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RESUMEN

Antecedentes: El craneofaringioma es un tumor benigno quístico

de la región selar, representa 1.2 a 4.6 % de los tumores cerebrales.

Objetivo: Hacer una correlación clínica patológica de los craneo-

faringiomas en adultos, y valorar la conducta biológica del tumor.

Métodos: Estudiamos 115 craneofaringiomas, 100 fueron ada-

mantinomatosos y 15 de tipo papilar. La edad osciló entre 15 y 90

años (52.5 años); 54 pacientes (47 %) fueron hombres y 61 (53 %)

mujeres. La localización más frecuente fue la supraselar, en 49

casos (42.6 %). Se realizó exéresis total en 72 pacientes (62.6 %)

y parcial en 43 (37.4 %).

Resultados: La recidiva se presentó en 50 (43 %), de los cuales 5/

15 fueron papilares y 45/100 de tipo adamantinomatoso. La media

de edad de quienes manifestaron recidiva fue de 50.46 ± 14.13

años, y entre que no recidivaron de 48.65 ± 11.95. La muerte

ocurrió en 13 (11.3 %) casos. Hubo correlación entre las recidivas

con el tipo de exéresis (p = 0.014) y muerte de los pacientes (p =

0.047). El tiempo de seguimiento fue mayor en mujeres, en los

tumores con localización supraselar, en el tipo papilar, con epitelio

externo quístico y retículo estrellado laxo.

Conclusiones: Los factores de buen pronóstico en craneofaringio-

ma fueron mayor edad, mujeres con resección quirúrgica completa,

mayor tiempo de evolución, menor tamaño, epitelio externo quís-

tico, retículo estrellado laxo, inflamación, ausencia de atipias

celulares y de mitosis. En este estudio de correlación clínico-

patológica pudimos observar que otros hallazgos histológicos

poco estudiados en los craneofaringiomas están directamente

relacionados con la conducta biológica del tumor.

Palabras clave:
Craneofaringioma, papilar, ameloblástico,

adamantinomatoso, tumores cerebrales

SUMMARY

Background: Craniopharyngioma is a sellar region benign cyst.

It’s frequency ranges from 1.2% to 4.6% of all brain tumors.

Objective: To carry out a clinical pathological correlation of

craniopharyngioma among adults and describe the tumor’s

biological characteristics.

Methods: We included 115 craniopharyngiomas; 100 were

adamantimomatous and 15 were papillary type. Patient’s age

range was 15-90 years (mean 52.5 yrs); 54 (47%) were males and

61 (53%) females. The most frequent location was the supraselar

region in 49(42.6%) of cases. Total exeresis was performed in 72

patients (62.6%) and partial exeresis in 43 (37.4%).

Results:  We noted a recurrence among 50 patients (43%), of which

5/15 were papillary and 45/100 adamantinomatous. The mean

patient age for recurrent tumors was 50.46±14.13yrs and

48.65±11.95 for non recurrent tumors. Thirteen patients died

(11.3%). We observed a statistical correlation between recurrence,

exeresis (p=0.014), and death (p=0.047). Follow-up was longer

among females than males and in suprasellar tumor location,

papillary type, external epithelium cysts and laxo stellate reticulum.

Conclusions: However a good prognostic factor in

craniopharyngiomas was observed in older female patients with

complete exeresis, small tumors, external epithelium cysts,

edematous stroma, inflammation, and absence of atypical cell and

mitosis.

Key words:
Craniopharyngioma, papillary type, adamantinomatous,
ameloblastic type, histopathology, brain tumors
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Introducción

l craneofaringioma es un tumor quístico benigno que
se deriva de los remanentes de la bolsa de Rathnke1-4

y se localiza en la región selar, de predominio en la porción
supraselar hasta en 20 %.1-4 Se presenta con mayor frecuen-
cia en niños (5 y 10 %) y representa 1.2 a 4.6 % de los
tumores cerebrales.1-4

Los síntomas más frecuentes son cefalea, alteraciones
visuales y alteraciones endocrinas; el craneofaringioma pue-
de confundirse tanto clínica como radiológicamente con
adenoma hipofisiario.4 El tratamiento es quirúrgico y se han
descrito diferentes abordajes;1-3 se recomienda radioterapia
posoperatoria para evitar recidivas.5-10

De acuerdo con la clasificación de la Organización Mun-
dial de la Salud, pueden ser de dos tipos histológicos:
adamantinomatosos (CFA) y papilares (CFP), benignos y
corresponden al grado I.1 Aunque no se reconoce la contra-
parte maligna, se han informado casos aislados de maligni-
zación1-1,11 y de diseminación.12,13

Como en todas las neoplasias, la conducta biológica se
valora mediante factores de buen y mal pronóstico. En el
craneofaringioma, los factores de buen pronóstico son la
resección quirúrgica completa, la edad (menor edad),4,7-10

tumores pequeños y el tipo histológico papilar;14 los factores
de mal pronóstico son resección parcial, diseminación e
invasión al tejido cerebral adyacente, tipo adamantinomato-
so e histológicamente la presencia de atipias celulares,
figuras de mitosis1-4 y altos índices de proliferación celular.1

El objetivo de este trabajo fue hacer un estudio de
correlación clínico-patológica de los craneofaringiomas en
adultos operados y tratados en el Instituto Nacional de
Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez”, Méxi-
co D.F., México, durante 15 años, y conocer los factores
pronósticos en esa población.

Material y métodos

Estudio retrospectivo, observacional descriptivo y tipo de
serie de casos, de pacientes con diagnóstico de craneofarin-
gioma atendidos entre enero de 1992 y diciembre de 2007.

Se revisaron los expedientes clínicos y las laminillas
teñidas con la tinción de hematoxilina y eosina de las
biopsias existentes. Se correlacionaron los hallazgos clíni-
cos e histológicos.

Las variables clínicas estudiadas fueron edad, sexo,
localización y tamaño del tumor, sintomatología, exéresis
quirúrgica, tiempo de evolución (tiempo de presentación de
los síntomas hasta la operación), recidivas o recurrencia,
seguimiento y muerte. La recurrencia se definió como la
aparición del tumor en pacientes a los cuales se les realizó
extirpación total del tumor y sin evidencia de tumor residual.

El craneofaringioma de tipo papilar está formado por
epitelio plano estratificado14 (Figura 1a) y el tipo adamanti-
momatoso, por epitelio inmaduro externo y estroma laxo
llamado retículo estrellado1-6 (Figura 1b).

Las variables histológicamente estudiadas fueron las
características del epitelio externo y del estroma, así como
el patrón de infiltración al tejido cerebral normal:

a) Del epitelio externo se valoraron las zonas sólidas, alarga-
das, nidos, proliferación epitelial, formación quística, célu-
las fantasmas, atipias celulares y figuras de mitosis.

b) Del estroma, también llamado retículo estrellado, se
analizó estroma laxo, hipercelular o sólido, así como la
presencia de cristales de colesterol, necrosis, hemorra-
gia, queratina húmeda y calcificaciones.

c) Del patrón de infiltración al tejido cerebral se observó si
lo hacía en forma de nidos, cordones, células fantasmas
o de calcificación distrófica, así como presencia de
gliosis y fibras de Rosenthal.

Figura 1. Aspecto histológico de los diferentes tipos de craneofaringioma: a) El
papilar está formado por epitelio plano estratificado. b) El adamantinomatoso
está constituido por un epitelio inmaduro externo que puede presentar cambios
sólidos quísticos y rodeados por un estroma o retículo estrellado (hematoxilina-
eosina 20×).
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Los datos se procesaron de acuerdo con el programa
estadístico SPSS versión 16. Se realizó estadística simple
descriptiva obteniendo porcentajes, medias, χ2 y t de Stu-
dent. Se obtuvo el valor de p mediante coeficiente de
correlación de Spearman y de Pearson para variables cua-
litativas y cuantitativas, respectivamente. Se realizaron cur-
vas de Kaplan-Meier para valorar seguimiento, recidiva y
tipo histológico. Se obtuvo el valor de p mediante prueba de
Log rank. Valores menores de 0.005 fueron considerados
estadísticamente significativos.

Resultados

Se estudiaron 115 casos de craneofaringiomas: 100 CFA y
15 CDP. La edad osciló entre 15 y 90 años (media de 52.5
años); 54 pacientes (47 %) fueron hombres y 61 mujeres
(53 %). La media para la edad fue de 51.13 ± 13.79 años
para las mujeres y 47.52 ± 11.68 para los hombres. La
media de edad para CFP fue de 51.7 ± 13.19 años y para
CFA fue de 49.19 ± 12.93 años. El tiempo de evolución fue
de 14.53 ± 5.04 meses para CFP y de 10.59 ± 4.08 meses
para CFA.

En el cuadro I se observan las características clínicas en
relación con la edad, tamaño del tumor, seguimiento, recidiva
y muerte. La cefalea fue el síntoma más frecuente (95 %) y las
alteraciones mentales se presentaron en 10 %. Se presentó
panhipopituitarismo en 24 (20.9 %), mientras que diabetes
insípida en 33 (28.7 %). Los pacientes con diabetes insípida

fueron de menor edad (media de 47.18 ± 12.64 años) que
quienes no la manifestaron (50.34 ± 12.99).

La localización más frecuente fue la supraselar en 49
pacientes (42.6 %), con media de edad de 49.10 ± 11.89 años;
los de localización intraselar fueron 33 (28.7 %) y la media de
edad fue de 19.18 ± 12.50 años; los de localización mixta
fueron 33 (28.7 %) y la media de edad de 50.18 ± 15.01 años.

Por las características macroscópicas del tumor, 25 %
tuvo aspecto quístico, 25 % sólido y 42.5 % aspecto mixto.

Se realizó exéresis total en 72 pacientes (62.6 %) y parcial
en 43 (37.4 %). Las complicaciones quirúrgicas fueron varia-
bles: alteraciones neurológicas en 47.5 %, infartos cerebra-
les y hematomas subdurales en 12.5 % y diabetes insípida en
25 %.

La recidiva se presentó en 50 (43 %) casos, de los cuales
5/10 (33.3 %) fueron CFP, mientras que 45/100 (45 %) CFA;
la media de edad fue de 50.46 ± 14.13 años entre quienes
recidivaron y de 48.65 ± 11.95 años entre los pacientes que
no recidivaron.

La muerte ocurrió en 13 casos (11.3 %), con una media
de edad de 51.92 ± 15.71 años.

Presentaron patrón digitiforme 26 CFA (22.6 %) (Figura
2a), aspecto quístico 44 (38.3 %) (Figura 2b), aspecto mixto
en siete (6.1 %) (Figura 2c) y predominio de áreas sólidas 23
(20 %) (Figura 2d). En relación con el retículo estrellado:
patrón laxo 37 casos (32.2 %) (Figura 2a), y patrón sólido 41
(35.7 %) (Figura 2e). Se observó mitosis en 20 casos (17.4 %),
hemorragia en 32 (28.7 %), fibras de Rosenthal en 69 (60 %)
(Figura 2f), queratina húmeda en 62 (53.9 %) (Figura 3a),

Cuadro I. Características clínicas de los craneofaringiomas en relación con el tiempo de evolución, tamaño del tumor,
seguimiento, recidiva y muerte

Tiempo de Tamaño del
Edad evolución tumor Seguimiento Recidiva Muerte

Sexo (0.013) (.009) (0.095) (0.076) (0.086) (0.051)
Mujeres 51.13 ± 13.79 11.75 ± 4.71 34.84 ± 6.89 34.85 ± 12.84 27/61 8/61
Hombres 47.52 ± 11.68 10.37 ± 3.93 34.76 ± 6.21 34.13 ± 12.16 23/54 5/54

Panhipopituitarismo (0.088) (0.018) (0.053) (0.029) (0.047) (0.022)
49.08 ± 11.22 10.04 ± 4.95 35.54 ± 6.0 32.13 ± 12.39 12/24 1/24

Diabetes insípida (0.024) (0.042) (0.024) (0.072) (0.078) (.086)
47.18 ± 12.64 10.58 ± 4.51 35.94 ± 7.38 33.85 ± 12.82 15/33 9/33

Localización (0.093) (0.001) (0.001) (0.013) (0.052) (0.049)
Supraselar 49.10 ± 11.89 11.78 ± 4.65 32.59 ± 6.60 33.08 ± 12.41 19/49 6/49
Intraselar 49.18 ± 12.50 13.00 ± 4.21 35.42 ± 6.36 38.21 ± 12.31 14/33 5/33
Mixta 50.18 ± 15.01 8.21 ± 2.39 37.45 ± 5.67 32.94 ± 12.33 17/33 2/33

Tipo de cirugía (0.011) (0.088) (0.081) (0.060) (0.001) (.060)
Exéresis total 51.82 ± 12.43 11.15 ± 4.76 34.92 ± 6.87 34.04 ± 12.38 25/72 9/72
Exéresis parcial 45.44 ± 12.86 11.02 ± 3.76 34.60 ± 6.06 35.30 ± 12.73 25/43 4/43

Recidiva (0.046) (0.073) (0.046) (0.088) — (0.046)
50.46 ± 14.13 10.94 ± 3.93 35.32 ± 6.71 34.32 ± 12.7 9

Muerte (0.046) (0.003) (0.060) (0.016) — —
51.92 ± 15.71 13.62 ± 4.27 35.69 ± 6.44 33.93 ± 12.47

Los valores de p se encuentran entre paréntesis y se obtuvieron de los coeficientes de correlación de Spearman y Pearson de acuerdo con
variables cuantitativas (edad, tiempo de evolución tamaño y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidiva y muerte.
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Figura 3. a) Queratina húmeda (20×). b) Células fantasmas (hematoxilina-eosina 40×).
c) Calcificaciones distróficas (40×). d) Inflamación, células gigantes y cristales de colesterol
(20×). e) Infiltración por células linfocitarias (40×). f) Acercamiento de los cristales de
colesterol (hematoxilina-eosina 40×).

Figura 2. Aspecto histológico de los diferentes cambios observados en el craneofarin-
gioma adamantinomatoso. a) Epitelio externo ramificado con abundante retículo
estrellado laxo (20×). b) Aspecto quístico del epitelio externo (20×). c) Epitelio con
aspecto mixto (40×). d) Epitelio externo con aspecto sólido. e) Retículo estrellado denso
o sólido. f) En las áreas limítrofes del tumor se observan fibras de Rosenthal, amorfas
eosinófilas de tamaño variables (hematoxilina-eosina 40×).
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células fantasmas en 27 (23.5 %) (Figura 3b), calcificaciones
distróficas en 84 (73 %) (Figura 3c), inflamación en 36 (31.6 %)
(Figura 3d), infiltrado inflamatorio linfocitario (Figura 3e) y
cristales de colesterol en 11 (9.6 %) (Figuras 3f).

El cuadro II muestra las características clínicas y la
manera de infiltración al tejido cerebral adyacente en 54 casos
(47 %). La manera de infiltración en forma de nidos epiteliales
se observó en seis (5.2 %) (Figura 4a), queratina húmeda en
13 (11.3 %), en forma de calcificaciones distróficas aisladas
en 23 (20 %) (Figura 4b), y en forma mixta en 12 (10.4 %)
(Figura 4c). En el tipo CFP no se observaron estos cambios.

El cuadro III muestra las características de los hallazgos
histológicos en relación con los datos clínicos. No hubo
relación entre la edad de los pacientes y el tiempo de
presentación de los síntomas o tiempo de evolución, recidi-
va, tamaño del tumor y muerte.

El tamaño del tumor varió entre 15 y 48 mm; la media en
CFP fue de 29.57 mm y en CFA de 34.54 mm; en las mujeres
fue de 34.80 mm y en los hombres de 34.76 mm. En los
tumores de localización selar fue de 32.59 mm y en los de
localización mixta de 37.45 mm (p = 0.001). La media en los
pacientes que recidivaron fue de 35.32 mm y en los que no
recidivaron de 34 mm; en los que murieron de 35.69 mm. La
infiltración al parénquima cerebral fue de 36.50 versus 33.49
mm en los que no (p = 0.033).

El seguimiento de los pacientes fue hasta de 56 meses,
mayor en mujeres, en los tumores con localización suprase-
lar, en el tipo papilar, con presencia de epitelio externo
quístico, retículo estrellado laxo y presencia de colesterol.

 En las curvas de Kaplan-Meier observamos la probabi-
lidad de recidiva de acuerdo con el tipo histológico y el
seguimiento, obteniendo media de 40.4 (IC 95 %) meses
sin recidiva en relación con los que no recidivaron, que fue
de 43.1 meses (p = 0.001) (Figura 5). Los pacientes con
CFP tuvieron menor probabilidad de recidiva en compara-
ción con los CFA durante los 56 meses de seguimiento
(Figura 6).

Discusión

En cualquier parte del cuerpo existen factores clínicos,
histológicos, moleculares, genéticos,1 etcétera, que partici-
pan en la conducta biológica de los tumores. En tumores
benignos como el craneofaringioma es difícil predecir estos
factores.1-4 Los factores de buen o mal pronóstico son
valorados por la sobrevida libre de enfermedad y sin recidi-
vas ni metástasis.1-6

En nuestra serie, los factores clínicos pronósticos fueron
el tiempo de evolución, recidiva, tamaño del tumor, segui-

Cuadro II. Hallazgos histológicos de la manera de infiltración en el tejido cerebral adyacente en relación con la edad,
tiempo de evolución, tamaño del tumor, seguimiento, recidiva y muerte

Infiltración al tejido Tiempo de Tamaño
cerebral adyacente Edad evolución del tumor Seguimiento Recidiva Muerte

(0.009) (0.047) (0. 025) (0.003) (0.052) (0.042)
Sin infiltración 49.16 ± 12.35 10.85 ± 4.31 33.49 ± 6.12 31.30 ± 14.33 23/61 6/61
Nidos epiteliales 61.33 ± 22.71 13.67 ± 4.18 36.67 ± 6.56 35.33 ± 16.91 4/6 1/6
Calcificaciones 45.91 ± 11.15 10.65 ± 10.82 35.78 ± 7.25 27.87 ± 14.34 10/23 1/23
Queratina húmeda 52.62 ± 12.87 12.35 ± 6.55 36.77 ± 6.88 32.0 ± 15.87 6/13 2/13
Forma mixta 48.17 ± 10.75 10.67 ± 2.92 36.50 ± 6.60 34.50 ± 10.98 7/12 3/12

Los valores de p se encuentran entre paréntesis y se obtuvieron de los coeficientes de correlación de Spearman y Pearson de acuerdo con
variables cuantitativas (edad, tiempo de evolución tamaño y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidiva y muerte.

Figura 4. Infiltración al tejido cerebral adyacente. a) En nidos epiteliales
con gliosis (40×). b) En forma de calcificaciones distróficas aisladas
(40×). c) Forma mixta de infiltración, en nidos epiteliales y calcificaciones
distróficas (hematoxilina-eosina 40×).
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Cuadro III. Hallazgos histológicos en relación con la edad, tiempo de evolución, tamaño del tumor, seguimiento, recidiva
y muerte

Tiempo de
Edad evolución Tamaño Seguimiento Recidiva Muerte

Tipo histológico (0.060) (0.001) (0.001) (0.001) (0.039) (0.068)
Papilar 51.07 ± 13.2 14.53 ± 5.04 29.87 ± 5.74 49.20 ± 5.95 5/15 2/15
Adamantinomatoso 49.19 ± 12.9 10.59 ± 4.07 35.54 ± 6.37 32.31 ± 1.67 45/100 11/100

Epitelio externo (0.095) (0.002) (0.007) (0.001) (0.019) (0.062)
Digitiforme 48.69 ± 12.67 8.88 ± 3.97 34.73 ± 6.12 28.33 ± 11.38 12/26 2/26
Quístico 49.80 ± 13.52 10.61 ± 4.21 34.98 ± 7.0 32.68 ± 11.55 14/23 5/44
Sólido 48.04 ± 11.19 11.22 ± 4.40 36.30 ± 5.83 36.0 ± 11.1 18/44 2/23
Mixto 51.00 ± 17.51 11.00 ± 2.58 39.57 ± 3.31 33.0 ± 13.33 6/7 2/7

Retículo estrellado (0.023) (0.001) (0.001) (0.001) (0.078) (0.056)
Laxo 45.81 ± 13.0 10.49 ± 4.93 35.92 ± 7.08 33.95 ± 12.66 18/37 6/37
Sólido 51.41 ± 11.46 9.76 ± 2.69 34.88 ± 6.07 31.45 ± 10.83 18/41 4/41
Hipercelular 50.73 ± 14.67 12.32 ± 4.28 36.14 ± 5.80 31.0 ± 11.13 9/22 1/22

Mitosis (0.026) (0.016) (0.009) (0.012) (0.025) (0.004)
50.13 ± 12.54 12.80 ± 5.99 36.40 ± 5.67 30.60 ± 12.71 11/20 6/20

Hemorragia (0.096) (0.031) (0.005) (0.090) (0.065) (0.036)
49.34 ± 12.37 11.78 ± 4.22 32.88 ± 6.57 34.75 ± 12.28 15/32 5/32

Calcificaciones (0.023) (0.008) (0.053) (0.009) (0.052) (0.074)
50.32 ± 12.74 10.67 ± 4.31 35.05 ± 6.58 33.31 ± 11.34 35/84 10/84

Queratina húmeda (0.058) (0.091) (0.076) (0.017) (0.069) (0.099)
50.05 ± 13.63 11.15 ± 4.62 34.63 ± 6.38 33.03 ± 11.18 28/62 7/62

Colesterol (0.014) (0.084) (0.010) (0.026) (0.004) (.036)
43.91 ± 14.25 11.06 ± 5.84 31.73 ± 6.08 38.55 ± 10.27 8/11 0/11

Células fantasmas (0.015) (0.014) (0.068) (0.003) (0.058) (0.051)
46.36 ± 12.72 10.0 ± 3.26 35.26 ± 6.36 28.44 ± 11.44 13/27 4/27

Fibras de Rosenthal (0.021) (0.094) (0.068) (0.008) (0.044) (0.002)
48.19 ± 12.58 11.13 ± 4.70 34.59 ± 7.09 32.64 ± 11.02 28/69 4/69

Inflamación (0.086) (0.004) (0.064) (0.091) (0.058) (0.001)
49.10 ± 13.35 10.06 ± 2.88 35.22 ± 6.35 34.33 ± 13.73 17/36 8/36

Los valores de la p se encuentran entre paréntesis y se obtuvieron de los coeficientes de correlación de Spearman y Pearson de acuerdo con variables
cuantitativas (edad, tiempo de evolución tamaño y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidiva y muerte.

Figura 5. Curva de Kaplan-Meier que muestra relación entre
el tipo histológico y la sobrevida. El tipo papilar presenta mejor
sobrevida que el adamantimomatoso (Log Rank = 0.135), sin
embargo la diferencia no fue estadísticamente significativa.

Figura 6. Curva de Kaplan-Meier entre tipo histológico y
recidiva. Hubo mayor recidiva en el tipo adamantinomatoso que
en el papilar, estadísticamente significativa (Log Rank = 0.001).
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miento y muerte; histológicamente se valoraron las carac-
terísticas del epitelio externo, del retículo estrellado, la
manera de infiltración al tejido cerebral, así como otros
hallazgos histológicos.

En la literatura mundial se menciona que el tipo papilar es
de mejor pronóstico que el adamantinomatoso, pero poco se
menciona en relación con otros hallazgos histológicos que
generalmente se describen en CFA y que están ausentes en
CFP. Tampoco se ha descrito el papel de estos cambios
histológicos en la conducta biológica de los craneofaringio-
mas.1-6 Por otro lado, se sabe que el comportamiento clínico
es diferente en niños que en adultos,6,11-14 así como en
mujeres que en hombres.1-6

La presentación de los síntomas y signos característi-
cos de los craneofaringiomas depende de la localización,
edad y tamaño del tumor; sin embargo, los síntomas gene-
ralmente se deben a la extensión y compresión a otras
estructuras cerebrales tales como silla turca, quiasma ópti-
co y tálamo.1-6,8-10

La recurrencia de craneofaringioma se informa entre 30
y 60 % dependiendo de la serie estudiada,6,9,10 sin embargo,
se han publicados casos de recurrencia ectópica posterior a
la resección quirúrgica total,15-17 diseminación12,18 y secunda-
rios a radioterapia.9 El tiempo de las recurrencias puede
variar entre uno y 180 meses, con una media de 12 me-
ses.6,19,20 El riesgo de la recurrencia depende de la cirugía con
una buena resección sin afectar estructuras adyacen-
tes.6,8,10,18-22 El 11 % de los craneofaringiomas recurre con
resección completa, mientras que 33 % con resección subto-
tal y 69 % con resección parcial.6

En nuestros casos, la recidiva se presentó en 43 %, con
una edad media de los pacientes de 48.65 ± 11.95 años, y
los que no recidivaron de 50.46 ± 14.13 años, mayor en las
hombres que en los mujeres; hubo diferencia significativa
cuando se correlacionó con resección incompleta y muerte.
Kawamata y colaboradores23 informaron que los craneofa-
ringiomas con invasión digitiforme en forma de bordes
irregulares y gliosis estaban asociados a mayor recurrencia.
Observamos que el patrón del epitelio externo en forma
digitiforme estaba más asociado con recidiva. Asimismo,
que la recurrencia estaba en relación con el retículo estrella-
do con aspecto sólido e hipercelular, con un mayor índice
mitótico, presencia de calcificaciones, queratina húmeda,
fibras de Rosenthal e infiltración en forma de calcificaciones
distróficas.1-4

Stripp y colaboradores24 estudiaron a sus pacientes ope-
rados durante 10 años e informaron una sobrevida de 85 %,
con control local en 48 % y pacientes libres de enfermedad en
53 %. En nuestros casos, el seguimiento de los pacientes
osciló entre 12 y 56 meses (media de 34.51 meses), fue
discretamente menor en hombres que en mujeres, con tiempo
menor en tumores de mayor tamaño, exéresis parcial, locali-
zación mixta y recidivas; así como con menor tiempo de
seguimiento y la presencia de epitelio externo, retículo estre-
llado sólido e hipercelular, mayor índice de mitosis, presencia
de calcificaciones, queratina húmeda, células fantasmas,
fibras de Rosenthal e invasión en forma de calcificaciones
aisladas distróficas.

La mortalidad es baja en los craneofaringiomas y en
general son considerados con un comportamiento clínico
bueno. Tomlinson y colaboradores25 estudiaron la mortalidad
en pacientes con craneofaringiomas; observaron que era
mayor en mujeres que en hombres, en pacientes de menor
edad y en quienes no recibieron radioterapia; las causas de
muerte fueron por complicaciones cardiovasculares y even-
tos cerebrovasculares. Por otro lado, Shi y colaboradores10

registraron muerte en 3.9 % en el primer mes de la cirugía y
66 % entre los seis y ocho meses, debido a compresión
talámica. Vinchon y colaboradores18 observaron un segui-
miento libre de enfermedad poscirugía en 49.9 % a cinco años
y 40 % a 10 años. En nuestra serie ocurrió en 11.3 %, y se
presentó en pacientes de menor edad, mayor en hombres,
con localización supraselar o con exéresis parcial: histológica-
mente los pacientes que murieron presentaron epitelio exter-
no sólido, mayor hemorragia, calcificaciones, queratina hú-
meda, inflamación e invasión y no relación con los cristales de
colesterol, células fantasmas y mitosis.

De acuerdo con los hallazgos histológicos observados
en nuestro estudio, los tumores de tipo papilar fueron más
raros, solo identificamos 15 casos, tuvieron un menor tiempo
de evolución y un seguimiento más largo que los de tipo
adamantimomatoso.1-6,14

El índice mitótico es factor biológico importante de mal
pronóstico. En los craneofaringiomas el índice mitótico es
muy bajo, menor de 2 %.1-4 En nuestros resultados observa-
mos una relación estadísticamente significativa cuando se
comparó un menor tiempo de seguimiento (p = 0.010), muerte
(p = 0.001), infiltración (p = 0.044) y tipo histológico (p = 0.026).

En conclusión, los factores de buen pronóstico en cra-
neofaringiomas fueron mayor edad, sexo femenino, resec-
ción quirúrgica completa, mayor tiempo de evolución, menor
tamaño del tumor, epitelio externo predominantemente quís-
tico, retículo estrellado laxo, inflamación, cristales de coles-
terol y tipo papilar. Los factores de mal pronóstico fueron
menor edad, recidivas, infiltración al tejido cerebral, infiltra-
ción en forma de calcificaciones distróficas, gliosis, inflama-
ción, fibras de Rosenthal, calcificaciones distróficas, quera-
tina húmeda, patrón sólido tanto para el epitelio externo
como para el retículo estrellado, atipias celulares y figuras de
mitosis y el tipo adamantimomatoso.
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ARTÍCULO ORIGINAL

la planeación y toma de decisiones en materia de salud en
diferentes niveles, y permite la obtención de diferentes
indicadores relevantes para la salud.1

Los estudios transversales y descriptivos tienen la des-
ventaja de que a través de ellos no se puede determinar si la
exposición precedió o fue posterior a la enfermedad, sin
embargo, la información que proporcionan es de utilidad para

Introducción

n sistema de egresos hospitalarios se basa principal-
mente en los datos que se recopilan a través de las

hojas de egreso que contienen la información registrada por
los médicos al final de periodo de hospitalización. La infor-
mación que se genera después de ser procesada apoya en

U
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RESUMEN

Antecedentes: Conocer la mortalidad de la población que acude a

recibir atención médica permite a las instituciones hospitalarias y al

gobierno tomar decisiones sobre los servicios de salud y las condi-

ciones de atención. El objetivo de esta comunicación es describir la

frecuencia y tendencia de las principales causas de mortalidad

neurológica hospitalaria del periodo 2002-2007, en el Instituto

Nacional de Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez”.

Métodos: La información se obtuvo de hojas de egreso hospitalario

y expedientes clínicos. Se calcularon tasas de mortalidad y la

tendencia del periodo.

Resultados: La tasa de mortalidad general fue de 4.9 por cada 100

egresos. Las principales enfermedades fueron las cerebrovascula-

res y los tumores del encéfalo. Se encontró tendencia al incremento

para la mortalidad relacionada con el virus de la inmunodeficien-

cia humana (VIH) en hombres (p = 0.004) y mujeres p = 0.05, así

como para las mujeres con epilepsia y estado de mal epiléptico.

Conclusiones: Las enfermedades cerebrovasculares y los tumores

del encéfalo ocupan los primeros lugares como causas de mortali-

dad neurológica hospitalaria. La mortalidad por complicaciones

resultantes de la enfermedad por infección por VIH va en incre-

mento. Es necesario promover programas para prevenir factores

de riesgo cardiovasculares y de infección por VIH, para disminuir

las altas tasas de mortalidad por estas enfermedades.

Palabras clave:
Mortalidad hospitalaria, padecimientos neurológicos, virus

de la inmunodeficiencia humana

SUMMARY

Background: Knowing the mortality of the population that goes to

medical care, allows to the hospitals institutions and the government

to make decisions on the services of health and the conditions of

attention. Our objective was to describe the frequency and trend of

the main causes of neurological hospital mortality for the period

2002-2007 in the National Institute of Neurology and Neurosurgery

“Manuel Velasco Suárez”.

Methods: The data was obtained from hospital discharge registers

and medical records. Rates of hospital mortality and the tendency

were calculated during the period of study.

Results: The overall mortality rate was 4.9 per each 100 discharges.

The leading causes of death were cerebrovascular diseases and

brain tumors and there was a tendency for increased mortality in

cases associated with human immunodeficiency virus (HIV) for men

p = 0.004 and p = 0.05 for women with epilepsy, and with a status

of epileptic condition.

Conclusions: The cerebrovascular diseases and brain tumors tend

to hold the first places. The mortality for neurological complications

resulting from the diseases caused by the HIV is increasing. It is

necessary to promote programs to prevent cardiovascular and HIV

infection risk factors, to decrease the mortality rates from these

diseases.

Key words:
Hospital mortality, neurological disorders, human
immunodeficiency virus
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la gestión sanitaria y planificación de recursos y para la
generación de nuevas e importantes hipótesis de trabajo e
investigación.2

Las enfermedades neurológicas ocasionan importantes
repercusiones sociales y económicas3,4 en quienes las pre-
sentan, en los familiares y en las instituciones de salud de los
diferentes países, ya que son importante causa de mortali-
dad, incapacidad, deterioro en la calidad de vida y ausentis-
mo laboral.5 El estudio de la mortalidad hospitalaria es un
indicador de calidad asistencial y puede mejorar la atención
de los pacientes hospitalizados.6

Objetivo

Determinar las principales causas de mortalidad neurológica
hospitalaria  y su comportamiento a través de un periodo de
seis años (2002-2007) en una de las principales instituciones
de atención neurológica en el mundo.

Material y métodos

Estudio observacional, transversal y descriptivo que consistió
en examinar la mortalidad neurológica ocurrida durante el
periodo de 2002-2007 en el Instituto Nacional de Neurología
y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez”. Los datos fueron
recolectados de las hojas de egreso hospitalario captadas por
el Departamento de Epidemiología de manera rutinaria, así
como de la revisión de los expedientes clínicos de cada uno
de los pacientes cuya defunción se presentó durante el
periodo establecido. Las variables analizadas fueron la causa
básica de defunción, edad al momento de la muerte, sexo, año
en que ocurrió la defunción, lugar de residencia habitual, así
como los antecedentes de hospitalizaciones previas relacio-
nadas con el padecimiento en estudio.

Las causa básica de defunción se definió como aquella
que inició la cadena de acontecimientos que llevaron a la
muerte al individuo, o bien, la circunstancia que originó las

lesiones que condujeron a la misma;7 estas causas se
codificaron de acuerdo con la Décima Versión de la Clasifi-
cación Internacional de Enfermedades (CIE-10).8 Con la
finalidad de tener un panorama más integral e informativo de
los distintos padecimientos, éstos se agruparon de acuerdo
con el grupo de familia al que pertenecían de acuerdo a la
misma CIE-10.

Análisis estadístico

Se obtuvieron frecuencias simples, medidas de tendencia
central y dispersión; se calcularon las tasas de mortalidad
general y se estratificaron por grupo de edad y sexo.

Las tasas de mortalidad se calcularon mediante la obten-
ción del cociente entre el número de defunciones ocurridas
de manera anual sobre el número de egresos hospitalarios
durante el mismo periodo, expresadas en base a cada 100
egresos. La tendencia se calculó mediante el coeficiente de
correlación de Spearman con el paquete estadístico SPSS
versión 15, aceptándose como estadísticamente significati-
vo todo valor de p menor o igual a 0.05.9,10

Resultados

Durante el periodo señalado se registraron 15 064 egresos
hospitalarios; la estadística correspondió a los casos que
ocuparon una cama censable dentro de la institución; 744
fueron defunciones hospitalarias, lo que dio lugar a una tasa
de mortalidad general de 4.9 por cada 100 egresos para el
periodo analizado. Del total de defunciones ocurridas, 55 % se
presentó en pacientes del sexo femenino y 45 % en el
masculino.

El mayor número de defunciones para ambos sexos se
encontró en el grupo de 25 a 44 años de edad, con una
frecuencia de 123 (30 %) para las mujeres y 23 (36 %) para
los hombres; le siguió el grupo de 65 años y más en las
mujeres y el de 50 a 59 en los hombres. El resto de la
distribución de las defunciones por grupo de edad y sexo se
presenta en la figura 1.

En cuanto al estado civil o nupcialidad se observó que
424 individuos (57 %) se encontraban casados o en unión
libre al momento del estudio; 316 (42.47 %) no contaban con
pareja por encontrarse solteros, separados o por ser viudos
o divorciados, y de cuatro (0.53 %) no se obtuvo información.

Respecto a la escolaridad, 408 (54.83 %) contaban con
estudios de primaria o menos, 152 (20.4 %) con instrucción
media básica, 104 (14.0 %) con instrucción media superior,
89 (12 %) con instrucción superior y en 14 casos (1.9 %) no
se obtuvo información.

En relación con el lugar de residencia, 293 (39 %) eran
residentes del Distrito Federal, 230 (31 %) del Estado de
México y 220 (30 %) de algún lugar dentro de la República
Mexicana. La distribución se aprecia en la figura 2.

Al analizar la mortalidad por grupo de familia de acuerdo
a la CIE-10, el primer lugar lo ocuparon las enfermedades
cerebrovasculares (I60-I69), seguidas de los tumores (neo-
plasias) benignos (D10-D36) y los tumores malignos del ojo,

Figura 1. Distribución de la población por grupo de edad y
sexo.
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del encéfalo y de otras partes del sistema nervioso central.
La frecuencia y distribución se observa en la figura 3.

Al analizar internamente cada grupo de familia de acuer-
do a la CIE-10 se observó que los primeros lugares fueron
para las hemorragias subaracnoideas (I60), con 121 casos
y una tasa de 16.2; los tumores malignos del encéfalo (C71)
con 64 casos y una tasa de 8.6; las hemorragias intraence-
fálicas (I61) y los tumores benignos de las meninges (D32),
con una frecuencia de 54 y 41 casos, con tasas de 7.2 y 5.5

por 100 egresos, respectivamente. El resto de la distribución
se aprecia en el cuadro I.

Al estratificar por sexo existió tendencia al incremento en
la mortalidad tanto en hombres como en las mujeres para la
enfermedad por el virus de la inmunodeficiencia humana
(B24), pero solo un incremento en el sexo femenino para la
epilepsia y estado de mal epiléptico (G40 y G41); el resto del
comportamiento a través del periodo de estudio se presenta
en el cuadro I.

Figura 2. Distribución de casos de mortalidad por lugar de residencia.

Figura 3. Principales causas de mortalidad por grupo de familia.
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Cuadro I. Tendencia de la mortalidad hospitalaria por sexo

Año

Padecimiento (CIE-10) Sexo 2002 2003 2004 2005 2006 2007 r p

Hemorragia M 6.6 7.8 2.5 7.4 4.0 2.1 –0.615 0.194
subaracnoidea (I60) F 14.0 11.2 9.2 13.1 12.8 7.0 –0.491 0.322

Ambos 20.7 19.0 11.8 20.5 16.8 9.9 –0.604 0.205
Tumor maligno M 5.8 3.4 5.9 3.3 4.0 5.7 –0.056 0.917
del encéfalo (C71) F 7.4 5.2 3.4 2.5 2.4 2.8 –0.872 0.023

Ambos 13.2 8.6 9.2 5.7 6.4 8.5 –0.681 0.136
Hemorragia M 5.0 6.0 3.4 3.3 2.4 5.0 –0.429 0.396
intraencefálica (I61) F 2.5 1.7 1.7 4.9 4.0 3.5 0.620 0.189

Ambos 7.4 7.8 5.0 8.2 6.4 8.5 0.564 0.244
Tumores benignos M 0.8 0.9 0.8 2.5 2.4 0.7 0.356 0.488
de las meninges (D32) F 2.5 4.3 4.2 5.7 2.4 5.7 0.433 0.391

Ambos 3.3 5.2 5.0 8.2 4.8 6.4 0.564 0.244
Infarto cerebral (I63) M 0.8 0.9 1.7 2.5 0.0 2.1 0.264 0.613

F 5.0 6.0 5.0 2.5 2.4 3.5 –0.748 0.087
Ambos 5.8 6.9 6.7 4.9 2.4 5.7 –0.515 0.296

Otras enfermedades M 0.0 2.6 1.7 0.8 1.6 0.7 –0.023 0.965
cerebrovasculares (I67) F 4.1 3.4 0.8 0.0 7.2 4.3 0.238 0.650

Ambos 4.1 6.0 2.5 0.8 8.8 5.0 0.215 0.683
Enfermedad por virus de la M 0.0 0.0 0.8 3.3 4.8 8.5 0.946 0.004
inmunodeficiencia humana, F 0.0 0.0 0.0 0.0 1.6 1.4 0.802 0.050
sin otra especificación (B24) Ambos 0.0 0.0 0.8 3.3 6.4 9.9 0.945 0.004
Epilepsia (G40) M 0.0 0.0 0.0 0.8 1.6 1.4 0.908 0.012

F 1.7 0.0 2.5 0.8 5.6 5.0 0.747 0.088
Ambos 1.7 0.0 2.5 1.6 7.2 6.4 0.817 0.047

Tumor benigno de otras M 0.0 1.7 0.0 4.9 0.8 0.7 0.165 0.755
glándulas endocrinas y de F 0.8 0.9 0.8 4.1 1.6 2.1 0.497 0.316
las no especificadas (D35) Ambos 0.8 2.6 0.8 9.0 2.4 2.8 0.309 0.551
Encefalitis viral no M 0.8 0.0 0.0 3.3 1.6 0.7 0.326 0.528
especificada (A86) F 0.8 1.7 0.8 0.8 3.2 1.4 0.428 0.398

Ambos 1.7 1.7 0.8 4.1 4.8 2.1 0.500 0.312
Enfermedad por virus de la M 0.0 2.6 5.0 1.6 0.8 0.0 –0.246 0.639
inmunodeficiencia humana F 0.0 0.9 1.7 0.0 0.0 1.4 0.180 0.733
resultante de enfermedades Ambos 0.0 3.4 6.7 1.6 0.8 1.4 –0.130 0.806
infecciosas y parasitarias (B20)
Estado de mal M 0.0 0.0 0.8 0.0 3.2 4.3 0.856 0.030
epiléptico (G41) F 0.8 0.0 2.5 0.0 0.0 1.4 0.026 0.961

Ambos 0.8 0.0 3.4 0.0 3.2 5.7 0.715 0.110
Tuberculosis del M 0.0 2.6 1.7 1.6 2.4 0.7 0.150 0.776
sistema nervioso (A17) F 0.0 2.6 0.0 0.0 1.6 0.0 –0.142 0.778

Ambos 0.0 5.2 1.7 1.6 0.0 1.4 –0.005 0.992
Otros trastornos M 0.0 0.9 0.0 0.0 0.0 0.7 0.102 0.847
del encéfalo (G93) F 3.3 1.7 3.4 1.6 0.0 0.7 –0.780 0.068

Ambos 3.3 2.6 3.4 1.6 0.0 1.4 –0.782 0.066
Otras hemorragias M 0.8 0.0 0.8 1.6 2.4 0.0 0.229 0.663
intracraneales no F 0.0 0.0 4.2 0.8 0.8 0.0 –0.033 0.951
traumáticas (I62) Ambos 0.8 0.0 5.0 2.5 3.2 0.0 0.083 0.876

M = masculino, F = femenino, r = coeficiente de correlación de Spearman, p = significancia estadística.

Discusión

El Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía “Manuel
Velasco Suárez” es un hospital de referencia y contrarrefe-

rencia de pacientes neurológicos, que funciona de manera
ininterrumpida; es considerado uno de los principales cen-
tros de investigación, diagnóstico y tratamiento de las enfer-
medades del sistema nervioso central y periférico; dentro de
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sus instalaciones contiene todas las áreas clínicas y de
investigación relacionadas con las neurociencias, cuenta
con atención de pacientes del campo neurológico, neuroqui-
rúrgico y psiquiátrico,11 por lo que la información proveniente
de este estudio es de gran importancia por el papel del
Instituto en Latinoamérica y el mundo. Este trabajo puede
revelar una situación semejante a la que se presenta en
instituciones de salud de este tipo.

El ligero predominio del sexo femenino puede guardar
relación con mayor sobrevida en este grupo en comparación
con los hombres, sin embargo, esta diferencia no fue esta-
dísticamente significativa.

Respecto a que las enfermedades cerebrovasculares
sean las que ocupan los primeros lugares de mortalidad
concuerda con lo publicado nacional e internacionalmente,
tanto en países desarrollados como en desarrollo; estos
padecimientos impactan de manera significativa en el medio
sanitario y en el social.12-18

Reafirmamos que la enfermedad cerebrovascular repre-
senta uno de los primeros problemas de salud en México, lo
que puede guardar relación con ciertos factores que predis-
ponen y desencadenan la alta prevalencia de enfermedades
cardiovasculares como la hipertensión arterial, que en nues-
tro país es una de las primeras causas de morbilidad, tal
como ocurre en otros países en desarrollo.12,13,19,20 En estu-
dios previos se estima que la hipertensión arterial sistémica
es un factor que contribuye a 42 % de las muertes por
enfermedad cerebrovascular.12

En este estudio no se encontró diferencia significativa
por sexo para la mortalidad por hemorragia subaracnoidea,
sin embargo, se observó un ligero predominio en las muje-
res, lo cual coincide con lo señalado en algunos países
europeos donde las enfermedades cerebrovasculares agu-
das constituyen la segunda causa de muerte en general y la
primera de muerte en la mujer.21,22

Es necesario que en países como el nuestro, las autori-
dades de salud dirijan sus esfuerzos a la instrumentación de
estrategias orientadas a la promoción, prevención y educa-
ción de la salud, así como a disminuir factores de riesgo para
las enfermedades crónicas no transmisibles como las enfer-
medades cerebrovasculares, con lo cual la mortalidad por
estos padecimiento disminuiría,23 tal como ocurre en países
europeos donde la mortalidad por enfermedad vascular
cerebral ha permanecido casi estable o sin incremento
debido a las medidas implementadas y a los beneficios
relacionados con la disminución y cambios en los factores de
riesgo para estos padecimientos.22

En este estudio, los tumores malignos del encéfalo
fueron la segunda causa de mortalidad después de las
enfermedades cerebrovasculares, lo que concuerda con lo
registrado en otros estudios, donde incluso ocupan el primer
sitio.24 Se puede especular que esto está relacionado con los
cambios ocasionados por la modernidad, que si bien ha
condicionado mejoras en el desarrollo y progreso de los
individuos y de los países, ha traído consigo problemas
relacionados con la urbanización, contaminación ambiental
del aire, agua y suelo,25,26 aspectos que generan exposición
a un mayor número de contaminantes que podrían relacio-

narse con el desarrollo de neoplasias. A pesar de los
avances en el manejo y tratamientos de éstas, actualmente
siguen siendo responsables de una elevada mortalidad en
todo el mundo.

No obstante, que las enfermedades cerebrovasculares y
los tumores cerebrales ocupan los primeros lugares de
mortalidad en este estudio, solo las enfermedades ocasiona-
das por el virus de la inmunodeficiencia humana presentaron
tendencia al incremento (B24), lo que puede ser el reflejo del
tipo de institución, ya que el Instituto Nacional de Neurología
y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez” atiende los casos
asociados al virus de la inmunodeficiencia adquirida que se
encuentran en estadios avanzados con complicaciones neu-
rológicas, por lo que la mortalidad en este grupo de pacientes
tiende a incrementarse, además, en este tipo de pacientes
las infecciones oportunistas condicionan mayor mortalidad
por el compromiso inmunológico que conlleva.27,28 Nuestros
resultados apoyan lo encontrado en nuestro país donde se
observó que la mortalidad por el síndrome de inmunodefi-
ciencia humana muestra tendencia al incremento.29

En cuanto a la tendencia a la mortalidad por epilepsia en
mujeres, es posible que sea el reflejo de algún otro padeci-
miento de fondo como pudieran ser la helmintiasis y la
neurocisticercosis; no debe soslayarse que algunos países
de Latinoamérica como Brasil y México todavía son conside-
rados endémicos.30,31 Además, la epilepsia ocupa las prime-
ras causas de atención neurológica y de urgencia en diferen-
tes países, incluyendo México.32,33

Es importante disponer de estudios multicéntricos que
registren la mortalidad de naturaleza neurológica y promover
la realización de registros nacionales confiables y precisos
que permitan estimar la verdadera dimensión de tales enfer-
medades, para así fortalecer la toma de decisiones en el
campo de la salud. Así mismo, es importante no olvidar la
importancia y trascendencia de la estadística que se genera
con la información obtenida de los egresos hospitalarios.
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ARTÍCULO ORIGINAL

causas principales de defunción en todos los países de la
región; en ese grupo, la cardiopatía isquémica y la enferme-
dad vascular cerebral son las más importantes.2

A pesar de los impresionantes adelantos logrados duran-
te los últimos 30 años en su diagnóstico y tratamiento, la
cardiopatía isquémica sigue siendo el principal problema de
salud pública en países industrializados. En Estados Unidos,
en 2005 murieron 2 448 017 individuos y de éstos, 652 091
(26.6 %) por enfermedad cardiovascular.3 Se ha proyectado

Introducción

egún las estimaciones de la Organización Mundial de
la Salud,1 en 2002 murieron 57 millones de personas en

el mundo y la primera causa de mortalidad fue la cardiopatía
isquémica con 7.2 millones de muertes, equivalentes a 12.6 %
del total de ese año. En América Latina, las enfermedades del
aparato circulatorio representan aproximadamente 20 % del
total de las defunciones, el porcentaje más alto entre las

S
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RESUMEN

Objetivo: Se determinó el comportamiento de la mortalidad por

cardiopatía isquémica en México en el periodo 2000-2007.

Métodos: Se identificaron los códigos de la CIE-10 que correspon-

den a cardiopatía isquémica. Se determinaron las tasas de morta-

lidad a nivel nacional, por entidad federativa y por región so-

cioeconómica, así como escolaridad, actividad laboral y derecho-

habiencia. Mediante regresión de Poisson se calculó la fuerza de

asociación entre las entidades federativas, las regiones socioeco-

nómicas donde residieron los individuos y la mortalidad por

cardiopatía isquémica.

Resultados: De la población estudiada (397 934), la mayoría

correspondió a jubilados y pensionados (230 976, 58 %); 167 945

personas (42.2 %) tuvieron primaria incompleta y 152 787 (38.4 %)

no fueron derechohabientes de una institución pública. La entidad

federativa y la región socioeconómica que presentaron mayor

fuerza de asociación con mortalidad por cardiopatía isquémica

fueron Chihuahua, con RR = 2.6, IC 95 % = 2.4-2.8 para el año

2000 y RR = 1.9, IC 95 % = 1.8-2 para el 2007; y la región 7, con

RR = 2.6, IC 95 % = 2.5-2.7) para el 2000 y RR = 2.3, IC 95 % =

2.2-2.4 para el 2007.

Conclusiones: La mortalidad fue mayor en el sexo masculino. La ma-

yoría correspondió a jubilados y pensionados, individuos con prima-

ria incompleta y no derechohabientes de una institución. La entidad

y región que presentaron mayor fuerza de asociación con mortalidad

por cardiopatía isquémica fueron Chihuahua y la región 7.

Palabras clave:
Cardiopatía isquémica, mortalidad

SUMMARY

Objective: To determine the behaviour of mortality due to ischemic

cardiopathy in Mexico during the years 2000 through 2007.

Methods: The codes of the International Classification of Diseases

10 that correspond to the ischemic cardiopathy were identified. The

rates of mortality nationwide, by federative entity, and by

socioeconomic region as well as by degree of education, type of job,

and public health services entitlement, were determined. Likewise,

the strength of association by means of the regression of Poisson

among federative entities, socioeconomic regions where individuals

resided in, and mortality by ischemic cardiopathy were also

determinated.

Results: Of the studied population (397 934), the majority were

retirees and pensioners 230 976 (58 %), had incomplete elementary

education 167 945 (42.2 %), and were not entitled to a public health

institution 152 787 (38.4 %). The federative entities and the

socioeconomic region with the highest strength of association

between mortality and ischemic cardiopathy were Chihuahua 2000

(RR = 2.6, CI 95 % = 2.4 - 2.8), 2007 (RR = 1.9, CI 95 % = 1.8 - 2)

and Region 7, 2000 (RR 2.6, CI 95 % = 2.5 - 2.7), 2007 (RR 2.3, CI

95 % = 95 % 2.2 - 2.4), respectively.

Conclusions: The mortality was higher among males. The majority

were retirees and pensioners, had incomplete elementary school,

and were not entitled to any public health institution. The entity and

region that presented the highest strength of association between

mortality and isquemic cardiopathy were Chihuahua and region 7.

Key words:
Isquemic cardiopathy, mortality
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que para 2020 las enfermedades cardiovasculares estarán
en los primeros lugares de mortalidad, con más de 36 % de
todas las muertes.4

La cardiopatía isquémica condiciona un costo económi-
co muy alto para los sistemas de salud del mundo5-7 y México
no es la excepción, ya que en los últimos años es la segunda
causa de mortalidad en la población adulta en nuestro país8

y en la década pasada ocupó el primer lugar.
Este incremento de la mortalidad por cardiopatía isqué-

mica podría estar relacionado a la transición epidemiológica
que vive nuestro país, caracterizada por una gradual susti-
tución de las muertes por causas transmisibles hacia un
patrón donde prevalecen las enfermedades crónico-dege-
nerativas y cardiovasculares.9,10 La transición epidemiológi-
ca ha tenido como consecuencia mayor esperanza de vida,
relacionada a su vez con mayor desarrollo económico, mejor
organización social y la industrialización.11

En México se ha presentado un descenso notable de la
mortalidad: la vida media de los mexicanos se ha duplicado
al aumentar de 36.2 años en 1930 a 75 años en 1999, con
incrementos similares tanto en hombres (35.5 a 72.8 años)
como en mujeres (37 a 77.3 años). El riesgo de fallecer es tan
bajo que la probabilidad de morir representa apenas 15 % de
lo que era en 1930.9,12 La esperanza de vida en la actualidad
es de 75.3 años.13

No obstante lo anterior, existen estadios de transición
epidemiológica diferentes entre los países e incluso entre
regiones de un mismo país;11,14 esta última situación se
ejemplifica en nuestra nación.

La transición epidemiológica ha traído consigo cambios
en los estilos de vida de la población, lo que ha contribuido
al incremento de algunos factores de riesgo asociados a
aterosclerosis coronaria, como la hipertensión arterial, la
diabetes mellitus, el tabaquismo, la hipercolesterolemia, la
obesidad y el sedentarismo, entre otros.10,14-22

Por la importancia de la cardiopatía isquémica en Méxi-
co, se decidió determinar el comportamiento de la misma en
el periodo 2000-2007.

Material y métodos

Del Sistema Nacional de Información de la Secretaría de
Salud se obtuvieron los registros de mortalidad por cardiopa-
tía isquémica en el periodo 2000-2007, esta información es
generada por el Instituto Nacional de Estadística, Geografía
e Informática, y tiene su origen en los certificados de
defunción emitidos en el país.8 Se identificaron los códigos
de la décima revisión de la Clasificación Internacional de
Enfermedades (CIE-10)23 que corresponden a cardiopatía
isquémica (I20 angina de pecho, I21 infarto agudo del
miocardio, I22 infarto subsecuente del miocardio, I23 ciertas
complicaciones presentes posteriores al infarto agudo del
miocardio, I24 otras enfermedades isquémicas agudas del
corazón e I25 enfermedad isquémica crónica del corazón).

Es importante mencionar que en México, en el periodo
1999-2001 se identificó un subregistro de defunciones de
13.7 %.24

De la información analizada se eliminaron 3192 regis-
tros, 1438 porque se omitió el año de nacimiento y 1754
porque correspondían a individuos que fallecieron antes del
año 2000, sin embargo, el certificado de defunción se realizó
en el periodo 2000-2007.

Se obtuvieron las tasas de mortalidad ajustadas por
edad25 por 100 mil habitantes de cada entidad federativa y de
cada una de las siete regiones socioeconómicas (Anexo 1)
establecidas por el Instituto Nacional de Estadística y Geo-
grafía. La población que se utilizó para el ajuste de tasas fue
la estimada por el Consejo Nacional de Población.13,26 Me-
diante regresión de Poisson se determinó la fuerza de
asociación y el intervalo de confianza a 95 % (IC 95 %) entre
región socioeconómica, entidad federativa de residencia y la
mortalidad por cardiopatía isquémica.

Las siete regiones socioeconómicas agrupan a las 32
entidades federativas de acuerdo con indicadores relaciona-
dos con el bienestar, como educación, ocupación, salud,
vivienda y empleo. Las entidades federativas clasificadas en
una misma región tienen en promedio características simila-
res, es decir, son homogéneas, mientras que las regiones son
diferentes entre sí. En la región 7 se encuentran las entidades
que respecto al total de indicadores considerados presentan
la situación más favorable; por el contrario, la región 1 se
compone de las entidades con la situación menos favorable.27

Se optó por el modelo de regresión de Poisson para
determinar la fuerza de asociación entre las entidades fede-
rativas y las regiones socioeconómicas de residencia con la
mortalidad por cardiopatía isquémica, ya que como variable
dependiente el número de defunciones tiene una distribución
de Poisson que toma valores enteros positivos. La regresión
de Poisson es equivalente a una regresión de los logaritmos
de las tasas de mortalidad. Los coeficientes exponenciados
permiten estimar el riesgo relativo (RR) de morir.28

Se manejaron los registros en el programa informático
Access 2003, posteriormente los datos se exportaron al
programa estadístico NCSS 2001, en el cual se obtuvo la
fuerza de asociación entre cada entidad federativa y región
socioeconómica de residencia, y la mortalidad por cardiopa-
tía isquémica, mediante análisis de regresión de Poisson.

Resultados

En el lapso 2000-2007 murieron en nuestro país 397 934
individuos por cardiopatía isquémica. En este periodo, la tasa
cruda de mortalidad se incrementó, ya que en 2000 fue de 44.7
y para 2007 se ubicó en 51.5. Los hombres presentaron mayor
mortalidad en relación con las mujeres (p < 0.01) (Cuadro I).

De los 397 934 individuos que fallecieron por cardiopatía
isquémica en el lapso 2000-2007, los que no tuvieron activi-
dad laboral, principalmente jubilados y pensionados, fueron
quienes presentaron mayor mortalidad, con 230 976 (58 %);
le siguieron los trabajadores agropecuarios con 62 320
(15.7 %). Los que presentaron menor mortalidad fueron los
operadores de transporte, con 6823 (1.7 %), y los trabajado-
res de las fuerzas armadas, protección y vigilancia, con 3543
(0.9 %) (Figura 1).
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En cuanto a la escolaridad de los sujetos fallecidos, la
mayoría no concluyó la primaria (167 945, 42.2 %) y le
siguieron los que no tuvieron escolaridad (105 955, 26.6 %).
Quienes presentaron menor mortalidad fueron los que cur-
saron una licenciatura (23 817, 6 %) y aquellos con prepara-
toria o equivalente (16 938, 4.3 %) (Figura 2).

En relación a la derechohabiencia, la mayoría no fue
derechohabiente de una institución pública (152 787, 38.4 %),
152 037 (38.2 %) fueron derechohabientes del Instituto
Mexicano del Seguro Social y 33 998 (8.5 %) del Instituto de
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del
Estado (Figura 3).

Entre 2000 y 2007, en la mayoría de las entidades
federativas la tendencia de las tasas de mortalidad ajustadas
fue hacia al incremento. Las entidades federativas con las
tasas de mortalidad ajustadas más altas fueron Chihuahua
con 79.8 y 79.1; Sonora, con 71.9 y 78.2; y Baja California
Sur, con 58.5 y 73.1, para 2000 y 2007, respectivamente.
Los estados con las tasas de mortalidad ajustadas más bajas

Cuadro I. Mortalidad en México por cardiopatía isquémica, 2000-2007. Mortalidad
por sexo**

Año de defunción y número
de individuos que fallecieron *Tasa cruda
por cardiopatía isquémica de mortalidad Masculino Femenino

2001, n = 45,461 45.6 25,077 (55.1 %) 20,384 (44.9 %)
2002, n = 48,295 47.9 26,659 (55.2 %) 21,636 (44.8 %)
2003, n = 50,675 49.7 27,941 (55.1 %) 22,734 (44.9 %)
2004, n = 50,087 48.7 27,830 (55.5 %) 22,257 (44.5 %)
2005, n = 52,013 51.1 29,005 (55.7 %) 23,008 (44.3 %)
2006, n = 53,189 50.7 29,730 (55.8 %) 23,459 (44.2 %)
2007, n = 54,259 51.5 30,414(56.0 %) 23,845(44.0 %)

*Tasa por 100 mil habitantes, **χ2 p < 0.01.

Figura 2. Escolaridad de los pacientes que fallecieron por
cardiopatía isquémica en México, 2000-2007.
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Figura 3. Derechohabiencia de los pacientes que fallecieron
por cardiopatía isquémica en México, 2000-2007.
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Figura 1. Actividad laboral de los pacientes que fallecieron
por cardiopatía isquémica en México, 2000-2007.

12 87715 535
3 543

6 8236 99911 781
21 336

25 744
62 320

230 976

0

20

40

60

80

100

Ju
bi

la
do

s 
y 

pe
ns

io
na

do
s 

Tr
ab

aj
ad

or
es

 

ag
ro

pe
cu

ar
io

s
O

br
er

os
 y

 
ar

te
sa

no
s 

C
om

er
ci

an
te

s 
y 

ag
en

te
s 

de
 v

en
ta

s 

Ap
oy

o 
en

 a
ct

iv
id

ad
es

 

ad
m

in
is

tra
tiv

as
 

Pr
of

es
io

na
le

s 
O

pe
ra

do
re

s 
de

 

tra
ns

po
rte

 
Fu

er
za

s 
ar

m
ad

as
, 

pr
ot

ec
ci

ón
 y

 v
ig

ila
nc

ia
 

O
tro

s
N

o 
es

pe
ci

fic
ad

o

Actividad laboral

n =   397 934

P
or

ce
nt

aj
e



Mortalidad por cardiopatía isquémica

378 Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

fueron Quintana Roo, con 34.2 y 28; Tlaxcala, con 22.1 y
29.5; y Guerrero, con 26.9 y 30.6 (Cuadro II).

Las regiones socioeconómicas con las tasas de morta-
lidad ajustadas más altas en el periodo mencionado fue la 5
con 70.2 y 70; y la 7, con 57.3 y 64.6, para 2000 y 2007,

respectivamente; la que presentó las tasas de mortalidad
más bajas fue la 1 con 27.9 y 35.1 (Cuadro III).

Mediante regresión de Poisson se determinó la fuerza de
asociación entre entidad federativa de residencia y muerte por
cardiopatía isquémica. Las entidades con una mayor fuerza

Cuadro II. Tasas ajustadas por edad por entidad federativa, 2000-2007

Año

Entidad federativa 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Aguascalientes 39.4 36.3 41.6 38.4 35.8 42.7 43.9 44.1
Baja California 72.2 70.3 70.8 69.0 73.4 68.7 68.5 59.8
Baja California Sur 58.5 62.3 65.6 62.2 54.6 66.2 63.9 73.1
Campeche 45.3 40.3 41.9 52.4 47.4 54.9 52.0 49.5
Chiapas 29.9 32.5 34.4 36.2 33.3 33.6 36.8 38.4
Chihuahua 79.8 80.6 83.1 82.3 80.6 81.9 79.0 79.1
Coahuila 61.0 64.1 63.9 66.4 65.1 74.7 66.0 66.1
Colima 57.7 57.7 61.7 57.5 58.3 56.0 59.1 52.5
Distrito Federal 57.3 59.7 59.4 62.4 64.0 66.0 65.3 64.6
Durango 40.4 42.0 49.4 52.7 51.1 54.7 57.9 63.3
Guanajuato 36.7 37.0 42.8 46.9 43.9 47.1 48.0 49.5
Guerrero 26.9 27.8 28.3 28.4 27.8 30.0 29.2 30.6
Hidalgo 29.0 30.7 41.3 41.7 46.9 48.1 46.9 49.9
Jalisco 47.8 47.6 51.5 51.4 47.5 52.9 52.4 51.0
México 40.1 39.6 40.8 40.9 41.7 42.1 42.7 41.5
Michoacán 35.1 34.9 38.0 41.5 39.1 39.2 40.0 41.4
Morelos 36.9 38.7 41.3 41.9 36.3 37.3 40.1 43.5
Nayarit 45.5 42.7 47.3 44.5 47.7 53.9 51.4 53.4
Nuevo León 61.5 64.1 68.0 65.8 66.8 68.6 66.7 68.6
Oaxaca 27.3 25.0 29.4 29.3 28.7 33.4 35.1 36.1
Puebla 30.1 29.7 31.0 32.8 33.6 34.8 34.5 38.5
Querétaro 35.6 38.7 36.4 43.2 43.1 50.4 49.2 50.1
Quintana Roo 34.2 31.0 33.1 35.2 31.6 32.2 27.3 28.0
San Luis Potosí 39.3 36.0 38.9 43.4 42.9 46.7 47.6 45.7
Sinaloa 53.4 54.1 61.8 62.2 59.0 60.5 64.6 57.6
Sonora 71.9 75.9 74.7 81.5 77.4 77.5 74.7 78.2
Tabasco 35.0 44.1 42.3 45.0 40.6 43.9 43.5 44.1
Tamaulipas 59.2 59.6 56.3 61.7 59.6 64.7 61.6 61.6
Tlaxcala 22.1 22.6 25.4 23.7 25.4 26.4 29.8 29.5
Veracruz 39.4 42.1 44.3 49.8 46.2 48.1 48.2 50.7
Yucatán 49.7 54.4 53.0 61.7 52.9 62.8 58.1 62.6
Zacatecas 37.4 39.3 46.3 41.3 43.7 43.9 37.8 43.3

Tasa por 100 000 habitantes

Cuadro III. Tasas ajustadas por edad por región socioeconómica de residencia, 2000-2007

Región Año

socioeconómica* 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

1 27.9 28.1 30.6 31.1 29.9 32.3 33.9 35.1
2 35.5 36.8 39.5 43.3 42.1 44.3 44.1 46.2
3 35.5 36.1 41.0 43.3 41.6 43.3 43.8 46.1
4 42.7 43.2 45.0 46.2 44.9 47.0 47.2 46.4
5 70.2 71.1 70.8 73.0 71.8 73.0 70.5 70.0
6 53.4 54.3 57.7 57.2 55.2 60.3 54.3 58.2
7 57.3 59.7 59.4 62.4 64.0 66.0 65.3 64.6

Tasa por 100 000 habitantes, *variable independiente
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de asociación fueron Chihuahua, con RR = 2.6, IC 95 % = 2.4-
2.8 y RR = 1.9, IC 95 % = 1.8-2; Distrito Federal, con RR = 2.3,
IC 95 % = 2.1-2.4 y RR = 1.9, IC 95 % = 1.8-2; y Sonora, con
RR = 2.4, IC 95 % = 2.2-2.6 y RR = 1.9, IC 95 % = 1.8-2, para
2000 y 2007, respectivamente. Las entidades federativas que
presentaron menor fuerza de asociación fueron Quintana Roo,
con RR = 0.7, IC 95 % = 0.6-0.8 y RR = 0.4, IC 95 % = 0.3-0.5;
y Tlaxcala, con RR = 0.8, IC 95 % = 0.6-0.9 y RR = 0.7, IC
95 % = 0.6-0.8 (Cuadro IV).

También se determinó la fuerza de asociación entre cada
región socioeconómica y la muerte por cardiopatía isquémi-
ca mediante regresión de Poisson: la región 7 presentó la
mayor fuerza de asociación, con RR = 2.6, IC 95 % = 2.5-2.7
y RR = 2.3, IC 95 % = 2.2-2.4, para 2000 y 2007, respecti-
vamente. Las regiones en las cuales se observó menor
fuerza de asociación con la mortalidad fueron la 2, 3 y 4.
Estas últimas presentaron una fuerza de asociación pareci-
da (Cuadro V).

Discusión

En México, en el periodo 2000-2007 murieron 397 934
individuos por cardiopatía isquémica. La mortalidad fue
mayor en los hombres (p < 0.01) (Cuadro I), al igual que lo
observado en otros estudios llevados a cabo en países
desarrollados y en desarrollado.4

En esta investigación, las tasas de mortalidad crudas a
nivel nacional y ajustadas por entidad federativa tuvieron una
tendencia a incrementarse (Cuadros I y II). Murray4 estimó
que entre 1990 y 2020 la mortalidad por cardiopatía isqué-
mica se incrementará más en los países subdesarrollados
(mujeres 120 % y hombres 137 %), que en los países
desarrollados (mujeres 29 % y hombres 48 %).

La mortalidad por cardiopatía isquémica fue mayor en los
pacientes con primaria incompleta (167 945, 42.2 %) y sin
escolaridad (105 955, 26.6 %) (Figura 2). El nivel de educación
es un indicador socioeconómico de salud.29 En otros países se
ha observado un comportamiento parecido. Ribet30 identificó
en Estados Unidos que los hombres y mujeres con cero a
cuatro años de escolaridad presentaron una mortalidad de 66
y 44 %, respectivamente. Siegel31 registró que la baja escola-
ridad es un predictor para infarto agudo del miocardio o muerte
súbita. Los resultados que obtuvimos pueden estar influidos
por el hecho de que la mayoría de la población en México se
encuentra sin escolaridad o solo cursa la primaria.32,33

En los años 2000 y 2007, las tasas de mortalidad
ajustadas en Chihuahua fueron de 79.8 y 79.1; en Sonora
de 71.9 y 78.2; y en Baja California Sur de 58.5 y 73.1,
respectivamente (Cuadro II); las más altas y con tendencia
hacia el incremento. En esos años, estos estados de la
República también presentaron la mayor fuerza de asocia-
ción con la mortalidad por cardiopatía isquémica: Chihuahua,
RR = 2.6, IC 95 % = 2.4-2.8, y RR = 1.9, IC 95 % = 1.8-2; Sonora,
RR = 2.4, IC 95 % = 2.2-2.6, y RR = 1.9, IC 95 % = 1.8-2; y
Baja California Sur, RR = 1.7, IC 95 % = 1.5-2, y RR = 1.5, IC
95 % = 1.3-1.6, respectivamente (Cuadro IV). Estos estados
tienen un grado de marginación bajo (Anexo 2). En estas
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entidades federativas predominan algunos factores de ries-
go mayores para aterosclerosis coronaria, como la obesi-
dad, hipertensión arterial e hipercolesterolemia, que podrían
estar contribuyendo desfavorablemente en la mortalidad por
cardiopatía isquémica.34-38

En cambio, Quintana Roo, Tlaxcala y Chiapas presenta-
ron las tasas ajustadas más bajas (Cuadro II), así como la
menor fuerza de asociación con la mortalidad por cardiopa-
tía isquémica (Cuadro IV). Se ha indicado que estas entida-
des tienen una prevalencia menor de hipertensión arterial y
obesidad, lo que podría estar contribuyendo a los resultados
observados.35

Los estados con mayor bienestar de acuerdo con la
clasificación por regiones socioeconómicas (Anexo 1) com-
prenden los que conforman las regiones 7, 6 y 5; de éstas,
la regiones 7 y 5 presentaron las tasas de mortalidad
ajustadas más altas, así como la mayor fuerza de asociación
con la mortalidad por cardiopatía isquémica, mientras que
los estados que integran las regiones 2, 3 y 4 presentaron la
menor fuerza de asociación (Cuadros III y IV).

México se encuentra en distintas etapas del proceso de
transición epidemiológica,39 y a su vez tiene grandes dispa-
ridades en las condiciones de servicios de salud, educación,
empleo, percepción de ingresos monetarios y, por lo tanto,
éstos pueden ser factores que inciden en la mortalidad por
cardiopatía isquémica.40,41

En el periodo 2000-2007 identificamos un incremento en
la mortalidad por cardiopatía isquémica a nivel nacional y por
entidad federativa; así como regiones socioeconómicas y
entidades federativas que tienen mayor fuerza de asociación
con la mortalidad por cardiopatía isquémica. También deter-
minamos la escolaridad, la ocupación y la derechohabiencia
de los individuos que fallecieron por cardiopatía isquémica.
Esta información nos permite plantear algunas preguntas
relacionadas con los factores implicados en las variaciones
tan importantes en la mortalidad por cardiopatía isquémica
de una entidad a otra. Lo anterior da la pauta para realizar
análisis que den respuesta a estas interrogantes.

Conclusiones

En México, entre 2000 y 2007 se incrementaron las tasas
crudas de mortalidad y las ajustadas por edad. En los hombres
se observó mayor mortalidad respecto a las mujeres. De la
población estudiada, la mayoría correspondió a jubilados y
pensionados, con escolaridad de primaria incompleta y no
derechohabientes de una institución pública de salud. Las
entidades federativas que presentaron mayor fuerza de aso-
ciación con la mortalidad por cardiopatía isquémica fueron
Chihuahua, Distrito Federal y Sonora. La región socioeconó-
mica con la mayor fuerza de asociación fue la 7.
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Anexo 1. Regiones socioeconómicas de México

Región
socioeconómica Entidades federativas

1 Chiapas, Guerrero, Oaxaca

2 Campeche, Hidalgo, Puebla, San Luis Potosí,
Tabasco, Veracruz

3 Durango, Guanajuato, Michoacán, Tlaxcala,
Zacatecas

4 Colima, México, Morelos, Nayarit, Querétaro,
Quintana Roo, Sinaloa, Yucatán

5 Baja California, Baja California Sur,
Chihuahua, Sonora, Tamaulipas

6 Aguascalientes, Coahuila, Jalisco, Nuevo
León

7 Distrito Federal

Fuente: Instituto Nacional de Estadística y Geografía

Anexo 2. Marginación por entidad federativa, 2005

Grado de
marginación Entidades federativas

Muy bajo Distrito Federal, Nuevo León, Baja California y
Coahuila

Bajo Baja California Sur, Sonora, Chihuahua, Tamaulipas,
Aguascalientes, Colima, Jalisco, Estado de México,
Morelos y Quintana Roo

Medio Nayarit, Zacatecas, Guanajuato, Durango, Tlaxcala,
Querétaro y Sinaloa

Alto Veracruz, Hidalgo, San Luis Potosí, Puebla,
Campeche, Tabasco, Michoacán y Yucatán

Muy alto Guerrero, Chiapas y Oaxaca

Fuente: Consejo Nacional de Población
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SIMPOSIO

es preciso asumir una revisión del concepto de síndrome
metabólico y sus alcances explicativos y médicos.

Por lo anterior, se hace énfasis en que el síndrome
metabólico es una entidad clínica controvertida que aparece,
con amplias variaciones fenotípicas, en personas con pre-
disposición endógena determinada genéticamente y condi-
cionada por factores ambientales.

Si bien aún no es posible separar del todo los componen-
tes biológicos y sociales entre los factores de riesgo del
síndrome metabólico, entre éstos la obesidad es el más
importante.

Por lo anterior, proponemos que no es suficiente abordar
el problema de la obesidad desde una sola perspectiva. Es
necesario construir modelos que permitan su comprensión
y estudio, para lo que se requiere la participación de varias
disciplinas además de la genética: la epidemiología, la
historia, la sociología, la antropología, la psicología, la
política y la economía, entre otras.

Introducción

os trabajos que a continuación se presentan tienen
como propósito mostrar algunas aristas en las que

converge la comprensión de la etiología multicausal y mane-
jo del síndrome metabólico, precursor identificable y corre-
gible de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular, prin-
cipales causas de mortalidad en México. A través de diver-
sas investigaciones se ha evidenciado la necesidad de
identificar tempranamente los componentes y factores de
riesgo de este problema. Se ha señalado que el incremento
en su prevalencia a escala mundial continuará en aumento
por los próximos años, asociado a la occidentalización, a la
instauración de los patrones culturales de la modernidad y a
las formas de vida contemporáneas, aspectos que a conti-
nuación se presentan.

En ese sentido, por un lado, se describirán los compo-
nentes sociales, culturales y económicos relacionados y, por
otro, se destacará que desde el punto de vista disciplinario

L



Epidemiología del síndrome metabólico

384 Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

(www.anmm.org.mx)

II. Epidemiología del síndrome metabólico

Niels Wacher-Rodarte*

Unidad de Investigación en Epidemiología Clínica, Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI,
Instituto Mexicano del Seguro Social, México D.F., México

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Niels Wacher-Rodarte. Unidad de Investigación en Epidemiología Clínica, Hospital de Especialida-
des, Centro Médico Nacional Siglo XXI, Av. Cuauhtémocc 330, Col. Doctores, Del. Cuauhtémoc, 06520 México D.F., México. Correo electrónico:
nwacher@hotmail.com

SIMPOSIO

rial. Estos factores de riesgo se asocian entre sí con una
frecuencia más elevada de la esperada por efecto del azar
y todos son factores de riesgo cardiovascular.3 La elevada
mortalidad que causan la diabetes y la enfermedad cardio-
vascular en el mundo ha estimulado el estudio del síndrome
metabólico.

Patogenia

El principal detonante de este conglomerado de factores
aterogénicos, protrombóticos, proinflamatorios y metabóli-
cos es la obesidad.4 La obesidad tiene un fuerte componen-
te genético,5-7 que interactúa con la exposición ambiental.8,9

Introducción

n 1988, Gerald Reaven denominó síndrome X a la
presencia conjunta de intolerancia a la glucosa, dislipi-

demia e hipertensión arterial y llamó la atención sobre su
asociación con la enfermedad cardiovascular aterosclerosa
y la resistencia a la insulina.1 Antes, en 1920, Kylin había
descrito que la diabetes, la hipertensión arterial y la gota se
asociaban, pero no las relacionó con la enfermedad cardio-
vascular.2 Al síndrome X se le denominó después síndrome
de resistencia a la insulina y, finalmente, síndrome metabó-
lico o síndrome cardiometabólico.

El síndrome metabólico se compone de obesidad o
sobrepeso, dislipidemia, hiperglucemia e hipertensión arte-

E
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RESUMEN

El síndrome metabólico se describió originalmente en 1988 como

síndrome X, con la intención de mostrar cómo se agrupan entre sí los

factores de riesgo cardiovascular: obesidad, hiperglucemia, dislipi-

demia e hipertensión arterial. La patogenia del síndrome metabólico

está fuertemente ligada a los cambios del metabolismo asociados

con la obesidad. Existen numerosos criterios diagnósticos que

confunden al clínico y dificultan el estudio de la epidemiología de

este síndrome. Sus factores de riesgo son los de la obesidad:

nutrición inadecuada y poca actividad física, que se relacionan con

cambios sociales y económicos. Se ha informado que la prevalencia

del síndrome metabólico en México es de 13 a 56 %, dependiendo de

la población estudiada y del criterio diagnóstico. En niños y adoles-

centes se ha informado en 20 %. En fechas recientes, numerosos

autores se han cuestionado la pertinencia de hacer el diagnóstico de

síndrome metabólico porque no se ha dilucidado con claridad su

patogenia y porque no existe un tratamiento farmacológico único

para todos sus componentes. Sin embargo, el concepto del síndrome

metabólico ayuda al clínico a buscar otros componentes cuando uno

de ellos es anormal y aplicar las medidas preventivas o terapéuticas

de la obesidad para su prevención.
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riesgo cardiovascular

SUMMARY

Metabolic syndrome was originally described in 1988 as syndrome

X to show the clustering of cardiovascular risk factors: obesity,

hyperglycemia, dyslipidemia and hypertension. The pathogenesis

of the metabolic syndrome is strongly linked to changes in metabolism

associated with obesity. Numerous diagnostic criteria confuse and

hamper the clinical study of the epidemiology of this syndrome. The

risk factors for the metabolic syndrome are those of obesity: poor

nutrition and little physical activity, both related to social and

economic change. It has been reported that the prevalence of

metabolic syndrome in Mexico is 13 % to 56 % depending on the

population studied and diagnostic criteria used. In children and

adolescents it has been reported in 20 %. Recently, many authors

have questioned the relevance of the metabolic syndrome, among

other things because the pathogenesis has not been clearly

elucidated, and also because there is no single drug treatment for

all its components. However, the concept of the metabolic syndrome

helps the clinician to search for other components when one of them

is abnormal and to implement preventive or therapeutic measures

for obesity.

Key words:
Metabolic syndrome, obesity,
cardiovascular risk factors
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En nuestro país, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en
los adultos se incrementó de 62 a 70 % en tan solo cinco
años.10,11 En el último siglo, los mexicanos aumentamos la
densidad energética de nuestra dieta en casi 24 % (26 %
más hidratos de carbono y 36 % más grasas) y hemos
reducido el tiempo que destinamos a la actividad física.12 La
consecuencia de este cambio en el balance de energía es la
acumulación de grasa corporal, a la que llamamos obesi-
dad.13 El indicador más usado para identificar la obesidad es
el índice de masa corporal (IMC), que resulta de dividir el
peso en kg entre el cuadrado de la talla en metros. Cada
unidad de incremento del índice de masa corporal se asocia
con aumento proporcional de la mortalidad14,15 y en especial
de la enfermedad cardiovascular y diabetes.16 En México se
atribuyen más de 50 mil muertes al año a la obesidad.17

La obesidad es un problema complejo, pues, el índice de
masa corporal “ideal” depende del grupo étnico y otras
variables.18,19 El riesgo cardiovascular asociado con la obe-
sidad, depende de dónde se deposita el exceso de grasa;20

por ejemplo, en el abdomen.21,22 La prevalencia del síndrome
metabólico se asocia al depósito de grasa intraabdominal.23

En la clínica, el método más práctico para medir la grasa
intraabdominal es la medición de la circunferencia de la
cintura.24 La obesidad abdominal se reconoce como el factor
de riesgo más importante para la enfermedad cardiovascu-
lar y la diabetes.25-27

Cambios del metabolismo asociados con la obesidad

La acumulación de grasa visceral se asocia con una altera-
ción de la regulación del sistema endocanabinoide28 y cam-
bios en el funcionamiento de los sistemas JNK-IRS1 y NF-
κB,29 que a su vez se relacionan con un aumento en la
producción de citocinas30 y adipocitocinas,31-33 reducción en
la producción de proteínas transportadoras de glucosa
(glut4),34 hiperinsulinemia compensadora, aumento en la
lipólisis35 y, en consecuencia, aumento en la concentración
de ácidos grasos libres circulantes.36 Todos ellos se han
asociado con disfunción endotelial, cambios en la capacidad
de respuesta presora de los pequeños vasos, en el metabo-
lismo de la apolipoproteína B, hipertrigliceridemia, hipoalfa-
lipoproteinemia (colesterol-HDL bajo),37 aterosclerosis, acu-
mulación de grasa e inflamación en el hígado (esteatohepa-
titis no alcohólica) y activación de la respuesta inmune
inespecífica.38,39

Los trastornos asociados al síndrome metabólico inclu-
yen diabetes y prediabetes,40 gota, hipertensión arterial,41

fibrinólisis anormal,42 enfermedad hepática,43 dislipidemia,
disfunción endotelial, hiperandrogenismo,44 inflamación,
sensibilidad anormal a la sal45 y muchos más que se descri-
ben cada día.

Definiciones y diagnóstico del síndrome
metabólico

El síndrome metabólico se caracteriza por sobrepeso/obesi-
dad, dislipidemia, hiperglucemia e hipertensión arterial. El

riesgo de diabetes y enfermedad cardiovascular aterosclero-
sa aumentan conforme una persona acumula estos factores
de riesgo. Aun para quien tiene solo uno de ellos, el riesgo es
mayor conforme la anormalidad es más extrema. Esto creó la
necesidad de establecer con cuántos de estos factores de
riesgo y a partir de qué valores en cada uno de ellos podía
considerarse que una persona sufre síndrome metabólico.

Hacia 1999, la Organización Mundial de la Salud informó
lo que serían los primeros criterios diagnósticos para el
síndrome metabólico.46 Pronto fueron motivo de crítica por
que se consideraron poco prácticos, pues había que diag-
nosticar resistencia a la insulina y microalbuminuria. De
entonces a la fecha se han informado numerosos criterios
más, en especial para los niños y adolescentes, en quienes
los valores de corte además dependen de la edad y el sexo
y todavía no cuentan con amplia aceptación.47,48 Quizás los
más usados a la fecha, en los adultos son los NCEP-ATPIII
(del tercer panel de tratamiento de los adultos del Programa
Nacional de Educación Sobre el Colesterol de Estados
Unidos).49 Estos últimos criterios no requieren la demostra-
ción de resistencia a la insulina e incorporaron el concepto de
obesidad abdominal.

Esta profusión de criterios confunde al clínico y dificulta
el estudio del síndrome metabólico, pues se ha estimado que
en menos de la mitad de las veces se diagnostica el
síndrome con dos de estos criterios en una misma persona.
El cuadro I compara diferentes criterios diagnósticos.

Hacia 2005, la Federación Internacional de Diabetes
emitió sus criterios diagnósticos y éstos han alcanzado
considerable difusión. Con estos nuevos criterios es necesa-
rio demostrar primero obesidad abdominal y después la
presencia de dos alteraciones más (hiperglucemia, dislipide-
mia o hipertensión) para que una persona se considere como
portadora del síndrome metabólico.50 El valor del perímetro
de la cintura que señala que hay obesidad abdominal,
depende del origen étnico (por ejemplo, para América Latina
no había datos en el momento de la publicación y se
recomendó que se usaran los del sudeste de Asia).

Para los investigadores se incluyen otras mediciones
denominadas “definición de platino” (como la demostración
de resistencia a la insulina con clamp hiperinsulinémico o la
acumulación de grasa abdominal con tomografía computa-
rizada del abdomen), que no se hacen rutinariamente en la
práctica clínica y que también permiten identificar a los
portadores del síndrome (Cuadro II).

Prevalencia del síndrome metabólico y
sus factores de riesgo

La tercera encuesta NHNANES de Estados Unidos informó
que la prevalencia de síndrome metabólico era de 22.8 % en
hombres y 22.6 % en mujeres, de acuerdo con los criterios
NCEP-ATPIII;51 con los mismos criterios, en Francia la
prevalencia correspondiente fue 10 y 7 % para hombres y
mujeres mayores de 30 años de edad; pero con los criterios
de la Organización Mundial de la Salud en esa misma
población la prevalencia fue de 23 y 12 %, respectivamente.
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Resulta difícil interpretar estas discrepancias, pues no solo
existen distintas definiciones del síndrome metabólico, ade-
más, las diferencias de un país a otro obedecen a discrepan-
cias en la prevalencia de obesidad, la composición genéti-
ca,52 la edad de la población y el sexo. Sin embargo, es claro
que el síndrome metabólico es un problema muy frecuente
en todo el mundo.

En México, Aguilar-Salinas informó una prevalecía ajusta-
da por edad de 13.6 % con el criterio de la Organización
Mundial de la Salud y de 26.6 % con el criterio NCEP-ATPIII
en personas de 20 a 69 años de edad, provenientes de la
Encuesta ENSA-2000;53 mientras que González-Villalpando
en el Estudio de Diabetes de la ciudad de México informó
prevalencias de 39.9 y 59.9 % para hombres y mujeres,
respectivamente, con base en el criterio de la NCEP-ATPIII.54

Debe señalarse que en esta comunicación no se observó
mayor prevalencia del síndrome metabólico, a pesar de que
aumentó la proporción de personas con obesidad abdominal
en un periodo de más de 10 años. En una comunicación
subsecuente de ese mismo grupo, se informaron prevalen-
cias de síndrome metabólico para la ciudad de México de
31.9 % con el criterio NCEP-ATPIII y de 54.4 % con el criterio
de la Federación Internacional de Diabetes. Se atribuye esta
diferencia a una definición más estricta de obesidad abdomi-
nal con el nuevo criterio de la última.55

En los más jóvenes también parece ser muy frecuen-
te56,57 y se asocia con la salud en la edad adulta;58 se ha

Cuadro II. La definición “platino” de síndrome metabólico

Distribución anormal • DXA
de la grasa • TAC/RMN

• Blomarcadores: leptina, adiponec-
tina

• Contenido graso del hígado

Dislipidemia aterogénica • ApoB (o colesterol no-HDL)
• LDL pequeñas y densas

Disglicemia • Curva Tolerancia Glucosa
(Intolerancia a la glucosa)

Mala regulación vascular • Disfunción endotelial
(más allá de la hpertención) • Microalbuminuria

Resistencia a la insulina • Concentración de insulina/proin-
(más allá de la sulina en ayunas
hiperglucemia) • HOMA-IR

• Modelo de Bergman
• Ácidos grasos elevados (ayunas y

CTG)
• Valor M en estudios de "Clamp"

Estado proinflamatorio • Proteína C reactiva de alta sensi-
bilidad elevada

• Citocinas elevadas (TFN-α, IL-6)
• Concentración baja de adiponecti-

na del suero

Estado protrombótico • Factores fibrinolíticos (PAI-1)
• Factores de coagulación (fibrionó-

geno elevado)

Factores hormonales • Eje hipófisis-suprarrenales
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informado que en Estados Unidos 4.5 a 9.5 % de los
adolescentes tienen síndrome metabólico.59,60 En Alemania,
la prevalencia varía de 6 a 39 %, dependiendo del criterio
diagnóstico, pero solo 2 % de los niños identificados con
algún criterio también resultaba identificado con todos los
demás criterios diagnósticos.61 En México, la prevalencia de
síndrome metabólico en niños y adolescentes es de 20 % y
está fuertemente ligada al sobrepeso y a la obesidad infan-
til.62 El cuadro III resume la prevalencia informada para
síndrome metabólico en México. El cuadro IV muestra la
prevalencia de anormalidades en los componentes del sín-
drome metabólico en nuestro país.

Factores de riesgo para síndrome
metabólico

El análisis de factores no ha logrado demostrar que los
componentes del síndrome metabólico se agrupen en un
solo vector; de manera que el síndrome metabólico ya no se
considera como entidad única asociada a la resistencia a la
insulina, más bien es un conglomerado de anormalidades
metabólicas diferentes pero altamente relacionadas.63

El principal factor de riesgo para el síndrome metabólico
es la obesidad. La obesidad es más frecuente en personas
de más edad, pues con la edad aumenta la cantidad y cambia
el patrón de depósito de la grasa.64,65 Este fenómeno se
explica en parte por cambios en el metabolismo de las
hormonas sexuales, como en la menopausia.66,67 En mujeres
más jóvenes esta asociación es más evidente en el síndrome
de ovarios poliquísticos.68

Quien tiene menos actividad física69,70 y ocupa más
tiempo frente al televisor71 y quien tiene un patrón de
alimentación con mayor densidad energética,72 tiene más
probabilidad de aumentar su IMC y el perímetro de la cintura
y, en consecuencia, mayor prevalencia del síndrome meta-
bólico.73 La obesidad se gesta en largos periodos de tiempo
y habitualmente el desbalance de energía que la causa no
suele exceder 3 % de la energía total que se intercambia
cada día.74 Los alimentos con mayor densidad energética
suelen ser más baratos y apetecibles y quien los consume
suele reducir el consumo de otros alimentos más saluda-
bles.75 El tamaño de las porciones de la comida ha crecido.76

 En consecuencia, también intervienen la cultura77,78 el
estado socioeconómico79,80 y otros fenómenos económicos

y sociales como la mercadotecnia.81,82 Se ha señalado que en
la comunidad, la obesidad se adquiere por “proximidad”, que
atestigua la importancia de los factores sociales en la
génesis de la epidemia de obesidad.83 Se dice que vivimos
en un ambiente “obesígeno”.84

Aún no es posible separar del todo los componentes
biológicos y sociales entre los factores de riesgo del síndro-
me metabólico. Las emociones,85 el sueño86 y las relaciones
personales87 parecen relacionarse con el riesgo de obesidad
y síndrome metabólico. También la desnutrición in utero
incrementa el riesgo de obesidad, enfermedad cardiovascu-
lar88 y diabetes89 en la edad adulta. Ésta es la base del
concepto de gen frugal, que se ha asociado con resistencia
a la insulina y síndrome metabólico.90

Controversias asociadas al síndrome
metabólico

Algunos autores, entre ellos Gerald Reaven,91 cuestionan
actualmente la utilidad del diagnóstico del síndrome metabó-
lico.92 La controversia se ha centrado en los siguientes
aspectos:

La mayoría de las personas con síndrome metabólico
tiene anormalidades de la presión arterial, lípidos y de la
glucosa, que apenas rebasan los puntos de corte que
separan lo normal de lo anormal, de manera que la edad es
mejor indicador de riesgo cardiovascular que el diagnóstico
del síndrome metabólico.93

La suma de las partes no suele ser superior a los compo-
nentes individuales para identificar quién habrá de sufrir
enfermedad cardiovascular o diabetes. El diagnóstico previo
de diabetes supera al síndrome metabólico para predecir
enfermedad cardiovascular en el futuro,94 de la misma manera
que una anormalidad previa de la glucosa (prediabetes) es
muy superior a la suma de todos los demás componentes del

Cuadro III. Prevalencia del síndrome metabólico en México

Criterios
Autor OMS NCEP-ATP-III IDF

Aguilar-Salinas53 13.61 % 26.0 % —
Gonzalez-Villalpando55 — 31.9 % 54.4 %
Halley (niños)62 — 20.0 % —

OMS = Organización Mundial de la Salud, NCEP-ATPIII= Programa
Nacional de Educación Sobre el Colesterol- III Panel de Tratamiento de los
Adultos, IDF= Federación Internacional de Diabetes.

Cuadro IV. Anormalidades asociadas al síndrome metabólico
en México 1993-2006

ENEC ENSA ENSANUT
1993 2000 2006

Componente (%) (%) (%)

Sobrepeso/obesidad 58.9 62.1 70.6
(IMC ≥ 25 kg/m2)

Obesidad abdominal
Mujeres* — 58.8 86.3
Hombres* — 21.0 63.8

Diabetes previamente conocida 4.0 5.8 7.0

Hipertrigliceridemia 28.9 36.8 ?

Hipoalfalipoproteinemia — 40.4.8 ?

Hipertensión arterial 26.6 30.7 30.8

*ENSA 2000 ≥ 94 cm mujeres , ≥ 102 cm hombres; ENSANUT 2006 ≥ 80
cm mujeres, ≥ 90 cm hombres; ENSANUT ≥ 80 cm mujeres, ≥ 90 cm
hombres
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síndrome para predecir quién habrá de sufrir diabetes.95,96 En
el estudio ARIC, la adición de resistencia a la insulina o
inflamación a los criterios de la Organización Mundial de la
Salud, NCEP-ATPIII o de la Federación Internacional de
Diabetes, no mostró ninguna ventaja para predecir quién
habría de sufrir diabetes en los siguientes cinco años.97

Hay elementos que no forman parte del síndrome meta-
bólico y son poderosos factores de riesgo cardiovascular,98,99

por ejemplo, el colesterol-LDL y el hábito de fumar.100 Al
grado que la ecuación de riesgo cardiovascular de Framing-
ham es más precisa que el síndrome metabólico para
predecir enfermedad cardiovascular aterosclerosa.101

Los numerosos criterios diagnósticos con sus distintas
variables y puntos de corte son una prueba clara de que el
diagnóstico del síndrome aún es impreciso. La patogenia
tampoco es clara.102 Por años se ha considerado que el
elemento central es la resistencia a la insulina. Pero aunque
la resistencia a la insulina se asocia con hiperglucemia,
dislipidemia e hipertensión arterial, no es una condición
necesaria ni suficiente para causar diabetes, dislipidemia o
hipertensión arterial. Por ejemplo, la resistencia a la insulina
precede a la diabetes pero para que ésta ocurra se requiere
que falle la célula β.103 Se han tomado una mezcla de datos
clínicos y bioquímicos y sus correlaciones estadísticas con
la enfermedad cardiovascular y con ellos se construyó una
entidad clínica independiente104,105 antes de esclarecer su
patogenia. En un análisis más riguroso nunca se logró
encontrar un solo vector que agrupe todas las manifestacio-
nes del síndrome metabólico.106 Por lo general, la obesidad,
la hiperglucemia y la hipertrigliceridemia se integran en un
vector; mientras que en ocasiones el colesterol e invariable-
mente la hipertensión forman vectores diferentes, lo que
señala que se trata de al menos tres alteraciones, altamente
relacionadas pero independientes.107

Por último, en el estudio NHANESIII, la más alta preva-
lencia de enfermedad cardiovascular ocurrió en hombres
afroamericanos y en ellos se observó la prevalencia más
baja de síndrome metabólico. Al disecar los componentes
del síndrome era claro que en ese subgrupo coexistían la
prevalencia más alta de hipertensión y las prevalencias más
bajas de hipoalfalipoproteinemia (colesterol-HDL bajo), hi-
pertrigliceridemia y obesidad abdominal. ¿Cómo explicarlo?
¿Todos los componentes son iguales? Pero, ¿unos son
“más iguales que otros”? ¿Es el efecto de la raza o del sexo,
de la enfermedad renal crónica y la diabetes?108 A la fecha no
existe información empírica que permita contestar estas
interrogantes.

La ADA y la Asociación Europea para el Estudio de la
Diabetes fijaron su posición en un documento y recomenda-
ron a los médicos identificar y tratar cada una de las anorma-
lidades de manera independiente.109

Posibles alternativas

El fondo del problema se puede resumir en lo siguiente: la
aparente necesidad de convertir los valores de cualidades
que se expresan en forma continua (mm Hg, mg/dl, etcétera)

en una expresión categórica (presente, ausente) y por otro
lado, habiendo establecido el diagnóstico, ¿cuál es su trata-
miento?

En el primer caso, no parecería necesario hacer un
diagnóstico de una entidad que tenga nombre propio. Bas-
taría reconocer que cuando un componente es anormal,
probablemente otro también lo será (por ejemplo: en el
individuo obeso son más frecuentes la hipertensión, dislipi-
demia e hiperglucemia, y que mientras haya más componen-
tes anormales o la anormalidad de cada uno de ellos sea
mayor, más grande el riesgo de enfermedad cardiovascular
o diabetes.

El síndrome metabólico se identificó como un concepto
que permitiría comprender mejor la patogenia de la enferme-
dad cardiovascular y sus factores de riesgo. Su mérito radica
en que nos enseñó cómo se asocian los factores de riesgo
cardiovascular. No tenía la intención de sustituir otras herra-
mientas para predecir enfermedad cardiovascular o diabetes.
En consecuencia, si lo que se requiere es una herramienta
para predecir, habrá que hacer algunos cambios en estos
criterios: definir mejor los puntos de corte o usar las variables
en forma continua110,111 y no categórica, hacer el análisis con
modelos no lineales y considerar las interacciones entre las
distintas variables, incluir otros componentes que predicen
riesgo cardiovascular (consumo de tabaco, LDL); incluir los
efectos de raza, genes, grupo étnico, comorbilidades, etcéte-
ra, y estimar el riesgo cardiovascular,112 más que suponer la
presencia o no de una entidad clínica discreta.113

No existe tratamiento del síndrome metabólico. Los
antihipertensivos, hipolipemiantes y los hipoglucemiantes se
prescriben en condiciones específicas. Aunque muchos
fármacos han mostrado efectos benéficos en uno o más de
los componentes del síndrome metabólico,114,115 no hay a la
fecha un fármaco especial para tratarlo, pero hay medidas
preventivas y terapéuticas eficaces.

La reducción moderada de peso corporal (5 a 10 % del
peso actual) suele tener efectos importes en todas las
anormalidades descritas para el síndrome metabólico.116,117

La práctica de actividad física regular,118 una nutrición salu-
dable119-121 y evitar conductas poco saludables, como el
hábito de fumar,122 son los elementos esenciales para evitar
al síndrome metabólico.123

Es más importante trabajar para que las personas iden-
tifiquen la necesidad de percibirse en riesgo, que darles un
diagnóstico y la esperanza de que su problema se resolverá
con una pastilla. Conforme aumenta la prevalencia de sobre-
peso, más personas en riesgo se perciben como norma-
les.124 También deben resolverse las siguientes interrogan-
tes: ¿cómo recibirán las personas con síndrome metabólico
la información y la motivación necesarias para el cambio
conductual,125 cuál es la mejor intervención y qué profesional
será el responsable de aplicarla?126-128

Conclusiones

Desde su definición original nuestra percepción del síndro-
me metabólico ha cambiado. Es un problema frecuente y es
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importante porque explica la patogenia del riesgo de enfer-
medad cardiovascular y diabetes. Se ha discutido si es
necesario hacer el diagnóstico de síndrome metabólico, sin
embargo, para el clínico debe quedar claro que el origen del
problema en la mayoría de los casos es la obesidad y que las
medidas que se apliquen para prevenir y resolver la acumu-
lación de grasa en el cuerpo habrán de resolver el problema
del síndrome metabólico y en buena medida la enfermedad
cardiovascular y la diabetes.
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SIMPOSIO

nutrición,1,2 que se detectó un incremento considerable de
la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los diferentes
grupos etarios.

Recomendaciones acerca de la “buena alimentación” y
advertencias a la población de la necesidad de mantener una
dieta “prudente” y “equilibrada” se convirtieron en algunos de
los contenidos de las diversas estrategias de los programas
nutricionales. Es un hecho que aunque todavía persisten en
varias regiones del país, sobre todo entre los grupos indíge-
nas y más marginados de México, problemas relacionados
con la desnutrición, los padecimientos asociados con la
sobrealimentación han cobrado auge, no solo entre la pobla-
ción que vive en las zonas urbanas sino entre la población
que habita en las zonas rurales.

Introducción

l estudio de los problemas relacionados con la nutri-
ción y la salud tiene su trayectoria en México desde

hace varias décadas, pero si bien es cierto que podemos
identificar la preocupación por estos dos aspectos desde
finales del siglo XX, la reflexión e investigación sistemática
en esta área cobró relevancia desde la década de 1950. En
especial la población infantil y preescolar se constituyó en
el centro de atención de estas reflexiones y los estudios se
encaminaron principalmente a conocer la magnitud y la
distribución de la desnutrición en el país. Sin embargo, no
fue sino hasta fines de la década de 1980 y en particular de
1990, cuando a través de las encuestas nacionales de

E
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RESUMEN

El presente trabajo, inscrito dentro de lo que se denomina antro-

pología de la alimentación, reflexiona acerca de algunos de los

principales factores socioculturales relacionados con el sobrepeso

y obesidad. Para ello, en un primer apartado se presentan los

resultados de la Encuesta Nacional de Salud y Alimentación de

2006, donde se enfatiza en el aumento de la incidencia de estos

padecimientos en los diferentes grupos poblacionales en los últi-

mos veinte años. Asimismo, se discute la necesidad de introducir el

componente cultural en los estudios sobre alimentación con el

propósito de comprender los diversos significados que tiene el acto

de comer, comer exageradamente o no comer. La alimentación es

un hecho cultural y como tal, reconocer que los alimentos no son

solamente portadores de nutrimentos sino de mecanismos para

estudiar las diversas culturas alimentarias, es otro aspecto rele-

vante para comprender el sobrepeso y obesidad. Pensar en la

comida y pensar en los significados que tienen las personas con

obesidad, esto es, entender los diversos factores que rodean el acto

de comer, tanto ecológicos, históricos, culturales como socioeco-

nómicos, requiere una visión que supere las fronteras disciplinares

y se forme un espacio de integración y convergencia para realmen-

te mejorar el estado nutricio de las personas con obesidad.

Palabras clave:
Obesidad, antropología médica, cultura

alimentaria, estado nutricio

SUMMARY

This work, inscribed in what is called Anthropology of the

alimentation, reflecting on some of the major socio-cultural factors

associated with overweight and obesity. To do this, first paragraph,

the results from the National Survey of Health and Nutrition, 2006,

this emphasizes the increasing incidence of these diseases in

different population groups in the past twenty years. It also discusses

the need to introduce the cultural component in feeding studies with

the aim of understanding the various meanings that have the act of

eating, not eating or eating excessively. Alimentations are a cultural

fact and as such, recognize that foods are not only carriers of

nutrients, but to study the mechanisms of various food cultures is

another important aspect to understand overweight and obesity.

Thinking about food and think about the meanings that people with

obesity, is, understanding the various factors surrounding the act

of eating, ecological, historical, socio-cultural, and requires a

vision that goes beyond disciplinary boundaries and create a space

for integration and convergence to really improve the nutritional

status of people with obesity.

Key words:
Obesity, medical anthropology, food
culture, nutritional status
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Es así que el objetivo de este trabajo fue reflexionar
sobre algunos factores socioculturales que más se relacio-
nan con el problema de la creciente obesidad, registrado
tanto en los países desarrollados como en los catalogados
en desarrollo, factores que se derivan en gran parte del
cambio radical que estamos experimentando en nuestro
modo de vida.

El problema

El sobrepeso y la obesidad son en la actualidad uno de los
principales problemas de salud pública en el país. La Encues-
ta Nacional de Salud y Nutrición 2006 (ENSANUT-2006)
señala que en el ámbito nacional, la prevalencia de sobrepeso
fue más alto en hombres (42.5 %) que en mujeres (37.4 %),
a diferencia de la prevalencia de obesidad, mayor en mujeres
(34.5 %) que en hombres (24.2 %). Al sumar las prevalencias
de sobrepeso y obesidad, 72 % de las mujeres mayores de 20
años de edad y 67 % de los hombres padecen alguno de estos
dos padecimientos. La ENSANUT-2006 llama la atención
acerca del incremento del sobrepeso y obesidad entre las
mujeres de 20 a 49 años de edad en el periodo de 1988 a 2006.
El aumento de obesidad en los últimos años es alarmante,
pues no solo ocurre en las mujeres y hombres adultos, sino en
todos los grupos de edad.2 Ante este panorama, interesados
en el tema de la nutrición poblacional parten de la necesidad
de continuar evaluando la obesidad, ya que su impacto en la
mayoría de las enfermedades crónicas es ampliamente cono-
cido. En las últimas décadas ha aumentado la importancia de
las enfermedades crónicas no transmisibles como problema
prioritario de salud pública, situación que ha dejado de ser
exclusiva en los países considerados desarrollados.3,4 La
alimentación es, sin lugar a dudas, un factor de riesgo, ya que
el exceso en la alimentación, en términos de energía, el
desequilibrio en el aporte y el tipo, tanto de grasas como de
hidratos de carbono, así como la baja ingesta de fibra y de
algunos micronutrimentos, son decisivos en el aumento de
este tipo de padecimientos.

La 57ª Asamblea Mundial de la Salud, celebrada el 22 de
mayo de 2004, señaló:

…alarmada por el crecimiento de los porcentajes de defunciones
a raíz de la evolución de las tendencias demográficas y de los
modos de vida, en particular los relacionados con las dietas poco
saludables y la falta de actividad física (...); insta a los estados
miembros a: a) que elaboren, apliquen y evalúen las acciones
recomendadas en la estrategia (...) que promueve la salud de las
personas y las comunidades mediante una alimentación sana y
la realización de actividades físicas y reduce los riesgos y la
incidencia de las enfermedades no transmisibles; b) que pro-
muevan modos de vida que incluyan una dieta sana y la realiza-
ción de actividades físicas y que fomenten el equilibrio energé-
tico (...).”

A partir de este documento, muchos países del mundo
han emprendido diversas acciones por lograr una mejoría de
los hábitos alimentarios de su población y han elaborado
diagnósticos de la situación y planificado diversas estrate-

gias al respecto. Sin embargo, no es suficiente abordar el
problema de la obesidad desde una sola perspectiva, se
requiere transitar por otras áreas del conocimiento y así
procurar la contextualización y la integración de distintos
saberes que propicien mejores condiciones para compren-
der el objeto de estudio, en este caso, la obesidad.

La interdisciplinariedad implica intensidad de los cam-
bios e integración real (conceptual y metodológica) de las
disciplinas. No se trata, pues, de sumar las especialidades,
sino de superar las fronteras disciplinares, para formar un
espacio de integración y convergencia de las disciplinas.5 En
este sentido, abordar la alimentación desde una perspectiva
sociocultural significa adentrarnos en las costumbres, com-
portamientos, prácticas, representaciones y significados
alimentarios de los hombres y de las mujeres sin olvidar que
varían de una sociedad a otra.

De acuerdo con Grignon,6 trabajar sobre la alimentación
constituye una temática intersticial de articulación entre lo
biológico, lo social, lo natural y lo cultural. Para este autor, el
proyecto de hacer una socioantropología seria sobre este
tema es difícil debido a su carácter peculiar, pues es un
“hecho o acto de cualquier sociedad”. Gracia,7 sobre este
punto, menciona que el problema de estudiar la alimentación
está en la propia comida que no parece un objeto de estudio
con suficiente crédito para analizarlo, ya que todos los que
se alimentan tienen sobre esta actividad convicciones parti-
culares, fruto de experiencias personales que los convierten
en especialistas en la materia. No obstante, es importante
insistir en la necesidad de establecer un diálogo entre la
antropología y la nutrición, pues “la alimentación constituye
una de las múltiples actividades de la vida cotidiana de
cualquier grupo social y, por su especificidad y polivalencia,
adquiere un lugar central en la caracterización biológica,
psicológica y cultural de la especie humana”.8

Obesidad y aspectos socioculturales

La alimentación es el primer aprendizaje social del ser
humano y los comportamientos alimentarios forman la base
de la cultura alimentaria, es decir, el conjunto de represen-
taciones, de creencias, de conocimientos y de prácticas
heredadas o aprendidas que están asociadas a la alimenta-
ción y que son compartidas por los individuos de una cultura
dada o de un grupo social determinado dentro de una
cultura.8

Es en la alimentación donde naturaleza y cultura se
unen, pues aunque comer es una necesidad vital, el qué,
cuándo y con quién comer son aspectos que forman parte de
un sistema lleno de significados, y así el acto de comer no se
restringe a un imperativo de sobrevivencia, ya que los
hombres, tal como lo señala Maciel,9 sobreviven de una
manera particular, culturalmente forjada y marcada, en otras
palabras, las maneras de vivir y de comer son diferentes lo
que da lugar a una gran diversidad cultural. Da Matta,10 al
establecer una distinción entre comida y alimento señala que
la primera no es solo un conjunto de nutrimentos, pues es,
además, un modo, un estilo, un hecho o un acto de alimen-
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tarse y este acto, añade, define no únicamente aquello que
es ingerido, sino a aquel que lo ingiere. Comer demasiado,
comer poco o no comer nada tiene múltiples significados
sociales y psicológicos más allá de lo nutricional. En este
sentido, hablar de la obesidad de mujeres y de hombres
implica tener presente que la elección de los alimentos no es
una acción arbitraria, ya que está unida a la satisfacción de
las necesidades del cuerpo o de los deseos y gustos
personales y al tipo de sociedad.

Desde una perspectiva sociocultural, se considera que la
obesidad es una consecuencia directa de los cambios que se
han dado en los hábitos sociales, cuyos desencadenantes
tienen que ver con factores sociales, económicos, políticos
y culturales. Sin embargo, no son los cambios culturales en
sí los que contribuyen a perturbar los mecanismos regulado-
res, sino más bien la desestructuración de los sistemas
normativos y de los controles sociales que regían, tradicio-
nalmente, las prácticas y las representaciones alimenta-
rias.11 Asimismo, cambios que se han venido dando por los
procesos de modernización y globalización, por ejemplo, la
producción en masa que ha disminuido considerablemente
el precio de la alimentación y el maquinismo doméstico que
ha modificado los tiempos de preparación son algunos de los
principales determinantes del aumento del consumo calóri-
co. Aunado a lo anterior se encuentra el crecimiento de la
productividad en la producción de bienes y servicios alimen-
tarios. Estos factores combinados han transformado profun-
damente las elecciones de los consumidores y sus prácticas
culinarias y alimentarias, provocando y haciendo posibles
consumos más ricos en productos altos en calorías y grasas
que ayudan a aumentar el peso, es decir, el ahorro en tiempo
de preparación de los alimentos y el precio de los mismos se
han convertido en factores detonantes del sobrepeso y
obesidad. De lo anterior se deduce la importancia que tienen
los problemas de salud relacionados con la alimentación y
que ha llevado a calificar a las sociedades modernas como
“obesígenas” o “entornos tóxicos”.12

Sin embargo, profundizar en los determinantes sociocul-
turales de estos padecimientos es todavía una materia
pendiente para investigar, ya que el simple hecho de hablar
de la multifactorialidad del sobrepeso y la obesidad y advertir
a la población de la necesidad de mantener una dieta
“prudente” y “equilibrada” con la abundancia propia de las
zonas urbanas del país y hacer más ejercicio, no va a
desaparecer dichos problemas. Resulta importante averi-
guar por qué motivos las personas comen lo que comen. Las
exigencias cotidianas de los individuos no permiten una
“forma de vida” más equilibrada y más conveniente para su
salud, poniendo de manifiesto, como lo mencionan Contre-
ras y Gracia,8 que para cambiar de dieta es necesario, en
muchos casos, cambiar de vida, lo cual no solo no resulta
fácil sino imposible.

Ahora bien, se repite hasta el cansancio por los interesa-
dos en el tema de la nutrición, que la obesidad es una
consecuencia directa de los “malos” hábitos alimentarios
que tiene la población, pero, ¿qué son los “malos” y los
“buenos” hábitos alimentarios? ¿y malos y buenos para
quién o según quiénes?, ¿cómo cambiar los hábitos alimen-

tarios de la población? y ¿qué o quién nos garantiza el éxito
de las medidas que se proponen orientadas a cambiar los
hábitos alimentarios? Resulta pertinente recordar aquí las
reflexiones de Poulain13 cuando señala que la interrogante
de ¿cómo cambiar los hábitos alimentarios?, quizás no esté
correctamente planteada. En su opinión, esta pregunta se
articula sobre varios supuestos que no han sido verificados:
“los individuos son más bien estables en su comportamiento
erróneo”, “el entorno social es más bien estable” y “los
conocimientos nutricionales son definitivos”. ¿Cómo cam-
biar los hábitos alimentarios?, afirma, es una pregunta mal
planteada. Para este autor, en primer lugar, deberíamos
plantearnos la pregunta ¿Cuál es la naturaleza del compor-
tamiento alimentario? Para luego poder plantear una nueva
interrogante: ¿Cómo favorecer el desarrollo de prácticas
apropiadas para individuos concretos, en una sociedad y en
un momento concretos? Poulain considera que la concepción
implícita de lo que podría llamarse la ideología de las dietas,
postula “una persona que come libre” en sus elecciones y
racional en sus decisiones. Sin embargo, las decisiones
alimentarias no son ni decisiones individuales ni decisiones
racionalmente simples. Se sabe que ni la acumulación ni la
comprensión de los conocimientos nutricionales cambian
necesariamente los hábitos alimentarios de los individuos.

Reflexiones finales

Es un hecho que en la actualidad el tema de la alimentación
se ha convertido en un tema relevante. La sociedad contem-
poránea se caracteriza cada vez más por un gran interés y
preocupación relativos a la nutrición, la dietética y la alimen-
tación en general. En México, al igual que muchos otros
países, se interesan por saber “qué comemos”, para luego
recomendar “qué debemos comer”, sin embargo, a pesar del
conocimiento obtenido a través de las encuestas nutriciona-
les y de las acciones del sector salud, dirigidas a cambiar los
hábitos alimentarios, los problemas de sobrepeso y obesi-
dad son cada vez más alarmantes, y el aumento de otros
trastornos del comportamiento alimentario como anorexia y
bulimia se están incrementando entre ciertos grupos de
edad de la población, por no hablar de la desnutrición infantil
que todavía persiste en los menores de cinco años de ciertas
regiones del país.

Sin pretender dar recetas sobre cómo resolver estos
problemas, la necesidad de establecer un punto de encuen-
tro entre los diversos especialistas en el tema de la alimen-
tación cobra relevancia. Es importante tender algunos puen-
tes que permitan llevar lo cultural a aquellas ciencias cuya
mirada se centra más en los determinismos de la naturaleza
y la biología, como las disciplinas biomédicas, que tal como
argumentan Contreras y Gracia,8 “parecen detentar el mo-
nopolio sobre el conocimiento alimentario”.

Finalmente, recordemos lo expresado por Pelto14 al
calificar a los alimentos como una forma de comprender
procesos sociales y culturales: “los alimentos no se conside-
ran solo portadores de nutrimentos, sino modelos o meca-
nismos para estudiar.
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SIMPOSIO

Desde el punto de vista disciplinario es preciso asumir
una revisión del concepto de síndrome metabólico y sus
alcances explicativos. Es una entidad clínica controvertida
que aparece, con amplias variaciones fenotípicas, en perso-
nas con predisposición endógena, determinada genética-
mente y condicionada por factores ambientales.

Una concepción más o menos generalizada señala que
el síndrome metabólico es un conjunto de alteraciones
metabólicas constituido por obesidad de distribución cen-
tral, disminución de las concentraciones de colesterol unido
a las lipoproteínas de alta densidad (c-HDL), elevación de las
concentraciones de triglicéridos, aumento de la presión
arterial y la hiperglucemia.1

Introducción

l síndrome metabólico constituye en la sociedad mexi-
cana y en el mundo en general un grave problema de

salud pública. Este síndrome es precursor identificable y
corregible de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular,
principales causas de mortalidad en México.

En los últimos años, a través de diversas investigaciones
se ha evidenciado la necesidad de identificar tempranamen-
te este problema, tanto sus componentes como sus factores
de riesgo. Se ha señalado que el incremento en la prevalen-
cia de este síndrome a escala mundial continuará en aumen-
to por los próximos años.1

E
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RESUMEN

Este trabajo plantea la importancia de considerar de manera

multidisciplinaria los factores que se han asociado al incremento

acelerado del síndrome metabólico y sus componentes. Es innega-

ble que el problema del síndrome metabólico no se puede limitar a

la mirada biomédica. No obstante, en la tendencia contemporánea

han predominado las explicaciones que enfatizan el nivel indivi-

dual y subindividual descontextualizado del mundo social y cultu-

ral. En consonancia con lo anterior y en torno a la obesidad,

precursora del síndrome metabólico, se han desarrollado diversas

hipótesis. Se ha propuesto, por un lado, la hipótesis conocida como

del “gen ahorrador”, y, por otro, la hipótesis de fenotipo ahorra-

dor. Sin embargo, los genes no funcionan de manera independien-

te, además, el genoma humano ha cambiado muy poco en los

últimos decenios. Por lo anterior, las hipótesis mencionadas han

sido criticadas por diversos autores, quienes sustentan que es la

influencia del “ambiente” el factor principal en la génesis de estos

padecimientos. Evidentemente es necesaria la construcción de

modelos que permitan su comprensión y estudio, lo que requiere la

participación de varias disciplinas además de la genética: la

epidemiología, la historia, la sociología, la antropología, la psico-

logía, la política y la economía, entre otras.

Palabras clave:
Síndrome metabólico, obesidad

SUMMARY

This paper raises the importance of considering a multi-factors

that have been associated with rapid increase of the metabolic

syndrome and its components. It is undeniable that the problem of

the metabolic syndrome cannot be confined to the biomedical

gaze. However, the contemporary trend has dominated

explanations that emphasize individual and decontextualised

subindividual the social and cultural world. With regard to

obesity, the precursor of the metabolic syndrome, have developed

various scenarios. It has been proposed on the one hand, the

hypothesis known as the thrifty genotype, the other is the hypothesis

of thrifty phenotype. However, genes do not operate independently,

besides the human genome has changed little in recent decades.

For the above-mentioned scenarios have been criticized by several

authors who support that is the influence of “environment” a

major factor in the genesis of these diseases. Obviously, it is

necessary to build models to understand and study requires the

participation of several disciplines in addition to genetics, the

epidemiology, history, sociology, anthropology, psychology,

politics and economics, among other.

Key words:
Metabolic syndrome, obesity
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El síndrome metabólico ha sido llamado de diversas
maneras y sus componentes de igual forma han variado
según el organismo que lo define. La primera definición
oficial del síndrome metabólico la realizó en 1999 el grupo de
trabajo de la Organización Mundial de la Salud;2 a partir de
entonces han surgido diversas definiciones, una de las más
aceptadas es la propuesta por el Adult Treatment Panel
(ATP-III) del National Cholesterol Education Program (NCEP)
y la ATP-III modificada en 2005.3

Ante las diversas definiciones y las controversias que
éstas han suscitado, la propuesta más reciente es de la
International Diabetes Federation (Berlín 2005), que plantea
como objetivos de su definición mundial del síndrome meta-
bólico los siguientes puntos:4

• Establecer un nuevo grupo de criterios que se pudieran
utilizar tanto en el ámbito epidemiológico como en el
clínico en todo el mundo.

• Realizar investigaciones en función de dichos criterios
para definir índices predictivos con mejor capacidad
diagnóstica.

• Identificar a las personas en riesgo y quienes presentan
el síndrome metabólico.

• Insistir en la estrategia de modificación de la forma de
vida para reducir el riesgo de diabetes tipo 2 y enferme-
dad cardiovascular.

Propone los siguientes parámetros para su clasificación:

• Obesidad central
- Perímetro de cintura (con especificidad a los distintos

grupos étnicos).
• Más de dos de los siguientes factores

- Triglicéridos ≥ 150 mg/dl o tratamiento específico.
- Colesterol-HDL: hombres < 40 mg/dl, mujeres < 50

mg/dl o tratamiento específico.
- Hipertensión arterial o en tratamiento: Sistólica ≥ 130

mm Hg y diastólica ≥ 85 mm Hg.
- Glucosa en ayunas elevada: ≥ 100 mg/dl o diabetes

Propuesta que aún no ha sido del todo aceptada y
continúa en discusión, no solo la clasificación, sino la conve-
niencias de agrupar estas entidades en un síndrome.

El síndrome metabólico en México

Existen pocos estudios sobre prevalencia del síndrome meta-
bólico en México. En un estudio realizado en 2004, en el
Instituto Nacional de Ciencia Médicas y Nutrición “Salvador
Zubirán”, se incluyó una muestra de individuos de distintas
ciudades de la Republica Mexicana. Se encontraron cifras tan
altas en la población de 50 a 69 años como de casi 30 %
usando la definición de la Organización Mundial Salud y de
alrededor de 50 % usando la definición del ATP-III.5

Por otro lado, en Estados Unidos se reportó una prevalen-
cia general de 23.7 %, con mayor tendencia en sujetos
mexicoamericanos.6 En otro estudio realizado en 114 indivi-
duos del Estado de México, se observó que la prevalencia del
síndrome metabólico empleando la definición de la Federa-

ción Internacional de Diabetes era de 46.7 % y con los criterios
del ATP-III, de 40 %.7 Un estudio reciente realizado en Oaxaca
mostró una prevalencia de síndrome metabólico de 41 %.8

En relación a los componentes del síndrome metabólico
existe mayor información; investigaciones realizadas al res-
pecto han mostrado altas prevalencias. De acuerdo con la
ENSANUT-2006, la obesidad y el sobrepeso son problemas
que afectan alrededor de 70 % de la población entre 30 y 60
años. En la misma encuesta se encontró en 26.5 % de la
población niveles elevados de colesterol. Y la hipertensión
arterial en el mismo grupo fue de 50 % en hombres y 60 %
en mujeres.9

En cuanto a la diabetes, en 2005 se presentaron 67 090
defunciones, de tal forma desde el año 2000 la diabetes
ocupa el primer lugar como causa de muerte en México10 y
en el mundo ocupa el séptimo lugar.11

Factores asociados a su etiología

En la tendencia contemporánea han predominado las expli-
caciones biomédicas que hacen énfasis en el nivel individual
y subindividual descontextualizado del mundo social y cultu-
ral. Es innegable que el problema del síndrome metabólico
no se puede limitar a la mirada biomédica.

La carga genética es necesaria pero no suficiente para
desarrollar el síndrome metabólico. En consonancia con lo
anterior y en torno al síndrome metabólico, se han desarro-
llado diversas hipótesis. Respecto a la obesidad y conse-
cuentemente con la aparición de la diabetes tipo 2 se ha
propuesto, por un lado, la hipótesis conocida como del “gen
ahorrador”, la cual señala que los seres humanos están
programados genéticamente para subsistir en épocas de
carencia o en regímenes de alimentación baja en calorías, y
que debido a la occidentalización de los modos de vida,
modernidad y migración, la población ha tenido acceso a
mayor cantidad de alimentos altos en energía, carbohidratos
simples y grasas saturadas, lo que ha generado que el gen
ahorrador evolucione promoviendo en los individuos el depó-
sito de grasa y el almacenamiento de alimentos altos en
calorías para épocas de carencia.12,13

Por oto lado está la hipótesis de fenotipo ahorrador, la
cual argumenta que la desnutrición intrauterina del feto o el
bajo peso al nacer del producto (ya sea por desnutrición
materna durante el embarazo o por la transferencia inade-
cuada de nutrimentos a través de la unidad útero-placentaria
dañada) es un factor de riesgo para desarrollar obesidad,
diabetes e hipertensión arterial en la edad adulta.12,13 Hales
y Barker han sugerido que la desnutrición intrauterina no
solo conlleva a baja talla y peso al nacer sino a cambios
corporales en la estructura y función que predisponen al
síndrome metabólico en la edad adulta.14

El conocimiento sobre los mecanismos que el organismo
utiliza para detectar y responder a las necesidades energé-
ticas de almacenamiento está ayudando a comprender el
papel del perfil génico. Sin embargo, los genes no funcionan
de manera independiente, además, el genoma humano ha
cambiado muy poco en los últimos decenios. Por lo anterior,
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las hipótesis mencionadas han sido criticadas por diversos
autores, quienes sustentan que es la influencia del ambiente,
el factor principal en la génesis de estos padecimientos.

Evidentemente es necesaria la construcción de modelos
que permitan su comprensión y estudio, lo que requiere la
participación de varias disciplinas además de la genética: la
epidemiología, la historia, la sociología, la antropología, la
psicología, la política y la economía, entre otras.

En este contexto se puede afirmar que el aumento de los
diversos componentes del síndrome metabólico se ha asocia-
do a la occidentalización, a la instauración de los patrones
culturales engendrados por la modernidad y las formas de vida
contemporáneas. Asimismo, en la explicación sobre la actual
epidemia de obesidad y síndrome metabólico, la influencia de
los aspectos ambientales en algunos de sus factores de
riesgo, tradicionalmente señalados (alimentación rica en gra-
sas y azúcares, tabaquismo y sedentarismo), es fundamental.

Es decir, se ha podido observar que este síndrome se
asocia con factores, además del genético o biológico, como
la edad, la distribución de grasa corporal o el grupo étnico,
y factores culturales y sociales como la obesidad, hábitos
alimentarios, sedentarismo y tabaquismo. Asimismo, se
relaciona con factores socioeconómicos y políticos como la
pobreza, las carencias educativas, la comercialización de los
alimentos y bebidas y la falta de ética de los medios de
información.

Así, la obesidad como producto del cambio de la alimen-
tación, conformada por una dieta rica en azúcares refinados
y grasas, el incremento en el consumo de sodio, aunado a la
vida automatizada y el sedentarismo y al envejecimiento de
la población, son aspectos que se han relacionado a su
incremento. Se han realizado varios estudios que vinculan la
prevalencia del síndrome metabólico y el fenómeno de la
occidentalización, en los que se han encontrado fuertes
asociaciones.15,16

Es evidente que a los cambios en el modo de vida que
tuvieron lugar en los países en desarrollo y en los reciente-
mente industrializados siguieron aumentos espectaculares
en la incidencia y prevalencia del síndrome metabólico. Así,
muchas poblaciones de origen no caucásico se tornan
claramente más susceptibles a desarrollar este conjunto de
padecimientos debido a la modernización y occidentaliza-
ción del modo de vida, propiciadas, en parte, por la migra-
ción, fenómenos que se han reflejado en los altos niveles de
prevalencia de diabetes tipo 2.15-19

Las innovaciones tecnológicas y la modificación de los
regímenes alimentarios, han dado lugar a cambios en la
composición nutricional de la dieta y adopción de un régimen
“occidentalizado”. En los países subdesarrollados el consu-
mo calórico y graso exagerado, y el consumo deficiente de
verduras y frutas es más frecuente en los sectores urbanos
pobres y cada vez mayor en las comunidades rurales. Según
la Organización Panamericana de la Salud se está desarro-
llando la tendencia llamada “obesidad de la pobreza” en los
países de América Latina.20

Lo anterior debido, por un lado, a que la caída de los
salarios reales y de los ingresos ha llevado a remplazar en
las mesas populares las frutas y las verduras (cuyo precio ha

subido desproporcionadamente) y las proteínas de origen
animal (carne, lácteos) por pasta, tortilla y comida chatarra
de todo tipo, que no es nutritiva y engorda rápidamente a
quienes la ingieren. Y por otro, a la falta de educación sobre
cómo tener una alimentación sana, sumado al efecto nega-
tivo de los anuncios publicitarios que presentan como deli-
ciosos y signos de modernidad y estatus, productos que en
realidad son nocivos para la salud.

En torno a la obesidad y al síndrome metabólico, se trata
de operar estrategias de transformación de la alimentación,
la adopción de una dieta especial, que se inscribe como un
régimen extraño, anómalo, que violenta los universos coti-
dianos y los mundos sociales de un sujeto y una colectividad;
es una situación que convierte a la enfermedad en un
problema social.21

La alimentación no se restringe a una acción o conjunto
de acciones cuya finalidad es aportar una base fundamental
a la supervivencia biológica del individuo. Es parte indispen-
sable de la vida social, de la comprensión del mundo y de los
vínculos; de las formas de la alianza y de los regímenes de
intercambio. De ahí que los cambios en la alimentación
conlleven modificaciones en los factores socioculturales.21

La alimentación, entendida como la manera de incorpo-
rar los alimentos como parte de nuestra socialización, se
hace patente desde que vinimos al mundo, en ella influyen
varios aspectos, en especial los culturales, los económicos
y como proceso que ha cobrado una creciente importancia
en el mundo contemporáneo, el de la mercantilización de los
alimentos.

Si aplicamos lo anterior al caso del consumo de alimen-
tos “chatarra”, podemos llegar a ciertas conjeturas relevan-
tes para la comprensión del problema. El aumento excesivo
que el síndrome metabólico, y en particular la diabetes, han
mostrado en los últimos años es también un asunto político
y económico; la falta de sanciones ha derivado en la permi-
sividad con la que se ha tratado al mercado alimentario; existe
en el individuo y en la sociedad un sentimiento de impotencia
y confusión frente al poder de la mercantilización.

México es el segundo país del mundo, después de
Estados Unidos, en el consumo de refrescos azucarados por
habitante. Los miles de millones de pesos que se malgastan
en ese tipo de alimentos y bebidas, actitud promovida por
grandes compañías, casi en todos los casos transnaciona-
les, provienen en particular del magro presupuesto de los
más pobres y menos educados, pues los sectores más ricos
y educados tienden a cuidar más su apariencia y su salud
mediante una alimentación más equilibrada y de mejor
calidad.21

De 16 143 productos nuevos en 1991, 77 % era alimento;
la mayoría con grasa, aceite, azúcar y sal. Hay una mercado-
tecnia agresiva hacia una cultura fast food. México es el país
que cuenta con un gasto per cápita en publicidad más alto.20

Por otro lado, y aunado a la modernización de la forma
de vida está el sedentarismo. El periodo del llamado “estado
de bienestar”, en donde términos como “confort de la vida
moderna,” es decir, la lucha contra el esfuerzo físico, era
sinónimo de bienestar y distintivo del estatus social. Así, el
uso del automóvil, junto con el desarrollo de aparatos
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eléctricos que facilitan el trabajo doméstico, el uso de
transporte, la transformación de los procesos de trabajo
hacia la automatización, y el desarrollo de tecnologías
ahorradoras de esfuerzo físico, han favorecido la ley del
mínimo esfuerzo, lo que ha propiciado notable disminución
de la actividad física en todos los ámbitos de la vida.

El sedentarismo se ha vuelto más frecuente tanto en el
medio urbano como en el rural. La ENSANUT-2006 mencio-
na que solo 35.2 % de los adolescentes realiza la cantidad
de ejercicio recomendada (siete horas o más a la semana)
y que 23.4 y 27.6 % de los adolescentes ve más de 12 y 21
horas la TV a la semana, respectivamente.9

Es en estos momentos más que nunca cuando los temas
alimentarios y de actividad física y su relación con el
síndrome metabólico deberían ser concebidos por el perso-
nal de salud en toda su dimensión sociocultural, ya que lograr
y mantener el peso corporal adecuado mediante alimenta-
ción y actividad física previene la aparición del síndrome
metabólico. De otra manera habrá serias dificultades para
atender la carga de las enfermedades derivadas del síndro-
me metabólico y de la obesidad.

Reflexiones finales

Indiscutiblemente en casi todos esos conceptos se ha reco-
nocido que la enfermedad es un fenómeno complejo que va
más allá de su dimensión biológica; es decir, que deriva de
un conjunto articulado de procesos, culturales y políticos,
cuyo sentido conlleva una carga de connotaciones sociales.

En el campo preventivo aún predomina el enfoque para
modificar el estilo de vida individualmente adoptado median-
te el conocimiento de los riesgos.

Esto es insuficiente si las personas se desarrollan en
ambientes obesígenos, como lo demuestra el hecho de que
a pesar de toda la información hasta ahora brindada, la
prevalencia de obesidad sigue aumentando en México y casi
en todo el mundo. Si la exposición a estos factores de riesgo
está determinada por esas formas sociales de vida, habrá
que plantear otras medidas preventivas mucho más am-
plias. Es imperioso reconocer al medio ambiente obesígeno
como si fuera un medio tóxico y actuar en consecuencia. Es

apremiante que las autoridades sanitarias y académicas
formen parte activa en el proceso de instrumentalización de
las políticas sociales y en la regulación de los mercados.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

2000, 7.1 % de la población mexicana es mayor de 65 años
(www.inegi.gob.mx). Un comunicado reciente de la Organi-
zación de las Naciones Unidas indicó que el número de
adultos mayores viviendo en el mundo aumentará de 10 a
22 % en los próximos 50 años, y que tres cuartas partes de
estos individuos vivirán en países en desarrollo.1 Por ello,

Introducción

a población mundial está envejeciendo, situación que
se observa tanto en los países desarrollados como en

aquellos en desarrollo. En México, de acuerdo con el XII
Censo de Población y Vivienda llevado a cabo en el año

L
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la asociación entre el desempeño cognosci-

tivo y la sobrevida a largo plazo en adultos mayores.

Métodos: Estudio retrospectivo, retrolectivo y observacional de

2544 pacientes evaluados entre enero de 1994 y agosto de 1999 en

la Clínica de Geriatría del Instituto Nacional de Ciencias Médicas

y Nutrición “Salvador Zubirán”, y de los que se conoció estado

vital hasta septiembre de 2002. En entrevista clínica se obtuvo

información sociodemográfica y relacionada con su salud. Su

estado funcional y emocional fue determinado mediante las escalas

de Lawton, Katz y de depresión geriátrica. La cognición se evaluó

usando la prueba del Examen Mínimo del Estado Mental (MMSE),

clasificando a los pacientes según su desempeño: normal-alto,

normal-bajo, deterioro leve a moderado y deterioro moderado a

grave. La sobrevida a largo plazo se determinó a través del

expediente clínico o por contacto con el paciente o sus familiares.

Resultados: La mortalidad a largo plazo aumentó de manera

lineal conforme descendían las puntuaciones en la prueba del

MMSE (p < 0.001). Esta asociación persistió a pesar de ajustar

por comorbilidad, depresión, funcionalidad y factores sociode-

mográficos.

Conclusiones: En esta población observamos una reducción pro-

gresiva en la sobrevida según el desempeño cognoscitivo. Las

puntuaciones de 24/30 a 27/30 en el MMSE también se asociaron

con mayor mortalidad y no pueden ser consideradas como norma-

les, aunque no fueron tan bajas como para identificar desempeño

cognitivo deficiente.
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SUMMARY

Objective: To determine the association between cognitive performance

and long-term survival in an elderly Mexican population sample.

Methods: In this retrospective, retrolective and observational study

elderly subjects were assessed in the Geriatrics Clinic of the Instituto

Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán” between

January 1994 and August 1999 using a comprehensive geriatric

assessment. All 2544 subjects for whom vitality status was known up

to September 2002 were included in the analysis. Socio-demographic

and health-related information was gathered during the clinical

interview, and their emotional and functional status was determined

using the Katz, Lawton and GDS scales. Cognition was measured

using the Mini-Mental State Examination (MMSE), grouping the

subjects according to their performance into four groups: normal-

high performance, normal-low performance, mild-to-moderate

impairment and moderate-to-severe impairment. Vitality status was

determined by searching the hospital’s clinical records or by telephonic

contact with the patient or primary caregiver when needed.

Results: Long-term mortality rates increased in a linear fashion as

MMSE scores decreased (p < 0.001), even for MMSE scores over

24. This association persisted even after adjustment for comorbidity,

depression, functional status and socio-demographic factors.

Conclusion: Patients showed a progressive decline in long-term

survival according to their cognitive performances. MMSE scores

between 24 and 27 were also associated with an increased mortality

and should not be considered as normal, even if they are not

sensitive enough to detect impairment.

Key words:
Cognition, survival, older adults, MMSE
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las necesidades y problemas de salud de esta población se
están convirtiendo en una prioridad de atención mundial.

Aunque las principales causas de morbilidad y mortali-
dad en este grupo etario son esencialmente enfermedades
crónicas, como la cardiopatía isquémica, diabetes mellitus e
hipertensión arterial sistémica,2 la prevalencia de la demen-
cia también aumentará de manera exponencial conforme la
población mundial continúe envejeciendo. En la actualidad
se estima que hasta 50 % de las personas mayores de 85
años padece una demencia,3 con todas las consecuencias
que este padecimiento implica.

Las enfermedades demenciales se asocian, entre otras
cosas, con aumento en la dependencia funcional, mayor
riesgo de institucionalización,4 mayor consumo de recursos
económicos, humanos y de salud, y reducción en la expecta-
tiva de vida.5 Algunos estudios sugieren que esta reducción se
observa principalmente entre los sujetos en estadios avanza-
dos de la enfermedad,6-8 mientras que otros han indicado
menor sobrevida incluso en estadios más tempranos de la
demencia.3,9-11 Unos cuantos informes sugieren que incluso los
sujetos con desempeño cognoscitivo dentro de los límites
bajos de la normalidad tienen aumento en la mortalidad
respecto aquellos con desempeño normal a alto.12,13 Según
distintos autores, este riesgo puede aumentar14 o disminuir15

conforme el desempeño continúa deteriorándose, por lo que
el impacto del mismo en la sobrevida no es actualmente del
todo claro. Éste es un problema importante ya que hasta 17 %
de la población añosa en comunidad pudiese tener deterioro
cognoscitivo sin cumplir con los criterios necesarios para ser
diagnosticado como portador de demencia.

Los objetivos de este estudio son determinar el impacto
del desempeño cognoscitivo en la sobrevida a largo plazo y
su relación con factores no cognitivos como edad, educa-
ción, estado funcional y de salud en una población mexicana
de edad avanzada atendida en la Clínica de Geriatría del
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador
Zubirán”.

Material y métodos

Se identificaron de manera retrospectiva todos los pacientes
evaluados en la Clínica de Geriatría del Instituto referido
entre el 1 de enero de 1994 y el 31 de julio de 1999, de los
que se conociera si se encontraban o no aún con vida hasta
septiembre de 2002. La información basal recopilada incluyó
información sociodemográfica, funcional, cognitiva y de sa-
lud a partir de un cuestionario estructurado aplicado en
forma rutinaria por personal capacitado, a todos los pacien-
tes atendidos en la Clínica.

La información demográfica obtenida incluyó edad, sexo,
estado civil, años de educación formal y tipo de comunidad
a la que pertenecían (rural o urbana, definida según densi-
dad poblacional menor o mayor a 100 mil habitantes). Se
determinó también si el paciente había sido entrevistado en
el curso de una hospitalización o de forma ambulatoria,
dadas las modificaciones potenciales en funcionalidad y
estado de salud estando hospitalizado.

El estado funcional se evaluó mediante escalas estructu-
radas y validadas para las actividades básicas (BADL) e
instrumentadas (IADL) de la vida diaria: las escalas de Katz16

y Lawton,17 respectivamente. Las puntuaciones obtenidas
fueron evaluadas de forma numérica y con base en su
significancia clínica, determinando si los pacientes eran inde-
pendientes, parcialmente dependientes o completamente
dependientes para llevar a cabo actividades de la vida cotidia-
na. Se definió la independencia funcional en IADL como una
puntuación de 8/8 en la escala de Lawton, dependencia
parcial ante puntuaciones entre 5/8 y 7/8 y dependencia total
con puntuaciones iguales o menores a 4/8. La independencia
en las BADL se definió como puntuaciones iguales a 1/6 en la
escala de Katz, la dependencia parcial ante puntuaciones
entre 2/6 y 4/6, y la dependencia total con puntuaciones
iguales o mayores a 5/6 puntos.

El estado de salud de los sujetos fue evaluado documen-
tando la presencia de cualquiera de las causas más frecuen-
tes de morbilidad y mortalidad en esta población añosa:
enfermedades cardiovasculares, cáncer, enfermedades res-
piratorias, desnutrición, diabetes mellitus y padecimientos
hepáticos o renales. También se identificaron síntomas de-
presivos usando la Escala de Depresión Geriátrica,18 conside-
rando como deprimido a todo sujeto con puntuaciones mayo-
res a 12/30.

El desempeño cognoscitivo de los individuos del estudio
fue evaluado mediante el Examen Mínimo del Estado Mental
(MMSE),19 considerando como incorrecta cualquier pregun-
ta contestada erróneamente, sin importar el motivo, inclu-
yendo analfabetismo o discapacidad. Debido a que no había
suficientes sujetos en cada puntuación del MMSE, estratifi-
camos a la población en cuatro grupos de acuerdo con sus
resultados (la puntuación máxima es de 30 puntos):

• Grupo I, desempeño cognoscitivo normal-alto (28 a 30
puntos).

• Grupo II, desempeño cognoscitivo normal-bajo (24 a 27
puntos).

• Grupo III, deterioro cognoscitivo leve a moderado (18 a
23 puntos).

• Grupo IV, deterioro cognoscitivo moderado a grave (0 a
17 puntos).

Para calcular la sobrevida a largo plazo, entre enero y junio
de 2002 se actualizó el estado de vitalidad de todos los sujetos
mediante una revisión de sus expedientes clínicos y conside-
rándolos con vida si habían acudido a consulta al Instituto en
los tres meses previos, o mediante contacto telefónico directo
con el paciente o algún familiar cercano. Si el sujeto había
fallecido, se obtuvo y registró la fecha de su deceso.

Para el análisis descriptivo se dividieron los sujetos de
estudio en dos grupos: con vida y fallecidos, comparándolos
como muestras independientes. Se utilizó χ2 de Pearson
para todas las variables categóricas y t de Student para las
continuas. Para identificar una correlación independiente
entre mortalidad y desempeño cognoscitivo se crearon
modelos multivariados mediante un análisis de riesgos pro-
porcionales de Cox, obteniendo riesgos relativos como
asociaciones medidas derivadas de los exponenciales de los
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coeficientes beta, con intervalos de confianza de 95 % y
considerando como significativos valores de p menores a
0.05. Se obtuvieron curvas de sobreviva de Kaplan-Meier
para los cuatro grupos de desempeño cognoscitivo con base
en sus puntuaciones en el MMSE, determinando su signifi-
cancia mediante la prueba de log rank. El análisis se llevó a
cabo utilizando el paquete estadístico SPSS versión 10.0.

Resultados

Se evaluaron 2544 pacientes entre enero de 1994 y agosto
de 1999, de los cuales 2534 tenían información completa y
fueron incluidos en el análisis. La edad promedio para toda
la población estudiada fue de 76.3 ± 6.4 años, de los cuales
1065 (63.1 %) eran mujeres; 42 % de los individuos estaba
casado (1071 pacientes), 43 % era viudo (1099 pacientes),
6.8 % era soltero (174 pacientes) y 5.7 % (146 pacientes)
estaba divorciado o separado. El número promedio de años
de educación formal fue de 6.5 ± 5.3 años y 73.5 % (1869
pacientes) vivía en centros urbanos.

Con base en la evaluación geriátrica estructurada, la
mayoría de los sujetos eran parcialmente dependientes en
las actividades instrumentadas (puntuaciones promedio en
la escala de Lawton de 4.6 ± 2.8 puntos), en las actividades

básicas de la vida diaria (puntuaciones promedio en la escala
de Katz de 2.3 ± 1.9 puntos) tenían un desempeño cognos-
citivo adecuado (promedio de 24.3 ± 6 puntos en el MMSE)
y no estaban deprimidos (puntuaciones promedio de la
Escala de Depresión Geriátrica de 9.7 ± 6.5 puntos).

Respecto al estado de salud de la población estudiada,
40 % presentaba hipertensión arterial sistémica (1026 pacien-
tes), 32.5 % tenía diabetes (827 pacientes), 29.7 % enferme-
dades cardiovasculares (775 pacientes), 27 % enfermedades
pulmonares (687 pacientes), 26.6 % cáncer (676 pacientes),
13.5 % enfermedades renales (344 pacientes), 9.6 % antece-
dentes de accidente cerebrovascular (244 pacientes), 9.4 %
alguna hepatopatía (240 pacientes) y 7.2 % algún grado de
desnutrición (182 pacientes). En su mayoría, los individuos
fueron evaluados en el curso de una hospitalización (67 %,
1704 pacientes) por un padecimiento agudo o para evaluación
diagnóstica.

Después de un promedio de cinco años a partir de la
evaluación inicial, 46.7 % de los participantes había fallecido
(1189 sujetos). Comparándoles con aquellos con vida, los
pacientes fallecidos tendían a ser más viejos, a pertenecer
al sexo masculino, a vivir en áreas rurales, habían sido
entrevistados durante una hospitalización, tenían puntua-
ciones más bajas en el MMSE, un nivel educativo más bajo,
y tenían cáncer, desnutrición o enfermedades cardiacas,

Cuadro I. Perfil demográfico de la población estudiada, de acuerdo con su estatus de
vitalidad a largo plazo

Vivos (n = 1442 ) Fallecidos (n = 830)

n % n % p

Edad  (años) 75.4 ± 6.1 77.29 ± 6.7 < 0.001
Hombre 460 49 479 51
Mujer 895 55.8 710 44.6 0.001
Casado 577 53.9 494 46.1
Separado/divorciado 83 56.8 63 43.2 0.450
Soltero 100 57.5 74 42.5
Viudo 573 52.1 526 47.9
Años de educación formal 6.63 ± 5.2 6.43 ± 5.3 0.237
Residencia en área urbana 1047 56.0 822 44
Residencia en área rural 263 46.5 303 53.5 < 0.001
Entrevistado en consulta 521 65.9 270 34.1
Entrevistado en hospitalización 803 47.1 901 52.9 < 0.001
Puntuación de la escala de Katz 1.98 ± 1.6 2.70 ± 2.2 < 0.001
Puntuación de la escala de Lawton 5.31 ± 2.5 3.84 ± 2.8 < 0.001
Puntuación de MMSE 25.53 ± 4.8 22.87 ± 6.8 < 0.001
Puntuación de GDS 9.76 ± 6.5 9.56 ± 6.5 0.084
Enfermedad cardiovascular 357 47.3 398 52.7 < 0.001
Enfermedad renal 141 41.0 203 59 < 0.001
Enfermedad hepática 88 36.7 152 63.3 < 0.001
Historia de evento cerebrovascular 118 48.4 126 51.6 0.107
Diabetes mellitus 451 54.5 376 45.5 0.372
Hipertensión arterial sistémica 626 61.0 400 39 < 0.001
Desnutrición 62 34.1 120 65.9 < 0.001
Cáncer 202 29.9 474 70.1 < 0.001

Valores significativos de p < 0.05 (χ2 para variables categóricas, prueba t de Student para variables
continuas). MMSE = Examen Mínimo del Estado Mental, rango normal de 24-30 puntos; valor normal de
la escala de Katz = 1 punto; valor normal de la escala de Lawton = 8 puntos; GDS = Escala de Depresión
Geriátrica, rango normal de 0-12 puntos.
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renales, pulmonares o hepáticas. El perfil demográfico de
todos los sujetos con base en su estado de vitalidad a largo
plazo se presenta en el cuadro I.

La mortalidad fue significativamente mayor conforme las
puntuaciones del MMSE iban en decremento (p < 0.001)
(Figura 1). De los 948 pacientes con desempeño cognosci-
tivo normal-alto (grupo I), 333 fallecieron durante el periodo
de seguimiento (35.1 %), mientras que 372 (45.8 %) de los
812 individuos con desempeño cognoscitivo normal-bajo
(grupo II) fallecieron durante el mismo periodo (RR = 1.21,
IC 95 % = 1.02-1.41). El riesgo de morir se incrementó más
en los grupos con deterioro cognoscitivo respecto a los
sujetos del grupo I: 248 de los 443 pacientes del grupo III
(55.5 %) fallecieron (RR = 1.53, IC 95 % = 1.21-1.85) durante
el periodo de estudio, al igual que 236 de los 331 pacientes
en el grupo IV (69.2 %; RR = 1.89, IC 95 % = 1.55-2.31).

La relación entre cognición y mortalidad persistió des-
pués de haber considerado posibles factores confusores
demográficos (edad, sexo, educación, origen y sitio de
entrevista), de salud (depresión, causas frecuentes de mor-
bilidad y mortalidad en esta población) y estado funcional.
Para probar esto se construyeron modelos estadísticos
multivariados (Cuadro II) usando modelos generales linea-
les e introduciendo todas las variables significativas identifi-
cadas mediante un análisis bivariado.

El diagnóstico de hipertensión arterial sistémica se aso-
ció con menor riesgo de fallecer. Para analizar este fenóme-
no a mayor detalle, se subdividieron todos los pacientes

hipertensos con base en los registros de sus tensiones
arteriales y se consideraron como en mal control si tenían
una tensión arterial mayor o igual a 150/90 mm Hg, y como
controlados ante presiones menores a 150/90 mm Hg. Se
observó una tendencia no significativa hacia una menor
mortalidad en los sujetos con tensión arterial controlada
(RR = 0.95, IC 95 % = 0.81-1.10), mientras que en aquellos

Figura 1. Sobrevida a largo plazo conforme las puntuaciones
del Examen Mínimo del Estado Mental (MMSE); rango nor-
mal = 24-30 puntos.
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Cuadro II. Análisis multivariado de los factores de riesgo para una reducción
en la sobrevida a largo plazo

Riesgo relativo
(Exp. B) IC 95 % p

Edad 60-69 años 1
Edad 70-79 años 1.34 1.04-1.73 0.02
Edad 80-89 años 1.64 1.25-2.15 < 0.001
Edad > 90 años 1.77 1.19-2.64 0.005
Entrevistados en hospitalización 1.98 1.67-2.35 < 0.001
MMSE 30-28 1
MMSE 27-24 1.21 1.02-1.41 0.02
MMSE 23-18 1.53 1.21-1.85 < 0.001
MMSE 17-0 1.89 1.55-2.31 < 0.001
Escala de Katz 1 1
Escala de Katz 2-4 1.09 0.93-1.28 0.24
Escala de Katz 5-8 1.36 1.14-1.64 0.001
Escala de Lawton 8 1.00
Escala de Lawton 5-7 1.05 0.86-1.27 0.61
Escala de Lawton 0-4 1.63 1.33-1.98 < 0.001
Hipertensión arterial 0.74 0.64-0.85 < 0.001
Enfermedad cardiovascular 1.29 1.67-2.35 < 0.001
Enfermedad renal 1.27 1.08-1.51  0.005
Enfermedad hepática 1.70 1.40-2.06 <.001
Cáncer 2.42 2.12-2.76 < 0.001
Enfermedad pulmonar 1.16 1.01-1.33 0.03

Valores significativos de p < 0.05 (modelo proporcional de riesgos de Cox); intervalos de confianza
de 95 %; MMSE = Examen Mínimo del Estado Mental, rango normal de 24-30 puntos; valor
normal de la escala de Katz = 1 punto; valor normal de la escala de Lawton = 8 puntos.
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con tensión arterial descontrolada se identificó tendencia
hacia el aumento en la mortalidad a largo plazo (RR = 1.05,
IC 95 % = 0.90-1.22).

Discusión

En el presente estudio se encontró asociación independiente
entre menor desempeño cognoscitivo y mayor mortalidad a
largo plazo, evidente incluso para puntuaciones en el MMSE
tradicionalmente consideradas normales, aún en esta pobla-
ción de baja escolaridad. Los resultados apoyan los obtenidos
en otras investigaciones,20 aunque otros estudios solo han
demostrado esta asociación en algunas demencias como la
enfermedad de Alzheimer pero no en las de origen vascular.21

El estudio no fue diseñado para discriminar entre diferen-
tes causas de demencia, mostrando menor sobrevida ante
un menor desempeño cognoscitivo sin importar la causa del
mismo. Esta mayor mortalidad pudiera ser consecuencia
directa del deterioro cognoscitivo,22 al reducir las capacida-
des del individuo para lidiar adecuadamente con los eventos
adversos del medio ambiente y los relacionados con la salud;
también podría atribuirse a los problemas neurológicos y
sistémicos coexistentes con la demencia.23 Sin embargo,
esta asociación persistió a pesar de haber considerado en el
análisis las principales causas de morbilidad y mortalidad en
esta población. La relación entre mayor mortalidad ante
menor desempeño cognoscitivo podría también ser explica-
da por la hipótesis del Declive Terminal: el deterioro cognos-
citivo es una consecuencia de los cambios fisiológicos
manifiestos en los individuos cercanos a la muerte,24 pero en
este caso esperaríamos que la mayor mortalidad de estos
sujetos fuera más temprana mientras mayor el grado de
deterioro. En este estudio, las curvas de sobrevida de los
cuatro grupos muestran que el riesgo de morir no se modifica
importantemente entre ellos con el paso del tiempo, por lo
que esta hipótesis no parece explicar de forma completa y
satisfactoria la asociación encontrada.

Como era esperado, el aumento en la edad también se
asoció independientemente con mayor mortalidad. Sin em-
bargo, la asociación entre mortalidad y cognición persistió
incluso en modelos de análisis que consideraron el efecto
que la edad pudiese tener en el desempeño cognoscitivo de
la población estudiada. Existe también una conocida rela-
ción entre el estado funcional y la sobrevida de la población
geriátrica, sin importar el estado cognoscitivo.25-27 En el
presente estudio la dependencia funcional para actividades
básicas o instrumentadas de la vida diaria se asoció también
con menor sobrevida a largo plazo, pero el análisis multiva-
riado mostró que la relación entre cognición y mortalidad
también fue independiente del estado funcional.

Los resultados indicaron que la hipertensión arterial actuó
como factor protector reduciendo el riesgo de morir, lo cual
podría deberse al buen control de las cifras tensionales al
reducir la incidencia de eventos cardiovasculares o cerebro-
vasculares. El análisis bivariado (no mostrado) identificó una
tendencia a presentar menor problemas cardiovasculares en
pacientes con tensiones arteriales controladas, pero este

estudio no fue diseñado para evaluar directamente este
aspecto, y el análisis post hoc limitado llevado a cabo fue
insuficiente para obtener conclusiones sólidas al respecto. A
pesar de ello, otros autores han mostrado que un buen control
de la hipertensión arterial se relaciona con menor incidencia de
demencia, asociada o no con causas cerebrovasculares,28-30

situación que podría afectar la sobrevida a largo plazo.
En desempeño cognoscitivo promedio de la población

del presente estudio fue similar al hallado en estudios de
mexicoamericanos que viven en Estados Unidos:31 24.3 ± 6
versus 24.6 ± 5 puntos en el MMSE. El deterioro cognosci-
tivo, definido como puntuaciones menores a 24/30 en el
MMSE reveló una prevalencia global promedio de 30.4 % en
la población de este estudio, comparable con 31.6 % hallado
en una población multiétnica de Galveston, Texas,32 pero
sensiblemente mayor a 9.6-12.8 % de prevalencia del dete-
rioro cognoscitivo hallado en adultos mayores mexicanos
viviendo en comunidad.22,33 Esto puede explicarse porque la
población de esta investigación fue obtenida de los pacien-
tes atendidos en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutrición Salvador Zubirán, con un estado de salud más
precario y un perfil de factores de riesgo vasculares diferen-
tes al promedio de la población adulta mayor de la región.

Dentro de las limitaciones de este estudio podemos
indicar que el MMSE es poco sensible para identificar
deterioro cognoscitivo incipiente y no permite discriminar
entre las posibles causas del mismo, que pudiesen tener
factores de riesgo y desenlaces diferentes, influyendo en los
resultados globales. Además, el diseño transversal del estu-
dio no permitió detectar si la progresión en el desempeño
cognoscitivo influyó en la sobrevida a largo plazo, ya que ha
sido sugerido que esta mayor mortalidad solo se ve en los
sujetos que continúan su deterioro con el tiempo,13 por lo que
sería interesante llevar a cabo una evaluación longitudinal en
el futuro. Otra limitación es que no se evaluó la presencia de
delirium en esta población, síndrome frecuentemente mani-
fiesto en la población añosa con enfermedades agudas u
hospitalizadas. El delirium no solo es un diagnóstico diferen-
cial de la demencia sino que su presencia también ha sido
asociada de forma independiente con mayor mortalidad en
los adultos mayores con34 y sin35-37 deterioro cognoscitivo.

En conclusión, el presente estudio demostró reducción
progresiva en la sobrevida a largo plazo de los pacientes
ancianos, que aumentó de manera lineal según el grado de
deterioro cognitivo manifiesto (gradiente dosis-respuesta),
aunque no fuera posible demostrar un efecto causal entre
ambos. Esta asociación persistió a pesar de controlar la
presencia de comorbilidades y estado funcional. Puntuacio-
nes del MMSE entre 24 y 27 también se asociaron con mayor
mortalidad a largo plazo y no deben ser consideradas
normales, aunque que no sean lo suficientemente sensibles
para identificar deterioro cognoscitivo.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

mar decisiones correctas respecto al tratamiento de la
enfermedad aterosclerosa carotídea.

Epidemiología

La frecuencia de la aterosclerosis carotídea depende de la
población estudiada: los datos del Estudio Framingham
sugieren que a los 75 años de edad la prevalencia de la
estenosis carotídea ≥ 50 % es de 9 % en varones y 7 % en
mujeres.4 La prevalencia del mismo grado de estenosis es de
35 % en individuos con soplo carotídeo,5 de 22 % en
pacientes con enfermedad coronaria6 y de 14 % con enfer-
medad arterial periférica.7 El riesgo anual de infarto cerebral
ipsolateral asociado a estenosis carotídea severa asintomá-

Introducción

a enfermedad vascular cerebral es la tercera causa de
mortalidad en el mundo, superada por los padecimien-

tos cardiacos y el cáncer. Se calcula que para el 2050, en el
primer mundo se incrementará el número de individuos
afectados hasta en 59 %.1 Alrededor de 25 % de los eventos
de enfermedad vascular cerebral isquémicos son atribuidos
a enfermedad aterosclerótica de las arterias carótidas co-
mún e interna extracraneal,2 siendo la bifurcación carotídea
el asiento de un tercio de las lesiones ateroscleróticas
extracraneales.3

En el presente artículo exponemos de manera sucinta
los aspectos básicos, clínicos y diagnósticos que debe
conocer el especialista endovascular neurológico para to-

L
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RESUMEN

La aterosclerosis carotídea es responsable de alrededor de 25 %

de los eventos vasculares cerebrales isquémicos. Para decidir el

manejo adecuado es importante conocer los aspectos básicos de la

fisiopatología de la placa y cuál es su repercusión clínica. La

tecnología actual ofrece una gama amplia de estudios de gabinete

que permiten visualizar y analizar las características de la placa.

El correcto conocimiento de la fisiopatología, así como la com-

prensión de los estudios de imagen disponibles en la actualidad

son fundamentales para la planificación terapéutica.

Palabras clave:
Aterosclerosis carotídea, enfermedad vascular cerebral,

terapia endovascular, angioplastia carotídea,
stent carotídeo

SUMMARY

Carotid atherosclerosis accounts for about 25 % of all ischemic

cerebrovascular events. A thorough knowledge of the pathophysiology

of the plaque and its clinical consequences are fundamental elements

for a well-balanced approach of the management of the disease. The

evolution of the imaging techniques allow to visualize the plaque

and the analysis of its structure and characteristics. The awareness

of the physiopathology and the understanding of the imaging

modalities are key issues when planning the treatment of the

patient.

Key words:
Carotid atherosclerosis, cerebrovascular disease,
endovascular therapy, carotid angioplasty,
carotid stenting
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tica (> 50 %) es aproximadamente de 2 a 3.3 %,8 similar al
riesgo estimado de infarto o muerte asociada con endarte-
rectomía carotídea (2 a 5 %). La estenosis severa de la
arteria carótida es la mayor causa de recurrencia de infarto
en pacientes con eventos isquémicos transitorios e infartos
previos y de isquemia cerebral silente demostrada por
difusión en la resonancia magnética. Los síntomas motores
y la oclusión carotídea contralateral son factores de riesgo
independientes para el infarto recurrente.9

Etiopatogenia

La dinámica del flujo sanguíneo es un factor fundamental en
el desarrollo de aterosclerosis, la bifurcación carotídea es un
claro ejemplo, donde la velocidad del flujo y la fuerza de
frotamiento (shear stress) disminuyen de forma drástica al
desviar y cambiar un flujo que inicialmente llevaba un patrón
laminar unidireccional.10 Esto explica la situación frecuente-
mente excéntrica de la placa de ateroma, que suele localizar-
se en los sitios de mayor disminución de la fuerza de
frotamiento: la pared lateral del segmento proximal de la
arteria carótida interna y el seno carotídeo.11

La evolución histopatológica y clínica de la aterosclerosis
depende en gran medida de la vasa vasorum. Después de
las coronarias, las carótidas son los arterias de mayor
riqueza de vasa vasorum, superando a la aorta, renales y
femorales, respectivamente.10 Es justamente en estas arte-
rias donde se presenta y desarrolla más frecuentemente la
aterosclerosis ya que son susceptibles de generar neovas-
cularización y sangrado de la vasa vasorum, mientras que
los vasos con escasez o ausencia de vasa vasorum suelen
ser resistentes a la enfermedad. Respecto a la circulación
del sistema nervioso central, la vasa vasorum es más
frecuente en las arterias proximales (vertebrales, tronco
basilar y arteria carótida interna) que en las distales (cerebral
media y cerebral anterior).12

La mayoría de los conceptos fisiopatológicos en placa de
ateroma se debe al conocimiento de la enfermedad ateros-
clerótica coronaria.13 Los hallazgos patológicos se pueden
agrupar según el estadio de la enfermedad. Es conveniente
mencionar que algunas etapas de la enfermedad pueden
coexistir.

Estadio preaterosclerótico

En una etapa muy temprana, invariablemente asintomática,
denominada estadio prelesional, se aprecia engrosamiento
de la íntima y estrías lipídicas o xantoma intimal. El engrosa-
miento puede ser tal que en muchas ocasiones condiciona
una verdadera masa intimal constituida primordialmente por
células musculares lisas y una matriz de proteoglicanos con
una cantidad variable de lípidos, con, sin o escasa inflama-
ción.10,14,15 En etapas aún tempranas pero más avanzadas, el
depósito lipídico es mayor dentro de áreas francamente
acelulares ricas en proteoglicanos. Este depósito es más
profundo adyacente a la túnica media, rodeado de un
infiltrado variable de linfocitos T y de macrófagos.10

Estadio aterosclerótico

Esta etapa está definida por la presencia de la placa de
ateroma con un núcleo (core) francamente necrótico.16 La
lesión más temprana en este estadio es el ateroma de
cubierta fibrosa, constituido por un centro necrótico rico en
lípidos y encapsulado por tejido fibroso. El infiltrado de
macrófagos y linfocitos T suele ser abundante, aunque no
son raras las lesiones con escasez o ausencia de este
infiltrado. Esta placa tiende a protruir hacia la luz vascular,
provocando diversos grados de estrechamiento luminal y
con propensión a desencadenar síntomas y signos condicio-
nados por diversos grados de disrupción o calcificación de la
cubierta fibrosa. En gran medida, la vulnerabilidad de la placa
está en relación con el espesor de la cubierta fibrosa y del
grado de infiltrado inflamatorio. En la enfermedad coronaria
se ha determinado que la ruptura de la placa ocurre con
cubiertas fibrosas de alrededor de 65 µm o necrosis del
núcleo de aproximadamente 25 %.13,17 En series histopato-
lógicas de enfermedad carotídea se ha identificado vulnera-
bilidad en cubiertas menores a 120 µm.10

Como se mencionó, el sitio de disrupción de la cubierta
fibrosa sucede, además, en lugares de calcificaciones o de
mayor infiltrado inflamatorio. Se sospecha que las calcifica-
ciones son el producto de la apoptosis de los macrófagos.18

Una vez rota la capsula fibrosa existe migración plaquetaria
con la consecuente formación de trombo. El desarrollo de
síntomas y la morfología de las otras lesiones patológicas
dependen justamente del tipo de ruptura de la placa, de la
calidad del trombo y del desarrollo de hemorragia al interior
de la placa. La ruptura de la placa promueve la agregación
plaquetaria y el desarrollo de un trombo agudo con cantida-
des variables de eritrocitos, fibrina y células inflamatorias.
Con el tiempo, el trombo se organiza mediante la infiltración
de células musculares lisas, acumulación extracelular de
una matriz proteínica (proteoglicanos y colágeno), inflama-
ción, desarrollo de neovasacularización de la vasa vasorum
y reendotelización de la superficie luminar.10

Se denomina placa ulcerada cuando la fisura ocasionada
por la ruptura de la cubierta fibrosa llega hasta la matriz del
núcleo necrótico;13 esta condición es un factor determinante
en el desarrollo del trombo y de los síntomas. La ruptura con
trombo agudo y del trombo organizado es responsable de
por lo menos 75 % de las muertes súbitas en vasculopatía
coronaria, situación completamente distinta en la enferme-
dad carotídea, en la que el trombo (sin liberación de émbo-
los) infrecuentemente llega a ocluir la luz arterial en forma
súbita.19 Sin embargo, el mecanismo tromboembólico es
más frecuente en la enfermedad carotídea, debido a la
presión sistólica y fuerzas de rozamiento superiores, en
comparación a la circulación coronaria. La ruptura de la placa
frecuentemente produce lesión y sangrado de neovasos de la
vasa vasorum, lo que se traduce en hemorragia intraplaca con
disminución súbita de luz vascular. La incidencia de la hemo-
rragia intraplaca es mayor en los pacientes sintomáticos que
en los asintomáticos (84 versus 56 %).10

Las placas rotas pueden presentar un proceso de cura-
ción que consiste en la reparación mediante una cicatriz de
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colágeno, sin embargo, esto no garantiza la ausencia de
sangrado del centro lipídico-necrótico, lo que incrementa el
tamaño de la lesión y, por consiguiente, la oclusión de la
luz.10 Otro aspecto a analizar es la disrupción o erosión de la
placa, donde la cubierta fibrosa se encuentra ya conservada
o reparada, pero con ausencia segmentaria de endotelio
(“área desnuda”), lo que facilita el desarrollo de cúmulos de
proteoglicanos y es causa de alrededor de un tercio de las
muertes secundarias a vasculopatía coronaria, sin que sea
necesaria la presencia de un núcleo lipídico muy grande.10,20

En la aterosclerosis carotídea es una causa infrecuente del
desarrollo de síntomas.

La placa fibrocálcica está constituida por una cubierta
fibrosa gruesa y grandes cantidades de calcio situadas en
las láminas profundas de la íntima, que casi siempre están
rodeadas de fibrosis, inflamación y neovascularización. No
se ha determinado a ciencia cierta cómo el calcio llega a la
placa, sin embargo, se considera que está involucrada la
muerte celular, la expresión selectiva de las proteínas que
constituyen la matriz extracelular y la hemorragia dentro de
la placa.21 Ya que se acompaña de muy escasa o ausente
matriz necrótica suele denominarse nódulo calcificado.

Se ha visto que las placas con la máxima calcificación
son aquellas que han estrechado la luz vascular en más de
70 %.10 Pueden acompañarse de trombos en la superficie
luminar en 6 a 7 % de los casos, debido a disrupción por
fragmentos de calcio. Diversos autores consideran esta
placa como estable debido a este porcentaje aparentemente
bajo de asociación con trombosis.10,13 Desde nuestra pers-
pectiva, el porcentaje de trombos en la superficie hace a una
placa calcificada digna de vigilancia estrecha.

Aspectos clínicos

Estenosis carotídea sintomática

Clásicamente se considera como carótida sintomática a la
arteria con una placa de ateroma que ha sido la responsable
de algún evento isquémico —accidente isquémico transito-
rio o infarto— en algún territorio dependiente de dicha
arteria. Hay un grupo, subestimado durante mucho tiempo,
en el que los eventos isquémicos no han desarrollado
síntomas aparentes por afectar áreas no “elocuentes”, sin
embargo, se evidencian mediante resonancia magnética
(Figura 1). Esta enfermedad carotídea silente es cada vez
más aceptada dentro del grupo de carótida sintomática.

Los eventos isquémicos se producen básicamente por
dos tipos de mecanismos: el tromboembólico y el de bajo flujo
cerebral (factores hemodinámicos).13,19,22 El tromboembolis-
mo es el más importante mecanismo de ictus, principalmen-
te por embolismo arteria-arteria. Como se explicó, las placas
rotas o ulceradas se acompañan de la formación de un
trombo focal del que pueden desprenderse fragmentos.13 La
evidencia más clara de este mecanismo la constituyen los
trombos plaquetarios en la retina y los múltiples émbolos
intracraneales en pacientes con enfermedad vascular cere-
bral aguda con una placa de ateroma.23,24 Otra fuente embó-

lica, menos frecuente, es la liberación de fragmentos propios
de la placa. La trombosis local con oclusión vascular —sin
embolismo— es una causa infrecuente de isquemia en el
sistema nervioso central, en contraste a la aterosclerosis
coronaria. Esto se debe al flujo alto continuo de la circulación
cerebral y al diámetro mayor de la arteria carótida en
comparación al árbol vascular coronario.19

El bajo flujo cerebral es común en pacientes con enfer-
medad carotídea aterosclerótica sintomática, en compara-
ción a los asintomáticos con un mismo grado de esteno-
sis.25,26 Esta diferencia tiene sustento en la anatomía y el
desarrollo de los vasos colaterales contralaterales y del
mismo hemisferio. Los pacientes con bajo flujo suelen acti-
var y mantener de manera crónica los principales mecanis-
mos de autorregulación cerebral —vasodilatación e incre-
mento de remoción de O2 desde la sangre—, que, sin
embargo, pueden fracasar al asociarse con mecanismos
tromboembólicos o con cambios en la tensión arterial (infar-
tos hemodinámicos). La evidencia de los mecanismos he-
modinámicos pueden ser las imágenes en la resonancia
magnética de infarto en el centro semioval, donde los vasos
son terminales y frecuentemente desprovistos de colatera-
lidad,26 lo que puede confundirse con microangiopatía, enti-
dad nosológica totalmente diferente (Figura 1). Por lo tanto,

Figura 1. Hombre de 63 años sin antecedentes, cuyos
síntomas iniciales fueron hemiparesia y hemihipoestesia
derechas que se resolvieron espontáneamente. La resonan-
cia magnética realizada 48 horas después mostró lesiones
isquémicas pequeñas en ambos centros semiovales, ade-
más de una grande a nivel dorsal y caudal en el centro
semioval izquierdo A y B). El ultrasonido carotídeo y la
angiografía carotídea mostraron aterosclerosis bilateral. C y
D) En la carótida izquierda puede observarse una placa con
estenosis < 20 % (flechas). Este caso ejemplifica dos situacio-
nes: las lesiones pequeñas bilaterales que simulan enferme-
dad de pequeño vaso pueden ser causadas por la enferme-
dad carotídea que se mantuvo silente; y que el tamaño de la
placa y el grado de estenosis no son los únicos responsables
del desarrollo de síntomas. Por ello, debemos tomar en
cuenta datos importantes proporcionados por el ultrasonido
carotídeo, como la ecogenicidad y la motilidad de la placa.
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el bajo flujo es infrecuente como causa primaria de ictus en
pacientes con aterosclerosis carotídea, sin embargo, actual-
mente se considera un poderoso predictor de riesgo;22 en
contraste, es frecuente su efecto sinérgico con el mecanis-
mo tromboembólico.

Carótida y cognición

En 1951, Fisher postuló la asociación de enfermedad caro-
tídea con deterioro cognitivo y propuso que la restauración
del flujo podría revertir dicha condición.27,28 Se ha considera-
do que el deterioro de las funciones mentales se debe a
tromboembolia e hipoperfusión.29,30 De ahí que sea funda-
mental su detección oportuna con el objetivo de prevenir
dicho deterioro (embolia) o de revertirlo (hipoperfusión).
Recientemente se han publicado evidencias de que la este-
nosis carotídea se asocia a deterioro cognitivo.31 En la
Universidad de San Francisco, Johnston y colaboradores
concluyeron que las personas con estenosis > 75 % en la
carótida izquierda tienen más probabilidad de desarrollar
alteraciones cognitivas y deterioro de la función respecto a
las personas sin enfermedad carotídea.31 Un estudio en
Noruega demostró que la estenosis carotídea se asocia a
rendimiento neuropsicológico menor.32 En los pacientes con
estenosis carotídea, los resultados en cuanto a atención,
velocidad psicomotora y memoria fueron desfavorables. No
hubo diferencias significativas en cuanto a las funciones
motoras, lenguaje, velocidad de procesamiento de la infor-
mación y depresión. En un estudio con datos aún no publi-
cados del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía,
se evaluó la esfera neuropsicológica de 17 pacientes con
estenosis carotídea; se encontraron alteraciones en la me-
moria ejecutiva y de trabajo, mismas que mejoraron sustan-
cialmente al mes y seis meses después de la angioplastía
carotídea con stent.

Por otro lado, debemos hacer énfasis que dentro de las
complicaciones de la revascularización de la arteria carótida
—quirúrgica o endovascular— puede presentarse deterioro
cognitivo secundario a embolismo transoperatorio28 o duran-
te estadios tempranos del síndrome de hiperperfusión.

Estenosis carotídea asintomática

Se considera carótida asintomática a la arteria que presenta
placa de ateroma y algún grado de estenosis, pero que no ha
generado imagen isquémica en resonancia magnética ni
signos o síntomas isquémicos aparentes. Suele ser un
diagnóstico casual por el hallazgo de un soplo cervical o
durante un ultrasonido de rastreo. Debemos resaltar que
muchos de los pacientes considerados asintomáticos tienen
manifestaciones de lesión focal detectables mediante estu-
dios de imagen o neuropsicológicos, que lamentablemente
no son herramientas frecuentes en la evaluación inicial
(Figura 1). El término carótida asintomática solamente está
relacionado con eventos vasculares ya establecidos, pero
subestima el riesgo de desarrollo ulterior de síntomas.
Analizaremos con detenimiento este tipo de pacientes en los
apartados siguientes.

Métodos de imagen

En el manejo de la enfermedad carotídea, los métodos de
imagen no son un mero elemento diagnóstico, deben ser
útiles para la planificación terapéutica. Desafortunadamen-
te, en muchos centros no se ha comprendido la utilidad real
de las diversas técnicas, ya sea por situaciones de índole
económica o por desconocimiento.

Ultrasonido carotídeo

Es un método no invasivo utilizado con alta seguridad de
operación que en raras ocasiones puede asociarse a morbi-
lidad, como en casos de fragmentación y desprendimiento
de placa por la manipulación cervical. Su “democratización”
ha propiciado su utilización de manera indiscriminada por
personal no capacitado. La especialización a través de
diplomados u otras formas de profundización en la técnica no
es la norma en la mayoría de los centros, lo que condiciona
un inaceptable porcentaje de error dependiente del opera-
dor. Además, en nuestro medio son infrecuentes los centros
donde se realiza una adecuada comparación de técnicas
diagnósticas.

Este método proporciona información acerca de la loca-
lización, extensión y grado de estenosis en lesiones de más
de 40 % de estrechamiento de la luz arterial.33 El tamaño de
la placa y el porcentaje de reducción de la luz arterial se
traducen en modificaciones en las velocidades del flujo. La
principal utilidad del ultrasonido carotídeo radica en demos-
trar y evaluar:33,34

• Grosor de íntima-media: la distancia entre las interfases
luz vascular-íntima y media-adventicia. Es un marcador
sensible de riesgo vascular que evidencia la existencia
de enfermedad aterosclerótica en el lecho coronario,
periférico y cerebral. La Asociación de Cardiólogos de
Estados Unidos recomienda este parámetro como un
marcador de aterosclerosis.

• Composición de la placa: evalúa el contenido lipídico o de
calcio, además de la hemorragia intraplaca. Existen
patrones donde se evalúa la coexistencia de imágenes
ecolúcidas y ecogénicas como traducción de los compo-
nentes lipídicos, cálcicos, hemorrágicos y de la recons-
trucción fibrosa de la placa (Figura 1). Recordemos que
el contenido rico de lípidos o la hemorragia intraplaca se
asocia al desarrollo de síntomas.

• Integridad de la cubierta fibrosa: muestra la integridad o
solución de continuidad de la cubierta fibrosa, lo que
indica vulnerabilidad e inestabilidad de la placa (úlcera o
disrupción).

• Movimiento de la placa (plaque motion): este parámetro se
obtiene en equipos de alta definición con la llamada cuarta
dimensión; para algunos autores es uno de los principales
indicadores de riesgo e inestabilidad de la placa.35,36

• Reducción luminal o estenosis: este concepto, al igual
que la resonancia, es aún ineficiente en comparación con
la angiografía por sustracción digital y la angiotomogra-
fía. Es común que se cometan errores cuando se com-
paran medidas, debido a la ausencia de uniformidad en
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los criterios de medición utilizados en dos de los más
grandes estudios multicéntricos que evaluaron la efecti-
vidad de la endarterectomía carotídea.37,38

Se han elaborado clasificaciones de la placa según sus
diversas características ecográficas, entre las más utiliza-
das están la de Thiele (Cuadro I)36 y la recomendada por la
sociedad de Radiólogos en Ultrasonido de Estados Unidos
(Cuadro II).39 En etapas de seguimiento después del trata-
miento con stent, el ultrasonido carotídeo es un excelente
método para evaluar adosamiento del stent, dilatación pro-
gresiva del mismo e hiperplasia intra-stent.

El ultrasonido cuenta con algunas limitaciones: al ser un
estudio “dependiente de operador” no es infrecuente que
una estenosis severa o una oclusión completa sean en
realidad vasos normales en la angiografía por sustracción
digital, también hay casos de estrechamiento angiográfico
severo con hallazgos normales en el ultrasonido carotídeo.
Collins y colaboradores determinaron que la cirugía hubiera
sido innecesaria en hasta 14 % de los pacientes programa-

dos para cirugía con base en el ultrasonido.40 Por otra parte,
la interposición del hueso mandibular impide la evaluación
de lesiones por arriba de C3. El ultrasonido carotídeo no
permite valorar la circulación intracraneal, por lo tanto ignora
la estenosis intracraneal asociada y el estado de circulación
colateral. El grupo del estudio NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) recomienda la
evaluación de la colateralidad por angiografía para valorar el
riesgo de infarto cerebral y ataque isquémico transitorio, ya
que el riesgo de un evento isquémico prácticamente se
quintuplica en ausencia angiográfica de colateralidad.41

Angiotomografía

Es un método no invasivo con imágenes de carácter estre-
chamente anatómicas,42 lo que permite la evaluación de la
arteria carótida cervical en toda su extensión, incluso ofrece
una adecuada caracterización de las carótidas primitivas y
del cayado aórtico, útil en la detección de lesiones en tándem
(Figuras 2 y 3).

La evaluación de la calcificación de las lesiones y del
grado de estenosis es de igual calidad que la obtenida
mediante angiografía por sustracción digital, lo que lo hace
un método altamente confiable en todas las debilidades del
ultrasonido carotídeo (Figuras 2 y 3). Es una buena herra-
mienta para el seguimiento poscolocación de stent.

Angiorresonancia

Es un método no invasivo que permite evaluar a la arteria
carótida cervical en toda su extensión. Se puede practicar
sin la administración de contraste paramagnético mediante
la técnica time-of-flight o con la administración de medio de
contraste mediante la técnica contrast-enhanced MR angio-
graphy.

Tiene la desventaja de sobreestimar significativamente
el grado de estenosis, por tanto es un predictor inadecuado.
Sin embargo, la posibilidad con la contrast-enhanced MR
angiography de observar de manera simultánea el arco
aórtico y los vasos del cuello, permite evaluar datos útiles en
la planeación terapéutica tales como variantes anatómicas y
lesiones en tándem inadvertidas por el ultrasonido carotídeo
pero evidentes en la angiotomografía.43 Por otro lado, la
hiperintensidad de la placa indica un contenido alto de lípidos
en su núcleo, lo que se traduce en una placa ecolúcida del
ultrasonido carotídeo.10,20,44 A pesar de las limitaciones ac-
tuales en la angiorresonancia, consideramos que en un

Cuadro I. Clasificación de la placa36

Hemodinámica (% estenosis) Morfológica Superficie

H1, leve (<50 %) P1, homogénea S1, lisa
H2, moderada (50 -69 %) P2, heterogénea S2, irregular (defecto < 2 mm)
H3, severa (70-95 %) S3, ulcerada (defecto > 2 mm)
H4, crítica (95-99 %)
H5, oclusiva (100 %)

Cuadro II. Clases de estenosis39

Arteria normal

- PSV ACI < 125 cm/s
- No hay placa
- No hay engrosamiento intimal

Estenosis < 50 %
- PSV ACI < 125 cm/s
- Placa
- Engrosamiento intimal

Estenosis de 50-69 %
- PSV ACI < 125 ~ 230 cm/s
- Placa visible

Estenosis ≥ 70 % → preoclusión
- PSV ACI > 230 cm/s
- Placa visible
- Estrechamiento de la luz

Preoclusión
- Estrechamiento marcado en el ultrasonido doppler color

Oclusión completa
- No hay luz detectable en el ultrasonido doppler de escala

de grises
- No hay flujo en el ultrasonido doppler espectral y ultraso-

nido doppler color

PSV = velocidad del flujo sanguíneo, ACI = arteria carótida interna.
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futuro no muy lejano la capacidad de evaluación de partes
blandas que caracteriza a la resonancia magnética, redun-
dará en un mapeo mucho más exacto de la forma y contenido
de la placa de ateroma, permitiendo en un forma estandari-
zada el análisis de riesgo y la planificación terapéutica
(secuencias time-resolved imaging of contrast kinetics y
black-blood imagging).45,46

Angiografía por sustracción digital

Se debe considerar como el método confirmatorio de las
lesiones y la herramienta más importante para la toma de
decisiones terapéuticas. Se ha destacado que su principal
desventaja estriba en que es un método invasivo, sin embar-
go, el riesgo de complicaciones es inferior a 0.6 %.47 La
angiografía por sustracción digital permite una determina-
ción prolija de la morfología de la placa incluyendo la
ulceración y el grado de estenosis (Figuras 1 a 4). Sin
embargo, el grado de estenosis depende mucho del ángulo
de la proyección en que se realiza la adquisición de las

imágenes, de allí que se recomienden los disparos angiográ-
ficos en múltiples proyecciones. No es una herramienta útil
para la evaluación hemodinámica de la placa, por lo tanto, la
adecuada evaluación de la placa debe ser establecida
después de un minucioso estudio de las imágenes y la
confrontación de los hallazgos de las diferentes modalida-
des. Una de las ventajas imprescindibles de la angiografía
por sustracción digital es su excelente capacidad para
demostrar la asociación de placas intracraneales y el estado
de la colateralidad (Figura 4).

Comparación de métodos diagnósticos
(Cuadro III)

En estenosis mayores a 70 %, comparado con la angiografía
por sustracción digital, el ultrasonido carotídeo realizado en
laboratorios vasculares confiables tiene entre 87 y 98 % de
sensibilidad, y 59 a 75 % de especificidad.48 Las cifras de la
angiorresonancia con medio de contraste son de 92 a 96 %

Figura 2. Mujer de 70 años con amaurosis derecha súbita. A
y B) La angiotomografía con reconstrucción volumétrica
mostró calcificaciones a nivel del bulbo carotídeo y la arteria
carótida interna (flechas huecas), además, la proyección nos
permite observar estenosis > 90 % de la arteria carótida
interna derecha (flecha sólida dentro del círculo). C a F)
Comparación de la angiotomografía en maximum intensity
projection con la angiografía por sustracción digital selectiva
de ambas carótidas. Puede apreciarse la exactitud del grado
de estenosis (flechas delgadas) entre ambos estudios, ade-
más del detalle anatómico que demuestra un acodamiento
carotídeo bilateral (flechas punteadas), dato que suele subes-
timarse mediante ultrasonido carotídeo y que es útil reconocer
para la planificación terapéutica. Se destacan, además, calci-
ficaciones en la angiotomografía (flechas huecas en D y E).
Este caso nos demuestra que la angiotomografía es un
estudio confiable cuando se realiza en un buen equipo y por
personal capacitado, y nos permite evaluar al mismo tiempo
ambas carótidas con sus detalles anatómicos.

Figura 3. Hombre de 81 años con varios eventos AIT en
territorio carotídeo izquierdo. A) La angiotomografía carotídea
con reconstrucción volumétrica mostró aterosclerosis carotí-
dea con oclusión de 80 % en la izquierda y 50 % en la derecha
(flechas delgadas) y la presencia de calcificaciones densas
(flechas huecas), además de un acodamiento distal de la
arteria carótida interna. B) Reconstrucción volumétrica a nivel
del polígono de Willis y segmentos arteriales M1, M2, M3, A1,
A2, P1 y P2 donde se demuestra la ausencia de estenosis
intracraneal asociada. Dentro del protocolo de estudio de
nuestros pacientes siempre evaluamos la estenosis intracra-
neal ya que frecuentemente se asocia a la extracraneal, que
algunas veces puede ser el origen real del cuadro clínico. Al
contrario de la angiografía por sustracción digital y la angioto-
mografía, el ultrasonido carotídeo es una herramienta inade-
cuada para demostrar aterosclerosis intracraneal.
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de sensibilidad y 58 a 76 % de especificidad.49 En cuanto al
carácter predictivo de la angiotomografía cuando se compa-
ra con angiografía por sustracción digital, en el estudio de la
estenosis carotídea > 70 % su sensibilidad es alta pero su
especificidad es de apenas 63 %, y el valor predictivo
negativo en los grados de estenosis < 70 % es casi de 100 %,50

esto significa que es muy útil en detectar estenosis severas,
sin embargo, también puede ofrecernos resultados falsos
positivos.

La angiotomografía es un método excelente para la
detección de la enfermedad carotídea severa, pero solo una
cuarta parte de los estudios publicados reúnen criterios
metodológicos satisfactorios,51 por lo que no se puede
determinar como el estándar de oro y es insuficiente en
estenosis no severas,52 además, con ella es difícil evaluar las
ulceraciones y la calidad de la placa en general. No dudamos
que en el futuro pueda mejorar en estos aspectos.53

Un estudio donde se evaluó la utilidad de la contrast-
enhanced MR angiography para la detección de estenosis
carotídea, tomando a la angiografía por sustracción digital
como estándar de oro, la primera tuvo sensibilidad de 93 %
y especificidad de 80 %, con una clasificación inadecuada de
los pacientes en 15 % de los casos. Aun combinando el
estudio con determinación mediante ultrasonido carotídeo,
la proporción de pacientes mal clasificados ascendió a 10 %,
siendo discordantes ambos estudios y haciendo necesaria la
realización de angiografía por sustracción digital en 25 % de
los casos.54

En general, el ultrasonido carotídeo, la angiotomografía
y la angiorresonancia muestran una exactitud similar en el
diagnóstico de la estenosis carotídea sintomática. Ninguna
técnica por sí sola es lo suficientemente exacta para reem-
plazar a la angiografía por sustracción digital. Dos técnicas
no invasivas usadas en combinación, con la ayuda de una
tercera, en caso de discordancia, parecería ofrecer resulta-
dos más exactos, pero puede incluso en esos casos llevar a
errores diagnósticos.55 A pesar de lo dicho, existen grupos
que con argumentos relativos al costo sugieren que los
pacientes pueden ser sometidos a tratamiento de la esteno-
sis carotídea con base en un solo método diagnóstico,
primordialmente ultrasonido carotídeo,55,56 práctica con la
que no estamos de acuerdo.

Conclusiones

La isquemia cerebral es un conjunto de eventos, sintomáti-
cos o no, que en muchos casos tienen origen en la ateros-
clerosis carotídea. El conocimiento de la fisiopatología de la
placa y la adecuada evaluación clínica nos ofrecen pautas
para el ulterior análisis morfológico y dinámico de las imáge-
nes que nos brindan los métodos diagnósticos actuales. Es
justamente el uso adecuado de estos métodos el que guiará
nuestra decisión terapéutica. Su desconocimiento o mal uso
es causa frecuente del manejo inadecuado de la ateroscle-
rosis carotídea. El ultrasonido carotídeo es una excelente
herramienta para definir datos que indican la vulnerabilidad
de la placa, situación no valorada por la angiografía por
sustracción digital y que, además, es ignorada en los estu-
dios grandes, sin embargo suele ser un método inadecuado
para la evaluación exacta de la estenosis intracraneal, de la
colateralidad y de características anatómicas indispensa-
bles para la decisión terapéutica.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

complicaciones o limitaciones tales como disección arterial
y ruptura de la placa con embolización distal, por eso
actualmente está en desuso para la enfermedad ateroscle-
rosa. Posteriormente se agregó la liberación de un stent
(angioplastia combinada) con la finalidad de evitar o corregir
la disección condicionada por el inflado del balón, estabilizar
la zona de la pared vascular y reducir el riesgo de recidiva.
Esta técnica es la que algunos grupos reconocen como la
ideal, mientras que otros han llamado la atención sobre los
efectos negativos del insuflado del balón sobre las constan-
tes hemodinámicas (inestabilidad hemodinámica e hiperper-

Introducción

¿Qué es la angioplastia carotídea?

a angioplastia es una técnica endovascular de revas-
cularización que permite recalibrar y remoldear un vaso

disminuido de calibre por alguna patología.
Las técnicas han ido evolucionando. Inicialmente se

recurrió únicamente al uso del balón para dilatar el segmento
estenosado (angioplastia transluminal con balón),1-3 que tuvo
éxito en casos seleccionados, sin embargo, pronto se vieron

L
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RESUMEN

Durante muchos años se ha considerado a la endarterectomía

carotídea como el estándar de oro para el manejo de la ateroscle-

rosis carotídea sintomática, lo que promovió el abuso de la técnica,

mientras que se dejó a la angioplastia carotídea como una técnica

alternativa relegada a los casos con riesgo quirúrgico alto. Diver-

sos estudios ya han demostrado que la eficacia de la angioplastia

carotídea es igual a la endarterectomía incluso con ciertas ventajas

destacables: carece de la necesidad de anestesia general, ofrece

acceso a toda la extensión de la arteria carótida y de la circulación

intracraneal, y presenta menor frecuencia de complicaciones. En

muchas publicaciones se ha demostrado que el número de compli-

caciones se equiparan o son inferiores a la cirugía. En este artículo,

además de analizar los estudios que comparan a la endarterecto-

mía con la angioplastia carotídea, evaluamos los criterios endo-

vasculares actuales del manejo de la aterosclerosis carotídea, así

como sus beneficios y limitaciones.

Palabras clave:
Ateroesclerosis carotídea, enfermedad vascular cerebral,

terapia endovascular, angioplastia carotídea,
endarterectomía carotídea

SUMMARY

Carotid endarterectomy has for long been regarded as the gold

standard for the management of symptomatic atherosclerosis of the

carotid bifurcation, and carotid angioplasty is merely considered

a secondary alternative reserved to surgically high-risk patients.

However, several studies have shown that the efficacy of carotid

angioplasty has equaled that of carotid endarerectomy and

additionally provides unshared advantages: local anesthesia is

sufficient, the whole extracranial and intracranial carotid circulation

are amenable to treatment and wound-related complications are

not seen. Besides a thorough review of the main published studies

comparing both techniques, we provide updated criteria for the

endovascular management of carotid artery disease, discussing

their benefits and limitations.

Key words:
Carotid atherosclerosis, vascular brain disease,
endovascular therapy, carotid stenting,
carotid endarterectomy
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fusión) y la estructura vascular. El desarrollo actual de los
stents autoexpansibles limita el uso del balón (angioplastia
primaria con stent). En ciertos grupos, incluido el nuestro, se
utilizan microbaloneos (insuflado a pocas atmósferas de
balones pequeños) simplemente para facilitar el paso del
stent en estenosis mayores de 80 % (Figuras 1, 2 y 3). En
estenosis < 80 %, el stent puede ser suficiente para la
apertura vascular (Figuras 4, 5 y 6). Las ventajas de la
angioplastia carotídea primaria con stent (ACS) en relación
a la angioplastia con balón son:

1. Minimiza la lesión endotelial
2. Reduce o evita los efectos hemodinámicos
3. Evita el síndrome de hiperflujo
4. Tiene carácter ambulatorio

Análisis previo a la decisión terapéutica

En la actualidad está claramente definida la eficacia de la
revascularización sobre el tratamiento médico, al menos en

caso de estenosis severa.4,5-8 Sin embargo, antes de decidir
el tratamiento debemos analizar detenidamente varios as-
pectos fundamentales.

Criterios de estenosis carotídea

Tradicionalmente, desde la publicación de los primeros
resultados del North American Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial (NASCET)8 se ha reservado el tratamiento de
la estenosis carotídea a pacientes sintomáticos. Dentro de
los criterios de selección se tomó en cuenta el porcentaje de
estenosis cuyo método de determinación ha sido casi univer-

Figura 1. Angioplastia con balón y colocación de dos stents
carotídeos autoexpandibles de acero inoxidable. A través de
una estenosis > 90 % (flecha hueca en A) se posicionó una
guía con sistema de protección distal (flecha gruesa en D).
Fue necesario insuflar un balón (flechas en B) para dilatar la
arteria (flecha hueca en C y D). Se subió un stent distal (flecha
punteada en E) para ser liberado desde la unión de las
porciones cervical y petrosa de la arteria carotídea interna,
con la finalidad inicial de corregir el acodamiento (flechas
punteadas en F). Inmediatamente se subió un segundo stent
(flecha punteada en G) que fue liberado de manera telesco-
pada en relación al stent inicial, cubriendo sin complicaciones
al segmento estenosado de la arteria (H). El despliegue de dos
stents carotídeos evita que se produzca un acodamiento
mayor en la arteria, situación que se observa con frecuencia en
la colocación de solamente un stent en una arteria así de
tortuosa. En el panel I podemos observar la transmisión distal
de una ligera tortuosidad entre la arteria carotídea interna
cervical y la petrosa que no condiciona ningún evento adverso.

Figura 2. Tratamiento de una placa carotídea derecha con
estenosis de 90 % (flecha doble en A). Se posicionó un
sistema de protección distal (flecha gruesa en B, C y D)
además de un microbalón (flechas delgadas en B). Luego del
insuflado del balón (flecha delgada en C) se dilató ligeramente
el área estenosada (flecha doble en D), suficiente para subir
un stent. Se desplegó el stent carotídeo sin complicaciones (E
y F). La angiografía de control muestra adecuada circulación
intra-stent y aislamiento de la placa (flecha doble en G).

Figura 3. Manejo de una placa carotídea izquierda de > 90 %
(flecha doble en A). Se fijó un sistema de protección distal
(flecha gruesa en B y E) a través de un catéter guía de 8
French (punta de flecha en B) y se colocó un microbalón a
nivel de la estenosis (flechas delgadas en B), que se dilató
luego del insuflado del balón (flecha doble en C). Posterior-
mente se desplegó un stent autoexpansible (flechas puntea-
das en D) con el que consiguió dilatar la estenosis y aislar la
placa (flecha doble en E).
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salmente utilizado. Consiste en calcular la diferencia entre la
estrechez luminal máxima de la porción enferma del vaso
entre la luz carotídea distal normal. De esta manera se indicó
el tratamiento en pacientes sintomáticos con estenosis caro-
tídea inicialmente entre 70 y 99 % y posteriormente entre 50
y 99 %. Desde los resultados del European Carotid Surgery
Trial (ECST),9 algunos autores utilizan otro método para el
cálculo del porcentaje de estenosis: determinar la diferencia
entre la estrechez luminal máxima de la porción enferma del
vaso con el diámetro máximo del vaso al mismo nivel, incluida
la placa. De esta forma recomendaron el manejo de estenosis
entre 50 y 69 %. Nosotros preferimos utilizar el criterio
NASCET, ya que el europeo sobrestima la placa.

Enfermedad carotídea asintomática

La carótida asintomática requiere una consideración espe-
cial. No existen hasta el momento criterios establecidos para
realizar una predicción certera del riesgo para presentar
síntomas, sin embargo, hay datos que deben ser analizados.

Cote y colaboradores estudiaron de forma prospectiva el
efecto protector de la aspirina comparada con placebo en
372 pacientes con estenosis carotídea (≥ 50 %) asintomáti-
ca.10 Al cabo de alrededor de 2.3 años encontraron que la
aspirina no previno el desarrollo de enfermedad vascular
cerebral (12.3 % con aspirina versus 11 % con placebo).

El estudio ECST, en un seguimiento a tres años, demos-
tró que el riesgo de infarto ipsolateral en pacientes asintomá-
ticos con estenosis < 70 % es de 2 %, mientras que en los
> 70 % es de 5.7 %.11

En la cohorte de manejo médico de los pacientes inclui-
dos en Asymptomatic Carotid Atherosclerotic Study (ACAS)12

y Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST),13 aproxima-
damente 12 % de los casos asintomáticos falleció o presentó
infarto ipsolateral.

Figura 4. Angiotomografía carotidea (ATC) con reconstruc-
ción volumétrica (A) y MIP (B) que demuestra aterosclerosis
carotídea bilateral con estenosis de 50 % derecha y 80 %
izquierda (flechas delgadas en A), además de calcificaciones
en las placas (flechas huecas en A y B). Es posible observar
también el acodamiento de la arteria carotídea interna cervical
(A). El tratamiento consistió en la colocación de dos stents
carotídeos, uno distal de nitinol y uno proximal de acero
inoxidable. La ATC posoperatoria con reconstrucción volumé-
trica (C) y MIP (D) muestran los dos stents (flechas punteadas
en C) que lograron excluir la placa (flechas huecas en C y D).
Observamos, sin embargo, que no se corrigió el acodamiento
carotídeo por la inadecuada fuerza radial del stent de nitinol (D).

Figura 5. Tratamiento con stents carotídeos de acero inoxi-
dable de una paciente que desarrolló síntomas derivados de
una placa con escasa estenosis, sin embargo, vulnerable. El
ultrasonido carotídeo (USC) (A) muestra la placa pequeña
con centro necrótico que produce una sombra ecogénica
(flecha delgada ) y una úlcera (flecha hueca). La angiografía
pos sustracción digital (ASD) (B) muestra una placa menor a
20 % con una úlcera (flecha hueca). El tratamiento consistió
en la colocación de dos stents sin necesidad de protección
distal (C-G). Se realizó el despliegue del primer stent sin
complicaciones (flechas punteadas en C y D), sin embargo,
la arteria presentó un acodamiento que requirió de un segun-
do stent distal (flechas punteadas en E y F). El control
mediante ASD (G) y USC (H) mostró circulación normal (G),
buen adosamiento del stent (flechas delgadas en H) y aisla-
miento de la placa (flecha hueca en H).

El estudio Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of
Stroke (ACSRS)14 evaluó la historia natural de la enfermedad
carotídea en 1115 pacientes asintomáticos tratados médica-
mente. Durante el periodo de seguimiento (37.1 meses) se
analizó el riesgo de desarrollar infarto cerebral ipsolateral, y de
este análisis se evaluaron dos grupos: uno con riesgo anual
de 4.3 % y otro con riesgo anual de 0.7 %. El grupo de riesgo
alto se caracterizó por estenosis entre 82 y 99 %, historia de
AIT contralateral y creatinina sérica > 0.085 mmol/l.

El riesgo-beneficio del tratamiento se basa en la presen-
cia de complicaciones, tanto en pacientes sintomáticos
como en asintomáticos. La American Heart Association (AHA)
y la Sociedad Canadiense de Neurocirugía establecen que el
límite del riesgo de complicaciones debe ser ≤ 6 % en
pacientes sintomáticos, mientras que en los asintomáticos no
debe superar 3 %.15 Otras sociedades médicas como el
Consorcio Canadiense de Ictus no aprueban el tratamiento
invasivo en pacientes asintomáticos.15

Vulnerabilidad de la placa

Actualmente no se puede predecir con certeza qué paciente
se beneficiará con un tratamiento invasivo. Además del
grado de estenosis, existen parámetros que podrían orien-
tarnos a evaluar pacientes de alto riesgo de infarto y que no
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han sido incluidos en estudios aleatorios de gran escala.
Consideramos que estos parámetros son los concernientes
a la vulnerabilidad y estabilidad de la placa, además de una
adecuada evaluación de la colateralidad cerebral.16-18

La irregularidad superficial de la placa es un factor de
riesgo independiente de enfermedad vascular cerebral,6,19,20

sin embargo, ha sido ignorada en la toma de decisiones. Es
importante determinar la inestabilidad de la placa: placa
inestable o vulnerable es la que puede provocar síntomas, es
por esto que estudios más o menos recientes han sido
enfáticos en la valoración multimodal de la placa.21 Existen
placas en que la oclusión de la luz vascular es mínima, sin
embargo, producen un evento isquémico (Figura 5). Con los
criterios tradicionales, por ejemplo los del estudio NASCET, se
ignoran otros parámetros morfológicos22 —hemorragia intra-
placa, ruptura y ulceración, mayor número de células muscu-
lares apoptóticas, capa fibrosa más delgada y el contenido
elevado de lípidos— y hemodinámicos de la placa. También
hay factores como la ausencia de calcificación de la placa, que
se asocia con mayor número de eventos isquémicos.23 Para-
dójicamente, la mayoría de estos parámetros son conocidos
desde hace muchos años. Por ejemplo, los ultrasonografistas
han hablado de la hemorragia intraplaca, ecogenicidad, movi-
miento de la placa (plaque motion), tensión de fricción (shear
stress), del trombo fresco adherido a la pared y la ulceración
de la superficie de la placa.24 Por tanto, en la decisión terapéu-
tica debemos valorar no solamente los criterios cuantitativos
(porcentaje de estenosis), sino, además, criterios cualitativos
que nos indiquen vulnerabilidad de una placa, incluso en
pacientes asintomáticos. Esto nos ha llevado a acuñar los
conceptos de aspecto luminal (lumen = luz en latín) y aspecto
parietal (parietalis = relativo a la pared, en latín). El aspecto
luminal valora el grado de estenosis y, por su puesto, su
repercusión clínica y de imagen, mientras que el aspecto
parietal engloba los criterios cualitativos y dinámicos de la
placa y de la pared arterial: hemorragia intraplaca, contenido
lipídico, ecogenicidad, movimiento de la placa, trombo fresco
adherido a la pared y la ulceración de su superficie.

Endarterectomía carotídea versus angioplastia caro-
tídea

Durante mucho tiempo se abusó de la endarterectomía
carotídea, con 32 % de casos operados por indicaciones
inapropiadas.25 Por eso se desarrollaron estudios serios para
proponer indicaciones quirúrgicas precisas para la enferme-
dad carotídea: NASCET,8 ECST,9 ACAS 12 y ACST.13 Estos
estudios demostraron que en casos bien seleccionados, la
endarterectomía carotídea es efectiva en la reducción del
riesgo de infarto cerebral e incremento en la sobrevida en
pacientes sintomáticos con estenosis carotídea > 70 % (NAS-
CET) y > 50 % (ECST). Desde entonces se determinó a la
endarterectomía carotídea como el estándar de oro en el
manejo de la enfermedad arteriosclerótica carotídea extra-
craneal, siempre y cuando sea practicada en centros con
gran volumen y experiencia.25

Sin embargo, los criterios de inclusión de edad y comor-
bilidad de dichos estudios fueron muy estrechos, reclutando
un universo de pacientes poco frecuentes en la práctica
diaria.26 Por ejemplo, lo más común es que encontremos
pacientes entre la octava y novena década de la vida con
estenosis > 70 % y antecedentes cardiovasculares o de

Figura 6. Tratamiento de estenosis carotídea y de dos
aneurismas intracraneales durante un mismo procedimiento.
A) Aneurisma sacular multilobulado roto de la arteria vertebral
derecha (flecha hueca). B) Luego de fijar una microguía de
intercambio en la arteria cerebral posterior (flechas delga-
das), el aneurisma fue embolizado con 5 coils, sin embargo,
observamos tinción de aproximadamente 5 %. C) Se subió y
se desplegó un stent intracraneal autoexpansible (las marcas
radiopacas del stent son señaladas por las flechas puntea-
das. D) El control angiográfico muestra la embolización
completa asistida con stent. F) Durante el mismo procedi-
miento se planificó el tratamiento mediante técnica de sole
stenting de un aneurisma sacular pequeño e incidental de la
arteria cerebral anterior izquierda (segmento A1) (flecha
hueca). G) Encontramos una estenosis carotídea ateroscle-
rótica izquierda de 70 % (flecha gruesa). H) La colocación de
un stent carotídeo de acero inoxidable (flechas punteadas)
logró aislar la placa (flecha gruesa) y mejorar la estenosis.
I) Una vez resuelta la obstrucción carotídea se colocó, sin
ninguna complicación, un stent intracraneal autoexpansible
montado sobre una microguía, cuyo extremo distal se fijó en
la arteria pericallosa izquierda (flechas delgadas). Se desple-
gó el stent desde la arteria carotídea interna hasta la A1
cubriendo la extensión del cuello del aneurisma (flecha hue-
ca). J) El disparo angiográfico sin sustracción en fase tardía
muestra la microguía (flechas dobles), los extremos radiopa-
cos de ambos stents intracraneales (flechas punteadas), la
malla de coils dentro del aneurisma vertebral y la retención del
material de contraste dentro del saco del aneurisma (flecha
hueca). K) El disparo angiográfico en fase venosa tardía
muestra el mantenimiento del material de contraste dentro del
aneurisma incidental tratado mediante técnica de sole sten-
ting (flecha hueca).
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diabetes mellitus. Por esto, inicialmente y durante mucho
tiempo se reservó la angioplastia carotídea a pacientes
sintomáticos con un elevado riesgo quirúrgico y anestésico.
Además, algunos de los primeros análisis de la angioplastia
carotídea no fueron alentadores cuando ésta se comparaba
con la endarterectomía carotídea. Lo anterior se debió al tipo
de pacientes y a la no utilización de dos aspectos fundamen-
tales de la técnica: stent y sistemas de protección distal, los
cuales actualmente consisten en filtros que se posicionan
transitoriamente en sentido distal al segmento oclusivo como
paso inicial para capturar émbolos o fragmentos de placa que
pudieran migrar a partir de la manipulación endovascular.

El primer estudio bien diseñado que comparó la endarte-
rectomía carotídea con el manejo endovascular fue Carotid
and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVA-
TAS).27 Inicialmente comparó la endarterectomía carotídea
versus angioplastia carotídea con balón, incorporando stents
cuando éstos estuvieron disponibles. Se utilizaron stents en
26 % de los casos.27,28 No se encontraron diferencias signifi-
cativas con la endarterectomía carotídea en cuanto a enfer-
medad vascular cerebral discapacitante y muerte evaluadas
a un mes (6.4 % para angioplastia carotídea versus 5.9 % para
endarterectomía carotídea). La reestenosis significativa (70 a
99 %) fue mayor en el grupo endovascular que en el grupo
quirúrgico (14 versus 4 %). El mayor número de reestenosis
se observó en los casos de angioplastia carotídea sin stent y
en quienes se obtuvo un resultado anatómico inadecuado
desde el inicio.28 Por otro lado, en el grupo quirúrgico hubo alta
incidencia de hematoma cervical y de lesión de nervios
craneales (6.7 y 8.7 %, respectivamente). El estudio concluyó
que la efectividad de la angioplastia carotídea es similar a
endarterectomía carotídea, pero con ausencia de complica-
ciones no vasculares. Las debilidades de este estudio inclu-
yen el no uso de sistemas de protección distal, así como la
heterogeneidad en el empleo del stent.

En el estudio Wallstent, la angioplastia carotídea con stent
se realizó sin sistemas de protección distal.29 Los resultados
preliminares fueron desalentadores para la angioplastia caro-
tídea: la frecuencia de isquemia y muerte fue de 12.1 % en
comparación con 4.5 % de la endarterectomía carotídea. Por
consideraciones éticas, el estudio finalizó prematuramente.
Se ha demostrado ampliamente que muchas de las complica-
ciones mayores se debieron a émbolos liberados desde
ateromas del arco aórtico o de la propia carótida. Los sistemas
de protección distal fueron justamente diseñados para evitar
los riesgos derivados de estos émbolos.

El estudio Carotid Revascularization Using Endarterec-
tomy or Stenting Systems (CaRESS) fue uno de los primeros
en utilizar sistemas de protección distal.30 La población incluida
fue heterogénea, 68 % fue asintomático. Se incluyeron pacien-
tes con estenosis sintomática > 50 % y asintomática > 75 %. Los
resultados no mostraron diferencias significativas de isquemia
o muerte a un mes (2.1 % para angioplastia carotídea versus
3.6 % para endarterectomía carotídea) y a un año (10 % para
angioplastia carotídea versus 13.6 % para endarterectomía
carotídea). Respecto a estenosis residual y reestenosis que
requirió un procedimiento de revascularización, las diferencias
tampoco fueron significativas entre los dos métodos.

En el estudio Stenting and Angioplasty with Protecction
in Patients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE)31 se
trataron pacientes con alto riesgo quirúrgico mediante ACS
y sistemas de protección distal, comparados con pacientes
sin riesgo quirúrgico tratados mediante endarterectomía
carotídea. Se incluyeron pacientes sintomáticos con esteno-
sis ≥ 50 % y asintomáticos con estenosis ≥ 80 %. La
frecuencia combinada de infarto agudo del miocardio, enfer-
medad vascular cerebral y muerte dentro de los primeros 30
días fue menor para ACS (4.8 versus 9.8 %), diferencia que
se incrementó al primer año (12.2 versus 20.1 %). Es de
destacar que la frecuencia de enfermedad vascular cerebral
mayor ipsolateral fue de 0 % para ACS, mientras que fue de
3.5 % para endarterectomía carotídea. A tres años, los
eventos mayores fueron menores en ACS que en endarte-
rectomía carotídea (25.5 versus 30.3 %). Los resultados en
incidencia de muerte, infarto cerebral ipsolateral y revascu-
larización de la lesión favorecen a la ACS sobre la endarte-
rectomía carotídea, aunque las diferencias no sean estadís-
ticamente significativas.

En el estudio Stent-Supported Percutaneous Angioplasty
of the Carotid Artery Versus Endarterectomy (SPACE),32 se
observaron similitudes entre la ACS versus endarterectomía
carotídea en relación con la frecuencia de muerte y enferme-
dad vascular cerebral a 30 días (6.84 versus 6.34 %). Los
autores concluyen que esta ausencia de diferencia no hace
a la ACS un método superior a la cirugía y que no justifica su
amplio uso, ya que el objetivo del estudio fue demostrar la no
inferioridad de la técnica endovascular. Para nosotros dicha
investigación evidencia que la ACS es comparable a la
endarterectomía carotídea, sin embargo, es fundamental
exponer que este estudio fue inconsistente en la utilización
de sistemas de protección distal, que se aplicó solamente en
27 % de los casos, lo que sin duda influye en los resultados.

Al analizar los resultados de Endarterectomy Versus
Angioplasty in Patients with Severe Symptomatic Carotid
Stenosis (EVA-3S),33 podemos inferir que la endarterecto-
mía carotídea es aparentemente más efectiva y segura que
la ACS en el manejo de estenosis ≥ 60 % en pacientes
sintomáticos, ya que la frecuencia de muerte y enfermedad
vascular cerebral a 30 días fue muy amplia (9.6 % para ACS
versus 3.9 % para endarterectomía carotídea). Sin embar-
go, el estudio cuenta con un sesgo severo: prescindir de
sistemas de protección distal en muchos de los pacientes, de
hecho 25 % de ellos experimentó enfermedad vascular
cerebral mayor o falleció dentro de los primeros 30 días. Otra
debilidad fue que comparó a cirujanos experimentados en
endarterectomía carotídea con un grupo de especialistas
endovasculares con experiencia heterogénea en tratamien-
to de la estenosis carotídea. Por eso, para nosotros el
estudio EVA-3S en vez de mostrar ineficacia de la ACS,
confirma la importancia de contar con experiencia en la
técnica, así como el uso sistemático de sistemas de protec-
ción distal.

Varios estudios han evaluado la importancia de ACS con
la utilización de sistemas de protección distal y concluyen
que es el predictor multivariado más fuerte para determinar
el riesgo de infarto cerebral condicionado por el procedimien-
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to.34 Un análisis de 1358 casos tratados mediante ACS
demostró que el riesgo de enfermedad vascular cerebral fue
considerablemente mayor en los pacientes tratados sin
sistemas de protección distal (1.9 versus 5.8 %)34 El Euro-
pean Arbeitsgermeinschft Leitende Kardiologische Kranken-
hausärzte (ALKK)34 demostró que el riesgo de enfermedad
vascular cerebral intrahospitalario fue menor en los casos
con utilización de los sistemas de protección distal (1.7 %)
versus en los que no se utilizaron (4.1 %). El riesgo de muerte
y enfermedad vascular cerebral a 30 días también fue menor
(2.2 versus 4.9 %).

Podemos concluir que la ACS es comparable e incluso
superior en pacientes de alto riesgo respecto a protección
contra enfermedad vascular cerebral. Además, evita la
anestesia general y está exenta de complicaciones tales
como hematoma cervical y lesión de nervios craneales.
Actualmente se encuentran en desarrollo alrededor de cinco
investigaciones prospectivas multicéntricas con la finalidad
de comparar los procedimientos.26

Evaluación de riesgos

A partir de NASCET se sabe que en pacientes sintomáticos
con poco riesgo para la cirugía, las complicaciones relacio-
nadas con la endarterectomía carotídea son de alrededor de
6 %,8 y a partir de los estudios ACAS y ACST, las compli-
caciones periprocedimiento se encuentran en alrededor de
3 %. Es por esto que se ha determinado que un criterio de
selección de los pacientes que serán sometidos a ACS es
que no deben superar dichos niveles de riesgo (6 % en
sintomáticos y 3 % en asintomáticos). Como se mencionó,
el uso de los sistemas de protección distal son indispensa-
bles hoy en día en algunos casos durante el tratamiento
endovascular, a tal punto que algunos autores sugieren que
ante la imposibilidad de utilizar estos sistemas (vg.: anato-
mía adversa) sería más conveniente enviar al paciente a
endarterectomía carotídea o a manejo médico.4 Roubin y
colaboradores desarrollaron criterios clínicos y angiográfi-
cos para evaluar el riesgo asociado a ACS (Cuadro I).4

Cuadro I. Criterios clínicos y angiográficos que incrementan el riesgo asociado con ACS6

Factor de riesgo Características

Edad avanzada - Edad ≥ 80 años

Clínicos Disminución de
- Demencia

la reserva cerebral
- Enfermedad vascular cerebral previa antigua
- Infartos lacunares múltiples
- Microangiopatía intracraneal

Tortuosidad excesiva - ≥ 2 curvas de 90° dentro de 5 cm de la lesión
Angiográficos Calcificaciones - Calcificación circunferencial concéntrica

pesadas o severas - ≥ 3 mm de ancho

ACS = Angioplastia carotídea con colocación de Stent.

Paradigma convencional

Sí
No

AltoBajo

Indicación de revascularización carotídea

Manejo médico

Evaluar riesgo para EC

ACS
EC
o

estudio de ACS vs. EC

 Nuevo paradigma

Sí
No

AltoBajo

Edad
Reserva cerebral
Tortuosidad
Calcificación

Considerar
manejo médico

Manejo médico

Evaluar riesgo para ACS

Indicación de revascularización carotídea

EC

Evaluar riesgo para EC

{
EC o estudio

de ACS vs EC

Figura 7. Paradigmas convencional y el propuesto por Roubin y colaboradores.6

ACS = Angioplastia carotídea con colocación de Stent; EC = Endarterectomía carotídea.
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Paradigmas de manejo

Desde 2006, Roubin y colaboradores propusieron un flujo-
grama de manejo que desafiaba al paradigma convencional
(Figura 7).4 El nuevo paradigma está sustentado en bases
sólidas que son las mismas que hemos estado detallando en
este artículo.

Criterios de selección para el manejo
endovascular

Criterios tradicionales

En general, los criterios de selección son similares a los
aceptados para la endarterectomía carotídea. Antes del
desarrollo de este tema desviamos al lector al Cuadro II,
donde se anotan los niveles de indicación para la revascula-
rización tomados de las principales guías de manejo, sobre
todo la de la AHA y la de los colaboradores del estudio
NASCET.4,5,35-37 A continuación detallaremos y analizamos
solamente los criterios que se determinan como probados.

Pacientes sintomáticos

1. Tiempo: se ha determinado que el mejor momento para
la revascularización es cuatro semanas después de un
evento severo de enfermedad vascular cerebral y dos
semanas después de un accidente isquémico transitorio
o de un evento no discapacitante de enfermedad vascu-
lar cerebral.38

2. Grado de estenosis: estenosis > 70 % (criterio NASCET).
3. Riesgo: se debe suponer un riesgo periprocedimiento

≤ 6 %. Tradicionalmente se ha determinado que la
angioplastia carotídea es el manejo de elección en
casos sintomáticos que además cuenten con elevado
riesgo para la cirugía:
a) Edad: para endarterectomía carotídea, los pacientes

mayores de 85 años tienen una probabilidad de
muerte de aproximadamente 300 %, superior a la
registrada para pacientes entre 70 y 84 años. El riesgo
de infarto agudo del miocardio es de 6.6 % en mayo-
res de 75 y de 2.3 % en menores de 75. Un análisis

estratificado del NASCET demuestra que el riesgo
absoluto en manejo quirúrgico es de 28.9 % en
pacientes por arriba de 75 años, 15.1 % entre los 65
y 74 años y 9.7 % en pacientes < 65 años.39 Por lo
tanto, aunque la endarterectomía carotídea parece-
ría beneficiar a individuos mayores, es razonable
pensar que la angioplastia carotídea puede ofrecer
beneficios similares a estos pacientes mayores, con
una menor tasa de complicaciones.40

b) Enfermedad coronaria severa/bypass coronario si-
multáneo: la AHA reporta que se presentó infarto
agudo del miocardio y muerte en 16.4 % en casos de
cirugía carotídea y coronaria, 26.2 % cuando la endar-
terectomía carotídea precedió a corrección cardiaca
y 16.4 % cuando la cirugía cardiaca precedió a la
endarterectomía carotídea.41 Contrariamente, otro
estudio señala que el rango de morbimortalidad con
angioplastia carotídea y bypass coronario fue de 8 %,
con 2 % de enfermedad vascular cerebral.42

c) Lesiones en tándem: el manejo endovascular permite
el reconocimiento y tratamiento adecuados de lesio-
nes carotídeas tanto intracraneles como extracranea-
les, situación no reproducible con la endarterectomía
carotídea.

d) Trombo intraluminal ipsolateral: la terapia endovascu-
lar permite la trombólisis intraarterial y en la actualidad
la utilización de agentes antiplaquetarios como los
inhibidores de la GP IIb/IIIa.43,44

e) Reestenosis después de endarterectomía carotí-
dea: Lanzino y colaboradores informaron 18 casos
tratados mediante angioplastia carotídea, de ellos
solamente un paciente desarrolló TIA sin infarto.45

En Acculink for Revascularization of Carotids in High
Risk Patients (ARCHeR) se muestra que la inciden-
cia de enfermedad vascular cerebral, infarto agudo
del miocardio y muerte luego de la ACS para el
manejo de reestenosis posendarterectomía carotí-
dea fue de 0.7 %.46

Pacientes asintomáticos

1. Grado de estenosis: se indica la revascularización en
estenosis asintomáticas > 60 % (criterio NASCET).

Cuadro II. Niveles de indicación para revascularización de la arteria carótida5,6,36-38

Indicación Estenosis sintomática Estenosis asintomática

Estenosis > 60 %
Probada

Estenosis de 70 a 99 %
Riesgo de complicación < 3 %

Riesgo de complicación < 6 %
Expectativa de vida < 5 años

Estenosis > 60 %
Aceptable

Estenosis de 50 a 69 %
Riesgo de complicación < 3 %

Riesgo de complicación < 3 %
Indicación de bypass coronario

Estenosis < 60 % o riesgo
Inaceptable

Estenosis < 29 % o riesgo
de complicación > 5 %

de complicación > 6 %
Sin indicación de bypass coronario
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2. Riesgo: se debe suponer un riesgo periprocedimiento ≤
3 %.4 En general, los riesgos a tomar en cuenta son los
mismos referidos en el apartado anterior, además de los
descritos por Roubin y colaboradores (Cuadro I).4

Criterios propuestos por los autores

Todos los estudios previos a gran escala e incluso los
ensayos clínicos actualmente en marcha ignoran la vulnera-
bilidad de la placa. La inestabilidad de la placa implica un
factor de riesgo determinante para el desarrollo de síntomas,
muchas veces independiente del grado de estenosis. Por
eso proponemos tomar en cuenta los aspectos luminal y
parietal de la enfermedad aterosclerosa de la carótida; de
este análisis resultan los criterios que a continuación expo-
nemos. Es de notar que no incluimos la determinación de los
riesgos con el afán de no extendernos ni redundar, sin
embargo, son los mismos expuestos arriba y que siempre
tienen que ser justipreciados.

Paciente sintomático

En quienes se ha determinado adecuadamente la ausencia
de fuente embolígena extracarotídea:

• Escenario 1
1. Grado de estenosis: < 70 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → tratamiento mé-

dico
3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 2
1. Grado de estenosis: < 70 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → ACS o endarte-

rectomía carotídea
3. Tratamiento médico previo: fallido

• Escenario 3
1. Grado de estenosis: > 70-99 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable  → ACS o endarte-

rectomía carotídea
3. Tratamiento médico previo: sí o no

• Escenario 4
1. Grado de estenosis: cualquier grado
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable  → ACS o endar-

terectomía carotídea
3. Tratamiento médico previo: sí o no

Pacientes asintomáticos

Recomendamos la determinación correcta de los pacientes
para clasificarlos como asintomáticos, por eso es necesaria
la detección de lesiones silentes mediante resonancia mag-
nética, además de una adecuada valoración neuropsicológi-
ca para descartar déficit de alguna función mental. Los
aparentemente asintomáticos con demostración de lesiones
en resonancia magnética o déficit cognitivo deberán ser
considerados como sintomáticos.

• Escenario 1
1. Grado de estenosis: < 60 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → tratamiento médico
3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 2
1. Grado de estenosis: > 60 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → tratamiento

médico o ACS
3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 3
1. Grado de estenosis: < 50 %
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable → tratamiento

médico (asociar los antiagregantes con estatinas, que
son estabilizadores endoteliales)

3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 4
1. Grado de estenosis: ≥ 50 %
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable → ACS
3. Tratamiento médico previo: no

Contraindicaciones y limitaciones de la angio-
plastia carotídea

La angioplastia carotídea requiere doble esquema de an-
tiagregación (clopidogrel y aspirina), por lo menos durante
tres a seis meses y posteriormente solamente aspirina por
lo menos durante seis meses más. Si obviamos la antiagre-
gación seremos testigos de la formación de un trombo intra-
stent con la consecuente oclusión del dispositivo y sus
efectos clínicos deletéreos. Las principales contraindicacio-
nes y limitaciones de la técnica son los generados justamen-
te por la antiagregación.4 Los pacientes con intolerancia a
cualquiera de los antiagregantes y en quienes se requiera un
procedimiento de cirugía mayor en un lapso de por lo menos
tres a cuatro semanas, deberán ser mejor sometidos a
endarterectomía carotídea.

Las MAV y los aneurismas no rotos no son una contra-
indicación absoluta para la antiagregación, sin embargo,
debemos ser muy cautelosos en la monitorización de la
presión arterial sistémica para tratar periodos de hiperten-
sión arterial y, de ser necesario, modificar la posología de los
antiagregantes.4 Los aneurismas incidentales preferimos
tratarlos simultáneamente por vía endovascular (Figura 6).

Complicaciones

Inestabilidad hemodinámica

Después de angioplastia carotídea puede ocurrir hipoten-
sión o hipertensión y bradicardia condicionada por el estímu-
lo de los barorreceptores del bulbo carotídeo.46,47 En una
serie retrospectiva de 51 pacientes sometidos a angioplastia
carotídea (29 sintomáticos y 22 asintomáticos), tratados por
Quereshi y colaboradores, la frecuencia de hipotensión fue
de 22.4 %, hipertensión de 38.8 % y bradicardia de 27.5 %.
Mendelsohn y colaboradores observaron bradicardia e hipo-
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tensión en 68 % de los casos.48 Estos fenómenos, a pesar de
ser transitorios (promedio de duración de 25 horas), son un
factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones isqué-
micas,46 que pueden ser hasta cinco veces más frecuentes
cuando hay hipotensión durante la ACS.

Quereshi et al demostraron que los eventos hemodiná-
micos intraoperatorios se relacionaron con la inestabilidad
postoperatoria.46 La hipotensión durante el procedimiento
fue un predictor independiente de hipotensión, IAM y bradi-
cardia pos-procedimiento. Los pacientes que presentaron
hipertensión durante el procedimiento padecieron de hiper-
tensión en el periodo posprocedimiento, mientras que lo
pacientes que padecieron de bradicardia se mantuvieron
hipotensos durante el periodo de recuperación.

Se ha observado que la hipotensión posterior a procedi-
miento se asocia a historia médica previa de infarto agudo del
miocardio, a la duración del insuflado del balón, así como al
diámetro del stent.46,47 Paradójicamente, Quereshi y colabora-
dores observaron que a mayor diámetro del stent en relación
a la estrechez del vaso, mayor el efecto protector contra la
hipotensión; por ejemplo, a mayor cambio del diámetro de la
arteria carótida con el stent, menor la probabilidad de desarro-
llar hipotensión.46 La frecuencia de hipotensión luego del
procedimiento es mayor con la colocación de stent expansible
mediante balón que en la angioplastia simple,50 mientras que
con stents autoexpansibles dicha inestabilidad es mucho
menor.47,50 La administración profiláctica de atropina o de
glucopirrolato puede ser útil en prevenir hipotensión y bradi-
cardia, sin embargo, a pesar de su uso es frecuente que no se
logre suprimir la depresión cardiaca.50 Todo paciente en quien
se presente algún evento predictor de inestabilidad hemodi-
námica deberá ser manejado en una unidad de cuidados
intensivos para su detección y manejo oportuno.

Hemos abandonado el baloneo en lesiones con esteno-
sis entre 50 y 80 %, solamente utilizamos balones de 3 mm
en casos de suboclusión o estenosis mayor de 90 % (Figuras
1, 2 y 3). Con esta técnica es extremadamente rara la
aparición de cambios hemodinámicos. Además, el uso de
stents de gran calibre independientemente de la lesión, nos
ha permitido una apertura gradual y permanente con poca
agresión inicial, con poca apertura y modificación aguda de
flujos intracerebrales y menor apertura del tejido del stent
autoexpansible, evitando la migración tardía del material de
la placa posterior al retiro de los sistemas de protección que
utilizamos de manera rutinaria (datos aún no publicados).

Hiperperfusión y hemorragia por reperfusión

El síndrome de hiperperfusión cerebral sucede cuando el
flujo sanguíneo excede los requerimientos metabólicos del
encéfalo, o cuando hay incremento de la perfusión cerebral
superior 100 % en un cerebro con una autorregulación
previamente alterada por un estado crónico de hipoperfu-
sión.50 Se han determinado factores de riesgo para hiperper-
fusión luego de ACS:50,51

1. Estenosis carotídea severa (≥ 75 %).
2. Oclusión carotídea bilateral severa.

3. Pobre colateralidad intracraneal.
4. Elevación de las velocidades de la arteria cerebral media

después del procedimiento (doppler transcraneal).
5. Hipertensión transoperatoria, que clínicamente, se tra-

duce en cefalea, vómito, hipertensión arterial, confusión,
convulsiones y déficit neurológico focal.52-54

Se pueden encontrar signos paraclínicos como incremen-
to de la velocidad del flujo en la arteria cerebral media, edema
de la sustancia blanca y descargas epileptiformes lateralizan-
tes periódicas en el electroencefalograma. El síndrome de
hiperperfusión se puede acompañar de sangrado por reper-
fusión, que consiste en hemorragia parenquimatosa o suba-
racnoidea; afortunadamente su incidencia es baja, 1.1 % para
el síndrome de hiperperfusión y 0.67 % para el sangrado por
reperfusión. La presencia de un hematoma intraparenquima-
toso posangioplastia carotídea provoca una mortalidad entre
37 a 80 % y un pronóstico funcional pobre en 20 a 37 % en los
casos que sobreviven.50 Debemos tener en mente los factores
de riesgo para los que es necesaria una vigilancia estrecha
posprocedimiento, considerando que el sangrado por reper-
fusión se presenta en el periodo temprano luego de la ACS.55,56

Entre las estrategias para disminuir la incidencia de la hiper-
perfusión y el sangrado posterior a ACS, se ha determinado
que el paciente debe entrar al procedimiento con un buen
control de su hipertensión arterial crónica, el uso intraopera-
torio de betabloqueadores, evitar tratar a pacientes con
isquemia cerebral reciente y limitar los periodos de insuflado
del balón a los casos que lo requieran.

En nuestra experiencia, estas complicaciones han dismi-
nuido gracias a la utilización de stents autoexpansibles de
gran calibre y a la ausencia de baloneo con un seguimiento
ordenado, que genera una apertura muy similar a la del
baloneo pero en periodos prolongados, lo que permite una
readecuación de la perfusión cerebral y los mecanismos de
autorregulación (datos sin publicar).

Reestenosis

En varias series se demuestra que la reestenosis ocurre en
0 a 3 % de los casos, muchos de ellos asintomáticos que no
requieren nuevo manejo.31,57-62 Sabemos que esta condición
está relacionada por un componente inflamatorio de la placa
que en la actualidad es valorado con relativa exactitud
mediante PET.63 El manejo con estatinas puede proveer un
excelente resultado.

Nefropatía por contraste

Gracias al uso de medios de contraste no iónicos y una
adecuada hidratación del paciente, esta complicación es
poco frecuente en la actualidad.4 En nuestra experiencia no
hemos encontrado ningún paciente que haya experimenta-
do insuficiencia renal.

Conclusiones

La ACS para el manejo de la aterosclerosis carotídea ha
mostrado ser eficaz con una morbilidad similar o incluso
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inferior a la cirugía. La técnica es versátil porque permite
manejar al mismo tiempo otras patologías intracraneales,
además de que su espectro se amplía a pacientes con riesgo
quirúrgico o anestésico alto.
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Caso clínico

ujer de 17 años con antecedentes familiares de dos
tíos y un primo con crisis convulsivas. Menarca a los 12

años, núbil, ciclos de 28 × 4. A los 16 años inició su padecimien-
to con cefaleas intensas, visión borrosa y fosfenos; posterior-
mente se agregaron crisis convulsivas tónico-clónicas genera-
lizadas, por lo que fue internada por cuatro días en un hospital;
desde entonces inició tratamiento con 100 mg de DFH cada
ocho horas. Sin embargo, la cefalea, las alteraciones visuales
y las crisis convulsivas continuaron hasta provocar en la
paciente estado de apatía, indiferencia y labilidad emocional,
motivo por el cual fue internada en el Instituto Nacional de
Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez”.

A la exploración física, la paciente mostraba debilidad,
disminución de la fuerza muscular, movimientos anormales

en brazos e hiperreflexia generalizada con signo de Weber
central, Rinne positivo y Thorne bilateral. Durante su estan-
cia presentó crisis convulsivas, por lo que fue necesario
mantenerla en sedación.

Los exámenes de laboratorio al ingreso indicaron gluco-
sa de 247 mg/dl, transaminasa glutámico-oxalacética de 473
Ul/l (normal 10-42 Ul/l), transaminasa glutámico-pirúvica de
211 Ul/l (normal 10-40 Ul/l), lactato de 6.9 mmol/l, pH de
7.33, PCO2 de 208 mm Hg, PO2 de 211 mm Hg; HCO3 de 10.9
mmol/l.

El electroencefalograma inicial indicó anormalidades,
con disfunción grave generalizada y estado eléctrico no
convulsivo (Figura 1a). Un nuevo registro con la paciente
bajo sedación también indicó anormalidades, con actividad
epiléptica frontotemporal derecha y disfunción generalizada
moderada (Figura 1b).

M

Figura 1. Electroencefalogramas. a) Con disfunción severa generalizada, y estado eléctrico no convulsivo. b) Con paciente
bajo sedación que muestra epilepsia frontotemporal derecha y disfunción moderada generalizada.



Síndrome de MELAS

428 Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

La tomografía axial cerebral simple mostró hipodensidad
en lóbulos occipitales (Figura 2a) y en la contrastada se
observó aumento importante de la vascularidad (Figura 2b).
La resonancia magnética en secuencia de difusión y el mapa
de coeficiente de difusión mostraron signos de edema cito-
tóxico (Figuras 2c y 2d). La resonancia magnética en secuen-
cia FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) reveló áreas
hiperintensas occipitales (Figura 2e); en la angiorresonancia
magnética se observó aumento en la vascularidad del territo-
rio de la arteria cerebral posterior derecha (Figura 2f).

El líquido cefalorraquídeo presentó pH de 6.5 (normal
1.0-2.9) glucosa de 34 mg/dl, proteínas de 32 mg/dl y células
1. Cuatro días después la paciente desarrollo taquicardia,
status epiléptico y coma.

El electroencefalograma reveló disfunción severa gene-
ralizada y estado eléctrico no convulsivo. Un nuevo estudio
de líquido cefalorraquídeo indicó glucosa de 45 mg/dl,
transaminasa glutámica-oxalacética de 567 UI/l, transami-
nasa glutámica-pirúvica de 230 UI/l, lactato de 14 mmol/l, pH
de 7.33, PCO2 de 208 mm Hg, PO2 de 211 mm Hg y HCO3

de 10.9 mmol/l. Falleció una semana después de su último
ingreso. Se diagnosticó síndrome de MELAS.

Resultados de la autopsia parcial

El encéfalo pesó 1100 g, mostraba coloración pálida y las
meninges eran opacas y despulidas; se observaron signos
de edema cerebral con hernia bilateral de uncus (Figura 3a).
En los cortes coronales apareció atrofia frontal bilateral y del
cerebelo (Figura 3b), con necrosis laminar cortical (Figura
3c) y de los núcleos dentados, así como hemorragia en el
cerebelo (Figura 3d).

El tejido se fijó en formol a 20 %, 20 días después se cortó
y se incluyeron cortes para estudio histopatológico de rutina.
Se tomó biopsia de músculo en fresco, la cual se congeló en
isopentano y se tomaron cortes para microscopia electróni-
ca que se incluyeron en glutaraldehído a 2 %.

Histológicamente se observaron grados variables de ne-
crosis (Figura 4a). Los núcleos caudados y la corteza frontal
presentaban calcificaciones distróficas (Figuras 4b y 4c) y las
neuronas, signos intensos de hipoxia, así como necrosis de la
capa germinativa del cerebelo (Figura 4d) y del hipocampo
(Figura 4e). En el mesencéfalo, las neuronas mostraron
cambios isquémicos intensos, células “fantasma” y abundan-
te depósito de hemosiderina (Figura 4f). La sustancia blanca
mostró grados variables de rarefacción y necrosis. En forma
generalizada se observaban vasos sanguíneos congestivos,
con proliferación y vasos de neoformación, así como necrosis
de la pared y microhemorragias parenquimatosas.

El estudio histopatológico del músculo esquelético evi-
denció fibras rasgadas, rojas irregulares (Figura 5a); con la
tinción de rojo oleoso se observaron micropartículas grasas
en forma generalizada y con la tinción de citocromo coxido-

Figura 2. a) La tomografía axial computarizada siempre mues-
tra hipodensidad occipital. b) Por tomografía computarizada
contrasta se observa aumento importante en la vascularidad.
c y d) La resonancia magnética en secuencia de difusión
aparente muestra signos de edema citotóxico. e) Por resonan-
cia magnética en secuencia FLAIR se observan áreas hiperin-
tensas occipitales. f) La angioresonancia magnética indicó
aumento en la vascularidad en el territorio de la arteria posterior
derecha.

Figura 3. Aspecto macroscópico de encéfalo. a) Aunque
blando con una marcada palidez, sin embargo se aprecian
signos de edema cerebral. b) Por la base se observa una zona
de hemorragia tanto meníngea como parenquimatosa en el
cerebelo. c) En los cortes coronales del encéfalo se observa
necrosis laminar cortical. d) Cerebelo con infartos y hemorra-
gia en lóbulo posteroinferior.
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sa, fibras pálidas o blancas (Figura 5b). La microscopia
electrónica reveló abundantes mitocondrias anormales, cris-
tales y paracristales (Figura 5c).

Discusión

MELAS es un trastorno multisistémico con inicio típicamente
en la niñez.1-3 El desarrollo psicomotor temprano es normal
pero es común la corta estatura. El inicio de los síntomas
frecuentemente ocurre entre los dos y 10 años de edad. Los
síntomas iniciales más comunes son espasmos tónico-
clónicos, cefaleas, anorexia, vómito, intolerancia al ejercicio
o debilidad proximal de las extremidades.1-3 Los espasmos
se asocian a traumatismos y episodios de hemiparesia
transitoria o ceguera cortical.1-3 Es común la pérdida senso-
rial neuronal auditiva. Los síntomas visuales pueden incluir
hemianopsia (visión alterada o ceguera para la mitad del
campo visual) y ceguera cortical (deterioro de la visión
debido a las lesiones en el área de la corteza cerebral que
regula la visión). Otras alteraciones oftalmológicas son pto-
sis bilateral, oftalmoplejía crónica, atrofia coroidal, retinopa-
tía pigmentaria atípica con afección macular y atrofia del iris
o del cristalino.4

Ninguno de los síntomas distintivos de las enfermedades
mitocondriales (debilidad muscular, intolerancia al ejercicio,

Figura 4. Histopatología. Las imágenes muestran grados variables de cambios isquémicos. a) Destrucción de las fibras
de mielina, fantasmas y detritus celulares (hematoxilina-eosina 40x). b) En la corteza cerebral se observaron calcificacio-
nes distróficas irregulares (hematoxilina-eosina 40x). c) En los núcleos caudados también se observan grados variables
de calcificaciones distróficas (hematoxilina-eosina 40x). d) En cerebelo, necrosis importante y degeneración de las células
de la capa granular y pérdida de las células de Purkinge ((hematoxilina-eosina 40x). e) Necrosis importante del hipocampo
(hematoxilina-eosina 40x). f) Fantasmas celulares, cambios apoptóticos en las células de sustancia nigra (hematoxilina-
eosina 40x).

Figura 5. Biopsia de músculo. a) En cortes por congelación
se observaron fibras rojas rasgadas (hematoxilina-eosina
40x). b) La tinción de citocromo coxidosa revela las caracte-
rísticas tintoriales de las células musculares y células blancas
(40 x). c) Por microscopia electrónica, en encéfalo se observó
destrucción y fragmentación celular con aumento de mitocon-
drias, algunas anormales.



Síndrome de MELAS

430 Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

deterioro de la agudeza auditiva, ataxia, convulsiones, difi-
cultad de aprendizaje, cataratas, defectos del corazón,
diabetes y crecimiento atrofiado) son exclusivos de las
enfermedades mitocondriales.2,4,5 Sin embargo, una combi-
nación de tres o más de estos síntomas constituye una fuerte
indicación de enfermedad mitocondrial, especialmente cuan-
do los síntomas afectan varios órganos.2,4,6

Las crisis epilépticas, episodios tipo ictus stroke-like,
movimientos extrapiramidales, disfunción autonómica, cefa-
lea, fiebre y confusión, son posibles síntomas de la enferme-
dad.1 Dado que frecuentemente los pacientes con MELAS
comienzan con cefalea, confusión mental y fiebre, no es
infrecuente interpretar inicialmente el cuadro como una
posible encefalitis herpética.7

La tomografía computarizada no siempre es de ayuda,
sin embargo, en algunos pacientes permite observar áreas
hipodensas en los hemisferios cerebrales durante los episo-
dios agudos y calcificaciones en los ganglios basales; así
mismo, en los cuadros de ictus se aprecian zonas de
necrosis con o sin hemorragia cerebral.1,8 Tanto la resonan-
cia como la tomografía craneal suelen mostrar lesiones en
áreas que típicamente no corresponden a territorio vascular.1

Por las secuencias FLAIR y de difusión suelen observarse
imágenes hiperintensas multifocales corticosubcorticales lo-
calizadas en los lóbulos temporooccipitales, que progresiva-
mente se extienden hacia áreas corticales adyacentes más
posteriores en las semanas siguientes a la instauración de los
síntomas.1-8 El hallazgo más común en las fases subaguda y
crónica consiste en señales hiperintensas corticales en se-
cuencia T1 compatibles con necrosis laminar cortical.8

Como explicación a los episodios stroke-like del MELAS,
se ha propuesto que pueden reflejar fenómenos de hiperex-
citabilidad neuronal que incrementan la demanda energética
y crean un desbalance energético entre los requerimientos
y la disponibilidad de adenosina trifosfato, debido a defectos
de la fosforilación en poblaciones neuronales particularmen-
te susceptibles, causando necrosis cortical.1-3,5

Los niveles plasmáticos de ácido láctico se encuentran
típicamente elevados, pero en ocasiones, como en el caso
presentado, pueden ser normales, por consiguiente no son
útiles para descartar un trastorno mitocondrial.6 En líquido
cefalorraquídeo se observa aumento de lactato (acidosis
láctica) y de las proteínas.1-3,5

Finalmente, el estudio genético puede determinar si una
persona tiene una mutación causante de enfermedad mito-
condrial.5,6 La prueba se hace utilizando material genético
extraído de la sangre y de una biopsia muscular.1 Es importan-
te saber que si bien un resultado positivo puede confirmar el
diagnóstico, un resultado negativo no necesariamente lo des-
carta.

La microscopia electrónica muestra incremento tanto en
el tamaño como en el número de mitocondrias en las células,
además se observan cristales y paracristales mitocondria-
les.2,5,8,9,14

Macroscópicamente el encéfalo revela atrofia, principal-
mente de los ganglios basales bilaterales, hemorragias,
infartos y necrosis laminar cortical.1,3,6-11 Histológicamente se
observan cambios isquémicos variables, pérdida de neuro-

nas, calcificaciones distróficas tanto en los núcleos basales
como en la corteza cerebral,11-13 microangiopatía e hiperpla-
sia vascular generalizada, con esclerosis vascular, rarefac-
ción de la sustancia blanca y gliosis secundaria,6,8,9,14 Tsuchiya
y colaboradores11 informaron atrofia de la capa granular del
cerebelo, y Valanne y colaboradores11 comunicaron necrosis
laminar cortical. Sin embargo, también se han observado
microtrombos en múltiples órganos.1,9,12-14

En nuestro caso no solo se observaron alteraciones en
los vasos, con grados variables de necrosis, sino también
gliosis de la sustancia blanca, degeneración de la capa
granular del cerebelo y calcificaciones distróficas en la
corteza cerebral, que podrían explicarse como cuadros de
hipofunción mitocondrial.

Generalmente, aunque no siempre como se creía en un
principio, la biopsia muscular muestra las características
“fibras rojo rotas”, de gran ayuda para el diagnóstico. Ade-
más de la biopsia muscular se pueden utilizar técnicas no
invasivas para examinar el músculo sin tomar una muestra
del tejido,1,3,11,13 como la espectroscopia por resonancia
magnética de fósforo muscular, que mide los niveles de
fosfocreatina y ATP (a menudo agotadas en músculos
afectados por enfermedades mitocondriales).3

En la biopsia de músculo se observan fibras rojas rasga-
das características de mitocondropatía,1-3 la mayor parte de
las cuales son positivas para citocromo coxidosa; sin embar-
go, la ausencia de hallazgos patológicos en la biopsia
muscular tampoco permite descartar síndrome MELAS,
dado que no en todos los casos la encefalopatía se acompa-
ña de miopatía.1,14 También se han descrito cambios en
músculos cardiaco y liso.12,15,16

La mutación mitocondrial ADN (tRNALeu[UUR], nt3243)
también puede originar cuadros demenciales tipo Alzhei-
mer,17 observándose placas seniles primitivas, fibrillas neu-
rofibrilares en lóbulos frontotemporales y en el hipocampo.
Generalmente estos casos son negativos para la proteína
tau, ubiquitina, neurofilamentos, alfacolina acetiltransferasa
y acetilcolinesterasa.17 También se han descrito mutaciones
en el codón 331 del gen ND2, en los codones 693, 713 y 717
del gen de la proteína precursora beta,4,6,9-11 así como
mutaciones puntuales.18

La necrosis laminar cortical no solo se describe en el
MELAS sino también en cuadros severos de hipoxia e
hipoglucemia,1,2,18 que se pueden correlacionar con las imá-
genes radiológicas corticales en banda hiperintensas en T2.
En estadios subagudos se observan hemorragias, áreas
hiperintensas en T1 e hipointensas en T2, así como atrofia
en otras regiones cerebrales.8

Otros hallazgos de autopsia asociados con MELAS han
sido encefalopatía con cavitación, calcificaciones, polimicro-
giria, heterotopia neuronal múltiple, agenesia parcial del
cuerpo calloso, disgenesia o síndrome de Leigh.1-3,5

Conclusiones

El síndrome MELAS es raro, presentamos un caso caracte-
rístico con deterioro progresivo y aumento de lactatos, tanto



Fernández-Valverde y cols.

431Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

en sangre como en líquido cefalorraquídeo, con cambios
isquémicos cerebrales. Por microscopia electrónica se co-
rroboró alteración mitocondrial de tejido cerebral, así como
en la biopsia de músculo esquelético. Desafortunadamente
no se realizó estudio genético.

El síndrome de MELAS se llama así de acuerdo con sus
siglas en inglés: Mitochondrial myopathy, Encephalopathy,
Lactic Acidosis and Stroke-like episodes.1,2
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CASO CLÍNICO

Introducción

a leishmaniasis es una parasitosis causada por dife-
rentes especies de protozoarios intracelulares obliga-

dos pertenecientes al género Leishmania. Es transmitida al
humano cuando una hembra hematófaga de dípteros del
género Lutzomyia (en América) o Phlebotomus (en Europa,
Asia y África)1,2 regurgita promastigotes después de alimen-
tarse. La leishmaniasis puede clasificarse en tres formas
clínicas principales: la cutánea (que puede ser localizada o
difusa), la destructiva mucocutánea y la fatal leishmaniasis
visceral (o Kala-Azar).1,3 En México, la visceral es endémica

en Guerrero y Morelos; la destructiva mucocutánea en
Tabasco y Chiapas; y la cutánea en Campeche, Chiapas,
Coahuila, Jalisco, Michoacán, Nayarit, Nuevo León, Oaxa-
ca, Tamaulipas, Quintana Roo, Tabasco, Veracruz, Yucatán
y Sinaloa;4 Durango era considerado estado libre de leish-
maniasis. En este trabajo se informa el primer caso clínico de
leishmaniasis cutánea localizada en el estado de Durango,
México.

La leishmaniasis cutánea localizada se manifiesta inicial-
mente como una pápula pruriginosa que evoluciona a úlcera
generalmente en una zona expuesta de la piel como orejas,
cara o brazos. El diagnóstico definitivo de esta parasitosis se

L
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RESUMEN

Antecedentes: La leishmaniasis, enfermedad parasitaria causada

por protozoarios intracelulares del género Leishmania, es transmi-

tida al humano mediante la picadura de flebotóminos. Las leishma-

niasis están clasificadas en diferentes variantes clínicas: cutánea

localizada o difusa, mucocutánea y visceral. En México, las leish-

maniasis están distribuidas en varios estados, sin embargo, Du-

rango era considerado un estado libre de leishmaniasis.

Caso clínico: Niño de nueve años de edad con un nódulo pruriginoso

ulcerado de forma circular de 13 × 18 mm de diámetro en la cara

posterior del brazo derecho, de seis meses de evolución. El paciente

era residente permanente del estado de Durango, México. La histo-

patología evidenció presencia de macrófagos infectados con amas-

tigotes. El resultado de la PCR-RFLP fue consistente con Leishmania

mexicana. El tratamiento con glucantime fue satisfactorio.

Conclusiones: Se informa el primer caso clínico de leishmaniasis

cutánea localizada en Durango causada por L. mexicana en un

niño, con lo que se confirma el incremento en la propagación de

este protozoario parásito en México.

Palabras clave:
Leishmaniasis cutánea, Leishmania mexicana

SUMMARY

Background: Leishmanisis is a parasitic diseases caused by

intracellular protozoan of Leishmania genus. These parasites are

transmitted by the bite of phlebotomine flies. Leishmanises are

classified in different clinic variants: cutaneous localized or diffuse,

mucocutaneous and visceral. In Mexico, the leishmanisis are

distributed in several states, however Durango was considered free

of leishmaniasis.

Clinical case: A 9 year old male patient with an ulcerated pruriginous

node of circular shape, 13 × 18 mm diameter, localized in the back

of the right arm with 6 months progression. The patient was a

permanent resident of Durango, Mexico. Histopathology evidenced

macrophages infected with amastigotes. The PCR-RFLP result was

consistent with Leishmania mexicana. Treatment with glucantime

was satisfactory.

Conclusions: Here we report the first clinical case of leishmanisis

cutaneous localized caused by Leishmania mexicana from Durango,

Mexico in a 9 years old male, confirming the increasing propagation

of this protozoan parasite in Mexico.

Key words:
Cutaneous leishmaniasis, Leishmania mexicana



Leishmaniasis cutánea

434 Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

realiza mediante la identificación de amastigotes en el inte-
rior de células fagocíticas aisladas de la lesión mediante una
impronta teñida con giemsa o algún otro colorante que
facilite su identificación microscópica.

Presentación del caso

En Mazatlán, Sinaloa, México, se estudió un paciente esco-
lar masculino de nueve años de edad originario del poblado
Mesa de San Pedro, municipio de Pueblo Nuevo, Durango,
México. El familiar que lo acompañaba a consulta, del mismo
origen, refirió que el paciente no había salido fuera de su
entidad en el último año hasta ese viaje de vacaciones, por
lo que acudió al Centro de Salud Urbano de Mazatlán
(adscrito a la Jurisdicción 5 de la Secretaría de Salud).

Al realizar la exploración física se observó nódulo ulce-
rado de forma circular de 13 ×18 mm de diámetro en la cara
posterior del brazo derecho, de seis meses de evolución
(Figura 1A). Lesión pruriginosa que inició como una lesión
papular fue creciendo hasta ulcerarse. El paciente fue trata-
do con antibióticos, sin éxito.

Después de aplicarle al paciente una encuesta epidemio-
lógica, en presencia de un familiar adulto, siguiendo los
lineamientos del comité de ética de la Secretaría de Salud de
Sinaloa y tras obtener el consentimiento informado por
escrito, se le tomó una impronta a la lesión mediante
métodos estándar. Alternativamente se le tomó una impron-
ta sobre papel filtro número 3 para la identificación de la
especie mediante PCR-RFLP de acuerdo con la metodolo-
gía descrita por Schönian y colaboradores.5 Se extrajo el
ADN genómico con un kit de extracción de ADN (Aqua-pure,
BioRad). El ADN fue utilizado como templado para la PCR
empleando los primers siguientes: LITSR (5’-CTGGATCA-
TTTTCCGATG-3’) y L5.8S (5’-TGATACCACTTATCG-
CACTT-3’), con base en los protocolos descritos.5

Los productos de PCR del amplicón ITS1 fueron digeri-
dos con HaeIII (New England Biolabs), de acuerdo con el
protocolo descrito por Bensoussan y colaboradores.6 Los
fragmentos de la restricción fueron analizados en un gel de
poliacrilamida a 12 % y visualizados mediante tinción de
plata empleando un kit comercial (Silver Stain, Sigma). Para
la identificación de la especie de Leishmania se utilizó un
patrón de RFLP obtenido a partir de un cultivo de promasti-
gotes de L. mexicana MHOM/MX/92/UAY68 aislada de un
paciente con leishmaniasis cutánea localizada, donado por
la doctora Patricia Talamás Rohana del Cinvestav-Instituto
Politécnico Nacional.

Después de teñir la impronta y analizarla al microscopio,
se observaron varios macrófagos parasitados con amastigo-
tes de Leishmania sp. (Figura 1B). Al confirmar el diagnós-
tico parasitológico de leishmaniasis cutánea localizada el
paciente fue tratado con glucantime, aplicado intramuscular-
mente a una dosis de 60 mg/kg de peso, cada tercer día
durante 24 días, con lo que se obtuvo la recuperación (Figura
1C). Alternativamente se realizó PCR-RFLP obteniendo un
patrón de restricción consistente con el de los cultivos de L.
mexicana, lo cual sugirió que era el agente causal (Figura 2).

Discusión

Nuestros resultados concuerdan con los señalados previa-
mente por Córdoba-Uscanga y colaboradores,4 donde se
considera que L. mexicana es el agente causal de la leishma-
niasis cutánea localizada en México, sin embargo, contras-
tan con las observaciones de Sánchez-Tejeda y colaborado-
res,7 quienes señalan que el agente causal de la leishmania-
sis cutánea en Nayarit, México, es L. braziliensis.

Éste es el primer informe de un caso clínico de leishma-
niasis cutánea localizada originado en Durango, lo cual
indica que esta parasitosis continúa ganando terreno en
México y que son necesarias investigaciones a fin de definir
la especie del flebotómino vector, el o los reservorios de este
parásito, así como realizar estudios epidemiológicos para
conocer la prevalencia de la leishmaniasis cutánea en Du-
rango, México.

Figura 1. Paciente con leishmaniasis cutánea localizada.
A) En cara posterior del brazo derecho, nódulo ulcerado de
forma circular con diámetro de 13 × 18 mm, de seis meses
de evolución, compatible con leishmaniasis cutánea loca-
lizada. B) Micrografía de una sección de la impronta de la
lesión, donde se observa un macrófago parasitado con al
menos cuatro amastigotes de Leishmania sp. C) Evolución
del paciente tratado intralesionalmente con glucantime.

Figura 2. Leishmania mexicana es el agente causal de la
leishmaniasis cutánea localizada del paciente en estudio.
Productos de RFLP resueltos en un gel de poliacrilamida a
12% teñido con un kit Silver Stain (Sigma). 1) Marcador de
ADN de 50 pb. 2) Bandas correspondientes a 210, 95 y 70 pb
aproximadamente, correspondientes a los productos de la
digestión enzimática con HaeIII del amplicón ITS1 del pacien-
te en estudio. 3) El producto de PCR del ITS1 proviene de la
cepa de referencia de L. mexicana MHOM/MX/UAY68.
4) Digestión enzimática del producto de PCR de β-actina
humana empleada como fuente de ADN irrelevante. Este resul-
tado es representativo de tres experimentos independientes.
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CASO CLÍNICO

l mesilato de imatinib (Gleevec, Novartis Pharmaceuti-
cals Corporation) es un inhibidor de la proteína tirosin-

cinasa codificada por el gen Bcr-Abl inducido por el cromo-
soma Filadelfia en la leucemia mieloide crónica, efecto que
lo ha posicionado como el tratamiento de elección para esta
leucemia.1,2 También está indicado para el tratamiento de los
pacientes con tumores irresecables con C-Kit (CD117) posi-
tivo y en tumores malignos gastrointestinales de origen
estromal.1,2

El imatinib es generalmente bien tolerado, sin embargo, ha
sido asociado con náusea, vómito, diarrea, dispepsia, reten-
ción de líquidos, edema, rash, despigmentación, hepatotoxi-
cidad, hemorragia y toxicidad hematológica (anemia, neutro-
penia y trombocitopenia).1-3 Las complicaciones respiratorias
como disnea y tos se presentan en 7 a 10 % y 10 a 14 % de
los pacientes, respectivamente.4,5 Otras complicaciones más
graves asociadas a este medicamento son el derrame pleural
secundario a retención hídrica y la neumonitis intersticial.

El objetivo de este trabajo es dar a conocer un caso de
toxicidad pulmonar grave inducida por mesilato de imatinib
y su manejo en la Unidad de Terapia Intensiva de la Funda-
ción Clínica Médica Sur, tomando en cuenta su muy baja

E incidencia y las escasas publicaciones relacionadas a este
evento adverso en la literatura internacional. De acuerdo con
nuestro conocimiento, es la primera publicación al respecto
en nuestro país.

Caso clínico

Mujer de 48 años con leucemia granulocítica crónica tratada
con mesilato de imatinib a dosis de 400 mg cada 24 horas,
con buena respuesta y sin complicaciones asociadas por
cuatro años, periodo tras el cual presentó crisis blástica por
lo que se incrementó la dosis a 800 mg/24 horas, con lo que
se logró control de la enfermedad. Dos meses después del
incremento de la dosis inició con disnea, tos, hipoxemia,
fiebre e infiltrados pulmonares, por lo que ingresó al Servicio
de Terapia Intensiva.

En la radiografía de tórax se observó consolidación
pulmonar bilateral con broncograma aéreo. La tomografía
axial computarizada de tórax mostró condensación pulmo-
nar bilateral con broncograma aéreo, infiltrados pulmonares
y derrame pleural de predominio derecho (Figura 1). En la
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RESUMEN

La toxicidad pulmonar inducida por agentes antineoplásicos es

una importante causa de falla respiratoria. Dentro de este grupo

de nuevos agentes se encuentra el mesilato de imatinib, el cual es

un inhibidor de la tirosincinasa codificada por el gen Bcr-Abl del

cromosoma Filadelfia en la leucemia mieloide crónica. La toxici-

dad pulmonar del imatinib tiene una relación directa con la dosis

empleada. Las manifestaciones pulmonares incluyen derrame pleu-

ral por retención hídrica y neumonitis intersticial. Informamos el

primer caso publicado en México de toxicidad pulmonar inducida

por imatinib y su manejo en la Unidad de Terapia Intensiva de la

Fundación Clínica Médica sur.

Palabras clave:
Toxicidad pulmonar, imatinib, neumonitis, derrame

pleural, corticosteroides

SUMMARY

Antineoplasic agent-induced pulmonary toxicity is an important

cause of respiratory failure. These novel antineoplastic agents

include imatinib mesylate, a protein tyrosine kinase inhibitor that

is encoded by the Bcr-Abl gen created by the Philadelphia

chromosome abnormality in chronic myeloid leukemia. Pulmonary

toxicity of imatinib is directly related to the dose used. The more

severe pulmonary manifestations include pleural effusion by water

retention and interstitial pneumonitis. We report the first case

published in Mexico of imatinib-induced pulmonary toxicity and its

management in the intensive care unit of the Medica Sur Clinic

Foundation.

Key words:
Pulmonary toxicity, imatinib, pneumonitis, pleural
effusion, corticosteroids
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broncoscopia se observó mucosa bronquial normal y escasa
secreción, sin más alteraciones. Durante el procedimiento
se realizó lavado bronquioloalveolar con recuperación de
escaso material hialino, con informe histológico de escasos
monocitos; no se observaron bacterias, hongos, células
neoplásicas ni inclusiones virales. En toracocentesis dere-
cha se obtuvieron 450 ml de líquido amarillo transparente
con características de trasudado (glucosa de 157 mg/dl, pH
de 8, DHL de 96 U, amilasa de 38 U y escasos mononuclea-
res). Los hemocultivos, cultivos de aspirado bronquioloalveo-
lar, antígenos para estreptococo, legionella, micoplasma,
clamidia, serología viral para citomegalovirus y herpes virus,
factor reumatoide, anticuerpos antinucleares, antiADN, anti-
Ro, antiLa y antiSm fueron negativos. El ecocardiograma
mostró un patrón contráctil de ventrículo izquierdo normal con
fracción de expulsión de 56 %, PSAP de 48 mm Hg y ligero
derrame pericárdico.

La paciente fue manejada con ventilación mecánica con
estrategia de reclutamiento alveolar, protección pulmonar y
metilprednisolona a dosis de 250 mg/24 horas, así como
suspensión del mesilato de imatinib. A las 72 horas de haber
iniciado el tratamiento, la mejoría fue significativa, con
involución de los infiltrados e incremento del índice de
oxigenación, lo que facilitó la extubación. En los estudios de
control se observó mejoría significativa de los infiltrados
pulmonares y derrame pleural (Figura 2).

Discusión

La toxicidad pulmonar inducida por imatinib tiene un amplio
rango de presentación, que va de la tos y disnea al edema
agudo pulmonar y neumonitis intersticial que pueden poner
en peligro la vida. En nuestro caso, la paciente recibía 400 mg
de mesilato de imatinib desde su diagnóstico y dos meses
previos a su cuadro se incrementó la dosificación a 800 mg
debido a una crisis blástica, lo que correlacionó con el
deterioro de la función pulmonar y el desarrollo de neumonitis
intersticial y retención hídrica.

La neumonitis por hipersensibilidad durante el tratamiento
con mesilato de imatinib ha sido informada previamente por
otros autores.6-12 Se presenta en un promedio de 10 a 282 días
(con una media de 49 días) después de iniciar el tratamiento

a dosis de 200 a 600 mg. Los factores de riesgo asociados son
dosis elevadas y reexposición al imatinib.8,9,13

La retención de líquidos puede deberse a la inhibición
prolongada del factor de crecimiento derivado de plaquetas,
el cual está involucrado en la regulación de la homeostasis
del líquido intersticial.13 El derrame pleural y edema pulmo-
nar tuvieron una prevalencia de 2.3 % en un estudio fase II
donde se administró imatinib a pacientes con leucemia
mieloide en fase crónica.5

Las manifestaciones clínicas de la neumonitis no son
específicas e incluyen tos, fiebre, disnea e hipoxemia. El
compromiso pulmonar puede ser rápidamente progresivo y
evolucionar a síndrome de insuficiencia respiratoria aguda.
El tiempo de inicio de las manifestaciones clínicas es varia-
ble, pueden presentarse al comienzo del tratamiento, en
dosis subsecuentes o al incrementar la dosis.14,15

El diagnóstico se basa en la relación entre la ingesta del
imatinib y el cuadro clínico, y en la exclusión de otras causas
que pueden condicionar lesión pulmonar, incluyendo infeccio-
nes, sobrecarga de volumen, edema pulmonar, embolismo
pulmonar, insuficiencia cardiaca o infiltración pulmonar.16

Los hallazgos de laboratorio son leucocitosis, elevación de
la velocidad de sedimentación globular y de la proteína C
reactiva. El análisis del líquido pleural revela neutrófilos, linfo-
citos y eosinófilos. En las biopsias pulmonares de los enfermos
que desarrollan toxicidad por imatinib se ha descrito neumoni-
tis intersticial y fibrosis, destrucción de los septos alveolares,
alveolitis linfocítica, infiltrados de células plasmáticas, infiltra-
dos eosinofílicos e hiperplasia de los neumocitos tipo II.8,13

La radiografía de tórax muestra imagen de infiltrado
difuso o en parches de forma unilateral o bilateral, opacidad
en vidrio despulido o zonas de consolidación. La tomografía
de tórax hace evidente infiltrado difuso en patrón de vidrio
despulido, zonas de consolidación, derrame pleural y nódu-
los finos de forma difusa. Onhnishi,8 en una serie de 27
casos, describió seis patrones radiográficos en la tomografía
de tórax basados en la descripción de Rossi:17

1. Reacción por hipersensibilidad, con patrón difuso en
vidrio despulido, sin zonas de bronquiectasias o distor-
sión estructural.

2. Neumonía intersticial con patrón de vidrio despulido y
áreas de atenuación linear o reticular asociado con
bronquiectasias o bronquiolectasias.

Figura 1. A) Por radiografía de tórax se observa infiltrado
pulmonar bilateral. B) Tomografía axial computarizada de
tórax donde se observan infiltrados pulmonares bilaterales y
derrame pleural.

Figura 2. Radiografía y tomografía axial computarizada de
tórax donde se observa resolución de los infiltrados y del
derrame pleural.



Carrillo-Esper y Morales-Victorino

439Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

3. Neumonía criptogénica organizada con áreas de conso-
lidación de distribución subpleural o peribronquial.

4. Patrón nodular, con nódulos finos distribuidos de forma
peribronquial y algunas veces acompañado de imagen
en vidrio despulido.

5. Infiltrados en vidrio despulido de predominio peribronquial.
6. Lesión alveolar difusa.

El tratamiento consiste en la suspensión del imatinib y el
inicio de corticosteroides sistémicos,18 sin embargo, estos
últimos pueden no prevenir el desarrollo de la neumonitis
cuando se emplean de manera profiláctica. Es importante
excluir una etiología infecciosa antes de iniciar la terapia con
corticosteroides. La dosificación del esteroide dependerá del
grado de presentación clínica, desde bolos de metilpredniso-
lona de 1 g/día por tres días en pacientes con falla respira-
toria hasta dosis bajas de 60 mg cada seis horas en casos
menos severos.13 El tratamiento de soporte incluye el uso de
broncodilatadores, líquidos intravenosos, vasopresores, ino-
trópicos, diuréticos y ventilación mecánica con técnica de
reclutamiento y protección alveolar.13

Conclusiones

Se describió una complicación poco frecuente del imatinib en
la que se combinó neumonitis intersticial y retención hídrica,
que respondió de manera satisfactoria a ventilación mecánica
y esteroides. Aunque poco frecuente, deberá ser tomada en
cuenta por el grupo médico que prescribe imatinib.
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L
a línea de investigación encaminada a averiguar los
factores genéticos y cromosómicos involucrados en el

fenómeno de la transformación neoplásica llevó al descubri-
miento de los oncogenes y los genes supresores tumorales.

Dentro de estos últimos destaca p53, que ha sido deno-
minado “el guardián del genoma”, por su relevante función
para identificar e impedir la multiplicación de células cuyo
ADN ha sido alterado por factores que tienen la capacidad de
inducir cambios en su estructura, conocidos como agentes
mutagénicos y que por este mismo mecanismo inducen el
fenómeno de la transformación maligna, lo que los convierte
en agentes carcinógenos.

P53 es un factor de transcripción cuyo gen está localiza-
do en el brazo corto del cromosoma 17. Sus niveles se
incrementan cuando las células están sujetas a la acción de
agentes deletéreos tales como la luz ultravioleta, la radiación
o agentes químicos, que tienen la capacidad de inducir daño
en la molécula del ADN.

El factor de transcripción p53 es un sensor de este daño
y si identifica que el daño no es tan grave entonces induce su
reparación, lo que permite continuar el ciclo celular. Pero si
el daño es mayor, p53 induce la muerte celular programada
o apoptosis.

Si p53 presenta mutaciones, estas funciones no pueden
llevarse a cabo y las consecuencias son funestas: mutacio-
nes de p53 en la línea germinal (células gaméticas) son
responsables, entre otros, del síndrome de Li-Fraumeni,
caracterizado por cáncer de mama y otras neoplasias, con
patrón de transmisión hereditario autosómico dominante.

Por otra parte, más de la mitad de las neoplasias en el
humano tienen mutaciones somáticas adquiridas de p53. La
mayoría de estas mutaciones se encuentra en el dominio de
unión de p53 al ADN, lo que explica que con estas mutacio-
nes no pueda llevar a cabo su papel fundamental de regula-
dor del ciclo celular.

El otro gran descubrimiento de los últimos años atañe,
primero, a las células troncales embrionarias y su enorme
potencial terapéutico y, secundariamente, al hallazgo de
células troncales en los organismos adultos, incluyendo a
los seres humanos.

El potencial terapéutico de estas células estriba en que
pueden ser aplicadas en enfermedades que actualmente no
tienen tratamiento, tales como la enfermedad de Alzheimer,
la enfermedad de Huntington o las distrofias musculares. O
en las entidades cuyo tratamiento es parcial y limitado, como
la diabetes, la enfermedad isquémica del miocardio o la
enfermedad de Parkinson.

Un avance trascendental se logró cuando se pudieron
obtener células troncales inducidas, células iPS, por sus
siglas en inglés, al manipular estos cuatro genes en las células
somáticas, por ejemplo, las células de la piel:1 c-Myc, Klf4,
Sox2 y Oct4. El problema ético de esta inducción, con el
propósito de aplicaciones terapéuticas, es que como c-Myc es
un oncogén, puede inducirse el fenómeno de la transforma-
ción neoplásica en estas células troncales.

Por esta razón se inició la búsqueda de métodos alterna-
tivos para lograr células troncales inducidas sin estos incon-
venientes. Fue así como éstas se obtuvieron por primera vez
el año pasado, gracias al trabajo de Nakagawa y colabora-
dores,2 sin necesidad de recurrir al empleo de c-Myc, elimi-
nando de esta manera el potencial cancerígeno de estas
células.

La nueva línea de investigación que une p53 y la trans-
formación maligna con las células troncales es el desarrollo
de recientes y muy interesantes estudios que demuestran
que la inactivación de p53 facilita notablemente la obtención
de células troncales inducidas.

Basándose en el hecho de que secuencias cortas de ARN
de interferencia (siRNA) que bloquean a p53 facilitan la
inducción de células troncales, Hong y colaboradores3 logra-
ron que fibroblastos de ratón que habían perdido p53 se
convirtieran en células troncales inducidas sin necesidad de
emplear c-Myc. Además, lograron la inducción de células iPS
de linfocitos T terminalmente diferenciados que también
carecían de p53.

Li y colaboradores4 demostraron que la deficiencia de los
genes Ink4 y Arf, relacionados con tres genes supresores
tumorales muy importantes: p15, p16, y p19, todos los
cuales activan p53, también facilita la obtención de células
troncales inducidas.
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Por su parte, Kawamura y colaboradores5 aumentaron la
eficiencia de la obtención de células troncales inducidas
mediante la mutación o la eliminación de p53 o de su gen
blanco p21, también conocido como Cdkn1a. Un muy inte-
resante hallazgo de estos autores es que en las células sin
p53 o sin p21 lograron la inducción de células troncales
manipulando solo dos genes: Oct4 y Sox2.

La participación de p19Arf en esta reprogramación también
fue demostrada por Utikal y colaboradores,6 al encontrar que
el potencial de transformación disminuye en fibroblastos
murinos con pasos sucesivos de replicación en cultivo, lo cual
se correlaciona claramente con los niveles de p19Arf.

Finalmente, Marion y colaboradores7 relacionaron el acor-
tamiento de los telómeros, que conforma los extremos de los
cromosomas, con la reprogramación de células troncales y
extendieron sus hallazgos a las células que tienen daño en
su ADN o deficiencias en los mecanismos de reparación de
ese daño, fenómenos relacionados con la participación
directa de p53.

Como se puede apreciar de estos trabajos, la búsqueda
de los mecanismos involucrados en la reprogramación de
las células y en la obtención de células troncales inducidas,
está íntimamente vinculada con el fenómeno de la transfor-

mación neoplásica y a medida que se profundice en estas
investigaciones es alentador esperar el descubrimiento de
nuevas herramientas terapéuticas contra el cáncer.
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HISTORIA Y FILOSOFÍA DE LA MEDICINA

l artista español Francisco de Goya y Lucientes nació
en Fuendetodos, Zaragoza, en 1746, y falleció en

Burdeos, Francia, en 1828. Su obra pictórica incluye alrede-
dor de 900 pinturas, 350 grabados y 700 o más dibujos.
Realizó pintura al óleo, al fresco, dibujos, grabados, litografía
e incursionó en estilos pictóricos como el rococó, el clásico
y el romántico; es considerado el primer artista moderno y un
verdadero precursor del impresionismo y expresionismo.1

Durante su vida padeció distintas enfermedades, cuyos
datos se conocen por fuentes indirectas o por la correspon-
dencia de Goya con sus amigos, o la realizada entre éstos;
solo de la signología urinaria se tiene referencia directa de
los médicos que le atendieron. En abril de 1777 tuvo un
problema leve e inespecífico referido en una carta, en la que
señala: “ya estoy bueno, gracias a Dios que me he escapa-
do de buena”;2 en 1787 sufrió un traumatismo menor al
volcar su carruaje.3 La enfermedad más grave ocurrió a
finales de octubre de 1792, la cual se manifestó con
cefalea, cólico abdominal, vértigo, tinnitus, delirio, estupor,
ceguera, depresión, parálisis o paresia. Los médicos que lo
trataron en esta ocasión fueron José Selvarezza y Francis-
co Canivell; su recuperación fue muy lenta y quedó con
sordera total como secuela.3-5 Para este grave padecimien-
to se han sugerido distintos diagnósticos, entre los que

E
sobresalen encefalitis o meningoencefalitis de distinta etio-
logía, incluyendo la sífilis y el paludismo, intoxicación por
plomo o por cinchona (cinconismo). También se ha pensa-
do en trastorno bipolar, esquizofrenia, esclerosis lateral y
otras enfermedades más raras como el síndrome de Vogt-
Koyanagi-Harada o el de Kogan.3-10

En 1819 tuvo otro problema grave; por datos indirectos
se sabe que cursó con fiebre elevada, cefalea y parálisis
parcial, de la que se ha especulado, con pocas bases, que
pudo deberse a fiebre amarilla, fiebre tifoidea o a lo que se
denominaba “tubardillo” o “tabardillo”, fiebre elevada con
delirio. En esta ocasión fue tratado por el doctor Arrieta,
quien no dejó informe escrito.3,9

En 1825, en Burdeos, Francia, donde se había exiliado,
tiene síntomas urinarios descritos como perlesía (parálisis) de
la vejiga y retención urinaria, además de una tumoración en
periné, de acuerdo con un certificado realizado por los médi-
cos Lafarque Dopude y L’Oliveira, quienes lo atendieron.9

Finalmente, el 2 de abril de 1828 amaneció sin habla y con
hemiplejía derecha, que lo inmovilizó en cama. Goya falleció
14 días después en la misma ciudad de Burdeos, a los 82 años
de edad.3-5 Se ignora el nombre del doctor o doctores que lo
atendieron en esta última enfermedad, que muy probable-
mente haya sido un accidente vascular cerebral.

Recibido en su versión modificada: 12 de enero de 2009 Aceptado: 13 de febrero de 2009

RESUMEN

Se presenta un análisis breve de las distintas enfermedades del

pintor español Goya y sus posibles diagnósticos, en especial de la

enfermedad que le dejó como secuela la sordera. También se

comenta la probable relación con los médicos a lo largo de su vida

y cómo la expresó en cuatro de sus obras, con sentimientos que van

desde la indiferencia a la sátira y la burla, hasta el agradecimiento

pleno a su médico y el reconocimiento hacia la profesión. Esto

último en la pintura donde realiza un autorretrato cuando es

atendido por el doctor Eugenio García Arrieta, quien lo trató en

esa ocasión. La obra representa una adecuada relación médico-

paciente.
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SUMMARY

This is a brief analysis of the different diseases the Spanish painter

Goya suffered, particularly the one that caused his deafness. We

also discussed the probable relationship the artist had with his

physicians throughout his life, and how this relationship is portrayed

in four of his works, with such variety of feelings that go from

indifference, satire and mockery to gratefulness and full recognition

to the medical profession. This last point is exemplified in a self-

portrait of the sick artist being assisted by Dr. Eugenio Garcia

Arrieta which was his personal doctor during that time. This work

is considered a representation of an adequate patient-physician

relationship.
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Por estos distintos padecimientos, Goya tuvo relación
estrecha con varios médicos a quienes representa gráfica-
mente con sentimientos que van desde la indiferencia a la
crítica mordaz y la sátira, o al agradecimiento y la admiración.

La pintura en la figura 1 es un óleo sobre tela de 94 x 121
cm llamada “El médico”. La realizó Goya en 1780 como un
modelo para la elaboración de un tapiz para el Palacio Real
de Pardo, ejecutado por la Real Fábrica de Tapices de Santa
Bárbara. El personaje no muestra ningún atributo específico
que lo distinga como médico, a sus pies tiene distintos libros
y atrás de él hay algunos personajes jóvenes, quizá sus
alumnos. Sobresale la gran capa roja y un bastón como
atuendos y hay un brasero con fuego, donde el médico
calienta sus manos, con un paisaje invernal como fondo.
Como se señaló, antes de esta primera obra el pintor no
había sufrido algún problema grave de salud y quizá no
había tenido alguna relación importante con los doctores. De
tal manera que la obra no parece reflejar ningún sentimiento
especial de Goya hacia los médicos; es una pintura conven-
cional y de indiferencia. Aunque este tipo de obras, que
servían de modelos para tapices, le permitió ser conocido
entre la realeza, a Goya no le atraían, incluso las considera-
ba como un género pictórico menor.

Después de su grave enfermedad de 1792-1793, Goya
hizo dos obras en las que no expresa un buen concepto de
los médicos. La primera se muestra en la figura 2, dibujo a
pluma y tinta, de 24.6 x 18.5 cm, que corresponde a la serie
Los sueños, a la que Goya titula “Brujas disfrazadas en
físicos comunes” (1797-1798),10 como se aprecia con dificul-
tad en la parte inferior del dibujo. Lleva la denominación
antigua de médicos como físicos, a los que representa como
asnos. Uno de los médicos toma el pulso del paciente y el
otro, con unos anticuados anteojos, lee un texto mientras el
paciente parece querer incorporarse. Con esta obra, Goya
quizá señala a los médicos ignorantes de los avances de su
profesión y que por ello martirizan al paciente sin curar su
enfermedad ni aliviar sus sufrimientos. En apoyo de esto, en
otro dibujo (“Sueño 89”), con un tema de bandoleros, Goya

manifiesta otra opinión adversa en relación a los médicos
“Este otro (el bandolero) a nadie perdona, pero no es tan
dañino como un médico malo”.

La siguiente obra la realiza en 1799 y es un grabado al
aguafuerte y agua tinta de 21.5 × 15 cm (Figura 3), que

Figura 1. “El médico” (1780). Óleo sobre lienzo, 94 × 121 cm.
Galería Nacional, Edimburgo, Escocia.

Figura 2. “Brujas disfrazadas en físicos comunes” (1797-
1798). Pluma y tinta sobre esbozo al carboncillo, 24.5 × 18.5 cm.
Serie Los sueños: 27. Museo del Prado, Madrid, España.

Figura 3. “¿De qué mal morirá?” (1799). Aguafuerte y aguatin-
ta (21.5 × 15 cm). Serie Los Caprichos: 40. Biblioteca Nacional,
Madrid, España.
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corresponde a la serie de grabados denominada Los capri-
chos. La titula “¿De que mal morirá?”, y en ella Goya expresa
una pobre opinión del médico, a quien vuelve a ilustrar como
un asno, bien vestido, que le toma el pulso a un paciente. La
pregunta del título de la obra parece contestarse sola: pues
seguramente del médico que atiende. En este caso, el
médico se convertirá en “matasanos”, de acuerdo a la
tradición satírica de autores como Quevedo o Moliere. “El
médico es excelente, meditabundo, reflexivo, pausado, se-
rio ¿que más se puede pedir?”

En estas obras, Goya refleja quizá sus amargas expe-
riencias con los médicos durante su grave enfermedad, así
como de la sordera que le quedó como secuela; los muestra
con sus debilidades o defectos de arrogancia, pomposidad,
ignorancia, estupidez e hipocresía.7,10,11

En la última pintura relacionada con el tema, después de
su enfermedad de 1819, Goya se reencuentra con los médi-
cos, a quienes reivindica. Es un óleo en tela de 117 × 79 cm,
que se encuentra en el Instituto de Artes de Minneapolis.1,7,10-14

Consiste en un autorretrato de Goya enfermo atendido por su
médico Arrieta y se considera una de las obras que muestran
de la mejor manera la relación médico-paciente y un verdadero
icono en la relación arte y medicina (Figura 4).11-15 Esto puede
ser por la pura obra, pero además tiene una leyenda como ex
voto, el cual en lugar de ofrecerlo a un ser sobrenatural, lo hace
a su médico con estas palabras:

Goya agradecido, a su amigo Arrieta: por el acierto y esmero
con que le salvó la vida en su aguda y peligrosa enfermedad,
padecida a fines del año 1819 a los setenta y tres de su edad.
Lo pintó en 1820.

Goya hace un reconocimiento pleno a su doctor, cuyo
nombre completo es Eugenio García Arrieta, nacido en Cué-
llar, un pueblo de Segovia, quien ejerció la medicina en Madrid
con gran éxito en el medio aristocrático. En ese mismo año de
1820 es enviado por el Gobierno a estudiar algún brote de
peste en África y se ignoran más datos de él.3,4,9

La pintura muestra al médico que sostiene al enfermo con
su brazo izquierdo y a quien ofrece, de manera amable, el
medicamento que parece rechazar o no poder tomar el
enfermo Goya. Éste se retrata de manera magistral, con la
facies pálida-terrosa de un enfermo grave, con las manos
crispadas en la sábana con lo que indica, de alguna manera,
cómo se aferra a la vida. Se ha sugerido que el aspecto del
paciente es de alguien con edema agudo pulmonar.15 En el
fondo hay figuras en las sombras que se han señalado como
sirvientes de Goya y quizá un sacerdote, que espera para
administrar la extremaunción. Sin embargo, la mayoría con-
sidera que son alusiones a las visiones o pesadillas conjura-
das durante la enfermedad ya que recuerdan las figuras de las
famosas “pinturas negras” con las que Goya cubrió las
paredes de la Quinta del Sordo, última casa que habitó en
España y en la que se recuperó de esta enfermedad.3,7,10,13-15

Aunque la mayoría de las pinturas de sus últimos años,
entre las que sobresale la de “Saturno devorando a uno de
sus hijos”, evocan horror y obscuridad, el colorido y la
esperanza que refleja en su retrato con el doctor Arrieta es

Figura 4. “Autorretrato con Doctor Arrieta” (1820). Óleo en
tela, 117 × 79 cm. Instituto de Artes, Minneapolis, EUA.

muy diferente.14 Se ha dicho que la obra es universal y refleja
no solo a un paciente, Goya, sino cualquier enfermo que
confía y agradece al médico sus atenciones y el haberle
salvado la vida.13,14

En estas cuatro obras hay una muestra clara de la
relación médico-paciente y de qué manera pueden expre-
sarse a través del arte, y reflejan de distintas maneras la
definición de medicina como ciencia y arte.

Referencias

1. Gassier P, Wilson J. The life and complete work of Francisco Goya. New York:
Reynal; 1971. pp. 9-11.

2. Agueda M, Salas X. Cartas a Martín Zapater. Madrid: Istmo; 2003. pp. 58-59.
3. Montes SJ. El coleccionista de cráneos célebres. Bilbao: Maturana; 2007. pp.

114-128.
4. Ravin JG, Ravin TB. What ailed Goya? Surv Ophthalmol 1999;44:163-172.
5. Montilla LP. Enfermedad y envejecimiento en la creatividad de Goya. Enfoque

neurobiológico. Córdoba: Servicio de Publicaciones, Universidad de Córdoba;
2005.

6. Cawthorne T. Goya´s illness. Proc Roy Soc Med 1962;55:213-217.
7. Casey LL. Goya: In sickness and in health. Int J Surg 2006;4:66-72.
8. Vallés-Varela H. Goya, su sordera y su tiempo. Acta Otorrrinolaringol Esp

2005;56:122-131.
9. Gómiz-León JJ. Goya y su sintomatología miccional de Burdeos, 1825. Arch

Esp Urol 2007;60:917-930.
10. Fisterra. La medicina en la pintura. Goya, Francisco de. Brujas disfrazadas en

físicos comunes (1797-98). Disponible en http://www.fisterra.com/human/
3arte/pintura.asp

11. Seufert WD. Goya’s gratitude. Can Med Assoc J 1996;154:851.
12. Mathiassen H. Empathic art: Goya and Dr. Arrieta. Am J Med 2008;121: 355-

356.
13. Park MP, Park RHR. The fine art of patient-doctor relationships. BMJ

2004;329:18-25.
14. Potter P. Francisco José de Goya y Lucientes (1746-1828). Self-portrait with

Doctor Arrieta (1820). Emerg Infect Dis 2004 Mayo. Disponible en http://
www.cdc.gov/ncidod/EID/vol10no5/about_cover.htm

15. Aris A. Medicina en la pintura. Barcelona: Lundberg; 2002. pp. 86-89.



Charvel

447Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

(www.anmm.org.mx)

Derecho y salud en México:
propuestas para una relación eficaz

Sofía Charvel*

Departamento de Derecho, Coordinación del Seminario de Derecho y Ciencia, ITAM, México D.F., México

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Sofía Charvel. Departamento de Derecho, ITAM, Río Hondo,Tizapán San Ángel, Álvaro Obregón, 01080
México D.F., México

EL MÉDICO Y LA LEY

Recibido en versión modificada: __________ de 2009

Introducción

partir de mediados de la década de 1970, el artículo
4° constitucional ha tenido varias adiciones de conte-

nido social, con el fin de “mantener vivo el ideario revolucio-
nario en época de crisis”, como afirma José Ramón Cossío,
quien también señala que estas adiciones se debieron a que
“la concepción de los derechos sociales establecida en el
texto constitucional de 1917 cambió por razones económi-
cas, políticas y sociales a partir de los años setenta”. Pero
esto causó dificultades de carácter jurídico, pues de acuerdo
con el mismo autor: “debido al cambio de concepción, los
derechos sociales dejaban de tener un significado normativo
con lo cual, el juicio de amparo no procedía como medio de
protección para los mismos”.1

Las adiciones de carácter social al artículo 4º de la
Constitución son las siguientes: el 31 de diciembre de 1974 se
estableció que la ley protegería la organización y desarrollo de
la familia; el 18 de marzo de 1980 se determinó que los padres
tenían el deber de preservar el derecho de los menores a la
satisfacción de sus necesidades y a la salud física y mental,
y que la ley determinaría los apoyos a la protección de la salud,
y la protección a los menores a cargo de instituciones públi-
cas; el 3 de febrero de 1983 se constitucionalizó el derecho de
toda familia a disfrutar vivienda digna y decorosa, estable-

ciéndose que sería en la ley donde se determinarían los
instrumentos y apoyos necesarios con el fin de alcanzar tal
objetivo; por último, el 28 de enero de 1992 se determinó la
composición pluricultural de la nación mexicana, la protec-
ción a diversas manifestaciones de las culturas indígenas, el
acceso de los indígenas a la jurisdicción del Estado, y la
necesidad de tomar en cuenta las prácticas y costumbres
jurídicas de éstos en los juicios agrarios.1

Entre estas reformas de carácter social al artículo 4º se
cuenta la que dio rango constitucional al derecho a la salud.
En esta reforma, publicada el 3 de febrero de 1983, durante
el gobierno del presidente Miguel de la Madrid, se dispuso
que “toda persona tiene derecho a la protección a la salud”
y que “la ley definirá las bases y modalidades para el acceso
a los servicios de salud”.

A pesar de que el derecho a la salud tiene jerarquía
constitucional, se encuentra en condiciones diferentes frente
a otros derechos fundamentales como los de libertad, igual-
dad o seguridad jurídica. Esto se debe a un desacuerdo
generalizado en cuanto al contenido y alcance del derecho a
la salud por parte de abogados, académicos, jueces y
estudiosos del derecho en general.

La diferencia fundamental radica en las condiciones de
exigibilidad, pues mientras nadie tendría objeción alguna
para reconocer que la expresión o la asociación deben ser
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directamente protegidas frente a cualquier intervención in-
debida proveniente del Estado, pocos aceptan que el dere-
cho a la salud pueda exigirse de manera directa.

Incluso dentro del grupo de derechos conocidos como
“derechos sociales”, el derecho a la salud presenta algunas
diferencias, pues los expertos estiman que al no estar
claramente definido no puede ser satisfecho ni ser su carác-
ter universal y obligatorio, como, por ejemplo, sí se le
reconoce al derecho a la educación básica, según lo estable-
ce el artículo 3º constitucional.2

Con base en lo mencionado es posible afirmar que si bien
en la Constitución se reconoce la existencia de un derecho
para todos los habitantes del territorio nacional (artículo 1º
constitucional), en realidad tenemos un derecho que en sus
determinaciones jurídicas y consecuencias prácticas que se
derivan de los principales textos jurídicos, no alcanza condi-
ciones de universalidad ni de exigibilidad directa.

En los órdenes jurídicos modernos, que han llevado a la
construcción del Estado social, los derechos sociales en
general y el derecho a la salud en particular, se regulan
mediante distintas fuentes normativas (Constitución, leyes,
normas reglamentarias, etcétera). La regulación ha buscado
cumplir sus fines fundamentalmente a través de dos cami-
nos: uno, mediante la postulación de condiciones mínimas
de vida para individuos o grupos en precaria situación social
o económica, para cuyo mejoramiento se asignan bienes y
servicios a los segmentos de la población que padecen esa
situación; dos, mediante la formulación de reglas para
ordenar la práctica de los servicios de salud en todas sus
formas. Estos caminos difieren entre sí, tanto en sus alcan-
ces como en su ordenación jurídica. Sin embargo, es nece-
sario tenerlos en cuenta de manera conjunta, debido a la
forma como se relacionan para darle sentido a la acción
pública y privada en materia de salud.

A pesar de que en México existe un derecho a la
protección de la salud de jerarquía constitucional, no hemos
sido capaces de ordenar, a partir de un mismo eje normativo
y pragmático, la totalidad de las actividades, bienes y
servicios relacionados con la salud. Se considera que tal
derecho se cumplirá con tan solo aglutinar actividades
individuales fragmentarias, cuando en realidad todo lo rela-
cionado con la salud debiera ser visto de manera integral, tal
como lo dispone el artículo 4º constitucional.

Los principales problemas

La salud como derecho social exigible

Después de la Segunda Guerra Mundial, los “derechos
sociales” se fueron incorporando a los ordenamientos jurídi-
cos (primordialmente a nivel constitucional), a efecto de
garantizar a los distintos sectores sociales mejores condicio-
nes de vida. A partir de entonces, la ideología jurídica
predominante ha determinado que tales derechos son meras
“normas programáticas”, es decir, postulados a realizar por
las autoridades administrativas solo si el legislador ha
garantizado los recursos económicos necesarios.

Si se considera que el derecho a la salud es una norma
programática no puede considerársele como un derecho
“estrictamente jurídico” y, por lo mismo, se hace imposible
exigirlo por vía legal. Sin embargo, en algunos países euro-
peos, como Alemania, Italia o España, o de otras regiones del
mundo, como Sudáfrica, Colombia o Costa Rica, esta visión
estrecha ha cambiado radicalmente. Incluso hay países como
Canadá, que van más allá en cuanto a la prestación del
derecho a la salud y limitan la actividad de la medicina privada,
para que ésta solamente se encargue de intervenciones
sencillas que no estén previstas en los planes del servicio de
salud pública. Estos países consideran que si se da la opción
de un servicio privado fuerte, pueden descuidar la calidad del
servicio público y, como consecuencia, se presentarían casos
de desigualdad entre los individuos.3

Sin embargo, no siempre ha prevalecido el criterio de
favorecer los servicios públicos por encima de los privados.
Por ejemplo, la relación entre el servicio de salud privado y
público en Canadá ha ido cambiando en distintas provincias,
principalmente después del caso Chaoulli versus Québec.
En una decisión tomada el 9 de junio de 2005, la Suprema
Corte de Canadá, con un voto de cuatro a favor y tres en
contra, estableció, contrariamente a lo sustentado por el
gobierno de Québec, que no permitir el aseguramiento
privado violaba la Carta de Derechos y Libertades.

Independientemente de quién sea el prestador de los
servicios, en los países que hemos mencionado se ha llegado
a considerar que el derecho a la protección de la salud es un
derecho directamente exigible por sus titulares y que, por lo
tanto, debe ser cumplimentado de manera directa por las
autoridades, sin dejar de reconocer que determinar con
claridad los alcances de ese derecho sea una cuestión simple.
No obstante, con medidas ingeniosas por parte de grupos
legislativos, sectores de la judicatura o partidos políticos, y con
la colaboración estrecha de organizaciones de la sociedad
civil, se ha logrado progresar en la exigibilidad. A la fecha son
pocas las resoluciones de los tribunales federales o locales
mexicanos (incluso la Suprema Corte) cuyo efecto sea definir
el estatus legal del derecho a la protección de la salud. Debido
a la escasa jurisprudencia, pareciera que este derecho queda
a la libre disposición legislativa y, en algunos campos, a la
discreción de las autoridades administrativas. Esto provoca
un inadecuado entendimiento del papel que la Constitución
desempeña en un Estado democrático.

Para superar esta situación deben formularse nuevas
reglas jurídicas para el legislador. Dichas reglas buscarían
dos fines: uno, dejar sentado que los derechos sociales no
son meras cláusulas generales que las autoridades públicas
pueden observar de manera voluntaria, sino contenidos
normativos que deben ser desarrollados para sí cumplir
cabalmente las funciones constitucionales; dos, y a partir de
lo anterior, determinar provisiones presupuestales adecua-
das para que las autoridades administrativas estén en
aptitud de satisfacer los requerimientos materiales que
conlleva la prestación de este derecho. Al respecto, Miguel
Carbonell explica que, al igual que el resto de los derechos
sociales, el derecho a la protección de la salud va aparejado
con la fuerza de los poderes.4
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La regulación jurídica del sector salud

Revisemos ahora en términos generales, la manera como el
sector salud está relacionado con el derecho en nuestro país.
Por las condiciones de nuestro sistema jurídico, las determi-
naciones de la Constitución deben realizarse en la ley. Existen
diferentes ordenamientos que regulan los servicios de salud
en nuestro país, tales como la Ley General de Salud (publica-
da en el Diario Oficial de la Federación el 7 de febrero de 1984),
la Ley del IMSS o la Ley del ISSSTE, por mencionar solo
algunos. Si seguimos las reglas de jerarquía de nuestro orden
jurídico, además de estas leyes existen exposiciones regla-
mentarias que desarrollan las normas legales. Por último,
dentro de lo que suele denominarse la facultad reglamentaria
del Poder Ejecutivo, encontramos reglamentos, acuerdos,
circulares, decretos y, más recientemente, normas oficiales.

Si consideramos en conjunto los contenidos de las normas
de diversa jerarquía que se han emitido para ordenar el sector
salud, nos encontramos con una compleja, variada y, en
ocasiones, contradictoria normatividad que presenta varios
problemas. El primero radica en la sobreposición de normas
con distintos contenidos o regulaciones, sea como resultado
de la incorporación de diversas concepciones médicas o
políticas, o como resultado de diversas etapas de creación
normativa. Un segundo problema surge como consecuencia
de las relaciones jerárquicas entre las normas mediante las
cuales se regula el sector salud. Por ejemplo, se aprecia que
las grandes definiciones que se dan en determinada materia
relacionada con salud, van perdiendo extensión en la medida
en la que desciende en la jerarquía normativa, hasta que
muchas determinaciones concretas terminan por ser de mera
decisión administrativa.

Una cuestión adicional tiene que ver con el modo como
la salud está presente en el derecho. Sobre este aspecto, es
evidente que cada vez son más y de mayor complejidad las
cuestiones médicas y de salud que tienen incidencia norma-
tiva. Por ejemplo, puede señalarse lo relativo a la clasifica-
ción, medición e indemnización de los accidentes de trabajo;
la identificación de las condiciones de “imbecilidad” o “estu-
pidez” a las que todavía aluden ciertos ordenamientos; o a
las formas de identificación de la paternidad a partir de las
pruebas de ADN. En estos casos, hace años que no se revisan
minuciosamente los contenidos legales, lo cual provoca atraso
social y discriminación, y nuevos problemas en lo que debiera
ser fuente de soluciones.

En abono al anterior, en tiempos recientes se ha observa-
do, incluso por los tribunales, que buena parte de las defini-
ciones médicas contenidas en las leyes carecen de vigencia.
Por citar un caso, la falta de distinción entre VIH y sida en la
Ley de Seguridad Social de las Fuerzas Armadas, produjo la
declaración de invalidez de la norma impugnada 510/2004
resuelta por el Tribunal Pleno de la Suprema Corte de Justicia
de la Nación en sesión del 6 de marzo de 2007. Igualmente se
han observado enormes deficiencias en la definición de temas
tales como “embriaguez consuetudinaria”, “muerte e incapa-
cidad”, “prueba de paternidad”, etcétera.

Además de estos anacronismos, al día de hoy se obser-
va gran diversidad de modelos regulatorios, según se trate

de actividades públicas o privadas. Estos modelos no solo
atienden a las diferentes formas de realizar actividades, sino
que se derivan de distintos parámetros generales para la
prestación de servicios. Se observa también que existe una
amplia variedad de regulaciones para normar la conducta
entre instituciones que prestan servicios semejantes. Asi-
mismo, se encuentra que hay actividades sobrerreguladas a
través de normas específicas como las normas oficiales
mexicanas, mientras que otras actividades únicamente es-
tán normadas por determinaciones generales impuestas
mediante leyes.

Sobre la complejidad del tema de las normas oficiales
mexicanas, es importante tener en cuenta las resoluciones5

dictadas por la Suprema Corte de Justicia de la Nación en las
cuales se pregunta “si en el caso de estar frente a materias
concurrentes, deben los demás órdenes jurídicos observar
únicamente la ley general o también las normas que desa-
rrollan a nivel federal, como reglamentos y normas oficia-
les”. Al respecto, se responde que las normas oficiales
mexicanas solo pueden regular los conceptos que tienen
como base una competencia federal; es decir, no se pueden
imponer a los estados de forma autónoma, pues se estaría
vaciando a los estados de las competencias que le otorga la
Constitución.

Es necesario revisar y evaluar las condiciones normati-
vas en que operan los servicios de salud. Es urgente y
prioritario hacer un diagnóstico adecuado de las leyes y
reglamentos para, en su momento, elaborar las propuestas
necesarias para mejorar el desempeño del sector salud y así
satisfacer cabalmente el derecho fundamental a la salud.
Hace falta también una acción más directa a fin de identificar
los problemas y proceder a resolverlos mediante actualiza-
ciones normativas. Sin duda alguna, éste es uno de los
temas más complejos de nuestro tiempo.5

Algunas soluciones

Las distintas funciones que el Estado busca cumplir con sus
disposiciones reglamentarias en materia de salud son muy
variadas. Con esas disposiciones se organiza la administra-
ción del servicio público y las acciones de los particulares;
además, se autorizan acciones especiales por parte de los
órganos públicos, se prevén servicios médicos hospitalarios
o se determina la calidad de los medicamentos, entre otros
muchos ejemplos. Por lo tanto, las acciones a realizar en la
materia son complejas y requieren esfuerzos sostenidos y
con claridad en los objetivos.

La integralidad entre servicios de salud y
salud pública

El problema general radica en la falta de integralidad. Como
lo diagnosticaron los profesores Gostin y Jacobson respecto
a Estados Unidos, en México tampoco contamos con un
sistema de salud integral.7 Al hablar de temas de salud, estos
autores distinguen entre servicios de salud y salud pública.
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Es importante comprender la diferencia entre ambos con-
ceptos. Los servicios de salud son aquellos servicios que
impactan de forma directa en la salud de las personas: la
prestación del servicio médico en particular, y su financia-
miento y organización. En cambio, salud pública se refiere
a las acciones tomadas por el gobierno con el objeto de
llevar a cabo nuevas políticas que impactarán a la sociedad
de forma indirecta, para salvaguardar y mejorar el estado
de salud de la población en general. Mientras que los
servicios salud se dirigen al cuidado individualizado, la
salud pública se enfoca al cuidado de la población en
general. En el caso de Estados Unidos, con el surgimiento
a mediados del siglo XX de la medicina moderna y los
avances tecnológicos, el cuidado personal de la salud y la
búsqueda de tratamientos más individualizados comenza-
ron a sustituir a la salud pública.6

Gostin y Jacobson argumentan que, en muchas ocasio-
nes, ambos conceptos se analizan por separado, a pesar de
que ambos tienen grandes coincidencias y no es posible
separarlos del todo. Como lo resaltan, los servicios de salud
y la salud pública están relacionados y difícilmente se
pueden analizar de forma independiente, como suele hacer-
se en la práctica. Por eso sería conveniente referirnos a un
“sistema de salud” que incluye ambos conceptos, conside-
rando sus coincidencias y diferencias.

Sin duda alguna, cada uno de estos servicios pueden
estudiarse por separado. Cada uno tiene material suficiente
para reunir una vasta cantidad de investigaciones y publica-
ciones propias. Sin embargo, en términos jurídicos y de
política pública, es importante analizarlas de forma integral,
para lograr una regulación normativa unitaria.

Derecho y salud

La función primordial del derecho radica en regular las
conductas humanas, usando como fundamento los conoci-
mientos establecidos por diversas disciplinas independien-
tes. El caso de la salud no es la excepción pues aporta una
enorme cantidad de definiciones, prácticas y criterios al
derecho, para que se regule determinado tipo de prácticas
sociales. Por otro lado, el derecho también formaliza mu-
chas de las actividades, bienes y servicios considerados
propios de la salud para regularlos socialmente.

Debido al papel que tiene el derecho dentro de una
sociedad, solo mediante éste podría establecerse un siste-
ma integral de salud en México. Para lograrlo, habría que
pasar por diversas acciones. En primer término, se deben
ordenar y definir los límites del derecho constitucional a la
salud. Éste no es un problema sencillo, pues además de
problemas estrictamente técnicos, es necesario articular
los conflictos que se presentan entre distintas normas
constitucionales y, por tanto, entre diversos valores que
están presentes en nuestra sociedad.6 Por ejemplo, están
los conflictos derivados de la asignación de bienes públicos
de suyo escasos en condiciones de demanda creciente;
están las cuestiones relacionadas con la libertad de trabajo
o comercio, en lo que hace a los alcances de la regulación

de los sujetos privados; o está el creciente problema de la
proliferación de títulos universitarios o la prestación de
servicios por personas con adiestramento inadecuado,
entre otros.

Como lo ha puesto de relieve Gostin, también es preciso
señalar que al analizar el sistema de salud no es posible
limitarnos al ámbito nacional, puesto que el tema alcanza el
ámbito del derecho internacional, e incluso adquiere una
perspectiva global.7 Sin embargo, en México debemos co-
menzar por analizar el tema a nivel nacional y revisar
diversos ordenamientos, códigos penales, civiles, familia-
res, leyes del trabajo y seguridad social, entre otras muchas,
con el fin de reformular los conceptos médicos incluidos en
las normas jurídicas.

Normas oficiales mexicanas

Desde hace algún tiempo apareció en los órdenes jurídicos
de diversos países del mundo la dificultad de, mediante leyes
emitidas por el legislador, regular aspectos particulares de
sectores técnicos sujetos a continuos cambios. La medicina
no es la excepción. La solución a esta dificultad ha consistido
en emitir disposiciones reglamentarias como las normas
oficiales mexicanas.

Por su grado de especificidad y la posibilidad de incidir de
manera puntual en fenómenos sociales de nuestro tiempo,
las normas oficiales mexicanas han llegado a ser las dispo-
siciones que prácticamente regulan todo un sector o activi-
dad. Por eso, es absolutamente necesario encontrar meca-
nismos para que, desde el conocimiento médico, se revise
la calidad y veracidad del conocimiento a partir del cual han
sido formuladas las normas oficiales mexicanas.

Sobre la complejidad del tema de las normas oficiales
mexicanas es importante tener en cuenta las resoluciones de
las acciones de inconstitucionalidad 146/2007 y 147/2007
resueltas por el Tribunal Pleno de la Suprema Corte de
Justicia de la Nación, en las cuales se pregunta en el engrose
“si en el caso de estar frente a materias concurrentes, deben
los demás órdenes jurídicos observar únicamente la ley
general o también las normas que la desarrollan a nivel
federal como reglamentos y normas oficiales”.8

Al respecto, la Corte responde explicando que las nor-
mas oficiales mexicanas solo pueden regular los conceptos
que tienen como base una competencia federal. Es decir, no
se puede imponer a los estados la aplicación de las normas
oficiales mexicanas cuando la competencia sobre determi-
nada materia es de los estados.

Si bien las normas oficiales mexicanas son una manera
de solucionar los problemas que surgen al regular la materia
de la salud, también es cierto que han debilitado la rectoría
en la coordinación por parte de la Federación en materia de
salubridad general. Para evitar esta consecuencia negativa
de las normas oficiales mexicanas, es preciso comenzar por
analizar su estatus jurídico, para luego identificar las princi-
pales contradicciones jurídicas. Una vez encontradas, hay
que eliminarlas para lograr una relación eficaz entre derecho
y salud.
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Obstáculos presupuestales en materia de
salud

Siempre que se habla de mejorar las condiciones de salud en
nuestro país, se suele señalar un obstáculo: la inexistente,
escasa o inadecuada canalización de recursos presupuesta-
les a la actividad. Normalmente se piensa que este obstáculo
surge exclusivamente de la falta de recursos que, a su vez,
se origina en las condiciones generales de pobreza o des-
igualdad en el país. Sin embargo y sin dejar de reconocer
cierta veracidad en la escasez de recursos, jurídicamente no
es admisible admitir que el Estado argumente la falta de
recursos para dejar de cumplir con la obligación constitucio-
nal del derecho a la protección de la salud, si bien debe
reconocerse que la falta de claridad en los mecanismos de
distribución, transparencia y rendición de cuentas de los
recursos propicia muchos de los problemas. Por esta razón,
es de la mayor importancia llevar a cabo un estudio de tipo
diagrama de flujo, a efecto de identificar los aspectos de
nuestro orden jurídico que obstaculicen la aplicación de los
recursos asignados a la protección de la salud. En caso de
que, como es previsible, se identifiquen estos aspectos, se
debe proceder a eliminarlos.

Conclusiones

Sin duda alguna, la relación entre derecho y salud es muy
vasta y compleja y está poco explorada. Sin embargo, es
posible lograr una relación más eficaz si se identifica con
claridad cuál es el principal problema que afecta esta rela-

ción, y se procede a darle solución mediante acciones
legislativas concretas.

En primer lugar, es preciso definir los alcances del
derecho constitucional a la salud, con el fin de buscar su
plena exigibilidad. Después, con base en el concepto de
“sistema de salud” (en tanto unifica los servicios de salud y
la salud pública), es necesario ordenar y uniformar las leyes
que realizan ese derecho. Este trabajo de ordenación y
homogeneización se debe efectuar en las leyes de cualquier
jerarquía, desde las leyes generales hasta las normas oficia-
les mexicanas.

Para llevar a cabo este trabajo, es necesario que los
abogados, académicos, jueces y estudiosos del derecho en
general colaboren estrechamente con aquellas personas
que aportan los conocimientos técnicos y científicos apro-
piados, es decir, con los miembros de la profesión médica.
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habidos en la comunicación y en la informática; y de una serie
de consecuencias económicas, demográficas y sociológicas
que han generado una interdependencia multinacional con
implicaciones en distintos ámbitos de la vida.2 A ellas, gradual-
mente, nos hemos venido adaptando y, casi sin sentirlo,
cuando este siglo nos amaneció, ya estábamos globalizados.

Han sido los economistas quienes con frecuencia se han
dado a la tarea de describir el fenómeno globalizador. Por
ejemplo, el Banco Mundial y la Organización Mundial de
Comercio consideran que nada mejor nos pudo haber pasa-
do: la globalización, aseguran, será benéfica para todos.3,4

No me cabe duda de que la globalización ha sido benéfica
para las grandes economías y sus transnacionales; su poder
expansivo es de tal magnitud que requieren una globalización
comercial ilimitada. Baste un par de ejemplos:el presupuesto
de Mitsubishi es mayor que el de Indonesia y, el de Wallmart,
hasta antes de la crisis económica de 2008, era superior al
presupuesto anual de Israel. Esta expansión económica
explica por qué se requiere un comercio mundial ilimitado y sin
fronteras y que, en Estados Unidos, el producto interno bruto
per cápita se haya triplicado en los últimos 50 años.5,6

Mientras que en los países ricos el fenómeno ha resulta-
do positivo, en otros no ha sido la panacea anunciada, lo que
ha provocado, en lo económico, filias y fobias. Las naciones
llamadas en desarrollo, si bien han disfrutado algunos de los
beneficios derivados de la globalidad, sus índices de desa-
rrollo humano que miden el vivir más y con mejor salud, tener
una mejor educación y superiores estándares de comodidad
y de vida, disminuyeron en la última década. Esto demuestra
que, al menos en los principios de este siglo, el fenómeno
económico globalizador no les ha resultado necesariamente
favorecedor.7

Para aquel olvidado tercer mundo, el subdesarrollado, el
de los pobres, cuya población asciende a mil millones de
seres humanos, el fenómeno de la globalización económica
le es totalmente ajeno, pues continúa sobreviviendo con
menos de un dólar per cápita al día.8

Vivimos, pues, en un mundo globalizado donde persiste la
pobreza y, con ella, la inequidad y la insalubridad: 880 millones
de personas en el mundo no tienen acceso a servicios de salud
o sus condiciones de desarrollo social son apenas incipientes.

D
el doctor Miguel Jiménez, quien da nombre a esta
conferencia, escribió don Francisco Fernandez del

Castillo, que fue a él “a quien tocara ser la transición entre la
medicina tradicional del siglo XIX y la nueva medicina”.1 Fue
la suya una época de cambios. Cuando la Academia Nacio-
nal de Medicina designó con su nombre esta conferencia, lo
hizo, sin duda, para honrar una figura paradigmática de la
transformación.

Es también el siglo XXI una época de cambios vertiginosos
que, impuestos por el fenómeno de la globalización, afectan
muy diversos aspectos de nuestras vidas. Por ello, cuando la
presidencia de la Academia Nacional de Medicina me honró al
invitarme para impartir la conferencia “Miguel Jiménez” juzgué
pertinente poner a consideración de los académicos el tema
de La globalidad y la educación médica. Esta última, como
pretendo demostrar, está definitivamente vinculada al fenó-
meno globalizador y requerirá, en nuestro país, cambios y
adaptaciones en los años por venir. La Academia Nacional de
Medicina, en su carácter de órgano consultivo del Gobierno
Federal en materia de salud, es el foro natural donde deben
discutirse y analizarse los cambios trascendentes que deman-
dan diferentes esferas relacionadas con la salud y la educa-
ción médica es, indiscutiblemente, una de ellas.

La globalización

Muy probablemente todos los que estamos en este auditorio
vimos surgir el término de “globalidad”. Ninguno de nosotros
lo estudió como una corriente económica o sociológica. Un
día lo escuchamos y lo entendimos; lo asimilamos como algo
ya experimentado en nosotros y en la sociedad. Sabemos de
ella porque nos desenvolvemos en un mundo, cada vez más
interrelacionado y dependiente, y podremos o no estar de
acuerdo con ella, sufrirla o disfrutarla, pero somos, sin duda,
parte de la globalización.

El fenómeno de la globalidad se instaló gradualmente
desde el último tercio del siglo pasado. Hay quienes afirman
que en lo económico fueron los tratados de libre comercio los
detonadores de la globalización. En realidad, el fenómeno es
mucho más complejo: se trata de todos los cambios recientes
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En algunas regiones del planeta, las grandes disparidades
son, sencillamente, inaceptables: en la África subsahariana,
durante la vida reproductiva de una mujer, la mortalidad
materna es de 1:16, es decir, que una de cada 16 mujeres
morirá por efectos de parto, mientras que para el mundo
desarrollado esta posibilidad es de una en 3800.9

Por ello, se puede afirmar que en los albores del siglo XXI
si la globalidad representa ventajas económicas, éstas aún
no han producido los beneficios para la salud en los países
más pobres del planeta.10,11

Dejando a un lado los aspectos económicos de la globa-
lización, en lo que no hay duda es en que esta interrelación
dinámica entre economías, sociedades y tecnología ha acer-
cado al mundo y lo ha hecho más pequeño. La aldea global es
ya un mundo conectado al conocimiento a través de una gran
red en donde las ideas y el trabajo intelectual pueden trasla-
darse y suceder en cualquier parte del mundo.12

La globalización tiene, indiscutiblemente, aspectos posi-
tivos. Con el apoyo de la tecnología educativa, el conoci-
miento se hace asequible, diverso e inagotable y las posibi-
lidades educativas se potencian y diversifican.

Los jóvenes de hoy se comportan, educativamente, en
forma muy diferente a como lo hicimos nosotros. Trabajan y
aprenden en equipo y, para ello, utilizan redes sociales
cibernéticas como el chat y, mientras lo hacen, consultan
google o la wikipedia; construyen en conjunto blogs, wikis y
websites y, en sus ratos de esparcimiento, facebooks. A
través de estas herramientas se comunican con el mundo y
tienen acceso a gran diversidad de fuentes de conocimiento.
Si alguien ha aplanado el mundo, han sido ellos. La tecnolo-
gía informática los ha hecho audaces y sin fronteras, al
tiempo que los acerca al conocimiento como antes nunca
nos hubiésemos imaginado.

Los retos más notables que la globalidad y el milenio
imponen giran en torno a la forma de educar. En medicina
necesitamos crear métodos innovadores que le permitan al
estudiante enriquecer las experiencias de aprendizaje; apoyar-
nos en la tecnología cibernética para fortalecer la integración
básico-clínica; crear salones de clase multimedia y laboratorios
digitales; fortalecer la enseñanza de las ciencias básicas con
nuevas tecnologías y generar pláticas y tutorías interactivas.13

Nuestros estudiantes de hoy, los profesionistas del ma-
ñana, deberán contender con lecturas de e-journals, e-
libros, wikipedias médicas y enlazarse cibernéticamente con
otras ciencias de la salud y de la complejidad; crearán blogs
y foros de discusión para enfrentar exitosamente los retos
que les planteará la educación continua en este siglo.14

Para ello habrá que prepararlos hoy. Éste es un primer
reto: educarlos para un futuro distinto.

Los problemas de la salud global

Considero que, en materia de salud, el futuro ya nos alcanzó.
Por ser el que vivimos un mundo pequeño, una aldea

global, cuando se enferma un sector de esta aldea nos
podemos enfermar todos. Los cambios ambientales nos
afectan, las enfermedades endémicas se extienden, los

insectos migran, y los virus y las bacterias viajan en avión.
Enfermedades inexistentes se tornan súbitamente presen-
tes. La emergencia y reemergencia de las distintas patolo-
gías forman parte indisoluble de la globalidad.15

La tendencia a viajar es cada día mayor: un millón de
personas a la semana viajan del hemisferio norte al sur o
viceversa, y se estima que 808 millones de seres humanos
cruzan anualmente las fronteras internacionales. De ellos,
algunos enferman o contraen patologías que transportan sin
necesidad de visas y, para fines de atención médica, ocho de
cada 100 turistas enferman de algún padecimiento durante
sus viajes y buscan atención en los países visitados.16,17

Pero no solo viajamos sino que también la población del
mundo tiende a migrar. La División de Población de las
Naciones Unidas estimó que en 2005 más de 200 millones
de individuos habían emigrado de un país a otro: una de cada
35 personas en el mundo es inmigrante.16

Suman millones los refugiados en países del África y Medio
Oriente. En el nuestro, la migración ilegal de Centro y Sudamé-
rica asciende a centenas de miles de personas.9 Nunca antes
en la historia de la humanidad se ha mezclado y entrado en
contacto tal cantidad de gente y, con ello, las posibilidades de
intercambio y recombinación de microorganismos.18

Un buen ejemplo, muy nacional y reciente, es la pande-
mia de influenza AH1N1, cuyo primer brote epidémico suce-
dió probablemente en la Gloria, municipio de Perote, Vera-
cruz, a fines de abril de 2009 y, una semana después, lo
vemos en Nueva Zelanda y declarado como pandemia nivel
6, el 10 de junio de ese año. En tan solo cuarenta días, el
mundo se infectó.19

Ejemplos como éste existen muchos más: la epidemia de
VIH alcanza ya 33 millones de personas y lo mismo es cierto
para la expansión del paludismo, de la tuberculosis, del
dengue y algunas otras epidemias.15

Si los problemas de salud ya son globales y los médicos
seguimos siendo la columna vertebral de los sistemas de
atención, el tema obligado es, ¿cómo preparar a los nuevos
médicos para enfrentar los retos que imponen las amenazas
a la salud global?5

El estudiante de medicina y los estudios
de medicina en México y en el ámbito
internacional

Para abordar el problema considero pertinente analizar cuatro
aspectos de la educación médica en nuestro país que pueden
relacionarse a los retos de la educación en salud global:

• ¿Cómo estamos formando a nuestros estudiantes de medi-
cina en relación con la formación médica internacional?

• ¿Qué características educativas demanda la educación
médica ante los retos de la globalidad?

• ¿Qué competencias adicionales debe tener el médico
ante la globalidad?

• ¿Qué reformas debemos hacer para enfrentar estos retos?

Cómo estamos formando a nuestros estudiantes en
comparación con el resto del mundo, es un tema que debe
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plantearse desde diferentes perspectivas: habría que anali-
zar la calidad académica del estudiante que ingresa y los
requisitos que debe cumplir al incorporarse las escuelas de
medicina, el proceso de aprendizaje y los resultados obteni-
dos. Con estos parámetros se podría comparar efectiva-
mente la calidad de los estudios en México contra lo que
sucede en el ámbito internacional. Con esta intención pode-
mos examinar las características de ingreso y los procesos
educativos durante el curso de los estudios de medicina. Los
resultados finales del aprendizaje y preparación obtenidos
se hacen difíciles de analizar ya que no existen pruebas
internacionales generalizadas de egreso y, los pocos datos
existentes, migración y aceptación por otros países, no son
necesariamente comparables ya que dependen del conoci-
miento de otros idiomas y de intereses particulares de los
estudiantes que se someten a este tipo de pruebas, de tal
forma que me limitaré a comparar algunos aspectos relacio-
nados con el ingreso y con la duración de los estudios de la
carrera de medicina.

Para el efecto, los datos de los que dispongo relativos al
ingreso son aquellos de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Nacional Autónoma de México (UNAM). Éstos, aunque
no necesariamente se pueden extrapolar a la totalidad de los
estudiantes de Medicina del país, considero que representan
en buena medida a la población estudiantil que ingresa a las
distintas escuelas de medicina de nuestro país. La Universi-
dad Nacional Autónoma de México y su Facultad de Medicina
son instituciones de educación superior pública y práctica-
mente gratuita, como la mayoría de las escuelas de medicina
de la República. Recibe en primer ingreso a estudiantes
provenientes en su mayoría de educación media superior de
iguales características. En la Facultad de Medicina de la
UNAM, casi una tercera parte de nuestro primer ingreso
accede a la Facultad a través de un examen de selección,
como también sucede en casi todas las escuelas. En esta
tercera parte se incluyen aspirantes provenientes, en su
mayoría, de la educación media superior privada o de escue-
las incorporadas a la UNAM. Considero que las característi-
cas de estos estudiantes son equiparables a las de aquellos
que ingresan a las escuelas privadas de medicina del país y
que representan, en su totalidad, alrededor de 15 % de la
población estudiantil mexicana en medicina; de tal manera

que muchas de las conclusiones del análisis de la calidad del
estudiante que ingresa a la Facultad de Medicina de la UNAM,
pueden, de alguna forma, generalizarse para la totalidad de
los alumnos de primer ingreso a medicina en nuestra nación.

Como se ha descrito, de un ingreso anual a la Facultad
cercano a los mil estudiantes, dos terceras partes corres-
ponden al pase reglamentado (bachillerato UNAM: Escuela
Nacional Preparatoria y Colegio de Ciencias y Humanida-
des), y aproximadamente la otra tercera parte lo hace
mediante concurso de selección.

Los estudiantes provenientes de nuestro bachillerato UNAM
ingresaron todos siendo alumnos regulares; esto es, sin haber
reprobado ningún año durante ese ciclo escolar y con un
promedio mínimo de egreso del bachillerato superior a 8.8.

A través del examen de selección concursaron, en 2009,
12 328 estudiantes provenientes de otras escuelas, particu-
lares y públicas. De la totalidad de aspirantes, debido al cupo
solo fueron admitidos 300 aspirantes; uno de cada 40
consiguió ingresar.20

Si bien es cierto que dos terceras partes de esta pobla-
ción estudiantil ingresó sin la necesidad de un examen de
selección, de alguna forma demostraron en el bachillerato
ser muy buenos alumnos (promedio de ingreso superior a
8.8 y sin haber reprobado ningún año durante ese ciclo
escolar) y, la otra tercera parte, sin duda, se conforma por los
mejores estudiantes provenientes de otras escuelas, públi-
cas y privadas, que dado el ingreso tan competitivo (uno de
cada 300) son los mejores estudiantes que nuestro sistema
educativo ha podido formar.

A su ingreso, a todos por igual se les aplica un examen
diagnóstico. El resultado es que a pesar de ser aparentemen-
te los mejores estudiantes, muchos de ellos muestran graves
deficiencias en distintas áreas del conocimiento, siendo el
promedio general en el área de ciencias biológicas solo
superior a 6 y, en las otras, apenas suficiente21 (Figura 1).

Lo anterior nos lleva a concluir que la población estudiantil
que ingresa a la Facultad de Medicina y que de alguna forma
es semejante a la población estudiantil del país proveniente de
nuestros distintos sistemas del bachillerato, ingresa a la
Facultad de Medicina sin una preparación adecuada.

Las escuelas y facultades de medicina tenemos ante
nosotros ese gran reto: enseñar a quienes traen carencias

Figura 1. Resultado de los exámenes para el diagnóstico de conocimientos de
los alumnos que ingresan a nivel licenciatura 2008. Facultad de Medicina de la
UNAM. Dirección General de Evaluación Educativa.
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en conocimientos y en sus métodos de aprendizaje, produc-
to de un sistema educativo nacional que no ha sufrido
reformas sustanciales en muchos años.

Para sustentar el anterior argumento, permítaseme acu-
dir a las pruebas de carácter internacional y que permiten
resultados comparativos, obtenidas de la OCDE por medio de
la prueba PISA de 2008. Al analizarlos tiene que tomarse en
cuenta que esta prueba se aplica a estudiantes de alrededor
de 15 años de edad, cuando cursan la secundaria en nuestro
sistema escolar. La prueba PISA está orientada a conocer la
capacidad de aplicar conocimientos, en este caso, en cien-
cias, por lo que, como pretexto de nuestros malos resulta-
dos, podría argumentarse que nuestros estudiantes son
más memorísticos que aplicativos, lo cual pudiera ser cierto
pero, en todo caso, la prueba fue aplicada a todos los países
independientemente del tipo de la orientación educativa, por
lo que, sus resultados, son comparables. Los resultados se
muestran en la Figura 2. En ella, México ocupa el penúltimo
lugar en capacidad de aplicación de conocimientos en cien-
cia, por arriba de Brasil en ese rubro.22

Sin duda, los malos resultados obtenidos en ese examen
tienen mucho que ver con lo que el país invierte en educa-
ción. Obsérvese en la figura 3 la correlación entre el gasto
acumulado en dólares hecho por los distintos países de esa
organización por estudiante entre los seis y 15 años de edad,
y los resultados obtenidos en el renglón de aplicación de

conocimientos en ciencias. El producto era de esperarse: a
menor inversión, peores resultados.22

En la figura 3 se aprecian países como Chile, Rusia o
Checoslovaquia que, comparados, obtienen mejores resul-
tados que los nuestros, con inversiones por estudiante muy
parecidas a las de México, por lo que no podría simplemente
concluirse que el gasto efectuado en educación es el único
factor de los malos resultados obtenidos por los estudiantes
mexicanos.

Nuestra inversión en educación puede ser calificada de
escasa, pero si atendemos a las horas en las que los
estudiantes entre los siete y los 14 años permanecen en el
salón de clases (Figura 4), nos comparamos favorablemente
con las economías más grandes del mundo y, de hecho, en
la instrucción, que en México equivaldría a secundaria en el
tiempo escolarizado, ocupamos un honroso segundo lugar
mundial.22

Los resultados sugieren que si bien es cierto que no
invertimos mucho en educación, lo que gastamos lo hace-
mos con métodos anacrónicos y poco creativos. Hay que
aceptar que nuestra educación básica y secundaria es pobre
e insuficiente y sugiere la urgencia de una reforma profunda.

Estos temas rebasan el ámbito de la medicina y, con
mucho, las finalidades de esta presentación, pero sirven
para subrayar las deficiencias con las que los estudiantes
ingresan a la Licenciatura de Medicina en México.

Figura 2. Conocimientos en ciencias. Adaptada para esta
publicación de Education at Glance, 2008. OECD indicators.

Figura 3. Correlación entre el gasto acumulado en dólares y
los resultados obtenidos en conocimientos en ciencias. Adap-
tada para esta publicación de Education at Glance, 2008.
OECD indicators.
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Un segundo parámetro para compararnos con lo que
sucede en la educación médica internacional no solo sería la
calidad del estudiante de primer ingreso, sino también se
hace necesario analizar la duración de los estudios de la
carrera. Sin duda, su duración no necesariamente implica la
calidad de la educación recibida, pero dada la imposibilidad
de analizarla adecuadamente tendrían que hacerse análisis
cualitativos comparados. Me limitaré a comparar los años de
duración de estudios en el ambiente internacional.

La figura 5 compara los años de escolaridad de la carrera
de Medicina en algunos países desarrollados. La mayor
parte de ellos cuenta con dos años de ciclos básicos, dos a
tres años de ciclos clínicos y uno de internado, que puede
suceder en pregrado o al inicio del posgrado.23-28

Como se aprecia en la figura 5, muchos países de los
llamados desarrollados cuentan con uno o más años de
estudios propedéuticos a la carrera de Medicina. En México
no contamos con un periodo escolar propedéutico de esa
naturaleza que, en algunos países, puede llegar a ser muy
prolongado.

Estos ciclos propedéuticos de ingreso a la carrera de
Medicina son, sin duda, de gran valor académico; en ellos se
imparten, en buena medida, los conocimientos básicos que
le dan sostén científico a la carrera, al tiempo que permiten
implementar, en los ciclos iniciales, nuevas estrategias
educativas en estudiantes que tienen ya conocimientos
previos y hábitos de aprendizaje. En ninguno de estos
países, como se observa, se considera el año de servicio
social como parte integral de los estudios.

El Latinoamérica es distinto. No es raro que el servicio
social se considere parte del currículo de la carrera (Figura 6).

Pero incluso en el mundo latinoamericano, si comparamos la
duración de los estudios y el año o años de internado, se
observará que la duración de los estudios de Medicina en
muchos de los países latinoamericanos es discretamente
mayor a la de México.29,30

Si se revisan otras partes del mundo como algunos
países de Asia (Figura 7), se observarán resultados pareci-
dos: la mayoría de los planes y programas de estudio se
encuentran desarrollados en seis o más años, incluido el
internado y sin considerar el año o años adicionales de
servicio social. El servicio social para los países con escasez
de médicos parece tener gran importancia: en Myanmar y
Tailandia, por ejemplo, quienes desean ingresar a las resi-
dencias médicas deben cumplir un periodo de servicio social
que se extiende de dos a tres años.31,32

Si tomamos en consideración algunos de estos datos
relacionados con la calidad académica del estudiante al
ingreso a la carrera de medicina y la duración de los estudios
de ésta en México, creo que debemos concluir que las
escuelas de medicina de México, considerando la índole de
estudiantes que recibimos y los tiempos efectivos que tene-
mos para formar médicos, lo hemos hecho bastante bien,
pues recibimos estudiantes provenientes del bachillerato
con conocimientos insuficientes, con limitados hábitos de
estudio y aprendizaje, y los convertimos en médicos en
tiempos comparativamente cortos en relación con lo que
está sucediendo en el ambiente internacional.

Figura 4. Horas que los estudiantes de secundaria permane-
cen en el salón de clases. Adaptada para esta publicación de
Education at Glance. 2008. OECD indicators.

Figura 6. Duración de los estudios de medicina en países
latinoamericanos y la inclusión del servicio social dentro de los
planes y programas de estudio analizados.

Figura 5. Años de estudios de la carrera de medicina en
algunos países desarrollados.
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Los fenómenos de migración médica y
sus efectos en la atención

Resulta importante, para los fines de este análisis, abordar
el tema del gradual desinterés por las profesiones científi-
cas, entre ellas, la medicina, que se observa en algunos
países desarrollados.

Hacia mediados de los años noventa, uno de cada dos
estudiantes del nivel medio superior aspiraba a ingresar a
carreras relacionadas con la ciencia y con la salud y, tan solo
una década después esta aspiración decayó a uno de cada
1.6 posibles aspirantes. Las razones pudieran encontrarse
en lo prolongado de los estudios de la carrera y en el hecho
de que la medicina ha dejado de ser una profesión económi-
camente redituable, si se le compara con otras actividades
profesionales como el comercio, las finanzas o las relaciones
internacionales.

Este desinterés, probablemente originado en los nue-
vos alicientes de la globalización, ha comenzado a surtir
efectos indeseables en algunos países, casualmente, los
más globalizadores y desarrollados. En Estados Unidos,
durante la explosión de la década de 1970, se duplicó la
capacidad de matrícula de estudiantes de medicina, pasan-
do de 7500 a 16 800 alumnos. Sin embargo, a pesar del
incremento poblacional, su matrícula estudiantil en medici-
na, desde esa fecha, no ha crecido sustancialmente.

Si en Estados Unidos la matrícula en medicina es de
alrededor de 17 mil espacios, en México, para el mismo
periodo, es de 11 500 alumnos para una población que es,
al menos, tres a cuatro veces menor y para un sistema de
salud mucho más modesto.33

En este principio de siglo, nuestros vecinos del norte
enfrentan un problema de escasez de estudiantes de medi-
cina que, en el corto plazo, se reflejará en problemas de
atención. De hecho, como estas necesidades están presen-
tes y a pesar de que la matrícula de pregrado no ha crecido
significativamente, los espacios para las residencias médi-
cas han continuado aumentando. El año pasado, de las casi
24 mil plazas de especialidad, solo 70% fue ocupada por
médicos ciudadanos norteamericanos. En algunas especia-
lidades como medicina familiar, medicina interna, psiquia-
tría, cirugía vascular o cirugía torácica, el déficit de ciudada-
nos norteamericanos ocupando las posiciones de residen-
cias es notablemente mayor.33

Pero, si por un lado en los países desarrollados ha
disminuido el interés por estudiar medicina, en este mundo
de voraz globalidad, lo que le falta a un país lo toma de otro
en donde las posibilidades de desarrollo profesional y huma-
no son menores.

Las cifras estimadas de médicos que emigran y se
radican en Estados Unidos son para el año 2006, de casi una
cuarta parte del mercado laboral norteamericano y una
fuerte sangría intelectual para los países que los formaron
como médicos generales. México no se excluye del fenóme-
no migratorio; en los últimos 20 años hemos aportado al
mercado laboral norteamericano 4500 profesionales forma-
dos en aulas mexicanas (Figura 8).

El fenómeno de la inmigración no es privativo para Esta-
dos Unidos; 30 % del total de los egresados de Sudáfrica
emigran hacia Canadá y Gran Bretaña. Portugal drena hasta
46 % de los egresados de Angola, Cabo Verde y de algunas
otras de sus provincias africanas.34 Se estima que el recluta-
miento de médicos y especialistas que efectúan países como
Inglaterra, Canadá y Australia, formados en países menos
desarrollados, asciende a los 20 mil médicos por año.33,34

India es probablemente el país más afectado por este
fenómeno globalizador. En las últimas dos décadas han
emigrado hacia Estados Unidos más de 40 mil médicos.
Pero también lo hacen hacia Inglaterra y Australia, Arabia,
Medio Oriente y diversos países europeos. El fenómeno es
de tal magnitud, que se estima que el perjuicio económico
para la India por gastos en educación en las últimas décadas
asciende a los cinco mil millones de dólares.33,35

La emigración médica es parte del fenómeno globalizador
y responde a la búsqueda legítima de mejores oportunidades
de trabajo y niveles de vida, pero no hay que perder de vista
que con ello se contribuye a acentuar, aún más, las carencias
de atención médica en ciertas regiones del planeta.36-39

El mundo desarrollado, el de los países ricos, los más
globalizadores, en donde el interés por la profesión médica
ha decaído pero en donde sus sistemas de salud demandan
cierta cantidad de médicos y enfermeras facilitarán, de
acuerdo con sus intereses, la inmigración de estos trabaja-
dores de la salud.40

Es de esperarse, entonces, que los movimientos migrato-
rios de médicos de países menos desarrollados a aquellos del
primer mundo continúen sucediendo. Encuestas en estudian-
tes de medicina de los países de la Europa Oriental, como

Figura 7. Duración de los estudios de medicina en algunos
países de Asia comparados con México.

Figura 8. Gráfica construida con los datos obtenidos de
Sheldon G. Globalization and the health workforce shortage.
Surgery 2006;140:354-358.
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Lituania, Hungría, Polonia y la República Checa, muestran que
más de un tercio de ellos aspira a ejercer fuera de su país.35

El médico del siglo XXI migrará. En un principio, tal vez
por motivos económicos y, en un mundo verdaderamente
globalizado lo hará hacia dónde sus servicios sean requeri-
dos. Para ello también debemos estar preparados.

La educación médica en salud global

Si los problemas de salud se globalizan y la migración
médica y poblacional son una realidad, se antoja necesario
que ya no podamos educar médicos únicamente en función
de la patología nacional. El médico del siglo XXI se debe
preparar en salud global.41

En la única cita bibliográfica mexicana en investigación
educativa a la que por búsqueda intencionada tuve acceso,
en una encuesta de 2006 realizada a personal médico del
Instituto Mexicano del Seguro Social, 90 % de los encuesta-
dos coincidió en que es necesario redefinir la educación
médica en México para estar a la par con el proceso de
globalización mundial.42

Y para educar en la globalidad, debemos proporcionar a
nuestros médicos las competencias necesarias para adap-
tarse a los problemas de salud del mundo y sumarnos a la
corriente mundial de educación médica en la globalidad, con
asignaturas, con competencias y contenidos bien definidos.6

Como parte de esta tendencia mundial, en algunas escue-
las de medicina existe un creciente interés en la creación de
departamentos de salud global, con frecuencia asociados a
los departamentos o escuelas de salud pública; interés que ha
encontrado respuesta en algunas agencias internacionales,
como en el caso de la Fundación “Bill and Melinda Gates” que
en 2006 financió a la Universidad de Washington con 30
millones de dólares para la creación, dentro de la escuela, de
un departamento de salud global.43-46

La propia Universidad de Washington y el fondo de la
Universidad de las Naciones Unidas47 han asignado presu-
puestos y diseñado programas para fortalecer la educación
global en las escuelas, y proveen materiales educativos con
la finalidad de reorientar el currículo académico para que los
estudiantes adquieran, por un lado, los conocimientos, des-
trezas y habilidades necesarios y suficientes para ejercer la
medicina en cualquier lugar del mundo y con la capacidad de
adaptarse y actualizarse en ellas; y, por el otro, que adquieran
las competencias suficientes de transculturalidad e intercultu-
ralidad que demandan la migración y la globalización.

De hecho, existe una tendencia mundial para propiciar la
educación médica en estos temas. El Global Health Educa-
tion Consortium (GHEC) ha desarrollado materiales educa-
tivos encaminados a promover la impartición de los conteni-
dos de salud global.46

Salud global, como materia específica existe desde 1996
en la Universidad Karolinska, en universidades de Holanda,
en la Escuela de Medicina del College of London y en la
Universidad de Bristol, solo por citar algunos ejemplos
distintos a los norteamericanos.48,49

En el ambiente internacional, los temas de salud global
dentro de los planes y programas de estudio de las escuelas

de medicina son una realidad y es frecuente verlos incluidos
en forma explícita. En una encuesta internacional efectuada
a mediados de la década pasada, se encontró que 61% de
las escuelas de medicina incluían temas de salud global
dentro del currículo, y en 26 % de ellas la materia de salud
global se encontraba con contenidos bien definidos y en
forma explícita dentro del plan de estudios.50

Los contenidos propuestos que más frecuentemente se
observan para la asignatura de Salud Global son: Medicina
de Refugiados, Respuestas Médicas a Emergencias en
Epidemias y Desastres; Control de Infecciones; Enfermeda-
des Infecciosas Emergentes; Medicina Ambiental y Manejo
de Sustancias y Deshechos Tóxicos; Políticas Públicas
Internacionales de Salud; Agencias Mundiales y su Organi-
zación; Medicina del Viajero; Manejo del Agua y la Enferme-
dad; Intoxicación por Plomo en Infantes; Micronutrientes y
Malnutrición; Salud Ocupacional; y el fortalecimiento de las
asignaturas de Epidemiología y Bioestadística.48,50-53

Los temas propuestos para esta asignatura no son
pocos y los contenidos de una materia como ésta consumi-
rían un buen número de horas curriculares. Solo a guisa de
ejemplo: entre las nuevas materias propuestas, la estrategia
educativa planteada para la materia de Medicina del Viajero
es de 38 horas curriculares.54,55

Un somero análisis a los planes y programas de estudio de
las escuelas de medicina en nuestro país nos llevaría a la
conclusión de que no se trata simplemente de una readecua-
ción de contenidos; si se quisiera cumplir cabalmente con los
temas señalados, tendría que afectarse necesariamente la
duración de los estudios de la carrera de medicina.

Si a la diversidad de conocimientos que debe tener el
médico del siglo XXI sumamos la diversidad de culturas de
los pacientes a los que se ha de enfrentar, el reto es aún
mayor pues deberemos educar médicos capaces de desa-
rrollarse en un mundo de múltiples culturas con competen-
cias transculturales para prevenir, diagnosticar y tratar en-
fermedades en pacientes con bagajes culturales distintos a
los del medio en el que el médico se educó. Por ello, una
editorial de la revista Academic Medicine de 2007, urgía a las
escuelas a promover el intercambio cultural entre sus estu-
diantes a fin de formalizar esas nuevas competencias.56

En anticipación a esta demanda, muchas escuelas de los
países desarrollados ya han implementado programas de
intercambio académico con la finalidad de que los médicos
en formación cuenten con exposición a otras culturas y a
problemas de salud distintos a los cotidianos.43,57

Estos intercambios y estancias internacionales han veni-
do incrementándose en forma casi imperceptible. En 1978,
5.9 % de los estudiantes norteamericanos tenía algún tipo de
rotación internacional. Para 2004, el porcentaje de alumnos
que realizaba este tipo de intercambios era de 22.3 % de la
matrícula nacional y la tendencia es que este tipo de estan-
cias continúe creciendo (Figura 9).57,58

La razón académica para promover estos intercambios
es generar en los estudiantes de medicina competencias:

• Analíticas, para obtener información relevante.
• Emocionales, para entender lo que el paciente experi-

menta.



Educación médica y salud global

460 Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

• Creativas, para relacionarse y comunicarse efectiva-
mente.

• Funcionales, para lograr cooperación y utilizar los elemen-
tos de diagnóstico y tratamiento en ambientes distintos a
los del país en el que el estudiante fue entrenado.59

Con ello se pretende que el nuevo médico sea capaz y
competente para percibir la diversidad, analizar el entorno del
paciente y adaptarse a sus características culturales.5,57,60

Las alternativas educativas en México
para la inclusión de los temas de salud
global

Para proceder a la preparación de médicos generales para
enfrentar la medicina moderna y de cara a los retos que nos
depara la globalidad, el desafío es:

• ¿Cómo implementar los nuevos contenidos de tecnolo-
gía informática moderna, de salud global y de competen-
cias transculturales, dentro de un tiempo de por sí ya
apretado en el plan de estudios de la carrera?

• ¿Cómo hacerlo sin afectar los contenidos sociomédicos
y humanísticos o los básicos que le dan sustento a la
medicina científica y sin afectar la necesidad de impartir
los cada vez mayores contenidos clínicos?

Cabrían varias posibilidades: buena parte del contenido
de las materias básicas podrían impartirse en ciclos prope-
déuticos específicos previos al ingreso a la carrera de
medicina, dejando así a los ciclos iniciales un contenido más
significativo e integrador. La idea es muy atractiva y ha
resultado eficaz en algunos países desarrollados. Implica,
sin embargo, una reforma educativa nacional del nivel medio
superior, reforma que para ser efectiva tendría que sortear
problemas políticos y económicos de diversa índole y que no
se ve fácil de realizar, al menos en el México que hoy vivimos.

Se podría plantear el aumento de la duración de los
estudios de Medicina; hacerlo, podría resultar poco estimu-
lante para el estudiante, pues la nuestra es una carrera ya de
por sí larga. De hecho, la más prolongada de todas las
profesiones. A los años empeñados en los estudios de
medicina general, habría que sumar aquellos que se invier-
ten en la formación de cuadros de especialistas en las
distintas áreas de la salud y que, en algunas áreas, suele
hasta duplicar el tiempo de estudio de la licenciatura.

Otra posibilidad sería reconsiderar el año que dedicamos
al servicio social a fin de dedicar ese ciclo escolar a la mejor
preparación de los médicos generales. Como se ha observa-
do, el servicio social en los países desarrollados no existe
como un requerimiento educativo y, en otros, no implica
necesariamente un año adicional terminal a la carrera de
medicina.

En México, hace más de 70 años que se instaló este
requisito de titulación. De hecho, fue el doctor Gustavo Baz,
a la sazón Director de la Facultad de Medicina de la UNAM,
quien lo puso a operar por vez primera. Inició por seis meses,
luego se extendió a un año y hoy se encuentra consignado
en la Ley General de Salud.

El servicio social en medicina, fue algo muy importante
para el país. Con él se atendió a una población desprotegida,
con lo que se apoyó el desarrollo sanitario del país y la mejor
distribución de los recursos humanos para la salud en el
territorio nacional.

Pero México ha cambiado y las condiciones ya no son las
mismas. Con frecuencia los pasantes se encuentran en
regiones donde funcionan más bien como promotores de
salud o en sitios tan distantes y lejanos donde las condicio-
nes no son viables para una atención médica eficiente.

La sociedad también ha cambiado. Más de 60 % de los
pasantes de medicina son mujeres. Los sitios aislados y
desprotegidos no son, necesariamente, el mejor lugar para
ellas. Ocurren hechos antisociales como acosos sexuales e
incluso, eventualmente, hasta violaciones. Este mismo año,
una pasante del Instituto Politécnico Nacional fue artera-
mente asesinada en el estado de Michoacán por haberse
negado a prestar una supuesta atención de urgencia.62 Ha
habido secuestros transitorios y “levantones”, por los miem-
bros de los cárteles del narcotráfico para atender a sus
heridos. A nadie escapa que todos nosotros sufrimos inse-
guridad e incertidumbre y que vivir es un riesgo. Pero ellas
y ellos están más desprotegidos y aislados.

En la medida en que la matrícula escolar ha crecido, las
plazas de servicio social se han convertido en un apoyo a los
servicios de salud de la federación. Existe un ahorro sustan-
cial gracias a ellos que, de una u otra forma representan una
mano de obra calificada y muy económica para el Estado.

Por otra parte, hay desempleo de médicos generales que
no encuentran trabajo en el sector salud. La situación se ha
tornado ilógica; los pasantes cubren ciertas plazas del sector
y, al ocuparlas, evitan al año siguiente ser ellos mismos
contratados como médicos titulados.

De cara al siglo XXI, al mundo globalizado y a los retos
educativos que se nos plantean, muchas cosas deben replan-
tearse constantemente y encontrar nuevos derroteros que
permitan el compromiso social y la mejor educación médica.
¿No podría la medicina mexicana, en los albores del siglo XXI,

Figura 9. Adaptada de: Houpt ER, Pearson RD, Hall T. Three
domains of competency in global Health education: recommen-
dation for all medical students. Academic Med 2007;82:222-
225.



Graue-Wiechers

461Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

retransformar su servicio social? ¿No podría cumplirse éste
durante su formación como médicos con prácticas comunita-
rias? ¿No es el extenuante internado una forma de servicio a
la comunidad? ¿No sería más justo que el cumplimiento de
este requisito fuese para quienes deseen entrar a las especia-
lidades como sucede en algunos países? ¿No sería más
lógico que el servicio social se efectuara en las especialidades
médicas cuando el especialista en formación es más útil a la
comunidad, y no únicamente en las especialidades troncales?

Los retos que enfrenta la enseñanza de la Medicina en
este siglo en el que incursionamos son muchos y variados:
vivimos la revolución del conocimiento; hay cada día más por
aprender; se requiere un mayor acervo de instrucción y
destrezas para un ejercicio adecuado de la profesión médi-
ca; necesitamos de profesionales comprometidos con su
constante aprendizaje y los hemos de hacer competentes
para que así lo consigan; los necesitamos con compromiso
social y con valores éticos y humanísticos.

 Los médicos que hoy formamos ejercerán en un mundo
de patologías complejas relacionadas al envejecimiento, a
neoplasias y a enfermedades crónico-degenerativas. Ejer-
cerán en un mundo que se nos ha hecho pequeño, plano y
complejo, donde los problemas que afectan a una región
rápidamente se dispersan; un mundo en el que por su
pequeñez globalizada, los cambios climáticos y las afecta-
ciones al medio ambiente se ven reflejados rápidamente en
la población; en una población que viaja y que migra en un
mundo donde las fronteras se han ido desvaneciendo y, a
través de las cuales, nuestros médicos también se moverán.

La educación médica en México, si quiere enfrentar
realmente los retos que nos plantea la globalidad, deberá
sufrir transformaciones radicales. No se trata simplemente
de problemas de ajuste de programas o de planes de estudio
más o menos novedosos. Se requiere una reforma de la
educación médica a fondo. De hecho, de toda la educación.

Dado lo expuesto, estoy convencido de que México no
puede esperar más.
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ACTIVIDADES ACADÉMICAS

gradezco a todos ustedes su presencia. Damos inicio
a nuestra Sesión Solemne de Ingreso de nuevos

académicos, quienes sin duda honrarán a nuestra corpora-
ción y a quienes doy la más cordial bienvenida.

Este acto fortalece a la Academia Nacional de Medicina
de México, ya que la experiencia y el conocimiento de los
nuevos miembros que hoy se incorporan formalmente sin
duda abrirá nuevas avenidas de conocimiento y serán un
estímulo para la reflexión, el análisis y el debate de otros
temas y otras perspectivas presentes en el ejercicio de la
medicina científica actual. De la Academia deben emanar
iniciativas innovadoras para la formación profesional de
médicos y personal de salud, para la prestación de los
servicios y para la práctica de una medicina de excelencia.

Además de preservar los altos valores de nuestra profe-
sión y las aportaciones que a lo largo de toda su historia ha
puesto al servicio de la sociedad mexicana, nuestra corpora-
ción tiene también la gran responsabilidad de contar con una
sólida visión del presente y futuro de la medicina en el país.

El enfoque global que exige nuestro tiempo impone
adicionalmente la necesidad de asomarnos día a día al
escenario universal del que formamos parte y precisa tanto
de la actualización permanente del conocimiento médico y
de su expresión en la práctica, como de la amplia perspectiva
que ofrece la salud pública, donde no puede quedar al
margen la consideración de los vínculos de la salud con las
condiciones sociales, económicas y culturales que inciden
en los retos para los cuales nuestro compromiso como
médicos y, en general, como profesionales de las ciencias de
la salud, es imperativo.

Esta Sesión Solemne se acompaña también con el reco-
nocimiento a los académicos numerarios que pasan a la
categoría de socios titulares por su entrega, empeño y calidad
como profesionales del más alto nivel. Asimismo, tenemos el
agrado de contar con dos nuevos académicos honorarios de
excelencia: los doctores Juan Ramón de la Fuente Ramírez y
José Humberto Mateos Gómez, quienes sin duda son garan-
tes de nuestro reconocimiento por su trayectoria, sus contri-
buciones al conocimiento médico y a la provisión de servicios,
desde dos perspectivas muy particulares que los definen. Al
doctor de la Fuente, de sobra conocido por todos ustedes, lo

caracteriza su amplia visión y experiencia tanto en el terreno
de la educación superior, la salud mental y el desarrollo del
conocimiento, como en la organización y operación de los
sistemas de salud como un todo integral; enhorabuena Juan
Ramón de la Fuente. Al doctor Mateos Gómez lo conocemos
como uno de los más destacados neurocirujanos de nuestro
país, fundador del servicio de neurocirugía en varias institu-
ciones del país, quien ha realizado grandes aportaciones al
desarrollo de su especialidad, a la docencia en el campo de la
neurocirugía y a la difusión del conocimiento médico.

Además, en esta oportunidad y como ya es tradición,
tendrá lugar la Conferencia Magistral “Dr. Miguel F. Jimé-
nez”, que dictará el doctor Enrique Graue, director de la
Facultad de Medicina de la Universidad Nacional Autónoma
de México: La educación médica en México ante la globali-
dad. Un tema desafiante de grandes retos.

La responsabilidad de México en estas condiciones es
mucho más compleja y abarca nuevas zonas de conocimien-
to, además de nuevos espacios con una mayor y más amplia
capacidad para el ejercicio y estudio de la medicina. Estoy
seguro que en poco tiempo, incluso en el rediseño de los
planes curriculares que será necesario realizar más tempra-
no que tarde, la realidad global del mundo en el que vivimos
se verá reflejada. Por ello, gracias doctor Graue por abordar
el tema, de antemano le hago saber, que con gusto y
verdadero compromiso, la Academia lo acompañará y apo-
yará para enfrentar la enseñanza de la medicina en los
tiempos que corren.

Como podrán ver, se trata de una Sesión Solemne
verdaderamente especial, muy completa, que sin duda nos
enriquecerá a todos.

Antes de dar inicio al programa de la Sesión, deseo
compartir con ustedes algunas reflexiones y poner de relieve
diversos hechos recientes que por su importancia no quiero
omitir.

El primero. Contamos con un nuevo vicepresidente, el
doctor David Kershenobich Stalnilkowitz, extraordinario
médico mexicano, quien resultó electo para el cargo a través
de una jornada ejemplar de elección, en la que se dio gran
participación en la emisión del voto y total transparencia que
caracterizó el proceso electoral.

A

1Sesión presentada en la Academia Nacional de Medicina de México el 24 de junio de 2009.
*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Manuel H Ruiz de Chávez. Comisión Nacional de Bioética, Carretera Picacho Ajusco 154, piso 6,
Col. Jardines de la Montaña, Deleg. Tlalpan, 14210, México D.F., México. Tel.:(55) 5630-0672. Correo electrónico: manuelruizdechavez@gmail.com
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La Mesa Directiva felicita al doctor David Kershenobich
por su designación como vicepresidente y de la misma
manera hace un reconocimiento a los doctores Alberto
Lifshitz y Alejandro Treviño por su compromiso y gran esfuer-
zo en la búsqueda por obtener el triunfo en esta contienda,
exhortándolos a continuar privilegiándonos con su dedica-
ción y entrega institucional. Con este acto damos posesión
formal al doctor Kershenobich como vicepresidente de nues-
tra corporación.

Por supuesto reiteramos nuestro respeto y aprecio al
doctor Fause Attié, eminente cardiólogo, quien fuera director
general del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez
y ocupara la vicepresidencia de nuestra corporación, pero
que dejó ambas responsabilidades debido a su sorpresivo y
lamentable deceso.

El segundo aspecto es el desarrollo de un ejercicio de
planeación estratégica para fortalecer el papel de nuestra
corporación, consolidar su labor, renovar sus miras y am-
pliar su radio de acción. Con este ejercicio se trata de
propiciar una mayor presencia de la Academia en el país,
desplegar una actividad más intensa, comprometida y efec-
tiva, así como desarrollar un programa de mayor alcance en
términos académicos y de sus actividades de beneficio
social, de promoción y estímulo al conocimiento, de impulso
a la investigación y, en general, de mejoramiento de la
práctica médica en el país.

El tercer punto es poner de relieve la importancia del sitial
de medicina general que la Academia ha procurado fortalecer
para hacer énfasis en la trascendencia de la práctica de la
medicina general por su alcance, cobertura e importancia
estratégica para preservar la salud de la población y trazar un
verdadero esquema de atención estructurado desde el primer
nivel de atención. Por otra parte, el nuevo sitial de geriatría,
que ocupará el doctor Luis Miguel Gutiérrez, es de singular
importancia. Como sabemos, en México el número de perso-
nas mayores de 60 años es creciente y atenderlas de manera
integral demandará servicios especializados de toda índole.

El cuarto aspecto es informar del papel activo de nuestra
institución frente a la epidemia de influenza por el virus A
H1N1. Desde los primeros días, la Academia ofreció su
apoyo a la autoridad sanitaria, cumpliendo con su compro-
miso como órgano consultivo del gobierno de la República.
Hizo explícita la propuesta de ampliar los grupos de expertos
para el estudio y abordaje resolutivo del problema, enfatizó
la indispensable coordinación que en forma estrecha se
debía priorizar entre las instituciones y los órdenes de
gobierno; la urgente necesidad de fortalecer el Sistema de

Vigilancia Epidemiológica en el país, así como la necesidad
de invertir más y mejor en la investigación, el desarrollo
tecnológico en el país y la formación de personal especiali-
zado en temas aledaños a los procesos de detección y
control de enfermedades infecciosas. No debemos confiar-
nos ni quitar el dedo del renglón frente a la epidemia de
influenza que de una u otra forma sigue presente en el país,
pero tampoco bajar la guardia frente a otras infecciones de
alta transmisibilidad, como el dengue, el paludismo, la
varicela o la tosferina.

Del mismo modo, la Academia expresa su reconocimien-
to al personal de salud que sin duda dio su mejor esfuerzo
frente a esta emergencia.

Asimismo, la Academia ha venido insistiendo en que la
respuesta de nuestra sociedad ante la contingencia fue
verdaderamente impresionante por la oportunidad, el com-
promiso y su responsabilidad. Gracias al diálogo abierto y
permanente entre la sociedad y la autoridad sanitaria, y es
por ello que debemos fortalecer la educación y la promoción
de la salud entre la población mexicana.

Por supuesto, las lecciones que derivan de esta contin-
gencia de alcance mundial son muchas, pero al menos
quiero hacer hincapié en una: reconocer las debilidades de
nuestro Sistema Nacional de Salud, que requiere un replan-
teamiento de fondo y un programa integral de inversión en
salud en todos los niveles, para contar con la indispensable
infraestructura científica, sin la cual nos quedamos cruzados
de brazos y dependemos, como siempre, del exterior, lo que
ya no puede ni debe sucedernos como país. Quiero destacar
la invitación que recibió la Academia para participar en el
Foro: La epidemia de influenza por el virus A H1N1: Una
contingencia histórica, organizado por el Instituto de Medici-
na de Estados Unidos, con el fin de presentar un balance de
lo sucedido en nuestro país y una descripción puntual de las
medidas tomadas al respecto.

Finalmente, manifestar el beneplácito que representa
para la Academia el reconocimiento de que fue objeto la
Universidad Nacional Autónoma de México con el Premio
Príncipe de Asturias de Comunicación y Humanidades 2009.
Consideramos que se trata de un merecido reconocimiento de
singular trascendencia por sus aportaciones en los ámbitos de
la educación, la ciencia y la cultura, que debemos celebrar no
solo como universitarios sino como país, pues es un honor que
la Universidad Nacional le haya dado a México un tercer
premio Príncipe de Asturias. Externamos a la comunidad
universitaria en su conjunto nuestra más sincera felicitación.

Muchas gracias
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ACTIVIDADES ACADÉMICAS

on gran satisfacción recibí la invitación de la Mesa
Directiva, otorgándome la distinción de ser el portavoz

en este acto solemne de los 17 profesionales que ingresa-
mos como académicos numerarios a la Academia Nacional
de Medicina en este 2009.

Mucho me honra esta responsabilidad. Hablo en repre-
sentación de quienes hoy nos convertimos en parte de la
Academia Nacional de Medicina; espero reflejar en mis
palabras el sentir de los académicos que hoy ingresan y a
muchos de los cuales tengo el privilegio de conocer desde
hace varios años.

Debo subrayar que mi presencia con la de mis compañe-
ros en esta ceremonia constituye un reconocimiento que nos
honra, pero en particular para quien les habla, pues significa
contribuir a consolidar la dimensión académica y científica
de la geriatría.

La Academia Nacional de Medicina, noble institución
cuyos orígenes se remontan a la Comisión Científica, Lite-
raria y Artística creada en 1864, tiene entre sus objetivos
“promover el estudio, la enseñanza y la investigación en el
campo de la medicina, cuyos adelantos recoge, analiza y
difunde con el fin de actualizar conocimientos y orientar
criterios tanto de los profesionales de la salud como del
público en general”.

Es así que la Academia ha promovido el estudio del
fenómeno del envejecimiento y sus consecuencias sobre la
salud de los mexicanos a través de la organización de
innumerables sesiones en torno al tema, y señaladamente en
el Foro Interacadémico en problemas de salud global a través
del documento “Envejecimiento de la Población”, en el cual se
realiza un análisis sobre el tema en México y sus consecuen-
cias sobre la salud de los mexicanos, que concluye acerca de
la necesidad de una respuesta inmediata por parte del Siste-
ma Nacional de Salud proponiendo un plan de acción.

Es así como la Academia favoreció el desarrollo de la
enseñanza especializada de la geriatría a través del recono-
cimiento de la idoneidad del Consejo de la Especialidad
desde 1989.

Hoy reconoce los méritos de la investigación geriátrica
en la persona de quien ahora se dirige a ustedes en represen-
tación de sus pares.

Nuestra Academia debate y propone y no solo eso: impone
a sus miembros el compromiso de servicio para con la

sociedad a la cual se deben. Ante el envejecimiento poblacio-
nal que enfrentamos, cada día se hace más necesaria la
discusión de los determinantes del envejecer sano y activo, de
sus riesgos asociados, de los daños que ocasiona el inelucta-
ble paso del tiempo y de las soluciones que existen y aquellas
que deben desarrollarse para mitigar su impacto. Pero sobre
todo se hace necesario un compromiso de servicio para
satisfacer la gran demanda médico-social que ya se percibe
y que no hará sino multiplicarse en los tiempos por venir.

Nos corresponde también unirnos a quienes persiguen la
justicia y la equidad en el acceso universal a la salud, y
debemos contribuir a asegurar que tal justicia y equidad se
mantengan a lo largo del curso de la existencia, y permanez-
can vigentes en los momentos de mayor necesidad.

En el presente, aquellos que trabajan en el día con día
con los pacientes de mayor edad, crónicamente enfermos y
dependientes, no son suficientes, no están suficientemente
capacitados ni tienen perspectivas de desarrollo profesional
para contribuir con su mejor esfuerzo al bienestar de estos
mexicanos. Hay una enorme necesidad de promover un
espacio académico al respecto, para responder cabalmente
a las necesidades de estas personas. La Academia debe
contribuir a llenar este vacío.

Todo ello ha de ser motivo de análisis con la participación
de los mejores especialistas de los diversos departamentos
que conforman nuestra Academia. Los 17 académicos y
académicas de nuevo ingreso representamos especialida-
des de las ciencias básicas y clínicas de la medicina, con una
variedad de enfoques que nos permitirían a todos contribuir
a la comprensión de fenómenos asociados al envejecimien-
to recientemente reconocidos, como el deterioro cognitivo y
los factores vasculares implicados en él, su neuropatología
y los cambios neuroquímicos y neurofisiológicos que aca-
rrea el envejecer humano, el deterioro del equilibrio y la
audición, la cirugía mínimamente invasiva de las afecciones
intraabdominales, el abordaje de la controversia de la tera-
pia de remplazo hormonal en edades muy avanzadas, la
osteoporosis y las nuevas tecnologías para reparar sus
consecuencias ortopédicas, las afecciones cardiovascula-
res y su efecto sobre la fragilización del individuo que
envejece, la dermatoporosis, los trastornos de la motilidad
gastroesofágica, las afecciones mielo y linfoproliferativas, la
sarcopenia y los orígenes fetales de la programación del

C
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desarrollo, que se reflejan en el más o menos acelerado
deterioro del sujeto que avanza en edad.

 Todos ellos son temas que, desde su propia perspectiva
especializada, quienes hoy me acompañan para ingresar a
esta Academia podrían abordar para contribuir al entendi-
miento del complejo fenómeno del envejecer humano.

Es justamente en el seno de la Academia Nacional de
Medicina donde podemos contribuir a analizar y fortalecer
con el resultado de nuestras reflexiones, el quehacer cotidia-
no de quienes en la primera línea de los servicios de salud
enfrentan los retos que la evolución demográfica y la transi-
ción epidemiológica les imponen.

Quienes hoy ingresamos somos hombres y mujeres
comprometidos con la esperanza de un México más ilustrado,
más justo, más humano; y estamos preparados para respon-

der al reto mediante el fortalecimiento de nuestras institucio-
nes, en este caso, a través de la pertenencia a la Academia
Nacional de Medicina, contribuyendo a engrandecerla a tra-
vés de acrecentar el capital de salud de nuestro México, como
lo hacen todos los académicos que la integran.

El ilustre pasado de esta corporación, que reúne todas
las disciplinas de la ciencia médica nacional, nos recibe
como nuevos miembros, quienes aceptamos nuestro ingre-
so con la mejor disposición de ánimo, con mesura y con
circunspección, buscando alcanzar nuestras metas comu-
nes y realizar nuestro compromiso tanto en beneficio propio
como en el de los demás. Asumimos nuestro ingreso a la vez
como un reconocimiento y un compromiso no solamente con
esta institución, sino con la salud de nuestro país.
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IN MEMORIAM

l doctor José María Cantú Garza, Chema como todos
lo conocíamos, nació en Monterrey, Nuevo León, el 13

de diciembre de 1938. Sus estudios de primaria los realizó en
la Escuela “Tamaulipas”, en Reynosa, y los de secundaria,
en Monterrey, Nuevo León. De 1956 a 1963 estudió la
carrera de Medicina en la entonces Facultad Nacional de
Medicina de la Universidad Nacional Autónoma de México,
presentando su examen profesional el 23 de febrero de
1965. Realizó estancias de posgrado con adiestramiento en
genética en el Hospital Pediátrico de la Sorbona, en París; en
la Universidad George Washington, en Washington, DC; y
en la Universidad de Michigan, en Ann Arbor, Michigan. En
1971 obtuvo el grado de Maestro en Ciencias Médicas por la
Universidad Nacional Autónoma de México.

Desde sus estudios de licenciatura, el doctor Cantú
Garza mostró particular interés en el campo de la genética,
y en 1968 inició su carrera de investigador en genética
humana en la ciudad de México, en el Centro Médico
Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social. Ésta fue
una etapa muy productiva de trabajo, sobre todo en genética
clínica y citogenética. En octubre de 1978 fue certificado por
el Consejo Nacional de Especialistas en Genética Humana.

En 1976 se aventuró con un grupo de visionarios inves-
tigadores y directivos a fundar la entonces Unidad de Inves-
tigación Biomédica de Occidente (UIBO), del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, en Guadalajara, Jalisco, donde
diseñó, desarrolló y fortaleció la Especialidad, la Maestría y
posteriormente, el Doctorado en Genética Humana, con
adscripción académica en la Universidad de Guadalajara.

Su desarrollo científico institucional lo realizó en el Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social, en el entonces Departa-
mento de Investigación Científica, posteriormente en la
División de Biología de la Reproducción y a partir de octubre
de 1976, como Jefe de la División de Genética de la UIBO,
ahora, Centro de Investigación Biomédica de Occidente,
hasta la fecha de su jubilación, en el 2000, año en que se
incorporó de tiempo completo a la Universidad de Guadala-
jara.

En 1994 ingresó a la Academia Nacional de Medicina
como miembro numerario, fue presidente del Consejo de

Especialistas en Genética Humana, presidente, secretario y
tesorero de la Asociación Mexicana de Genética Humana y
presidente de la Asociación Latinoamericana de Genética
Humana.

Algunos ejemplos de sus principales contribuciones de-
rivan de su gran capacidad de percepción y su agudo y
profundo conocimiento de la genética clínica, lo que le
permitió a él y a su grupo describir al menos 20 síndromes
nuevos, uno de los cuales lleva su nombre, síndrome Cantú.

El estudio de los genes implicados en una forma de
hipertricosis lo llevó a acuñar el término “genes atávicos”
para designar aquellos que producen un fenotipo ancestral,
proponiendo, además, el posible origen de este tipo de
genes y sus implicaciones patológicas.

El doctor Cantú Garza fue merecedor de numerosos pre-
mios y distinciones a lo largo de su carrera como investiga-
dor. Entre éstos sobresalen la recepción del Doctorado
Honoris Causa por la Universidad “Ricardo Palma” en Lima,
Perú, en 2006. Además, fue miembro del Consejo Ejecutivo
de Human Genome Organization y de su Comité de Ética
hasta su fallecimiento, el 12 de noviembre de 2007. Fue
fundador y presidente de la Red Latinoamericana de Gené-
tica Humana y fundó la Red de Bioética de Latinoamérica y
el Caribe (UNESCO). Desde 2003, el Hospital General de la
ciudad de Reynosa lleva su nombre.

Por su brillante y vasta producción científica, en 1987
obtuvo el nombramiento de investigador nacional nivel 3 en
el Sistema Nacional de Investigadores, hasta septiembre de
2007, año en que fue distinguido con el nombramiento de
investigador nacional emérito.

Chema fue sobre todo un embajador de la genética mexi-
cana en el mundo, y su claridad de pensamiento y gran visión
lo hicieron ser admirado y respetado por quienes le conoci-
mos, dentro y fuera del país. Se caracterizó siempre por su
avasallador espíritu académico, motivador y promotor de
jóvenes valores en el campo de la genética humana; siempre
viendo por el progreso equilibrado de su grupo de trabajo,
con claras tendencias triunfadoras, lo que ha cristalizado en
reconocimientos nacionales y en el extranjero a la labor de
sus colaboradores.
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Amante de la buena música, del arte en general, pero
principalmente del pictórico; luchador por la igualdad de los
pueblos, contrario a las injusticias sociales y velador genuino
por los derechos humanos y la paz en el mundo.

Muchas y muy significativas fueron las experiencias que
compartimos con el compadre, colega y entrañable amigo,
el doctor José María Cantú Garza. Siempre te recordaremos
y deseamos, Chema, que descanses en paz.
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