no se halla-
ron trabajos similares al nuestro con los cuales con-
trastar los resultados. 

Desde sus orígenes en el siglo xviii,1,15 la correlación 
anatomo-clínica ha sido una herramienta importante 
para el conocimiento médico, ya que permite entender 
de manera más completa los procesos y los cambios 
que a su vez hacen posible la interpretación de los 
signos, los síntomas, los cambios paraclínicos y los 
mecanismos patogénicos de manera lógica y fiable. Es 
un recurso educativo que contribuye a dar sustento 

Figura 2. Identificación de mecanismos patogénicos.

Figura 3. Identificación de datos clínicos y paraclínicos.
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uso de números y escalas, y es este el que nosotros 
seguimos para llevar a cabo la presente investigación. 
La función esencial del instrumento de evaluación 
construido, basado en cuatro casos anatomo-clínicos 
reales y en tres indicadores (integración diagnóstica, 
mecanismos patogénicos y datos clínicos y paraclíni-
cos), es estimar si el enjuiciamiento que se hace de 
sus 90 enunciados se fundamenta en la información 
clínica y anatomopatológica proporcionada. Determinar 
la ACA-CPP en nuestro medio de trabajo tiene como 
fin promover y difundir la construcción de instrumentos 
de evaluación que permitan observar de manera válida 
y confiable cómo se van desarrollando las habilidades 
para integrar la patología y la clínica.

Es necesario estalecer la correlación anatomo-clí-
nica como estrategia educativa, y esto la distingue 
como una evaluación formativa.28 

Conclusiones

Los casos anatomo-clínicos han tenido una presen-
cia fundamental en la educación médica en todo el 
mundo y siguen siendo vigentes en nuestro medio. En 
la UMAE, en el Hospital de Pediatría Dr. Silvestre Fenk 
Freund, se siguen presentando con una periodicidad 
aproximada de dos casos por mes, por lo que vale la 
pena utilizar esos casos para elaborar herramientas de 
autoevaluación. 

Es necesario promover y difundir la construcción de 
instrumentos de evaluación que permitan estimar de 
manera válida y confiable el desarrollo de habilidades 
para integrar la patología y la clínica. Como parte sus-
tancial de este trabajo elaboramos un instrumento que 
contribuye a fortalecer la educación médica. La eva-
luación de la ACA-CPP proporciona criterios cuantifi-
cables para considerarla como una estrategia de 
evaluación útil entre los residentes de patología y de 
pediatría, que podría aplicarse como una herramienta 
de autoevaluación en los hospitales de enseñanza, ya 
que, a pesar de los avances tecnológicos, siempre 
existirá la necesidad de verificar el diagnóstico clínico 
por medio de la autopsia. Evaluar la aptitud para la 
correlación anatomo-clínica contribuye a evaluar el 
aprendizaje basado en problemas, principalmente lo 
relacionado con el desarrollo del juicio crítico. La eva-
luación de la ACA-CPP permite reconocer la necesidad 
de incrementar el número de autopsias en los hospita-
les de enseñanza. 

En congruencia con los principios educativos del 
PUEM y de la UNAM, los procesos de evaluación del 
aprendizaje deben ser mejores y más exigentes. Por 

ello, consideramos que este estudio es un avance en 
el camino, pues nos permite: 1) ver la necesidad de 
llevar a cabo cursos que favorezcan el desarrollo de la 
ACA-CPP y 2) ir más allá de lo que tiene que ver con 
el aprendizaje de tópicos médicos, porque mientras no 
se desarrolle un espíritu de colaboración, el progreso 
en cualquier ámbito será pobre. 

La aptitud explorada es consecuencia del desarrollo 
de habilidades como la observación, la comprensión, 
la interpretación, el análisis, la síntesis y la emisión de 
un juicio diagnóstico. Por lo tanto, el instrumento elabo-
rado permite una apreciación de aptitudes que trascien-
den la simple memorización. Consideramos que los 
resultados de esta investigación brindan una oportuni-
dad para contribuir a mejorar el proceso de enseñan-
za-aprendizaje del que somos partícipes.
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Resumen 

Introducción: La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) co-
rresponde a un grupo heterogéneo de patologías que difie-
ren en su etiología pero tienen manifestaciones clínicas y 
radiológicas comunes. En Latinoamérica y México los repor-
tes son escasos, enfatizando la necesidad de estudios que 
permitan conocer su escenario clínico-epidemiológico.

Objetivo: Realizar un análisis multidimensional y contrastado 
de la EPI en la población de la Península de Yucatán.

Método: Estudio observacional, prospectivo, analítico y des-
criptivo, que incluye la totalidad de pacientes diagnosticados 
de EPI en un período de 4 años. Se registraron datos demo-
gráficos y clínicos, pruebas de función pulmonar, imagenolo-
gía del tórax, perfil inmunológico y ecocardiografía transtorá-
cica. Se analizaron las diferencias según la etiología 
mediante análisis de la varianza de una sola vía (ANOVA).

Resultados: Se incluyeron 110 pacientes con una mediana 
de edad de 60 años y predominio del sexo femenino. La 
causa principal de la EPI fue relacionada con enfermedad 
del tejido conectivo. El subanálisis de grupos mostró que la 
fibrosis pulmonar idiopática (FPI) es frecuente en los varones 
con antecedente de tabaquismo y patrón tomográfico de 
neumonía intersticial usual. Las pruebas de función pulmonar 
demostraron restricción pulmonar moderadamente grave 
(FVC 55%p) e hipoxemia leve (PaO2 79 mmHg). La positivi-
dad de anticuerpos antinucleares ocurre en menor propor-
ción en la FPI (20 vs. 65%, p = 0.006).

Abstract

Background: Interstitial lung disease (ILD) corresponds to 
a heterogeneous group of pathologies that differ in etiology 
with common clinical and radiological manifestations. 
In Latin America and Mexico, reports are scarce and 
the need for studies to understand the scenario is empha-
sized.

Objective: To analyze a multidimensional profile in patients 
with interstitial lung disease in Yucatan.

Method: This is an observational, prospective, analytic, des-
criptive study including consecutive patients diagnosed with 
ILD over a 4-year period. Demographic and clinical data, lung 
function tests, chest imaging, serum immunological profile, 
and echocardiographic findings were recorded. Differences 
between subgroups were analyzed performing a one-way 
analysis of variance (ANOVA).

Results: 110 patients were included. The median age was 
60 years and women were most affected. The main cause of 
ILD was related with connective tissue diseases (CTD). A 
group subanalysis revealed that Idiopathic pulmonary fibro-
sis (IPF) was common in males with a history of smoking 
and an imaging pattern of usual interstitial pneumonia. Lung 
function tests showed a moderate-to-severe pulmonary res-
triction (FVC 55%p) and mild hypoxemia (PaO2 79mmHg). 
Positive antinuclear antibodies are less likely in cases with 
IPF (20 vs. 65%; p = 0.006).

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RMIMSS.M21000052&domain=pdf
mailto:dr_morenheim%40hotmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RMIMSS.M21000052
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Introducción

La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) corres-
ponde a un grupo heterogéneo de patologías que com-
parten manifestaciones clínicas y radiológicas, pero 
que difieren en su etiología.1 La clasificación más 
reciente incluye los siguientes grupos: 1) neumonías 
intersticiales idiopáticas, 2) asociadas a una causa 
conocida (p. ej., fármacos, relacionadas con enferme-
dades de la colágena), 3) granulomatosas (p. ej., sar-
coidosis) y 4) otras formas (p. ej., linfangioleiomiomatosis, 
histiocitosis).1

Debido a la complejidad en el diagnóstico, el abor-
daje debe ser multidisciplinario y requiere una estrecha 
comunicación entre clínicos, radiólogos y patólogos 
con experiencia en enfermedades intersticiales.2 La 
falta de integración multidimensional genera retrasos 
en el diagnóstico con repercusión en múltiples esferas 
pronósticas, incluyendo la expectativa de vida.3,4

La mayoría de los datos epidemiológicos de la EPI 
derivan de población no latina. La incidencia puede 
alcanzar hasta 31 casos por cada 100,000 habitantes, 
y la fibrosis pulmonar idiopática (FPI) ha sido la más 
estudiada debido a su carácter progresivo y fatal, con 
una expectativa de vida promedio que oscila de 3 a 4 
años.1,5,6,7 Si bien la información disponible debe con-
siderarse como referente, también tiene que emplearse 
con cautela debido a la existencia de posibles confu-
sores en la población evaluada, incluyendo factores 
genéticos, antecedentes laborales y tabaquismo, entre 
otros que son comunes en los países emergentes.8,9 A 
pesar de las diferencias, la mayoría de los informes 
coinciden en un incremento gradual tanto en la inci-
dencia como en la mortalidad de la EPI, considerán-
dola como un problema de salud pública.6,10,11,12

En Latinoamérica, la información disponible sobre la 
EPI es limitada. Se han explorado algunos apartados 
relacionados con límites de infraestructura para inte-
grar el abordaje diagnóstico, y se ha encuestado sobre 
el nivel de conocimiento médico acerca del trata-
miento.13 En México, los datos disponibles sobre la EPI 
se enfocan en analizar la tendencia de la mortalidad, 

y se enfatiza sobre necesidades no resueltas en infor-
mación epidemiológica.14

Debido a la escasa información disponible, es man-
datorio sumar esfuerzos que permitan conocer la 
expresión clínica de esta patología. El objetivo del pre-
sente informe es realizar un análisis multidimensional 
de la EPI en un centro de tercer nivel de referencia de 
la Península de Yucatán, México. Se exponen las dife-
rencias y las similitudes entre las distintas presentacio-
nes de la enfermedad.

Método

Diseño 

Estudio observacional, prospectivo, analítico y des-
criptivo, que incluye la totalidad de pacientes diagnos-
ticados de EPI desde enero de 2015 hasta junio de 
2019 en el Hospital Regional de Alta Especialidad de 
la Península de Yucatán. El protocolo fue aprobado por 
los comités de investigación y ética en investigación 
con el número 2018-007.

De cada caso documentado con EPI se revisó su 
expediente para la extracción de las siguientes variables: 
edad, sexo, valores antropométricos, escolaridad, ocu-
pación, historia de exposición a polvos, sustancias orgá-
nicas e inorgánicas, exposición a aves, historia de 
tabaquismo e índice tabáquico, exposición a biomasa y 
evaluación de la intensidad de la disnea al momento del 
diagnóstico. Del mismo modo, se obtuvieron los antece-
dentes médicos relacionados con enfermedades del 
tejido conectivo (ETC). Entre los análisis de laboratorio 
se incluyeron la velocidad de sedimentación globular, el 
factor reumatoide y la proteína C reactiva. Asimismo, 
como parte del perfil inmunológico se registraron los 
resultados de anticuerpos séricos (obtenidos mediante 
técnicas de inmunofluorescencia indirecta, ensayo inmu-
noenzimático o electroinmunotransferencia, según la dis-
ponibilidad del laboratorio institucional), entre ellos los 
anticuerpos antinucleares (ANA) con su respectivo 
patrón de tinción, los anticuerpos anti-DNA, los 

Conclusiones: En el sureste de México, la EPI ocurre en 
mujeres de la séptima década de la vida y se relaciona con 
enfermedad del tejido conectivo. Nuestros resultados respal-
dan que la EPI tiene expresión heterogénea y se requieren 
estudios subsecuentes sobre cada tipo de enfermedad.

Palabras clave: Enfermedades Pulmonares Intersticiales; 
México; Neumonía Intersticial

Conclusion: In Southeastern Mexico, ILD occurs in women 
in their seventh decade of life; the most common cause is 
related with CTD. Our results support that ILD has a hetero-
geneous expression and is relevant the need for subsequent 
studies characterizing each ILD.

Keywords: Lung Diseases, Interstitial; Mexico; Interstitial 
Pneumonia
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anticuerpos contra el péptido citrulinado cíclico (anti-
CCP), los anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 
(p-ANCA, c-ANCA) y anti-RO, anti-LA, anti-JO1 y anti 
SCL-70. Cabe señalar que el grupo de anticuerpos des-
crito representa el perfil básico sugerido en los estánda-
res de atención en casos con sospecha de EPI.15 De 
cada paciente se obtuvo la información de tomografía 
computada de alta resolución y se describió el patrón 
tomográfico, incluyendo inflamación y fibrosis, mediante 
la escala de Kazerooni; la interpretación fue realizada 
por una persona experta en imagen de la enfermedad 
intersticial (M.M.A.) siguiendo las recomendaciones 
vigentes para el diagnóstico por imagen en la EPI.16 De 
la tomografía computada de alta resolución de tórax se 
registraron el diámetro de la arteria pulmonar, el diáme-
tro de la aorta, la relación entre ambos y la existencia 
de anormalidades en el trayecto del esófago. Todos los 
pacientes realizaron pruebas de funcionamiento respira-
torio, incluyendo espirometría simple, gasometría arterial 
y caminata de 6 minutos. Finalmente, se registraron los 
datos de la evaluación por ecocardiografía transtorácica: 
desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo, 
diámetro de la arteria pulmonar, estimación de la presión 
sistólica de la arteria pulmonar y cálculo de la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo. Cada estudio de 
ecocardiografía transtorácica fue realizado e informado 
acorde con los lineamientos vigentes.17 Se registró el 
número de casos que requirieron intervención mediante 
biopsia pulmonar para confirmar la etiología de la EPI.

El diagnóstico de EPI se estableció acorde con los 
lineamientos vigentes; en el caso de los pacientes 
identificados con FPI se emplearon las definiciones 
establecidas en el consenso ATS/ERS/JRS/ALAT.18 Por 
otro lado, para otras neumonías intersticiales idiopáti-
cas se consideraron los lineamientos del consenso 
multidisciplinario ATS/ERS.1,19 Los casos relacionados 
con una enfermedad del tejido conectivo fueron super-
visados con los criterios vigentes del American College 
of Rheumatology. En particular, si únicamente se reu-
nían criterios para EPI de presentación autoinmunita-
ria, tomamos como referente los criterios ATS/ERS.20

Análisis estadístico

Las variables categóricas se describen como frecuen-
cias con porcentajes, en tanto que las variables continuas 
se describen como medianas con rango intercuartílico 
(RIC). Luego de caracterizar a la población, el primer 
contraste se realizó entre dos grandes grupos tomando 
como base la gravedad que representa la FPI (pacientes 
con FPI vs. no FPI). Para este propósito, las diferencias 

entre las variables continuas se analizaron mediante la 
prueba de rangos sumados de Wilcoxon; por otro lado, 
las variables categóricas se exploraron mediante la 
prueba de ji al cuadrado o la prueba exacta de Fisher, 
según fuera el caso. Finalmente, se conformaron cinco 
grupos acorde con la etiología de la EPI: 1) FPI, 2) ETC-
EPI, 3) neumonitis por hipersensibilidad crónica (NHc), 4) 
vasculitis, y 5) otras neumonías intersticiales idiopáticas. 
Para conocer las diferencias entre los grupos se realizó 
un análisis de varianza de una sola vía (ANOVA), y en 
caso de existir, se realizó un ajuste post hoc con 
Bonferroni para identificar las diferencias entre los gru-
pos; para las variables categóricas se realizó el análisis 
con Kruskal-Wallis. Se consideró como estadísticamente 
significativo un valor de p < 5% bimarginal. Se empleó el 
paquete estadístico STATA v13 (Statacorp, Tx, USA).

Resultados 

Características generales de la población

El presente informe incluye 110 pacientes documen-
tados con EPI durante el periodo de tiempo señalado. 
La mediana de edad fue de 60 años (RIC: 49-67), el 
68% fueron mujeres y la mediana del índice de masa 
corporal fue de 27.2 kg/m2 (RIC: 23.6-30.8). Entre los 
antecedentes de exposición destacan: biomasa en el 
44%, exposición ocupacional en el 25%, y exposición 
a solventes y químicos en el 55%. Cabe destacar que 
el 20% de los pacientes tenían antecedentes de taba-
quismo, con una mediana del índice de tabaquismo de 
3 paquetes/año. El resto de las características genera-
les de la población se describen en el cuadro I.

El 40% de los pacientes tenían historia de enferme-
dad reumatológica, siendo la principal la artritis reuma-
toide; solo el 10% de la población presentó diagnóstico 
concluyente de FPI (Cuadro II). Finalmente, en uno de 
cada tres pacientes se realizó biopsia pulmonar.

Descripción de la función pulmonar, 
imagenología y ecocardiografía

La evaluación inicial de la función pulmonar mostró 
datos sugerentes de restricción moderadamente grave 
(capacidad vital forzada [FVC] 55%p; RIC: 42-70%) con 
hipoxemia leve (presión arterial de oxígeno [PaO2 79 
mmHg; RIC: 60-100 mmHg). Por imagen, el patrón 
tomográfico que se identificó con mayor frecuencia fue 
la neumonía intersticial no específica, en 4 de cada 
10 casos. La evaluación cardiovascular mediante eco-
cardiografía transtorácica mostró una mediana de 
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Contraste integral entre casos con FPI y 
no FPI

En el cuadro IV se presenta el contraste clínico-fun-
cional de los pacientes que se confirmaron con FPI 
en comparación con los no FPI. Cabe señalar que la 
edad, el sexo y la historia de tabaquismo contrastaron 
entre los grupos de estudio; en los casos con FPI, la 
mediana de edad fue de 67 años, frente a 59 años 
en el grupo no FPI (p = 0.007); del mismo modo, se 
observó una mayor proporción del sexo masculino (82 
vs. 26%; p < 0.001) y de historia de tabaquismo (55 
vs. 20%; p = 0.01).

En el análisis de la función pulmonar no se observa-
ron diferencias en los valores de FVC, la caminata de 
6 minutos ni los valores del intercambio gaseoso por 
gasometría. Sin embargo, los casos con FPI mostraron 

presión sistólica de la arteria pulmonar de 32 mmHg 
(RIC: 25-42 mmHg). El resto de las características se 
detallan en el cuadro III.

Cuadro I. Características generales de la población 
analizada (n = 110)

Variable Mediana (RIC)

Edad (años) 60 (49-67)

Sexo femenino 75 (68%)

IMC (kg/m2) 27.2  
(23.6-30.8)

Historia de exposición
Tabaquismo

No fumador
Fumador actual
Exfumador

Índice tabáquico  
(paquetes/año)

Biomasa
Exposición a aves
Polvos en trabajo

Asbestos, sílice e inorgánicos
Fibras orgánicas
Fibra de vidrio
Solventes y químicos

84 (76%)
4 (4%)

22 (20%)
3 (1-20)

48 (44%)
22 (20%)
27 (24%)
5 (18.5%)
5 (18.5%)
2 (7.5%)

15 (55.5%)

Nota: los datos se presentan como frecuencias con porcentajes y como medianas 
con RIC. 
IMC: índice de masa corporal; RIC: rango intercuartílico.

Cuadro II. Comorbilidad y diagnóstico final de la 
población analizada (n = 110)

Variable Mediana (RIC)

Morbilidad (índice de Charlson) 2 (1-3)

Enfermedad reumatológica previa 44 (40%)

Artritis reumatoide 21 (19%)

Lupus eritematoso sistémico 7 (6%)

Síndrome de Sjöegren 6 (5%)

Esclerosis sistémica 7 (6%)

Vasculitis 8 (7%)

Enfermedad mixta del tejido conectivo 7 (6%)

Diagnóstico final de la población 
evaluada

Fibrosis pulmonar idiopática
EPI relacionada con ETC
Neumonitis por hipersensibilidad 
crónica
Vasculitis
Otras neumonías intersticiales 
idiopáticas

11 (10%)
64 (58%)
21 (19%)

8 (7%)

6 (5%)

Nota: los datos se presentan como frecuencias con porcentajes y medianas con 
rango intercuartílico.
EPI: enfermedad pulmonar intersticial; ETC: enfermedad del tejido conectivo; 
RIC: rango intercuartílico.

Cuadro III. Características basales de función pulmonar, 
imagenología y ecocardiografía en la población 
estudiada

Variables Mediana (RIC)

Función pulmonar
FVC (%p)
FEV1 (%p)
FEV1/FVC (%)
Caminata de 6 minutos (m)

55 (42-70)
64 (46-81)
88 (83-93)

378 (300-438)

Gasometría arterial
PaCO2 (mmHg)
PaO2 (mmHg)
GAaO2 (mmHg)
SaO2 (%)

35.7 (32-39.8)
79 (60-100)

27.8 (8.1-44.8)
96 (88-98)

Diagnóstico por imagen
Neumonía intersticial usual
Neumonía intersticial no 
específica
Neumonía organizada criptogénica
Otras neumonías intersticiales 
idiopáticas
Enfermedad de vía aérea 
periférica
Neumonitis por hipersensibilidad 
crónica
Vascular

19 (17%)
44 (40%)

7 (6%)
7 (6%)

12 (11%)

16 (15%)

5 (5%)

Variables ecocardiográficas
Diámetro de arteria pulmonar (mm)
PsAP (mmHg)
TAPSE (mm)
Cociente VD/VI

24 (21-28)
32 (25-42)
19 (18-21)

0.67 (0.54-0.76)

Nota: los datos se presentan como frecuencias con porcentajes y medianas con 
rango intercuartílico.
FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital 
forzada; GAaO2: gradiente alveoloarterial de oxígeno; PaCO2: presión parcial de 
dióxido de carbono en sangre arterial; PaO2: presión de oxígeno en sangre arterial; 
PsAP: presión sistólica de la arteria pulmonar; SaO2: saturación de oxígeno; 
TAPSE: excursión sistólica del plano anular tricúspideo; VD: ventrículo derecho;  
VI: ventrículo izquierdo.
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Cuadro IV. Contraste clínico-funcional entre los casos con y sin fibrosis pulmonar idiopática 

Variable FPI (n = 11) No FPI (n = 99) p

Edad (años) 67 (61-76) 59 (47-67) 0.007

Sexo femenino 2 (18%) 73 (74%) <0.001

Historia de exposición
Tabaquismo
Índice tabáquico (paquetes/año)
Biomasa
Exposición a aves
Polvos en trabajo
Disnea basal (escala mMRC)

6 (55%)
4 (1-25)
5 (45%)
0 (0%)
3 (27%)
3 (2-3)

20 (20%)
3 (1-14)

43 (43%)
22 (22%)
24 (24%)
2 (2-3)

0.010
0.878
0.898
0.080
0.825
0.100

Función pulmonar
FVC (%p)
FEV1 (%p)
FEF25/75 (%p)
Caminata de 6 minutos (m)

59 (54-71)
69 (65-84)

126 (119-139)
360 (360-378)

54 (40-70)
63 (46-80)

100 (54-123)
381 (300-443)

0.432
0.224
0.015
0.726

Gasometría arterial
PaO2 (mmHg)
GAaO2 (mmHg)

80 (60-81)
25.5 (21.2 -30)

78 (61-100)
28.4 (7-44.8)

0.718
0.679

Variables ecocardiográficas
Diámetro AP (mm)
PsAP (mmHg)
TAPSE (mm)
Cociente VD/VI

24 (20-28)
33 (28-42)
19 (18-23)

24 (21-28)
31 (25 -41)
19 (18-21)

0.789
0.513
0.909

Anticuerpos antinucleares positivos (n = 104)
Título
Patrón

Nuclear
Nucleolar
Citoplasma

2 (20%)
1:80 (1:80)

0 (0%)
2 (100%)
0 (0%)

61 (65%)
1:160 (1:80-1:320)

51 (84%)
6 (10%)
4 (6%)

0.006
0.137
0.001

Diagnóstico por imagen
Neumonía intersticial usual
Neumonía intersticial usual indeterminada

9 (82%)
2 (18%)

10 (10%)
N/A

< 0.001

Nota: los datos se presentan como frecuencias con porcentajes y medianas con rango intercuartílico.
AP: arteria pulmonar; FEF25/75: flujo espiratorio forzado entre el 25% y 75% de la FVC; FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FPI: fibrosis pulmonar 
idiopática; FVC: capacidad vital forzada; GAaO2: gradiente alveoloarterial de oxígeno; PaO2: presión arterial de oxígeno; PsAP: presión sistólica de la arteria pulmonar; 
TAPSE: excursión sistólica del plano anular tricúspideo; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.

un mayor porcentaje del valor predicho en los flujos 
mesoespiratorios (126 vs. 100%; p = 0.015). Respecto 
al perfil inmunológico, los pacientes con FPI expresa-
ron en menor proporción la positividad de ANA 
(p = 0.006). Finalmente, por la imagen, el patrón de 
neumonía intersticial usual es la característica que dis-
tingue con mayor frecuencia a los pacientes con FPI 
(82 vs. 10%; p < 0.001).

En el análisis de regresión logística se identificó 
que la edad (odds ratio [OR]: 1.08; p = 0.013), el sexo 
masculino (OR: 12.63; p = 0.002), el tabaquismo 
(OR: 2.43; p = 0.009) y el patrón tomográfico com-
patible con neumonía intersticial usual (OR: 40.1; p 
< 0.001) son los factores que permiten discriminar a 
los casos con FPI; por otro lado, la positividad de 

ANA es un factor no relacionado con la FPI (OR: 0.14; 
intervalo de confianza del 95%: 0.03-0.67; p = 0.015) 
(Cuadro V).

Diferencias entre los subtipos de EPI

En el cuadro VI se agrupan los subtipos de EPI 
documentados en el periodo de estudio. La edad de 
presentación de los casos con EPI-ETC y otras neu-
monías intersticiales idiopáticas es menor en com-
paración con el resto de las EPI (p = 0.005). El 86% 
de los casos con EPI-ETC son mujeres (p < 0.001). 
El antecedente de exposición a polvos, solventes o 
químicos existe en mayor proporción en los casos 
con NHc.
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–	La evaluación de la función pulmonar basal muestra 
datos de restricción moderadamente grave, y la FPI 
en conjunto con la NHc muestran mayor elevación 
de los mesoflujos. 
La frecuencia y la etiología de la EPI está en asocia-

ción con la población evaluada.1,5 En nuestra población, 
la causa más frecuente fue la relacionada con ETC. La 
presentación clínica predomina en las mujeres de la 
sexta o séptima décadas de la vida. La información dis-
ponible denota que la edad de presentación varía según 
la etiología; no obstante, en términos generales, el diag-
nóstico de EPI en nuestra población es tardío, dado que 
se establece entre la quinta y la séptima décadas de la 
vida, y es común encontrar etapas avanzadas de la 
enfermedad.10 Por otro lado, la distinción de sexo nos ha 
permitido identificar que las mujeres con EPI tienen 
mayor asociación con ETC, hallazgo que ha sido infor-
mado previamente.20 Por otra parte, en los casos con 
FPI la constante es una mayor proporción del sexo mas-
culino sobre el femenino, en rangos de 8-9:1; sin 
embargo, esta distribución no guarda una asociación con 
la gravedad de la enfermedad. Acorde con la mejor evi-
dencia disponible, el seguimiento funcional longitudinal 
es clave para definir el riesgo de muerte en los pacientes 
con FPI.18 

La EPI-ETC representó el 58% de la casuística en 
nuestra población. Este dato sobresale de forma impor-
tante frente a lo reportado en otros registros. Coultas 
et al.5 contabilizaron un 18.7% en su cohorte, pero 
cabe señalar que el 36.2% de los pacientes evaluados 
eran de raza hispana. Por otro lado, en Europa y la 
India se ha informado una frecuencia promedio del 
12-14%.21,22 Si bien es conocido que la EPI es una 
manifestación común de las colagenopatías y guarda 
relación con un incremento de la morbilidad y de la 
mortalidad, existe un notable porcentaje de expresión 
subclínica.23 Entre las posibles razones del incremento 
en la proporción de casos de nuestro informe podemos 
mencionar que se han realizado estrategias de tami-
zaje temprano en colaboración con los servicios de 
reumatología de nuestro hospital, y la traducción de 
este esfuerzo es generar una mayor conciencia de la 
interacción de ambas condiciones clínicas, lo que ha 
permitido un mayor flujo de pacientes en nuestro 
registro. 

Debemos enfatizar la búsqueda intencionada de ante-
cedentes laborales con exposición a partículas orgáni-
cas e inorgánicas, en particular, cada vez que se evalúe 
a un paciente por síntomas crónicos de tos y disnea. El 
daño pulmonar crónico puede incluir el desarrollo de 
NHc.5,21 En nuestro registro, representó la segunda 

El análisis de la función pulmonar basal mostró que 
la FVC es sugerente de restricción pulmonar moderada 
y no muestra diferencias entre los grupos de estudio. 
No obstante, el registro de los mesoflujos es notable-
mente mayor en los casos con FPI y NHc (p = 0.005). 
Por otro lado, los valores del intercambio gaseoso y la 
distancia recorrida en la caminata de 6 minutos no 
muestran diferencias entre los grupos de estudio. Las 
variables medidas por ecocardiografía tampoco mos-
traron diferencias.

El perfil inmunológico global se presenta en el 
cuadro VII. Los casos relacionados con ETC y vascu-
litis muestran mayor dilución de los ANA en la evalua-
ción basal (p = 0.001) (Cuadro VI).

Finalmente, por la imagen, el patrón de neumonía 
intersticial usual es más frecuente en el grupo de 
pacientes con FPI, en tanto que el patrón de neumonía 
intersticial no específica se observó con mayor fre-
cuencia en el grupo de EPI-ETC (Cuadro VI).

Discusión

De acuerdo con nuestro conocimiento, este informe 
brinda un panorama multidimensional de la EPI en 
población mexicana, en particular, del sureste de 
México. Entre los hallazgos más importantes se 
incluyen:
–	La EPI ocurre con mayor frecuencia en las mujeres 

y en la séptima década de la vida.
–	La ETC es la principal causa de enfermedad 

intersticial.
–	El antecedente de exposición a polvos, solventes o 

químicos es más común en la NHc.
–	La FPI se documenta en uno de cada 10 casos que 

son referidos para abordaje de EPI.

Cuadro V. Asociaciones significativas que definen una 
mayor probabilidad de fibrosis pulmonar idiopática

Variable OR IC95% p

Edad (por cada año) 1.08 1.02-1.14 0.013

Sexo masculino 12.63 2.56-62.34 0.002

Tabaquismo 2.43 1.25-4.72 0.009

Anticuerpos 
antinucleares positivos

0.14 0.03-0.67 0.015

Patrón de neumonía 
intersticial usual

40.1 7.6-211.8 < 0.001

IC95%: intervalo de confianza del 95%; OR: odds ratio.
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causa de atención por EPI (19%) y se identificaron pol-
vos, solventes y químicos. De acuerdo con la informa-
ción disponible, existen pocos registros relacionados con 
NHc y la frecuencia de presentación es muy variada.21,24,25 
Entre las causas de esta variabilidad se incluyen diferen-
cias en los registros, el tipo de exposición laboral (made-
ras, metales, solventes, material de agricultura), y los 
usos y las costumbres regionales (criaderos de 
palomas).25,26,27

La FPI es la enfermedad que más se ha evaluado, 
y las cifras continúan en aumento debido a la mayor 
capacidad en la identificación de los casos.10,28 En 
el presente registro, la FPI ocupó el tercer lugar en 
frecuencia. La expresión global no es diferente de lo 
previamente informado en otras poblaciones; la his-
toria de tabaquismo en varones con patrón tomográ-
fico de neumonía intersticial usual y los ANA 
negativos son altamente sensibles para identificar 
los casos con FPI.

Acorde con la evaluación de la función pulmonar, al 
momento del diagnóstico tienen restricción moderada-
mente grave e hipoxemia leve, y no se encontraron 
diferencias significativas al contrastar los subtipos de 
EPI. La frecuencia de presentación de estos hallazgos 

coincide con lo reportado en otros países.29 Se observa 
que, a mayor deterioro de la función pulmonar, mayor 
es el grado de afección intersticial, independientemente 
del diagnóstico etiológico. Los resultados permiten 
reflexionar que la enfermedad intersticial se documenta 
en etapas avanzadas y es posible que ello guarde rela-
ción con la menor supervivencia observada en los dife-
rentes registros longitudinales. En particular, la elevación 
de los mesoflujos espiratorios se ha relacionado con un 
mayor riesgo de muerte en el seguimiento longitudinal, 
y se atribuye a una mayor pérdida de la distensibilidad 
pulmonar.

El presente registro tiene algunas limitantes; entre 
ellas, el empleo de expedientes clínicos como fuente 
de parte de la información, pero los datos obtenidos 
corresponden con las evaluaciones que se sugieren en 
el abordaje de la EPI. Del mismo modo podemos seña-
lar como limitante que los resultados derivan de un 
centro hospitalario que no atiende exclusivamente 
enfermedades intersticiales; sin embargo, es el hospi-
tal de referencia o tercer nivel en el sureste de México, 
y por tanto los hallazgos pueden ser aplicables a la 
región; extrapolarlos debe hacerse con cautela debido 
al riesgo de sesgos asociados con las caracteristicas 
demográficas en otras regiones. 

Entre las ventajas de ser un registro unicéntrico 
podemos señalar que los procesos diagnósticos son 
uniformes y estrictamente apegados a los lineamientos 
vigentes. Solo el 30% de los pacientes que ameritaban 
biopsia pulmonar fueron intervenidos; a pesar del 
esfuerzo por conseguirlo, generalmente, la decisión de 
no proceder era de cada caso en particular.

Por último, a pesar de que existe información que 
denota un bajo nivel de conocimiento médico sobre la 
enfermedad intersticial en México, y entre los factores se 
incluyen la falta de una infraestructura óptima para rea-
lizar diagnósticos certeros, es el primer registro integral 
de la enfermedad intersticial en la población mexicana.

Conclusiones

En el sureste de México, la enfermedad intersticial 
es más frecuente en las mujeres en la sexta y la sép-
tima décadas de la vida. La principal causa de atención 
es secundaria a ETC. La FPI representa la tercera 
causa de atención y predomina en los varones con 
historia de tabaquismo y patrón tomográfico de neu-
monía intersticial usual. La sistematización del abor-
daje diagnóstico favorece conclusiones diagnósticas 
certeras. Se requieren más registros que confirmen los 
hallazgos del presente informe. 

Cuadro VII. Descripción de los resultados del perfil 
sérico inmunológico en la población estudiada

Variable Frecuencia (%)

Anticuerpos antinucleares  
(n = 104)

Título
Patrón

Nuclear
Nucleolar
Citoplasma

63 (60%)

1:160 (1:80-1:320)

51 (81%)
8 (13%)
4 (6%)

Anticuerpos anti-CCP (n = 78) 27 (35%)

Valor anti-CCP 43.4 (21.5-128.9)

Anticuerpos anti-DNA (n = 46) 13 (28%)

Valor anti-DNA (índice) 2.5 (1.9-15)

Anticuerpos anti-Ro (n = 71) 1 (1.5%)

Valor anti-Ro (UI/ml) 5.2

Anticuerpos anti-La (n = 70) 8 (11%)

Valor anti-La (UI/ml) 2.1 (1.5-3.2)

Anticuerpos anti-Jo1 (n = 6) 2 (33%)

Valor anti-Jo1 1.9 (1.4-2.4)

Nota: los datos se presentan como frecuencias con porcentajes y medianas con 
rango intercuartílico. 
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Resumen

Introducción: El cáncer de mama es la principal causa de 
muerte por cáncer en las mujeres mexicanas. La densidad 
mamaria alta es un factor de riesgo para desarrollar cáncer 
de mama, que también incrementa la mortalidad. Son esca-
sos los estudios en México que describan la relación de los 
patrones de densidad mamaria con la incidencia y la morta-
lidad del cáncer de mama.

Objetivo: Analizar la distribución de densidad mamaria y la 
proporción de BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data 
System) en mujeres de Torreón, Coahuila. 

Método: Estudio observacional y retrospectivo. Se recopila-
ron reportes de mastografía digital de diagnóstico o escruti-
nio del sector público (Instituto Mexicano del Seguro Social, 
Hospital General de Zona No. 16) y privado (Sanatorio Espa-
ñol y privados) en Torreón, Coahuila, de enero de 2013 a 
marzo de 2017. Solo se incluyeron reportes mamográficos que 
incluyeran edad, densidad mamaria y BI-RADS. Se analizó 
la distribución de densidad mamaria por edad, lugar de 
realización y BI-RADS mediante la prueba de ji al cuadrado.

Resultados: Se incluyeron 2187 mujeres (cerca del 1% de 
la población de mujeres adultas de Torreón), con una edad 
media de 54.4 años. La distribución global de patrones ma-
mográficos fue: 19.15% adiposo, 47.76% fibroglandular, 
27.10% heterogéneamente denso y 5.99% denso.

Abstract

Background: Breast cancer is the main cause of death by 
cancer in Mexican women. High mammographic breast den-
sity is a well-established breast cancer risk factor that also 
increases the risk of death. However, there is limited data of 
breast density patterns among Mexican women and their 
association with breast cancer incidence and mortality.

Objective: To determine the distribution of breast density 
patterns and BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data 
System) among women from Torreon, Coahuila. 

Method: Observational and retrospective study. Mammogra-
phic reports of women from Torreon, Mexico, were analyzed. 
Reports came from IMSS HGZ#16, Sanatorio Español and a 
private radiological office. Only mammographic records 
which described age, breast density and Bi-RADS reports 
were included. Differences on breast density distribution 
were analyzed with the Chi-Square test according to age, 
economic sectors and BI-RADS classification. 

Results: A total of 2,187 women were included, representing 
about 1% of the total adult women population of Torreon. The 
mean age was 54.4 years, and the mammographic density pa-
tterns distribution was: 19.15% fatty, 47.76% fibroglandular den-
sity, 27.10% heterogeneously dense, and 5.99% extremely dense.

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RMIMSS.M21000053&domain=pdf
mailto:sarmiento.hilda%40yahoo.com.mx?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RMIMSS.M21000053
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Introducción

El cáncer de mama es el cáncer con la mayor inci-
dencia en todo el mundo y la principal causa de muerte 
por cáncer en mujeres de acuerdo con los datos de 
GLOBOCAN (Global Cancer Observatory) de 2018.1 La 
incidencia en México es de 34.7/100,000 mujeres y la 
mortalidad es de 9.7/100,000 habitantes. Además, las 
tasas de mortalidad por esta enfermedad aumentaron 
un 2.7% anual durante el periodo 1990-2012.2 

El Estado de Coahuila ocupa el primer lugar en mor-
talidad por cáncer de mama, con una tasa de 
20.92 /100,000 habitantes.3 Sin embargo, la incidencia 
de cáncer de mama en Coahuila está en el rango de 
15.57-19.54/100,000 habitantes, por debajo de la media 
nacional. 

La densidad mamaria alta se ha asociado con una 
mayor mortalidad. Domingo et al.4 reportaron que las 
mujeres con densidad mamaria alta tuvieron un mayor 
riesgo de mortalidad en comparación con las mujeres 
con menor densidad mamaria. 

En un metaanálisis,5 el riesgo relativo de cáncer de 
mama fue de 2.92 para las mamas con patrón C y de 
4.64 para las mamas con patrón D, en comparación 
con el patrón A. Una explicación de este fenómeno es 
que la alta densidad de tejido mamario dificulta el diag-
nóstico al no visualizar lesiones que permanecen ocul-
tas hasta alcanzar un mayor tamaño, lo que repercute 
en un diagnóstico tardío y una etapa clínica avanzada, 
aumentando la morbimortalidad, lo cual retrasa la 
detección de neoplasias.6,7 Además, se considera que 
el área densa representa un tejido diana para el desa-
rrollo del tumor.8

La mastografía es el estudio más utilizado en la 
detección del cáncer de mama, y los estudios de 
cohortes han demostrado que reduce la mortalidad por 
cáncer de mama un 30% en las mujeres de 40-74 
años.9 La mastografía permite la detección de lesiones 
y la determinación de la densidad mamaria, la cual 
refleja los porcentajes de tejido fibroglandular y adi-
poso que componen la glándula. La densidad mamaria 

influye en la sensibilidad de la mamografía para detec-
tar lesiones.10,11

Según la clasificación BI-RADS (Breast Imaging 
Reporting and Data System), la densidad mamaria 
puede presentar cuatro patrones: adiposo (A), tejido 
fibroglandular disperso (B), tejido heterogéneamente 
denso (C) y tejido extremadamente denso (D).12 La 
densidad mamaria se asocia directamente con los 
antecedentes familiares de cáncer de mama, uso de 
terapia hormonal combinada y alto estatus socioeco-
nómico, e inversamente con mayor edad, paridad y 
peso.13 

Sin embargo, al momento se ha prestado poca aten-
ción al papel del tejido mamario no denso, a pesar de 
que se sabe que la grasa presenta células endocrinas 
muy activas que secretan numerosas hormonas, 
las cuales se cree que son importantes para el 
desarrollo de cáncer de mama.14,15 Los estudios 
experimentales sugieren que el tejido graso secreta 
proteínas que podrían estimular la proliferación de 
células malignas.16,17

Dado que los datos en mujeres mexicanas son limi-
tados y las tasas de mortalidad son altas, es impor-
tante conocer la prevalencia de los distintos patrones 
de densidad mamaria en nuestra población. El objetivo 
de este estudio es analizar la distribución de densidad 
mamaria y la proporción de BI-RADS en mujeres de 
Torreón, Coahuila. 

Método

Estudio observacional, transversal y retrospectivo, en 
el que se recolectaron 2187 reportes de mujeres a quie-
nes se realizó mastografía digital de diagnóstico o escru-
tinio en tres instituciones: 1426 mujeres del hospital 
privado Sanatorio Español, 228 mujeres de consultorios 
privados y 533 mujeres del Hospital General de Zona 
Número 16 (HGZ#16) del Instituto Mexicano del Seguro 
Social, durante el periodo de enero de 2013 a marzo de 
2017. En los gabinetes privados, el 60% de las 

Conclusiones: El patrón predominante en las mujeres con 
cáncer de mama es el patrón fibroglandular; solo el 6% re-
gistraron mamas extremadamente densas. Los resultados 
sugieren que el tejido no denso podría aumentar el riesgo 
de cáncer de mama. Futuros estudios podrían analizar fac-
tores de riesgo como el índice de masa corporal.

Palabras clave: Densidad de la Mama; Mamografía; Neopla-
sias de la Mama

Conclusions: The main pattern in this Mexican population is 
the fibroglandular density, and extremely dense breast was 
only 6%. Our results suggest that non-dense breast tissue 
could increase breast cancer risk. Further studies on related 
risk factors, like body mass index are required. 

Keywords: Breast Density; Mammography; Breast Neoplasms
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mastografías realizadas eran de tamizaje y el 40% de 
diagnóstico; en el Sanatorio Español, el 80% eran de 
tamizaje y el 20% de diagnóstico; y en el HGZ#16, el 
85% eran de tamizaje. Las mastografías las realizaron 
cinco radiólogos certificados por el Colegio Mexicano de 
Radiología e Imagen y certificados en mama, tres de 
ellos laborando en los sectores público y privado, y dos 
solo en el privado. Se utilizaron las siguientes unidades 
de mamografía digital: Gi0770 class 2017-11 (GIOTTO, 
IMS GIOTOO), Selenia® Dimensions® FFDM-SD 
(Hologic®, EMSOR) y Mammommat 3000 Nova 
(Siemens, Everx). La clasificación de densidad mamaria 
usada fue la del American College of Radiology en el 
BI-RADS 5.ª edición12 (Fig. 1). 

La selección de los expedientes se llevó a cabo de 
manera no probabilística tomando en cuenta los siguien-
tes criterios de inclusión: mujeres de cualquier edad que 
acudían a la realización de su mastografía de tamizaje 
o diagnóstica, y que tuvieran un reporte mamográfico 
con datos de edad, densidad mamaria y BI-RADS 
correspondiente. En el periodo de enero de 2013 a 
marzo de 2017 se realizaron 13,420 mastografías en los 
centros descritos. Se excluyeron 11,233 expedientes 
incompletos provenientes de todos los centros.

Análisis estadístico

Se analizó la distribución de densidad mamaria por 
grupo etario (menores y mayores de 50 años) y 

según el lugar de realización del estudio: las pacien-
tes provenientes del Sanatorio Español y de gabine-
tes de radiología se consideraron como sector 
privado, y las del HGZ#16 como sector público. La 
distribución de densidad se analizó de acuerdo con 
el BI-RADS 5.ª edición. Se establecieron diferencias 
estadísticas entre grupos mediante la prueba de ji al 
cuadrado, y se consideró estadísticamente significa-
tivo un valor de p < 0.05, con un intervalo de con-
fianza del 95%.

Se calculó la concordancia interobservador con una 
muestra de 49 mamografías, analizadas por cada uno 
de los cinco radiólogos. Se obtuvo un índice de Fleiss-
Kappa de 0.384, con un intervalo de confianza del 95% 
de 0.263-0.503, que indica un grado de concordancia 
aceptable entre las interpretaciones de los radiólogos. 
Además, se observa que la concordancia fue más alta 
en los grupos de densidad A (0.619) y D (0.70), lo que 
indica una mayor facilidad para discriminar las mamas 
con esa densidad, no así para las densidades B y C, 
en las que la concordancia disminuye hasta 0.232 y 
0.213, respectivamente.

Se utilizó el software STATA 10 (StataCorp. 2007. 
Stata Statistical Software: Release 10. College Station, 
TX, USA: StataCorp LP.).

Resultados 

Se incluyeron 2187 mujeres con una edad media de 
54.4 ± 9.7 años (rango: 18-90). La distribución global 
de densidad fue: 19.15% adiposo (A), 47.76% tejido 
fibroglandular (B), 27.10% tejido heterogéneamente 
denso (C) y 5.99% tejido extremadamente denso (D). 
Una proporción similar se encontró en el estudio de 
Mancilla y González18 en mujeres mexicanas: 11.3% 
adiposo (A), 64.8% tejido fibroglandular (B), 20% tejido 
heterogéneamente denso (C) y 3.9% tejido extremada-
mente denso (D). 

La distribución por grupos de edad (< 50 y > 50 
años) revela que los patrones B y C predominan en 
el grupo de menores de 50 años, y los patrones B y 
A en el grupo de mayores de 50 años (Cuadro I). De 
la misma manera, Mancilla y González18 reportaron 
los patrones B y C como predominantes en el grupo 
de 40-50 años, mientras que en sus grupos de 51-60 
años los patrones predominantes siguieron siendo el 
B y C, y en los grupos de 61-70 años y 21-81 años 
fueron los patrones B y A.

En el cuadro I puede verse que en las pacientes 
menores de 50 años hay un predominio de los patrones 
fibroglandular y heterogéneamente denso; por el 

Figura 1. Composición de la mama según la clasificación 
BI-RADS 5.ª edición. A: las mamas son casi completamente 
grasas. B: hay áreas de densidad fibroglandular dispersas. 
C: las mamas son heterogéneamente densas, lo que 
puede oscurecer pequeños nódulos. D: las mamas son 
extremadamente densas, lo que disminuye la sensibilidad 
de la mamografía. Fuente: imágenes propias.

B

DC

A
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Cuadro I. Patrón de densidad mamaria según grupos de 
edad

Patrón 
 

< 50 años > 50 años Total

n = 808 n = 1379

n % n %  n %

A 66 8.17 353 25.6 419 19.15

B 363 44.93 681 49.38 1044 47.73

C 283 35.02 310 22.48 593 27.11

D 96 11.88 35 2.54 131 5.99

Total 808 100 1379 100 2187 100

Figura 2. Patrón de densidad mamaria según el sector hospitalario (p = 0.0001).

contrario, en las mujeres mayores de 50 años, en las 
cuales se esperan patrones con tendencia al patrón 
adiposo, se observa un aumento en la proporción de 
mujeres con patrón A y una disminución en las mujeres 
con patrón C. 

La distribución de los patrones de densidad muestra 
diferencias significativas al analizarla con la clasifica-
ción BI-RADS (Cuadro II). Ninguno de los reportes 
obtenidos de las pacientes del sector público tenía un 
BI-RADS > 4; solo había categorías 0, 1, 2 y 3. 

Los porcentajes se calcularon en función de cada 
categoría BI-RADS, es decir, qué porcentaje de las 
mamas en cada categoría BI-RADS eran patrón A, B, 
C o D. En el estudio se incluyeron los reportes con 

categoría BI-RADS 0. En estas pacientes se observó 
una mayor frecuencia de mamas con patrón B (58.82%), 
seguidas del patrón D (20%), lo cual puede ocultar la 
presencia de neoplasias. 

Existe un predominio de pacientes con patrón A y B, 
los cuales son de bajo riesgo para malignidad, en cate-
goría BI-RADS 1. Conforme se avanza a BI-RADS 2 y 
3 comienza a elevarse la proporción de mujeres con 
patrón C y disminuye la frecuencia del patrón A. La 
frecuencia máxima del patrón C se ubica en BI-RADS 
4, seguido del patrón D. Esperaríamos una mayor fre-
cuencia de patrones de alta densidad (C y D) en 
BI-RADS 5 y 6; sin embargo, estos disminuyen su pro-
porción, mientras que aumenta el patrón B. Tales dife-
rencias deben ser tomadas con cautela, ya que, a 
diferencia de otras categorías, en BI-RADS 5 y 6 las 
diferencias no son estadísticamente significativas por-
que el número de pacientes fue considerablemente 
menor.

Al analizar según el lugar de realización de los estu-
dios (Fig.  2) se encuentra una distribución similar en 
ambos grupos (sector privado: A 20.68%, B 43.05%, C 
29.44% y D 6.83%; sector público: A 14.45%, B 62.29%, 
C 19.89% y D 3.38%).

Se observa un predominio de mamas no densas en 
las mujeres del sector público, presentando el sector 
privado una ligera elevación en el porcentaje de patrones 
densos respecto al sector público. Valdría la pena cono-
cer cuál de las características demográficas que alteran 
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Cuadro II. Distribución de densidad mamaria según BI‑RADS

BI‑RADS (n) Patrón (n) X2 p

A (419) B (1044) C (593) D (131)

0 (85) 8.24% 58.82% 12.94% 20% 43.31 0.0001

1 (144) 35.42% 59.03% 4.86% 0.69% 60.75 0.0001

2 (1730) 19.42% 47.23% 28.55% 4.80% 26.73 0.0001

3 (141) 11.35% 41.84% 34.04% 12.77% 20.11 0.0001

4 (65) 10.77% 32.31% 40% 16.92% 18.61 0.0001

5 (17) 5.88% 58.82% 29.41% 5.88% 2.05 0.562

6 (5) 20% 40% 40% 0% 0.67 0.88

la densidad mamaria puede explicar esta diferencia, 
como pudieran ser la edad, el sector socioeconómico, la 
paridad, la alimentación, el sobrepeso o la obesidad, 
entre otras. 

Discusión

En los cuadros III y IV se muestra la relación de la 

densidad mamaria con diferentes variables.19,20,21,22,23,24

Cuadro III. Distribución de densidad mamaria en otras poblaciones

Autor Población Patrón A Patrón B Patrón C Patrón D

Sarmiento et al. 2187 pacientes de Torreón, México* 
(tamizaje y diagnóstico)

19.50% 47.76% 27.10% 5.99%

Serralde‑ 
Vázquez19

184 pacientes mexicanas del Instituto Nacional 
de Cancerología (diagnóstico)

2.70% 60.30% 35.20% 1.60%

Youk et al.20 1185 pacientes de Corea del Sur 
(diagnóstico y tamizaje)

3.50% 22.10% 54.90% 19.50%

Calderón et al.21 300 mexicanas asintomáticas (tamizaje) 56.70% 29% 5.70% 8.60%

Mancilla y 
González18

2000 mujeres mexicanas de 40‑81 
años (tamizaje)

11.30% 64.80% 20% 3.90%

*Representan el 1% de las mujeres de la ciudad (población total de mujeres:
 208,020 en 2016).

Cuadro IV. Distribución de densidad mamaria en otras poblaciones, según la edad

Autor Población < 50 años > 50 años

Mamas no 
densas

Mamas 
densas

Mamas 
no densas

Mamas 
densas

Sarmiento et al. 2187 pacientes de Torreón, Coahuila 53% 47% 75% 25%

Pollan et al.22 3584 pacientes de España (tamizaje) 57% 42% 81% 19%

O Neil et al.23 68% caucásicas, 24% afroamericanas, 8% 
otras*(tamizaje)

46% 54% ‑ ‑

Oppong et al.24 43% afroamericanas, 42% hispanas, 15% 
blancas* (tamizaje)

44% 57% ‑ ‑

*Se analizaron únicamente mujeres de 35‑50 años.
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Según Lokate et al.,25 la densidad mamaria declina 
con la edad aproximadamente un 11% en 10 años. 
Estos autores encontraron que las mujeres que evolu-
cionan a una categoría de menor densidad disminuyen 
su riesgo de desarrollar cáncer de mama. Progresar a 
mayor densidad o mantenerse en la misma mantiene 
elevado el riesgo de cáncer, y con ello elevada la mor-
talidad, como en nuestra población.

En el estudio realizado por Youk et al.20 en Corea del 
Sur, país con una alta incidencia de cáncer de mama, 
se reportó un predominio de los patrones mamarios 
densos en su grupo de mujeres asiáticas. Por el con-
trario, en un grupo de pacientes mexicanas, Calderón 
et al.21 reportan un predominio de los patrones densos. 
Estas diferencias podrían ser explicadas por la distinta 
procedencia de las mamografías, pues desconocemos 
cuántas de sus pacientes son de tamizaje y cuántas 
son de diagnóstico.

Oppong et al.24 y O’Neil et al.23 analizaron pacientes 
de entre 35 y 50 años, caucásicas, afroamericanas e 
hispanas, y a pesar de las diferencias étnicas hallaron 
un 44-46% de mujeres con mamas no densas y un 
54-57% de mujeres con mamas densas; resultados 
similares a los de nuestro grupo de pacientes menores 
de 50 años, con un 53% de mamas no densas y un 
47% de mamas densas. 

La distribución de los patrones de densidad muestra 
diferencias significativas al analizarla según la clasifi-
cación BI-RADS 5.ª edición (Cuadro II). Sin embargo, 
hay un predominio del patrón B en todas las clasifica-
ciones BI-RADS. Contrario a lo que se esperaba, el 
98.82% de las mujeres con BI-RADS 5 y 6 presentaron 
un patrón fibroglandular, y solo el 5.88% de las mujeres 
con BI-RADS 5 y 6 presentaron mamas extremada-
mente densas, lo que rechaza nuestra hipótesis de que 
la disparidad de una baja incidencia y una alta morta-
lidad del cáncer de mama en la región pudiera estar 
dada por el enmascaramiento de lesiones malignas 
debido a mamas altamente densas.

Aunque el 40% de las mujeres con patrón C se 
encontraban en BI-RADS 4, las mujeres con probable 
cáncer y con cáncer comprobado tuvieron un patrón 
predominante B. Igualmente, el estudio de Mancilla y 
González18 evidencia que en las mujeres mexicanas 
predomina el patrón fibroglandular disperso, coinci-
dente con lo reportado por Serralde19 en mujeres del 
Instituto Nacional de Cancerología.

En el estudio de Lokate et al.26 se investigó el papel 
del tejido mamario denso y graso en relación con el 
riesgo de cáncer de mama. Encontraron que no solo 
una gran área de tejido fibroglandular se asocia con 

un mayor riesgo de cáncer de mama, sino también que 
una gran área de tejido adiposo mamario, incluso des-
pués de tener en cuenta el índice de masa corporal, 
tiene un efecto independiente sobre el riesgo de cáncer 
de mama. Las mujeres con una gran área de tejido 
fibroglandular y una gran área de tejido adiposo pare-
cen tener el mayor riesgo de cáncer de mama. 

La distribución de densidad que encontramos fue 
distinta de la de otras mujeres mexicanas previamente 
estudiadas, sobre todo al comparar con grupos de 
diversas zonas del país, las cuales difieren en factores 
como hábitos dietéticos, reproductivos y económicos, 
así como en el motivo del estudio de mamografía; 
todos estos son factores que deben considerarse al 
señalar las diferencias mencionadas. 

La plausibilidad biológica del riesgo de desarrollar 
cáncer en mamas más densas se basa en que la den-
sidad mamaria representa la cantidad de tejido estro-
mal y epitelial; el cáncer de mama surge de las células 
epiteliales, y de ahí que se observen más tumores en 
tejido mamario denso.27 

La alta densidad mamaria está asociada además 
con el subtipo Her2 neu de cáncer de mama, el cual 
confiere mal pronóstico. Esto puede explicar el mal 
pronóstico observado en pacientes con cáncer de 
mama cuya densidad mamaria es elevada.28

Nuestro resultado de concordancia en las interpreta-
ciones de los radiólogos es muy similar al de un estu-
dio realizado en México por Torres-Mejía et al.29 en 
2011, quienes reportan un índice de concordancia glo-
bal de 0.26, el cual aumenta a 0.40 al agrupar en dos 
categorías los grupos de densidad. La diferencia entre 
nuestros valores puede radicar en el hecho de que 
ellos utilizaron un grupo más heterogéneo de 29 radió-
logos, y nosotros un grupo más pequeño, de cinco 
radiólogos, previamente entrenados para interpretación 
de densidad mamaria. 

Limitantes del estudio

No se realizó una evaluación de concordancia 
externa en las interpretaciones de nuestro grupo de 
radiólogos. Además, se excluyó un gran número 
de pacientes, pues no todos los radiólogos reportan de 
manera obligatoria la densidad mamaria, ya que en 
México no existe una legislación relacionada con ello 
como en los Estados Unidos de Norteamérica. 

En un estudio futuro podrían analizarse más varia-
bles de nuestra región, como la alimentación, la pari-
dad, el sobrepeso y otras enfermedades, para analizar 
el impacto de estos factores en la densidad mamaria.
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Conclusiones

Los resultados descartan nuestra hipótesis, pues las 
mamas densas no fueron las predominantes. Sin 
embargo, creemos que es un estudio importante para 
recalcar el valor de la mastografía y la importancia de 
que cada paciente conozca su densidad mamaria y las 
implicaciones del resultado. Esto le permite tener una 
discusión con su médico sobre estudios adicionales 
para detectar lesiones en estadios más tempranos. 
Además, como mencionamos previamente, la densidad 
mamaria alta se asocia con una mayor mortalidad. 

Se esperaba que entre las mujeres posmenopáusicas 
se mantuviera un predominio de mamas densas, lo cual 
tampoco se observa. El estudio realizado por 
Lokate et al.26 nos permite dar atención al tejido no 
denso, pues contiene una gran cantidad de tejido adi-
poso. Las células adiposas son células endocrinas acti-
vas que secretan una gran cantidad de hormonas, y en 
las mujeres posmenopáusicas son la principal fuente de 
estrógenos. Estas estimulan la proliferación de células 
malignas y mantienen el riesgo de cáncer de mama ele-
vado en la población. Las conclusiones de Lokate et al.26 
son aplicables con los resultados obtenidos en nuestro 
estudio, pues observamos que entre las mujeres con un 
BI-RADS compatible con malignidad predomina el patrón 
B o fibroglandular, que se asocia a un mayor riesgo de 
cáncer de mama en las mujeres posmenopáusicas.26 
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Introducción

La acromegalia es una enfermedad crónica lenta-
mente progresiva causada por la hormona de 
crecimiento (GH) y consecuentemente por el factor de 

crecimiento insulinoide tipo 1 (IGF-1). En el 95-98% de 
los casos es debida a un adenoma hipofisiario secretor 
de GH. Es una enfermedad con una prevalencia baja, 
de entre 20 y 60 casos por millón de personas, y su 
incidencia anual varía entre 0.2 y 1.1 casos por 100,000 

Resumen

La acromegalia es una enfermedad crónica lentamente pro-
gresiva causada por la hipersecreción de hormona de cre-
cimiento (GH) y consecuentemente de factor de crecimiento 
insulinoide tipo 1 (IGF-1), originada en el 95-98% de las 
ocasiones por un adenoma hipofisario secretor de GH. Exis-
ten diversas complicaciones o comorbilidad asociadas a la 
acromegalia, de las cuales destacan las enfermedades 
cardiovasculares, metabólicas y neoplásicas. Las complica-
ciones cardiovasculares van desde la hipertensión arterial 
hasta la cardiomiopatía acromegálica, y resultan de la expo-
sición crónica a valores elevados de GH y de IGF-1. La fisio-
patología de estas complicaciones es compleja e incluye 
tanto un aumento en la reabsorción tubular de sodio como 
efectos directos de la GH y del IGF-1 sobre el endotelio 
vascular y las células cardiacas. Con frecuencia estas alte-
raciones cardiovasculares ocurren simultáneamente con tras-
tornos metabólicos como la diabetes y trastornos respirato-
rios como la apnea del sueño, y son agravadas por ellos. En 
esta breve revisión se analizan la fisiopatología, las manifes-
taciones clínicas y el manejo de las complicaciones cardio-
vasculares de la acromegalia.

Palabras clave: Acromegalia; Hormona del Crecimiento; Factor I 
del Crecimiento Similar a la Insulina; Hipertensión; Cardiomiopatía

Abstract

Acromegaly is a chronic and slowly progressive disease 
that results from the hypersecretion of growth hormone (GH) 
and consequently insulin-like growth factor type 1 (IGF-1), 
due to a GH-secreting pituitary adenoma in 95-98% of ca-
ses. There are several complications or co-morbidities 
associated with acromegaly, the most frequent being car-
diovascular, metabolic and neoplastic. The cardiovascular 
complications of acromegaly go from arterial hypertension 
to a peculiar form of cardiomyopathy and are the result of 
the long-standing exposure to high GH and IGF-1 levels. The 
pathophysiology of these complications is complex and in-
cludes an increased tubular reabsorption of sodium and the 
direct effects of GH and IGF-1 on the endothelium and the 
cardiac tissue itself. Frequently, the cardiovascular comorbi-
dities of acromegaly occur concomitantly with metabolic 
complications such as diabetes and respiratory abnormali-
ties such as the sleep apnea syndrome. In this brief review 
we analyze the pathophysiology, the clinical manifestations 
and the management of the cardiovascular complications of 
acromegaly.

Keywords: Acromegaly; Growth Hormone; Insulin-Like 
Growth Factor I; Hypertension; Cardiomyopathy
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personas. El diagnóstico se ve frecuentemente retra-
sado de 7 a 10 años por la naturaleza insidiosa de la 
enfermedad. Los cambios somáticos a menudo son 
atribuidos por el paciente al mismo proceso de enveje-
cimiento. Como en otras enfermedades sistémicas, el 
diagnóstico oportuno es fundamental para poder ofre-
cer a los pacientes el mejor tratamiento posible y así 
evitar las complicaciones a largo plazo y reducir la tasa 
de mortalidad.1

Las complicaciones cardiovasculares representan la 
comorbilidad más prevalente, hasta en el 80% de los 
pacientes.2 La presencia de enfermedad cardiovascular 
al momento del diagnóstico lleva a una tasa más alta 
de mortalidad, llegando casi al 100% a los 15 años, a 
pesar de una mejoría en la función cardiaca tras un 
adecuado control bioquímico.3 La incidencia de estas 
complicaciones en los pacientes con un adecuado con-
trol de la enfermedad, tratados en centros especializa-
dos, proporciona una esperanza de vida y una 
mortalidad comparables a las de la población general 
a pesar de la persistencia de factores de riesgo cardio-
vascular.4 Si bien hasta hace relativamente poco tiempo 
las complicaciones cardiovasculares consituían la prin-
cipal causa de muerte en los pacientes con acromega-
lia, en la actualidad se ha demostrado en algunas 
series que las muertes por cáncer predominan sobre 
las de causa cardiovascular.5

En este artículo se revisan las implicaciones cardio-
vasculares de la acromegalia, incluyendo la hiperten-
sión, la ateroesclerosis, la cardiopatía isquémica, las 
alteraciones valvulares, los trastornos del ritmo y la 
infrecuente cardiomiopatía acromegálica. Asimismo, se 
abordan la fisiopatología de la afección cardiaca en la 
acromegalia, la mortalidad de causa cardiovascular y 
las consecuencias cardiovasculares del tratamiento qui-
rúrgico y farmacológico de la misma.

Efectos del exceso de GH y de IFG-1 en 
el sistema cardiovascular

Tanto la GH como el IGF-1 estimulan el crecimiento 
y la contractilidad cardiaca, regulan las resistencias 
vasculares periféricas y el tono vascular, y modulan el 
tono simpático a nivel central.6 El exceso de IGF-1 
causa hipertrofia por aumento directo del número de 
sarcómeras y retraso en la apoptosis de los cardiomio-
citos al provocar una mayor síntesis de proteínas con-
tráctiles. La GH aumenta la liberación de oxido nítrico 
(NO) por el endotelio, además de estimular la hipertro-
fia de los cardiomiocitos tras inducir un cambio de iso-
forma en la miosina con una menor actividad de la 

ATPasa. La GH y el IGF-1 incrementan las concentra-
ciones de calcio intracelular y la sensibilidad de los 
miofilamentos en los cardiomiocitos para el calcio, pro-
vocando efectos inotrópicos positivos.7,8 En los pacien-
tes acromegálicos, el exceso de GH y de IGF-1 
promueve la disfunción endotelial mediante distintos 
mecanismos, favoreciendo diversas afecciones cardio-
vasculares al aumentar el estrés oxidativo y las citoci-
nas proinflamatorias, modificando las fuerzas 
hemodinámicas e interfiriendo con los mecanismos de 
reparación endotelial, además de que inducen la expre-
sión de moléculas de adhesión y alteraciones vascula-
res morfológicas mediante la proliferación del músculo 
liso vascular.9

La inflamación sistémica contribuye al desarrollo de 
la enfermedad cardiovascular y se ha descrito que tanto 
la GH como el IGF-1 tienen un impacto sobre las célu-
las del sistema inmunitario. Se sugiere la existencia de 
resistencia al IGF-1 causada por citocinas proinflama-
torias, que lleva a concentraciones altas de IGF-1 e 
hiperglucemia. Este mecanismo implica inicialmente 
una elevación compensatoria del IGF-1 suficiente para 
el mantenimiento de unas adecuadas presión arterial y 
función endotelial, pero conforme avanza la inflamación 
sistémica y los trastornos metabólicos aumenta la resis-
tencia al IGF-1 y se propicia la disfunción endotelial, 
llevando a la falla de los mecanismos compensatorios 
y causando el desarrollo de complicaciones cardiovas-
culares.10,11 Se ha propuesto que la atenuación de los 
efectos benéficos a largo plazo de la GH y del IGF-1 
se debe a la activación preferencial de la vía MAPK 
sobre la vía protectora PI3k-Akt, siendo la primera 
inductora de la inflamación, la disfunción endotelial y el 
remodelamiento vascular, y siendo la segunda reduc-
tora del estrés oxidativo y del daño vascular (Fig. 1).12

Hipertensión

La hipertensión es una de las afecciones concomitan-
tes más frecuentes de la acromegalia, con una preva-
lencia que varía entre el 11% y el 54.7%, dependiendo 
de la serie.2,13 La patogénesis de la hipertensión en la 
acromegalia es multifactorial. Se atribuye su desarrollo 
al efecto de unas concentraciones excesivas crónicas 
de GH y de IGF-1 en diferentes sistemas, causando 
expansión del volumen de fluido extracelular, aumento 
de las resistencias vasculares periféricas y desarrollo de 
apnea del sueño. El incremento de fluido extracelular es 
secundario a la estimulación directa de los canales epi-
teliales de sodio por la GH, lo cual resulta en retención 
de sodio y de agua por el riñón. También se ha visto 
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una correlación directa entre los valores de GH y los de 
aldosterona, y una inhibición del péptido natriurético 
atrial mediado por el IGF-1, provocando a su vez mayor 
retención hídrica.14 El aumento de las resistencias vas-
culares periféricas se debe a alteraciones morfológicas 
vasculares, encontrándose una asociación positiva 
entre los valores del IGF-1 y el engrosamiento de la 
pared vascular.9 Además, la resistencia a la insulina en 
la acromegalia estimula el crecimiento de músculo liso 
y activa al sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA), aumentando el tono vascular y las resistencias 
vasculares periféricas.15 En contraste, existe un efecto 
vasodilatador mediante la producción de NO endotelial 

por acciones directas de la GH, contrarrestando los 
efectos antes mencionados. Algunos autores reportan 
un descenso en las concentraciones de NO como con-
secuencia de una reducción en la expresión de la NO 
sintetasa endotelial, así como una correlación inversa 
entre los valores de NO y los de GH e IGF-1.16 Otro 
factor importante en la patogénesis de la hipertensión 
en la acromegalia es su asociación con el síndrome de 
apnea obstructiva del sueño (SAOS) por el efecto directo 
de la GH y del IGF-1 sobre los huesos craneofaciales y 
los tejidos blandos orofaríngeos. El SAOS provoca un 
aumento de la presión arterial por varios mecanismos, 
incluida la vasoconstricción periférica, inducida por la 

Figura 1. Efectos del sistema GH/IGF-1 en el sistema cardiovascular. ENaC: canales epiteliales de sodio; GH: hormona 
del crecimiento; GHR: receptor para GH; IGF-1: factor de crecimiento insulinoide tipo 1; IGF-1R: receptor para IGF-1; 
NO: óxido nítrico; PG: prostaglandinas; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

↑↑

↑↑

Factores de riesgo cardiovascular:
•  Edad
•  Diabetes mellitus
•  Dislipidemia
•  Hipertensión arterial
•  Tabaquismo

•  Infitración de fibroblastos
•  Depósito de colágeno
•  Fibrosis
•  Apoptosis celular

•  Hipertrofia de
  miocardiocito

•  Arritmias
•  Enfermedad valvular
•  Disfunción diastólica
•  Cardiomiopatía
•  Insuficiencia cardiaca

•  Disfunción endotelial
•  ↑ citocinas
    proinflamatorias

•  ↑ NO

•  ↓Resistencia
   vascular
   sistémica

•  Activa SRAA
•  ↑ENaC 
•  ↑PG
    intrarrenales

•  Hipertensión
   arterial

•  ↑ Flujo renal 
•  ↑Flitración
   glomerular
•  ↓Excreción
   urinaria Na

•  ↑Resistencia
    vascular
    sistémica



76

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2021;59(1):73-80

mayor actividad simpática provocada por periodos de 
desaturación y reoxigenación con la consecuente 
hipoxemia intermitente que activa al SRAA.17

La disminución de la GH tras el tratamiento exitoso 
de la acromegalia ha demostrado reducir la presión 
arterial, así como el número de medicamentos antihi-
pertensivos, y en ocasiones una reversión de la enfer-
medad cardiaca estructural.18

Ateroesclerosis y enfermedad coronaria

La ateroesclerosis en la acromegalia ha sido tema de 
controversia durante varios años. Existen registros que 
reportan tasas de enfermedad coronaria en pacientes 
acromegálicos del 2.5-12%, los cuales se asemejan a 
lo que ocurre en la población general. Además, se rela-
cionan con la presencia concomitante de otros factores 
de riesgo cardiovascular, como tabaquismo, apnea del 
sueño, resistencia a la insulina, diabetes, dislipidemias 
y obesidad, y no directamente con la exposición crónica 
a la GH y el IGF-1.3

Debido al exceso de GH e IGF-1 hay un aumento de 
citocinas proinflamatorias y del estrés oxidativo, lo cual 
resulta en un incremento de la síntesis de especies 
reactivas de oxígeno; estas a su vez reducen la capa-
cidad antioxidante y la cantidad de NO, participando en 
la formación de placas de ateroma. Además, la acro-
megalia se ha asociado a un estado de hipercoagula-
bilidad leve, con un aumento relativo de la fibrinólisis y, 
por ende, del potencial trombogénico, lo cual puede 
contribuir al desarrollo de enfermedad coronaria que 
parcialmente puede ser reversible tras un tratamiento 
efectivo de la enfermedad subyacente.9

Se han comparado varios marcadores preclínicos 
para disfunción endotelial en pacientes con acromega-
lia. En un estudio italiano se demostró un aumento en 
el grosor de la íntima media, la dilatación arterial 
mediada por flujo y la velocidad de onda del pulso 
aórtico en pacientes con acromegalia en comparación 
con sujetos controles sanos.19 Por otro lado, diversos 
estudios han encontrado un menor contenido de calcio 
arterial coronario en estos enfermos, lo cual se asocia 
con un menor riesgo cardiovascular. Al no existir evi-
dencia contundente de que la acromegalia aumente 
per se el riesgo de ateroesclerosis y de enfermedad 
coronaria, se propone para su prevención el control de 
los factores de riesgos comunes, como hipertensión, 
hiperlipidemia, alteración de la glucosa y 
tabaquismo.20

Alteraciones valvulares

Las valvulopatías se presentan en el 20-75% de los 
pacientes con acromegalia. Esto se debe al exceso de 
GH y de IGF-1 de manera crónica, lo que resulta en el 
desbalance de la regulación de la matriz extracelular y 
el depósito de colágena y mucopolisacáridos en las 
válvulas. Esto puede condicionar un aumento en la fra-
gilidad y disfunción del anillo valvular que da lugar a 
regurgitación y más raramente a rotura e insuficiencia 
cardiaca.3,21 Las valvulopatías más comunes son la 
insuficiencia aórtica y la insuficiencia mitral, reportadas 
hasta en un 19% en series de autopsias.22 En series 
con estudios ecocardiográficos se ha reportado que la 
regurgitación aórtica puede presentarse hasta en un 
30% de los casos, seguida de la regurgitación mitral en 
un 5%.23

La duración de la acromegalia se relaciona directa-
mente con la gravedad de la enfermedad valvular, con 
un incremento anual en el riesgo del 19%.23 La grave-
dad de la valvulopatía puede variar con el control o la 
actividad de la acromegalia. Por ejemplo, en un estudio 
se observó regurgitación aórtica leve a moderada en el 
31% de los pacientes con enfermedad activa, el 18% 
de los pacientes controlados y el 7% de los controles, 
y regurgitación mitral leve en el 26%, el 27% y el 7%, 
respectivamente.21

Las anomalias valvulares se relacionan con hipertro-
fia ventricular izquierda en la mayoría de los casos, 
pero pueden presentarse sin ella, como se demostró 
en la serie de Colao et al.21, en la cual las anomalías 
mitrales y aórticas estaban presentes en el 75% de los 
pacientes con enfermedad activa y en el 54% de los 
curados. La alta prevalencia de la enfermedad valvular 
en estos pacientes indica que se requieren un segui-
miento y un monitoreo adecuados, en particular en los 
que no tienen un control adecuado de la GH.23 En 
cuanto al tratamiento, aunque se ha demostrado que la 
acromegalia activa se asocia con una enfermedad val-
vular progresiva, se ha observado una gran prevalencia 
de la mejoría de dichas anormalidades en los pacientes 
tratados con análogos de la somatostatina.24 Por lo 
tanto, el tratamiento de la acromegalia con un buen 
control hormonal no revierte el daño valvular, pero sí 
previene el daño adicional.

Trastornos del ritmo

La presencia de arritmias cardiacas se observa en el 
7-40% de los pacientes con acromegalia. Las más 
comúnmente asociadas a esta patología son la 
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fibrilación auricular paroxística, la taquicardia supraven-
tricular, el síndrome del seno enfermo, los latidos ectó-
picos ventriculares y la taquicardia ventricular, sobre 
todo durante el ejercicio.3 Esto se puede explicar en los 
pacientes con acromegalia por la fibrosis relacionada 
con la hipertrofia miofibrilar, con desacoplamiento ana-
tómico de los cardiomicitos que pueden producir una 
conducción lenta y no homogénea del potencial de 
acción que lleva a mayor incidencia de arritmias y, en 
ocasiones, muerte súbita.25

En estos pacientes se ha visto una incidencia de 
potenciales tardíos mayor que en la población general, 
siendo en el estudio de Herrmann et al.26 del 56% con-
tra el 6%, respectivamente. Los potenciales tardíos, que 
consisten en señales de baja amplitud y alta frecuencia 
en la parte terminal del complejo QRS, son un predictor 
de taquiarritmias ventriculares y se asocian a muerte 
súbita durante el año siguiente. Existe otro trastorno del 
ritmo, llamado disincronía ventricular izquierda, que se 
define como la pérdida del pico contráctil simultáneo 
correspondiente a los segmentos cardiacos y se rela-
ciona en gran medida con la hipertrofia ventricular 
izquierda. Esta alteración cardiaca ocurre independien-
temente de los predictores de riesgo cardiovascular en 
la acromegalia, como la edad al diagnóstico, la dura-
ción de la enfermedad y la coexistencia de otras afec-
ciones o complicaciones cardiovasculares, lo que 
sugiere un efecto hormonal directo en la sincronía car-
diaca asociada a la actividad de la enfermedad.27

Se ha visto que el tratamiento con análogos de la 
somatostatina disminuye la incidencia de latidos ventri-
culares prematuros,28 y que el tratamiento dirigido hacia 
la normalización de los valores del IGF-1 mejora la 
homeostasis cardiovascular mediante la modulación del 
sistema nervioso autónomo cardiaco.29

Cardiomiopatía acromegálica

La acromegalia se asocia a una cardiopatía típica 
caracterizada por hipertrofia biventricular, afectando un 
80% del ventrículo izquierdo y consecuentemente pro-
vocando disfunción diastólica en el 44% de los pacien-
tes con enfermedad activa.30 Otras características de 
esta afección son la fibrosis intersticial, la necrosis mio-
cárdica y la infiltración linfocitaria.3 La hipertrofia mio-
cárdica ocurre de manera temprana en estos pacientes 
y empeora proporcionalmente a la duración de la enfer-
medad activa. Dicho crecimiento miocárdico es biven-
tricular y concéntrico, y su prevalencia aumenta con la 
edad, aunque también puede ocurrir en pacientes jóve-
nes.31 Puede estar presente en pacientes sin 

comorbilidad debido a un efecto directo del exceso de 
GH en el corazón, aunque la presencia de factores 
como hipertensión, SAOS o hiperglucemia empeora la 
evolución estructural y funcional cardiaca. 

Existen tres fases de la cardiomiopatía acromegálica 
que dependen del tiempo de evolución de la enferme-
dad. La fase temprana es reversible y se caracteriza 
por una hipertrofia inicial con un aumento en el ritmo 
cardiaco y el volumen sistólico, así como una disminu-
ción de las resistencias vasculares sistémicas, confor-
mando el síndrome hipercinético. La hipertrofia 
biventricular concéntrica se encuentra en dos tercios 
de los pacientes en esta fase. La segunda fase se 
caracteriza por una disfunción diastólica subclínica por 
afección de la relajación miocárdica, provocando un 
llenado ventricular pobre y repercutiendo negativa-
mente en el rendimiento cardiaco. La última fase de la 
cardiomiopatía se manifiesta por dilatación ventricular 
y disfunción sistólica en reposo, con datos clínicos de 
falla cardiaca con fracción de eyección disminuida.3,30 
Esta solo se presenta en el 3% de los pacientes y se 
limita a sujetos con acromegalia de larga evolución no 
tratada, siendo irreversible incluso con un adecuado 
tratamiento de la enfermedad subyacente. Una vez 
desarrollada, el pronóstico de la enfermedad empeora 
de manera importante, con una mortalidad a 1 y 5 años 
del 25% y el 37.5%, respectivamente.32

La cardiomiopatía acromegálica se ve con más fre-
cuencia en pacientes mayores y en casos con un con-
trol insuficiente de la enfermedad, lo cual sugiere que 
la edad y la exposición prolongada a cantidades eleva-
das de GH y de IGF-1 son determinantes clave de las 
anormalidades cardiacas. Se ha visto que el trata-
miento, tanto farmacológico como quirúrgico, orientado 
a normalizar los valores de GH y de IGF-1 puede dete-
ner y revertir estos cambios, en particular en pacientes 
jóvenes, diagnosticados y tratados tempranamente.3,30

Mortalidad de causa cardiovascular en la 
acromegalia

La acromegalia se asocia a un aumento de la mor-
talidad como consecuencia de su comorbilidad. En el 
siglo pasado, dicha mortalidad era de dos a tres veces 
mayor que la de la población general, pero actual-
mente, gracias a los avances en el tratamiento de la 
acromegalia y de sus complicaciones, se ha logrado 
una reducción siignificativa. Los factores principales 
que determinan el impacto en la mortalidad son la pre-
sencia de enfermedad activa y la modalidad de trata-
miento aplicada para obtener un control adecuado. 
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Como ya se mencionó, el cáncer está desplazando a 
la comorbilidad cardiovascular como primera causa de 
mortalidad en los pacientes con acromegalia. Esto se 
debe a un tratamiento de la acromegalia basado en el 
control bioquímico de la GH y del IGF-1, aunado al 
tratamiento directo de la comorbilidad cardiovascular. 
Lo anterior ha resultado en un aumento de la calidad y 
de la esperanza de vida de los pacientes con acrome-
galia, si bien la incidencia y la mortalidad por cáncer 
se han incrementado.4,5

Efectos cardiovasculares del tratamiento 
quirúrgico y farmacológico de la 
acromegalia

La normalización de los valores de GH y de IGF-1 
mediante distintas modalidades de tratamiento puede 
impactar en las anormalidades cardiovasculares de los 
pacientes con acromegalia. El tratamiento quirúrgico 
proporciona una rápida normalización de las concen-
traciones hormonales y se asocia a una reducción de 
la masa del ventrículo izquierdo, mejorando la función 
diastólica y aumentando la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. Adicionalmente, existe una reduc-
ción notable en la presión arterial tanto sistólica como 
diastólica.3,33

El tratamiento médico con análogos de la somatos-
tatina en el sistema cardiovascular ha mostrado reducir 
la masa ventricular izquierda y mejorar la función dias-
tólica y la tolerancia al ejercicio, y en algunos casos 
disminuir la presión diastólica, cuando se obtiene el 
control de la enfermedad.3,34 Con respecto a los anta-
gonistas de los receptores de GH, se ha observado que 
el pegvisomant reduce la masa ventricular izquierda, 
mejora la función diastólica y sistólica, y reduce el gro-
sor de la íntima media arterial, mejorando la función 
vascular.35

Es importante mencionar que las complicaciones car-
diovasculares pueden persistir a pesar de haber logrado 
un control bioquímico adecuado, lo cual resalta aún 
más la necesidad de tratar a estos pacientes integral-
mente y no solo concentrarse en los valores de GH y 
de IGF-1. Por ello, la American Association of Clinical 
Endocrinologists recomienda el escrutinio y la valora-
ción de la hipertensión y de la enfermedad cardiovas-
cular al momento del diagnóstico, con un monitoreo 
longitudinal y un manejo riguroso de las complicaciones 
individuales. Así pues, el manejo de estas complicacio-
nes no difiere del utilizado en la población general.

Conclusión

La acromegalia es una enfermedad compleja y difícil 
de diagnosticar por su naturaleza insidiosa y la inespe-
cificidad de su sintomatología, por lo que la aparición 
de comorbilidad es frecuente debido a su diagnóstico 
tardío. La comorbilidad incluye la afección de varios 
sistemas, con predominio del cardiovascular, aumen-
tando la morbilidad y disminuyendo la calidad y la espe-
ranza de vida de los pacientes. La mayoría de estas 
afecciones comparten vías comunes en su fisiopatolo-
gía, y otras surgen como consecuencia de daños acu-
mulados a nivel celular, tisular u orgánico, ocasionados 
por el establecimiento de alguna comorbilidad. El trata-
miento precoz enfocado a la regularización de los valo-
res de GH y de IGF-1 puede ser muy benéfico e impedir 
o revertir la comorbilidad y las complicaciones. Por otro 
lado, ciertas afecciones no son reversibles a pesar de 
un tratamiento adecuado, por lo que se debe hacer 
hincapié en la prevención y el escrutinio de complica-
ciones cardiovasculares en todo paciente diagnosticado 
de acromegalia.
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Resumen 

Introducción: Dentro del gran abanico de competencias 
características del médico clínico se encuentra el abordaje 
diagnóstico del síndrome doloroso abdominal. Es bien sabi-
do que el médico no diagnostica lo que no conoce. Consi-
derada como una gran simuladora en la patología abdominal, 
la endometriosis intestinal es una causa de dolor abdominal 
poco frecuente, pero potencialmente mortal, siendo necesario 
un abordaje diagnóstico detallado. 

Caso clínico: Presentamos el caso de una mujer de 33 años 
evaluada por un cuadro de obstrucción intestinal, en primera 
instancia asociada a un probable tumor abdominal, conclu-
yendo posteriormente el diagnóstico definitivo de endome-
triosis intestinal.

Conclusiones: Si bien la endometriosis es una patología 
frecuente, la localización y la presentación clínica de este 
caso no lo son. Sin embargo, la falta de información de esta, 
al igual que de cualquier otra patología, puede retrasar el 
diagnóstico o conllevar el riesgo de ofrecer tratamientos no 
adecuados por un diagnóstico incorrecto. He aquí la impor-
tancia de su conocimiento y difusión entre médicos de primer 
contacto, así como entre especialistas clínicos y quirúrgicos. 

Palabras clave: Endometriosis; Enfermedades Intestinales; 
Dolor Abdominal

Abstract

Background: Within the wide variety of clinical skills distinc-
tive of the internist the diagnostic approach of abdominal 
pain is paramount in everyday clinical practice. It is well 
known that no physician can diagnose what they don’t know: 
classically considered as one of the ‘‘great simulators’’, intes-
tinal endometriosis is a rare yet potentially fatal cause of 
abdominal pain if misdiagnosed, thus requiring a comprehen-
sive medical evaluation.

Case report: We present the case of a 33-year-old woman 
evaluated for a bowel obstruction, in the first instance 
associated with a probable abdominal tumor, subsequently 
concluding the definitive diagnosis of intestinal endometriosis.

Conclusions: Although endometriosis is a frequent patholo-
gy, the location and clinical presentation presented in this 
case is not. However, the lack of information on this, like any 
other pathology, can delay the diagnosis or carry the risk of 
offering inappropriate treatments for an incorrect diagnosis. 
This is the importance of its knowledge and dissemination 
among first-contact doctors as well as clinical and surgical 
specialists.

Keywords: Endometriosis; Intestinal Diseases; Abdominal 
Pain
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Introducción

La endometriosis se define como la presencia de 
glándulas endometriales y tejido estromal fuera del 
útero; este tejido ectópico produce un proceso inflama-
torio crónico dependiente de estrógenos. Afecta al 
5-10% de las mujeres en edad reproductiva y hasta el 
15% de las premenopáusicas, con una importante pre-
disposición genética.1,2

La endometriosis fue descrita por primera vez por 
Rokitansky en 1860, y el primer caso de endometriosis 
intestinal fue descrito por Meyer en 1922.	 De los 
sitios de afección extragenitales, el gastrointestinal es 
el más frecuente (3-37% de los casos) y puede pre-
sentarse en cualquier parte del mismo, siendo lo más 
frecuente la unión rectosigmoidea (70-93%), seguida 
del tabique rectovaginal (12%), el apéndice (3%), el 
ciego (2%) y la región ileocecal (1-7%), y de forma 
menos frecuente en otros segmentos del colon o del 
intestino delgado. De acuerdo con la literatura, solo el 
1% de las pacientes serán candidatas a resección 
intestinal, siendo poco frecuente (0.9%) la forma pro-
funda con compromiso del espesor total de la pared 
intestinal, ya que no suelen encontrarse implantes 
mayores de 2 cm.2,3

De acuerdo con Sampson,3 el contenido menstrual 
con fragmentos de endometrio pasa por las trompas 
uterinas y alcanza la cavidad peritoneal, debiéndose 
así presentar una alteración inmunitaria que permita la 
implantación de dicho tejido y su crecimiento, infiltra-
ción y posterior desarrollo.3

El fundamento se explica por la migración del tejido 
endometrial con invasión, implantación, proliferación y 
expansión, con involucro total del espesor de la pared 
intestinal. Pequeños defectos parietales permiten el 
contacto de estas células con la matriz submesotelial 
por la acción de moléculas de adhesión y proteólisis 
de la matriz extracelular, y por la intervención de meta-
loproteasas. Clásicamente se describen tres tipos de 
lesiones en la endometriosis: roja, negra y blanca.4

El factor de crecimiento endotelial vascular favorece la 
proliferación de vasos y una menor apoptosis del tejido 
endometrial, contribuyendo a la diseminación y la implan-
tación del tejido endometrial en la cavidad peritoneal y 
produciendo la lesión roja. La lesión negra se origina 
cuando la lesión roja sangra y es cubierta por hemosi-
derina. Finalmente, la lesión blanca aparece por el pro-
ceso de fibrosis y cicatrización de la lesión inicial.5

El problema con esta patología es que, al ser consi-
derada una gran simuladora de otros procesos intesti-
nales, amerita un abordaje diagnóstico de diversas 

condiciones clínicas, incluyendo enfermedad inflama-
toria intestinal y procesos neoplásicos.6

Con frecuencia se manifiesta con obstrucción intesti-
nal, aunque también puede presentarse con ascitis 
hemorrágica, perforación intestinal, hipoalbuminemia e 
incluso apendicitis. El inicio de la enfermedad es insi-
dioso, sin evidencia de patología orgánica y por tanto 
fácilmente confundible con patología funcional de colon.7

Describimos el caso de una paciente de 33 años con 
diagnóstico de endometriosis intestinal que tuvo como 
manifestación inicial pérdida de peso y episodios de 
obstrucción intestinal.

Caso clínico

La paciente inicia con pérdida de peso no intencio-
nada y distensión abdominal intermitente, previamente 
remitida de forma espontánea. Dos meses posteriores 
al inicio del cuadro clínico se agregan nauseas, vómito 
de tipo biliar, hiporexia e intolerancia a la vía oral. Acude 
en múltiples ocasiones a valoraciones médicas y es 
tratada con analgésicos y antibioticoterapia no especi-
ficada de forma ambulatoria. Posteriormente presenta 
fiebre no cuantificada, sin predominio de horario, que 
cede de manera espontánea, y se agrega dolor abdo-
minal de tipo cólico en la región del hipogastrio y la fosa 
ilíaca izquierda, con posterior generalización, de inten-
sidad 9/10 en la escala visual analógica. Presenta 
hematoquecia en dos ocasiones, por lo que acude a 
valoración médica a nuestra institución.

Como parte del protocolo diagnóstico se realiza una 
tomografía abdominal que reporta probable apendici-
tis complicada; valorada por el servicio de cirugía 
general, se descarta la presencia de patología apen-
dicular. Por el antecedente de pérdida de peso cuan-
tificada de 18 kg en 3 meses, ingresa al servicio de 
medicina interna para inicio de protocolo de estudio, 
en donde se evidencia en los estudios iniciales ane-
mia normocítica normocrómica, así como trombocito-
sis. Se realiza radiografía de abdomen simple y en 
decúbito, que muestra una importante dilatación de 
asas intestinales a expensas del yeyuno y el íleon. La 
tomografía de abdomen en fase simple y contrastada 
muestra una imagen compatible con una zona de 
estenosis a nivel del íleon distal, a 7 cm de la válvula 
ileocecal, que de forma secundaria condiciona un 
proceso pseudooclusivo, además de compresión y 
desplazamiento de estructuras pélvicas (útero, vejiga 
y sigmoides) (Figs. 1 y 2). 

Por persistencia de la hematoquecia se realiza una 
colonoscopia, que reporta compresión extrínseca de 
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sigmoides de origen por determinar y granulaciones 
blanquecinas probablemente secundarias a una lesión 
infiltrativa. Los marcadores tumorales están dentro de 
los parámetros normales y los anticuerpos frente a 
Saccharomyces cerevisiae son negativos. Se realiza 
un ultrasonido pélvico que reporta miomatosis de 
pequeños elementos y poliquistosis ovárica.

Por persistencia del dolor abdominal intenso y ante 
la evidencia clínica de obstrucción intestinal, es 

revalorada por el servicio de cirugía general y se le 
realiza laparotomía exploradora, con hallazgo de un 
tumor a nivel del íleon terminal y la válvula ileocecal de 
3 × 4 cm, condicionando estenosis a dicho nivel, dila-
tación de íleon distal, ganglios mesentéricos ahulados 
e implantes de apariencia endometriósica en los últi-
mos 100 cm de intestino delgado, ameritando resección 
intestinal con hemicolectomía derecha e ileostomía ter-
minal. Se envía la muestra obtenida a patología, que 
reporta endometriosis activa intestinal intramural, sub-
serosa y en tejido adiposo pericolónico con hiperplasia 
de tejido linfoide (Figs. 3 y 4).

Discusión 

La endometriosis intestinal se conoce como «la gran 
simuladora» dentro de las causas de dolor abdominal. 
En la localización extragenital, el involucro del intestino 
es el más frecuente, con alrededor del 3% de todos los 
casos2-4. Habitualmente las manifestaciones clínicas se 
asocian con alteraciones menstruales, como dismeno-
rrea, dispareunia, dolor abdominal hipogástrico, náusea, 
vómito y diarrea. La oclusión intestinal secundaria es una 
manifestación poco frecuente, aunque se presenta en 
casos con importante compromiso intestinal.8,9 

Esta paciente presentó una evolución insidiosa, cur-
sando con un cuadro clínico compatible con múltiples 
episodios de obstrucción intestinal, el cual, de acuerdo 
con la literatura, no es sine qua non de esta patología, 
aunque se refiere que debe ser considerada como 
parte de los diagnósticos diferenciales.10

Figura 1. Corte transversal de tomografía de abdomen en 
fase simple y contrastada. Imagen compatible con un 
proceso compresivo que condiciona un desplazamiento 
(asterisco) de las estructuras pélvicas (útero, vejiga y 
sigmoides).

Figura 2. Corte coronal de tomografía de abdomen en fase 
simple y contrastada. Zona de estenosis a nivel del íleon 
distal, aproximadamente a 7 cm de la válvula ileocecal 
(asterisco).

Figura 3. Fotomicrografía (10×) de tinción con hematoxilina-
eosina en la que se observan glándulas (asteriscos) y 
estroma de tejido endometrial entre ambas capas 
musculares del intestino. 
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Las complicaciones abdominales con indicación qui-
rúrgica ocurren con mayor frecuencia en el recto y el 
colon sigmoides, presentándose como hemorragia 
digestiva baja, constipación crónica, obstrucción intes-
tinal y dolor crónico refractario al tratamiento médico.11

Dentro de las causas de obstrucción del intestino 
delgado se encuentran estenosis del segmento afec-
tado (como en el caso de esta paciente), intususcep-
ción y vólvulo de un asa secundario a adherencias, 
siendo mucho más rara la perforación intestinal como 
complicación.12 

Es necesaria una alta sospecha clínica para su diag-
nóstico prequirúrgico, ya que habitualmente se diag-
nostica de forma transoperatoria y tras la confirmación 
histopatológica. El uso de la ultrasonografía endovagi-
nal permite realizar el diagnóstico de endometriosis 
con una sensibilidad del 91% y una especificidad del 
98%, en general con el hallazgo de una tumoración 
espiculada, hiperecoica y heterogénea. Puede reali-
zarse un enema baritado para evaluar la extensión, la 
compresión y el grado de estenosis intestinal presen-
tes. Dentro de los métodos diagnósticos, la resonancia 
magnética ofrece más especificidad y sensibilidad que 
la tomografía computada, hasta un 90% con hallazgo 
de hiperintensidad en la secuencia T1, y se reportan 
como datos indirectos de presencia de foco hemorrá-
gico endometriósico, o bien como imagen de nódulo 
hipointenso en la secuencia T2.13,14,15 

Se han utilizado otros métodos diagnósticos 
novedosos, como la ultrasonografía transvaginal 

tridimensional con contraste hídrico rectal y la colono-
grafía tomográfica computada si se sospecha compro-
miso rectosigmoideo.16

Como ocurrió en nuestra paciente, la cirugía laparos-
cópica es el estándar para el diagnóstico, permitiendo 
la confirmación y la toma de muestras para estudio 
histopatológico con el fin de precisar el grado y la 
extensión de la enfermedad.17

Ante la sospecha de afección colorrectal, la prueba 
principal es la fibrocolonoscopia, que habitualmente 
encontrará un proceso extrínseco y raramente de la 
mucosa; debe considerarse la toma de biopsia como 
parte de la evaluación integral por la posibilidad de 
encontrarnos ante otra patología. El diagnóstico suele 
realizarse durante la cirugía, aunque requiere un ele-
vado índice de sospecha clínica, obligando a la reali-
zación de laparotomías exploradoras diagnósticas con 
toma de biopsia mural intestinal e incluso resecciones 
intestinales amplias.18

Los cambios histopatológicos generados son en un 
inicio inflamatorios, con fase reparativa y fibrosa en su 
etapa terminal.13 De acuerdo con los estudios publica-
dos, existe una estrecha relación entre el grado de 
endometriosis y la afección perineural o endoneural. 
Las características patognomónicas de este tipo de 
lesión son el epitelio endometrial y glándulas o estroma 
del endometrio con o sin presencia de hemorragia, 
siendo este el caso en nuestra paciente. Se encuentra 
relacionada la aparición de carcinomas endometrioi-
des, y raramente la transformación sarcomatosa.9,13

El tratamiento médico se basa en la supresión hor-
monal para producir la involución de los implantes 
endometriósicos; sin embargo, muchas pacientes 
requerirán cirugía.19,20,21

El tratamiento quirúrgico dependerá de la localiza-
ción, del grado de penetración parietal y del contexto 
clínico, considerándose tres líneas de acción con el 
objetivo de controlar los síntomas, el riesgo de recu-
rrencia (4.7-25%) y la fertilidad (24-57%).10

Si bien el abordaje laparoscópico es el preferido de 
forma electiva,22 este no siempre es posible en casos 
de presentación con abdomen agudo; en estas circuns-
tancias, la laparotomía con exéresis local y resección 
intestinal por compromiso endoluminal es el trata-
miento de elección.10,23

De acuerdo con la literatura, cuando existe involucro 
de más del 50% del espesor, o bien si la lesión se 
encuentra adyacente a la válvula ileocecal, está indicada 
la resección de un segmento intestinal. La resección 
intestinal solo es necesaria en el 1% de los casos; sin 

Figura 4. Microfotografía (40×) de tinción de hematoxilina-
eosina en la que se observa un corte histológico de 
intestino delgado (íleon), con presencia de glándulas 
(asteriscos) y estroma de tejido endometrial, con vasos 
sanguíneos congestivos en su periferia e infiltrado 
linfocítico rodeado de fibras de músculo liso.
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embargo, esto va relacionado con la poca cantidad de 
pacientes en las series de casos publicadas.24,25

En conclusión, si bien la endometriosis es una afec-
ción frecuente, la localización y la presentación clínica 
presentadas en este caso no lo son. Sin embargo, el 
desconocimiento de esta, al igual que de cualquier otra 
patología, puede retrasar el diagnóstico o conllevar el 
riesgo de ofrecer tratamientos inadecuados por un diag-
nóstico no certero. He aquí la importancia de su cono-
cimiento y difusión entre médicos de primer contacto, 
así como entre especialistas clínicos y quirúrgicos. 
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Resumen

Introducción: Strongyloides stercolaris es uno de los nema-
todos intestinales de mayor importancia debido a su distri-
bución mundial. Se estima que afecta a 50-100 millones de 
personas en 70 países del mundo. En un amplio porcentaje 
de los casos cursa de forma asintomática, pero los individuos 
con inmunosupresión pueden presentar cuadros más graves. 
El ciclo de vida de este parásito comprende dos fases: una 
como organismo de vida libre y otra como parásito. El obje-
tivo del presente reporte de caso es describir los hallazgos 
histológicos compatibles con esta parasitosis y la importan-
cia de reconocerlos con la finalidad de proporcionar un 
tratamiento adecuado y oportuno.

Caso clínico: Varón de 37 años que inicia su padecimiento 
en diciembre de 2018, con un cuadro respiratorio agudo que 
se presenta posterior a un evento diarreico. Debido a la 
evolución que presentó inicialmente, se realizó el diagnóstico 
presuntivo de enfermedad de Crohn y fue tratado con pred-
nisona, sin mostrar mejoría. Durante el seguimiento se reali-
zaron, entre otras, biopsias de estómago y de duodeno, que 
permitieron la detección de S. stercolaris y fue manejado con 
ivermectina.

Conclusiones: El caso presentado concuerda con lo referido 
en la literatura consultada, pues demuestra el amplio espec-
tro de manifestaciones clínicas, la relación con estados de 
inmunosupresión y lo frecuente que es realizar un diagnóstico 

Abstract

Background: Strongyloides stercolaris is one of the most 
important intestinal nematodes due to its worldwide distribu-
tion. It’s estimated that it affects 50 to 100 million people in 
70 countries of the world. In a large percentage of cases it 
is asymptomatic, however, patients with immunosuppression 
may present more serious symptoms. The life cycle of this 
parasite comprises two phases: one as a free-living organism 
and the other as a parasite. The objective of this case report 
is to describe the histological findings compatible with this 
parasitosis and the importance of recognizing them in order 
to provide adequate and timely treatment.

Case report: This is a 37-year-old male patient who began 
his condition in December 2018, with an acute respiratory 
condition that occurs after a diarrheal event. Due to the initial 
evolution, the presumptive diagnosis of Crohn’s disease was 
made, treated with prednisone without showing improvement. 
During follow-up, stomach and duodenal biopsies were per-
formed, among others, which allowed the detection of 
S. stercolaris, which was managed with ivermectin.

Conclusions: The case presented agrees with what is refe-
rred to in the consulted literature, as it demonstrates the wide 
spectrum of clinical manifestations, the relationship with im-
munosuppression states and how frequent it is to make a 
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Introducción

Strongyloides stercolaris es uno de los nematodos 
intestinales de mayor importancia debido a su distribu-
ción mundial, especialmente en África subsahariana, 
Sureste asiático, Latinoamérica, algunas regiones del 
sur de los Estados Unidos de Norteamérica, y ciertas 
zonas de Europa, en particular España e Italia.1,2,3,4,5,6 
Se estima que afecta a 50-100 millones de personas 
en 70 países del mundo, pero los estudios enfatizan lo 
subestimada y subdiagnosticada que puede llegar a 
ser esta patología, refiriendo que los individuos infec-
tados pueden alcanzar la cifra de 370 millones, la 
mayoría en la región tropical, donde destacan países 
como Brasil y Tailandia, según describen Arifin et al.,7 
con prevalencias del 13% y el 23.7%, respectivamente. 
En México, los estudios de prevalencia más reconoci-
dos se realizaron en 1976 y 1995; en el primero se 
reportó una prevalencia global del 4.3%, con un 
máximo del 25% en Chiapas, seguido por el 21% en 
Oaxaca, el 16% en Tabasco y el 11% en Jalisco, mien-
tras que para 1995 se encontró un aparente descenso 
en la prevalencia al 0.06%.8,9

Algunos factores que favorecen la transmisión del 
parásito son el índice de humedad del área y el alto 
grado de contaminación ambiental por materia fecal en 
las zonas endémicas, sumado a la costumbre en las 
zonas tropicales de caminar descalzo debido a factores 
económicos o laborales.10,11,12 Otro factor que se suma 
a la prevalencia del parásito es la autoinfección tem-
prana, una característica de este parásito que se rea-
liza en la piel perianal y que, como refieren algunos 
estudios, puede prolongar la infección hasta por 75 
años tras el contacto inicial.1,7,13 En un amplio porcen-
taje de los casos cursa de forma asintomática, pero los 
estados de inmunosupresión predisponen a la apari-
ción de un cuadro de infestación e hiperinfección, 
como refieren Isotalo et al.1 en su estudio.

Existen dos especies del parásito: S. stercolaris, que 
con más frecuencia parasita a la población humana, y 
Strongyloides fuelleborni, solo localizado en algunas 

zonas de África y Papúa Nueva Guinea.2,14 La primera 
mención del parásito en la literatura data de 1876, en 
reportes de heces de soldados franceses que servían 
en el sureste asiático, quienes sufrían de diarrea grave, 
por lo cual durante mucho tiempo se conoció como 
«diarrea de la Cochinchina». El reconocimiento del 
ciclo de vida completo del parásito no ocurriría hasta 
50 años después de su descubrimiento.2,11 Actualmente, 
mediante estudios genéticos se reconocen dos linajes 
de S. stercolaris: el tipo A, que causa infecciones en 
humanos y perros, y el tipo B, que es exclusivo de los 
perros.15

El ciclo de vida de este parásito comprende dos 
fases: una como organismo de vida libre y otra como 
parásito. La primera ocurre en suelos húmedos, donde 
las larvas rabditiformes masculinas y femeninas (L1 y 
L2) se reproducen en condiciones favorables; en con-
diciones adversas, la larva rabditiforme se transforma 
en una larva filariforme (o infectiva, L3).2,6,10,14,16 Esta 
última puede penetrar la piel del huésped, general-
mente al caminar descalzo en suelos contaminados 
por este parásito, y diseminarse por vía hematógena, 
alcanzando los pulmones.13,14,17,18,19 En este sitio, las 
larvas se depositan en los alveolos y posteriormente 
atraviesan el árbol bronquial, alcanzando la epiglotis, 
desde donde pueden ser expulsadas por medio de la 
tos o deglutidas, llegando al intestino delgado, donde 
completan su desarrollo. Las hembras partenogenéti-
cas, incrustadas en la mucosa intestinal, depositan 
huevos embrionados que al eclosionar liberan larvas 
rabditiformes que pueden eliminarse junto con las 
heces o continuar el ciclo para transformarse en larvas 
filariformes, en el colon principalmente, perpetuando la 
estancia en el huésped y dando lugar a una de las 
formas de autoinfección. En este suceso, las larvas 
filariformes o infectivas penetran la mucosa intestinal y 
migran hacia el intestino delgado o hacia sitios extra-
intestinales, como los pulmones.2,10,13,14,16 Esta migra-
ción desde el tracto gastrointestinal, sumada a la 
autoinfección desde la región perianal, son la causa de 

erróneo de primera instancia. Así mismo, ejemplifica la dificul-
tad que implica el realizar el diagnóstico de una parasitosis 
mediante el estudio histológico, debido a las particularidades 
del propio parásito, así como por la poca familiaridad que 
puede tener el patólogo quirúrgico debido a lo inusual que 
es esta patología fuera de ambientes tropicales.

Palabras clave: Strongyloides stercoralis; Estrongiloidiasis; 
Parásitos

first-instance erroneous diagnosis. Likewise, it exemplifies the 
difficulty involved in making the diagnosis of a parasitosis 
through histological study, due to the particularities of the 
parasite itself, as well as the little familiarity that the surgical 
pathologist may have due to how unusual this pathology is 
outside of tropical environments.

Keywords: Strongyloides stercoralis; Strongyloidiasis; 
Parasites
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la permanencia prolongada del parásito, aunque el 
huésped se muestre asintomático.10,13,16,17,20

El mecanismo de defensa empleado por el orga-
nismo humano para hacer frente a esta parasitosis 
involucra la participación de moléculas (como las inter-
leucinas 4, 5 y 13, y la inmunoglobulina E) y la activa-
ción celular (mastocitos, basófilos y eosinófilos). Las 
moléculas activan una serie de cambios en la mucosa 
intestinal, modificando la permeabilidad con un incre-
mento de la cantidad de fluidos gastrointestinales, con 
el fin de propiciar la eliminación de larvas y de huevos 
en el intestino. Por su parte, la interacción del parásito 
con la inmunoglobulina E y los mastocitos desenca-
dena la degranulación de estos últimos y la conse-
cuente destrucción del parásito, mientras que los 
eosinófilos destruyen a S. stercolaris mediante citotoxi-
cidad dependiente de anticuerpos.10,14,16

Estos mecanismos de defensa se ven disminuidos o 
comprometidos en ciertos estados, como uso de corti-
coterapia, trasplante de órgano sólido o infección por 
el virus linfotrópico humano de células T tipo 1; sin 
embargo, como mencionan Panarelli y Yantiss,21 la 
infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 
no parece incrementar de manera significativa el riesgo 
de padecer cuadros graves de esta parasitosis.6 Ante 
la presencia de uno de estos estados, el parásito tiene 
a multiplicarse descontroladamente, lo que desenca-
dena los estados de infestación o hiperinfección, tér-
mino con que nos referimos al momento en el cual la 
población parasitaria aumenta su número de forma ace-
lerada y es detectable en gran cantidad de localizacio-
nes, tanto intestinales como extraintestinales, pero 
comunes en la infección, especialmente en el pulmón. 
Por otro lado, con la expresión «diseminado» se hace 
referencia a su hallazgo en sitios ectópicos, como el 
cerebro. En cuanto a su gravedad, se distingue entre si 
está complicada o no.2,12 Debe tomarse en cuenta que 
estas infecciones graves pueden presentarse mucho 
tiempo después del contacto inicial con el parásito; 
Figueira et al.18 reportaron lapsos de hasta 40 años. 

Caso clínico

Varón de 37 años con los siguientes antecedentes: 
originario de Veracruz, divorciado, católico, ocupación 
técnico en informática. Antecedentes heredofamiliares: 
diabetes mellitus por línea materna (madre finada), 
hipertensión arterial sistémica por línea paterna (padre 
vivo). Antecedentes personales patológicos: niega 
enfermedades crónicas degenerativas; refiere hospita-
lizaciones desde febrero de 2019 por diarrea, síndrome 

doloroso abdominal y fiebre, con diagnóstico presuntivo 
de enfermedad de Crohn. Transfusionales positivos, sin 
complicaciones; quirúrgicos positivos a vasectomía a 
los 26 años; alérgicos negados; tabaquismo negado; 
alcoholismo ocasional; niega viajes recientes; inmuni-
zaciones completas sin mostrar cartilla de vacunación. 
Peso actual: 40 kg.

Inicia su padecimiento en diciembre de 2018, con un 
cuadro respiratorio agudo que aparece posterior a un 
evento diarreico. En febrero de 2019 presenta evacua-
ciones intestinales líquidas, no mucosanguinolentas, 
más de 10 veces al día, dolor abdominal de 7/10 
(escala visual analógica) de tipo pungitivo, con eleva-
ciones térmicas de 39 °C, escalofríos, diaforesis, aste-
nia, artralgias y pérdida de peso de 20 kg en 6 meses 
(peso previo de 62 kg). Se diagnosticó como enferme-
dad de Crohn por los hallazgos de la colonoscopia 
realizada el 5 de marzo (Cuadro I), por lo cual se esta-
bleció tratamiento con prednisona a dosis no especifi-
cada, sin mejoría completa.

El día 11 de junio de 2019 presenta hematemesis, 
vómitos en posos de café (en cinco ocasiones), eva-
cuaciones melénicas y posterior rectorragia, por lo cual 
acude a esta unidad, donde se indicó tratamiento con 
metilprednisolona y mesalazina, con escasa mejoría. 
A inicios de julio ingresa con presencia de bradipsiquia 
y dolor abdominal generalizado de intensidad 10/10 
(escala visual analógica). Debido a esta sintomatología 
se decide realizar intervención quirúrgica (laparotomía 
exploratoria). Durante la evaluación previa al procedi-
miento, los familiares del paciente mencionaron la pre-
sencia de lesiones en la piel de la espalda que 
aparecieron en diciembre de 2018, con características 
papulares y pustulosas, las cuales se identificaron tam-
bién durante la exploración. Los estudios de laborato-
rio, previo y posterior a la intervención quirúrgica, se 
muestran en el cuadro II.

Cuadro I. Estudios de gabinete

Estudios Resultados

Endoscopia 
(05/03/2019)

Hallazgo de candidiasis esofágica, 
estenosis esofágica de etiología a 
determinar, probable trastorno 
motor

Colonoscopía  
(05/03/2019)

Erosiones en íleon terminal y 
colon derecho sugestivos de 
enfermedad de Crohn

TAC de abdomen 
(31/05/2019)

Proceso inflamatorio en el colon
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Durante su evolución y estancia intrahospitalaria se 
realizaron varias biopsias del tracto digestivo, con los 
siguientes reportes histopatológicos:
–	14/03/2019. Biopsia de ciego, colon ascendente y 

transverso: colitis microscópica, íleon terminal sin 
alteraciones.

–	26/03/2019. Biopsia de esófago: presencia de úlcera 
con borde colonizado por Candida spp.; biopsia gás-
trica: gastritis crónica grave de actividad moderada, 
asociada a Helicobacter pylori.

–	17/06/2019. Biopsia de esófago: esofagitis crónica 
ulcerada con desarrollo de Candida spp.; biopsia 
gástrica: gastritis crónica moderada y escasa canti-
dad de bacterias adherentes morfológicamente com-
patibles con H. pylori; biopsia de íleon: hiperplasia 
linfoide y edema de la lámina propia; biopsia de 

colon: colitis crónica moderada no específica con 
microgranuloma no caseificante (Fig. 1).

–	03/07/2019. Biopsia de duodeno y de mucosa gástri-
ca: tejido de reparación, vasos de neoformación, 
inflamación crónica y aguda con formación de mi-
croabscesos, y presencia de eosinófilos. Proceso 
parasitario consistente con S. stercolaris (Fig. 2).

–	05/07/2019. Debido al hallazgo parasitario en el últi-
mo reporte, y tomando en cuenta el antecedente de 
lesiones dérmicas en la espalda, se decide tomar 
una biopsia de piel del sitio mencionado (Fig. 3) que 
reporta hiperqueratosis y fragmentos de larvas en el 
estrato corneo; infestación helmíntica consistente 
con S. stercolaris.
Una vez establecido el diagnóstico, se indicó trata-

miento con ivermectina y seguimiento por consulta 

Cuadro II. Estudios de laboratorio

Valores de referencia 09/07/2019 13/07/2019

Hemoglobina (g/dl) 12-16 11

Plaquetas (10^3/µl) 150-450 105

Leucocitos (10^3/µl) 4.5-10 5.1

Eosinófilos (10^3/µl) 0.0-0.70 0.30

Eosinófilos (%) 0-7 4

Glucosa (mg/dl) 65-110 82

Creatinina (mg/dl) 0.7-1.6 0.23

Urea (mg/dl) 14-44 5.6

Nitrógeno ureico en sangre (mg/dl) 7-18 2.6

Cloro (mmol/l) 98-107 100

Sodio (mmol/l) 135-145 128

Potasio (mmol/l) 3.5-5.3 3.4

Bilirrubina total (mg/dl) 0.30-1.20 1.6

Bilirrubina directa (mg/dl) 0-0.5 0.92

Bilirrubina indirecta (mg/dl) 0-0.90 0.72

Ácido úrico (mg/dl) 2.5-7 1

Colesterol total (mg/dl) 100-200 67

Triglicéridos (mg/dl) 35-165 96

Alanina aminotransferasas (UI/l) 10-49 20

Aspartato transaminasas (UI/l) 0-34 27

Lactato deshidrogenasa (UI/l) 120-246 150

Tiempo de protrombina (s) 13-16.4 21.5

International Normalized Ratio - 1.59
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14 a 30 días posteriores a la infección, y abarcan desde 
manifestaciones inespecíficas, como fiebre, edema, 
dolor abdominal, diarrea leve a moderada, estreñi-
miento, esteatorrea, anorexia, pérdida de peso y eosi-
nofilia asintomática, hasta manifestaciones acordes 
con el sitio donde presenten diseminación, como sín-
tomas pulmonares que asemejan a los observados en 
el asma o la bronquitis (tos e irritación traqueal), signos 
dermatológicos prominentes de tipo urticaria generali-
zada o lesiones granulomatosas acompañadas de pru-
rito, y en el sistema nervioso central puede presentar 
signos meníngeos.7,10,17,19,20,24 En los pacientes con 
algún tipo de inmunocompromiso, la autoinfección da 
lugar a una hiperinfección con sintomatología más 
grave, dentro de la cual podemos encontrar hemate-
mesis, obstrucción intestinal, íleo adinámico y sín-
drome de hiperinfección que puede estar acompañado 
de complicaciones pulmonares, como neumonía y 
hemorragia pulmonar con infiltrado difuso bilateral en 
las radiografías y shock séptico.10,19,22,25,26 Además, 
algunos autores, como Arifin et al.,7 han descrito que 
el parásito puede alcanzar otros órganos, como el 
hígado, la vesícula, el páncreas, los riñones, los ova-
rios, el músculo esquelético, los ganglios linfáticos 
mesentéricos y el corazón. Ante estados de malnutri-
ción, la evidencia radiográfica es similar a la del esprúe 
tropical.2

El diagnóstico de S. stercolaris es difícil debido a las 
particularidades del ciclo vital del parásito y la gran 
cantidad de casos asintomáticos.4,14,23,27 El hallazgo de 
laboratorio más importante es la eosinofilia; sin 
embargo, como refieren Arbeláez et al.,10 este dato 
varía en cada paciente, por lo cual su ausencia o 
hallazgo debe ser relacionado con las manifestaciones 
clínicas.7,20,23,24,27 Como mencionan Figueira et al.,18 en 
los estudios de imagen pulmonar pueden encontrarse 
algunos datos, como nódulos miliares, infiltrado inters-
ticial difuso, derrame pleural o cavitación pulmonar. Sin 
embargo, el diagnóstico definitivo se establece 
mediante la visualización directa de las larvas en 
muestras de esputo o en heces. No obstante, esta se 
considera una de las técnicas con menor sensibilidad, 
pues el estudio de una sola muestra únicamente 
detecta un 30% de los casos; la sensibilidad puede 
aumentar al 50% y casi al 100% mediante el estudio 
de tres y siete muestras, respectivamente.2,7,10,20,27 
Otras técnicas empleadas en el diagnóstico mediante 
detección directa del parásito incluyen métodos de 
concentración, como la técnica de Baermann o la téc-
nica de concentración en formol-éter, métodos de cul-
tivo como el cultivo en placa de agar Koga o en papel 

externa, reportándose una mejoría notable de la 
sintomatología.

Discusión

Como mencionan Giuseppe et al.,17 clínicamente esta 
patología presenta un amplio espectro de signos y 
síntomas. La intensidad varía desde portadores asin-
tomáticos hasta formas graves de infestación en 
pacientes inmunocomprometidos.10,14,22,23 La sintoma-
tología que se describe en la literatura puede iniciar en 

Figura  1. Biopsia gástrica. Presencia de gastritis 
crónica moderada con escasa cantidad de bacterias 
morfológicamente compatibles con Helicobacter pylori 
(flecha). Laminillas con hematoxilina y eosina. A: 4×. B: 40×.

BA

Figura 2. Presencia de Strongyloides stercolaris dentro de 
la mucosa gástrica (flechas). Laminillas con hematoxilina 
y eosina. A:10×. B: 40×.

BA

Figura  3. Biopsia de piel. Presencia de Strongyloides 
stercolaris dentro del estrato córneo. Laminillas con 
hematoxilina y eosina. A: 4×. B: 40×.

A B
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filtro de Harada-Mori, reacción en cadena de la poli-
merasa (PCR) y aspirado o biopsia gastrointestinal. 
Mas recientemente se han empleado métodos indirec-
tos con técnicas serológicas de tipo ELISA (Enzyme-
linked immunosorbent assay).2,7,20,25,28

Sin embargo, en la literatura consultada se menciona 
reiteradamente que la mayoría de las técnicas emplea-
das carecen de un adecuado nivel de sensibilidad para 
un diagnóstico certero. Aunque la técnica de Baermann 
y el cultivo en agar Koga muestran mejores resultados 
que la técnica de concentración en formol-éter, real-
mente no se consideran las más adecuadas para el 
diagnóstico, debido a que requieren mayor tiempo de 
preparación.7 En cuanto a las técnicas serológicas, se 
consideran las más adecuadas en cuanto a sensibili-
dad, pues esta oscila del 70% al 95% (dependiendo de 
la prueba y de los estándares de cada laboratorio), 
pero aún existen dudas sobre su especificidad, ya que 
se han encontrado casos de reacción cruzada con 
otros parásitos, en particular con filarias, y persistencia 
de anticuerpos mucho tiempo después de un trata-
miento efectivo.28

Actualmente se considera el estudio por PCR como 
el más efectivo en el diagnóstico de la estrongiloidosis, 
como refieren Buonfrate et al.,28 que en su estudio 
encuentran una especificidad que varía del 93% al 95% 
dependiendo de las características de la prueba y del 
laboratorio donde se realiza. Este reporte coincide con 
la literatura consultada, por lo cual la PCR sería lo más 
útil para el diagnóstico, aunque se debe tener en cuenta 
que no es una técnica que se encuentre disponible en 
todos los laboratorios, y por ello otros métodos de diag-
nóstico más sencillos siguen siendo relevantes, en 
especial en los países en vías de desarrollo.7,14,28,29

El diagnóstico mediante estudio histopatológico se 
realiza de forma incidental en biopsias y especímenes 
quirúrgicos procesados por otras razones, como neopla-
sias, H. pylori, criptosporidiosis, atrofia gástrica o enfer-
medad celiaca. El hallazgo usualmente es difícil debido 
al tamaño del parásito, la cantidad variable que se 
puede encontrar en la mucosa intestinal y la poca fami-
liaridad que con él tiene el patólogo, sobre todo fuera 
de la región tropical.30 Como describen Rivasi et al.,30 
las características histológicas son las siguientes:
­-	Gástricas: predomina en el antro más que en el fun-

dus, y no se encuentra en el cuerpo ni en el cardias. 
Las anormalidades muestran una distribución par-
cheada y consisten en inflamación crónica superficial 
con cambios hiperplásicos reactivos y daño en la su-
perficie epitelial. En la lámina propia se observa, en 
la gran mayoría de los casos reportados, un infiltrado 

inflamatorio compuesto por eosinófilos, y por células 
plasmáticas, linfocitos y neutrófilos en menor propor-
ción. Se debe destacar el hecho de que no todas las 
muestras pueden resultar positivas aunque el pacien-
te tenga un cuadro grave de hiperinfección.

-	Duodenales: destaca un infiltrado inflamatorio en la 
lámina propia consistente en células plasmáticas, 
linfocitos y células polimorfonucleares. La intensidad 
de los cambios patológicos reactivos, particularmen-
te el infiltrado eosinófilo, parece estar en relación con 
la intensidad de la infección.

-	Hallazgos parasitológicos: se encuentran huevos, lar-
vas rabditiformes y filariformes, y hembras adultas, 
en la mucosa gástrica o duodenal; se puede encon-
trar más de una forma en una misma muestra. Nor-
malmente adquieren una tinción basófila. Los huevos 
miden 30 μm de ancho por 50 μm de largo, se en-
cuentran rodeados por una fina cutícula y en su inte-
rior se pueden visualizar estadios de mórula o un 
embrión rabditiforme, como describen Rivasi et al.30 
Las formas adultas tienen un diámetro de 30-45 μm 
y en su interior se puede notar la presencia de útero, 
ovario, intestinos y una delgada capa muscular. En 
algunos parásitos adultos pueden reconocerse hue-
vos dentro del útero, alineados en una sola fila. 
A pesar de la descripción histológica mencionada, 

se debe tener en cuenta que estos cambios son muy 
inespecíficos y que, en caso de no visualizar el parásito 
en primera instancia, el diagnóstico puede ser orien-
tado hacia otras patologías, como ocurrió en el caso 
presentado, que inicialmente se manejó como una 
enfermedad de Crohn.12

En cuanto al tratamiento, se recomienda el uso de 
ivermectina en dosis de 200 mg/kg al día por vía oral 
durante 2-3 días, con la posibilidad de repetirlo después 
de 14 días; se ha reportado una tasa de respuesta del 
86%. Hay que tomar en cuenta que en los pacientes 
inmunocomprometidos el esquema puede modificarse 
de dos formas: 1) extender el tratamiento por 10 a 14 
días, o 2) dar la dosis de 200 mg/kg/día cada 48 horas 
hasta comprobar la ausencia de parásitos en estudios 
coproscópicos o una mejoría del íleo. Otros esquemas 
de tratamiento utilizan tiabendazol, con una tasa de res-
puesta del 80%, pero con aparición de efectos tóxicos 
en el 50% de los casos; o albendazol por 3 días, con 
una tasa de respuesta considerablemente menor.5,10,14,20,31

Conclusiones

El caso presentado ejemplifica muchos de los puntos 
característicos de esta parasitosis que se revisaron en 
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la literatura. A pesar de la importancia que representan 
las parasitosis dentro de nuestro medio, en ocasiones 
no son consideradas como parte del diagnóstico dife-
rencial, por lo cual no se realizan estudios dirigidos 
para este grupo de enfermedades, que conforme evo-
lucionan pueden desencadenar cuadros graves como 
el aquí presentado. En su inicio, debido a los estudios 
de imagen descritos en el cuadro II, se estableció el 
tratamiento con esteroides, y esto, sumado a que en 
las tres primeras biopsias no se detectó ningún pará-
sito, alentó el diagnóstico de una enfermedad de tipo 
inflamatorio. Desafortunadamente, como se describe 
en la literatura, un esquema de tratamiento con este-
roides puede ser causa de una infección grave y dise-
minada por S. stercolaris, como sucedió con este 
paciente. Ante la persistencia y el empeoramiento del 
cuadro clínico se decidió tomar una cuarta biopsia, en 
la cual se realizó el hallazgo incidental del parásito 
S. stercolaris, diagnóstico que fue apoyado con el sub-
secuente hallazgo del parásito en las lesiones de la 
espalda. Esto concuerda con lo mencionado en la lite-
ratura, pues el diagnóstico por estudio histopatológico 
no suele ser el de referencia y puede resultar negativo 
en más de una biopsia aunque el paciente tenga una 
enfermedad grave, como es nuestro caso. 

Histológicamente, los datos de esta parasitosis des-
critos en la literatura concuerdan con lo que encontra-
mos en las biopsias en las que se identificó 
S. stercolaris: presencia del parásito incrustado en la 
mucosa gástrica y duodenal en distintas etapas de 
desarrollo acompañado de un infiltrado inflamatorio 
tanto agudo como crónico en la lámina propia, desta-
cando la aparición de eosinófilos. Es de destacar la 
presencia de un patógeno oportunista como Candida 
spp. en algunas de las biopsias, lo que probablemente 
estuvo relacionado con el estado de inmunosupresión 
por la terapia empleada inicialmente.

Por todo lo expuesto consideramos importantes 
casos como este, pues demuestran la dificultad que 
implica el realizar el diagnóstico de una parasitosis 
mediante estudio histopatológico. Como se menciona 
con frecuencia en la literatura, normalmente tanto el 
médico clínico como el patólogo no se encuentran 
familiarizados con este tipo de hallazgos, conduciendo 
al diagnóstico erróneo de otras patologías y some-
tiendo al paciente a tratamientos ineficaces que incluso 
pueden empeorar el cuadro clínico y el pronóstico, 
como fue el caso que presentamos. Por otro lado, ya 
habiendo realizado el diagnóstico preciso de estrongi-
loidosis, se pudo administrar el medicamento ade-
cuado y se observó una mejoría notable del paciente.
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Resumen 

Introducción: La disección coronaria espontánea consiste en 
la disrupción de la pared arterial, con manifestaciones clínicas 
que van desde la angina inestable hasta la muerte súbita car-
diaca. Se presenta el caso de una paciente obstétrica resuci-
tada exitosamente tras una disección coronaria espontánea.

Caso clínico: Mujer de 37 años con embarazo de 33 sema-
nas y antecedente de preeclampsia en el embarazo anterior, 
quien consultó por dolor torácico de 30 minutos. Posterior a 
su ingreso presentó pérdida de la consciencia y paro car-
diorrespiratorio. Se realizaron maniobras básicas y avanza-
das de resucitación, y se trasladó a la unidad de cuidados 
intensivos donde se diagnosticó disección de arteria coro-
naria derecha. A los 14 días se dio alta hospitalaria, sin se-
cuelas neurológicas. 

Conclusiones: La disección coronaria espontánea en la pa-
ciente obstétrica corresponde a una urgencia médica, en la 
cual deben implementarse medidas farmacológicas y quirúr-
gicas tempranamente con el fin de promover el bienestar del 
binomio madre-feto.

Palabras clave: Disección; Enfermedad Coronaria; Resucita-
ción; Reanimación Cardiopulmonar; Embarazo

Abstract 

Background: Spontaneous coronary dissection is a disrup-
tion of the arterial wall, with clinical manifestations ranging 
from unstable angina to sudden cardiac death. It is presented 
a case of an obstetric patient who is successfully resuscita-
ted after a spontaneous coronary dissection.

Clinical case: 37-year-old female patient with a 33-week 
pregnancy and a history of preeclampsia in the previous 
pregnancy. She consulted for a 30-min chest pain. After her 
admission, the patient presented loss of consciousness and 
cardiorespiratory arrest. Basic and advanced life supports 
were given and then she was transferred to the intensive care 
unit where a dissection of the right coronary artery was diag-
nosed. After 14 days, the patient was discharged from the 
hospital without neurological sequelae.

Conclusions: Spontaneous coronary dissection in the obs-
tetric patient corresponds to a medical emergency, in which 
pharmacological and surgical measures must be 
implemented early in order to promote the fetal maternal 
well-being.

Keywords: Dissection; Coronary Disease; Resuscitation; Car-
diopulmonary Resuscitation; Pregnancy
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Introducción

La disección coronaria espontánea (DCE) resulta de 
la separación de cualquiera de las capas de la pared 
arterial con la formación de un hematoma intramural 
que crea un falso lumen, en ausencia de traumatismo 
o causa iatrogénica. Este hematoma en el falso lumen 
puede afectar el flujo sanguíneo anterógrado del lumen 
verdadero, causando isquemia miocárdica, infarto e 
incluso muerte súbita.1 Constituye una patología pre-
valente en la mujer (relación 4:1), con una media de 
aparición a los 34 años, presentándose más del 50% 
de los casos principalmente en la primera semana 
posparto, seguida en frecuencia del tercer trimestre del 
embarazo. Además, es causa de más del 40% de los 
casos de infarto agudo de miocardio (IAM) durante la 
gestación. La mortalidad materna se ha estimado en 
un 4% y la fetal en un 3%, teniendo buen pronóstico 
los sobrevivientes.2,3,4

En las siguientes líneas se comenta la experiencia 
de los autores en el manejo de resucitación de una 
embarazada con muerte súbita secundaria a IAM, cuya 
angiografía coronaria reveló una doble disección de la 
arteria coronaria derecha. Se discute la evidencia refe-
rente a la realización de histerotomía de emergencia, 
la vigilancia hemodinámica mediante termodilución 
transpulmonar y algunos aspectos farmacológicos en 
el tratamiento del choque cardiogénico en el estado 
posparo.

Caso clínico

Mujer de 37 años con embarazo de 33 semanas y 
único antecedente de preeclampsia en el embarazo 
previo, sin complicaciones y con parto a término 2 años 
antes, que consultó por dolor torácico opresivo irra-
diado al cuello y asociado a disnea, el cual había ini-
ciado aproximadamente 30 minutos antes. Se 
documentó presión arterial de 129/77 mmHg, frecuen-
cia cardiaca de 79 latidos por minuto, frecuencia res-
piratoria de 19 respiraciones por minuto, temperatura 
de 37 °C, saturación de oxígeno del 91% y 15 puntos 
en la Escala de Coma de Glasgow. Durante la realiza-
ción del electrocardiograma (Fig.  1) desarrolló movi-
mientos tónico-clónicos de las cuatro extremidades 
sumados a relajación del esfínter vesical, pérdida de 
la consciencia y paro cardiorrespiratorio. 

Se realizaron maniobras básicas y avanzadas de 
resucitación durante 30 minutos, las cuales incluyeron 
desplazamiento uterino bimanual, desfibrilación en una 
ocasión (ritmo de fibrilación ventricular) e histerotomía 

de emergencia a cargo del obstetra (antes del minuto 
10), con extracción de un mortinato de 2450 g de peso 
y 45 cm de talla que se remitió a neonatología. Se 
estimó una pérdida hemática de 2000 ml. Posterior al 
retorno de la circulación espontánea se inició soporte 
vasopresor en infusión continua, transfusión de hemo-
derivados en relación 3:3:3 (glóbulos rojos, plasma y 
plaquetas estándar), cristaloides a 2 ml/kg/h y traslado 
a la unidad de cuidado intensivo (UCI), donde se com-
pletó el protocolo de «código rojo» con prostaglandina 
intrarrectal, oxitócico intravenoso y masaje bimanual 
por evidenciarse atonía uterina.

Debido a la inestabilidad hemodinámica, fue trasla-
dada de inmediato a la sala de hemodinamia. En la 
arteriografía coronaria se observó una disección de los 
tercios proximal y medio de la arteria coronaria dere-
cha, con imagen de trombo no oclusivo y flujo distal 
TIMI 3 (Fig. 2). No se realizó ninguna intervención tera-
péutica percutánea. Durante el procedimiento se regis-
tró ritmo de fibrilación auricular con respuesta ventricular 
rápida, y se logró la cardioversión con una dosis única 
de 300 mg de amiodarona por vía intravenosa.

El ecocardiograma transtorácico realizado a las 12 
horas de la resucitación mostró una disminución global 
de la contractilidad con alteraciones segmentarias en 
la pared inferior y posterior, insuficiencia mitral leve y 
tricúspide de grado II, con presión sistólica de la arteria 

Figura 1. Electrocardiograma que muestra una elevación 
del segmento ST en las derivadas de la pared inferior.
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pulmonar de 38 mmHg y una fracción de eyección 
estimada en 45%. Sin embargo, persistían la hipoten-
sión, la hipoxemia, la oliguria y el tiempo prolongado 
de llenado capilar en las extremidades. Se decidió 
realizar vigilancia hemodinámica con sistema PiCCO® 
y se obtuvo una primera medición que mostró índice 
cardíaco de 2.8 (valores normales: 3-5 l/min/m2), índice 
de función cardiaca de 4.2 (valores normales: 
4.5-6.5 l/min), índice de volumen telediastólico global 
de 690 (valores normales: 680-800 ml/m2), índice de 
resistencia vascular sistémica de 1210 (valores norma-
les: 1600-2400 din-s-m2/cm5) e índice de agua pulmo-
nar extravascular de 32 (3-7 ml/kg), que motivaron el 
uso de inotropía con levosimendán a razón de 
0.1 µg/kg/min durante 24 horas. A las veinticuatro horas 
de la resucitación se documentaron azoemia, anuria, 
sobrecarga de volumen y acidemia metabólica. Por 
tanto, se practicó hemodiálisis intermitente hasta com-
pletar 7 días. El servicio de cardiología recomendó 
doble antiagregación y el resto del tratamiento están-
dar para un IAM con elevación del segmento ST 
(IAMCEST). La disminución lenta y progresiva de la 

hemoglobina durante los primeros 4 días llevó a la 
realización de una laparotomía exploratoria, en la que 
se drenó un hematoma contenido de rectos abdomina-
les (aproximadamente 800 ml). Al décimo día egresó 
de la UCI con adecuada función renal, y 4 días más 
tarde se dio el alta hospitalaria sin secuelas neuroló-
gicas. Dos años después del evento está totalmente 
reincorporada a sus actividades cotidianas.

Discusión 

La DCE primaria es una causa poco reconocida de 
dolor precordial, arritmias ventriculares y muerte súbita. 
Se desconoce su verdadera incidencia global; algunas 
series han mencionado un rango del 0.28% al 2%, pero 
estas cifras pueden estar subestimadas, dado que en 
muchos casos no se alcanza a realizar una arteriogra-
fía coronaria5,6. El primer reporte de un caso data de 
1931, en el British Medical Journal, cuando Pretty7 
realizó la autopsia de una mujer de 42 años que había 
aquejado dolor precordial, dolor abdominal y emesis, 
que acabaron en muerte súbita.

Se han descrito dos teorías para la génesis de la 
DCE: 1) una disrupción de la capa íntima de la pared 
arterial debido al estrés hemodinámico, y 2) una hemo-
rragia proveniente de los vasa vasorum dentro de la 
pared del vaso sanguíneo.4 Además, se ha atribuido a 
los estrógenos y los progestágenos la generación de 
un estado de hipercoagulación, y al embarazo la modi-
ficación de la túnica media de los vasos sanguíneos al 
disminuir la producción de colágeno y mucopolisacári-
dos en la fibra elástica.1

Además de los factores de riesgo tradicionales para 
enfermedad coronaria, en la población general se han 
descrito como predisponentes para el desarrollo de 
DCE, en orden de frecuencia: displasia fibromuscular, 
multiparidad, enfermedades del tejido conectivo como 
los síndromes de Ehlers-Danlos y de Marfan, terapia 
hormonal y enfermedades autoinmunitarias como 
lupus eritematoso sistémico, vasculitis por hipersensi-
bilidad y síndrome hipereosinofílico, entre otros esta-
dos. En la población obstétrica se han mencionado 
como posibles predisponentes la raza negra, la hiper-
tensión crónica, la preeclampsia, los trastornos de los 
lípidos séricos, la depresión, la migraña, la edad mayor 
de 35 años y el tratamiento para la infertilidad.4,8 Si 
bien en la paciente en mención no se diagnosticó pree-
clampsia durante la gestación, sí tenía el antecedente 
2 años atrás.

La presentación clínica de la DCE se encuentra den-
tro del espectro de los síndromes coronarios agudos, 

Figura 2. Angiografía coronaria que muestra una disección 
en el tercio proximal de la arteria coronaria derecha 
(flecha amarilla) y en el tercio medio (flecha azul).
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aunque con una media de edad menor que en la pobla-
ción general. La gran mayoría corresponde a IAMCEST 
(60-80%), seguidos de IAM sin elevación del segmento 
ST, angina inestable y choque cardiogénico.3,4 No se 
puede afirmar que por sí sola la DCE fuera la etiología 
primaria del paro cardiaco en el presente caso, teniendo 
en cuenta que dentro de los cambios fisiológicos del 
embarazo para la semana 32 el incremento de la pos-
carga y la disminución del retorno venoso secundaria 
a la compresión aortovenosa por el útero grávido 
durante el decúbito contribuiría a una disminución 
aproximada del gasto cardiaco de un 60-80%.9,10,11,12,13 
Esta alteración hemodinámica posicional, sumada al 
estrés generado por la demanda aumentada de oxí-
geno en el territorio miocárdico comprometido, podrían 
explicar la generación la muerte súbita.

Los hallazgos del electrocardiograma (Fig. 1) fueron 
concordantes con la imagen de la arteriografía corona-
ria. En la serie de Havakuk et al.,3 en el 80% de los 
casos de DCE se observó en el electrocardiograma un 
compromiso de la pared anterior, pero los territorios 
mayormente afectados fueron la coronaria derecha 
(72%), el tronco de la coronaria izquierda (36%) y la 
enfermedad multivaso (40%). En la serie de Tweet et al.4 
no se reportó la localización de las alteraciones elec-
trocardiográficas, pero la anatomía coronaria se vio 
comprometida en el 70% a nivel de la arteria descen-
dente anterior, en el 20% en la coronaria derecha y en 
menor medida en la circunfleja, con hallazgo de enfer-
medad multivaso en el 33% de los casos. En ninguna 
de las series se ha informado la presencia de disección 
en dos lugares diferentes de un mismo vaso, como 
sucedió en nuestra paciente.

En las series reportadas, las arritmias ventriculares 
pueden aparecer durante la presentación clínica en el 
3-16% de los casos, ya sea en el debut de la enferme-
dad, durante la hospitalización o incluso posterior al 
alta hospitalaria, requiriendo la implantación de dispo-
sitivos intracardiacos.3,4 El tiempo entre el paro car-
diaco y el retorno a la circulación espontánea fue 
prolongado, pero más allá de esta cifra, se puede 
atribuir el éxito de las maniobras de resucitación al 
reconocimiento y el manejo inmediato del ritmo de 
paro, la realización oportuna de una histerotomía de 
emergencia y el soporte hemodinámico dirigido en el 
posparo. 

Para el manejo de la DCE pueden realizarse proce-
dimientos de revascularización, así como manejo con-
servador (como en este caso), con una alta probabilidad 
de resolución del cuadro cuando se opta por este 

último. Por lo anterior, mientras la clínica del paciente 
lo permita se pueden evadir terapias más invasivas.5

El paro cardiaco durante el embarazo complica alre-
dedor de 8.5 de cada 100,000 nacimientos, con una tasa 
de supervivencia cercana al 59%, que resulta incluso 
superior que en mujeres no gestantes (~28%). Esta dife-
rencia puede atribuirse a la mayor edad y la presencia 
de comorbilidad grave en el segundo grupo, además de 
la mayor atención que demanda el primero.11 

En este documento se resalta la importancia de rea-
lizar cesárea perimortem si no se obtiene retorno a la 
circulación espontánea dentro de los primeros 4 minu-
tos de iniciadas las maniobras de resucitación en una 
embarazada a partir de las 20 semanas de gestación; 
esta regla se introdujo en 1987 tras una revisión de 
casos y el consenso de expertos,14 pero se ha venido 
revaluando en los últimos años, a la espera de la 
actualización de las guías.

Algunos autores han adoptado los términos «histe-
rotomía emergente» y «resucitación» para referirse a 
la incisión sobre el útero grávido no con el fin de dar 
nacimiento, sino de aliviar la compresión aortocava y 
optimizar el gasto cardiaco. Este procedimiento podría 
llevarse a cabo por personal de atención diferente del 
obstetra. Contrario a la mayoría de los procedimientos 
quirúrgicos, el sangrado en estos casos no será un 
problema grave debido a la falta de perfusión uterina.10 
Una vez extraídos el feto y la placenta, deben conti-
nuarse las intervenciones de resucitación en la madre. 
La palpación directa de la aorta puede ayudar a eva-
luar el retorno de la circulación espontánea. Una vez 
se obtenga este último, puede empaquetarse la cavi-
dad abdominal y trasladar a la paciente a un quirófano 
para el cierre de las heridas cuando su condición 
hemodinámica lo permita.15 En los últimos años se ha 
sugerido que este procedimiento se indica en casos de 
ritmos de paro no desfibrilables (asistolia o actividad 
eléctrica sin pulso), pudiendo omitirse o verse relegado 
a la terapia eléctrica cuando se presenta una taquicar-
dia ventricular sin pulso o una fibrilación ventricular, 
como en nuestra paciente. Sin embargo, esta afirma-
ción requiere mayor evidencia científica. En lo concer-
niente al tiempo de realización de la histerotomía de 
emergencia, algunas series han demostrado resulta-
dos favorables en materia de supervivencia tanto 
materna como fetal cuando se realiza en tiempos infe-
riores a 7-10 minutos.16,17,18 Es poco probable que el 
recurso tanto humano como material se encuentre listo 
en menos de 4-5 minutos de parada cardiaca, enten-
diendo que muchas veces el lugar del evento dista de 
las salas de cirugía, las salas de parto o las áreas 
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visitadas por el obstetra. Por tanto, se recomienda la 
capacitación periódica de los equipos de respuesta 
rápida intrahospitalarios en lo relativo a este tema, así 
como la facilidad de contar con un equipo instrumental 
de cesárea perimortem en áreas donde puedan pre-
sentarse estos casos (urgencias, UCI, hospitalización, 
consulta externa, etc.). Debe recordarse no retrasar el 
inicio de las maniobras de resucitación por ejecutar un 
traslado o por esperar la llegada de personal de aten-
ción especializado.19

En la literatura es muy limitada la información acerca 
de la vigilancia hemodinámica con el método de ter-
modilución transpulmonar en la paciente obstétrica.20 
De hecho, aún no cuenta con validación para su 
empleo sistemático durante la gestación ni en el puer-
perio. Debe recordarse que los cambios cardiovascu-
lares y respiratorios inducidos por el embarazo tienen 
vigencia hasta aproximadamente 2 semanas posparto, 
y por ende, aun no estando ya embarazada, deben 
tenerse presentes en casos como este. Nosotros con-
sideramos inocuo el empleo de un catéter PiCCO® 
(Dräger) para orientar de forma objetiva el tratamiento 
farmacológico, procurando no pasar a un estado de 
sobrecarga hídrica y una liberación temprana de la 
ventilación mecánica. La medición indexada del agua 
pulmonar extravascular fue de buen rendimiento para 
conseguir este último objetivo, así como para limitar la 
dosis de ultrafiltración en la hemodiálisis.21

La selección del levosimendán, agente inotrópico y 
vasodilatador periférico, como soporte hemodinámico, 
se basó en: 1) la necesidad de evitar otros inotrópicos 
como la dobutamina o la milrinona, que aumentan el 
consumo de oxígeno miocárdico y podrían aumentar el 
tamaño del infarto;22 2) la reciente aparición de fibrila-
ción auricular de etiología no clara en el intraoperatorio 
de la arteriografía coronaria, lo cual contraindica las 
anteriores opciones; 3) la búsqueda de un efecto vaso-
dilatador pulmonar que, al hacer sinergia con el 
aumento de la inotropía, permitiera la depuración del 
edema pulmonar; 4) el requerimiento de un tiempo de 
acción prolongado, sin el riesgo de tolerancia farmaco-
lógica después de 48-72 horas de infusión, compro-
bado con la dobutamina;23,24 y 5) los buenos resultados 
publicados en la literatura, en ausencia de estudios 
controlados aleatorizados en embarazadas.25,26,27

Por último, se puntualiza que aunque el compromiso 
de la función renal pueda reducir la excreción de levo-
simendán y perpetuar las concentraciones séricas del 
fármaco, esta molécula no se elimina mediante hemo-
diálisis. Sus metabolitos pueden hacerlo de forma muy 
lenta (100 ml/min aproximadamente), y por tanto las 

sesiones de hemodiálisis no tienen efectos farmacoci-
néticos importantes.28 

Conclusión

La DCE es una enfermedad con consecuencias 
catastróficas, como la muerte súbita, por lo cual la 
sospecha clínica por parte del personal médico es 
importante para no retrasar el manejo, recordando su 
presentación más frecuente en las mujeres y los fac-
tores de riesgo de esta patología (incluido el emba-
razo). Debido a la gravedad de la DCE y a los cambios 
fisiológicos propios de la paciente obstétrica, la conso-
lidación de un equipo multidisciplinario se convierte en 
un pilar fundamental para su diagnóstico y abordaje, 
ya que pueden requerirse herramientas farmacológi-
cas, de imagenología y quirúrgicas en un corto periodo 
de tiempo.
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En 1947, el Dr. Sheldon Reed acuñó por primera vez 
el término «asesoramiento genético» como una forma 
de describir la información que él y sus colegas trans-
mitían a los médicos en relación con enfermedades 
hereditarias.1 La mayoría de las clínicas de asesora-
miento genético en ese tiempo fueron dirigidas por 
científicos no médicos o personas con muy poca expe-
riencia clínica. Conforme aumentó el conocimiento de 

las enfermedades de origen genético y genómico fue 
necesaria la aparición de la genética médica como una 
especialidad, en 1960, y el asesoramiento genético ha 
formado parte importante de la atención médica otor-
gada dentro del contexto clínico.2 Este es un proceso 
de comunicación que busca ayudar al individuo, la 
pareja o la familia a comprender el origen y adaptarse 
al curso probable y a las implicaciones médicas, 

Resumen

El asesoramiento genético es el proceso de comunicación que 
tiene como objetivo ayudar al individuo, la pareja o la familia a 
comprender y adaptarse a las implicaciones médicas, psicoló-
gicas, sociales, familiares y reproductivas de una condición 
genética. Dada la expansión de la medicina de precisión y el 
reciente incremento del uso de pruebas diagnósticas molecu-
lares, es necesario contar en nuestro medio con personal de-
bidamente certificado para realizarlo. En México, a diferencia 
de otros países, la figura del asesor en genética no está formal-
mente reconocida; por lo que médicos genetistas otorgan este 
asesoramiento dentro del contexto asistencial (formando parte 
de la consulta externa). El número de estos profesionales de la 
salud está por debajo del estándar de requerimiento propues-
to internacionalmente, de un genetista por cada 100,000 habi-
tantes, el cual únicamente se cumple en la Ciudad de México, 
por lo que resulta de suma importancia incrementar la forma-
ción de médicos genetistas, así como la inclusión de estos en 
las distintas instituciones de salud del país.

Palabras clave: Asesoramiento Genético; Genética Médica; 
Educación Médica; Especialidades Médicas

Abstract

Genetic counseling is the process of advising indivduals, 
partners and families affected by or at risk of genetic disor-
ders to help them understand and adapt to the medical, 
psychological, social, family and reproductive implications of 
a genetic condition. Given the expansion of precision medi-
cine and the recent increase in the use of molecular diag-
nostic tests, it is necessary to have duly certified personnel 
in our environment to perform it. In Mexico, unlike other 
countries, the figure of the genetic counselor is not formally 
recognized, which is why geneticists doctors give this advi-
ce within the healthcare context (as part of the outpatient 
consultation). The number of these health professionals is 
below the internationally proposed requirement standard of 
one medical geneticist per 100,000 inhabitants, which is only 
met in Mexico City, making it of utmost importance to increa-
se the training of medical geneticists as well such as the 
inclusion of these in the different health institutions of the 
country.

Keywords: Genetic Counseling; Genetics, Medical; Educa-
tion, Medical; Medical Specialties
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psicosociales, familiares y reproductivas de una condi-
ción genética, así como su tratamiento disponible.3 
Este proceso integra la interpretación de antecedentes 
heredofamiliares y la confirmación diagnóstica de un 
padecimiento de origen genético, para evaluar el riesgo 
de ocurrencia o recurrencia de la condición, con el 
objetivo de promover decisiones informadas en los 
pacientes o sus familiares, así como la adaptación, el 
tratamiento y la prevención de complicaciones.2

Los médicos genetistas son quienes otorgan el ase-
soramiento genético en México en el contexto de la 
consulta de genética médica.4,5 En la mayoría de las 
ocasiones, los pacientes acuden a un departamento 
de genética enviados por otro médico especialista, 
quien ante la sospecha de alguna enfermedad de ori-
gen genético o de un padecimiento hereditario les ha 
referido. 

La genética médica es una especialidad que parti-
cipa en la atención médica en los diferentes grupos 
etarios, pues incluye el asesoramiento preconcepcio-
nal de una pareja (infertilidad, pérdida gestacional 
recurrente, tamiz de portadores, etc.), el diagnóstico 
prenatal (cromosomopatías, malformaciones congéni-
tas, teratogénesis, displasias óseas, entre otras), la 
etapa pediátrica (cardiopatías congénitas, defectos del 
tubo neural, síndromes dismorfológicos, discapacidad 
intelectual, ceguera y sordera congénitas, errores inna-
tos del metabolismo, distrofias musculares, canalopa-
tías, etc.) e incluso la edad adulta (síndromes de 
predisposición a cáncer, ataxias, enfermedad de 
Huntington, enfermedad de Parkinson y enfermedad de 
Alzheimer de inicio temprano, entre otras). Sin embargo, 
ante la actual desinformación de la función del gene-
tista y de los motivos de envío, muchos pacientes no 
son referidos a esta especialidad.

En la primera consulta de genética se identifican el 
motivo por el que se busca la atención y las expecta-
tivas de la familia. Se realiza el árbol genealógico, se 
interrogan los antecedentes heredofamiliares, los ante-
cedentes perinatales, el desarrollo psicomotor y los 
antecedentes personales patológicos, y se lleva a cabo 
una exploración física dismorfológica del paciente y de 
sus progenitores. A partir de los datos reunidos es 
posible integrar una o varias propuestas diagnósticas, 
y se otorga un asesoramiento inicial.5 Basándose en 
las hipótesis diagnósticas se solicitan los estudios per-
tinentes, los cuales pueden ser de citogenómica o de 
biología molecular, para lograr un diagnóstico de cer-
teza cuando sea posible y continuar con el asesora-
miento genético, que a su vez busca identificar a otros 

miembros de la familia que podrían estar en riesgo de 
padecer o heredar una determinada condición.5,6 

La prevalencia estimada de anomalías congénitas en 
México es del 5.3% y representan la segunda causa 
de mortalidad infantil.7 Este hecho, aunado a la expan-
sión de la medicina personalizada y al aumento en la 
disponibilidad de pruebas diagnósticas moleculares, 
hace imprescindible contar con personal calificado 
para poder otorgar un asesoramiento genético integral. 
Es evidente que en los próximos años todos los profe-
sionales de la salud se involucrarán en mayor medida 
con la medicina genómica, por lo que la necesidad de 
médicos genetistas que comuniquen y administren las 
pruebas genómicas será aún mayor. A medida que las 
tecnologías genómicas se incorporen sistemática-
mente a la toma de decisiones en la atención médica 
(esto ya sucede en algunas especialidades, como 
oncología y neurología) se convertirán en una parte 
esencial del diagnóstico y del tratamiento, aumentando 
así la necesidad de contar con suficientes médicos 
genetistas.8 Incluso en el ámbito prenatal, el incre-
mento en el uso de técnicas de reproducción asistida 
y de diagnóstico preimplantación genera la necesidad 
de contar con médicos genetistas que participen en el 
asesoramiento genético perinatal.9 Por otro lado, existe 
una expansión comercial poco regulada de pruebas 
genéticas disponibles de forma directa para el consu-
midor, y tanto el American College of Medical Genetics 
como la European Society of Human Genetics han 
recomendado que el asesoramiento genético debe ser 
ofrecido a las personas en quienes se realicen estas.10

Actualmente existe una escasez de servicios de 
genética en el país, con tiempos de espera para con-
sulta en el sector público que van de semanas a más 
de un año, lo cual prolonga el tiempo que transcurre 
para llegar a un diagnóstico de certeza, posterga las 
medidas preventivas y desalienta a los pacientes y los 
familiares a continuar con la atención médica.4 Se sabe 
que en muchas ocasiones los pacientes no compren-
den por completo el valor de la atención preventiva y, 
por lo tanto, no la buscan de forma proactiva,11 por lo 
que el conocimiento que debe tener el médico general 
y familiar sobre la relevancia clínica de la genética y 
los motivos de referencia resulta de suma importancia. 
Así mismo, la implementación de servicios de aseso-
ramiento genético en el ámbito de trabajo de distintas 
especialidades, como perinatología, pediatría, oncolo-
gía, cardiología y neurología, entre otras, ha resultado 
en un incremento en la referencia de pacientes y una 
mejora de la atención médica.12 En el año 2010, la 
Organización Mundial de la Salud propuso la inclusión 
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de servicios de genética comunitaria en los países 
emergentes con el propósito de mejorar la salud gene-
ral de una población al identificar a las personas en 
riesgo de tener una afección genética o de tener hijos 
enfermos.13 El estándar propuesto de requerimiento de 
genetistas se ha calculado en los Estados Unidos de 
Norteamérica y en el Reino Unido, y es de uno por 
cada 100,000 habitantes.14

En México se estima que hay alrededor de un gene-
tista por cada 525,000 habitantes, los cuales se encuen-
tran concentrados principalmente en la Ciudad de 
México, mientras que en otras entidades del país exis-
ten pocas instituciones que ofrecen servicios de gené-
tica,4 por lo que la escasez de genetistas representa un 
problema de salud pública.7,15 De acuerdo con los datos 
del Consejo Mexicano de Genética A.C., únicamente la 
Ciudad de México cuenta con al menos un genetista 
por cada 100,000 habitantes; no obstante, el acceso a 
los servicios de genética resulta complicado debido a 
que son pocos los que se encuentran adscritos a insti-
tuciones de salud públicas. Otros Estados del país, 
como Nuevo León, Jalisco, Querétaro, Hidalgo y 
Yucatán, tienen un genetista por cada 500,000 indivi-
duos, mientras que en Baja California Sur, Colima y 
Campeche no cuentan con estos especialistas.16

En 2019, la población mexicana se calculó en alre-
dedor de 125 millones de personas;17 en un ejercicio 
de cálculo hipotético para esta población, tomando 
como base que anualmente se ofrecen 29 plazas para 
la formación de nuevos médicos genetistas,18 y que 
para 2018 había 288 médicos especialistas en gené-
tica,19 se necesitarían 33 años para cubrir el requeri-
miento de un genetista por cada 100,000 habitantes, 
suponiendo que se graduaran los 29 médicos inscritos 
al posgrado y ninguno de los genetistas en activo 
dejara de trabajar.

En 2018 se estimó que existían alrededor de 7000 
asesores en genética en el mundo, distribuidos en 28 
países.20 Inglaterra cuenta desde 1992 con tres progra-
mas de maestría en asesoramiento genético y alrede-
dor de 310 asesores en genética, mientras que en el 
resto de Europa la maestría se encuentra establecida 
en otros 10 países.20 El panorama en la mayoría de los 
países asiáticos es similar al de México, donde la pro-
fesión de genética médica continúa desarrollándose y 
el médico genetista es quien lleva a cabo el asesora-
miento, como ocurre en China, Hong Kong, Corea del 
Sur y Tailandia. Otros países que recientemente han 
implementado programas de maestría en asesora-
miento genético son Japón, Malasia, Filipinas y Taiwán. 
Y aún existen algunos países, como Indonesia, donde 

aún no se consolida la genética médica como una 
especialidad.20,21

En Norteamérica se instauró el primer programa en 
asesoramiento genético en 1969, en los Estados Unidos, 
donde actualmente cuentan con 39 programas de ase-
soramiento genético.6,20 En Canadá se han desarrollado 
cinco programas de maestría en asesoramiento gené-
tico y hay alrededor de 350 asesores en genética. El 
panorama en Latinoamérica es muy diferente, ya que 
únicamente Cuba y Brasil cuentan con la maestría en 
asesoramiento genético.22 En 1981, Cuba se encontraba 
en una situación similar a la de México, se reconoció la 
carencia de la genética médica dentro de su sistema de 
salud y se incluyó como especialidad para médicos 
generales, y en el año 2000 se implementó un programa 
de maestría en asesoramiento genético. Así fue como 
se inició el programa de prevención de malformaciones 
congénitas y enfermedades hereditarias, el cual incluía 
la identificación de defectos del tubo neural, el tamizaje 
del estado de portador de la anemia falciforme, el diag-
nóstico citogenético prenatal de anomalías cromosómi-
cas y el tamizaje de la fenilcetonuria neonatal.23 Para el 
año 2013 ya contaban con un especialista en genética 
clínica por cada 92,930 habitantes, logrando una cober-
tura del 98% en la mayoría de los municipios del país 
con programas de tamizaje prenatal y neonatal, y la tasa 
nacional de mortalidad infantil disminuyó de 7.2 en 2000 
a 4.9 en 2011, atribuido en gran medida a los efectos 
del asesoramiento genético.24 Con respecto a Brasil, en 
2017 se inició un programa de maestría en asesora-
miento genético en São Paulo para complementar la 
atención brindada por los médicos especialistas en 
genética con los que ya se contaba. Sin embargo, en 
dicho país aún existe poco reconocimiento de las fun-
ciones del asesor en genética, así como de la impor-
tancia de esta profesión.22

En México, el médico genetista es el encargado de 
otorgar el asesoramiento genético, a diferencia de lo 
que ocurre en otros países, donde son tareas separa-
das. El desarrollo de la profesión de asesor en genética 
depende en gran medida del desarrollo de la especia-
lidad de genética médica, y para ello es necesario 
primero consolidarla como pilar fundamental de los 
servicios de atención médica en todo el país.4,21 

La aplicación de la genética médica en la salud 
pública reduce el impacto que tienen las condiciones 
de origen genético (cromosómico, monogénico y multi-
factorial) sobre la calidad de vida y el bienestar a través 
de la prevención tanto primaria como secundaria.13 
Dentro de la prevención primaria, las principales funcio-
nes del asesoramiento genético corresponderían al 
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control de posibles mutágenos ocupacionales, el tami-
zaje pregestacional voluntario (incluye antecedentes 
heredofamiliares, antecedentes personales patológicos 
y estado de portador de enfermedades autosómicas 
recesivas o ligadas al cromosoma X), la suplementa-
ción periconcepcional de ácido fólico para disminuir la 
incidencia de defectos del tubo neural, informar sobre 
los riesgos reproductivos en caso de anomalías cromo-
sómicas o monogénicas, y evitar la exposición a agen-
tes teratogénicos durante el embarazo.25 Además, el 
asesoramiento genético puede impactar positivamente 
en la salud pública mediante la prevención secundaria, 
cuyos objetivos son reducir la frecuencia y la gravedad 
de las manifestaciones clínicas de una condición gené-
tica después del nacimiento (tamizaje metabólico neo-
natal) y detectar ciertas predisposiciones a una 
patología que podría presentarse de manera tardía, 
como pueden ser los síndromes de cáncer familiar.25

En México es necesario incluir la asignatura de gené-
tica médica como parte integral de los planes de estudio 
de todas las facultades de medicina; una vez logrado 
este objetivo, el siguiente paso podría ser su homogeni-
zación, ya que existe una gran variación en el contenido 
de los cursos, pues aquellos enfocados específicamente 
en genética médica/clínica suponen tan solo el 46%, y 
el porcentaje restante se encuentra dividido en áreas 
básicas como bioquímica, biología molecular y embrio-
logía.4 Lo anterior facilitaría la importante tarea de incre-
mentar el número de médicos genetistas formados 
anualmente en las diversas instituciones de salud del 
país, pues ha quedado de manifiesto que no existen 
suficientes especialistas para otorgar la debida atención 
en los departamentos de genética médica existentes. 

Para disminuir la amplitud de la brecha que existe en 
el reconocimiento de la importancia del asesoramiento 
genético en la salud de la población general, nuestro 
grupo de trabajo propone la inclusión de médicos gene-
tistas en los centros hospitalarios de primer y segundo 
nivel de atención médica, que coadyuven al cumpli-
miento de las tareas específicas ya establecidas en 1969 
cuando se inauguró el primer programa de educación y 
atención clínica en genética médica de Latinoamérica, 
dentro del Hospital de Pediatría del Centro Médico 
Nacional Siglo XXI, del Instituto Mexicano del Seguro 
Social.26 Incluso, la creación, la diversificación y la 
expansión de los departamentos clínicos de genética 
médica en el tercer nivel de atención de todas las regio-
nes del país permitirían el goce de todos los beneficios 
del asesoramiento genético en la prevención, el diagnós-
tico y el tratamiento de las enfermedades genéticas o 

hereditarias en nuestra sociedad, contribuyendo así al 
fortalecimiento del sistema de salud nacional.
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