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PREFACIO

COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA XIX

Con casi 80 años de existencia el Instituto Mexicano del Seguro Social continúa siendo el
referente de atenciónmédica y seguridad social no sólo enMéxico sino también enAmé‐
rica Latina, al atender a cerca de 85 millones de mexicanos. Con una cifra poblacional tan

elevada existen el compromiso y la responsabilidad de formar médicas y médicos del más alto
nivel y a la vanguardia en la enseñanza de la medicina, y también de asegurar calidad y calidez
en los servicios médicos que se brindan bajo un esquema preventivo, de diagnóstico temprano
y con un tratamiento oportuno.

La producción de conocimientos y técnicas médicos está en mejora constante; por ello es que
el libroDiagnóstico y tratamientode las enfermedadesno transmisibles formaparte de la colección
Medicina de Excelencia: 80 años del IMSS, que el Instituto ha tenido a bien realizar conmotivo de
las celebraciones en su octogésimo aniversario. En los capítulos que conforman esta obra se abor‐
dan la visión preventiva, los aspectos epidemiológicos y los últimos avances en los métodos de
diagnóstico y tratamiento para enfermedades crónico‐degenerativas y pulmonar obstructiva cró‐
nica, sobrepeso, obesidad, diabetes, hipertensión, síndrome metabólico, enfermedad renal cró‐
nica, isquemia cardiaca, cánceres de piel, de mama, de ovario, cervicouterino, colorrectal y de
próstata, leucemia, evento vascular cerebral, salud mental, dorsopatías, linfomas, infecciones de
vías urinarias y traumatismo craneoencefálico. La colección reúne autores líderes en docencia e
investigación de cada uno de los campos de estudio que se abordan, plasmando actualizaciones
de los conocimientos y otorgando un panorama de los retos que enfrenta el personal de salud en
su práctica médica diaria. Como es de esperarse, la obra se dirige a médicos egresados de las dis‐
tintas especialidades, así como a alumnos en formación tanto de pregrado como de posgrado.

No me resta más que felicitar el esfuerzo y el trabajo conjunto que hace el Instituto a través de
la Dirección de PrestacionesMédicas y suUnidad dePlaneación e Innovación enSalud. Sinduda,
el liderazgo que se requiere para conjuntar autores y planificar lametodología, tanto de este volu‐
men como de toda la colección, es gracias al sello característico que distingue al IMSS hacia la
mejora y la actualización continua de todos los que velamos por la salud integral del paciente.

DR. GERMÁN E. FAJARDO DOLCI

DIRECTOR DE LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNAM
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PRÓLOGO

COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA XXI

l libro que aquí se presenta,Diagnóstico y tratamiento de las enfermedades no transmisibles,
forma parte de la colección Medicina de Excelencia: 80 años del IMSS, que con motivo de
sus 80 años de existencia el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) celebra en forma

académica presentando los avancesmás importantes de las enfermedades cuya prevalencia en el
mundo en general, y en nuestro país en particular, serán de gran utilidad para que el personal de
salud actualice sus conocimientos.

Los cambios científicos y tecnológicos en la ciencia en general, pero particularmente en la
medicina, son cambiantes y evolutivos, de ahí el compromiso que el IMSS tiene al editar esta
colección, que es de gran trascendencia, toda vez que lo aprendido en el pasado ha ido cambiando
en el transcurrir de los años y con toda seguridad cambiará en el futuro. Este libro tiene utilidad
para alumnos de las escuelas y facultades de medicina, residentes de todas las especialidades,
médicos generales y especialistas, así como para administradores de la salud, ya que cuenta con
una visión que refleja aspectos epidemiológicos, preventivos, diagnósticos y terapéuticos plas‐
mando en cada capítulo los avances de vanguardia de las enfermedades que se reflejan en el con‐
tenido de este libro.

Cada uno de los autores fue seleccionado cuidadosamente con rigor académico; ellos son
expertos en su área de trabajo, incluso tienen varias publicaciones en otros libros y revistasmédi‐
cas relacionadas con su especialidad.

El Dr. Ricardo Avilés Hernández, Titular de la Unidad de Planeación e Innovación en Salud de
laDireccióndePrestacionesMédicas del InstitutoMexicanodel SeguroSocial, quienedita y coor‐
dina este libro, tuvo la acuciosidad de elegir los temas y los autores.

Celebrar los 80 años del IMSS con la edición de una serie de libros que contengan actualizada
a la comunidad médica es de aplaudirse, ya que el Instituto es líder en la asistencia médica en
nuestro país, conjuntando siempre la investigación y la educación, ya que éstas, a su vez, son una
prioridad en la atención al paciente.

Es por ello que felicito al InstitutoMexicano del Seguro Social, a suDirectorGeneral,Mtro. Zoé
Robledo Aburto, a la Dra. Célida Duque Molina, Directora de Prestaciones Médicas del IMSS y,
por supuesto, al doctor Ricardo Avilés Hernández.
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Estoy seguro de que cuando el libro salga editado las autoridades de la institución, ya estarán
pensando en la reedición del mismo, teniendo en cuenta las actualidades que día a día se generan
en los conocimientos médicos.

En horabuena a esta noble institución y a sus dirigentes por la celebración de su octogésimo
aniversario.

DR. JOSÉ HALABE CHEREM
PRESIDENTE DE LA ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA DE MÉXICO



CAPÍTULO I
Transición epidemiológica de las enfermedades

crónico-degenerativas en los últimos 80 años

Xóchitl Refugio Romero Guerrero, José Esteban Fernández Gárate,
Joaquín Papaqui Hernández, Hayanin Cortés García
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INTRODUCCIÓN

lo largo de sus 80 años de existencia el InstitutoMexicano del Seguro Social (IMSS) haevo‐
lucionado a la par de los cambios mundiales y formado parte de la transformación de la
nación. Se ha erguido como la institución de seguridad social más importante de México

y América Latina, contribuyendo firmemente al bienestar de su población derechohabiente y sus
familias. Desde su creación ha otorgado prestaciones de servicios de salud, económicas y sociales
acordes a los cambios demográficos del país y de daños a la salud, las cuales han caracterizado los
cambiantes perfiles epidemiológicos y las causas de muerte entre su población derechohabiente.
Hasta antes del decenio de 1970 los serviciosmédicos preventivos se orientabanmayormente al tra‐
tamientodepadecimientosprincipalmente infecciosos,mediante los programasControl dePadeci‐
mientos Transmisibles Agudos (como los prevenibles por vacunación), Control de las Enfermeda‐
desVenéreas yControl de Tuberculosis, entre otros. A partir del decenio de 1930 se observaron altas
tasas de crecimiento demográfico en México, de tal forma que la población se duplicó en menos
de 30 años de 16 millones a 34 millones de habitantes para 1960; la esperanza de vida aumentó de
34 a 58 años en el mismo periodo, y a 71 años en 2010. La fecundidad disminuyó de siete a dos hijos
pormujer en cuatro décadas (1970‐2010).1 Estos cambios demográficos, conocidos como transición
demográfica, se caracterizan por un descenso en la mortalidad en todos los grupos etarios y un
incremento de la esperanza de vida, y han estado aparejados a otros cambios significativos, como
la transición y la polarización epidemiológicas, es decir, cambios en el perfil de enfermedad y
muerte de la población, y la creciente discapacidad como consecuencia del aumento de las enfer‐
medades crónico‐degenerativas; actualmente tres de cada cuatro años de vida saludable perdidos
(AVISA) disminuyen debido a estos padecimientos. Los desarrollos industrial y tecnológico en
México, así como las transiciones demográfica y epidemiológicade las enfermedades, hangenerado
cambios en la prestación de los servicios médicos, por lo que se ha requerido un importante creci‐
miento en la infraestructura y la adquisición de tecnología de alto nivel, así como contar con recur‐
sos humanos altamente calificados para satisfacer la cambiante demanda de atención de la pobla‐
ción derechohabiente. El enfoque preventivo ha representado un gran reto y se ha impulsado en
el Instituto bajo diferentes estrategias, comoPrevenIMSS, que es lamás relevante.Otro reto de gran
importancia ha sido la evolución y mejora tecnológica en los sistemas de registro e información.
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ASPECTOS HISTÓRICOS EN LA PRESTACIÓN DE SERVICIOS

Seguridad social en el mundo
En la penúltimadécada del sigloXVIII enAlemania tuvieronsu origen los seguros sociales deenfer‐
medad, de accidentes del trabajo, de invalidez y de vejez, conceptualizados como seguros privados,
pero con un carácter de obligatoriedad. La evolución de los seguros sociales a la seguridad social
se inició en la cuarta década del siglo XX, cuando aún no terminaba la Segunda Guerra Mundial.
Esta transformación fue impulsada por aspiraciones de los trabajadores a contar con organizacio‐
nes socialesmás humanas y justas, por una vida digna. El 20 de noviembre de 1942SirWilliamBeve‐
ridge presentó un informe al gobierno británico, “Informe sobre el Seguro Social y sus Servicios
Conexos”, el cual impulsó la transformación de los sistemas de seguros sociales. Para Beveridge era
necesario desterrar los cinco males sociales: las enfermedades, la ignorancia, la suciedad, la ociosi‐
dady la indigencia, con la intenciónde lograruna organizaciónsocialmás justa. Esteplanteamiento
dio la pauta para transitar de los seguros sociales tradicionales a una nueva etapa: la seguridad
social, es decir, la protección integral del ser humano, la mejor distribución del producto nacional
de un país y la elevación de los niveles de vida de la población. En resumen: conquistar el mayor
bienestar para el ser humano.

A través demúltiples declaraciones y recomendaciones adoptadas por diferentesorganizaciones
internacionales acerca de la seguridad social, ésta evolucionó para atender el mayor número de
necesidades bajo los siguientes principios: no se basa enmoldes de seguros privados, sino que im‐
plica protección de riesgos, prestaciones en especie, en dinero y servicios sociales de acuerdo con
las necesidades de cada nación. Es el medio eficaz para una más justa distribución de la riqueza
creada con y por el trabajo del hombre, en la que los servicios médicos y sociales deben permitir
unmayor desarrollo social y económico. Finalmente, es un factor de solidaridad humana que ani‐
ma, como principal exponente, el progreso social de un pueblo.

Seguridad social en México
Desde la época prerrevolucionaria se vislumbró la necesidad de los seguros sociales (de invalidez,
de vida y de cesación involuntaria de trabajo, entre otros) comouna aspiración, un anhelo, dirigido
a la población trabajadora. El primer precedente legal fue impulsado por los constituyentes en 1916
y 1917 a través de la fracción XXIX del artículo 123, que establece que “se considera de utilidad social
el establecimiento de cajas de seguros populares”. De esta forma, tanto el gobierno federal como
los estados deberían fomentar la organización de este tipo de instituciones. Fue el presidente Emi‐
lio Portes Gil quien aprobó esta reforma publicada en el Diario Oficial de la Federación en 1929, en
la que se considera de utilidad pública la expedición de la Ley del Seguro Social. El 10 de diciembre
de 1942 el General Manuel Ávila Camacho firmó la iniciativa de Ley; el día 23 la Cámara deDiputa‐
dos aprobó condispensa de trámites la Ley del Seguro Social, y el día 29 fue ratificadapor laCámara
de Senadores. En febrero de 1943 fue promulgada y publicada en elDiario Oficial de la Federación.
El Presidente Ávila Camacho implementó el seguro social con entereza y decisión inquebrantables
en medio de intereses opositores políticos y económicos; así fue como el IMSS nació en medio de
reticencias e incomprensiones. La generosa doctrina humanista en la cual se inspiran el gran valor
como instrumento de la justicia social y los servicios y las prestaciones que proporciona a los secto‐
res mayoritarios de la población han hecho posible que en el Seguro Social se consolide y extienda
cada vezmás su benéfica y protectora acción. Esemismo año se fundó el Instituto como organismo
descentralizado, con personalidad jurídica propia; se consideraba que las instituciones de seguri‐
dad social debían dedicarse a la atención curativa y las secretarías de Estado o ministerios a activi‐
dades preventivas y de saneamiento básico. En 1955, durante la reuniónde laAsociación Internacio‐
nal de Seguridad Social, realizada en México, se aprobó que estas instituciones desarrollaran sus
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propios Programas deMedicina Preventiva, en conjunto con losministerios o secretarías de Estado
para evitar la duplicidad de acciones.2,3 En 1956 el Presidente Adolfo Ruiz Cortines promovió refor‐
mas a la Ley del Seguro Social para iniciar la prestación de servicios sociales, como los seguros de
invalidez, de enfermedades no profesionales y de maternidad. Este régimen de seguridad social
contempló proporcionar seguridad económica y bienestar individual, familiar y social a los trabaja‐
dores. En 1958 el IMSS atendía a 7.72% de la población; actualmente cubre un poco más de 51% de
la población en su régimen obligatorio.4

En 1959 la reforma de la Ley del Seguro Social creó las condiciones legales necesarias para exten‐
der el seguro social a nuevos grupos poblacionales tanto en el medio urbano como en el medio
rural. El IMSShamultiplicado aceleradamente sus instalaciones y recursospara dar cobertura amás
personas derechohabientes. Su financiamiento está basado en el pago de cuotas proporcionales a
salarios, y son cubiertas por los trabajadores, los patrones y el gobierno federal.

El 25 de mayo de 1979 surgió el Programa IMSS‐Coplamar mediante la firma del convenio del
Instituto Mexicano del Seguro Social y la Coordinación General del Plan Nacional de Zonas Depri‐
midas y GruposMarginados de la Presidencia de la República (Coplamar), con el objetivo de exten‐
der su acción a núcleos de población sin capacidad contributiva, de extrema pobreza y profunda
marginación, y servicios de salud a todo el territorio nacional.5 En 1989 se transformó en IMSS‐Soli‐
daridad, en 2002 en IMSS‐Oportunidades, en 2014 en IMSS‐Prospera y en 2022 en IMSS‐Bienestar,
con una cobertura de 11.6 millones de habitantes.6 Durante la presente administración, en el marco
de laCuarta Transformación, el 1 de abril de 2022, en el seno del IMSS‐Bienestar, se inició el proceso
de transiciónde los servicios de salud con la incorporación del estado deNayarit al IMSS‐Bienestar.
Actualmente éste tiene presencia en 19 estados del país y atiende a más de 20,000 localidades de
más de 1,000 municipios.7 Este programa proporciona servicios de salud gratuitos a la población
sin seguridad social, con base en el Modelo de Atención Integral a la Salud, el cual está sustentado
en la Atención Primaria a la Salud, que vincula dos componentes importantes: la atenciónmédica
y la acción comunitaria.

El cuidado de la salud representa uno de los pilares más trascendentes de la seguridad social; el
modelo de atención a la salud del IMSS es de carácter integral y por ello incluye la prevención, el
diagnóstico, el tratamiento, la curación y la rehabilitación. Sin embargo, el énfasis ha estado en la
atención al daño, principalmente en la atención hospitalaria, tanto del segundo como del tercer
nivel, es decir, la atenciónmédica curativa ha sido el eje principal de la atenciónmédica en el IMSS
desde su creación. Hasta 1973 se reformó la ley del Seguro Social, incluyendo—entre otras disposi‐
ciones legales— los artículos 120 y 199, que convirtieron las actividades médico‐preventivas en un
mandato institucional.

En esta década se empezaron amanifestar las transiciones tanto demográfica como epidemioló‐
gica. La primera generó una mayor expectativa de vida y la segunda un cambio en las causas de
enfermedad ymuerte; aquí es cuandoempiezan a incrementarse lospadecimientos crónicos,modi‐
ficando la oferta y la demanda de los servicios de salud,2,3 lo que planteó la necesidad de reorientar
los serviciosmédicos para hacer frente. Así surgieron también innovacionesmédicas y tecnológicas
quemejoraron la calidad de la atención: como losmarcapasos, los tomógrafos, la cirugía no invasiva
y la aparición de la era digital.

El IMSS también ha sido pionero en los servicios de medicina preventiva, como la planificación
familiar, la vacunación y la hidratación oral, que han tenido gran impacto en la salud del país.2,3 En
2001 existían alrededor de 39 programas de salud pública y salud reproductiva, lo que hacía prácti‐
camente imposible su coordinación y fragmentaba y burocratizaba la prestación de los servicios.
Aunado a esto, se identificaron una participación limitada de la población derechohabiente en el
cuidado de su salud y una deficiente evaluación de las acciones de prevención, debido a que no se
medían las coberturas y el impacto, sino sólo el cumplimiento de metas anuales.
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En 2002 se pusieron en operación los Programas Integrales de Salud PrevenIMSS, estrategia que
ordena y sistematiza la prestaciónde servicios preventivos en cinco grupos poblacionales: saluddel
niño (menores de 10 años), del adolescente (de 10 a 19 años), de la mujer, del hombre (de 20 a 59)
y del adultomayor (60 ymás). El contenido de éstos se elaboró con base en lamagnitud, la trascen‐
dencia, el impacto y la vulnerabilidad de los daños o factores de riesgo prevenibles en los grupos
poblacionales, cambiando así el enfoque tradicional de los programas de salud hacia la protección
de la salud en grupos específicos. Los objetivos eran llevar la cobertura y el impacto de un conjunto
de acciones de prevención, promoción y protección de la salud. Es así como nació la atención pre‐
ventiva integrada, que busca en una sola visita al año que se le realicen al paciente derechohabiente
todas las acciones preventivas de su programade atencióna la salud, reduciendoasí las oportunida‐
des perdidas.

Actualmente el Instituto busca fortalecer y actualizar esta importante estrategia, mediante Pre‐
venIMSS revalorizado y el chequeo de éste. Otra parte indispensable en los servicios de salud es
el correcto registro de las atencionesmédicas y su posterior captura en los sistemas de información.
Esto permite contar con información confiable y oportuna para generar un diagnóstico de salud de
la población derechohabiente e implementar, en su caso, la mejoría necesaria. La estrategia Preve‐
nIMSS ha obligado amodificar los sistemas de información y de evaluación, de tal forma que ahora
permiten medir las coberturas de los programas y evaluar sus impactos.8

Evolución de los sistemas de información
La información en salud es un elemento fundamental para entender el comportamiento de las
enfermedades crónico‐degenerativas, su magnitud y su distribución geográfica, así como los gru‐
pos sociodemográficos que afectan a la poblaciónderechohabiente. Al respecto, el IMSS cuenta con
una larga trayectoria en sistemas de información que le han permitido afrontar con éxito los retos
para atender las diferentes afecciones que aquejan a su población con base en datos confiables y
oportunos. Los antecedentes de los sistemas de vigilancia epidemiológica se iniciaron en 1972 con
las primeras accionesmultidisciplinarias desarrolladas dentro de un sistema dinámico.4 Este desa‐
rrollo en la vigilancia se logró con una serie de acciones, como la capacitación de personal en 1973,
la incorporación de técnicos de estadística en salud pública y la reproducción del primer tomo de
laClasificación Internacional de Enfermedades en los consultorios de las unidadesmédicas. Enesta
época comenzaba la generalizaciónde los subsistemas y la aplicaciónde programas; almismo tiem‐
po, los avances tecnológicos, la demandade información, el registro, la sistematizacióny la explota‐
ción de la información iban creciendo, dando lugar a un proceso de mejora continua, eficiente y
oportuno, con bases de datos anuales. En la década de 1990 la información empezó a ser captada
demanera regular enhojas deControl de los Servicios deConsulta Externa, Especialidades yUrgen‐
cias, registradas por losmédicos; así comoel Informede ServiciosParamédicos, enel queparticipan
los psicólogos y las enfermeras; en los hospitales el control consistía en el RegistroDiario deHospi‐
tal Ingresos/Egresos y laHoja deAltaHospitalaria. Toda esta informaciónse integrabaen el Sistema
Único de Información (SUI), que contenía varios subsistemas: SUI 10 (Estadísticas Mensuales de
Servicios Otorgados), SUI 12 (Informe Mensual Complementario) y SUI 31 (Informe Mensual de
Actividades de Planificación Familiar), entre otros.9

Sistema de Información Médico Operativo
Para 2001 ya se había diseñado el Sistema de InformaciónMédicoOperativo, condos objetivos fun‐
damentales:

a. Generar información oportuna, integral y confiable, facilitando el control en la prestación de
los servicios de atención médica y la toma de decisiones técnico‐administrativas‐médicas.

b. Sustituir los procesosmanuales de elaboración y concentraciónde informes del SUI, así como
reportar los principalesmotivos de consulta ambulatoria según la Clasificación Internacional
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de Enfermedades, décima revisión, catalogado por grupos etarios, sexo y ocasión de servicio
(primera vez y subsecuente).

En la parte hospitalaria se inició el reporte de los principales motivos de egreso hospitalario, des‐
agregado ahora por especialidad. El sistema se implementaba localmente en cada unidad médica,
y su información estaba disponible cada mes.

En la actualidadeste sistemaha evolucionadohacia el Sistemade InformaciónMédicoOperativo
Central, que a diferencia del anterior es un sistema centralizado con bases de datos y registro en
línea con información nominal de los pacientes.

Sistema de Información de Atención Integral a la Salud
Debido a los costos crecientes de hospitalización causados por las enfermedades crónicas, el IMSS
implementó un proyecto centrado en las actividades preventivas del primer nivel de atención, lla‐
mado PrevenIMSS, por lo cual se desarrolló el Sistema de Información de Atención Integral a la Sa‐
lud. El objetivo fue documentar dando seguimiento a las acciones preventivas contenidas en las
Cartillas de Salud en 36 unidadesmédicas, una por delegación. En 2007 entró enoperación el expe‐
diente clínico electrónico, denominado Sistema de Información de Medicina Familiar.

El papel de dicho sistema de información es fundamental como “reporteador” de las acciones
capturadas al interior de los consultorios médicos y como sistema responsable del registro de las
atenciones preventivas,mediante el formato primario denominadoReporte de Atenciones Integra‐
les en Salud. El Sistema de Información de Atención Integral a la Salud facilita la automatización
del envío de casos de notificaciónobligatoria,mediante una interfaz automatizadahacia el Sistema
deVigilancia Epidemiológica. Éste integra información endiferentes niveles, que incluyen el nacio‐
nal, el delegacional, el de la unidad médica y el del consultorio.

Genera también reportes nominales y archivos de enlace para el Informe Semanal de Vigilancia
Epidemiológica para llevar a cabo la validación, la ratificación o la rectificación de los casos de pri‐
mera vez.10

Registro Institucional de Cáncer
Para conocer la incidencia y el comportamiento del cáncer en los derechohabientes, en 2018 entró
en operación el Registro Institucional de Cáncer, con el fin de conocer la trazabilidad y el segui‐
miento del paciente oncológico con la intención de apoyar la toma de decisiones en la atención
médica y en la planificación de recursos, así como aportar elementos que permitan implementar
estrategias de prevención y de detección. Si bien cubre la captación de datos en sus diferentes fases
de atención de los principales cánceres y tumores que afectan a la población derechohabiente en
general, hace especial énfasis en el cáncer de mama y el cáncer cervicouterino, debido a su impor‐
tancia.

Ecosistema Digital en Salud
Actualmenteen lasunidadesmédicas se encuentranen fasede consolidación la coberturay launifi‐
cacióndediversas herramientas clínicas electrónicasdiseñadas paraoperar en los diferentesniveles
de atenciónmédica, que incluyen el Sistema de Información deMedicina Familiar en unidades de
primer nivel; el expediente clínico electrónico en servicios de consulta externa de hospitales de
segundo y tercer niveles; la Plataforma Hospitalaria del Ecosistema Digital en Salud y el Aplicativo
de Pacientes Oncológicos.

Sin duda, esta consolidación permite que el Instituto siga a la vanguardia enMéxico y América
Latina respecto a las tecnologías de la información y de la comunicación en salud de última genera‐
ción, siempreenbeneficiode unamayor calidaden la atenciónmédicay en los cambiospoblaciona‐
les que implica.
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TRANSICIÓN DEMOGRÁFICA

México sufre de manera constante un proceso poblacional, llamado transición demográfica. Este
cambio se observa principalmente en las tasas de natalidad, fecundidad ymortalidad, que a su vez
se reflejan en la esperanza de vida, según datos del Instituto Nacional de Estadística y Geografía.
Durante 2010 la esperanza de vida en las mujeres fue de 77 años, a diferencia de los hombres, que
fue de 71 años. Ya en 2022 aumentó a 78 en las mujeres y a 73 años en los hombres.11 El proceso de
envejecimiento poblacional implica ungran reto para el sistema de salud y en especial para la segu‐
ridad social. Indudablemente, cuanto mayor es la edad mayor es la demanda de los servicios de
salud, ya que se requieren intervenciones médicas más costosas y más complejas. El aumento de
las enfermedades crónico‐degenerativas y el propio envejecimiento de la población generan un
incremento en la demanda de prestaciones y del gasto en servicios médicos, además del financia‐
miento que esto implica.12 Por otra parte, desde hace tres décadas la transición observa un cambio
crucial de la distribución de las edades, actualmente con un aumento progresivo de la proporción
de adultos y de personas de edad avanzada, en comparación con la población total nacional, lo cual
se ha visto reflejado en la población derechohabiente adscrita amédico familiar en relación con los
menoresde 15 añosdeedad, lo cual también advierteun cambiode necesidadesde atenciónmédica,
en reorganización y reestructuración continua de los servicios de salud13 (figura I‐1). A través del
tiempo las defunciones han sido evidentes sobre todo en la población de 65 años y más. Pero hay
que enfatizar que durante la pandemia por COVID‐19 hubo un aumento de la mortalidad en el
grupo de 15 a 64 años, así como en el de 65 años y más. Otro punto importante es que, debido al
envejecimiento, las causas de la defunción también se modificaron. Esta situación también se ha

Figura I-1. Composición de la población derechohabiente adscrita al médico familiar por grupo etario. Periodo de 1991 a
2021. Tomadade laDireccióndePrestacionesMédicasdel InstitutoMexicanodel SeguroSocial. Valoresexpresados enpor-
centaje.
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reflejado en la transición epidemiológica, aumentando las defunciones en la etapa perinatal, en las
infecciones intestinales y en la tuberculosis, que eran las principales causas de muerte hace 45
años.13

TRANSICIÓN EPIDEMIOLÓGICA

Este término fue usado para explicar lamodificación de las causas demortalidad en una población.
Las enfermedades infecciosas se contaban inicialmente entre las primeras causas, y luego paulati‐
namente empezaron a ser sustituidas por enfermedades crónico‐degenerativas (Omran, 1971).14
Esta transformación en lamortalidad acompaña también a la población, debido al propio envejeci‐
miento. Por ello, en este sentido, el IMSS tiene retos importantes que se reflejan en el gasto en salud
debido a la atenciónmédica que generan las enfermedadesno transmisibles. La poblaciónderecho‐
habiente siempre ha estado expuesta a factores de riesgo generalmente relacionados con los estilos
de vida y la persistencia de las propias enfermedades crónicas e infecciosas. Estos factores influyen
en la historia natural y en la carga de la enfermedad, por lo que al observar las causas de defunción
en 1976, las primeras causas eran las enfermedades intestinales, las afecciones propias del periodo
perinatal y las neumonías entre las enfermedades transmisibles, así como la diabetesmellitus y las
enfermedades cerebrovasculares entre las no transmisibles. Sin embargo, ante los factores ya nom‐
brados, en 2021 las enfermedades crónico‐degenerativas rebasaron completamentea las infecciosas,
por lo que la diabetes mellitus, la cardiopatía isquémica, la enfermedad cerebrovascular, las enfer‐
medades hipertensivas, la insuficiencia renal, el cáncer de mama y el cáncer cervicouterino son las
más frecuentes, sólo compartiendo el lugar con las neumonías entre las enfermedades transmisi‐
bles13,14 (figura I‐2).

CARGA DE LA ENFERMEDAD. ENFERMEDADES
TRANSMISIBLES Y NO TRANSMISIBLES

La carga de la enfermedad medida en AVISA resume la salud de una población a través de una
métrica común, esto es, los años de vida perdidos pormuerte prematura y los años vividos con dis‐
capacidad asociada a eventos no fatales. Los AVISA se usan para comparar las condiciones de salud

Figura I-2.Defuncionespor causas seleccionadas. Periodode 1976 a 2021. Fuente:Dirección dePrestacionesMédicas. IMSS.
Valores expresados en porcentaje.
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en una misma población a través del tiempo, así como analizar los impactos de las intervenciones
sanitarias y los cambios en los factores de riesgo, y definir las prioridades en la planeación de los
servicios o los programas.15 El Instituto deMétricas y Evaluación enSalud realiza ypublica los resul‐
tados del estudio global de carga de la enfermedad para varios países. EnMéxico incluye las 32 enti‐
dades federativas, abarcando el periodo de 1990 a 2019. En el IMSS la Coordinación de Vigilancia
Epidemiológica ha realizado tres estudios de carga de la enfermedad, en 2010, 2015 y 2019. Con la
metodología descrita porMathers C. D. y col.15,16 como antecedente, se debe señalar que la prioriza‐
ciónde losproblemas sanitarios yel perfil de saludde lapoblación tradicionalmente se hananaliza‐
do a través de la mortalidad.

En 1979 las causasdemuerte asociadas a las enfermedades transmisibles y las condicionesmater‐
nas y perinatales representaban unade cada tres defunciones ocurridas en la poblaciónderechoha‐
biente del IMSS.

En 2019 esa relación se redujo a una de cada 14. La proporción de los decesos atribuibles a enfer‐
medades no transmisibles representó casi 90% del total. En 1990 los principales factores de riesgo
atribuibles a la tasa de AVISA enMéxico estaban relacionados con las condiciones de alimentación,
ambientales y de saneamiento; en 2019 fueron sustituidos por riesgosmetabólicos, como losniveles
elevados de glucosa plasmática, del índice de masa corporal y de la presión arterial junto con la
insuficiencia renal.

Enesemismo año las enfermedadesno transmisiblesproducíanunode cadadosAVISA, y la rela‐
ción subió a tres de cada cuatro (figura I‐3).

La carga de la diabetes mellitus y la enfermedad renal crónica representó 14.6% del total de
AVISA, equivalente a la proporción del grupo completo de lesiones (14.3%) ymayor que el de enfer‐
medades transmisibles (10.8%). Ese cambio en la distribución enAVISA se ha asociado con la trans‐
ición demográfica y el incremento de los factores de riesgo atribuibles a enfermedades crónicas (fi‐
gura I‐4).

Figura I-3. Distribución de los grandes grupos de causas de muerte. Periodo de 1979 a 2019. Tomada de la Dirección de
Prestaciones Médicas del Instituto Mexicano del Seguro Social. Valores expresados en porcentaje.
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CONCLUSIONES

La historia del IMSS estámarcada por las luchas sociales y la lucha de los trabajadores con la inten‐
ción de mejorar sus condiciones de vida y de salud, las que a su vez están contextualizadas por la
evolución de los principios de seguridad social dentro del marco demovimientos sociales y revolu‐
cionarios que han pugnado por mejorar las condiciones de salud, de trabajo y de vida de la pobla‐
ción. Al mismo tiempo, ha sido parte del desarrollo económico y social del país al otorgar servicios,
prestaciones económicas y sociales a los trabajadores y sus familias, para permitirles condiciones
óptimas en el trabajo y bienestar familiar. El crecimiento y la transformación del IMSS han ido de
la mano con la transición demográfica y epidemiológica, lo que ha dado la pauta para un incre‐
mento progresivo en los afiliados y, por ende, la necesidad de crecer en infraestructura, tecnología,
recursos humanos y prestación de servicios, específicamente los de salud de acuerdo con los cam‐
bios propiciados por la transición epidemiológica. El enfoque asistencial conque se inició lapresta‐
ción de servicios médicos ha ido evolucionando hacia la priorización de la atención preventiva
sobre la curativa, enfoque que ha permitido tener un impacto en el control de las enfermedades
prevenibles por vacunación, las enfermedades crónico‐degenerativas y el cáncer a través del pro‐
grama PrevenIMSS y de otros programas preventivos: la atención prenatal y la planificación fami‐
liar. Esto se lleva a cabo mediante estrategias cuya intención es la educación para la salud, la detec‐
ción oportuna de enfermedades y la disminución de las complicaciones. Además de dar cobertura
a la clase trabajadora, el IMSS, ha extendido sus servicios de salud a la población urbanamarginal,
la población rural y los trabajadores del campo. Adicionalmente, a través de regímenes solidarios,
como IMSS‐Bienestar, otorga servicios gratuitos a la población sin seguridad social. A partir de este
programa la presente administraciónha impulsado la integraciónde los servicios estatales de salud
en un solo Modelo de Atención Integral a la Salud, sustentado en la atención primaria, que vincula
dos componentes importantes: la atención médica y la acción comunitaria.

Demanera paralela a la acción comunitaria y la transición epidemiológica, se encuentra inmerso
un cambio en las tecnologías de la información y de la comunicación en salud, las cuales evolucio‐
nan continuamente de sistemas de información en salud con un enfoque estadístico a sistemas
transaccionales del tipo de los historiales clínicos electrónicos. Esto contribuye a que el personal
médico otorgue servicios conmayores calidad y precisión tanto en el diagnóstico como en el segui‐
miento y el tratamiento, generando investigación y conocimiento para la tomade decisiones. Final‐
mente, otra parte importante es el cambio de las enfermedades crónicas en la poblaciónderechoha‐
biente, cuantificada a través de la carga de la enfermedad en AVISA, donde se combinan los años
de vida perdidos pormuerte prematura y los años vividos con discapacidad con eventos no fatales,
representando unamedida precisa que identifica las prioridades en salud y permite diseñarprogra‐
mas de prevención e intervención. En el caso del IMSS, las estrategias se deben dirigir principal‐
mente a la prevención y la atención de los padecimientos crónicos, que representan 75%de la carga
de la enfermedad, sin desatender los grupos de accidentes, lesiones y enfermedades infecciosas.
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DEFINICIÓN

as enfermedades no transmisibles (ENT) también son conocidas como enfermedades cróni‐
cas; sin embargo, es necesario distinguir entre las que tienen un origen infectocontagioso y
las que, debido al advenimiento de tratamientos efectivos y de mejores intervenciones, han

contribuido a alargar periodos en los cuales una persona puede vivir con la enfermedad; por ello
esmás adecuado denominarlas enfermedades no transmisibles, ya que algunas no tienen unorigen
infectocontagioso. La Organización Panamericana de la Salud (OPS) define a las ENT como “un
grupo de enfermedades que no son causadas principalmente por una infección aguda, dan como
resultado consecuencias para la salud a largo plazo y con frecuencia crean una necesidad de trata‐
miento y cuidados a largo plazo”. LaOrganizaciónMundial de la Salud (OMS) y laOPS señalanque
los principales tipos de ENT son las enfermedades cardiovasculares (como las enfermedades isqué‐
micas del corazón y las enfermedades cerebrovasculares), el cáncer, las enfermedades respiratorias
crónicas (como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el asma) y la diabetes.1,2

La relevancia de este grupo de enfermedades radica en:
S Afectan a personas de todos los grupos etarios, regiones y países.
S Son favorecidas por la rápida urbanización no planificada, los estilos de vida poco saludables

y el envejecimiento poblacional.
S Comparten factores de riesgo modificables.
S Las muertes por ENT superan a las provocadas por todas las transmisibles; representan siete

de cada 10 muertes en todo el mundo.
S Se cuenta con programas de prevención, detección oportuna y control.

INTRODUCCIÓN

Las ENT ocupan los primeros lugares de mortalidad a nivel mundial. La OMS reportó que en 2019
de 10 causas demuerte responsables de 55%de los 55.4millones demuertes registradas, siete perte‐
necen a ENT y corresponden a 44% de las defunciones u 80% del total de causas. De acuerdo con
este organismo internacional, las ENT cobran la vida de 41 millones de personas todos los años, lo
equivalente a 74% de muertes a nivel mundial; y de éstas 77% ocurren en países de ingresos bajos
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y medianos. De igual manera, cada año son responsables de 17 millones de defunciones antes de
los 70 años, es decir, sonmuertes prematuras.1,3 Las enfermedades cardiovasculares representan la
mayor parte de la mortalidad por ENT, con 17.9 millones de personas al año, seguidas del cáncer
(9.3 millones), las enfermedades respiratorias crónicas (4.1 millones) y la diabetes (2.0 millones;
incluye lasmuertes por enfermedad renal causadas por diabetes). Estos cuatro grupos de enferme‐
dades representanmás de 80% de todas las muertes prematuras por ENT.1,3,4 La principal causa de
defunción en todo el mundo es la cardiopatía isquémica, con 16% del total de muertes registradas.
El mayor aumento de muertes desde 2000 se debe a las ENT, que pasó de dos millones en 2000 a
8.9 millones en 2019. La segunda y la tercera causas son los eventos cerebrovasculares (11%) y la
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (6%).3‐5 La diabetes mellitus (DM) entró en la lista de
las primeras 10 causas principalesdemuertedespués deun aumentode 70%entre 2000 y 2019; tam‐
bién es causante de un incremento de 80%de lasmuertes en los hombres.1,3 Lasmuertes por cáncer
de tráquea, bronquios y pulmón aumentaron de 1.2 a 1.8 millones, y ocuparon el sexto lugar dentro
de las 10 primeras causas de defunciones.3

Contexto nacional
En México se registraron 1’122,249 defunciones durante 2021, las cuales representan una tasa de 88
por cada 10,000 habitantes, superior endos unidades a la tasa reportada en 2020. De las 10 principa‐
les causas de muerte, cinco pertenecen a padecimientos crónicos no transmisibles; las enfermeda‐
des cardiacas ocupan el segundo lugar, la DM el tercero, los tumores malignos el cuarto sitio, las
enfermedades cerebrovasculares el séptimo y las pulmonares obstructivas crónicas la décimaposi‐
ción. Respecto a las defunciones por enfermedades cardiacas, se han mantenido como una de las
principales causas entre lapoblaciónmexicana, y entre ellas destacan las enfermedades isquémicas,
las cuales presentan una alta incidencia en la población a partir de los 45 años de edad. De 2012 a
2019 habían mantenido un aumento ligero y constante con una tasa de 9.3 a 12.3 defunciones por
cada 10,000 habitantes; en 2020 aumentó a 17.3, y para 2021 se elevó a 17.7. Del total de las muertes
por enfermedades cardiacas, 45.3% ocurrieron en mujeres. El grupo etario más afectado fue el de
65 años y más, con 75.9%. Las defunciones a causa de DM se han ido posicionando en los últimos
años entre las principales causas demuerte, hasta ubicarse en 2021 en tercer lugar a nivel global por
sexo. La tasa entre 2012 y 2019 aumentó ligeramente de 7.3 a 8.3 defunciones por cada 10,000 habi‐
tantes, y para 2020 aumentó a 11.9. En 2021 disminuyó ligeramente a 11 defunciones por cada 10,000
habitantes. En cuanto a las defunciones según el sexo, 50.7%ocurrieron en los hombres; en relación
con la edad, la mayor frecuencia ocurrió en el grupo de 65 años y más. La tasa de mortalidad por
tumores malignos se incrementó de manera constante de 2012 a 2020 (de 6.3 a 7.2 defunciones por
cada 10,000 habitantes, respectivamente); en 2021 disminuyó a 7.1.6,7

El cáncer que causómásmuertes fue el de los de órganos digestivos (33.1%) y el del sistema geni‐
tourinario (24.4%). En conjunto, los cánceres que afectan los huesos, los cartílagos, las articulacio‐
nes, el tejido conjuntivo, la piel y las mamas representaron 13.7%. Del total de muertes por cáncer,
51.7% correspondieron a mujeres. El grupo etario más afectado fue el de 65 años y más, con 55.6%
del total. En relación con las defunciones por enfermedades cerebrovasculares, la tasa de mortali‐
dad se ha mantenido con un leve incremento, al pasar de 2.73 en 2012 a 2.91 defunciones por cada
10,000 habitantes en 2021. Se ubican entre las 10 primeras causas de defunción en todos los grupos
etarios a partir de los 45 años; los adultos de 65 años fueron los más afectados, con 73.5% del total
de muertes por esta causa. En los hombres se concentraron 51.3% de estas defunciones.

En cuanto a las defunciones por enfermedad pulmonar obstructiva crónica, también se ubican
entre las primeras 10 causas de defunción en las personas de 65 años y más, con 89.1% del total. La
tasa demortalidad se hamantenido relativamente constante con ligeras variaciones entre 2012 (tasa
de 1.58 defunciones por cada 10,000 habitantes) y 2021 (tasa de 1.44); 53.3% de las defunciones ocu‐
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rrieron en los hombres. Las defunciones por insuficiencia renal han comenzado a posicionarse
entre las 10 principales causas a partir de los 45 años. En 2021, del total de muertes por esta causa,
las que se debieron al tipo crónico representaron 71.8%.6,7

Datos del Instituto Mexicano del Seguro Social
Con base en los sistemas de información institucional y sectorial (SISMOR y SEED), el número de
defunciones registróun incrementopaulatino de 1 a 5%de forma anual en el periodo de2004 a2019.
De 2019 a 2020 lamortalidad se elevó 127.6 puntosporcentuales. En2020 aumentó 58.9%encompa‐
ración con el año previo. De 2019 a 2020 el incremento de muertes en los hombres fue de 75% y en
lasmujeres fue de 41%. En el cuadro II‐1 se presentan las tasas demortalidad de las principales ENT,
entre las que destacan la DM, la enfermedad isquémica coronaria, la enfermedad hipertensiva y la
enfermedad renal crónica, las cuales en 2020 se incrementaron respecto a 2015.7 En 2020, seis de las
10 principales causas de defunción en el InstitutoMexicano del Seguro Social (IMSS) pertenecieron
al grupo de enfermedades crónicas no transmisibles; la DM se posicionó en segundo lugar (sólo
superada por COVID‐19), los tumores malignos en el tercero, las enfermedades isquémicas cardia‐
cas en cuarto, las enfermedades cerebrovasculares en sexto, las enfermedades hipertensivas en oc‐
tavo y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica en noveno lugar.8

Al comparar las tendencias de la mortalidad utilizando como referencia los datos del Instituto
Nacional de Estadística y Geografía, y diferenciando entre las poblaciones derechohabientes y no
derechohabientes, se observó que lamortalidad por DM en la población derechohabiente (DH) de
20 años ymás presentó una variaciónporcentual descendente de ‐3.1%en el periodo de 1998 a 2020.
La variaciónporcentual en la poblaciónno derechohabiente (NDH) en losmismos grupo y periodo
se incrementó 172.2%. En 2020 se observó un incremento en +28.4 y +86 puntos porcentuales en
las poblaciones DH y NDH, respectivamente, en comparación con 20197 (figura II‐1).

La mortalidad por tumores malignos en la población DH de 20 años y más presentó una varia‐
ción porcentual descendente de ‐40.5% en el periodo de 1998 a 2020. La variación en las personas
NDHenelmismo periodo se incrementó 17.7%.7 Lamortalidad porenfermedades isquémicas coro‐
narias en DH de 20 años y más presentó una variación porcentual ascendente de +15.1% en el
periodo de 1998 a 2020. La variación porcentual en las personas NDH en los mismos grupo y
periodo se incrementó+168.5%. En2020 seobservó unaumento de+35.9 y+98.2 puntosporcentua‐
les en las poblaciones DH yNDH, respectivamente, en comparación con 2019. En comparación con
2019, la mortalidad por enfermedades cerebrovasculares en la poblaciónDH de 20 años y más pre‐
sentó una variación porcentual descendente de ‐50.5% en el periodo de 1998 a 2020. La variación

Cuadro II-1. Comportamiento de la mortalidad por enfermedades no transmisibles en la población
derechohabiente del Instituto Mexicano del Seguro Social en 2010, 2015 y 2020

Procedimiento/año 2010 2015 2020

Diabetes mellitus (20 años y más) 34,109 130.8 38,445 107.7 51,995 124.0
Tumores malignos 29,023 71.9 32,394 59.4 37,445 58.8
Enfermedad isquémica coronaria (20 años y más) 24,833 95.9 29,701 83.6 53,111 126.7
Enfermedad cerebrovascular (20 años y más) 11,308 43.00 11,931 33.2 13,106 31.0
Enfermedades hipertensivas (20 años y más) 6,334 23.9 8,618 23.8 12,880 30.4
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (40 años y

más)
8,741 64.0 8,729 46.3 9,028 40.5

Enfermedad renal crónica (20 años y más) 3,010 11.4 3,551 10.0 4,421 10.7

Tasas por cada 100,000personas derechohabientes, ajustadapor grupoetario y sexo con la poblaciónmun-
dial (OrganizaciónMundialde laSalud, 2000-2025). Tomadode lasbasesdedatosdemortalidaddel Instituto
Nacional de Estadística y Geografía.
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Figura II-1. Tendencia de la mortalidad por enfermedades no transmisibles en las poblaciones derechohabiente (DH) y no
derechohabiente (NDH) del Instituto Mexicano del Seguro Social, 1998-2020. Tasas por cada 100,000 personas derecho-
habientes, ajustada por grupo etario y sexo con la poblaciónmundial (Organización Mundial de la Salud 2000-2025). To-
mada de las bases de datos de mortalidad del Instituto Nacional de Estadística y Geografía.
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porcentual en las personas NDH en el mismo grupo y periodo, descendió ‐3.3%. En 2020 en la po‐
blación DH se observó un decremento de ‐3.1% y en la NDH se apreció un aumento de +5.5%. La
mortalidad por enfermedades hipertensivas en las personas DH de 20 años y más presentó una
variación porcentual ascendente de +38.2% en el periodo de 1998 a 2020. La variación porcentual
en la población NDH en el mismo grupo y periodo incrementó +135.7%. En 2020 se observó un in‐
cremento de +5.7 y +16.2 puntos porcentuales en las poblaciones DH yNDH, respectivamente.7 La
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mortalidad por enfermedad pulmonar obstructiva crónica en la personasDHde 20 años ymás pre‐
sentó una variación porcentual descendente de ‐46.4% en el periodo de 1998 a 2020. La variación
porcentual en las personasNDHenelmismo grupo y periodo se incrementó +7.6%.7 Lamortalidad
por enfermedad renal crónica en la poblaciónDHdel grupo de 20 años presentó una variaciónpor‐
centual descendente de ‐15.1%en el periodo de 1998 a 2020. La variación porcentual en la población
NDHenelmismogrupoyperiodo seelevó+52.7%.En2020 seobservó en las personasDHundecre‐
mento de ‐0.9 puntos porcentuales y en las NDH un incremento de +1.0.7

MORBILIDAD

Al analizar las causas de enfermedad enMéxico y el IMSS se observa que las enfermedades cardio‐
vasculares, el cáncer, la DM y las enfermedades respiratorias crónicas se colocan entre los primeros
lugares de incidencia (casos nuevos). En relación con la prevalencia, los datosmás recientes publi‐
cados en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de 2020 acerca del COVID‐19 reportaron que
la prevalencia de hipertensión arterial a nivel nacional en los adultos de 20 años omás fue de 30.2%
(incluidas las personas que sabían que eran hipertensas y las que fueron diagnosticadas durante la
encuesta). La prevalencia de DM en las personas adultas fue de 15.6%, incluyendo el diagnóstico
previo y el hallazgo en la encuesta.9 En México las ENT diagnosticadas con mayor frecuencia son
las úlceras, la gastritis y la duodenitis, la hipertensión arterial, la DM, la intoxicación por picadura
de alacrán y el asma, de las cuales ehannotificadoenpromediomás de 100,000 casos al año10,11 (cua‐
dro II‐2).

De manera similar al comportamiento nacional, tanto la hipertensión arterial como la DM pre‐
sentan una tendencia al ascenso. Entre las enfermedades neoplásicas resalta por su trascendencia
el tumor maligno de mama, el cual también muestra una tendencia ascendente (cuadro II‐3).

Estegrupodepadecimientos tambiénseubicanentre las principales causas deconsulta yegresos
hospitalarios.

En el IMSS durante 2021 se otorgaron 79’047,109 consultas demedicina familiar, de las cuales las
enfermedades cardiacas (incluidas las cardiovasculares, las hipertensivas y las isquémicas cardia‐
cas) ocuparon el primer lugar de demanda de atención con 14’959,879 consultas, 18.9% del total.
La diabetes mellitus representó 6.3% con 4’977,269 consultas y las enfermedades pulmonares obs‐
tructivas crónicas constituyeron 0.85% con 675,755 consultas.12

En cuanto a las consultas de especialidades, en 2021 se otorgaron un total de 14’186,689 atencio‐
nes; losmotivosmás frecuentes fueron los tumoresmalignos (1’311,431 consultas [9.2%]) y las enfer‐
medades cardiacas en quinto lugar (494,463 [3.5%]); la DMocupó el noveno lugar, con 373,535 con‐
sultas (2.6%). En 2021 se registraron 2’131,082 egresos hospitalarios encamas censables, de los cuales
el cuartomotivo principal de atención estuvo constituido por los tumoresmalignos (85,435 egresos
[4%]), seguidos por la insuficiencia renal en quinto lugar (71,337 egresos [3.3%]) y las enfermedades
cardiacas en sexto lugar (70,263 egresos [3.3%]). La DMocupó el décimo segundo lugar con 37,664
egresos (1.8%).12

CARGA DE LA ENFERMEDAD

En el estudio más reciente de la carga mundial de la enfermedad con datos de 2019, los resultados
evidenciaronque, aunque la esperanza de vida sana (número de años que se puede esperar que una
persona tenga buena salud) ha aumentado demaneraconstante (másde 6.5 años) entre 1990 y2019;
en 198 de los 204 países evaluados no se incrementó tanto como la esperanza de vida general, lo
que indica que las personas están viviendomás años conmala salud. La discapacidadocupa unpor‐
centaje cada vez mayor de la carga mundial de morbimortalidad, pues pasó de 21% en 1990 a 34%
en 2019. De las 10 principales causas que contribuyeron al aumento de la pérdida de salud a nivel
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mundial en los últimos 30 años (1990 vs. 2019),medidos ennúmero absoluto de añosde vidaajusta‐
dos por discapacidad, seis afectan engranparte a los adultosmayores y cinco de ellas corresponden
a enfermedades no transmisibles: cardiopatía isquémica (+50% en el número de años de vida ajus‐
tados por discapacidad), DM (+148%), evento cerebrovascular (+32%), enfermedad renal crónica
(+93%), cáncer de pulmón (+69%) y sordera parcial relacionada con la edad (83%).13,14 Además, cua‐
tro causas son frecuentes desde la adolescencia hasta la vejez: VIH/SIDA (128%), trastornosmuscu‐
losqueléticos (129%), dolor lumbar (47%) y trastornos depresivos (61%).13,14 A nivel regional, en 2019
las ENT presentaron para la región de las Américas una pérdida de 226 millones de años de vida
ajustados por discapacidad, 121 millones de años de vida debido amuerte prematura y 105millones
de años de vida vividos con discapacidad [AVD]) o mala salud.15,16 En el Instituto se ha estimado la
carga de la enfermedad de la población derechohabiente y los trabajadores afiliados al IMSS con
información de 2010, 2015 y 2019. Los datos muestran el predominio de las ENT como prioridades
en salud.17‐19 En el cuadro II‐4 se muestra el comportamiento de las principales causas de carga de
la enfermedad en tres años analizados, además de las enfermedades cardiovasculares, la DM, las
neoplasiasmalignas y las enfermedades respiratorias crónicas, y otros padecimientos no transmisi‐
bles, como las condiciones neurológicas, las enfermedades de los órganos de los sentidos, las afec‐
ciones musculosqueléticas y los desórdenes mentales y del comportamiento que se posicionan
entre las principales causas de carga, sobre todo a expensas de los AVD.20

Durante 2019 se perdieron 12’367,093 años de vida saludable (AVISA), con una tasa de 211.26 por
cada 1,000 personas derechohabientes. El grupo de enfermedades no transmisibles tuvo la mayor
tasa (169.51), seguido por el grupo de enfermedades transmisibles (22.1) y las condicionesmaternas,
perinatales y nutricionales; la menor tasa la tuvo el grupo de lesiones (19.7). Del total de AVISA,
3’309,123 (26.8%) fueron por años perdidos pormuerte prematura (APMP) y 9’057,970 (73.2%) por
AVD. Por grupos de causas, las enfermedades no transmisibles constituyeron 80.2% de APMP y
9.3% de AVD. En los grupos I, II y III la mayor proporción de AVISA fueron por AVD. Por sexo, las
mujeres tuvieron un mayor número de AVISA respecto a los hombres, con 6’705,774 AVISA, de los
cuales 1’432,739 (21.4%) correspondieron a APMP y 5’273,035 (78.6%) a AVD. En el caso de los hom‐
bres se obtuvieron 1’876,384 (33.1%) APMP y 3’784,935 (66.9%) AVD, con un total de 5’661,319
AVISA.19,20

FACTORES DE RIESGO

La OMS y la OPS clasifican en dos grupos los factores de riesgo de las enfermedades crónicas no
transmisibles: modificables y de riesgo metabólico.1,2

Factores de riesgo modificables
Se incluyen los relacionados con los hábitos y las costumbres, como el tabaquismo, la inactividad
física, la dieta poco saludable y el consumo nocivo de alcohol.
S El tabaco es responsable de más de ocho millones demuertes al año (incluidos los efectos de

la exposición al humo ajeno).
S Se atribuyen 1.8 millones de muertes anuales al exceso de consumo de sal/sodio.
S Más de la mitad de los tres millones de muertes anuales atribuibles al consumo de alcohol

ocurren por ENT, incluido el cáncer.
S De las muertes anuales, 830,000 pueden ser atribuidas a una insuficiente actividad física.

Factores de riesgo metabólico
Los que contribuyen a cuatro cambios metabólicos fundamentales que incrementan el riesgo de
presentar alguna de las enfermedades no transmisibles son:
S Hipertensión arterial.
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S Sobrepeso y obesidad.
S Hiperglucemia (niveles elevados de glucosa en la sangre).
S Hiperlipidemia (niveles elevados de grasa en la sangre).

El principal factor de riesgo metabólico a nivel mundial es la hipertensión arterial, a la que se le
atribuyen 19% de las muertes, seguida de la hiperglucemia y del sobrepeso‐obesidad.

VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA

De acuerdo con la OPS, la vigilancia es “el análisis, la interpretación y la difusión sistemática de
datos que sirven para describir las tendencias de la enfermedad en tiempo, lugar y persona, con lo
quepuedenobservarseo anticiparse cambiospara realizar acciones oportunas, incluyendo la inves‐
tigación o la aplicación demedidas de control, o ambas”.21 El objetivo principal de la vigilancia epi‐
demiológica es brindar soporte a la recolección, el análisis y la difusión de la información de los
factores de riesgo para informar e implementar políticas de salud pública.22 La vigilancia epidemio‐
lógica inicialmente sehabía centradoen lospadecimientos transmisibles, pero conformese fuepre‐
sentando la transición epidemiológica se hamodificado esta visión y tambiénse incluyeronpadeci‐
mientos crónicos. La vigilancia epidemiológica en México se realiza a través del Sistema Nacional
deVigilancia Epidemiológica. Este sistema es el conjunto de estrategias y acciones epidemiológicas
que permiten la producción de información epidemiológica útil para la salud pública. El sistema
integra información proveniente de todo el país y de todas las instituciones del Sistema Nacional
de Salud.22,23 La vigilancia se realiza a través de dos metodologías: la convencional y la especial. La
vigilancia convencional es la información numérica obtenida a través del sistema único automati‐
zado para la vigilancia epidemiológica; esta información se trata de frecuencias agrupadas a nivel
de unidad médica por sexo y grupo etario. La vigilancia especial es la que se realiza en los padeci‐
mientos y los riesgos potenciales para la salud cuyas magnitud, trascendencia o vulnerabilidad re‐
quieren información adicional, así como la aplicacióndemecanismos específicospara ladisponibi‐
lidad de información integral en apoyo a las acciones de prevención y control. La vigilancia
epidemiológica de las enfermedades no transmisibles se realiza a través de ambas metodologías.
Para el caso del sistema convencional se contemplan la diabetesmellitus, las enfermedades cardio‐
vasculares (hipertensión arterial, enfermedades isquémicas cardiacas y enfermedades cerebrovas‐
culares); la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y las principales neoplasias malignas.22 Adi‐
cionalmente, el IMSS realiza esfuerzos para obtener información a nivel nominal de la DM y la
hipertensión arterial, mediante censos nominales con los principales datos de identificación de las
personasderechohabientes, lo queha permitido conocer el número depersonas queviven conestos
padecimientos además de lo descrito en el sistema convencional de vigilancia, que solamente per‐
mite conocer datos a nivel general. En la vigilancia de las neoplasias también se cuenta con un sis‐
tema especial que no sólo permite conocer los datos nominales de la población derechohabiente
con cáncer de mama y cervicouterino, sino de todos los tipos de neoplasias detectadas y tratadas
en la institución. Dicho sistema es el Registro Institucional de Cáncer, a través del cual se conocen
los datos epidemiológicos y clínicos de estos padecimientos. La información obtenida a través de
las diferentesmetodologías descritas permite conocer el panorama epidemiológico de las enferme‐
dades no transmisibles en el IMSS.

PROGRAMAS

Por la trascendencia a nivel global de las ENT, las autoridades en salud han implementado acciones
para su control, entre las que destacan el Departamento de Prevención de las Enfermedades No
Transmisibles de la OMS, que se encarga de la dirección, la coordinación, la orientación y el apoyo
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técnico a nivel mundial para reducir la morbimortalidad prematura. En 2019 la Asamblea Mundial
de la Salud prorrogó hasta 2030 el Plan de Acción Mundial para la Prevención y el Control de las
EnfermedadesNoTransmisibles 2013‐2020.24En laAgenda 2030para elDesarrollo Sostenible adop‐
tada por las Naciones Unidas se reconoce que las ENT son un importante problema mundial y se
fija la meta de reducir un tercio el número de defunciones prematuras para 2030. La OPS cuenta
entre sus áreas programáticas con el área de ENT para atender estos padecimientos mediante la
Agenda de Salud Sostenible para las Américas 2018‐2030 (ASSA2030) en su objetivo 9: Enfermeda‐
desno transmisibles, cuyo fines reducir lamorbilidad, la discapacidady lamortalidad porenferme‐
dades no transmisibles, traumatismos, violencia y trastornos de saludmental, y dar la respuesta del
sector de la salud a los compromisos asumidos por los Estados miembros de la OPS en la Agenda
2030 para el Desarrollo Sostenible.25 En México, en alineación a los programas internacionales, la
Secretaría de Salud instrumentó el Programa de acción específico de enfermedades cardiometabó‐
licas 2020‐2024, el Programa de acción específico de prevención y control de Cáncer 2021‐2024 y el
Programa de acción específico del Programa de Prevención de accidentes, lesiones y seguridad vial
2020–2024.26

En su Programa Institucional 2020‐2024 (PIIMSS), el IMSS se alinea a los planes y las políticas
enmateria de salud nacionales, y contemplapromover laprevencióndeenfermedades, conespecial
atención en la reducción de la incidencia de ENT en su objetivo 2: Garantizar la calidad y la cober‐
tura de los servicios y lasprestaciones institucionales, privilegiando laprevencióndeenfermedades
y la promoción de la salud; para lograrlo se planea la adopción de unmodelo de salud integral que
enfoque las acciones institucionales en la reducción de los factores de riesgo y en la contención y
mitigaciónde las ENT, las cuales son resultado de estilos de vida no saludables y del envejecimiento
de la población.27

En este sentido, desde hace 20 años el IMSS integró las acciones preventivas de salud en los Pro‐
gramas Integrados de Salud, lo cual dio origen a la estrategia PrevenIMSS, que incluye laprevención
de las enfermedades no transmisibles. Esta estrategia ha logrado identificar los casos de manera
oportuna y disminuir la mortalidad. En 2022 la institución relanzó la estrategia con el nombre Pre‐
venIMSS+, difundida mediante la campaña “Date tiempo, chécate en el PrevenIMSS”.28

CONCLUSIONES

Las ENT se hanposicionado entre las principales causas de enfermedad, muerte y carga de la enfer‐
medad, que con base en su comportamiento se espera que sigan incrementándose en los próximos
años. Anivel institucional las tasas demortalidad por ENT semantienenpor debajo de las observa‐
das en la población no derechohabiente del IMSS; sin embargo, la tendencia es en general al
aumento, sobre todo de la DM y las enfermedades cardiovasculares. El análisis de la morbilidad y
lamortalidad permite conocer los daños a la salud, anticipar situacionesde interés epidemiológico,
identificar grupos de alto riesgo y contribuir a la delimitación y el estudio de los distintos factores
condicionantes involucrados. Es útil en la evaluación y el monitoreo de los servicios y programas
de salud. En complemento, los análisis de carga de la enfermedad identifican prioridades en salud.
La reciente pandemia por COVID‐19 evidenció la vulnerabilidad de la población con factores de
riesgo o con este tipo de enfermedades, quienes tuvieron un mayor riesgo de presentar un cuadro
grave y de morir.

La vigilancia epidemiológica de este grupo de padecimientos constituye un reto, y se tiene que
adaptar al comportamiento y la tendencia observados mediante el desarrollo de metodologías
innovadoras para la recolección sistemática de la información, aprovechando el desarrollo tecnoló‐
gico y las fuentes que permitan una vigilancia más dinámica y oportuna que apoye la adecuada
toma de decisiones en beneficio de la salud de la población derechohabiente y del país.



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 27

REFERENCIAS

1. Organización Mundial de la Salud: Enfermedades no transmisibles. Datos y cifras.
2. Organización Panamericana de la Salud: Enfermedades no transmisibles.
3. Organización Mundial de la Salud: Las 10 principales causas de defunción.
4. Centers forDisease Control andPrevention,NationalCenter forHealth Statistics:Leading causes of death.
5. Centers for Disease Control and Prevention:Heart disease.
6. Instituto Nacional de Estadística y Geografía: Estadística de defunciones registradas 2021. Comunicado de

prensa 600/22, 26 de octubre de 2022.
7. Instituto Nacional de Estadística y Geografía:Subsistema de información demográfica y social,mortalidad.
8. División de Información en Salud, Dirección de Prestaciones Médicas, Instituto Mexicano del Seguro So‐

cial: Principales causas de defunción 2020.
9. Shamah LT, Romero MM, Barrientos GT, Cuevas NL, Bautista AS et al.: Encuesta Nacional de Salud

yNutrición 2020 sobre COVID‐19. Resultados nacionales.Cuernavaca, InstitutoNacionalde SaludPública,
2021.

10. Dirección General de Epidemiología, Secretaría de Salud: Anuarios de morbilidad 2010, 2015, 2020 y 2021.
11. Instituto Mexicano del Seguro Social: Boletín epidemiológico electrónico.
12. División de Información en Salud, Dirección de Prestaciones Médicas, Instituto Mexicano del Seguro So‐

cial:Motivos de consulta externa (SUI 27), Sistema Operativo Central (SIMOC) 2021.
13. Globalburdenof369diseasesand injuries in 204countries and territories, 1990–2019:a systematicanalysis

for the Global Burden of Disease Study 2019. Lancet 2020;396:1204‐1222.
14. Institute forHeathMetrics andEvaluation:The Lancet: las últimas estimaciones de las enfermedadesmun‐

diales revelan la tormenta perfecta del aumento de enfermedades crónicas y la ineficacia de la salud pública
que impulsan la pandemia de COVID‐19. Universidad de Washington.

15. La carga de las enfermedades no transmisibles en la región de las Américas, 2000‐2019. Portal de datos
ENLACE. Organización Panamericana de la Salud, 2021.

16. Organización Panamericana de la Salud: Las ENT de un vistazo: mortalidad de las enfermedades no trans‐
misibles y prevalencia de sus factores de riesgo en la región de las Américas.

17. Borja VH: Salud pública. Carga de la enfermedad en el Instituto Mexicano del Seguro Social. 2010.México,
Alfil, 2013:37.

18. González LM, Fernández GJE, Hernández CIT,Medina RIS,Morales VX et al.: La carga de las enfer‐
medades en las delegaciones del InstitutoMexicanodel Seguro Social, 2015.Direcciónde PrestacionesMédi‐
cas, Instituto Mexicano del Seguro Social, 2018.

19. FernándezGJE, AscencioMIJ, Frances SH, AstorgaBYL, SosaGNLetal.:La cargade las enfermedades
en el InstitutoMexicanodel Seguro Social 2019.Dirección de PrestacionesMédicas, InstitutoMexicanodel
Seguro Social. México, 2022.

20. Instituto Mexicano del Seguro Social: La carga de las enfermedades en el IMSS 2019. Tableros.
21. Organización Panamericana de la Salud, OrganizaciónMundial de la Salud:Módulos de principios de epi‐

demiología para el control de enfermedades (MOPECE). Segunda edición revisada. Unidad 4.Washington,
2002.

22. Norma Oficial Mexicana NOM‐017‐SSA2‐2012, Para la vigilancia epidemiológica. DOF, 2013.
23. Gobierno de México, Secretaría de Salud: Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica.
24. Organización Mundial de la Salud: Enfermedades no transmisibles. Respuesta de la OMS.
25. Organización Panamericana de la Salud: Agenda de Salud Sostenible para las Américas 2018‐2030.
26. Gobierno de México, Secretaría de Salud: Programas de Acción Específicos 2020‐2024.
27. Instituto Mexicano del Seguro Social: Programa Institucional del Instituto Mexicano del Seguro Social

2020‐2024.
28. InstitutoMexicano del Seguro Social: PREVENIMSS+ del Seguro Social refuerza salud preventiva y hábitos

saludables frente a enfermedades crónicas. 2022.



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES28



CAPÍTULO III
Sobrepeso y obesidad, un grave problema

de salud pública en México

Mario Antonio Molina Ayala



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES30



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 31

INTRODUCCIÓN

a obesidad representa un problema de salud enMéxico, pues su prevalencia se ha incremen‐
tado exponencialmente en la última década. Es una enfermedad crónica que se acompaña de
múltiples alteraciones que afectan a prácticamente todo el organismo. Se asocia en lamayoría

de los casos apatologías endocrina, cardiovascular, pulmonary ortopédica, y se relaciona con facto‐
res biológicos, socioculturales, económicos y psicológicos. La relación que tiene con otras afeccio‐
nes metabólicas, contextualizadas en el marco del síndrome metabólico, ha incrementado la tasa
de morbimortalidad por causas cardiovasculares y no cardiovasculares (diabetes mellitus, hígado
graso, hipertensión arterial, infarto miocárdico, enfermedad vascular cerebral, osteoartritis, de‐
mencia, apnea obstructiva del sueño, depresión y algunos tipos de cáncer). La obesidaden los adul‐
tos disminuye la expectativa de vida entre 5 y 20 años. En algunas culturas y en ciertas épocas la
obesidad en las personas representaba riqueza, abundancia, belleza y buena salud. Actualmente es
considerada una enfermedad con resultados fatales a largo plazo y disminución de la calidad de
vida. Aunque las afectaciones que causa la obesidad se difunden en los programas de salud, la cifra
de personas con obesidad se incrementa continuamente, lo cual está asociado a los malos hábitos
alimenticios. Los cambios en el sistema alimentario global junto con el mayor sedentarismo pare‐
cen ser los principales factores de la pandemia de la obesidad. La obesidad se asocia a desempleo,
desventajas sociales y reducción de la productividad económica.

ANTECEDENTES Y DEFINICIÓN

La obesidad constituye una acumulaciónde exceso de grasa corporal al grado en que la salud puede
verse afectada.1Hace 2,500 añosHipócrates advirtió que lamuerte súbita eramás comúnen las per‐
sonas naturalmente gordas que en las delgadas. En 1760 elmédico inglésMalcolm Flemyng escribió
que la obesidad se podía definir como enfermedad, porque obstruye el libre ejercicio de las funcio‐
nes animales y podía acortar la vida. Los tratamientos para la obesidad se remontan a Hipócrates,
quien recomendó cambios en el estilo de vida de los pacientes obesos. Las terapias con “medica‐
mentos” se remontan al menos al siglo X, cuando Hisdai ibn Shaprut curó de obesidad a Sancho
“El Gordo”, utilizando teriaco, unamezcla demás de 64 ingredientes. Los primeros textos en inglés
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acerca del tratamiento de la obesidad se publicaron en 1727 y 1760, y entonces recomendaban jabón
y vinagre de manzanilla, así como otros remedios. A principios del siglo XX los médicos usaban
variosmedicamentos para tratar la obesidad (p. ej., extracto de tiroides, dinitrofenol y anfetamina),
a menudo con resultados desafortunados. El descubrimiento de la leptina en 1994 marcó el
comienzo de la “era molecular” de la obesidad.2 La cuantificación confiable de la masa grasa
requiere herramientas sofisticadas que no están ampliamente disponibles (p. ej., imágenes por re‐
sonancia magnética o absorciometría de rayos X de energía dual), lo cual ha obstaculizado los
esfuerzos para llegar a una definiciónmás específica. En consecuencia, un índice de masa corporal
(IMC) elevado, que expresa el peso corporal (en kilogramos) en función de la altura corporal (en
metros cuadrados) como medida sustituta de la grasa corporal, es la definición de obesidad más
aceptada,3 y es uno de los parámetros de salud de la población más importantes en la actualidad.
El IMC alto, de entre 84 factores de riesgo evaluados por el estudio de carga global de enfermedad
en 2017, tuvo el mayor aumento relativo en la exposición desde 1990 y estuvo presente en los cinco
principales factores en términos demuertes atribuibles y años de vida ajustados por discapacidad.4

LA OBESIDAD EN LOS CONTEXTOS MUNDIAL Y NACIONAL

Los Institutos Nacionales de Salud y la Organización Mundial de la Salud (OMS) han adoptado el
IMCcomocriterioparadefinir laobesidad, lo cual simplificó la interpretación, eliminó lanecesidad
de tablas de peso/alturas específicas por sexo y proporcionó unamedida que se correlacionamejor
conotras estimaciones de adiposidad. En los adultos los sistemasde clasificacióny las guías deobe‐
sidad definen el peso corporal saludable como un IMC entre 18.5 y 24.9 kg/m2, sobrepeso entre 25.0
y 29.9 kg/m2, y obesidad≥ 30 kg/m2.2 El grado de obesidad se puede subdividir en clase 1 (IMC de
30 a < 35), clase 2 (IMC de 35 a < 40) y clase 3 (IMC > 40).3 En las poblaciones infantil y adolescente
las tablas de crecimiento del IMC por edad de los Centros para el Control y la Prevención de Enfer‐
medades de EUA definen el sobrepeso como un IMC igual a o mayor que el percentil 90 del peso
estándar y la obesidad como un IMCmayor que el percentil 95 del peso estándar. Además, las guías
de evaluación ymanejo actuales de EUA, Canadá y Europa recomiendanmedir el IMCcomo unpri‐
mer paso de detección en la evaluación de la obesidad en los pacientes adultos y pediátricos.2 Las
tasas de obesidad casi se han triplicado desde 1975 y ha aumentado cinco veces en las poblaciones
infantil y adolescente, afectando a personas de todas las edades de todos los grupos sociales en la
regiónde las Américas y delmundo. La regiónde las Américas tiene laprevalenciamásalta de todas
las regiones de la OMS, con 62.5% de los adultos con sobrepeso u obesidad (64.1% de los hombres
y 60.9% de las mujeres). Si se examina únicamente la obesidad, se estima que afecta a 28% de la
población adulta (26% de los hombres y 31% de las mujeres). La epidemia no es ajena a los niños
y los adolescentes. En el grupo de 5 a 19 años de edad 33.6%de los infantes y los adolescentes sufren
sobrepeso u obesidad, así como 7.3% de la poblaciónmenor de cinco años, de acuerdo con las últi‐
mas estimaciones de Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia, la OMS y el Banco Mundial.1
Según elGlobalHealthObservatory,México es uno de los cinco países de Latinoamérica con la pre‐
valenciamás alta de sobrepeso (9.0%) enniñosmenores de cinco años, junto conArgentina (9.9%),
Paraguay (11.7%), Barbados (12.2%) y Belice (13.7%). En el caso de los niños mayores de cinco años,
México es el país con la prevalencia más alta de sobrepeso (43.9%) en Latinoamérica. De manera
general, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los niños y los adultos mexicanos se ha incre‐
mentado en las últimas tres décadas.2 En los adultos de 20 años y más la prevalencia combinada
de sobrepeso y obesidad fue de 71.3% en 2012 y de 75.2% en 2016. La Encuesta Nacional de Salud
y Nutrición (ENSANUT) de 2016 encontró una prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad
mayor en las mujeres (75.6%; intervalo de confianza [IC] 95% de 73.5 a 77.5) que en los hombres
(69.4%; IC 95% de 65.9 a 72.6). La prevalencia nacional de obesidad abdominal reportada en la
ENSANUT 2018‐2019 fue de 88.4% (IC 95% de 87.2 a 89.4) en las mujeres, 15.7 puntos porcentuales
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mayor que en los hombres (72.7%; IC 95% de 71.7 a 74.3). La prevalencia de sobrepeso y obesidad
(IMC≥ 25 kg/m2) fue de76.8%en lasmujeres y de73.0%en los hombres.Al comparar sólo lapreva‐
lencia de obesidad, ésta fue 9.7% mayor en las mujeres (40.2%) que en los hombres (30.5%), pero
la prevalencia de sobrepeso fue 5.9% mayor en los hombres (42.5) que en las mujeres (36.6%). La
prevalencia combinada de sobrepeso más obesidad (IMC≥ 25 kg/m2) en este periodo aumentó
3.6%en los hombres y 3.8%en lasmujeres. Al comparar sólo la obesidad se observó queen loshom‐
bres hubo un incremento de 3.7% entre 2012 (26.8%) y 2018 (30.5%); mientras que en las mujeres
el incremento fue de 2.7%enel periodode 2012 (37.5%) a2018 (40.2%). En relacióncon el comporta‐
miento de las categorías de IMC por región del país, la mayor prevalencia de sobrepeso se observó
en la Ciudad de México (40.6%) y la región Centro (40.5%); mientras que la mayor prevalencia de
obesidad se observó en la región Norte (41.6%), a diferencia de la región Centro, que presentó la
menor prevalencia (33.0%). De igual forma, la categoría de obesidadmórbida (IMC≥ 40.0 kg/m2)
fue 2.4 vecesmás alta en lasmujeres que en los hombres. De acuerdo con la localidad, la prevalencia
de sobrepeso fue 11.6% más alta en las localidades rurales que en las urbanas, y la prevalencia de
obesidad fue 16.8% más alta en las localidades urbanas que en las rurales.5 Estas cifras mantienen
a México entre los países con el mayor número de adultos con sobrepeso u obesidad.2

FISIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

Factores genéticos y ambientales
La obesidad es el resultado de una interacción compleja de factores ambientales, conductuales y
sociales que se pueden transmitir de padres a hijos independientemente de la variación de la
secuencia genética. A nivel molecular, las exposiciones pueden influir en la obesidad a través de
modificaciones epigenéticas duraderas del DNA.6 El control de la ingesta y el gasto energético son
los principales mecanismos mediante los cuales se logra el equilibrio energético. Por tanto, una
explicación adecuada de la fisiopatología de la obesidad incluye dos discusiones simultáneas, una
desde un punto de vista energético y otra desde un punto de vista nutricional. Los datos basados
en estudios de asociación de todo el genoma sugieren una predisposición genética a la obesidad,
debido a la identificacióndemásde 140 regiones cromosómicas genéticas relacionadas con laobesi‐
dad.7 La literaturadescribe 79 síndromes asociados a laobesidad, yuna parte sustancial siguepatro‐
nes de herencia mendeliana, lo que hace hincapié en el papel que tiene la genética en la obesidad.8
Actualmente se reconocen 11 formasmonogénicas raras de obesidad, incluida una deficiencia de los
receptores de leptina y melanocortina‐4, que se expresan principalmente en el hipotálamo y están
involucrados en los circuitos neurales que regulan la homeostasis energética. Lasmutaciones hete‐
rocigotas en el gen del receptor de melanocortina‐4 son la causamás común de obesidadmonogé‐
nica, la cual se observa en 2 a 5% de los infantes con obesidad severa.9

En contraste con estos casos monogenéticos, se cree que la obesidad común está asociada a un
gran número de genes con efectos pequeños.7 La evidencia de los estudios de adopción, gemelos
y familias estima que la heredabilidad del IMC varía entre 40 y 70%, lo que destaca el papel de la
contribución genética en esta variación. Los estudios de asociación de todo el genoma (GWAS) res‐
paldan la naturaleza poligénica de la obesidad común al identificar cientos de polimorfismos de
un solo nucleótido asociados a esta patología.8 Una opinión generalizada es que la obesidad es el
resultado de una interacción entre elmedio ambiente, el estilo de vida y la susceptibilidad genética.

Los factores que favorecen un balance energético positivo y el aumento de peso en las últimas
décadas incluyen el incremento de suministros y el consumo de alimentos per capita, en particular
de alimentos ricos en calorías y sabrosos que amenudo se sirven en grandes porciones; la disminu‐
ción del tiempo dedicado a actividades físicas ocupacionales y desplazamiento de las actividades
físicas del tiempo libre por actividades sedentarias, como ver televisión y usar dispositivos electró‐
nicos; el uso creciente de medicamentos cuyos efectos secundarios son aumento de peso y sueño
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inadecuado. Estos ymuchos otros factores, en combinación con las innovacionesmédicas que han
reducido la mortalidad por enfermedades infecciosas y han prolongado la esperanza de vida, sien‐
tan las bases de las epidemias conjuntas de enfermedades crónicas y de obesidad.9

DESAFÍOS

El mayor reto en salud es traducir el conocimiento de las principales causas del aumento de la pre‐
valencia de la obesidad en acciones efectivas.10‐12 Se requieren cambios en las políticas que faciliten
un estilo de vida saludable, intervenciones conductuales dirigidas a reducir la ingestión de calorías
y aumentar el gasto energético. La prevención y los tratamientos con frecuencia fallan a largo plazo
o no están disponibles. Las complejas regulaciones hormonal, metabólica y de adaptación neuro‐
química promueven el fracaso de las conductas terapéuticas. La obesidad y el sobrepeso compren‐
den interacciones complejas que actualmente sonmotivo de estudio; además, como se mencionó,
la enfermedad estámediada por aspectos étnicos, socioeconómicos y culturales, en los que el cono‐
cimiento actual permite ejercer acciones que se pueden implementar en todos los niveles.

ABORDAJE DEL PACIENTE CON SOBREPESO U OBESIDAD

Se puede considerar que la obesidad es el resultado de un sistema constituido por una serie de fac‐
tores que se encuentran en diferentes niveles de la escala de su desarrollo, y que tienen diferentes
prioridades de acción en forma individual. Estos elementos han sido clasificados en cuatro grupos
por la American Diabetes Association.13

1. Factores individuales: costumbres y tradiciones, aspectos psicosociales, percepción de riesgo
y aspectos biológicos.

2. Factores determinantes del comportamiento: hogar, seguridad pública, tecnología y escuelas.
3. Sectores de influencia: servicios de salud, industria alimentaria, crecimiento y centralización

urbana, transporte pasivo y tránsito, educación, recreación y gobierno.
4. Normas y valores de la sociedad.

Las acciones para la prevención, el control y el tratamiento de la obesidad deben ser ejercidas por
un equipo de salud multidisciplinario e interdisciplinario que se encargue de promover en el
paciente un estado de salud óptimo a través de la educación y la intervención oportuna y efectiva
del Sector Salud en los tres niveles de atención. Cada uno de los participantes debe tener la capaci‐
dad de aplicar los conocimientos y las habilidades adquiridas durante el proceso de capacitación
sobre el manejo de la obesidad y sus comorbilidades, para llevar al paciente con obesidad a un con‐
trol metabólico adecuado lo más cercano a la normalidad, y una respuesta favorable en cuanto a
la reducción del peso corporal, para revertir las complicaciones inherentes al exceso de peso y pro‐
porcionarle una mejor calidad de vida14 (figura III‐1).

En el Hospital de Especialidades del CentroMédico Nacional “Siglo XXI” del InstitutoMexicano
del Seguro Social desde 2008 se creó la Clínica de Obesidad para el manejo integral del paciente
con obesidadmórbida y del paciente con obesidad grado 2 con comorbilidades. Esta clínica cuenta
con un equipo interdisciplinario que trabaja en común para lograr los objetivos no sólo de reduc‐
ciónde peso, sino de otorgar una atenciónde excelencia basada en el apoyo nutricional, la atención
médicadecalidadyelmanejode los eventos relacionados con la obesidad, principalmente conafec‐
ciones igual de importantes, comodiabetesmellitus, hipertensión arterial y síndromede apneaobs‐
tructiva del sueño. El equipo multidisciplinario está formado por los Servicios de Endocrinología,
Cirugía Bariátrica, Medicina Interna, Psiquiatría, Neumología, Cardiología, Anestesiología, Psico‐
logía, Nutrición, Cirugía Reconstructiva, Enfermería y Trabajo Social. La realización de la historia
clínica es determinante para incidir en la etiología de la obesidad, los factoresde riesgo—principal‐
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Figura III-1. Prevalencia de obesidad en los hombres y las mujeres. Tomado de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición
de 2018. https://www.inegi.org.mx/contenidos/saladeprensa/aproposito/2020/EAP_Obesidad20.pdf.
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mente de tipo vascular—, las comorbilidades asociadas, los estilos de vida con énfasis en el estado
nutricional (frecuencia y tipo de alimentos, historia dietética, antropometría, valoración nutricio‐
nal) y los hábitos de actividad física. Las líneas de investigación en obesidad han seguido dos
corrientes: la identificación de posibles factores etiológicos (genéticos, endocrinos, metabólicos,
psicológicos y ambientales) y la búsqueda de opciones de tratamiento más efectivas.

Hasta ahora los consensos acerca de la obesidad han demostrado que el tratamiento dietético
junto a una actividad física aeróbica regular y lasmodificaciones de hábitos en el estilo de vida son
las únicas medidas que se pueden garantizar. Precisamente este es el punto débil del tratamiento,
ya que por lo general al cabo de cierto tiempo y después de varios intentos el paciente conobesidad
suele desertar del tratamiento. Ahí radica la importancia de implementar un servicio dedicado
exclusivamente al manejo integral de la obesidad, toda vez que esta institución alberga una cifra
importante de personas derechohabientes con esta enfermedad. Para crear una clínica de atención
integral para los pacientes con sobrepeso y obesidad se requiere personal altamente calificado, la
elaboraciónde unmanual de procedimientos que sirva para encaminar cada unade las intervencio‐
nes a seguir, el seguimiento deNormasOficiales vigentes y el apoyo en las diferentes guías de prác‐
tica clínica, así como procesos que ayuden al desarrollo de las actividades del equipomultidiscipli‐
nario propuesto para la atención de calidad de los pacientes con una valoración objetiva desde el
primer nivel de atención, basada en sus necesidades. En esta primera etapa el paciente debe ser
encaminado a lograr las modificaciones en el estilo de vida, mediante la inclusión a un programa
nutricional y el apoyo de unprogramade actividad física y, desde luego, lasmodificaciones conduc‐
tuales. También en esta etapa hay que identificar los factores de riesgo que tienen los pacientes con
obesidad asociados a morbimortalidad cardiovascular. En una segunda etapa el paciente debe ser
revisado de manera integral, después de una valoración clínica objetiva y mediante estudios, con
la finalidad de identificar comorbilidades asociadas, realizando el diagnóstico y el tratamiento
oportunos de enfermedades como la diabetes, la hipertensión arterial, la dislipidemia y la enferme‐
dades del sistema endocrino (enfermedad tiroidea, hipercortisolismo y otras), y otorgar manejo
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para afecciones específicas. Se recomienda iniciar el tratamiento farmacológico de acuerdo con lo
aprobado en las guías demanejo y principalmente con lo establecido en laNormaOficialMexicana
NOM‐008‐SSA3‐2010, Para el tratamiento integral del sobrepeso y la obesidad.14,15
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INTRODUCCIÓN

a diabetes mellitus (DM) es el paradigma de las enfermedades crónicas. Esta afección ocurre
como consecuencia de la susceptibilidad heredada y depende de la exposición, en especial a
ciertas conductas que se asocian a sobrepeso y obesidad. La DM se identifica por la presencia

de una concentración elevada de glucosa en la sangre; sin embargo, hay otras alteraciones que tam‐
biéncaracterizana la enfermedad, como elevado riesgo deenfermedades cardiovasculares,mortali‐
dad temprana (hasta 10 añosmenos de esperanza de vida que en las personas sinDM), mayor riesgo
de incapacidad permanente en forma temprana y mayor consumo de recursos para la atención de
la salud. Hasta antes de la pandemia por COVID‐19 era la segunda causa de muerte enMéxico, con
una prevalencia estimada de casi 15%. En el censo deDMde la instituciónse encuentranregistrados
4.7 millones de personas (prevalencia de 12.5%). El tratamiento de la enfermedad es complejo,
requiere cambios en los hábitos de alimentación, actividad física ymedicamentos (orales o inyecta‐
dos); como enfermedad crónica, lo habitual es que los pacientes sufran comorbilidades frecuentes
(lasmás frecuentes sonhipertensión y dislipidemia) que también requieren tratamiento. El presen‐
te capítulo se refiere al tratamiento no farmacológico de la enfermedad, fundamentalmente al lla‐
mado cambio de estilo de vida que corresponde a una alimentación saludable y a la realización de
actividad física; además, se discutirá la herramienta fundamental para conseguir estos cambios en
los pacientes. Se ha señalado quehay tres aspectos que atentan contra el buendesempeño del trata‐
miento:

1. Que la enfermedad es progresiva, es decir, que el control empeorará con el tiempo si no se
hacen ajustes y se intensifican estos tratamientos.

2. Que la enfermedad suele diagnosticarse en las personas adultas que tienenhábitos y costum‐
bres fuertemente enraizados y son difíciles de cambiar.

3. Que el personal de salud con frecuencia se siente desanimado y con poca confianza para creer
en la capacidad del paciente para lograr cambios, y con frecuencia no realiza ajustes en el tra‐
tamiento.

En los primeros informes de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición se señalaban cifras de con‐
trol glucémico tan bajas como 5 a 7%, pero recientemente se reconoció que 39% de los pacientes
logran el control glucémico.



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES40

TÉCNICAS DE CAMBIO CONDUCTUAL

Las intervenciones para cambiar las conductas patógenas de estilo de vida incluyen modificación
de la dieta, corrección de los patrones de inactividad física y desarrollo de habilidades de autocon‐
trol o modificación de la conducta.1,2 Constan de un currículo temático centrado y enfocado en
modificar la conducta de alimentación a través de diferentes técnicas (dietas demuy bajas calorías,
restricción calórica, de grasa o de carbohidratos), e incrementar la actividad física, enfatizando el
uso de técnicas de autocontrol que permitan el cambio conductual y favorezcan mantener esos
cambios a largo plazo. Resultanmuy efectivas, ya que en 24 semanas las personas disminuyen entre
10 y 13% del peso corporal; se observa una mejoría metabólica importante con una disminución de
1.5 a 2.0%de los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c). Enmuchos estudios se ha encontrado
que 80%de los pacientes recobran gradualmente el peso perdido y en elmejor de los casosmantie‐
nen entre 50 y 60% del peso perdido en el siguiente año, por lo que el uso experto de técnicas de
cambio conductual es necesario; estas técnicas son los ingredientes activos de los principios de
cambio conductual, y se usan para diseñar las intervenciones, evaluarlas y reportarlas. Son compo‐
nentes observables y replicables que se usan en conjunto por sermás efectivos, por lo que se deben
buscar los demayor evidencia paramodificar las conductas que se desea cambiar3,4 (el componente
identificable que en sí mismo tiene el potencial de cambiar la conducta); es muy importante la
“forma de aplicarlos” porque ello determina su efectividad. La literatura disponible recomienda
intervenciones combinadas, ya que logran el mayor cambio conductual5 y los mejores resultados
en términos de reducción de peso corporal, HbA1c y cifras de presión arterial. En una revisión de
diferentesmétodosusadosparamedir la efectividadde las técnicas decambio conductual aplicadas
a la salud6 se usaron con frecuencia estudios empíricos individuales; sin embargo, tenían tamaños
demuestra pequeños y la efectividad dependía de la fidelidadde la implementación; losmetaanáli‐
sis incluían conductas heterogéneas y los resultados estaban limitados por todos los sesgos de los
estudios y lasmetarregresiones; cuando comparaban los tamaños de efecto entre los estudios pasa‐
ban de diseño experimental a uno correlacional. A pesar de la diversidad de instrumentos teóricos
que valoran los cambios conductuales, los autores sugieren trabajar en el desarrollo de unmétodo
formal y específico paramedir la efectividad.7,8 Cabe preguntarse acerca de la efectividad de las téc‐
nicas en diferentes edades y circunstancias específicas, necesidades, intereses, enfermedades y
determinantes psicosociales, ya que se sabe que son más efectivas cuando son individualizadas
(material de trabajo apropiado al nivel de lectura y planes nutricionales que respeten las costum‐
bres y las preferencias, basados en una investigación previa de las características de la población
en la que se trabaja). Una revisión sistemática enfocada en las conductas de balance de energía en
los niños de 9 a 12 años pertenecientes a un ambiente socioeconómico bajo incluyó estudios decon‐
ductas relacionadas con la alimentación y la actividad física vs. un diseño de niños que vivieran en
países de ingresosmedios altos o altos,9 y encontró en 24 estudios que la participación en la escuela
esunescenariomuy exitoso,10 debido aque la intervenciónpuede incluirse enel currículumescolar.
Fue importante cuidar el sesgodedeserción,mejorar el reclutamiento, involucrar a los padres, obte‐
ner el consentimiento informado y estimar de manera basada en evidencia la duración de la inter‐
vención,11,16 de la cual se sugiere una duración de 4 a 16 semanas (entre 8 y 54 h incluyendo sesiones
individuales, de grupo, apoyo o tecnología). La duración de estos estudios fue hasta de dos años,
ya que una intervenciónmuy corta puede no tener la efectividad deseada; pocos estudios contaron
con seguimiento y algunos lo tuvieron sólo durante seis meses. El proceso de implementación es
toral en la efectividad de la intervención;12,13 debe ser sistemático y basado en unmanual, y los apli‐
cadores deben estar capacitados e igualados en nivel de experiencia y habilidad. No se concluyó
cuáles fueron las técnicas de cambio conductual más efectivas, aunque se sugirió medir la efectivi‐
dad como intervención en su totalidad.14 Las técnicas más usadas en los niños de esa edad fueron
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la demostración de la conducta, las instrucciones para la conducta, la práctica de la conducta y la
repeticiones, la suma de objetos al medio ambiente (proveer alimentos saludables a los niños, ane‐
xar a la escuela un lugar para ejercitarse, vender en la tienda escolar verduras y frutas), la transferen‐
cia de conocimiento (se provee nueva información sin una estrategia específica), la participación
de la comunidad (la comunidad se involucra en el diseño o en la enseñanza activa de la interven‐
ción) y el aprendizaje activo (se usan métodos de enseñanza activos y juegos interactivos).

Una revisión sistemática de niños de 5 a 12 años con enfermedades crónicas investigó 17 interven‐
ciones conductuales digitales efectivas y prometedoras que resultaran baratas, atractivas y accesi‐
bles; incluyó juegos de aptitud, redes socialespara obesidady terapia cognitivo‐conductual en línea
para ansiedad y depresión; los resultados indicaronque losmétodos cualitativos soncaracterísticas
importantes, así como incluir a los padres en la intervención, brindar juegos y apoyo adicional tera‐
péutico, y usar técnicas de cambio de conducta (monitoreo de la conducta, instrucciones acerca de
cómo realizar la conducta, repetición de la conducta, sustitución y reforzadores).15

El objetivo del proyecto PreventIT16 en colaboración con países europeos era que los adultos
mayores entre 61 y 70 años lograran reducir su conducta sedentaria; el objetivo general fue prevenir
precozmente el deterioro funcional y desarrollar habilidades para el autocuidado de la salud. Es un
ensayo clínico controlado de dos grupos experimentales (aLife y eLife) y un grupo control; aLife
incluye un aplicador y un manual de estilo de vida, y eLife ofrece las mismas actividades, pero en
teléfono móvil y relojes inteligentes; el grupo control siguió las recomendaciones establecidas en
laGuíaMundial de Salud de la OrganizaciónMundial de la Salud (OMS). En los grupos Life se usan
las teorías sociales cognitiva y la de formación de hábitos con 30 técnicas de cambio conductual
diferenciadas por grupo, así como mensajes motivacionales e información acerca de evidencias de
la fuerza y el balance para la actividad física. Los demás factores importantes son igualados en las
tres ramas de la investigación, de tal forma que la diferencia en el cambio de estilo de vida se deba
a las técnicasusadas encadagrupo. El grupoponea prueba 14 de los 16 grupos de técnicas decambio
conductual y en breve da a conocer los resultados. Por otra parte, un estudio de metaanálisis inves‐
tigó el efecto de la intervenciones para la promoción de actividad física y el mantenimiento de los
cambios en adultos con sobrepeso y obesidad, personas sedentarias mayores de 18 años de edad y
un grupo de individuos sanos, identificando las técnicas de cambio conductual más efectivas. Las
intervenciones fueron efectivas paramodificar la conducta (Cohen d = 0.32; intervalo de confianza
[IC 95%] de 0.16 a 0.48; n = 2,346) y mantener un cambio de conducta seis meses o más (d = 0.21;
IC 95% de 0.12 a 0.30; n = 2,190). Las técnicas de cambio conductual más efectivas durante la inter‐
vención consistieron en feedback y monitoreo durante la intervención, repetición y sustitución de
conductas, tareas calificadas, metas y planeación (planeación de las conductas) durante el segui‐
miento, instrucciones acerca de cómo realizar la conducta, indicaciones y señales, práctica y ensayo
de la conducta, tareas calificadas y autorreforzamiento.17

Para que las intervenciones sean replicables y puedan ser descritas adecuadamente se sugiere
usar los lineamientos TIDieD,18 una lista de chequeo que toma en cuenta la adherencia al trata‐
miento, la formación de aplicadores, el nivel de fidelidad de la implementación y otras variables.
Es fundamental usar la taxonomía de las técnicas de cambio conductual y lasmedidas estandariza‐
das de actividad física para traducir la síntesis de la evidencia en recomendaciones prácticas. Final‐
mente, otra revisión sistemática19 investigó las características, las teorías de cambio usadas y las téc‐
nicas de cambio conductual más efectivas de intervenciones exitosas para mejorar los niveles de
actividad física enmadres ehijas de5 a 19 años; los datosde las intervenciones seobtuvieron a través
de la lista de chequeo TIDieD, y con la taxonomía de técnicas de cambio de conducta se realizó un
resumen narrativo. La teoría usada conmayor frecuencia fue la teoría social cognitiva en las inter‐
vencionesmenores de tresmeses de duración ymúltiples sesiones semanales; las técnicasmásefec‐
tivas fueron la información de una fuente creíble y la información de las consecuencias de la con‐
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ducta de riesgo sobre la salud, y las técnicas de autorregulación, como el planteamiento de metas,
el automonitoreo y la solución de problemas. Los estudios mostraron incrementos de la actividad
física de madres e hijas.20

TRATAMIENTO DE LA DIABETES EN EL
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

De cada 100 personas derechohabientes atendidas 10 tienen DM. Las consultas por DM incluyeron
3’016,588 pacientes, de los cuales 60.2% fueronmujeres y 98.6% tenían entre 30 y 85 años de edad,
por lo que afecta a una granpoblación económicamente activa. De igual forma, la enfermedad apa‐
rece en los niños y los jóvenes, y en la mayoría de los casos existen sobrepeso y obesidad. Los trata‐
mientos intensivos de cambios en el estilo de vida se han usado en los últimos 20 años, por lo que
suefectividadparamodificar la conducta yalcanzarmetasde saludenprevenciónprimaria y secun‐
daria resulta inefectiva.21 Las intervenciones multimodales de estilo e intensivas para el manejo de
la obesidad han logrado disminuciones de 8 kg en seis meses; el seguimiento a un año mejora en
calidad de vida y previene morbilidades. Los estudios en personas con intolerancia a la glucosa en
tratamientos intensivos mediante intervenciones en el estilo de vida22‐24 lograron reducciones de
58% en la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en quienes perdieron 5% de su peso corporal. Los efectos
observados en el estudio DaQuing persisten 20 años después de su intervención.25 Los diseños de
las intervenciones incluyen técnicas asociadas a la teoría del autocontrol y la autorregulación. La
intensidad de una intervención está definida por varios factores (multimodal): asesoramiento con‐
tinuo, entrenamiento asiduo, guía personalizada, desarrollo de habilidades y conocimientos en las
modificaciones dietarias, ejercicio y actividad física (los planes dealimentación yde actividad física
se diseñan de manera individual para los integrantes). Las interacciones con los aplicadores son
múltiples, pues es un programa estructurado con unmanual de aplicación para personal de salud
y un manual de trabajo para el paciente, basados en la mejor evidencia con las técnicas de cambio
conductual integradas, tareas para llevar a casa y actividades perfectamente definidas para todos
los participantes. La duración se elige de acuerdo con las conductas a modificar (mínimo seis
meses), la factibilidad y los recursos disponibles. La intervención se individualiza de acuerdo con
las costumbres, las necesidades, las preferencias, los recursos y los valores de la población a la que
va dirigida. El seguimiento se prolongará después de la intervención por lo menos el doble de
tiempo que duró la intervención (ya no con la misma intensidad). Se recomienda la firma de un
contrato conductual y tenermetas de pérdida de peso, de actividad física y de adherencia a la inter‐
vención, así como personal igualado en nivel de habilidades y capacitado específicamente en la
intervención y las técnicas de cambio de conducta (antecedentes y control de estímulos ambienta‐
les, metas y planeación, solución de problemas, modificación de pensamientos, automonitoreo‐
feedback ymonitoreo, prevención de recaídas, repetición y sustituciónde conductas,manejo de es‐
trés, automotivación y modelado de información).

EnMéxico el InstitutoMexicano del Seguro Social (IMSS)26 realizó un ensayo clínico controlado
con la finalidad de evaluar la efectividad de una intervención intensivamulticomponente de estilo
de vida sobre el control metabólico en la DM2 descontrolada (HbA1c > 7%); 199 pacientes de
reciente diagnóstico, descontrolados, con sobrepeso y obesidad fueron asignados al azar a dos gru‐
pos: una intervención intensiva de estilo de vida y un tratamiento educativo colaborativo a seis
meses. Ambos grupos recibieron igual número de intervenciones y número de horas ante unprofe‐
sional de la salud (16 sesiones demodificación de conducta ymodelado de información), se realizó
una antropometría a los 3, 6 y 12 meses. En una fase del estudio se crearon los tratamientos IIEV
(intensivo de estilo de vida) y COED (educativo colaborativo) y se crearon manuales de procedi‐
miento. El IIEV fue adaptado a la poblaciónmexicana delDiabetes Prevention Program y el COED
se realizó con base en el Joslin Diabetes Center Program. Las intervenciones produjeron cambios
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positivos en el control metabólico y el peso; en el tratamiento intensivo estos resultados fueron
mejores. Esto se explica por la aplicación sistemática del tratamiento intensivo con objetivos bien
delimitados (disminuir 7% el peso corporal y aumentar la actividad física a 30 min diarios, cinco
días a la semana), el tratamiento multimodal y la atención individualizada. Al final de la interven‐
ción 67% de los pacientes en el tratamiento IIEV y 63% en el COED habían alcanzado una HbA1c
≤ 7% (p = 0.5631). Se concluyó que el IIEV esmás poderoso para disminuir la HbA1c en la población
derechohabiente del IMSS. Respecto al peso, 26.1% de los pacientes en el grupo IIEV perdieron al
menos 5%del peso corporal y en el grupoCOED 13.6% (x2 = 5.443; p = 0.0196). En laDM2 las dismi‐
nuciones modestas de peso son benéficas; las reducciones de 3 a 5% del peso corporal se asocian
auna disminuciónde 2%de laHbA1c. Las enseñanzas deeste ensayo clínico consistenen la factibili‐
dad y la posibilidad de llevar a cabo en el país y en el Instituto intervenciones en estilo de vida que
brindan los resultados que se obtienen en los países de altos ingresos. Los recursos del Instituto
fueron suficientes para llevar a cabo la intervención.27

DIETA SALUDABLE

Una dieta saludable, igual que un patrón de alimentación saludable, consiste en un alto consumo
de verduras y frutas; un consumo moderado de legumbres, pescado, cereales integrales y aceites
vegetales; y un bajo consumo de cereales no integrales, carne roja, embutidos, azúcar, sal y grasas
trans, presentes en las margarinas, los productos de pastelería industrial, la comida rápida y otros
productos ultraprocesados, aunque ladefinicióndeestos últimosaún es controversial.28 Cabemen‐
cionar que, aunque existe debate respecto a la definiciónde PUP, así como con la necesidad de polí‐
ticas públicas para reducir el consumo de estos productos, hacen falta los desenlaces adicionales
de los estudios de cohorte que apoyen los tipos de alimentos incluidos en cada grupo de acuerdo
con el sistemaNOVA de clasificación de los alimentos;29,30 por otro lado, los patrones de alimenta‐
ción representan la totalidad de alimentos y bebidas que una persona consume en un periodo de
tiempo.Por tanto, constituyen lamedidamás realistaparamedir el consumode ladieta, tanto como
las interacciones y las sinergias de los alimentos y sus componentes.31 Éstos se han utilizado para
explicar la relaciónentre ladieta yel riesgode enfermedades, así comosu contribuciónen lagenera‐
ción de evidencia para prevenirlas.32 Un estudio realizado por el grupo de trabajo de los autores del
presente capítulo acerca de los patrones de alimentación en los pacientes con DM2 encontró una
asociación entre el control glucémico y los patrones de alimentación. El patrón saludable se asoció
a una razóndemomios (RM)de 0.8 (IC 95%de 0.642 a 0.998; p = 0.048) con unbuen control glucé‐
mico (HbA1c < 7%), la dieta tipo occidental mostró una RM de 1.533 (IC 95% de 1.253 a 1.875; p <
0.001) y el patrón de dulces y grasa de los lácteos se relacionó con una RM de 1.444 (IC 95% de 1.133
a 1.841; p =0.003) y se asoció a descontrol glucémico (HbA1c = 7%).33 Por tanto, es importante incluir
una dieta saludable (completa, equilibrada, inocua, suficiente, variada y adecuada) para satisfacer
las necesidades energéticas y fisiológicas indispensables para el crecimiento, el desarrollo, elmeta‐
bolismo y el funcionamiento fisiológico normal, lo cual es difícil de seguir en la población, en la
que se ha cambiado en gran medida el apego a la dieta tradicional por alimentos industrializados
y una vida sedentaria que contribuye al desarrollo de sobrepeso, obesidad y diabetes.

Alimentación
No existe un patrón adecuado general para la prevención y el manejo de todos los individuos con
DM, por lo que la planeaciónde los alimentos debe ser individual. Cada persona conDMdebeestar
involucrada en la educación, el automanejo y la planeación de su tratamiento junto con un equipo
multidisciplinario, e incluir el desarrollo de un plan individualizado de alimentación con un
nutriólogo certificado y una evaluación individualizada de los patrones de alimentación actuales,
las preferencias y los objetivos metabólicos. El consumo de macronutrientes (proteínas constitui‐
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Figura IV-1. Dieta mediterránea. Tomado ymodificado de American Diabetes Association: 5. Facilitating behavior change
and well-being to improve health outcomes: Standards of Medical Care in Diabetes-2022. Diabetes Care 2022;45(Suppl
1):S63.
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das por aminoácidos esenciales y no esenciales; carbohidratos como principal fuente de calorías
de la dieta y grasas no saturadas monoinsaturadas y poliinsaturadas) en proporciones adecuadas
de acuerdo con las recomendaciones de las diferentes asociaciones es fundamental para el apego
a un patrón de alimentación saludable, como la dietamediterránea39 (figura IV‐1) o DASH (Dietary
Approaches to StopHypertension) (figura IV‐2). Incluye el consumo de verduras almenos tres veces
al día, frutas dos veces al día, leguminosas una vez al día y cereales integrales. Preferir el consumo
de carne blanca, por ejemplo pescado o pollo, y evitar el consumo de azúcares refinados o bebidas
azucaradas y grasas de origen animal (crema,mantequilla, manteca,mayonesa, tocino). Asimismo,
reducir el consumo de sal, embutidos, agua mineral, salsa inglesa, concentrados de consomé y ali‐

Figura IV-2. Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension). Tomado y modificado de American Diabetes
Association: 5. Facilitating behavior change andwell-being to improve health outcomes: Standards of MedicalCare inDia-
betes-2022. Diabetes Care 2022;45 (Suppl 1):S63
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mentos altos en sodio. Además, se recomiendan dietas por menús, con intercambio de raciones o
basadas en porciones simplificadas o en el método del plato saludable.

Objetivos y recomendaciones de la Asociación Americana de Diabetes para el control metabó‐
lico39 (cuadro IV‐1):

1. Promover y apoyar patrones de alimentación saludables, haciendo énfasis en una variedad
de alimentos ricos en nutrientes en porciones de tamaño adecuado, para
mejorar la salud en general (alcanzar ymantener el peso corporal, alcanzar los objetivos indi‐
viduales de glucemia, la presión arterial y los lípidos, y retrasar o prevenir las complicaciones
de la DM).

2. Abordar las necesidades nutricionales individuales basadas en las preferencias personales y
culturales, la alfabetización sanitaria y los conocimientos numéricos, el acceso a alimentos
saludables, la voluntad y la capacidad de realizar cambios de comportamiento, y las barreras
existentes para el cambio.

3. Mantener el placer de comermediantemensajes sin prejuicios sobre la elección de alimentos,
limitando la elección de ellos sólo cuando lo indique la evidencia científica.

4. Proporcionar a la persona con diabetes las herramientas prácticas para desarrollar patrones
alimentarios saludables en lugar decentrarse enmacronutrientes individuales,micronutrien‐
tes o alimentos individuales.

ACTIVIDAD FÍSICA

La relación entre sedentarismo e incremento de enfermedades no transmisibles está ampliamente
reconocida. La inactividad física representa uno de los principales factores de riesgo para el desa‐
rrollo de las principales enfermedades crónicas, como obesidad, diabetesmellitus tipo 2, hiperten‐
sión arterial, enfermedad cardiovascular y cáncer, incluso tiene un efecto negativo en la saludmen‐
tal y la calidad de vida. De acuerdo con laOMS, 80%de los adolescentes y 27%de los adultos a nivel
mundial no realizan actividad física.34 En México la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición
2018‐2019 reportó una prevalencia de inactividad física en 17.3% de los adultos entre 20 y 69 años
de edad.35

Definiciones
La actividad física es definida por la OMS como cualquier movimiento corporal realizado por los
músculos esqueléticos que produce gasto de energía, incluido todo movimiento, incluso el reali‐
zado durante el tiempo de ocio, el requerido para transportarse o el destinado para llevar a cabo
la actividad laboral.

El ejercicio es la actividad física planificada, estructurada y repetitiva que tiene el objetivo de
mejoraromantener la formao laaptitud física. La condición física consiste enuna serie deatributos
que las personas tienen o adquieren y que están relacionados con la capacidad de realizar trabajo
físico.36 Los tipos de actividad física incluyen actividad aeróbica, de fortalecimiento muscular, de
fortalecimiento óseo, de equilibrio y de flexibilidad. A su vez, la actividad física aeróbica puede ser
catalogada como leve, moderada o vigorosa en función de la intensidad con la que se realiza. La
frecuencia cardiaca (FC) y el consumo de oxígeno son los principales indicadores de la intensidad
del ejercicio. El consumo de oxígeno también se puede expresar como equivalentes metabólicos
estándar (MET), que es el consumo de oxígeno en reposo con el individuo sentado; 1 MET equivale
a 3.5 mL/kg/min.37

Niveles de intensidad de la actividad aeróbica:
S Intensidad leve: las actividades que exigen un gasto energético menor de 3.5 MET.
S Intensidad moderada: las que exigen un gasto energético de 4 a 8 MET.
S Intensidad vigorosa: las actividades que superan los 8 MET.
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Cuadro IV-1. Recomendaciones específicas del tratamiento nutricional para la diabetes mellitus

Tema Recomendaciones

Efectividad de
la terapia nu-
tricional

Se recomienda un programa individualizado de terapia de nutrición médica según sea
necesario para lograr los objetivos del tratamiento, proporcionado por un nutricionista
dietista registrado (RD/RDN), de preferencia uno que tenga un conocimiento integral y
experiencia en el cuidado de la diabetes, para todas las personas con diabetes mellitus
tipo 1 o tipo 2, prediabetes y diabetes mellitus gestacional
Debido a que la terapia de nutrición médica para la diabetes puede resultar en ahorros
de costos B y mejores resultados (p. ej., reducción de A1C y de peso, disminución del co-
lesterol) A, la terapia de nutrición médica debe ser reembolsada adecuadamente por el
seguro y otros pagadores E

Balance de
energía

En todos los pacientes con sobrepeso u obesidad se recomienda la modificación del
comportamiento para lograr y mantener una pérdida de peso mínima de 5%

Patrones de
alimentación
y distribución
d

No existe un patrón ideal de macronutrientes para las personas con diabetes; los planes
de comidas deben ser individualizados teniendo en cuenta las calorías totales y los obje-
tivos metabólicos Ey

de macronu-
trientes

Se puede considerar una variedad de patrones de alimentación para el manejo de la dia-
betes mellitus tipo 2 y para prevenir la diabetes en individuos con prediabetes B

La reducción de la ingesta total de carbohidratos para las personas con diabetes ha de-
mostrado la mayor evidencia para mejorar la glucemia, y se puede aplicar en una varie-
dad de patrones de alimentación que satisfagan las necesidades y las preferencias indi-
viduales B

Carbohidratos La ingesta de carbohidratos debe enfatizar las fuentes de carbohidratos densas en nu-
trientes que son altas en fibra (al menos 14 g de fibra por 1,000 kcal) y un mínimo proce-
samiento. Los planes de alimentación deben enfatizar las verduras, las frutas y los granos
enteros sin almidón, así como los productos lácteos, con un mínimo de azúcares agrega-
dos B

Se aconseja a las personas con diabetes y a las personas en riesgo que sustituyan las be-
bidas azucaradas (incluidos los zumos de frutas) por agua en la medida de lo posible para
controlar la glucemia y el peso y reducir su riesgo de enfermedad cardiovascular e hígado
graso B; deben reducir al mínimo el consumo de alimentos con azúcar añadida que ten-
gan la capacidad de desplazarse más sanos. Más opciones de alimentos ricos en nutrien-
tes
Cuando se utiliza un programa flexible de terapia con insulina la educación acerca del
impacto glucémico de los carbohidratos A, la grasa y la proteína B debe adaptarse a las
necesidades y las preferencias de un individuo y usarse para optimizar la dosificación de
insulina a la hora de comer
Cuando se usan dosis fijas de insulina se debe proporcionar educación a los individuos
acerca del patrón constante de ingesta de carbohidratos respecto al tiempo y la canti-
dad, teniendo en cuenta el tiempo de acción de la insulina, ya que puede resultar en una
mejor glucemia y reducir el riesgo de hipoglucemia B

Proteína En los individuos con diabetes mellitus tipo 2 la proteína ingerida parece aumentar la
respuesta de la insulina sin elevar las concentraciones plasmáticas de glucosa. Por tanto,
las fuentes de carbohidratos con alto contenido de proteínas se deben evitar para tratar o
prevenir la hipoglucemia B

Grasa dietéti-
ca

Se puede considerar que un plan de alimentación que haga hincapié en los elementos
de un patrón de alimentación de estilo mediterráneo rico en grasas monoinsaturadas y
poliinsaturadas mejora el metabolismo de la glucosa y reduce el riesgo de enfermedad
cardiovascular B
Se recomienda comer alimentos ricos en ácidos grasos omega-3 de cadena larga, como
el pescado graso (ácido eicosapentaenoico y ácido docosahexaenoico) y los frutos secos y
las semillas (ácido alfalinolénico) para prevenir o tratar las enfermedades cardiovascula-
res B
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Cuadro IV-1 (continuación). Recomendaciones específicas
del tratamiento nutricional para la diabetes mellitus

Tema Recomendaciones

Micronu-
trientes y su-
plementos
herbales

No hay pruebas claras de que la administración de suplementos dietéticos con vitaminas,
minerales (como cromo y vitamina D), hierbas o especias (como canela o aloe vera) pue-
da mejorar los resultados en las personas con diabetes sin deficiencias subyacentes; ge-
neralmente no se recomiendan para el control glucémico C

Alcohol Los adultos con diabetes que beben alcohol deben hacerlo con moderación (no más de
una bebida por día para las mujeres adultas y no más de dos bebidas para los hombres
adultos) C
Se recomienda educar a las personas con diabetes acerca de los signos, los síntomas y el
autocontrol de la hipoglucemia retardada después de beber alcohol, especialmente
cuando se usa insulina o secretagogos de insulina. Se debe enfatizar la importancia del
monitoreo de la glucosa después de beber bebidas alcohólicas para reducir el riesgo de
hipoglucemia B

Sodio El consumo de sodio se debe limitar a menos de 2,300 mg/día B
Edulcorantes
no nutritivos

El uso de edulcorantes no nutritivos como sustitutos de los productos edulcorantes con
azúcar puede reducir la ingesta total de calorías y carbohidratos siempre que no haya un
aumento compensatorio de la ingesta de energía de otras fuentes. En general, se alienta
a las personas a disminuir las bebidas endulzadas y no endulzadas con nutrientes, con
énfasis en la ingestión de agua B

Las letras mayúsculas en negritas indican el nivel de evidencia de cada recomendación.

Beneficios para la salud
Es irrefutable que la actividad física está directamente asociada a beneficios en la salud.38 Sin
embargo, es la actividad aeróbica de intensidadmoderada o vigorosa la que se vincula en específico
con resultados positivos en la salud cardiometabólica (cuadro IV‐2).

RECOMENDACIONES

La OMS ha establecido recomendaciones de actividad física de acuerdo con la etapa de la vida y
algunas condiciones de salud; en general, se recomienda realizar actividad física de moderada in‐
tensidad al menos 150min a la semana o 75min por semana de actividad intensidad vigorosa, o una
combinación de ambas67 (cuadro IV‐3).

Cuadro IV-2. Beneficios de la actividad física para la salud

Beneficios generales
Reducción del riesgo de muerte por cualquier cau-
sa39,40
Reducción en la incidencia de cáncer41

Beneficios osteomusculares
Incremento de la densidad mineral ósea42--44
Aumento de la fuerza muscular25,45,46

Beneficios cardiovasculares
Reducción de muerte por enfermedad cardiovas-
cular47
Prevención secundaria de enfermedad cardiovas-
cular48,49
Disminución de la presión arterial y prevención pri-
maria de la hipertensión arterial sistémica50--52

Beneficios metabólicos:
Aumento de la sensibilidad a la insulina53,54
Prevención primaria de la diabetes mellitus
tipo 255--57
Mejoría del control glucémico en la diabetes
mellitus tipo 258--60
Reducción del colesterol y los triglicéridos61,62

Beneficios psicológicos
Efectos positivos en la salud mental63,64
Atenuación de los síntomas depresivos y de ansie-
dad65,66
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Cuadro IV-3. Ejemplo de actividades físicas de acuerdo con el nivel de intensidad68

Intensidad METS Actividad

Leve 2.3 Estiramientos suaves
3.0 Pilates
3.0 Caminata con el perro

2.3 a 3.8 Actividades domésticas de limpieza
Moderada 4.3 Caminata a paso rápido en plano 5.5 km/h

6.0 Correr 6.5 km/h (9 min/km)
6.8 Bicicleta fija, esfuerzo moderado
7.0 Fútbol casual
7.3 Aerobics
7.0 Natación, general
8.5 Ciclismo de montaña

Vigorosa 8.0 Ciclismo entre 19 a 22 km/h
12 a 15 Ciclismo de carrera > 25 km/h
8.3 a 11.5 Correr entre 8 y 12 km/h (5 a 7.3 min/km)

Un enfoque para incrementar la actividad física consiste en reducir el tiempo en que se perma‐
nece sentado. Actualmente una persona pasa en promedio 8.5 h al día en esta posición;69 cuanto
más tiempo se permanece en posición sedente más se incrementa el riesgo cardiometabólico. Se
han evaluado diversas estrategias dirigidas a los ambientes laborales de oficina para disminuir el
tiempo de sedestación, como el escritorio regulable en altura (permite intercambiar la posición se‐
dente a la bipedestación),70 las indicaciones de tiempo para trabajar sentado y de pie, y la implanta‐
ción de tiempos cortos de caminata durante las horas de trabajo (15 min/día) o periodos cortos de
caminata (uno o dos minutos cada 30 a 60 min).71

Aspectos para considerar en el momento de prescribir la actividad física:72
a. Intensidad: grado de esfuerzo que exige un ejercicio. Los principales indicadores son la FC

yel consumodeoxígeno. Losbeneficiosos sobre la formafísica seproducenconunaFCentre
55 y 90% de la FCmáxima. Ésta se puede estimar indirectamente con la fórmula: FCmáxima
(estimada)=220 ‐edad (en años).O sepuede estimar con la escala Borg73de percepciónsubje‐
tiva de esfuerzo; los valores (0 a 10) se incrementan linealmente al aumentar la intensidad del
ejercicio (cuadro IV‐4).

b. Duración: se recomiendan de 30 a 60 min de actividad continua aeróbica.
c. Frecuencia: la frecuencia de entrenamiento recomendada es de tres a cinco días por semana.
d. Ritmo de progresión: La intensidad se debe aumentar de forma gradual, comenzando con

una intensidad de entre 50 y 55%de FCmáxima, e ir progresando de acuerdo con la condición
clínica.

También se recomienda añadir al menos dos días no consecutivos por semana para ejercicios de
fuerzamuscular, con 10 a 15 repeticiones de cada ejercicio, y dedicar dos sesiones de 10min a la semana
para realizar ejerciciosquemantengan la flexibilidad. Suele haber resistencia para iniciar lapráctica
de actividad física, por lo que unamanera de iniciar consiste en incluir pequeños cambios en la vida
cotidiana, por ejemplo:

1. Reducir los periodos de inactividad, como ver televisión o revisar el celular.
2. Incorporar la actividad física en su vida cotidiana, por ejemplo:
S Jugar activamente con sus hijos o las mascotas, o ambos.
S Caminar al desplazarse en trayectos cortos, subir escaleras en lugar de usar el elevador o

las escaleras eléctricas.
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Cuadro IV-4. Escala Borg

Puntuación Valoración del esfuerzo Percepción del paciente

0 Reposo total
1 Esfuerzo muy muy ligero Estoy muy poco cansado
2 Esfuerzo muy ligero Aún no noto el cansancio, pero ya empiezo a respirar más

rápido
3 Esfuerzo ligero Sigo sin notar el cansancio, pero noto que inicia un poco de

esfuerzo
4 Esfuerzo algo pesado Empiezo a notar el esfuerzo, me siento bien y puedo hablar

sin problemas
5 Esfuerzo pesado Noto el esfuerzo, pero aun puedo hablar fácilmente
6 Esfuerzo más pesado Aún puedo hablar, pero siento un poco el ahogo y mucho

esfuerzo
7 Esfuerzo muy pesado Aun puedo hablar, pero por poco tiempo, siento bastante

cansancio
8 Esfuerzo muy, muy pe

sado
Apenas puedo hablar, este ritmo solo lo puedo aguantar muy
poco tiempo

9 Esfuerzo máximo Estoy a punto de llegar a mi máximo
10 Esfuerzo extremo Estoy exhausto, no puedo más

Modificada de https://mobile.twitter.com/Osteo9.

S Realizar pequeñas rutinas de actividad física en el trabajo:
S Levantarse cada hora y caminar a un ritmo enérgico de uno a dos minutos.
S Subir escaleras apoyando sólo los metatarsos, sin apoyar el talón.
S Ejercitarse con una silla: sentarse y ponerse de pie 10 veces con los brazos cruzados y la

espalda recta.
S Caminar cinco minutos después de comer.
S Levantarse y caminar al recibir una llamada.
S Dar con un paseo de 5 a 10 min a un ritmo enérgico (≥ 100 pasos/minuto).74‐76

CONCLUSIONES

La diabetes mellitus es una enfermedad polifacética, por lo que tiene múltiples posibilidades de
ser abordada paramejorar la calidad de vida y evitar desenlaces cardiovasculares, cerebrales y rena‐
les. Las intervenciones conductuales constituyen una herramienta eficaz paramodificar los estilos
de vida de por sí deteriorados e inmersos en un mundo globalizado. El profesional de la salud
deberá implementar estrategias que contribuyan a mejorar la nutrición y que coadyuven amejorar
la adherencia al tratamiento farmacológico; el abordaje se deberá hacer con el apoyo del equipo
multidisciplinario para que las estrategias de cada uno de los miembros confluyan en el mayor
beneficio para el paciente.
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INTRODUCCIÓN

l factorde riesgo cardiovascularmásprevalente enMéxico es lahipertensión arterial sistémica
(HAS), ya que se estima que uno de cada tres mexicanos mayores de 20 años de edad tiene
HAS, y en presencia de síndrome coronario agudo esta frecuencia es mayor de 50%.1 Aunque

en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de 2021 acerca del COVID‐19 se identificó una reduc‐
ciónde la población adulta que acudió para la deteccióndeHAS, se reconoce queunaltoporcentaje
de ella desconocen que tienen el diagnóstico y en quienes lo conocen el control es deficiente; se ha
observado HAS por hallazgo hasta en 8.3% de los hombres y 14.7% de las mujeres. La prevalencia
es de 28.2%, aunque a mayor edad se incrementa; en el grupo de 60 a 69 años alcanza 54.4% en los
hombres y 57.0% en las mujeres.2 Las enfermedades cardiovasculares ocupan desde hace más de
20 años la primera causa de muerte. En 2021, de acuerdo con el Instituto Nacional de Estadística
y Geografía, existió una sobremortalidad mayor de 40%, con más de 226,000 muertes por causas
cardiovasculares, 70,000más que en 2019, superando lasocasionadas porCOVID‐19.3 Lasprevalen‐
cias más altas se observan en los países de ingresos medianos y bajos, con más de 1,040 millones
depersonas afectadas; enAméricaLatina laprevalencia esde 44%(rango de 17.7 a 52.5%).4 Seestima
que 53.3% de las personas afectadas reciben tratamiento antihipertensivo y 37.6% presentan cifras
de control (< 140/90mmHg). El control esmejor en las poblaciones urbanas que en las rurales (39.6
vs. 32.4%); 36.4%usan dos omás fármacos antihipertensivos.5 El Censo Nacional de Población 2021
muestra claramente una transformación de la pirámide poblacional a expensas de un incremento
de lapoblación joven, específicamenteenel grupode 20 años deedad ymás (figuraV‐1). El Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) tiene una población derechohabiente potencial de más de 69
millones, que representa 54% de la población nacional; muestra un incremento de la población
mayor de 20 años, los cuales constituyen alrededor de 37.5millones de personas derechohabientes;
deellos, 7’749,578 tienendiagnósticodeHAS, 59.3% sonmujeres y40.7%sonhombres. Laprevalen‐
cia es de 20.7% (cuadro V‐1).

LaHASes la segunda enfermedad conmayor impacto financiero en el IMSS, con 52,284millones
de pesos, después de la diabetesmellitus (96,823millones de pesos) y el cáncer (19,951 millones de
pesos),6 por lo que representa unriesgo financiero y refuerza la necesidadde enfocarse en lapromo‐
ción de estilos de vida saludables, la prevención, la detección oportuna y el apego al tratamiento.
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Figura V-1.Pirámide poblacional quemuestra el incremento de la población adulta. Tomada del ConsejoNacional dePo
blación, 2021.
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Existen algunos estudios que demuestran intervenciones costo‐efectivas, sobre todo cuando existe
la estandarizaciónde protocolos de tratamiento basados en el riesgo y se cuenta con laparticipación
del equipo multidisciplinario de salud.7

ESTRATEGIA DEL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL:
PROTOCOLO DE ATENCIÓN INTEGRAL PARA HIPERTENSIÓN
ARTERIAL SISTÉMICA

Con el objetivo de estandarizar y sistematizar la atención de la población derechohabiente con
hipertensión arterial sistémica, el IMSS creó el Protocolo de Atención Integral (PAI), en el cual se
integran actividadesmultidisciplinarias desde el primer nivel de atención conun enfoque a la aten‐
ción primaria a la salud, fortaleciendo al primer nivel de atención con la participación del equipo
de salud ampliado (médico, enfermería, nutrición, trabajo social, psicología, estomatología y asis‐
tencia médica), el cual establece y lleva a cabo las acciones de promoción a la salud, e identifica el
riesgo de padecer HAS en las personas de 20 años de edad y más7 (figura V‐2). El PAI para la HAS
identifica las actividades basadas en la evidencia en los cambios de los criterios de diagnóstico,
resaltando la importancia de una adecuada toma de la presión arterial, lamedición en el domicilio,
el uso de monitoreo ambulatorio de la presión arterial y la migración hacia terapias combinadas
duales y triples enuna sola píldora, sin dejar de lado el tratamiento no farmacológico. Se empodera
al paciente, enfocados en lamejora del autocontrol, el autocuidado y la promoción de una interac‐
ciónmás estrecha con el sistema de salud, incluyendo los cambios en el estilo de vida.8 Lametodo‐
logíadelPAIpara laHASsebasaenunmodelomatricial quecontó con laparticipacióndeexpertos
de lostresnivelesdeatenciónyvalidadosporexpertosclínicosqueatiendenalospacientes.Elnivel
de exigencia para las actividades se catalogó, de acuerdo con la evidencia científica, como I: impres‐
cindible (actividad derivada de ensayos clínicos, metaanálisis, revisiones sistemáticas y guías inter‐
nacionales y nacionales), O: opcional (actividad que se puede elegir entre varias con lamisma efec‐
tividad, no se dispone del recurso) y E: evitable (actividad queno es útil/efectiva y en algunos casos
puede ser perjudicial) (cuadro V‐2).
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Cuadro V-1. Censo de población derechohabiente de 20 años
de edad y más con hipertensión arterial sistémica

OOAD Mujeres 20
y más

Hombres 20
y más

Total
20 y más

Población
20 y más

Prevalencia 20
y más (%)

Guerrero 66,905 46,044 112,949 452,665 25.0
Sonora 169,696 115,440 285,136 1’164,573 24.5
Veracruz Sur 110,982 73,969 184,951 762,151 24.3
Sinaloa 169,534 114,088 283,622 1’190,676 23.8
Chihuahua 224,223 146,778 371,001 1’587,467 23.4
Nayarit 46,701 34,298 80,999 347,700 23.3
Durango 76,931 50,417 127,348 549,887 23.2
Veracruz Norte 150,598 97,117 247,715 1’082,140 22.9
Baja California 198,248 138,729 336,977 1’474,358 22.9
Yucatán 102,620 71,376 173,996 765,690 22.7
Aguascalientes 72,024 51,607 123,631 559,346 22.1
CDMX Norte 219,955 142,651 362,606 1’652,412 21.9
Morelos 69,719 48,754 118,473 545,356 21.7
Michoacán 125,091 86,835 211,926 984,364 21.5
Tamaulipas 174,359 117,885 292,244 1’364,719 21.4
Coahuila 194,700 134,770 329,470 1’556,046 21.2
Baja California Sur 34,781 27,766 62,547 301,081 20.8
Nacional 4’595,160 3’154,418 7’749,578 37’515,011 20.7
CDMX Sur 297,475 192,210 489,685 2’376,236 20.6
Zacatecas 47,188 33,107 80,295 392,495 20.5
México Oriente 382,424 253,306 635,730 3’120,091 20.4
San Luis Potosí 99,467 70,076 169,543 833,197 20.3
Jalisco 367,832 263,449 631,281 3’165,263 19.9
Hidalgo 66,219 47,150 113,369 569,125 19.9
Campeche 26,968 20,102 47,070 236,566 19.9
Colima 31,952 24,814 56,766 289,052 19.6
Nuevo León 298,733 215,820 514,553 2’678,386 19.2
Guanajuato 191,926 133,850 325,776 1,701,254 19.1
Tabasco 43,047 31,572 74,619 415,638 18.0
Puebla 127,067 85,584 212,651 1’190,244 17.9
Chiapas 52,636 36,444 89,080 508,995 17.5
México Poniente 160,519 107,375 267,894 1’537,644 17.4
Oaxaca 40,017 29,137 69,154 435,355 15.9
Tlaxcala 26,075 18,359 44,434 279,792 15.9
Querétaro 80,207 58,194 138,401 877,723 15.8
Quintana Roo 48,341 35,345 83,686 567,324 14.8

OOAD: Órganos de Operación Administrativa Desconcentrada. Tomado del Censo de Hipertensión Arterial
Sistémica 2020. Instituto Mexicano del Seguro Social/DIS/Coordinación de Vigilancia Epidemiológica.
Poblaciones DIR, junio 2020.

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

La estratificación del riesgo ocupa un lugarmuy relevante en el PAI deHAS. El uso de distintas cal‐
culadoras de riesgo es útil para determinarlo;9 especialmente se hace énfasis en el daño a órgano
blanco, el número de factores de riesgo, la presencia de enfermedad cardiovascular o renal estable‐
cidas, la presencia de diabetes mellitus y el grado de hipertensión para enfocar el tratamiento dual
o triple (cuadroV‐3). De igual forma, se recurre a todas las acciones integrales de la promociónpara
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Figura V-2. El Protocolo de Atención Integral de la Hipertensión Arterial Sistémica incluye actividades de equiposmulti
disciplinarios en los tres niveles de atención.

Equipos multidisciplinarios

Tres niveles de atención

la salud, la prevención primaria, el diagnóstico, la clasificación y la estratificación de riesgo cardio‐
vascular.10,11

El PAImuestraunode los cambiosmás relevantespropuestos en las guías europeas12 y estadouni‐
denses de hipertensión13 al establecer la terapia dual basada en un antagonista del receptor tipo 1
de angiotensina 2 o inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina más un antagonista del
calcio; y la terapia triple en los pacientes que no alcanzan las cifras recomendadas o los valoresmeta
(< 130/80mmHg), en quienes la adiciónde undiurético tiazídico es lo recomendado. Lamonotera‐
pia se reserva para los pacientes con HAS leve, con bajo riesgo o con fragilidad, y en las mujeres
embarazadas14 (figura V‐3).

El PAI de laHAS constituye unaherramienta básica paraelmédico engeneral que permite iniciar
o redireccionar el manejo antihipertensivo en apego a las recomendaciones internacionales.
Debido a que el primer nivel de atención recibe al mayor número de pacientes con hipertensión
arterial, es necesario que el médico realice todas las estrategias necesarias para la prevención y el
diagnóstico de la hipertensión arterial, con lo cual contribuirá a disminuir las complicaciones y el
riesgo cardiovascular, cerebral y renal (cuadro V‐4).

Cuadro V-2. Nivel de exigencia en las actividades multidisciplinarias
del Protocolo de Atención Integral de la hipertensión arterial sistémica

Representación gráfica del nivel de exigencia de las actividades

Imprescindible Opcional Evitar

Acción o actividad indispensable.
Es de observancia obligatoria

Acción o actividad que puede
elegirse entre varias con la
misma efectividad

Acción o actividad que no es útil/
efectiva y en algunos casos
pueden ser perjudicial

PAI: protocolo de tención integral; HAS: hipertensión arterial sistémica.
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Cuadro V-3. Estratificación de riesgo en los pacientes con hipertensión arterial sistémica

Factores de
riesgo daño a

Grados de hipertensión
riesgo, daño a

órgano
blanco asin

tomático sin
tomático

Presión normal alta o
limítrofe≥ 130/85
y < 140/90 mmHg

HAS grado 1
≥ 140/90 y
< 160/100

mmHg

HAS grado 2
≥ 160/100 y

< 180/110
mmHg

HAS grado 3
≥ 180/110

mmHg

Sin FR Bajo riesgo Bajo riesgo Moderado riesgo Alto riesgo
≥ 1 o 2 FR Bajo riesgo Moderado riesgo Moderado a alto

riesgo
Alto riesgo

≥ 3 FR Bajo a moderado riesgo Moderado a alto
riesgo

Alto riesgo Alto riesgo a muy
alto riesgo

DOBA Moderado a alto riesgo Alto riesgo Alto riesgo Muy alto riesgo
ECV o renal es-

tablecida y/o
DM

Muy alto riesgo Muy alto riesgo Muy alto riesgo Muy alto riesgo

FR: factor de riesgo; DOBA: daño a órgano blanco; ECV: enfermedad cardiovascular; DM: diabetes mellitus;
HAS: hipertensión arterial sistémica.

Cuadro V-4. Resumen de actividades médicas imprescindibles en medicina

S Fomenta la promoción de la salud y participa en ella
S Promueve la prevención primaria en los pacientes con riesgo de HAS
S Mide de manera apropiada la presión arterial en las unidades de atención médica
S Estratifica el riesgo cardiovascular en el paciente con HAS de manera adecuada en bajo, medio y alto, y

establece metas de tratamiento farmacológico y no farmacológico de acuerdo con la estratificación
S Detecta y atiende la comorbilidad asociada de riesgo cardiovascular
S Busca de manera intencionada daño a órganos blanco
S Utiliza terapia combinada de primera línea (usa paso 1, paso 2, paso 3 de este protocolo) en todo pa

ciente hipertenso de mediano/alto riesgo y reserva la monoterapia para los casos de HAS leve o bien
para los pacientes muy sensibles o con fragilidad

S Promueve el MDPA y el uso de la bitácora
S Otorga un seguimiento apropiado del paciente con HAS, a fin de garantizar el logro de metas a corto,

mediano y largo plazos
S Indica el MAPA en los casos de duda diagnóstica o difícil control
S Detecta y envía al nivel correspondiente los casos de urgencia hipertensiva mayor con repercusión a

órgano blanco
S Detecta los casos posibles de hipertensión secundaria y envía al paciente al nivel correspondiente con

todos los estudios básicos, incluyendo MAPA o MDPA
S Detecta los casos de resistencia verdadera y los envía a tercer nivel, el cual procederá de conformidad

con el caso
S Recibe capacitación en HAS al menos una vez al año

HAS: hipertensión arterial sistémica; MDPA: monitoreo domiciliario de la presión arterial; MAPA: monitoreo
ambulatorio de la presión arterial.
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Figura V-3.Algoritmode tratamientopara la terapiapaso apaso en los pacientes con hipertensiónarterial sistémica (HAS).
IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina ARA2: antagonista del receptor tipo 1 de angiotensina 2; CaA:
antagonista de calcio; HCTZ: hidroclorotiazida; BB: betabloqueador; TFG: tasa de filtración glomerular.

Paso 3 IECA + Indapamida* + CaA + espironolactona**

Paso 1 IECA + indapamida* IECA+ CaA o

IECA + indapamida* + CaA oPaso 2

Se pueden intercambiar
si hay efectos adversos

Terapia inicial
Tratamiento actual

o ARA2 + HCTZ
(cuadros 5-3 y 5-4)

ARA2 + CaA
(cuadros 5-3 y 5-4)

¿Tiene obesidad,
diabetes mellitus tipo

2 o síndrome
metabólico?

¿Logra la meta
< 130/80 mmHg
en 2 semanas?

SíNo

Continúa el tratamiento establecido
Seguimiento trimestral

¿Logra la meta
< 130/80 mmHg
en 2 semanas?

Tratamiento
triple

ARA2 + HCTZ + CaA
(cuadro 5-3 y 5-4)

* Si tiene TFG < 30
mL/min/1.73 m2, usar
diurético de ASA y
fármacos por separado
** Si tiene TFG < 30
mL/min/1.73 m2, usar
prazosina o
betabloqueador

Tratamiento tiple +
espironolactona/
otros fármacos

o ARA2 + HCTZ + CaA + espironolactona**
(cuadros 5-3 y 5-4)

¿Logra la meta
< 130/80 mmHg
en 2 semanas?

HAS resistente
Enviar a cardiología

SíNo

Paciente≥ 20 años con HAS en
estadio 1 de alto riesgo o estados 2 y 3

Recomendaciones para la prescripción de antihipertensivos
1. Lamonoterapia sedebe intentar sólo en lospacientes conHAS leve y debajo riesgo, o encasos especiales, como adultez

mayor, fragilidad, hipersensibilidad a la terapia dual y embarazo.
2. Los pasos uno y dos deben intentarse en lo posible con medicamentos combinados en una sola píldora.
3. La meta en general es > 130/80 mmHg, pero no menos de 110/70 mmHg.
4. Siempre tomeencuenta la tasa calculadade filtración glomerular para indicar apropiadamente eldiurético quecorres-

ponda.
5. En el paso 3 se debe agregar espironolactona a la terapia triple si no se logra la meta de control de la PA, previa toma

de análisis para valorar la función renal y el risgo de hipercalemia. En caso de existir contraindicación para la espirono-
lactona se puede iniciar con prazosina o un betabloqueador.

6. La principal causa de HAS resistente es la seudorresistencia que se debe básicamente a la falta de apego en la toma de
los medicamentos, y también a la falta de apego al tratamiento no farmacológico que es crucial.

No

No Sí
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CONCLUSIONES

El PAI de la hipertensión arterial es una de las primeras estrategias de los servicios de salud en
México; incluye actividades multidisciplinarias basadas en la evidencia, con un enfoque de aten‐
ción primaria a la salud y coordinadas en los tres niveles de atención, con la finalidad de estandari‐
zar los abordajes preventivo, diagnóstico y terapéutico. En esteúltimo sehace énfasis en las terapias
dual y triple como primera línea de acuerdo con el riesgo cardiovascular y con el uso de polipíldora
de preferencia, destinando la monoterapia a los pacientes de bajo riesgo y con fragilidad, y a las
mujeres embarazadas. Las medidas no farmacológicas subrayan la participación del paciente para
su autocuidado y empoderamiento, ya que son parte fundamental del protocolo de atención
mediante el equipo multidisciplinario.
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CAPÍTULO VI
Cambios en el estilo de vida: el mejor manejo
del síndromemetabólico y las dislipidemias

Nitzia Graciela López Juárez



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES66



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 67

INTRODUCCIÓN

os eventos cerebrovasculares y cardiacos son la principal causa de muerte en el mundo. Ac‐
tualmente son responsables de 17 millones de personas fallecidas cada año si se compara esta
cifra con otras patologías, como lo sucedido en toda la pandemia por COVID‐19, la cual fue

responsablede6.5millonesdemuertes, con el cáncer quemata anualmentea 8.2millones deperso‐
nas, o con las enfermedades respiratorias, que causan 4 millones de muertes, y las consecuencias
de la diabetes mellitus (DM) que ocasionan 1.5 millones de decesos anualmente; con estos datos,
tenemos un reto importante, ya que lamorbimortalidad global continúa dependiendo de las enfer‐
medades crónicas.1 México es uno de los países conmayor prevalencia de factores de riesgo cardio‐
vascular, pues a nivel mundial ocupa el segundo lugar en obesidad en adultos, después de EUA, y
el primer lugar en niños, por lo que estos problemas continuarán en ascenso y afectando a los niños
cuando crezcan. Uno de cada 10mexicanos vive conDMdiagnosticaday por cada pacientediagnos‐
ticado hay otro que no sabe que tiene la enfermedad. Según la última Encuesta Nacional de Salud
y Nutrición, casi la cuarta parte de la población tiene hipertensión y una de cada cinco personas
tiene dislipidemia, la cual es subestimada en muchos casos e infratratada.2 Considerando que
menos de la tercera parte de los habitantes del país hacen elmínimo de actividad física y lamayoría
consumenalimentos no recomendados ricos en carbohidratos, como refrescos y golosinas, el riesgo
cardiometabólico poblacional es elevado, por lo que el desarrollo de políticas de salud preventivas
es fundamental para mejorar el pronóstico de la sociedad.

SÍNDROME METABÓLICO. UN DIAGNÓSTICO CONTROVERSIAL

El síndromemetabólico (SM) es conformado porungrupode enfermedadesque a través del tiempo
ha sido modificado en múltiples ocasiones, incluso algunos niegan su existencia. Antiguamente
este grupo de enfermedades recibió el nombre de síndrome de Reaven, síndrome X, síndrome dis‐
metabólico X, síndrome de insulinorresistencia y síndrome plurimetabólico, entre otros; por esta
razón, en 1999 la definición de síndromemetabólico fue formalizada por la OrganizaciónMundial
de laSalud (OMS); en esemanuscrito se incluía unapartado pequeñopara sudescripción, se enfocó
al diagnóstico y clasificación de laDM2; sin embargo, después fue retomado por otras asociaciones
internacionales y reconocido como patología3 (cuadro VI‐1). Los componentes más frecuentes:
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Cuadro VI-1. Comparación de las definiciones de síndrome metabólico

Compo-
nente

OMS
1999

AACE
2003

ATPIII
2004

IDF
2005

Definición armo-
nizada, 2009

Factores de
riesgo

GAA/ATG/DM2
o resistencia a
la insulina y 2
de...

GAA/ATG con
cualquiera de
las siguientes

3 o > Obesidad
y 2 >

3 o >

Obesidad Relación CC
> 0.9 H, > 0.85
M o IMC > 30
kg/m2

IMC > 25
kg/m2

Circunferencia de
cintura

Circunferen-
cia de cintura
> 94 cm H
> 90 cmM
asiáticos
≥ 80 cmM

Circunferencia de
cintura, de acuer-
do con la etnia

Dislipidemia c-HDL < 39
mg/dL TG
> 150 mg/dL

c-HDL < 40
mg/dL H, < 50
mg/dL M TG
> 150 mg/dL

c-HDL < 40 mg/dL
H, < 50 mg/dL M
TG > 150 mg/dL o
tratamiento

c-HDL < 40
mg/dL H, < 50
mg/dL M TG
> 150 mg/dL o
tratamiento

c-HDL < 40 mg/dL
H, < 50 mg/dL M
TG > 150 mg/dL o
tratamiento

Hipergluce-
mia

DM2 GAA >
100 mg/dL 2 h
COTG > 140
mg/dL

No DM2 GAA
> 100 mg/dL 2
h COTG > 140
mg/dL

DM2
GAA > 100 mg/dL o
tratamiento

DM2 GAA
> 100 mg/dL
o tratamiento

GAA > 100 mg/dL
o tratamiento

Hipertensión PAS > 140
mmHg PAD
> 90 mmHg

PAS > 130
mmHg PAD
> 85 mmHg

PAS > 130 mmHg
PAD > 85 mmHg o
tratamiento

PAS > 130
mmHg PAD
> 85 mmHg o
tratamiento

PAS > 130 mmHg
PAD > 85 mmHg
o tratamiento

Componen-
tes adicio-
nales

Microalbumi-
nuria (> 20
μg/min)
Albúmina/
creatinina
> 30 mg/g

Resistencia a
la insulina
(AHF, DM2,
edad, etnia,
sedentarismo,
SOP)

OMS: Organización Mundial de la Salud; AACE: American Association of Clinical Endocrinology; ATPIII:
Adult Treatment Panel III; IDF: International Diabetes Federation; GAA: glucosa anormal en ayuno; ATG:
alteración en la tolerancia a la glucosa; C-HDL: colesterol de lipoproteínas de alta densidad; COTG: curva oral
detoleranciaa laglucosa;CC: cintura-cadera;H:hombre;M:mujer;DM2: diabetesmellitus tipo2; PAS:presión
arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; IMC: índice demasa corporal; AHF: antecedentes heredofa-
miliares; SOP: síndrome de ovario poliquístico.

1. Obesidad, adiposidad abdominal o indicadores de resistencia a la insulina.
2. Alteraciones de metabolismo de la glucosa.
3. Hipertensión.
4. Dislipidemia aterogénica.

Una de las adiciones por parte de la OMS es la microalbuminuria. También se ha considerado la
demostración de la resistencia a la insulina por algún otro método, como HOMA‐IR, o el uso de
marcadores tradicionales, como la acantosis nigricans en el cuello, las axilas y otros pliegues del
cuerpo.3‐6

La prevalencia del SM depende de la clasificación que se elija para definirla, así como del tipo
de población evaluado, por lo que de acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición, en
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México existe una prevalencia de diabetes de 10.3%, de hipertensión arterial de 18.4%ydedislipide‐
mia de 19.5%, y la estimación de síndromemetabólico de acuerdo a la Federación Internacional de
Diabetes (IDF) es de 48.8%; la hipoalfalipoproteinemia es el factor más frecuentemente encon‐
trado y las mujeres son las más afectadas (52%).2,3 El desarrollo de este síndrome está relacionado
con la acumulaciónde tejido adiposo, especialmentegrasa visceral, la cual incrementa la resistencia
a la actuación de la insulina y favorece la presencia de concentraciones de colesterol de lipoproteí‐
nas de baja densidad (c‐LDL)pequeñas y densas altamente aterogénicas, la disminuciónde las con‐
centraciones colesterol de lipoproteínas de alta densidad (c‐HDL) y el incremento de c‐LDL
yde colesterol de lipoproteínasdemuybaja densidad (c‐VLDL).7 En los sujetos susceptibles la inca‐
pacidad de las células β para compensar la insulinorresistencia resulta enunahipoinsulinemia rela‐
tiva, que promueve la actividad de la lipasa sensible a hormonas que genera lipólisis y con ello dis‐
ponibilidad de ácidos grasos libres (AGL), obtenidos principalmente de los depósitos de grasa
abdominal; estos AGL entran en la circulación portal y se almacenan como triglicérido en el híga‐
do.7,8 El eflujo deAGLal hígado trae como consecuencia liberación de v‐VLDL que resulta enhiper‐
trigliceridemia y endisminución de c‐HDL, lo que incrementa la relaciónde c‐LDLpequeño yden‐
so/c‐LDL. Todos estos ajustes a lo largo del tiempo dan como resultado un incremento de la
gluconeogénesis que participa en la hiperglucemia, la disminución de la utilización de la glucosa
a nivel periférico, especialmente por parte del músculo, y este círculo vicioso lleva finalmente al
agotamiento de la célula β y al desarrollo de diabetes.7‐9 El desarrollo de la hipertensión esmultifac‐
torial y parcialmente mediado por disfunción endotelial causada por la generación de AGL que fa‐
vorece la aparición de especies reactivas de oxígeno, la hiperinsulinemia que genera activación del
sistema nervioso simpático y la inhibición de la óxido nítrico sintasa, además de los efectos de las
citocinas inflamatorias derivadas del tejido adiposo. Todo esto es favorecido por la hiperactividad
del sistema renina‐angiotensina‐aldosterona que acompaña a la obesidad.8,9

Como se ha leído en párrafos anteriores, la génesis y la composición del síndrome metabólico
comparten enmuchos puntos la descripción de la fisiopatología de la DM. En las últimas décadas
sehan logradograndes avances en la comprensiónde laDM, las técnicasmoleculares hanpermitido
unmejor entendimiento de la fisiopatología, sus variantes,10 se ha conocidomejor la participación
de diferentes tejidos y hormonas tanto en el desarrollo de la enfermedad como en sus complicacio‐
nes,11 y se han propuesto nuevas clasificaciones,12 algoritmos demanejo y planes de seguimiento in‐
dividualizados para cada paciente,13 por lo que la interpretación de la información generada se
vuelve cada vezmás difícil para un solo proveedor de salud. La información genera tambiénnuevas
necesidades, existe un número cada vez mayor de pacientes diagnosticados con DM alrededor del
mundo14 y las condiciones asociadas a su desarrollo no sólo se detectan conmayor frecuencia (pre‐
diabetes, obesidad, resistencia a la insulina, etcétera),15 sino que también han cambiado sus defini‐
ciones y se ha demostrado la interacción en la generación del daño asociado.15‐18

Queda claro que el síndromemetabólico es un complejo que representa sólo un extremo de una
amplia e intrincada red de interacciones metabólicas, genéticas y ambientales,3 que pueden variar
entre los individuos yen elmismo pacientea lo largo del tiempo. Estas variaciones generarandistin‐
tos cuadros, problemas y riesgos que deben ser atendidos en un momento específico, sin olvidar
todo el contexto del paciente y su historial. El objetivo común será el “control” de la enfermedad
en su conjunto; sin embargo, lasmetas o desenlaces que se considerarán exitosas en cadamomento
deberán ser replanteadas de acuerdo con la situación del paciente, las herramientas y la evidencia
disponible.3,19

DISLIPIDEMIA

Evolutivamente, el ser humano es el mamífero que tiene concentraciones más altas de colesterol,
y en el plasma en su totalidad está asociado a proteínas, formando complejos, llamados lipoproteí‐
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nas, que aseguran su transporte. Existen diferentes tipos de lipoproteínas que difieren entre sí por
su composición y su densidad; se consideran cinco grupos principales: quilomicrones (Q), c‐VLDL,
c‐LDL, lipoproteínas de densidad intermedia y lipoproteínas de alta densidad (c‐HDL).20,21 El
c‐LDL es la lipoproteína que participa principalmente en la génesis de la aterosclerosis, que es un
trastorno inflamatorio de la pared de las arterias. La elevación de la concentración de colesterol
juega un papel importante en el inicio, el progreso y la maduración de la placa aterosclerótica, y
eventualmente en la inestabilidad y la ruptura de la placa que es causantede eventos cardiovascula‐
res (ECV).21 Los datos observacionales del estudio UKPDSmostraron que la elevación de 1mmol/L
de c‐LDL se asoció a un incremento de 57% la presentación de ECV. El estudio Heart Protection
Study andCollaborative AtorvastatinDiabetes Study demostró que la disminución de c‐LDL reduce
el riesgo de presentar ECV; esta información se ha replicado en enfermedades como la hipercoleste‐
rolemia familiar, en la que la reducción de c‐LDL es fundamental para evitar la mortalidad cardio‐
vascular.22 El metaanálisis Cholesterol Treatment Trialists Collaboration demostró que el uso de
estatinas por cada 40 mg/dL de reducción de c‐LDL consigue una reducción del riesgo relativo de
22% de eventos cardiovasculares. El c‐LDL es el único parámetro biológico que no tiene un límite
inferior, demodo que el límitemáximo de esta hipótesis será 0mg/dL.23,24 Los estudios IMPROVE‐
IT, FOURIER y ODYSSEY apoyan que es seguro el mantenimiento de c‐LDL por debajo de cifras
dehasta 30mg/dL; sinembargo, no se hadefinido concerteza algunameta específica a largoplazo.35
El patrónde dislipidemia que habitualmenteacompaña laDMyel SMconsiste enhipertrigliceride‐
mia y c‐HDLbajo, y como se comentó enpárrafos anteriores, la presencia de triglicéridos altos enri‐
quece el sistema de c‐VLDL, que a su vez favorece concentraciones mayores de c‐LDL pequeñas y
densas que participan en el desarrollo de la ECV.3,20,21 La elevación de las lipoproteínas depende de
múltiples factores; en los últimos años diferentes organizaciones han emitido guías para estratifi‐
car al paciente y dar dirección al tratamiento de acuerdo con su riesgo cardiovascular y así poder
llevar a metas específicas de control para brindar prevención primaria o secundaria a los eventos
cardiovasculares.26 Para la mayoría de las asociaciones son suficientes los niveles de c‐LDL < 100
mg/dL y c‐HDL > 40 mg/dL en los hombres y de 50 mg/dL en las mujeres; y de triglicéridos < 150
mg/dL en la mayoría de los pacientes;26 los niveles < 50 mg/dL de LDL se recomiendan en los pa‐
cientes demuy alto riesgo cardiovascular y eventos previos. Sin embargo, aun con LDL< 100mg/dL
existe un riesgo cardiovascular residual en las personas conDM ehipertrigliceridemia, aun cuando
el tratamiento con estatina sea óptimo.23‐27 Este principio se hausado comoargumento parapromo‐
ver tratamientos intensivos en el control de la dislipidemia; también indica la importancia del
manejo de otros factores de riesgo, como la dieta, la actividad física, el tabaco, la hipertensión, el
peso y, por supuesto, la glucosa de manera conjunta.

CAMBIO DE ESTILO DE VIDA, ¿ES SUFICIENTE?

Unestilo de vida saludable implica cambios en los hábitos que a largo plazopueden resultarbenéfi‐
cos para un envejecimiento exitoso, considerando que el ser humano vive más tiempo y que esto
brinda unmayor riesgo a presentar enfermedades crónicas. Se sabe que la inactividad, la mala cali‐
dad de la dieta y el consumo excesivo de alcohol o el tabaquismo, la falta de un sueño reparador
y hasta el estrés de la vida diaria contribuyen hasta con 60% de las muertes prematuras y una pér‐
dida de entre 7.4 a 17.9 años de esperanza de vida y de la salud.20,27

Dieta
La adopciónde un estilo de vida saludable es complicado; uno de los hábitos saludablesmás discu‐
tibles para incluir es la “dieta”, ya que ésta se encuentra influida por factores como la cultura y el
poder económico de la población evaluada, y el impacto que ha tenido la modernización, modifi‐
cando la cadena alimentaria. El alto consumo de sodio, carnes procesadas y bebidas azucaradas
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incrementa el riesgo de presentar enfermedad cardiovascular, obesidad o diabetes, pero con la vida
moderna y simplificada. Paradójicamente, esos alimentos son más fáciles de conseguir, por ejem‐
plo, una vez que la aterosclerosis de la arteria coronaria se establece la dieta desempeña un papel
preponderante en la progresión del depósito de la placa y de la reactividad del endotelio.27,28 Con
base en los datos previos, se han llevado a cabo intervenciones nutricionales para demostrar la
mejoría en el estado de salud cardiovascular; una de las más conocidas consiste en los enfoques
dietéticos para detener la hipertensión, mejor conocida como dieta DASH (Dietary Approaches to
StopHypertension); este patrónde alimentaciónnació en la década de 1990, creadopor losNational
Institutes ofHealthdeEUA, enarasdecontrolar lahipertensión arterial. En estepatróndealimenta‐
ción se precia la reducción del consumo de sodio por debajo de los 2.3 g de sodio al día con incre‐
mento de la ingestión de calcio, magnesio y potasio, preponderando el consumo de frutas y verdu‐
ras, y carnes magras, y evitando el consumo de grasas animales.29 En 2013 este patrón de
alimentación fue adoptado como recomendación en las guías de la American Heart Association
(AHA)/AmericanCollege ofCardiology (ACC) comounadieta sana parael corazón, que ademáscon‐
tribuyeadisminuir el c‐LDLy lapresión arterial.28Algunos estudios encontraronque la dietaDASH
es mejor que la recomendada por la American Diabetes Associaton para reducir la presión arterial
en pacientes que viven con DM e hipertensión arterial; después de cuatro semanas se obtuvo una
reducción significativa de la presión arterial sistólica ambulatoria de 24 h (‐12.5 vs. ‐1.5 mmHg; p
< 0.001) y una presión arterial diastólica (‐7.0 vs. ‐2.0 mmHg; p = 0.013) cuando se compararon los
sujetos enrolados con sus controles.30 En lasúltimas décadas se haestudiado otropatróndealimen‐
tación, conocido como dieta mediterránea, la cual fue definida por Ancel Keys en 1960. Este tipo
de alimentación se caracteriza por ser baja en grasas saturadas y alta en aceite vegetal, durante un
seguimiento de 25 años en siete países; se la asoció a la reduccióndel riesgo de enfermedad corona‐
ria cuando fue comparada con EUA.31 La definición inicial de dieta mediterránea ha evolucionado
al pasar de los años y se han publicado variantes de ella, pero con componentes básicos, como alto
consumo de aceite de oliva extravirgen prensado frío, alto consumo de verduras de hoja verde, fru‐
tas, cereales integrales, frutos secos y consumomoderadode pescados y otras carnes, productos lác‐
teos y vino tinto; cada descripción proporciona la frecuencia del consumo; sin embargo, lamayoría
de las publicaciones carecen de sugerencias de número y tamaño de las porciones, y no especifican
la cantidad de aditivos a la dieta, como consumode sal o azúcar; en la actualidad, la representación
gráfica de esta dieta es en una pirámide. El estudio LyonDiet Heart32 realizado en pacientes que se
recuperande infarto del miocardio demostró 70%de reduccióndemortalidad y eventos cardiovas‐
culares cuando se aplicó la dietamediterránea y en el estudio PREDIMED en individuos españoles
con alto riesgo cardiovascular, que reportaron 30%de reducción en eventos cardiovascularesmayo‐
res33 (cuadro VI‐2). Existen otras intervenciones dietéticas con resultados positivos, como las basa‐
das en las plantas, que incluyen reducción o restricción de productos de origen animal, alta ingesta
de alimentos de origen vegetal, las cuales se han asociado a disminución de la ganancia de peso y
obesidad, del riesgo de eventos cardiovasculares, de lamuertepor cualquier causa yde la incidencia
de DM2.31 En un metaanálisis de 32 estudios observacionales que incluyeron 604 participantes se
demostró que las dietas vegetarianas se asocian a reducciones de la presión arterial sistólica (‐6.9
mmHg; intervalo de confianza 95%de 9.1 a ‐4.7; p < 0.01) y diastólica (‐4.7mmHg; intervalo de con‐
fianza 95% de ‐6.3 a ‐3.1; p < 0.01). Existen varios esquemas de nutrición, como el ayuno intermi‐
tente, que ha adquirido fuerza en los últimos años y consiste en no ingerir alimentos durante un
periodo de tiempo mayor de 12 h, existen vertientes que incluyen ayunos de 16 a 24 h; este tipo de
dieta se ha asociado a pérdida de peso,mejoría de la resistencia a la insulina y dislipidemia, y reduc‐
ción del riesgo de DM2 y cardiovascular, entre otros beneficios; sin embargo, se debe recordar que
cualquier patrón de alimentación que pretenda mejorar el estado clínico de un paciente debe ser
establecido con base en las características que tenga cada paciente.31,34
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Cuadro VI-2. Estrategias dietéticas y su potencial impacto en la mejoría de la salud

Patrón de
alimentación

Características Distribución
nutricional

Mejoría en los
criterios de SM

Dieta DASH Controlar la cantidad de sal para cocinar uti-
lizando menos de 3 g/día, lo que equivaldría a
una cucharadita rasa de café
Limitar los alimentos ricos en grasas satura-
das, como carnes, grasas, lácteos enteros y
aceites de coco y palma
Evitar bebidas carbonatadas y estimulantes
(limitar a 5 unidades a la semana)
Asegurar la ingesta mínima de 3 frutas al día
(preferentemente piezas enteras antes que
zumos naturales) y 2 o 3 lácteos día desnata-
dos
Consumir cada día 4 o 5 raciones pequeñas
(30 a 45 g) de verduras, muchas de ellas en
ensaladas
De 4 a 5 raciones en total a la semana de fru-
tos secos y legumbres
Evitar las comidas fritas, empanadas o rebo-
zadas
Tomar 1.5 o 2 L de agua al día (8 vasos/día)
Consumo de carnes magras (preferentemen-
te pescados y aves) Consumo de carnes rojas,
una vez a la semana

Grasas totales
27% kcal/día
Grasas saturadas
6% kcal/día
CH 55% kcal/día
Proteínas 18%
kcal/día

Reducción de la pre-
sión arterial sistólica y
diastólica
Reducción del IMC y
la circunferencia de
cintura
Reducción de la inci-
dencia de DM2
Mejoría del perfil car-
diometabólico

Dieta medi-
terránea

Comidas a base de vegetales, ricas en pesca-
do, con sólo pequeñas cantidades de carne
de res y pollo

De 35 a 45% kcal/
día de carbohi-
dratos complejos

Reducción de la PA
(sistólica y diastólica)
Reducción del IMC y
de la circunferencia
de la cintura
Reducción de la inci-
dencia de DM2
Mejoría de las dislipi-
demias

Más porciones de granos enteros, frutas y
verduras frescas, nueces y legumbres

15 a 18% kcal/día
de proteína

Reducción de la PA
(sistólica y diastólica)
Reducción del IMC y
de la circunferencia

Aceite de oliva como la fuente principal de
grasa empleada

30 a 45% de gra-
sa, preferente-
mente vegetal

de a c cu e e c a
de la cintura
Reducción de la inci-
dencia de DM2
Mejoría de las dislipi-
demias

Incluye la ingesta de vino tinto

SM: síndromemetabólico; IMC: índice de masa corporal; DM2: diabetes mellitus tipo 2; PA: presión arterial.

Actividad física y ejercicio
Igual que la alimentación, la actividad física tiene un papel preponderante en la salud de las perso‐
nas enfermas y sanas. El ejercicio se define como una actividad física que es planeada, estructurada
y repetitiva, y que tiene como objetivo final la mejoría o el mantenimiento de la condición física;
mientras tanto, la actividad física es cualquier movimiento muscular que resulta en gasto energé‐
tico, lo cual incluye al ejercicio y las actividades de la vida cotidiana, como la transportación activa.
La recomendación de ejercicio aeróbico en general es de 150 min por semana, divididos depen‐
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diendo de si el ejercicio es leve o vigoroso. Si el ejercicio es ligero, se sugiere que tenga una duración
de 30 a 60 min por día y si el ejercicio es vigoroso se recomienda una duración de 20 a 60 min por
día, estas recomendaciones aplican a la población general.35 En un estudio publicado en 2014 en
pacientes de más de 65 años con enfermedad cardiovascular se encontró que el entrenamiento
físicomejoró la capacidad aeróbicamedida por el equivalentemetabólico máximo y los equivalen‐
tes en el umbral anaeróbico (p = 0.0001); en 2015 Karjalainen y col. encontraron que el entrena‐
miento estructuradodedosañosde seguimientomejoró la capacidad anteel ejercicio en lospacien‐
tes con ECV con y sin DM2 (p = 0.003 y p = 0.002, respectivamente) mejoró la circunferencia de
cintura en los que viven con DM2 (p = 0.027), pero no mejoró la presión arterial y los lípidos.35,36
Aun cuando los resultados en los estudios no son consistentes, se deberá recomendar que los
pacientes hagan ejercicio regular como parte del tratamiento de sus padecimientos de base.35 Aun‐
que el ejercicio debe ser recomendado, en la mayoría de los ensayos clínicos que se llevaron a cabo
hace yamás de 20 años, seha demostradoque se requiere dieta y almenos un fármaco comometfor‐
mina, para reducir el riesgo de aparición de un componente de síndromemetabólico comoDM2.37

¿Cómo se integra un equipo de atención multidisciplinaria
para personas con síndrome metabólico?
La evidencia ha permitido que los sistemas de salud puedan replantearse la mejormanera de aten‐
der la creciente demanda a sus estructuras, cuidando el costo beneficio de los tratamientos y la cali‐
dad de vida de los pacientes. Entre los cambios más relevantes se ha demostrado el beneficio de
la atención centrada en el paciente38 y la evaluación interdisciplinaria vs. el manejo estándar.39 A
pesar de que todos losmédicos y las especialidades deben conocer y tratar el síndromemetabólico
y principalmente la diabetes, el equipo principal está a cargo de la atención rutinaria del paciente,40
y sólo un porcentaje de ellos deberán ser evaluados por otros especialistas en condiciones especia‐
les. Sería ideal que el equipo se encuentre en un mismo lugar y realice las evaluaciones tan pronto
como sea posible, aunque esto no es posible en todos los casos, debido a limitaciones de espacio
o estructura, así como de entrenamiento del personal. En estos casos, el equipo se debe ir inte‐
grando con los recursos disponibles bajo un plan específico para cada población.

¿Cuáles son las metas en la atención del paciente?
El nuevo modelo de atención tiene tres pilares fundamentales: el sistema de salud, el equipo de
atención y el paciente.
S Los sistemas de salud: las enfermedades como la hipertensión y las relacionadas con la diabe‐

tes y la obesidad son un problema serio de salud pública a nivel global, debido a la gran canti‐
dad de personas que la padecen y los gastos que se generan por su atención, ya que —por
ejemplo— un paciente que vive con diabetes “cuesta” dos a tres veces más que una persona
sin esta enfermedad.41 Un estudio en Suecia reveló que las personas con diabetes generan en
promedio 95 días/año de incapacidad, en comparación contra los 35 días/año de las personas
sin diabetes.42 Por esta razón, los sistemas de salud requieren administrar los recursos conba‐
se en la evidencia que genere un mejor balance costo‐beneficio.38 En los países con ingresos
bajos estas decisiones están limitadas por la disponibilidad de tratamientos, instalaciones y
la existencia de personal capacitado, todo lo cual afecta la calidad de la atención.43

S El equipo de salud: el control de los componentes del síndrome metabólico requiere un
equipomultidisciplinario, capacitado y dispuesto a utilizar las herramientas a su alcancepara
mejorar el pronóstico del paciente (figura VI‐1).

S El paciente: sin duda, la cooperación y el apego del paciente a los tratamientos son vitalespara
el éxito de las intervenciones. Aun con el mejor tratamiento disponible, la evidencia más
reciente y el equipo de salud completo y capacitado, será imposible que el paciente obtenga
beneficios si no utiliza los recursos adecuadamente. El apego al tratamiento se asocia al con‐
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Figura VI-1. Integración del equipo multidisciplinario para el cuidado del paciente con síndrome metabólico.
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trol de otros factores de riesgo, menos probabilidad de hospitalización y defunción, así como
menos costos en la atención;44 sin embargo, los estudiosmuestran, por ejemplo, que el apego
a los antidiabéticos orales varía entre 26 y 93%,45 por lo que se deben reforzar las conductas
que pueden hacer que un paciente se adhiera a una maniobra terapéutica. Por otro lado, hay
que considerar la transición desde la medicina paternalista y basada en la experiencia propia
hacia un formato en el que paciente y otros especialistas tienen una opinión válida y basada
en evidencia científica, lo cual puede ser complejo para muchos proveedores de salud.
Muchos de ellos sienten que su autoridad es cuestionada o limitada y que esmejor darle una
indicación al paciente que negociar con él; finalmente, el pacienteno puededecidir qué infor‐
mación es verídica y confiable porque no tiene un entrenamiento médico. La función del
equipo se vuelve la de facilitador de información confiable y educador en salud. El conoci‐
miento y el entrenamiento médico no será sustituido, sino enriquecido por esta nueva facul‐
tad. Aun cuando no todos los especialistas están en la disposición o no tienen el entrena‐
miento y el tiempo para hacerlo, deben conocer las alternativas disponibles en su área para
referir al paciente oportunamente a un equipo que pueda propiciar estas habilidades sin
interferir con su tiempo de consulta.

CONCLUSIONES

Los resultados de las intervenciones aisladas relacionadas con la glucosa, los lípidos y la presión
llevan al mismo resultado: no es de utilidad tratar uno de los factores del síndromemetabólico sin
considerar los demás. Las visiones cardiocéntrica y glucocéntrica son necesarias para mejorar los
desenlaces, pero no pueden verse de manera independiente, y los subespecialistas no deben consi‐
derar un tratamiento más importante que el otro, sino verlo como herramientas que ayudan al
paciente a llegar al mismo objetivo. Parte del tratamiento consiste en un estilo de vida saludable,
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individualizado y realista, acorde a las posibilidades de la población, ya que de otra forma el aban‐
dono a ellas es altamente esperado.
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CAPÍTULO VII
Reto en el manejo correcto de la enfermedad renal crónica
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INTRODUCCIÓN

l mundo globalizado contribuye a obtener grandes beneficios tecnológicos que tienen un im‐
pacto en la comunicación, las finanzas y el desarrollo tecnológico; en materia de salud hace
eficiente el conocimiento generado en el mundo casi de manera inmediata, lo que permite

implementar mejoras en los tratamientos, incorporar dispositivos de mayor seguridad y precisión,
e instrumental altamente especializado, además de conocer experiencia generada en los procesos
de atención que resultan novedosos, pero sobre todo que brindan la oportunidad demejorar y des‐
echar el conocimiento obsoleto y contribuir amejorar la calidad de vida y prolongar la superviven‐
cia.1 Sin embargo, estos avances conllevan algunas consecuencias devastadoras para la propia salud,
y se han descrito factores relacionados con la aparición y la exacerbación de las enfermedades agu‐
das y crónicas, como la fácil disponibilidad de consumir alimentos precocidos, enlatados y envasa‐
dos, que contienen altas cantidades de carbohidratos y de sodio, así como diversas sustancias quí‐
micas que a largo plazo suelen resultar en daño. De manera simultánea, los cambios en el estilo de
vida son afectados por la incorporación de una vida más sedentaria, en la que el estrés cotidiano,
la contaminación ambiental, el tabaquismo y la ingestión de bebidas azucaradas y alcohólicas con‐
vierten al sujeto enblanco de vulnerabilidad para el desarrollo de enfermedades crónico‐degenera‐
tivas, como la diabetes mellitus (DM), la hipertensión arterial (HTA), los trastornos metabólicos,
la obesidad y el cáncer.2‐4

DESARROLLO

Causas de enfermedad renal crónica
La enfermedad renal crónica (ERC) es una enfermedad de afecciónmultisistémica con una presen‐
taciónmultifacética que en el adulto representa en lamayoría de los casos el desenlace ocasionado
por las enfermedades crónicasque tienenen comúnla disminucióndel númerode nefronas funcio‐
nantes, la tasade filtración glomerular y el daño a lamembranabasal glomerular, lo cual incrementa
en esta última su permeabilidad y permite eliminar moléculas de gran peso molecular, como la
albúmina. Las principales causas en el adulto son la DM, la HTA, las glomerulopatías crónicas, la
nefropatía tubulointersticial, los riñones poliquísticos, los procesos obstructivos de la vía urinaria
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(hipertrofia prostática, litiasis urinaria y cáncer cervicouterino)y lasneoplasias. LaERCestá consti‐
tuida por cinco momentos evolutivos, en los que sólo el último es denominado insuficiencia renal
(IR).5 En la poblaciónpediátrica las principales causas del daño renal estándadas pormalformacio‐
nes congénitas de la vía urinaria, glomerulopatías crónicas, riñones quísticos, trastornos heredita‐
rios y neoplasias.

En general se observa una relación directa de las causas de ERC y la alta prevalencia de enferme‐
dades crónicas, las cuales varían en los países, predominando en América la DM y la HTA. La DM
por sí sola representa un reto en la atención; una de sus principales complicaciones, la nefropatía
diabética, tieneorigenmultifactorial e implica alteracioneshemodinámicas,metabólicas, estructu‐
rales y funcionales a nivel glomerulotubular, y a pesar del tratamiento clásico adecuado, el apego
dietético estricto y la referencia temprana progresa a etapas avanzadas de ERC y etapa terminal, en
las que son necesarias las terapias sustitutivas.6 Sin embargo, existen regiones geográficas muy
específicas que tras la exposición a la polución ambiental local o la exposición ocupacional generan
mayor vulnerabilidad para el desarrollo de otras causasde ERCy sonmenos frecuentes (nefropatías
por metales pesados, nefropatía mesoamericana, nefropatía por plomo, litiasis urinaria, otras).

Prevalencia
Las enfermedades crónico‐degenerativas muestran un comportamiento similar en todo el mundo,
con cifras que van al alza. La prevalencia de ERC a nivel global en 2017 se estimó que fue de 9.1%
(rango de 8.5 a 9.8%) conunos 700millones de casos. En 2019 fue de 11%, con 850millones de casos,
y en 2021 fue de 13.4% (rango: 11.7 a 15.1%), con 1,000 millones de casos; el número de pacientes en
diálisis oscila de 4.9 a 7millones, y puede ascender a 14.5millones para 2030.7,8 EnMéxico no existe
un registro de las enfermedades renales agudas o crónicas ni de sus tratamientos. Los datos de la
Encuesta Nacional de Salud yNutrición no han explorado estos tópicos, pero en su último informe
reporta que uno de cada cuatro adultos mayores de 20 años de edad tiene HTA, de los cuales sólo
10% tienen un control óptimo, y 13 millones de personas tienen DM, de las cuales 80% no tienen
un control de la enfermedad.9 Los datos generados por los hospitales que constituyen el Sistema
Nacional de Salud están dirigidos a las necesidades de cada institución, la mayoría enfocados en
aspectos financieros y no en variables médicas. En 2014 el Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS) implementó un registro electrónico de pacientes que reciben terapias dialíticas, lo cual ha
permitido obtener unmejor control del devengo en los pacientes que reciben diálisis; sin embargo,
no existe un registro de variables clínicas que permitan conocer con mayor objetividad lo que
sucede en esa población.10

Diversos estudios de carácter epidemiológico permiten observar la similitud de la población
mexicana con la estadounidense; conbase en esos datos, una investigación propia tomó los porcen‐
tajes de afección renal por cada estadio en los pacientes estadounidenses e hizo una estimaciónba‐
sada en las cifras reportadas por el Censo Nacional de Población de México 2020, de las cuales se
obtuvo una prevalencia de 10.9%, lo cual representó 13.7 millones de personas afectadas con algún
grado de ERC; también encontró que el porcentaje de pacientes atendidos con terapias dialíticas
es mínimo: 126,000 pacientes (0.1%). El gran número de personas en estadios no avanzados de la
ERCdeja ver la grannecesidadde implementar estrategias denefroprevenciónprimaria, secundaria
y terciaria. Sin duda, estos datos constituyen un gran desafío para el sistema nacional de salud en
México y para el IMSS, instituciónque atiende por lomenos a uno de cada dos pacientesmexicanos
con diálisis (cuadro VII‐1).

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

El IMSSatiende a lamayoríade lapoblación enel régimenordinario, la cual ascendió a 71.6millones
de personas derechohabientes al cierre de 2021, y a 11.6 millones de beneficiarios en el programa
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Cuadro VII-1. Estimación de población mexicana con enfermedad renal crónica

Estadio Descripción TFGe
(mL/min/1.73

m2 SC)

% Prevalencia
en 2020

1 Daño renal con tasa de filtración glomerular normal o
aumentada

> 90 3.3 4’148,462

2 Daño renal con disminución leve de la tasa de filtración
glomerular

60-89 3.0 3’780,420

3 Disminución moderada de la tasa de filtración glome-
rular

30-59 4.3 5’418,603

4 Disminución severa de la tasa de filtración glomerular 15-29 0.2 252,028
Insuficiencia renal
5 ND - - -

5 5 D < 15 0.1 126,014
T o t a l 10.9 13’725,527

Datos estimados en la población mexicana según el censo de población, Instituto Nacional de Estadística y
Geografía-Consejo Nacional de Población, 2020. Porcentajes de afección encontrados en el Third National
Health and Nutrition Examination Survey (NANHES III) TFGe: tasa de filtración glomerular estimada; SC: su-
perficie corporal; ND: sin diálisis; D: condiálisis. TomadodeMéndezDA, RiveraRG:Nefrologíaparaenferme-
ros, una herramienta para el equipo multidisciplinario. 3ª ed. Prado, 2022:20.

IMSS‐Bienestar; otorga terapias dialíticas en los tres nivelesde atención, cuenta con606 plazasocu‐
padas por médicos nefrólogos (tomado de Sistema Integral de Administración de Personal. Qna.
15/2022, IMSS). En los últimos tres años se realizó la formación del profesional de enfermería en
la atención del paciente renal, por lo que al momento cuenta con 59 enfermeras especialistas egre‐
sadas. Asimismo, cuenta con 13 sedes de tercer nivel para el desarrollo de la residencias médicas en
nefrología.

Inversión financiera
En términos de salud pública, la ERC es considerada una enfermedad catastrófica para los sistemas
de salud del mundo, lo cual está determinado por la alta incidencia y la prevalencia de casos, la alta
posibilidad de complicaciones y defunciones, la infraestructura necesaria para su atención y el alto
costo que implica la atención tanto ambulatoria comohospitalaria.México y el IMSSno estánexen‐
tos de estos alcances; esta institución en un grupo pequeño de pacientes con terapias dialíticas in‐
vierte una gran cantidad de recursos financieros. En 2021 la insuficiencia renal ocupó el octavo lugar
como causa de consulta externa en especialidades y el quinto sitio como causa de egreso hospitala‐
rio (71,000 egresos). Esta enfermedad representa un reto para la sostenibilidad financiera, pues se
encuentra entre los seis padecimientos de mayor inversión del Instituto: DM, HTA, IR (16,304
millones de pesos; 12,731 en gastos de atención ambulatoria y 3,572 en gastos de atenciónhospitala‐
ria), cáncer de mama, cáncer de próstata y cáncer cervicouterino. El gasto anual por paciente renal
asciende a 245,000 pesos vs. el consumo promedio por paciente con diabetes, que es de 15,000.11

Pacientes en diálisis
En el IMSS los pacientes con IR tienen libre acceso a las terapias dialíticas, lo cual se realiza a través
de unmecanismo de control que permite asignar el mejor tratamiento en cada paciente y cada día
suma más, derivado de un fenómeno social que parte de la falta de acceso a los servicios de salud
y el alto costo, en el que los pacientes encuentran lamanera de ser afiliados al IMSSpara darle inicio
o continuidad al tratamiento; lo cual acarrea una gran derrama de recursos y vulnera la economía
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Cuadro VII-2. Número de pacientes en diálisis. Periodo de 2014 a 2022

Año Pacientes atendidos

2014 59,874*
2015 58,246*
2016 60,011*
2017 64,630*
2018 69,404*
2019 71,086*
2020 72,224*
2021 71,448*
2022 67,415*

Tomado de Censo de pacientes en insuficiencia renal crónica, años 2014 a 2022. Datos del mes de enero de
cada. * Comportamiento atípico por la pandemia por COVID-19.

institucional. Por otra parte, pone de manifiesto la necesidad de incrementar el número de tras‐
plantes renales que a corto, mediano y largo plazos contribuye a reducir el número de pacientes en
diálisis y reduce los costos (cuadro VII‐2).

El ingreso a las terapias dialíticas (diálisis peritoneal y hemodiálisis) está normado en apego al
contextomundial PD first, que da preferencia a lamodalidad peritoneal; sin embargo, debido a una
diversidad de factores (formaciónprofesional y preferenciadelmédico,momento de inicio dediáli‐
sis, desconocimiento de la técnica dialítica, normativa institucional y otros), el uso de estamodali‐
dad ha disminuido en los últimos
10 años, en los que observa una mayor preferencia de la hemodiálisis.12 Se ha discutido la mejor
selección de tratamiento y la conveniencia de uno u otro método, pero la realidad de las terapias
es que son complementarias y cada una ofrece contraindicaciones o desventajas en determinados
padecimientos, y ambas modalidades pueden ser empleadas en un mismo paciente bajo circuns‐
tancias distintas. En enero de 2022 la proporción de hemodiálisis:diálisis peritoneal fue 51:49% (fi‐
gura VII‐1).

El tratamiento de soporte de las enfermedades renales no estaría completo sin la incorporación
de terapias lentas continuas, queenconjuntootorganunamayor coberturade atencióna los trastor‐
nos renales y no renales (postrasplante hepático, postrasplante cardiaco, sepsis, intoxicaciones,
envenenamientos, falla renal aguda por COVID‐19) y representan una oportunidad para mejorar
la supervivencia en las personas críticamente enfermas o con inestabilidad hemodinámica. Las
modificaciones novedosas en la hemodiálisis convencional tratandemejorar los resultados (hemo‐
diafiltración yhemodiálisis extendida) a través demembranas dializantes conmayorbiocompatibi‐
lidad, conpotencialmayor de eliminacióndemoléculas o eliminación selectiva de lasmismas, ade‐
más de una capacidad superior de ultrafiltración, en comparación con los tratamientos
convencionales; todos estos elementos representan la forma de brindar el tratamiento más ade‐
cuado para cada paciente. La calidad del tratamiento no está basada en un número determinado
de recambios de solución dializante o un número de sesiones de diálisis cada semana.

Trasplante renal
La mejor opción terapéutica para la mayor parte de los pacientes con IRC —infantes y adultos—
es el trasplante renal. Las terapias sustitutivas constituyen un soporte de vida, y el trasplante es la
mejor formade sobrevivir enuncontexto demejoría decalidad devida,mayor capacidad de rehabi‐
litación, reintegracióna la vida familiar, social y laboral (menor incapacidad,menor costo), yprácti‐
camente el desarrollo de una vida cotidiana normal. Al mes de octubre de 2022 el RegistroNacional
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Figura VII-1. Comportamiento de las terapias dialíticas. Nota: el análisis de regresión logística estimó el punto de intersec-
ciónen2022, enel cual la hemodiálisis superará el númerodepacientesque recibendiálisisperitoneal.Reg: régimen.Datos
de la Sociedad Española de Nefrología.
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deTrasplantes informóun listado de 20,055 personas en esperade trasplante; 15,223 esperabanreci‐
bir un riñón; en dicha lista el IMSS cuenta con el mayor número de pacientes: 14,804. En las unida‐
des médicas IMSS, 76% de los trasplantes renales se realizan de donante vivo.13 A pesar de la gran
cantidad de procedimientos que se realizan actualmente, la demanda supera las capacidades insti‐
tucionales y la incidencia de la ERC supera la capacidad resolutiva.

Unestudio que incluyó a 19,979 pacientes referidos a trasplante enun seguimiento de cinco años
en el IMSS encontró que solamente 5% de los pacientes fueron trasplantados, 62% hombre y 38%
mujeres; el grupo de 20 a 29 años fue el más prevalente (30%). El mayor número de referencias se
derivaron de la diálisis peritoneal (46%), la hemodiálisis (45%) y la prediálisis (9%). La referencia
se incrementó8.7%enpromedio anual en ambasmodalidades dialíticas, y lospacientes deprediáli‐
sis cada año fueron referidos en mayor número.14 Con el fin de mejorar la procuración de órganos
y tejidos, el Instituto creó la plaza de Coordinador Hospitalario de Donación y Trasplante, lo cual
ha mejorado los procesos de procuración y donación.

RETOS

Formación de recursos humanos
Cadadía estagran instituciónrealiza ungran esfuerzopara atender las necesidadesde laspoblación
derechohabiente; sin embargo, estos datos rompen paradigmas en la atención de la insuficiencia
renal, aspecto que debe ser fortalecido con un equipo de profesionales relacionados directamente
con la atencióndel paciente renal (nutriólogo renal, profesional de trabajo social, técnico dehigiene
y limpieza, cirujano vascular, nefrólogo, cuidados paliativos, enfermera nefróloga), los cuales me‐
diante un trabajo coordinado deben atender integralmente las demandas de salud renal sin impor‐
tar el nivel de atención al que pertenezcan. En México existen 1,347 nefrólogos con certificación,
1,124 (83%) de atención para adultos y 223 (17%) para los pacientes pediátricos; no se conoce con
exactitud el número de no certificados (dato disponible en httpp://consejomexicanodenefrolo‐
gia.org); lo que representa 10 médicos por cada millón de habitantes. Por su lado, la Organización
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Mundial de la Salud recomienda que sean 20. Con base en estos hallazgos, la formación de recursos
humanos en salud enfocados en la atención de la ERC y sus tratamientos constituye una prioridad;
idealmente podría desarrollarse bajo unmodelo de atención personalizada, preventiva y curativa,
de calidad y con eficiencia en un entorno normativo jurídico, en el que se incluyan la participación
y la decisión del paciente.15

Infraestructura
Los servicios de diálisis actualmente se otorgan en todas las delegaciones del Instituto: 236 unida‐
des (cinco deMedicina Familiar, 218 de segundo nivel y 13 dealta especialidad), en lasque lademan‐
da de atención también ha rebasado la capacidad instalada. Las áreas físicas día con día realizan
mejoras tratando de contener un número mayor de camas y sobre todo otorgar la hemodiálisis, de
las cuales 66%se llevan a cabo en los servicios subrogados, lo que encarece el servicio extrahospita‐
lario y vulnera el presupuesto institucional (tomado de Censo de pacientes en IRC, datos al mes de
septiembre de 2022. Disponible en Intranet: http://cpim/cc/CIRC).

Presupuestación del riesgo institucional
Desde 2007 el Programa de Administración de Riesgos Institucionales determinó que la IRC es un
riesgo de salud y padecimientos de alto impacto financiero a partir del cálculo del gasto ambulato‐
rio, farmacológico y hospitalario, además de señalarla como una carga económica, debido a la gran
pérdida de años de vida por incapacidad y años perdidos por muerte prematura, sobre todo de
causa cardiovascular, en términos de indicadores establecidos por el Banco Mundial y la Organiza‐
ciónMundial de la Salud.16 En ese año se realizó la proyección de consultas y casos de hospitaliza‐
ción para IR, partiendo del escenario base, el cual ha demostrado claramente lamagnitud del pro‐
blema (figura VII‐2).

Ante este escenario, es necesario implementar estrategias de prevención, diagnóstico y trata‐
miento de la ERC desde los estadios tempranos, fortalecer los estudios de investigación dirigidos
a lamejor comprensiónde los factores etiológicos y losmecanismos de progresióndel daño, e iden‐
tificar nuevos agentes terapéuticos, contar con un registro nacional de enfermedades renales e
incorporar en la toma de decisiones estudios de evaluación económica para identificar las estrate‐
gias de mayor costo‐beneficio o costo‐efectivas.17

La institución deberá replantear la contratación de sistemas integrales y subrogados de diálisis
peritoneal, hemodiálisis y trasplante renal, e inclusive de un programa de salud renal, con valor
agregado, que garanticen el cumplimiento basado en los indicadores internacionales de calidad,
que satisfagan cabalmente las necesidades de los usuarios y de la institución.

Figura VII-2.Proyección de consultas y casos de hospitalización para insuficiencia renal de 2007 a 2050. Tomado de la re-
ferencia 16.
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Inercia diagnóstico-terapéutica
Múltiples factores contribuyen a olvidar el “deber ser” o “mejor hacer”, como la dinámica diaria del
trabajo asistencial, la desactualización (desconocimiento), la falta de interés, la mecanización del
desempeño, la digitalización y la automatización de los procesos que puede generar desinterés por
parte del personal, la renuencia al avance tecnológico y a la incorporaciónde sistemas computacio‐
nales, el bombardeo de la información, los cambios normativos constantes y la aptitud. Todos ellos
conducen a olvidar los recursos diagnósticos (determinación de albuminuria omicroalbuminuria,
escalasde riesgo cardiovascular, estadificacióny estratificacióndel daño renal), terapéuticosdispo‐
nibles (bloqueadores de los receptores de angiotensina, inhibidores SGLT‐2, inhibidores de aldos‐
terona), útiles y de gran beneficio en las enfermedades crónicas, con el potencial de retardar la pro‐
gresión del daño renal e inclusive afectar positivamente su curso, y hacer partícipe al equipo
multidisciplinario.18,19 Por otra parte, los paraclínicos no interpretados o revisados, a pesar de reali‐
zarse rutinariamente (albúmina sérica, calcio, fósforo, hormonaparatiroidea, hemoglobina) o estar
disponibles. El personal deberá ser incentivado con frecuencia para lograr un nivel de satisfacción
y desempeño adecuado, que permita hacer uso de los recursos institucionales disponibles de forma
específica en cada paciente, en su totalidad y demanera racional, así como reconquistar su identifi‐
cación con la institución, que sin duda traerá beneficios al binomio médico‐paciente.

Conocer la normatividad institucional permite estandarizar la actuación y los procesos, y obte‐
ner mejores resultados atendiendo a la política y la normativa institucionales. El marco normativo
institucional desarrollado por esta institución se fortalece con el desarrollo de guías de práctica clí‐
nica, algoritmos de tratamiento, procedimientos específicos y lineamientos (cuadro VII‐3).

CONCLUSIÓN

La demanda de los tratamientos de diálisis continuará en ascenso mientras no haya una estrategia
efectiva para contener y disminuir la prevalencia de las enfermedades crónico‐degenerativas; en
consecuencia, se incrementará la necesidad de realizar terapias dialíticas, por lo que los registros
son indispensables para conocer la magnitud del problema, poder planear los recursos humanos
y financieros, e investigar aspectos específicos que puedan redundar en beneficio de los pacientes
y la institución. Los programas institucionales deberán incorporar distintas acciones para la pre‐
vención y el diagnóstico de la enfermedad renal y fortalecer las existentes en diálisis, con el objetivo
de mejorar la calidad de vida y la supervivencia de los pacientes. En la hemodiálisis destacan la
incorporacióndemembranas de alto flujo y lamayor dialisancia, los tratamientos individualizados
y extendidos, y el uso de accesos vasculares que permitan un mayor flujo sanguíneo y una menor
posibilidad de obstrucción; en pacientes crónicos resalta la construcción de fístulas nativas de
manera temprana (fistula first) y la realización de hemodiálisis en el domicilio (hemodialysis
HOME); en la diálisis peritoneal semencionan la incorporación de dispositivos automatizados que
ofrezcanmayor seguridad y permitan realizar un seguimiento estrecho paramejorar la adherencia
al tratamiento, soluciones dializantes libres de glucosa y catéteres peritoneales que permitan una
mayor funcionalidad. Para ambas terapias se sugieren la incorporación de reactivos específicos que
identifiquen inflamación sistémica y la incorporación de fármacos que contribuyan a mejorar el
hiperparatiroidismo y disminuir el riesgo cardiovascular, que actualmente es la primera causa de
muerte en estos pacientes.20,21 El tratamiento de la IRC va más allá de sólo la aplicación de un
método dialítico con un número determinado de sesiones de diálisis o recambios de solución; el
tratamiento correcto o integral de laERC implica aspectos que involucran recursoshumanos, lame‐
jora de procesos normativos apegados al conocimiento internacional y la aptitud de cambio, que
en su conjunto fortalezcan el estrecho lazo que existe entre la ciencia y el médico, que reafirme
nuestra razón de ser y aplicar el deber ser; “las máquinas podrán hacer muchas cosas, pero jamás
cegar la angustia que sufre una persona enferma”.
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Cuadro VII-3. Marco de normatividad institucional

Norma Oficial Mexicana NOM 003-SS3-2010, Para la práctica de hemodiálisis
GPC. Intervenciones de enfermería en el manejo ambulatorio del adulto con terapia sustitutiva de la fun-

ción renal. Diálisis peritoneal. 2013. IMSS-642-13
GPC. Diagnóstico y tratamiento de la peritonitis infecciosa en diálisis peritoneal crónica en adultos. 2016.

IMSS-797-16
GPC. Tratamiento sustitutivo de la función renal, la diálisis y la hemodiálisis en la insuficiencia renal cró-

nica en segundo y tercer niveles de atención. 2014. IMSS-727-14
GPC. Anemia secundaria a enfermedad renal crónica. 2010. IMSS-403-10
GPC. Cuidados paliativos. 2017. IMSS-440-11
GPC. Intervención dietético-nutricional. Paciente con enfermedad renal crónica sin y con tratamiento

sustitutivo en primero, segundo y tercer niveles de atención. 2016. IMSS-251-16
GPC. Prevención, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad renal crónica. Guía de evidencias y reco-

mendaciones: Guía de Práctica Clínica. México, Centro Nacional de Excelencia Tecnológica en Salud,
2019. IMSS-335-19

Algoritmos terapéuticos para la atención de la hipertensión arterial sistémica, las dislipidemias y la dia-
betes mellitus 2. Actualización del 17 de julio de 2020

Procedimiento para otorgar terapias de reemplazo renal en las unidades médicas hospitalarias de se-
gundo nivel de atención. 2660-003-057. Actualizado el 14 de noviembre de 2013

Procedimiento para la atención médica diagnóstica o terapéutica en las unidades médicas de atención
ambulatoria. 2660-003-051. Actualizado el 30 de marzo de 2021

Procedimiento para la realización de protocolos de estudio de los candidatos donantes vivos de riñón y
receptor en la modalidad de trasplante renal, de córnea, de hígado y de corazón, y lineamientos para la
contrarreferencia postrasplante renal. 2C10-A03-002. Actualizado el 13 mayo de 2021

GPC: Guía de práctica clínica.

A pesar del arsenal diagnóstico y terapéutico que pudiera existir y que, sin duda, contribuye a
la mejora de la ERC en todas sus etapas, la mejor forma de contenerla será mediante la prevención
primaria, constituidapor la educacióny lapromoción a la salud, que inicie en laprimera etapaesco‐
lar, haciendo énfasis en los hábitos saludables de vida. A nivel institucional las estrategias deberán
ser implementadas en el primer nivel de atención, a través de un programa de salud renal, que ren‐
dirá frutos a mediano y largo plazos.22
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CAPÍTULO VIII
Manejo oportuno en la agudización de la enfermedad

isquémica cardiaca: de urgencias a la sala de hemodinámica
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INTRODUCCIÓN

e acuerdo con los resultados de Global Burden of Disease, las enfermedades cardiovascula‐
res constituyen las primeras causas demorbimortalidad en elmundo yuno de losprincipa‐
les factores que contribuyen a la discapacidad. De 1990 a 2019 los casos prevalentes de

enfermedad cardiovascular se duplicaron de 271 a 523 millones y el número de muertes aumentó
de 12.1millones a 18.6millones. Las principales causas demuerte de origencardiovascular para2019
reportadas enGlobal Burden of Disease fueron la enfermedad coronaria (49.2%), el evento vascular
cerebral (17.7%), la hemorragia intracerebral (15.5%) y la enfermedad cardiaca hipertensiva (6.2%).1
La agudización de la enfermedad isquémica del corazón se agrupa, desde el punto de vista clínico,
en los síndromes coronarios agudos (SICA). Pese a los avances en el diagnóstico y el tratamiento
de estos padecimientos, continúan siendo la primera causa demuerte y son el origen en 12% de los
casos de años de vida saludable perdidos por discapacidad al año, lo que tiene ungran impacto eco‐
nómico y social.2 Según laOrganization forEconomicCooperationandDevelopment (OECD),Méxi‐
co ocupó el primer lugar de letalidad a 30 días de hospitalización por infarto agudo del miocardio
(IAM), con una tasa de 27.5 por cada 100 admisiones en 2019, lo que representa un incremento pese
a los esfuerzos coordinados que se han desarrollado para la atención de estos pacientes3 (figura
VIII‐1). Los centros especializados en la atención del IAM en México señalan que esta mortalidad
tan elevada se debe al retraso de la reperfusión, los tiempos prolongados para el inicio del trata‐
miento, la ausencia de un sistema de cuidado coordinado y eficiente entre el primer nivel de aten‐
ción y los hospitales con capacidad para realizar angioplastia, así como deficiencia en el conoci‐
miento y la aplicación de las estrategias de reperfusión farmacológica en el primer contacto
médico.4El InstitutoMexicanodel SeguroSocial (IMSS)ha sido pionero en la creacióndehospitales
especializados dotados de la infraestructura necesaria para el diagnóstico inmediato y la reperfu‐
siónoportuna del IAM, así comoparael desarrollode programasestratégicos que tienen como fina‐
lidad organizar y coordinar esfuerzos intrainstitucionales e interinstitucionales para la atención
oportuna y la prevención de secuelas.5

EVOLUCIÓN HISTÓRICA DE LA ATENCIÓN
DE LA ENFERMEDAD ISQUÉMICA CARDIACA

El IMSS fue el primer organismo en México y América Latina en crear hospitales monotemáticos
con alta especialidad para la atención de los padecimientos cardiovasculares, gracias a la inaugura‐



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES92

Figura VIII-1. Mortalidad a 30 días después de la admisión por infarto agudo del miocardio en los paísesmiembros de la
Organization for Economic Cooperation and Development 2009-2019. Modificado de la referencia 3.
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ción del Hospital de Neumología y Cirugía de Tórax del CentroMédico Nacional, puesto enmarcha
con 276 camas el 11 demayo de 1961. El Servicio deCardiología deAdultos del CentroMédicoNacio‐
nal inició labores a principios de febrero de 1963 en el octavo piso del Hospital de Especialidades,
y estuvo conformado por los Departamentos de Cardiología Clínica, Hemodinámica, Electrocar‐
diografía, Vectocardiografía, Cirugía Cardiaca y Consulta Externa. En 1971, bajo la dirección del Dr.
Carlos R. Pacheco, se crearon los departamentosdeCardiologíadeAdultos y Pediátrica en elHospi‐
tal de Neumología y Cirugía de Tórax, con lo que cambió su denominación aHospital de Enferme‐
dades del Tórax, y en conjunto con el Centro Médico Nacional “La Raza” y el Instituto Nacional de
Cardiología “IgnacioChávez” sustentaron lasbasesde la cardiologíamexicana.6 En 1976, comoparte
de la innovación que caracteriza al IMSS y bajo una cultura de transformación organizacional, el
hospital cambió su denominación a Hospital de Cardiología y Neumología, e inició la moderniza‐
ción y la dotación de infraestructura para dar frente a la transición epidemiológica debido a la
emergencia de las enfermedades aterotrombóticas. Un ejemplo del desarrollo tecnológico y la
infraestructura fue la creaciónde la primera unidad coronaria en el país y lamás grande de Latinoa‐
mérica, bajo el liderazgo del Dr. Carlos Gaos Schmidt.6,7 En 1981, en Alemania, Rentrop y col. repor‐
taron los primeros casos con fibrinólisis intracoronaria para el tratamiento de pacientes con IAM
y angina inestable. En México el Hospital de Cardiología y Neumología fue pionero en el trata‐
miento con fibrinólisis intracoronaria a cargo de los médicos Mario Vélez, Javier Farell, Manuel de
la Llata y Alonso Autrey; años después se realizó la primera angioplastia coronaria transluminal
percutánea en el país.6,8,9 El terremoto de 1985 fue un parteaguas en la historia del Centro Médico
Nacional, ya que dañó la estructura de varios edificios del complejo hospitalario, incluido elHospi‐
tal de Cardiología y Neumología: “Sus paredes, inmortales relatores del avance de la ciencia más
importante en la historia del hombre durante la segunda mitad del siglo XX, también han sufrido,
cayeron con el temblor de 1985 y se levantaron con más fuerza y espíritu para continuar con su
incansable labor”.10

En mayo de 1986 se reactivaron las actividades asistenciales y en marzo de 1989 se inauguró el
nuevo Hospital de Cardiología, como se conoce en la actualidad. En 1995 se realizó la primera colo‐
cación de un stent coronario en el contexto de un IAM y en 2000 se publicó la experiencia de la pri‐
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mera colocación de stent en el tronco coronario no protegido por el Dr. Javier Farell.6,11 El IMSS fue
la primera institución que logró conjuntar esfuerzos a partir del Código Infarto, con una coordina‐
ción estratégica entre los tres niveles de atención y las diferentes categorías de personal, con una
visión centrada en la población derechohabiente con IAM que acude a los servicios de urgencias,
lo que ha logrado reducir la mortalidad de acuerdo con los indicadores de la OECD.12

ATEROTROMBOSIS Y SÍNDROME ISQUÉMICO
CORONARIO AGUDO (SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS)

La aterotrombosis coronaria es la principal etiología del IAM; sus mecanismos subyacentes com‐
prenden la ruptura o fisura de una placa de ateroma y la posterior formación de trombos, los cuales
están constituidos principalmente por plaquetas y fibrina. Dado que no todos los trombos crecen
lo suficiente como para ocluir la luz vascular, la propagación de los trombos es crítica en la apari‐
ción de eventos vasculares adversos dependiente de factores como la trombogenicidad de la pared
vascular, la hemorreología local, la trombogenicidad sistémica y la actividad fibrinolítica.13 La ate‐
rosclerosis es unproceso inflamatorio crónico, debido a la retención, la oxidación y lamodificación
de lípidos en forma de estrías grasas en las paredes de las arterias que posteriormente evolucionan
a placas fibrosas que producen engrosamiento de la pared en la arteria afectada, disminuyendo su
luz demanera progresiva. Las concentraciones de colesterol de lipoproteínas de baja densidad séri‐
cas elevadas provocan que algunas partículas de lipoproteínas atraviesen la barrera endotelial y
penetren en la pared vascular arterial, en la que son fagocitadas por los macrófagos, activando la
liberación de especies reactivas de oxígeno y nitrógeno (radicales libres), que a su vez producen la
oxidación del colesterol de lipoproteínas de baja densidad, la liberación de partículas proinflama‐
torias, la activacióndel endotelio y la atracción de células proinflamatorias, comomonocitos, linfo‐
citos, mastocitos y neutrófilos. Las células inflamatorias acumuladas en la túnica íntima favorecen
la secreciónde proteoglicanos, colágeno y fibras elásticas a lamatriz extracelular, generando la pro‐
liferación de la placa de ateroma; con el devenir del tiempo la placa sufre necrosis en el centro, el
cual se rodea de lípidos y una capa de tejido fibrótico en la periferia por debajo del endotelio, con
lo que se consolida la lesión conocida como placa fibrosa.

Los factores de riesgo cardiovascular, como la hipercolesterolemia, la diabetes, la hipertensión
arterial sistémica y el tabaquismo condicionan vulnerabilidad de la placa debido al adelgazamiento
de la capa fibrosa por actividad de las enzimas que la vuelven susceptible a la ruptura; cuando ésta
ocurre se exponen sustancias trombogénicas que pueden causar obstrucción aguda total o parcial
del vaso, cuyamanifestación clínica son los SICA, o bien evolucionar a una fase en la que se produ‐
cen nuevamente tejido fibroso y calcio.14

Los SICA pueden tener un amplio espectro de presentaciones clínicas: la angina inestable, con
síntomas altamente específicos, pero sin evidencia bioquímica de elevaciónde biomarcadores (tro‐
poninas) y que puede o no cursar con cambios electrocardiográficos (isquemia subendocárdica,
isquemia subepicárdica o lesión subendocárdica); el infarto agudo del miocardio sin elevación del
segmento ST (IAMSEST), en el que además de los trastornos eléctricos señalados cursa con eviden‐
cia bioquímica de lesiónmiocárdica; y el infarto agudo del miocardio con elevación del segmento
ST (IAMCEST), que específicamente cursaen el electrocardiograma (ECG)con lesiónsubepicárdica
y elevación de los biomarcadores2,14,15 (figura VIII‐2).

De acuerdo con la Cuarta Definición Universal del Infarto Agudo del Miocardio, el diagnóstico
de IAM se integra cuando existe daño miocárdico traducido por la elevación de los biomarcadores
de necrosis miocárdica (troponinas) en el contexto de la isquemia miocárdica aguda.16 Desde el
punto de vista clínico, se recomienda utilizar la troponina I cardiaca de alta sensibilidad (hs‐cTn)
comobiomarcador de necrosismiocárdica, debido a su rendimiento diagnóstico con altas sensibili‐
dad y especificidad para el corazón, ya que la troponina T se puede elevar como consecuencia de
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Figura VIII-2. Fisiopatología de los síndromes coronarios agudos. IAMSEST: infarto agudo del miocardio sin elevación del
segmento ST. Modificado de la referencia 15.
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daño del músculo estriado esquelético. La lesión miocárdica aguda se definió como la detección
de niveles elevados de troponina de origen cardiaco por encima del percentil 99 superior del límite
de referencia (URL) con aumento o caída≥ 20%, de modo que cualquier otro comportamiento de
elevación, pero sin superar dichos niveles, se considera como lesión miocárdica crónica.17 De
acuerdo con su fisiopatología, el IAM se ha clasificado en cinco subtipos, de los cuales el más fre‐
cuente es el tipo 1 debido a oclusión coronaria por aterotrombosis, en el que es fundamental para
el diagnóstico que exista el contexto de isquemia miocárdica aguda, presente cuando se cumple al
menos uno de los siguientes criterios: síntomas de isquemia miocárdica aguda (angina de pecho
o sus equivalentes), cambios electrocardiográficos nuevos sugestivos de isquemia, aparición de
ondas Q patológicas, evidencia por estudios de imagen de pérdida demiocardio viable, trastornos
de la movilidad segmentaria consistentes con isquemia miocárdica aguda o bien evidencia de un
trombo intracoronario por imagen o necropsia. El IAM tipo 2 es consecuencia de enfermedades o
procesos en los que existe un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno por parte del
miocardio, pero sin evidencia de oclusión coronaria aguda por trombosis, tales como el espasmo
coronario, la disección coronaria, las taquiarritmias o bradiarritmias, el choque, la anemia, etcéte‐
ra.16,17 La muerte por probable causa cardiaca en presencia de síntomas isquémicos y la muerte
súbita se consideran comoun IAM tipo 3. El IAM tipo 4 se diagnostica en el contexto de los procedi‐
mientos de revascularización percutánea y el tipo 5 en los de revascularización quirúrgica.16,17 El
registro de SICA más grande del país es el RENASCA‐IMSS, el cual incluyó información acerca de
21,287 sujetos a partir de 177 unidades de atención distribuidas en el territorio nacional (166 de
segundo nivel de atención y 11 de tercer nivel). La edad promedio de los pacientes fue de 63.2
11.7 años, de los cuales 25% fueronmujeres y 75%hombres; las enfermedades concomitantes inclu‐
yen hipertensión (60.5%), tabaquismo (46.8%), diabetes mellitus (45.5%), dislipidemia (35.3%) y
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síndromemetabólico (39.1%). El IAMCEST fue la presentaciónmás frecuente (73.2%), seguido del
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST (SICASEST) (26.8%).18

ABORDAJE INICIAL DE LOS SÍNDROMES CORONARIOS
AGUDOS EN LAS SALAS DE URGENCIAS

El diagnóstico y el tratamiento de los SICA inicia con el punto del primer contactomédico, definido
como la valoración del paciente por parte de un médico, un paramédico o cualquier personal de
salud en la etapa prehospitalaria o cuando llega al servicio de urgencias.19 En lamayoría de los casos
el síntoma pivote que lleva a solicitar atención ante la agudización de la enfermedad isquémica del
corazón es el dolor torácico, el cual constituye un reto diagnóstico y requiere una evaluación clínica
minuciosa para poder distinguir entre las causas graves, como los SICA. El término “dolor torácico”
es utilizado para describir de modo indistinto las sensaciones desagradables o incómodas en la
parte anterior del pecho que provocan preocupación por un problema cardiaco y a menudo puede
describirse como opresión, pesadez o ardor, lo que se conoce como angina de pecho. Igual que la
mayoría de lasmolestias viscerales, la sensaciónproducida por isquemiamiocárdica es característi‐
camente profunda, enocasiones difícil de localizar y difusa. La semiología es fundamental, y deben
serbuscadosdemanera intencionada laduración, los factores que lo agravany lo atenúan, los sínto‐
mas acompañantes —como disnea, diaforesis, náusea y vómito— y, por supuesto, el contexto de
la multimorbilidad. La angina de pecho habitualmente tiene una localización subesternal que es
provocada por el esfuerzo y se alivia con el reposo o con nitroglicerina; el American College of Car‐
diology en conjunto con la American Heart Association recomiendan utilizar los términos “car‐
diaco”, “posible cardiaco” y “no cardiaco” para estimar el origen del dolor torácico en lugar de los
términos típico o atípico.20 Algunos pacientes presentan síntomas como disnea, náuseas/vómitos,
fatiga, palpitaciones o síncope, por lo que se debe poner especial cuidado en lasmujeres, las perso‐
nas condiabetes y los adultosmayores. La exploración se debe dirigir a la búsqueda de pulso irregu‐
lar, bradicardia o taquicardia, soplos, tercer ruido y estertores.19,20

Las guías nacionales e internacionales recomiendan que una vez que el paciente es evaluado en
el primer contacto médico se debe realizar e interpretar un ECG en los primeros 10 min.12,19‐21

El diagnóstico electrocardiográfico de IAMCEST se establece con la elevación del segmento ST
medida en el punto “J” en dos derivaciones contiguas:19,21

1. ≥ 0.1 mV para las derivaciones DI, DII, DIII, aVL, aVF, V4‐V6, V7, V8, V3R, V4R.
2. Precordiales V1‐V3 en los hombres < 40 años,≥ 0.25 mV de elevación del ST y≥ 0.20 mV en

los sujetos > 40 años de edad.
3. Precordiales V1‐V3 en las mujeres = 0.15 mV.
4. Bloqueo de rama izquierda de nueva aparición.

Cuandoel ECGnoesdiagnóstico en la primeradeterminación, pero la clínica es altamente sugestiva
de origen isquémico, se sugiere tomar trazos seriados.19,20 En el caso de los SICASEST es posible ob‐
servar otros cambios en el ECG, como la depresión transitoria o persistente del segmento ST y la
presencia de ondas T negativas simétricas, planas o bien seudonormalizadas (ondas T negativas
que se vuelven positivas). Es importante tener en cuenta que el electrocardiograma puede ser nor‐
mal en 30% de los pacientes, por lo que se debe repetir cada 15 a 30 min durante las primeras ho‐
ras.22,23 Demanera simultánea a la realizacióndel ECG, se debe realizar la cuantificación de biomar‐
cadores de necrosis miocárdica. Es importante mencionar que en las primeras horas del inicio de
los síntomas éstos pueden ser negativos y que el clínico no debe esperar resultados positivos para
iniciar un tratamiento oportuno de reperfusión en los sujetos con IAMCEST.19 La Guía de la Socie‐
dad Europea de Cardiología de SICASEST recomienda determinar las troponinas cardiacas de alta
sensibilidad inmediatamente después del ingreso y obtener los resultados en los primeros 60 min
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tras la obtención de la muestra de sangre. Las determinaciones de hs‐cTn permiten acortar el
tiempo hasta la realización de la segunda determinación, por lo que recomiendan usar el algoritmo
de 0/1 hora (primera opción) o el de 0/2 h (segunda opción), y como alternativa el algoritmo de 0/3
h en los pacientes que presentaron dolor torácico > 3 h.23

TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST

Una vez que se establece el diagnóstico de IAMCEST el tratamiento de reperfusión es la piedra
angular y debe ser llevado acabo lomás rápidoposible, yaque laoportunidad se traduce enmiocar‐
dio recuperado ymenosmortalidad: “tiempo esmiocardio”.19,21,24Todos lospacientes con IAMCEST
deben recibir fármacos para aliviar el dolor, ya que este último se asocia a una mayor activación
simpática, vasoconstricción e incremento de la poscarga. Tanto los nitratos intravenosos (excepto
en involucro del ventrículo derecho) como los opioides son los antianginosos que se usan con
mayor frecuencia en la práctica clínica. Se considera el uso de oxígeno en el tratamiento inicial sólo
en los sujetos con saturación periférica < 90%. La ansiedad puede ser tratada con agonistas gabaér‐
gicos, como las benzodiazepinas. La intervención coronaria percutánea (ICP) primaria es la estrate‐
giade reperfusiónde primeraelección y se realiza en salas especializadas dehemodinámica; se trata
de un procedimiento invasivo en el que se introducen catéteres a través de una arteria periférica
(usualmente la arteria radial o femoral) hasta la emergencia de las arterias coronarias y se inyecta
contraste radiológico para identificar las lesiones ateromatosas y la arteria responsable del infarto,
en la que se identifica la obstrucción total de la luz por aterotrombosis; después se pasa una guía
metálica a través del trombo y se realiza la angioplastia con un balón y la colocación de stents coro‐
narios19,21 (figura VIII‐3).

Las recomendaciones internacionales especifican que el procedimiento se debe realizar dentro
de lasprimeras 12ha partir del iniciode los síntomas. Se realiza de formaprimaria siempre ycuando
este procedimiento se pueda practicar expeditamente en < 2 h por parte de un equipo experimen‐
tado que incluya cardiólogos intervencionistas y personal de apoyo calificado. Una vez que el pa‐
ciente se encuentra en sala se recomienda un tiempo de reperfusión de menos de 90 min al cruce
de la guía de la lesión responsable. En los casos en los que no se disponga de sala de hemodinámica
y se espera un tiempo de traslado > 2 h se debe elegir la reperfusión farmacológica con fibrinólisis,
la cual se debe instalar en los primeros 10min. Si la fibrinólisis fue exitosa y se cumplen los criterios
de reperfusión (resolución del ST > 50%, remisión de la angina, curva de biomarcadores temprana,
ritmo idioventricular acelerado), el paciente puede ser trasladado a un centro con sala de hemodi‐
námica para llevarlo a una estrategia farmacoinvasiva, en la que se realiza una angioplastia sistemá‐
tica electiva temprana del vaso responsable en las siguientes 2 a 24 h; si la fibrinólisis es fallida, el
paciente es derivado a una angioplastia de rescate lo antes posible.19,21

Enpaíses comoMéxico, endonde existe unnúmero limitado de salas de hemodinámica, la estra‐
tegia de reperfusión farmacológica constituye una opción más que viable; sin embargo, sólo 15%
de los hospitales cuentan con salas de cateterismo y no todos están disponibles las 24 h del día, los
siete días de la semana, por lo que el número de procedimientos de revascularización coronaria es
el más bajo en la OECD (seis procedimientos por 100,000 habitantes por año), 36.5 veces menos
que el promedio de los paísesmiembros.4 Los fibrinolíticos comúnmente disponibles para la reper‐
fusión farmacológica son tenecteplasa, alteplasa y reteplasa (fibrinoespecíficos), aunque en algu‐
nas latitudes aún se utiliza estreptocinasa.Cuando seopta por la reperfusión farmacológica sedebe
poner especial atención en las contraindicaciones:19

1. Absolutas: hemorragia intracraneal previa o evento vascular cerebral de origen desconocido
en cualquier momento; evento vascular cerebral isquémico en los seis meses precedentes;
daño del sistema nervioso central, neoplasias o malformación arteriovenosa; traumatismo,
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Figura VIII-3. Infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST de localización inferior llevado a angioplastia
primaria.A.Elevacióndel segmentoSTen lasderivacionesDII, DIII y aVF.B. La coronariografíamuestra oclusión total aguda
de la coronaria derecha (flecha) por aterotrombosis.C.Coronariaderecha totalmenterecuperadadespuésde laangioplas
tia primaria y la colocación del stent. D. Electrocardiograma quemuestra la resolución del ST y los cambios evolutivos del
infarto por isquemia subepicárdica en DIII y aVF.
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cirugía, lesión craneal importante y reciente en el mes anterior; hemorragia gastrointestinal
en el últimomes; trastorno hemorrágico conocido (excluida lamenstruación); disección aór‐
tica y punciones no compresibles en las últimas 24 h (biopsia hepática, punción lumbar, etcé‐
tera).

2. Relativas: evento isquémico transitorio en los seis meses precedentes; tratamiento anticoa‐
gulante oral; embarazo oprimera semanaposparto; hipertensiónrefractaria (presiónsistólica
> 180 o diastólica > 110mmHg); enfermedad hepática avanzada; endocarditis infecciosa; úlce‐
ra péptica activa, reanimación prolongada o traumática.

El tratamiento farmacológico adyuvante es fundamental en el IAMCEST; en la ICPprimaria se debe
administrar terapia antiagregante plaquetaria dual con una combinación de ácido acetilsalicílico
(AAS) y un inhibidor del P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor) además de un anticoagulante
parenteral (heparina no fraccionada, enoxaparina o bivalirudina).19,21 La guía europea sugiere admi‐
nistrar una carga de AAS de 150 a 300 mg para asegurar una completa inhibición de la agregación
plaquetaria y un mantenimiento con 75 a 150 mg al día, mientras que la guía americana considera
una carga deAASde 162 a 325mgyunmantenimiento de 81 a 325mgal día. Prasugrel, comoprimera
elección de inhibidor P2Y12, se brinda en dosis de carga de 60 mg y dosis de mantenimiento de 10
mg al día; el ticagrelor se ofrece en dosis de carga de 180 mg y dosis de mantenimiento de 90 mg
dos veces al día; cuando no existe disponibilidad de estos últimos o bien hay contraindicación para
su administración, se recomiendautilizar clopidogrel endosisde cargade 600mgydosis demante‐



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES98

nimiento de 75mg al día. La guía americana no establece preferencias entre los tres tipos de fárma‐
cos.19,21 La guía de práctica clínica interinstitucional para el tratamiento del IAMCEST en México
señala que tanto para la ICPprimaria comopara la fibrinólisis se debeadministrar unacarga deAAS
a razón de 150 a 300mg y una dosis demantenimiento de 75 a 150mg/día. En los pacientes llevados
a fibrinólisis se administra una carga de clopidogrel de 300mgy dosis demantenimiento de 75mg/
día; para la angioplastia dosis de carga de 600 mg y dosis de mantenimiento de 75mg/día. En caso
de contar con prasugrel y ticagrelor las recomendaciones son idénticas a las de las guías europea
y americana.24 Además del uso de antiagregación plaquetaria, en el caso de la ICP primaria se reco‐
mienda la administración de heparina no fraccionada como anticoagulante o bivalirudina en el
caso de los pacientes con trombocitopenia inducida porheparina; laheparina debajo pesomolecu‐
lar es una alternativa, y se contraindica el uso de fondaparinux. En casos seleccionados el operador
puede decidir el empleo de fármacos inhibidores de glucoproteína IIb/IIIa como el abciximab, el
tirofibán o la eptifibatida. Para el caso de la fibrinólisis se recomienda utilizar como anticoagulante
heparina no fraccionada intravenosa en dosis única de 30 mg por vía intravenosa (en sujetos < 75
años de edad) seguida por dosis de mantenimiento subcutánea de 1 mg/kg cada 12 h o 0.75 mg/kg
cada 12 h en los adultosmayores de 75 años, o bien la dosis ajustada en caso de declive de la función
renal, o como alternativa heparina no fraccionada con un bolo de 60 UI/kg, seguida de infusión de
12 UI/kg (máximo 1,000 UI/h) durante 24 a 48 h para mantener un TTP de 50 a 70 seg. Además del
tratamiento antitrombótico se deberán iniciar los betabloqueadores en las primeras 24 h, siempre
y cuando no existan contraindicaciones (hipotensión, bloqueo auriculoventricular e insuficiencia
cardiaca aguda), así como los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina/antagonistas
del receptor de angiotensina. Simultáneamente se debe iniciar un régimen intensivo de estatinas
y mantenerlo a largo plazo para lograr las metas. El uso de espironolactona se indica ante una frac‐
ción de expulsión menor de 40% en caso de no haber insuficiencia renal o hipercalemia.19,21,24 En
los casos que no fueron reperfundidos hay que evaluar los datos de insuficiencia cardiaca, las arrit‐
mias potencialmente mortales o inestables, los cambios electrocardiográficos y la angina persis‐
tente, en caso de que estén presentes hay que hacer una coronariografía lo más pronto posible. Si
hanpasadomás de 24h y el sujeto está asintomático y estable, se sugiere la estratificación conprue‐
bas inductoras de isquemia; en caso de ser positivas se debe realizar una coronariografía electiva.
Los pacientes con IAMCEST deben ingresar a una unidad de cuidados intensivos cardiovasculares
(unidad coronaria) o de terapia intensiva para ser vigilados y detectar complicaciones potenciales,
comoarritmias, insuficiencia cardiaca o complicacionesmecánicas. En los casos queasí lo permitan
se debe iniciar la rehabilitación fase I con movilización temprana y posterior egreso a las 48 a 72
h a hospitalización.19,21

TRATAMIENTO DEL SÍNDROME CORONARIO
AGUDO SIN ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST

Enel caso del SICASEST se debe realizar una estratificaciónde riesgo que permita estimar la indica‐
ción urgente para llevar al paciente a la sala de hemodinamia si es que tiene riesgo alto o muy alto.
Se recomienda una estrategia invasiva inmediata (< 2 h) para pacientes con al menos uno de los
siguientes criterios de riesgo muy alto: inestabilidad hemodinámica o choque cardiogénico, dolor
torácico recurrenteo refractario al tratamientomédico, arritmiaspotencialmentemortales, compli‐
cacionesmecánicas del infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca relacionada claramente con el
SICASEST, depresión del segmento ST > 1 mm en seis o más derivaciones, además de elevación del
segmento ST en aVR o V1. Se recomienda una estrategia invasiva temprana (< 24 h) para los pacien‐
tes con al menos uno de los siguientes criterios de riesgo alto: diagnóstico de IAMSEST, cambios
dinámicos contiguos o presumiblemente nuevos en el segmento ST/T indicativos de isquemia, ele‐
vación transitoria del segmento ST y puntuación GRACE > 140. El tratamiento antitrombótico es
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Figura VIII-4. Estrategia A todo corazón y sus siete ejes rectores. Modificado de la referencia 5.

1
Prevención
primaria

7
Rehabilitación
y prevención
secundaria

Latiendo juntos,
A Todo

Código
Infarto

2
Factores
de riesgo

cardiovascular

3
Identificar
el alto riesgo
cardiovascular

4
Diagnóstico
de primer
contacto

5
Reperfusión

6
Unidad de
cuidados
intensivos

obligatorio en lospacientes conSICASEST, independientemente de si son llevados ono acoronario‐
grafía. Se recomienda la anticoagulación parenteral, además del tratamiento antiagregante plaque‐
tario en todos los pacientes en el momento del diagnóstico y durante los procedimientos de revas‐
cularización. Para los pacientes que son sometidos a ICP se recomienda la administración de
heparina no fraccionada (bolo intravenoso ajustado al peso durante la ICP de 70 a 100 UI/kg, o 50
a 70UI/kg en combinación conun inhibidor de laGPIIb/IIIa). En los casos de tratamiento farmaco‐
lógico o limitaciones logísticas para trasladar al paciente a un centro con ICP en el plazo requerido
se recomienda la administración de fondaparinux y de un bolo único de heparina no fraccionada
durante la ICP. Igual que en el SICA con elevación del segmento, se debe iniciar con AAS en una
dosis de carga de 150 a 300 mg, seguida de tratamiento de mantenimiento de 75 a 100 mg una vez
al día para todos los sujetos con SICASEST que se sometan a una ICP, además de un inhibidor del
P2Y12 y AAS durante 12 meses, excepto cuando haya contraindicaciones, como riesgo hemorrágico
excesivo. Se recomienda el uso de estatinas de alta intensidad, betabloqueador e inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina/antagonistas del receptor de angiotensina titulados en dosis
necesaria, además de antagonistas de aldosterona en casos de fracción de expulsión < 40%.22,23

ESTRATEGIA “A TODO CORAZÓN”

En el contexto epidemiológico actual, en el que las enfermedades cardiovasculares constituyen la
principal causa de muerte, el IMSS ha desarrollado e implementado un programa nacional, deno‐
minado “A Todo Corazón’’, el cual es el primer programa de atención integral que busca fortalecer
las acciones para mejorar el impacto de las enfermedades cardiovasculares en la salud individual
y colectiva5 (figura VIII‐4).

Bajo siete ejes rectores, el Código Infarto ocupa un lugar preponderante desde el punto de vista
de la administración estratégica; sin embargo, el programaabarca desde la prevenciónhasta la reha‐
bilitación cardiaca y prevención secundaria después de un IAMCEST. El primer eje rector está diri‐
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gido a la prevenciónprimaria, al enseñar hábitos saludables a los niños en las guarderías institucio‐
nales centrados en una dieta saludable y la actividad física, evitando las adicciones y promoviendo
el conocimiento del cuerpo y del corazón. El segundo eje se dirige a la detección y el control de los
factores de riesgo cardiovascular: sobrepeso y obesidad, diabetes, hipertensión, tabaquismo ydisli‐
pidemia; y el tercer eje se orienta a la estratificación a través de calculadoras de riesgo cardiovascu‐
lar y prevención primaria en los sujetos de alto riesgo.5 Los ejes 4 y 5 son propiamente parte del
Código Infarto que establece estrategias en los tres niveles de atención para contar con la infraes‐
tructura, los recursos humanos y la alineación de procesos para un diagnóstico y un tratamiento
tempranos del IAMCEST. El impacto de la implementaciónde la estrategia “Código Infarto”demos‐
tró cambios a favor de la reperfusión, con un aumento del porcentaje de ICP de 16.6 a 42.6%, fre‐
cuencia de fibrinólisis de 39.3 a 25.5 y una reducción del porcentaje de casos no reperfundidos con
44 a 32% vs. la cohorte histórica.5,12 El eje 6 versa sobre las unidades coronarias como servicio clave
para vigilar el riesgo de arritmias y las complicaciones mecánicas del IAMCEST, y finalmente el eje
7 trata acerca de la rehabilitación cardiacadespués del infarto y lasmedidasde prevenciónsecunda‐
ria.5 El programa estratégico “A todo corazón” cuenta con indicadores susceptibles de medición en
cada uno de los ejes rectores que permitirán el análisis de resultados a mediano y largo plazos, así
como la reingeniería de los procesos en caso necesario, dentro de un círculo de mejora continua.25

CONCLUSIONES

Las enfermedades cardiovasculares, y en particular la enfermedad isquémica del corazón, son la
principal causa de muerte en México y el mundo, además de ser una de las principales causas de
discapacidad. Durante sus 80 años de trayectoria el IMSS se ha constituido como la institución con
mayor presencia en la atención de la salud de los trabajadores y sus familias, además de ser pionero
en la creación de infraestructura, desarrollo de procedimientos innovadores y formación de recur‐
sos humanos de alta calidad, en el contexto de una planeación estratégica cuidadosamente dise‐
ñada para abatir los impactos sanitario, económico y social de estos padecimientos, siempre con
un enfoque científico, asistencial y humanista.
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CAPÍTULO IX
Detección precoz, diagnóstico y manejo oportuno del cáncer
de mama. Diferencia en la supervivencia y la calidad de vida
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ANTECEDENTES

l cáncer de mama (CaMa) es el cáncer más frecuente, es la causa más común de muerte por
cáncer en lasmujeres a nivel mundial y el que causamás años de vida perdidos por discapaci‐
dad por cáncer. La carga de enfermedad que representa esta enfermedad es desproporciona‐

damente mayor en los países en vías de desarrollo, donde la mayoría de las muertes de lasmujeres
menores de 70 años de edad ocurren prematuramente. En 2020 se reportaron 2.2millones de casos
y 685,000 muertes; a finales del mismo año, 7.8 millones de mujeres diagnosticadas en los cinco
años previos seguían con vida, lo que coloca al CaMa como la neoplasia de mayor prevalencia en
el mundo.1 Las Américas representaron casi una cuarta parte de los casos nuevos en 2020. EnAmé‐
rica Latina y el Caribe la proporción de mujeres afectadas antes de los 50 años de edad (32%) es
mucho mayor que en América del Norte (19%). La disparidad del CaMa en los países de ingresos
elevados, bajos ymedianos es considerable y la supervivencia a cinco años excede 90%en losprime‐
ros países, mientras que India y Sudáfrica es de 66 y 40%, respectivamente.2 Entre 1930 y 1970 la
mortalidad mostró pocos cambios; las mejoras en la supervivencia se observaron en el decenio de
1980 en los países que contaban con programas de detección precoz y tratamientos combinados
para contener la enfermedad invasiva. Desde entonces se han realizado importantes avances en el
tratamiento. Entre 1980 y 2020 en los países de ingresos elevados lamortalidad poredades se redujo
40%; en los países de ingresos bajos ymedianos esasmejoras aúnno se logran.3 EnMéxico este cán‐
cer representa un problema de salud pública; cada hora se diagnostican tres mujeres y una muere;
a diferencia de los resultados mostrados en los países de altos ingresos, sólo 30% de los casos son
diagnosticados enetapas tempranas.4,5 Segúnel InstitutoNacional deEstadística yGeografía, la tasa
demortalidadporCaMaenel IMSSen lasmujeresmayores de25 añosde 2010 a 2019 tuvo unprome‐
dio de 7.5/100,000, menor de 12.5 de la media nacional. La mejora de los resultados es fruto de la
combinaciónde la detecciónprecoz y las terapias eficaces, basadas en cirugía, radioterapia y farma‐
coterapia. La reducción de la mortalidad por efecto de la mastografía se ha reportado en 10 y 18%,
lo cual asegura el diagnóstico y el tratamiento oportuno y de calidad de todas lasmujeres condatos
anormales.6

IMPORTANCIA DE LA PREVENCIÓN Y LA
REDUCCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO

Un factor de riesgo es una característica o condición de una persona que confiere unamayor proba‐
bilidad de padecer una enfermedad. Hay factores de riesgo inherentes a la persona (sexo, herencia)
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y hay otros que dependen de la actitud o el comportamiento y que uno mismo adopta por cambios
en los estilos de vida. El sexo femenino constituye elmayor factor de riesgo para el CaMa, pues sólo
de0.5 a 1%de los casosocurrenen loshombres. ElCaMa tieneuna relacióndirecta con la edad incre‐
mentada, de 71.2 a 99.3% de las muertes ocurren en las mujeres de 40 a 60 años.1 Los factores de
riesgo se dividen en dos grandes grupos, los modificables y los no modificables. La importancia de
conocer los factores de riesgo no modificables estriba en que la persona puede demandar la aten‐
ciónmédica demanera oportuna y seguir los protocolos de atención establecidos.7 En cuanto a los
factores de riesgomodificables, el conocimiento de ellos debe ser del dominio público y del perso‐
nal de salud; en este rubromuchas veces se hace referencia a los estilos de vida. La utilidad de cono‐
cerlos radica en empoderar a las personas para que participen en el autocuidado de la salud y en
la medida de lo posible disminuyan el riesgo de enfermar. Una revisión realizada por el Instituto
Nacional de Salud Pública encontró que la falta de lactancia, el uso de anticonceptivos hormonales
durantemás de cinco años, la terapia hormonal de reemplazomayor deun año, la obesidaddespués
de lamenopausia, el consumo demás de una copa de alcohol al día y las dietas ricas en carnes rojas
y embutidos pobres en frutas y verduras aumentan el riesgo de esta enfermedad en las mujeres
mexicanas.8 Cerca de la mitad de los casos de CaMa corresponden a mujeres sin ningún factor de
riesgo identificable; otros, como el envejecimiento, la obesidad, el consumo perjudicial de alcohol,
los antecedentes familiares de cáncer de mama, el historial de exposición a radiación, el historial
reproductivo (edadde iniciode losperiodosmenstruales y la edad enelmomentodel primeremba‐
razo), el tabaquismo y la terapia hormonal después de la menopausia contribuyen a incrementar
el riesgo.9 El control de los factores de riesgo potencialmente modificables reduce el riesgo cerca
de 30%; en estas personas las medidas de detección temprana adquieren relevancia, mediante la
autoexploración, la exploración clínica de mamas y la mastografía de tamizaje.10 Una política de
salud difundida en el mundo y en México consiste en promover conductas saludables a través de
la gestión de riesgos por parte de la población, debido a que no sólo están dirigidas a disminuir el
riesgo de padecer cáncer, sino también de otras enfermedades crónicas, como diabetes mellitus,
hipertensión arterial y obesidad.11

Un metaanálisis basado en 53 estudios epidemiológicos indicó que la ingestión de 35 a 44 g de
alcohol por día puede incrementar 32% el riesgo de CaMa; la ingesta de exceso de grasa, sobre todo
de grasa saturada, se asocia a lamortalidad y el pobre pronóstico en las pacientes ya afectadas; aun
cuando la relación entre el tabaquismo y el cáncer permanece controversial, los mutágenos del
tabaco se handetectado en los fluidos de lamamademujeres queno están lactando.12 Ciertasmuta‐
ciones genéticas hereditarias de alta penetrancia incrementan el riesgo; lasmás dominantes se ubi‐
can en los genes BRCA1, BRCA2 y PALB‐2. En estas pacientes se indica la mastectomía de ambas
glándulas de manera profiláctica.13

Desde laperspectivade la saludpública, unaestrategia complementariapara el control delCaMa
es la educación para la salud; en la medida en que la población esté bien informada podrá tomar
decisiones favorables para su salud. La educación de la población debe incluir el diagnóstico tem‐
prano a través de lamastografía y la exploración clínica demamas, la autoexploraciónmamaria, los
factores de riesgo, los signos y los síntomas.

A través de PrevenIMSS en el Instituto Mexicano del Seguro Social se realizan estas estrategias
que proporcionan temas de educación contenidos en las Cartillas Nacionales de Salud, con el fin
de fortalecer los factores de protección, las habilidades para la vida y los hábitos saludables
mediante unmodelo lúdico, participativo, vivencial y reflexivoque generaun aprendizaje significa‐
tivo. Estos temas se abordan en sesiones de bloques temáticos que incluyen tópicos afines a cada
grupo etario, vulnerabilidad o riesgo, que para el caso de la mujer adulta se identifican con los
siguientes nombres: Ella y Él con PrevenIMSS, Envejecimiento Activo PrevenIMSS, Embarazo Pre‐
venIMSS, Pasos por la Salud y Yo Puedo.11



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 107

Propuesta para la prevención y los factores de riesgo8

S Desarrollar e implementar un programa intersectorial para la prevención de las causas
ambientales y del estilo de vida dirigido a la población en general desde temprana edad, al
personal médico y los docentes.

S Fortalecer y promover en el Sector Salud las investigaciones acerca del CaMa con los sectores
educativo, ambiental y económico, entre otros.

S Incluir en la Estrategia Nacional de Lactancia Materna un componente de difusión de los
beneficios maternos de la lactancia para prevenir el cáncer mamario.14,15

S Incluir en la Estrategia Nacional de Prevención y Control del Sobrepeso, la Obesidad y la Dia‐
betes un componente de prevención del CaMa a través del control de la obesidad y la dieta.16,17

S Regular el tiempo de uso de anticonceptivos hormonales tanto para el control del embarazo
como para los síntomas de la menopausia.18

S Promover el control de la natalidad con la participación masculina.19

DETECCIÓN PRECOZ DEL CÁNCER DE MAMA

Tamizaje del cáncer de mama como punto central en la detección precoz
El objetivo de la iniciativa mundial contra el CaMa es reducir la mortalidad global 2.5% por año,
con lo cual se pueden evitar 2.5 millones de muertes globalmente entre 2020 y 2040. Para llegar a
esteobjetivo el tamizaje es sólo unproceso que requiere la vinculación y la coordinacióncon el diag‐
nóstico y el tratamiento.20 En las guías para la detección temprana del cáncer la OrganizaciónMun‐
dial de la Salud (OMS) distingue dos enfoques para el control del cáncer de mama: el tamizaje que
se centra en detectar el cáncer en las mujeres asintomáticas y el diagnóstico temprano (reducción
de la etapa clínica) que se dirige a detectar el cáncer demanera precoz en lasmujeres sintomáticas.21
La reducción de la etapa clínica a través del diagnóstico temprano no implica ninguna prueba de
tamizaje y su objetivo es simplemente asegurar que las mujeres con síntomas acudan de manera
inmediata a una unidadmédica para recibir una evaluaciónpor parte de personalmédico. La estra‐
tegia de reducción de la etapa clínica es una alternativa poco costosa y fácil de implementar que
debe ser complementaria al tamizaje.

El propósito de la reducción de la etapa clínica es diagnosticar a la mujer en una fase más tem‐
pranayconmayorprobabilidaddecuración(etapas I y II), en lugar de llegar al diagnóstico enetapas
conmenor probabilidad de curación (etapas III y IV).22 El tamizaje poblacional conmastografía ha
demostrado ser eficaz en la reducción de la mortalidad. Para que sea eficaz debe existir un acceso
universal al tamizaje con mastografía, por lo que se deben asegurar los recursos humanos y la in‐
fraestructura necesaria para ofertar el servicio.

En el IMSS se realiza el diagnóstico temprano a través de las estrategias educativas, enfatizando
la enseñanza de la autoexploración dirigida a las mujeres de 20 años de edad ymás. La exploración
clínica realizada por personal de salud capacitado es una actividad importante que se promueve
y efectúa en el primer nivel de atención y se realiza en lasmujeres de 25 años ymás; a nivelmundial
ha adquirido un mayor auge en los países con acceso limitado a la mastografía. La mastografía de
tamizaje es complementaria y no sustituible; se realiza en el grupo demujeres de 40 a 69 años; cabe
recordar que esta intervención se centra en las mujeres asintomáticas.

El tamizaje y la detección temprana son un proceso que consta de varias etapas cuya implemen‐
tación requiere diversos actores en el primer nivel de atención, así como contar con la infraestruc‐
tura y los equipos necesarios.

Otros puntos relevantes son la coordinación y la mejora de la calidad de todas las actividades
que forman parte del tamizaje, así como la disposición de los sistemas de información, monitoreo
y evaluación.
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CUADRO CLÍNICO DEL CÁNCER DE MAMA

Lamayoríade lasmujeresque tienensospechaodiagnóstico decáncer demama estaríanen el rubro
de asintomáticas. Hasta 85% de las mujeres son sintomáticas, con hallazgo de tumor palpable (el
signo más frecuente) o engrosamiento de la mama, alteración del tamaño, la forma o el aspecto de
lamama, la aparición de grietas en la piel, el enrojecimiento o las úlceras, el cambio del aspecto del
pezón y la descarga del pezón. Los casos de cáncer avanzado pueden erosionar la piel y causar ulce‐
raciones que no son necesariamente dolorosas. Lasmujeres con heridas que no cicatrizan en la piel
de lamama deben ser sometidas a una biopsia. El CaMa se puede diseminar a otras partes del orga‐
nismo y desencadenar otros síntomas; a menudo el lugar más habitual donde se puede detectar la
propagación son los ganglios linfáticos, situados en la axila, aunque es posible tener ganglios con
célulasmalignasqueno puedanser detectadas.Con el tiempo las células cancerosas se puedendise‐
minar a los pulmones, el hígado, el cerebro y los huesos, y con ello surgir nuevos síntomas, como
cefalea, náuseas, convulsiones, vértigo,mareo, confusión, cambios de visión, cambios de personali‐
dad, pérdida del equilibrio (metástasis al sistema nervioso central), disnea, tos, insuficiencia respi‐
ratoria (metástasis pulmonares), ictericia, dolor abdominal, anorexia (metástasis hepáticas), pérdi‐
da de peso y fatiga.23

DIAGNÓSTICO POR IMAGEN

Los métodos de imagen desempeñan un papel importante en la detección, por lo que es de suma
importancia conocer la sensibilidad y la especificidad de los principales métodos y cuáles son los
más utilizados. En este contexto, el estudio ideal en el tamizaje y el diagnóstico es la mamografía,
de la cual sederivanestudios complementariospara caracterizar las lesiones y paraevaluar la exten‐
sión de la enfermedad, así como guía para la toma de biopsias de mínima invasión, evaluación de
la neoadyuvancia y seguimiento. Actualmente la tendencia es tamizar por factor de riesgo, de ahí
la importancia de realizar otros estudios adicionales a lamamografíaque permitanmejorar el tami‐
zaje y el diagnóstico. Son tres los métodos de imagen más utilizados: mamografía, ultrasonido y
resonancia magnética, debido al costo‐efectividad, la accesibilidad y la experiencia.

Mamografía digital
Describe las alteraciones relacionadas con cáncer; una de ellas consiste en la presencia de nódulos
y la otra en las microcalcificaciones (principal valor de la mamografía, dado que ningún otro
método de estudio es capaz de caracterizar). En un estudio sueco de 1,168 pacientes, publicado en
2006 por Laslo Tabar en el Hospital Central de Falum, se encontró que 64% de los cánceres eran
nódulos sin calcificaciones, 17%erannódulos conmicrocalcificaciones y 19%eran sólomicrocalcifi‐
caciones.24 Menos frecuentes fueron la asimetría focal del tejido glandular (0.6%), que es de hasta
15% cuando es de nueva aparición,25 y distorsiones como hallazgo aún menos frecuente. Este
método de estudio tiene una sensibilidad diagnósticade 77a 95%yunaespecificidad de94 a97%.26
En condiciones ideales es capaz de detectar de cuatro a seis casos de cáncer por cada 1,000 mamo‐
grafías.

Ultrasonido
Es un método de imagen que utiliza ondas sonoras para penetrar los tejidos a través de una sonda
que además recoge la información y la transforma en imagen. Permite caracterizar los nódulos
observados en lamamografía en sólidos, quísticos o complejos, y esmuyútil en los nódulos circuns‐
critos, pues los típicamente malignos se pueden identificar desde la mamografía, de modo que es
el método ideal para valorar los ganglios axilares, pues permite localizarlos por niveles y diferen‐
ciarlos entre normales, inflamatorios y metastásicos.



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 109

Este método pierde sensibilidad en la mama grasa porque los nódulos pueden ser isoecoicos a
la grasa; esmuy útil en el resto ymuy recomendado en los nódulos palpables en los pacientes jóve‐
nes enel tamizajedemamasdensas ycon factorde riesgo alto. Es elmétodomásutilizado paraguiar
la biopsia, debido a la accesibilidad, la comodidad y la rapidez para utilizarlo. Actualmente el uso
de la mastografía de detección unida al ultrasonido en las mujeres con mamas densas mejora la
detecciónde lesiones tempranas de 61.5 a 83.5%, incrementando 4.5más casos, y en lasmamas den‐
sas hasta 7.1/1,000 tamizajes.27

Resonancia magnética de mama con contraste
Esprincipalmenteútil en el tamizaje de las pacientesde alto riesgo quegeneralmente tienenmamas
densas y cuyo cáncer se manifiesta en edades más tempranas que en la población en general; la
modalidadquehaacortadoel tiempodeadquisiciónes la resonancia abreviada, quedura dosminu‐
tos vs. los 20 a 30 min que dura un estudio de resonancia de diagnóstico.

La resonancia de mama contrastada en el tamizaje tiene una sensibilidad de hasta 98% y una
especificidad de hasta 90%, en comparación con la mamografía, en la que son 9 y 37%, respectiva‐
mente. Es particularmente útil en las pacientes con riesgo genético y radioterapia previa, pues
detecta entre 11 y 30 casos por cada 1,000 pacientes con factores de riesgo alto y mamas densas; en
la población general detecta 18 casos por cada 1,000. Estos métodos de estudio para la detección
y el diagnóstico del CaMa están aprobados internacionalmente por organismos como la Food and
Drug Administration; los hallazgos se incluyen en el BIRADS (Breast Reporting and Data System)
tanto enel libro como en los anexospublicados por el ColegioAmericano deRadiología. El diagnós‐
tico por imagen debe ser confirmado o descartado por el estudio histopatológico, que es la regla
de oro.27,28

DIAGNÓSTICO DE PATOLOGÍA

Es de gran importancia contar con el diagnóstico de cáncer de mama y clasificarlo.
S Carcinoma in situ: ductal y lobulillar.
S Carcinoma invasor: ductal infiltrante sin patrón específico, carcinoma lobulillar, carcinomas

con patrones morfológicos de carcinoma invasor de tipo no especial y carcinoma medular,
oncocítico, rico en lípidos, rico en glucógeno, de células claras, de diferenciación sebácea, de
diferenciación neuroendocrina y de células gigantes de tipo osteoclasto, pleomórfico, con
diferenciación a coriocarcinoma y con patrón melanocítico.

S El diagnóstico histológico se debe apegar a los criterios de la quinta ediciónde la clasificación
de los tumores de la mama, según la OMS.29

S La inmunohistoquímica y los estudios adicionales son relevantes para la toma de decisiones
del tratamiento, por lo que es necesario contar con el reporte de patología y no sólo con el
diagnósticodel tipohistológico, además del grado, elKi67, los receptores hormonales—entre
los que están los receptores de estrógeno (RE) y los receptores de progesterona (RP)— y el
oncogén Her2/neu. En el consenso de Colima de cáncer dema77ma se realizó esta aproxima‐
ción a los subtiposmoleculares de acuerdo con los resultados inmunohistoquímicos, el grado
y el Ki6730 (cuadro IX‐1).

TRATAMIENTO

El tratamiento del cáncer demamapuede ser sumamenteeficaz, conprobabilidades de superviven‐
ciade90%omásaltas, enparticular cuando la enfermedad se detectade forma temprana. Paradeci‐
dir el tratamiento se requiere establecer el estadio clínico del cáncer de mama de acuerdo con la
clasificación TNM (tumor, nódulo, metástasis).31 No hay duda de que la etapa es la que marca la
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Cuadro IX-1. Subtipos moleculares de cáncer de mama y su aproximación
por inmunohistoquímica según este consenso

Subtipo de acuerdo con el Consenso
de Colima 2021

Aproximación por inmunohistoquímica

Luminal A RE +, RP > 20%, Ki67< 20 GH 1 o 2 y Her-2 -
Luminal B (Her-2 negativo), RE+, HER-2 -, RP < 20% o Ki67 > 20. GH 3
Luminal B (Her-2 positivo), RE +, Her-2 +, RP y Ki67 cualquier valor
Her-2 Her-2 + RE- y RP-
Triple negativo RE-, RE- y Her-2-

RE: receptores de estrógenos; RP: receptores de progesterona.

posibilidad de curación, como se puede observar en el cuadro IX‐1. Por otro lado, en la población
de la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Oncología 41% de los casos corresponden a
la etapas 0 y 1, más de 10%que lo reportado enpromedio enotras publicaciones de poblaciónmexi‐
cana. Si se toma en cuenta la etapa II, se llegará a estar cerca de 60%. Cuanto menor es la etapa el
tratamiento es menos agresivo y las secuelas ocurren en menor proporción (cuadro IX‐2). Aquí se
cumple el concepto de que cuanto menor es el estadio mejores son las posibilidades de curación
y menos son las complicaciones, con la consecuente mejor calidad de vida.

Los principios oncológicos del tratamiento son control local, regional y a distancia. El control
local se logra con cirugía y radioterapia, el control regional con cirugía y radioterapia, y el control
a distancia con tratamiento sistémico (quimioterapia, terapia endocrina y terapia biológica diri‐
gida). El tratamiento local con cirugía incluye la mastectomía total (radical) y la cirugía conserva‐
dora que se ha desarrollado desde que cambió el paradigma de la cirugía radical propuesto por
William Stewart Halsted (1852‐1922).32,33 Desde entonces los avances al respecto han sido muchos;
ahora se realiza la cirugía conservadora acompañada de técnicas oncoplásticas, lo cual ayuda a
lograrmás fácilmente el principio básico de la cirugía oncológica, que es elmargen quirúrgico libre
de células malignas, además de que el resultado estético es mejor. Actualmente se puede decidir
entre mastectomía total y cirugía conservadora de acuerdo con las indicaciones precisas para ello;
en ambos casos las técnicas oncoplásticas o la reconstrucción cono sin implantesmamarios permi‐
ten un tratamiento completo local. En los casos de cirugía conservadora se aplica radioterapia para
reducir al mínimo las posibilidades de recurrencia del cáncer.34‐36 En el IMSS se aplican estas técni‐
cas en los centrosdeatencióndecáncerdemama.El control regional se realiza concirugía y radiote‐
rapia. El principal relevo ganglionar son los ganglios de la axila del lado donde se encuentra el tu‐

Cuadro IX-2. Casos de cáncer de mama (de 2017 a 2021), Unidad Médica de
Alta Especialidad Hospital de Oncología, Instituto Mexicano del Seguro Social

Estadio clínico Estadio clínico en
el momento del

diagnóstico

Supervivencia por
etapa a cinco

años

Porcentajes
por etapa

Etapa clínica 0 (in situ) 5 100%
Etapa I (tumores < 2 cm sin ganglios palpables) 36 98%
Etapa II (> 2 cm, menores de 5 cm con o sin ganglios palpables. 16 86%
Etapa III (> 5 cm o que involucren la pared del tórax y la piel) 37 55%
Etapa IV (enfermedad a distancia) 6 20%



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 111

mor primario; cuando no hay ganglios palpables (N0) hay técnicas quirúrgicas que permiten evitar
la disecciónde los ganglios axilares, denominadasmapeo del ganglio centinela y biopsia de ganglio
centinela. Estas técnicas están disponibles en los centros de atención quirúrgica del IMSS. Lo prin‐
cipal del hallazgo del ganglio centinela es evitar hacer disecciones axilares en las pacientes congan‐
glios negativos conpotencial de ser positivos en el reporte definitivo de patología de la pieza opera‐
toria; así, los casos innecesarios de disección axilar evitarán las secuelas del procedimiento
quirúrgico, como sondisfunciónde la extremidad y linfedema asociadoa cáncerdemama.37,38Tam‐
bién se cuenta con medicina nuclear y colorante (azul patente) para realizar este procedimiento.
Los tratamientos farmacológicoso laquimioterapia que se puedenadministrar antes (neoadyuvan‐
tes) o después (adyuvantes) de la cirugía se basan en la subtipificación biológica de los cánceres.
El cáncer que expresa el RE o el receptor de progesterona (RP), o ambos, es probable que responda
a las terapias endocrinas (hormonales), como el tamoxifeno o los inhibidores de la aromatasa.39,40
Esos medicamentos se administran por vía oral durante 5 a 10 años, y reducen cerca de la mitad la
posibilidad de recurrencia de los cánceres con receptores hormonales positivos. Las terapias endo‐
crinas pueden causar síntomas de lamenopausia, pero en general son bien toleradas.41 Los tumores
cancerosos que no expresan el RE o el RP son receptores hormonales negativos, y deben se tratados
con quimioterapia, salvo que sean muy pequeños. Las pautas de quimioterapia disponibles en la
actualidad son eficaces para reducir las posibilidades de diseminación o recurrencia del cáncer y
suelen administrarse como tratamiento ambulatorio. En general, si no hay complicaciones, la qui‐
mioterapia para el cáncer de mama no requiere ingreso hospitalario. El cáncer de mama puede so‐
breexpresar de forma independiente unamolécula llamada oncogénHER2/neu; este tipo de cáncer
se presta al tratamiento con agentes biológicos dirigidos, como el trastuzumab. Esos agentes son
muy eficaces, pero tambiénmuy costosos, porque consisten en anticuerpos y no en productos quí‐
micos. Las terapias biológicas dirigidas se combinan con quimioterapia para que resulten eficaces
en la eliminación de las células cancerosas. La radioterapia desempeña un papel importante en los
primeros estadios, puede evitar la realizaciónde unamastectomía y reducir el riesgo de recurrencia
incluso cuando seha realizado la cirugía; en los estadios avanzados enalgunas circunstanciaspuede
reducir la posibilidad de fallecer como consecuencia de la enfermedad.42,43 La eficacia de las tera‐
pias depende del cumplimiento del ciclo de tratamiento completo. El tratamiento parcial esmenos
probable que culmine con un resultado positivo.44,45

CALIDAD DE VIDA

Las supervivientes puedendesarrollar depresión, osteoporosis, diabetes y desórdenes cardiovascu‐
lares y gástricos; además, lamayoría sufren secuelas físicas, funcionales, emocionales ypsicológicas
que alteran su calidad de vida y su estabilidad familiar. Todo está relacionado con la etapa de la
enfermedad; a menor etapa menos complicaciones y afección de la calidad de vida.46 El linfedema
es una de las complicaciones más comunes que se manifiesta mediante la hinchazón crónica de la
piel y el tejido subcutáneo después de la extirpación de los ganglios linfáticos; clínicamente se ob‐
serva como inflamación del brazo, el pecho, el hombro, el cuello y el torso; las tasas de incidencia
van de 3 a 60%; esta variabilidad obedece a la técnica de valoraciónutilizada. Los factores de riesgo
que aumentan su aparición son el número de ganglios extirpados, la exposición a radioterapia, el
sobrepeso, la obesidad, el tipo de cirugía, el distrés y las complicaciones de la cirugía, como infec‐
ción de herida quirúrgica y seroma. Asimismo, se asocia a otros factores relacionados con el estilo
de vida y algunas actividades cotidianas, las cuales pueden ser modificables a través de rehabilita‐
ción temprana y ajuste o adaptación de esas actividades a la condición actual de salud, para lo cual
se requiere que lamujer tenga los conocimientos suficientes y desarrolle habilidades de autocuida‐
do.47,48 La rehabilitación física es un componente fundamental en la atención integral de las perso‐
nas con cáncer demama, ya quees comúnlamorbilidadde la extremidad ipsilateral asociada aciru‐
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gía y radioterapia, manifestada con dolor, debilidad, disminución de la fuerza muscular, fatiga,
rigidez, hormigueo, opresión, límite del rango del movimiento, neuropatía, adormecimiento y lin‐
fedema caracterizado por hinchazón en el hombro, el brazo, el antebrazo y la mano, provocando
disfunción en la movilidad del brazo y alteraciones y modificaciones de las actividades de la vida
diaria que ocasionan deterioro físico y psicológico. Diversos estudios revelan que estos síntomas
se presentan entre 10 y 60% de las mujeres en cualquier punto de seguimiento desde los seis meses
hasta tres años después de la cirugía. Demanera adicional, la rehabilitación contribuye a disminuir
las complicaciones durante la reintegración de la persona a las actividades cotidianas, laborales y
recreativas.46,47 El deterioro musculosquelético de la extremidad ipsilateral es una de las complica‐
ciones más frecuentes, por lo que la actividad física adaptada es la primera intervención para la
recuperación del rango de movimiento y fuerza. Se sugieren ejercicios aeróbicos, de resistencia,
fuerza, peso e impacto, equilibrio, flexibilidad y relajación, como yoga, caminar a paso ligero, bailar
y andar en bicicleta, entre otros.48 El entrenamiento físico idealmente debería combinarse con
orientación psicológica, relacional y social para reducir la fatiga y mejorar la calidad de vida, espe‐
cialmente porque los beneficios de la atenciónpsicoeducativa tambiénhan sido probados. La reha‐
bilitación iniciará con ejercicios suaves, seguidos de ejercicios de fuerza, estiramiento y por último
ejercicios de resistencia.

El soporte nutricional es fundamental paramantener unpeso saludable y prevenir la sarcopenia,
el sobrepeso y la obesidad, que incrementan el riesgo de recidiva y de enfermedades cardiovascula‐
res y diabetes; se sugiere la ingestade proteína (de 1.2 a 2.0de proteína/kg/día) comomínimo, calcio
y vitaminaDparamitigar la pérdida ósea. El apoyo psicológico es importante para reducir la angus‐
tia y la ansiedad producidas por el diagnóstico y los tratamientos,mediante intervenciones cogniti‐
vas centradas en las emociones relacionadas con la identidadpropia, el deterioro del rol, la sintoma‐
tología depresiva, la autoculpabilización, los sentimientos de pérdida del control y los temores al
futuro.49

CONCLUSIONES

La oportunidad en la detección y la atención de la paciente con CaMa es fundamental, lo cual es
imprescindible enel primernivel deatención. Se requieremejorar la comunicaciónentre losniveles
de atención a fin de realizar un abordaje diagnóstico adecuado e instalar el tratamiento oportuno.
Mediante el establecimiento de servicios centralizados enun centro u hospital dedicados al cáncer,
usando el cáncer de mama como modelo, el tratamiento de la enfermedad se puede optimizar y
almismo tiempomejorar el de otros tipos de cáncer. En lamedida que se identifiquen las capacida‐
des actuales y se trabaje en el uso eficiente y eficaz de los recursos se logrará llevar a cabo un plan
a corto, mediano y largo plazos, bajo las líneas de la política de la OMS, denominada IniciativaGlo‐
bal para la Salud de la Mama.
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INTRODUCCIÓN

l cáncer cervicouterino (CaCu) es una de las pocas enfermedades oncológicas prevenibles, ya
que tiene una historia natural generalmente larga, con herramientas fuertes para la preven‐
ción primaria, como son la vacuna contra el virus del papiloma humano (VPH) y las pruebas

de tamizaje relativamente accesibles; sin embargo, continúa siendo un fuerte problema de salud
pública, ya que cada año miles de mujeres pierden la vida en todo el mundo, y los países en vías
de desarrollo son los más afectados. En 2020 el Observatorio Global del Cáncer, mejor conocido
como GLOBOCAN, reportó 604,127 nuevos casos a nivelmundial y 341,831 muertes.1,2 Se estimaque
cada dos minutos una mujer pierde la vida en el mundo por cáncer de cérvix, y en 36 países repre‐
senta la primera causa de muerte. Los últimos reportes de GLOBOCAN informaron que en 2020
fueron diagnosticadas en México 9,439 mujeres con CaCu, de las cuales 4,335 murieron, lo que se
traduce en pacientes con diagnósticos avanzados y falta de acceso a servicios médicos.3

EPIDEMIOLOGÍA

Los factores de riesgo asociados al cáncer cervicouterino son:3
S Pacientes con tabaquismo pasivo o activo que duplican el riesgo de presentar CaCu, en com‐

paración con las que no fuman.
S Mujeres con inmunocompromiso, en especial las que requieren uso crónico de esteroides o

cursan con VIH.
S Uso de anticonceptivos orales.
S Población con estatus socioeconómico bajo, lo cual se relaciona conunmenor acceso al tami‐

zaje con Papanicolaou y, por tanto, una menor posibilidad diagnóstica para cáncer.
S Algunos estudios han reportado como factor de riesgo el primer embarazo antes de los 17

años, ya que estas pacientes presentan tres veces más posibilidad de CaCu, en comparación
con las que se embarazan después de los 25 años de edad. Esto pudiera relacionarse con el
inicio más temprano de la actividad sexual, cuando el epitelio cervical es más inmaduro y
existe exposición crónica al VPH.

S Haber tenido más de seis parejas sexuales triplica el riesgo de cáncer de cérvix, en compara‐
ción con las personas que sólo han tenido una pareja.
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Figura X-1. Evolución de las lesiones intraepiteliales cervicales. Tomado y modificado de Manzo MJ et al.: Gac Mex Oncol
2014;13(Supl 4):18-24.
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De todos los factores de riesgo el más importante es la infección por VPH. El VPH pertenece a la
familia Papovaviridae y constituye la enfermedad de transmisión sexual más frecuente en todo el
mundo. Toda persona quehaya tenido relaciones sexuales está enriesgo depresentar CaCu, aunque
estén o no presentes los factores de riesgo mencionados. Se ha descrito que 99% de las pacientes
con CaCu presentan infección por VPH; aunque la infección es necesaria para el desarrollo de este
cáncer, no es suficiente para que aquél se desarrolle. Los tipos serológicos 16 y 18 representan cerca
de 70% de los subtipos asociados, seguidos de los tipos 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y 68. El
VPH tiene como característica principal que carece de cápside y se compone de tres regiones: una
región larga de control no codificante que alberga los sitios de replicación y transcripción del virus;
una que contiene proteínas que regulan la codificación temprana E1 a E8, donde E6 y E7 confieren
el efecto carcinogénicodel virus, ya que interfieren con las funcionesde p53y pRb, respectivamente,
perpetuando la inmortalizacióncelular; yunaparte conformada por las proteínasL1 yL2, que repre‐
sentan la cápside y tienen la función de albergar el genoma viral.4 Estás últimas son las que se utili‐
zan en la vacunas para generar inmunidad. De 70 a 75% de las variedades histológicas de CaCu co‐
rresponden al tipo epidermoide, 25% al tipo adenocarcinoma y el resto (neuroendocrino,
adenoescamoso, adenoideo quístico y otros) al grupo de histologías poco frecuentes.5

Se estima que entre 75 y 80% de las mujeres y los hombres van a adquirir a lo largo de sus vida
una infección por VPH, frecuentemente asintomática o subclínica.4 La fase subclínica que precede
al cáncer invasor se define como neoplasia intraepitelial cervical (NIC) 1, que es cuando la lesión
se presenta como cambios celulares confinados al tercio inferior del epitelio y por lo general se re‐
vertirá espontáneamente en un plazo de 24 meses.

LaNIC2odisplasiamoderada invade dos tercios del epitelio cervical, y laNIC 3o displasia severa
indica que esos cambios celulares se encuentran en los tres tercios del epitelio cervical; este último
tipo se considera cáncer in situ, y puede progresar a cáncer invasor en 12 a 22% de los casos.6

Desafortunadamente, cuando existe sintomatología casi siempre es en una etapa avanzada; los
síntomas más frecuentes son sangrado vaginal, sangrado poscoital, flujo vaginal acuoso, mucoide
o purulento fétido, y dolor pélvico, el cual puede o no irradiarse a las extremidades inferiores;
incluso algunas pacientes debutan con falla renal7 (figura X‐1).

El proceso carcinogénico se inicia con la infección de la célula basal por VPH; se expresan las
oncoproteínas E6 y E7 y se activa la proliferación celular desmedida (NIC 1). Una vez establecida
la infección las células inician el proceso carcinogénico, el establecimiento de NIC 2 y NIC 3, y la
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restricciónde la producciónde viriones infecciosos a áreas cada vezmenores del epitelio (represen‐
tadas en color naranja). Finalmente, la integración del genoma viral al genoma celular conlleva la
sobreexpresión de E6 y E7 (y pérdida de las proteínas E1 y E2). La adquisición del fenotipomaligno
implica la expresión de productos adicionales al tumor, como metaloproteasas, que permiten la
invasión de tejidos adyacentes.

DIAGNÓSTICO

Idealmente debería ser preclínico, con el Papanicolaou como prueba de tamizaje. La sensibilidad
de la citología se encuentra en un rango de 32.4 a 90% y la especificidad es de alrededor de 94%,
lo que implica un porcentaje de 5 a 35%de falsos negativos. La variabilidad en la sensibilidad repre‐
senta un reto en el país, pues se ha sugerido que estas fallas son debidas a tomas deficientes y falta
de evaluación de los citotecnólogos. Toda paciente que presenta una citología cervical anormal
debe ser evaluadamediante colposcopia, que consiste en la inspección visual del cérvix con un col‐
poscopio (dispositivo con fuente de luz halógena), la aplicación de ácido acético a 5% y después
lugol a 10%; estemétodo tiene una sensibilidad de 30 a 87% yuna especificidad de 86 a 100%. Final‐
mente, se puede realizar el diagnóstico con la tomadebiopsia de la zona sospechosa. El diagnóstico
de CaCu es histopatológico en etapas avanzadas, por lo que se debe realizar una especuloscopia y
una toma de biopsia del tumor.8,9

A partir de 2018 la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia integra el apoyo con
estudios de imagen para la tipificación. La tomografía por emisión de positrones permite evaluar
la diseminación ganglionar y la resonancia magnética valora el tamaño tumoral y la infiltración a
los órganos vecinos. En esemismo año se establecieron cambios en las nomenclaturas para el esta‐
diaje del CaCu, las cuales están vigentes en la actualidad10 (cuadro X‐1).

El CaCu se divide en etapa temprana cuando se limita al cérvix, correspondiente a la etapa I, las
etapas locorregionalmente avanzadas de IB3 a III C2 y la etapa avanzada o IV.11

TRATAMIENTO

S Tratamiento para la enfermedad microinvasora: incluye a pacientes en etapa IA1 y IA2, en
quienes se realiza una conización con asa diatérmica o con bisturí frío para extraer toda la
lesión. También se puede realizar una traquelectomía o una histerectomía. En caso de inva‐
sión linfovascular se debe acompañar de linfadenectomía pélvica. Como regla, los resultados
deben mostrar los márgenes negativos, de lo contrario la lesión será denominada en estadio
clínico IB1.

S Tratamiento para la etapa IB1: idealmente debe incluir una histerectomía radical modificada
o tipo C en la clasificación de Querlow Monroe, que preserve los nervios pélvicos; además,
se debe acompañar de la evaluación ganglionar, mediante linfadenectomía pélvica. Las pa‐
cientes jóvenes que desean preservar la fertilidad pueden ser tratadas con traquelectomía.

S Las pacientes con EC IB y IIA pueden ser tratadas con cirugía como tratamiento primario o
con radioterapia. La decisión depende de los recursos disponibles. En muchos lugares se
carece del acceso a los tratamientos con radioterapia y se suple con tratamiento quirúrgico.
La vía de abordaje recomendada es abierta, debido al ensayo clínico LAAC, publicado en 2018,
que encontró que la cirugía laparoscópica en el CaCu se asociaba a menor supervivencia glo‐
bal y mayor tasa de recurrencia.

S En las pacientes en estadios IB3 y IIA2 con tumores voluminosos y alto riesgo de márgenes
positivos sometidas a cirugía es preferible el tratamiento con radioterapia pélvica y quimiote‐
rapia concomitante a base de platinos.

S En la enfermedad metastásica o en etapa IV el tratamiento consiste en quimioterapia.11
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Cuadro X-1. Etapificación del cáncer cervicouterino de acuerdo
con la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia, 2018

Etapa Descripción de la etapa

I Las células cancerosas han crecido desde la superficie del cuello uterino hasta los tejidos más
profundos de él

El cáncer no se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
El cáncer no se ha propagado a lugares distantes

IA Existe una cantidad muy pequeña de cáncer que sólo se puede observar con un microscopio
No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IA1 El área del cáncer sólo se puede ver con un microscopio y mide menos de 3 mm (aproxima-
damente menos de 1/8 de pulgada) de profundidad

No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IA2 El área del cáncer sólo se puede ver con un microscopio y mide entre 3 y 5 mm (aproximada-
mente entre 1/8 y 1/5 de pulgada) de profundidad

No se ha propagado a ganglios los linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IB Esto incluye el cáncer en etapa I que ha alcanzado más de 5 mm de profundidad (aproxima-
damente más de 1/5 de pulgada), pero todavía se limita al cuello uterino

No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IB1 El cáncer ha alcanzado una profundidad mayor de 5 mm (alrededor de 1/5 de pulgada) y mide
menos de 2 cm (alrededor de 4/5 de pulgada)

No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IB2 El cáncer mide al menos 2 cm, pero no es mayor de 4 cm
No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IB3 El cáncer mide al menos 4 cm y se limita al cuello uterino
No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

II El cáncer ha crecido fuera del cuello uterino y el útero, pero no se ha propagado a las paredes
de la pelvis o a la parte inferior de la vagina

No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IIA El cáncer ha crecido fuera del cuello uterino y el útero, pero no se ha propagado a los tejidos
próximos al cuello uterino (parametrio)

No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IIA1 El cáncer no mide más de 4 cm (alrededor de 1.6 pulgadas)
No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IIA2 El cáncer mide 4 cm omás
No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IIB El cáncer ha crecido fuera del cuello uterino y el útero, y se ha propagado a los tejidos próxi-
mos al cuello uterino (parametrio)

No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
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Cuadro X-1 (continuación). Etapificación del cáncer cervicouterino de acuerdo
con la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia, 2018

Etapa Descripción de la etapa

No se ha propagado a lugares distantes
III El cáncer se ha propagado a la parte inferior de la vagina o a las paredes pélvicas. El cáncer

puede estar bloqueando los uréteres (conductos que transportan la orina de los riñones a la
vejiga)

Podría o no haberse propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IIIA El cáncer se ha propagado a la parte inferior de la vagina, pero no a las paredes pélvicas
No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IIIB El cáncer ha invadido las paredes de la pelvis o está bloqueando uno o ambos uréteres, o am-
bas acciones, causando problemas en los riñones (condición llamada hidronefrosis)

No se ha propagado a los ganglios linfáticos adyacentes
No se ha propagado a lugares distantes

IIIC El cáncer puede ser de cualquier tamaño
Los estudios por imágenes o una biopsia muestran que el cáncer se ha extendido a los ganglios

linfáticos pélvicos cercanos (IIIC1) o a los ganglios linfáticos paraaórticos (IIIC2)
No se ha propagado a lugares distantes

IV El cáncer ha crecido en la vejiga o el recto o en órganos lejanos, como los pulmones o los hue-
sos

IVA El cáncer se ha propagado a la vejiga o al recto, o está creciendo fuera de la pelvis
IVB El cáncer se ha propagado a órganos distantes fuera del área pélvica, como los ganglios linfá-

ticos distantes, los pulmones o los huesos

PROGRAMA DE DETECCIÓN DE CÁNCER CERVICOUTERINO EN MÉXICO

Los programas de detección temprana en México tienen más de tres décadas operando; sin
embargo, no se hanobtenido resultados significativos en lamortalidad.9 Una de las primeras barre‐
ras es la falta de aceptación para realizar el Papanicolaou y la falta de acceso a los serviciosmédicos
en la población no derechohabiente. Hay mucho por hacer, como trabajar en la prevención prima‐
ria, difundiendo información y rompiendo tabús acerca del Papanicolaou, compartir la responsabi‐
lidad con la paciente acerca de la periodicidad de la prueba y recabar resultados, así como mejorar
la calidad de la tomade lamuestra y el proceso, evaluar los casos falsos positivos—que saturan aún
más el sistema de salud— y evitar los falsos negativos. Asimismo, se debe propagar el beneficio de
la vacunación y romper los miedos de su aplicación en la población durante la pubertad.

Vigilancia
Después del tratamiento oncológico se inicia el periodo de vigilancia. Siempre existe el riesgo de
recurrencia. Se recomienda que los primeros dos años sea cada cuatromeses. Las herramientasmás
importantes son la exploración física y el interrogatorio, por lo que no es necesario solicitar estu‐
dios, a menos que la paciente refiera algún síntoma. Es fundamental revisar con atención la vulva,
la vagina y el ano, ya que el VPH asociado a CaCu puede generar neoplasias en los tejidos adyacen‐
tes. Luego de los dos primeros años la revisión puede ser cada seis meses hasta cumplir cinco años,
y después anual.12

Supervivencia
La supervivencia está en relación inversa con la etapa, de ahí la importancia del diagnóstico tem‐
prano13 (cuadro X‐2).
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Cuadro X-2. Porcentaje de supervivencia según la etapa

Etapa clínica Porcentaje de pacientes vivas a 5 años

IA De 95 a 100
IB1 De 85 a 90
IB2 De 60 a 70
IIA 75
IIB De 60 a 85
IIIA De 25 a 50
IVA De 15 a 30
IVB < 10

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN

El CaCu es de las pocas enfermedades que tienen una herramienta eficaz para prevenir el cáncer,
como la vacuna contra el VPH, y para la detección temprana, como el Papanicolaou. Alrededor de
70% de los casos son causados por los subtipos 16 y 18 del VPH. Actualmente México cuenta con
dosvacunas aprobadaspara suaplicación: la vacuna bivalente, que contienedos proteínas antigéni‐
cas no infecciosas, para HPV 16 y 18; y la vacuna tetravalente, que además de las proteínas antigéni‐
cas para 16 y 18 tiene proteínas de los subtipos serológicos 6 y 11, y previene las verrugas genitales.4
El esquema de vacunación aceptado actualmente en los niños y las niñas de 9 a 15 años consiste en
dos dosis (la inicial y luego a los seis meses) y de los 15 a los 25 años de
edad en tres dosis (la inicial, de uno a dosmeses la segundadosis y a los seis meses la tercera dosis).
De acuerdo con los lineamientos publicados en 2022, la población blanco son las niñas de primero
o segundo grado de educación secundaria; en caso de que no sean escolarizadas se deberán aplicar
a los 13 y los 14 años. Para las personas con VIH y mujeres cis y trans de 11 a 49 años la vacunación
consta de tres dosis (0, 2 y 6 meses).16 Los Centros para el Control y Prevención de Enfermedades
de EUA han reportado una disminución de hasta 88% de las verrugas genitales y una protección
con la vacuna durante 10 años, sin necesidad de revacunación.17 En el periodo de 2006 (año de apro‐
baciónpor la Food andDrugAdministrationde la vacuna contra el VPH) a 2017 se vacunaron alrede‐
dor de 100 millones de niñas en todo el mundo; irónicamente; 95% de las vacunas se habían apli‐
cado en países de primer mundo. Bajo estas observaciones, se ha buscado cambiar las políticas
públicas anivelmundial para favorecer a los países con ingresosmedianos ybajos, lograndoaumen‐
tar la cobertura de vacunación a 25%en2020 en los paísesde ingresosmuybajos, a 30%en lospaíses
de ingresos bajos y a 58% en los países de ingresos medios a bajos.14

El factor de riesgo más importante para desarrollar CaCu es la infección persistente por VPH,
por lo que la prevención primaria es imprescindible. La circuncisión y el uso de condón reducen
el riesgo de contraer la infección, pero no lo eliminan.5

METAS PARA 2030 DE ACUERDO CON LA
ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD14

Bajo el precepto “el cáncer cervicouterino es una enfermedad prevenible”, además de curable
cuando se detecta en etapas tempranas, en agosto de 2020 laOrganizaciónMundial de la Salud con‐
vocó al cumplimiento global de las siguientesmetaspara 2030, con la finalidad deeliminar el cáncer
de cérvix, mejor conocido como la meta 90‐70‐90, que consiste en:
S La vacunación de 90% de las niñas antes de los 15 años.
S El tamizaje de calidad en por al menos 70% de las mujeres en el mundo a los 35 años de edad

y nuevamente a los 45.
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S El tratamiento de al menos 90%de las pacientes a nivel mundial con enfermedad preinvasora
y 90% de las pacientes con enfermedad avanzada.

CONCLUSIÓN

El CaCu es una enfermedad no sólo prevenible, sino incluso casi curable cuando es detectado en
etapa temprana. Es inadmisible permitir la pérdida de tantas mujeres y la afectación en su calidad
de vida por una enfermedad bien estudiada, con una historia natural controlable. Prueba de ello
son los resultados exitosos en los países con altos ingresos económicos, donde prácticamente esta
enfermedad no pareciera existir, en comparación con los países en vías de desarrollo. La aplicación
de la vacuna contra el VPH es fundamental para cambiar el destino de las mujeres en los países de
ingresos medianos y bajos. La política pública “la vacuna debe aplicarse en todas las niñas del país,
de forma gratuita” no se puede abandonar, sino que se debe buscar la inclusión de la vacunación
en los niños, como en los países de ingresos altos, con la finalidad de lograr la inmunidad de rebaño.
El costo de la vacuna en el sector privado es alto, lo cual limita su acceso. La saturación de los servi‐
cios de radioterapia sedebe a la alta incidencia delCaCu enetapas avanzadas, y elHospital deOnco‐
logía del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” no es la excepción.
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CAPÍTULO XI
Cáncer de próstata: la neoplasia silenciosa.

Importancia de la revisión anual
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INTRODUCCIÓN

l cáncer depróstata esunproblemade saludpública anivel global.De los cánceres queafectan
a los hombres ocupa el segundo lugar en frecuencia, sólo antecedido por el cáncer pulmonar;
en 2020 se reportaron 1.4 millones de casos nuevos, 14% de la totalidad de los casos nuevos

de cáncer en los hombres. Representa la sexta causade fallecimientopor enfermedadesoncológicas
en el hombre, con 375,000 muertes y 6% de las defunciones por cáncer. En México es la principal
causa de cáncer en los hombres, con 30% de la totalidad de pacientes diagnosticados con cáncer
en 2020 y 26,742 casos nuevos. También representa el primer lugar enmortalidad; en 2020 se esti‐
maron 11.8 casos por 100,000 habitantes y más de 7,000 defunciones.1 En 2021 en el Instituto Mexi‐
cano del Seguro Social (IMSS) se otorgaron 39,356 consultas demedicina familiar y 112,192consultas
de especialidad, de las cuales 36,326 ocurrieron en el área de alta especialidad;2,3 se documentaron
2,038muertes.4 La edad de presentación es a partir de los 50 años, conunpicomáximo en las perso‐
nasmayores de65 años. La supervivenciaglobal varía según laetapa clínica en elmomento del diag‐
nóstico; a cinco años es de 90 a 95% para enfermedad localizada, de 60 a 80% para enfermedad
locorregionalmente avanzada y de 30 a 40%para enfermedadmetastásica.5 En los paísesdesarrolla‐
dos 80% de los casos son diagnosticados con enfermedad localizada, 15% con enfermedad local‐
mente avanzada o con afectación ganglionar, y 5% con metástasis.6 En México se ha estimado que
alrededor de 40% de los pacientes son diagnosticados con enfermedad metastásica.7

Factores de riesgo
Cuanto mayor es la edad más se incrementa la incidencia de cáncer de próstata; en los hombres
menores de 50 años es muy baja, y la mayoría de las veces se diagnostica después de los 65 años.8
Los países de alto nivel socioeconómico y mayor esperanza de vida presentan una incidencia más
elevada, lo cual se relaciona con el envejecimiento de la población. Las personas afrodescendientes
tienen un riesgo relativomayor de presentar cáncer, igual que los judíos ashkenazi, debido a la pre‐
sencia de mutaciones germinales de BRCA2 (breast cancer 2); cuando la enfermedad se presenta
en edades más tempranas su comportamiento es más agresivo. La herencia del cáncer de próstata
se relaciona en menos de 20% de los casos y sólo 5% tienen herencia mendeliana. Se considera un
patrón de cáncer de carácter familiar cuando el paciente tiene tres o más familiares afectados y al
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menos dos de ellos sufrieron cáncer de próstata temprano (antes de los 55 años); si un familiar es
de primer grado, el riesgo se duplica.

Carcinogénesis y biología molecular
Desde el punto de vista anatómico, la glándula prostática está conformada por acinos y conductos
sustentados en el estroma. Predominan losmiocitos demúsculo liso que promueven la contractili‐
dad espontánea, evitando el estancamiento de líquidos; también contiene fibroblastos con capaci‐
dad protumorígena en el microambiente, induciendo transformación epitelial y permitiendo la
señalización para estimular la supervivencia celular. Las células epiteliales expresan niveles altos
del receptor de andrógenos y secretan antígeno prostático específico (APE). El APE es una proteína
elaborada por células prostáticas normales o anormales que comúnmente se encuentra en el
semen, aunque una fracciónpequeña pasa a la sangre. La posibilidad de tener cáncer se incrementa
conforme sea mayor el nivel de APE, aunque no hay un nivel de corte que asegure que un hombre
no tiene cáncer. Es poco probable que con niveles < 4 ng/mL haya cáncer, pero hasta 15% pudieran
tenerlo; conniveles de4 a 10 (rango limítrofe), pudieran tener cáncer 25%de los hombres evaluados,
y con valores > 10 ng/mL hasta 50% de ellos.

Condiciones que pueden elevar el antígeno prostático específico
Incluyen la hiperplasia prostática benigna, la mayor edad, la eyaculación, la prostatitis, el uso de
bicicleta, los medicamentos, el tacto rectal (se puede esperar un incremento transitorio de 0.26 a
0.4 ng/mL), la retención aguda de orina y la biopsia rectal o la resección transuretral recientes.11

La acumulación de mutaciones somáticas en el epitelio prostático se asocia a la patogénesis,
generando defectos que pueden ocurrir en los oncogenes o en los genes supresores tumorales y
resultanencambios en la transcripcióno traslacióngenética. Suelenpresentarse en los genes encar‐
gados del crecimiento y la diferenciación. Los genesmutados encontrados en el cáncer de próstata
son HPC1 (cáncer de próstata tipo 1) y mutación de BRCA 2, que corresponde a 2% del cáncer de
próstata temprano.6 Otras mutaciones germinales incluyen genes reparadores del DNA, como
ATM, BRCA 1, ATR, SSB1, MSH2, MSH6, PMS2, CHECK2, RAD510 y PALB2.

Diseminación
El adenocarcinoma se desarrolla a partir de célulasmalignas provenientesde célulasbasales o lumi‐
nales epiteliales. Como posee el potencial de invadir la membrana basal, se centra en la afectación
local endiferentesporcionesprostáticas, lo cual esdenominado enfermedadconfinada o localizada
al órgano. Ante afectación fuera de la próstata el primer punto de relevo son los ganglios locales,
lo cual se considera enfermedad localmente avanzada. La afectación extraprostática en orden de
frecuencia se presenta en los ganglios pélvicos (99%) (iliacos internos y externos, prerrectales e ilia‐
cos comunes) y huesos (84%) (pelvis, cadera, esqueleto axial). Otros sitios de afectación menos
comunes son los ganglios a distancia (10.6%), el hígado (10.2%), los pulmones (9.1%) y el sistema
nervioso (< 2%).

CUADRO CLÍNICO

En las etapas iniciales este padecimiento es asintomático, por lo que es una neoplasia silenciosa.
Por lo anterior, destaca la necesidad de establecer programas de detección oportuna. El proceso de
crecimiento tumoral provoca diversos síntomas relacionados con alteraciones en las estructuras
adyacentes—la uretra y la vejiga— ypuede provocar irritación urinaria (polaquiuria, urgencia para
la micción, nicturia); en presencia de unamayor afección pueden aparecer estranguria, dolor peri‐
neal, hematuria y obstrucción. Con el progreso de la enfermedad lasmetástasis generan dolor óseo
e incluso se manifiestan con fracturas; en los casos extremos hay compresión medular, dado que
más de 80% de la etapa avanzada afecta las vértebras.



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 129

DETECCIÓN OPORTUNA

El tamizaje es mediante la exploración de la glándula a través del tacto rectal y la determinación
del APE. Aunque se considera controversial, en los países en vías de desarrollo, comoMéxico y en
general Latinoamérica, no se puede descartar su realización, dada la alta incidencia de enfermedad
localmente avanzada. En México se ha establecido el tamizaje según la presencia de factores de
riesgo: a los 40 años de edad en presencia de factores y a los 45 años en los hombres sin factores.
De acuerdo con la Norma Oficial Mexicana NOM‐048‐SSA2‐2017, Para la prevención, detección,
diagnóstico, tratamiento, vigilancia epidemiológica y promoción de la salud sobre el crecimiento
prostático benigno (hiperplasia de la próstata) y cáncer de próstata (tumormaligno de la próstata),
la detección integral debe ser ofrecida y realizada por los profesionales de la salud del primer nivel
de atención a los pacientes que acudan al establecimiento para atención médica, independiente‐
mente del motivo de consulta, así como mediante campañas de detección en la comunidad.12 El
IMSS cuenta con los programas integrados PrevenIMSS, surgidos en2002 yque consistenen lapres‐
tación de servicios que promueven acciones preventivas de forma sistemática y ordenada a través
de lapromociónde la salud, la vigilancia de la nutrición, la prevencióny el control deenfermedades,
la detección de enfermedades y la salud sexual y reproductiva, ordenadas en cinco grupos por edad
y sexo. En estos programas se fomenta la detección integral de acuerdo con la edadpara labúsqueda
del crecimiento prostático benigno y del cáncer de próstata;13,14 en el Instituto hay 2,686 módulos
ubicados en el primer nivel de atención. La detección integral está compuesta por el cuestionario
de síntomas prostáticos, el tacto rectal (TR) y el antígeno prostático específico (APE) cuantitativo.

El primer abordaje se realizamediante el cuestionario. La determinación del APE se recomienda
que sea cuantitativa, sin excluir la cualitativa, si bien se debe confirmar con la cuantitativa si existe
un resultado positivo. Si un paciente tiene síntomas de infección urinaria, se recomienda hacer un
examen general de orina y actuar de acuerdo con el resultado, incluso con manejo antibiótico.
Cuando la detección integral resulta negativa la Norma recomienda hacer una revisión anual, y si
vuelve a ser negativa, entonces se debe hacer cada dos años. La detección integral es positiva ante
la presencia de síntomas prostáticos con la puntuación definida en el cuestionario de síntomas
prostáticos y cifras de APE≥ 4 ng/mL, o TR anormal (crecimiento, nodulaciones o incremento de
la consistencia). Los hallazgos fuera de estos parámetros, aunados a los síntomas prostáticos, TR
con próstata indurada, consistencia pétrea o nodulaciones y APE≥ 4 ng/mL son indicación para
referir al paciente conel especialista (figuraXI‐1). La guíade vinculaciónestablece quecon los sínto‐
mas prostáticos únicamente se debe establecer el manejo conservador y reevaluar entre seis sema‐
nas y tres meses12,15,16 (figura XI‐2).

Población objetivo para 2021
En ese año se estimó que el número de personas derechohabientes del IMSS fue de 71’579,550, de
las cuales 59’321,565 se encuentran adscritas a Unidad deMedicina Familiar, 28’556,867 son de sexo
masculino y 9’505,527 tienen entre 40 y 74 años,17 las cuales serían la población objetivo para la apli‐
cación del cuestionario de evaluación y 7’711,401 para el tamizaje con TR y APE, considerando las
edades entre los 45 y los 74 años; estos datos son alarmantes y constituyen un reto en la atención
de la salud del hombre, en cuanto a la detección de cáncer prostático se refiere. En 2022 la fuerza
laboral del IMSS era de 605 urólogos y 19,234médicos familiares distribuidos en 1,045 Unidades de
Medicina Familiar.18

Biopsia dirigida y antígeno prostático específico
Algunos estudios indican que con el escrutinio existe un riesgo de sobrediagnóstico; por otro lado,
queda claro que el cáncer de próstata es una de las principales causas de muerte a nivel mundial.
El escrutinio se considera viable cuando tiende a reducir la morbilidad causa específica en una
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Figura XI-1. Tamizaje para la detección de cáncer de próstata. TR: tacto rectal; APE: antígeno prostático específico; EGO:
examen general de orina. Tomado de la referencia 12.

Paciente que acude a consulta
por cualquier motivo

El paciente
tiene historia familiar de
cáncer de próstata o es

afroamericano

Resultados

Revisión
al año

Realizar detección a partir
de los 40 años de edad

Realizar detección a partir
de los 45 años de edad

1. Aplicar el cuestionario de síntomas prostáticos y calidad de vida
TR
APE
EGO

2.
3.
4.

Sin alteraciones Con alteraciones

Cuestionario SP negativo1.
TR no sospechoso
APE normal (< 4 ng/mL)
EGO normal

2.
3.
4.

Flujograma
2

Establecer el
diagnóstico/tratamiento

Revisión
cada 2 años

Sí No

Anormal

etapa temprana, pese a que la detección en una etapa temprana no necesariamente se correlaciona
con un beneficio clínico. En unmetaanálisis de 675,232 pacientes se detectó cáncer de maneramás
frecuenteen lospacientes contamizaje (incidenciade 1.23; intervalode confianza95%de 1.05 a 1.48)
vs. el grupo de control. Asmismo, la incidencia de cáncer localizado fue mayor en los pacientes
sometidos al cribado (1.39; intervalo de confianza 95% de 1.09 a 1.79). La reducción de riesgo en el
grupo de tamizaje es de 0.53 por cada 1,000 habitantes y la reducción absoluta es de 1.76 por cada
1,000 hombres, lo cual implica que para reducir unamuerte por cáncer de próstata se requieren 570
detecciones, y se espera tener 18 casos con cáncer. El estudio ERSPC (European Randomized Study
of Screening for Prostate Cancer) y el estudio GÖTEBORG‐1, iniciados en el decenio de 1990, funda‐
mentaron la determinación del APE seguidos por la biopsia de próstata sistemática guiada por
ultrasonografía transrectal. Ambos estudios mostraron una reducción significativa de la mortali‐
dad; sin embargo, se observó un alto riesgo de sobrediagnóstico.19‐22 Los estudios PLCO (Prostate,
Lung, Colorectal an Ovarian) de EUA y CAP (Cluster Randomized Trial of PSA Testing for Prostate
Cancer) de Reino Unido también fueron diseñados sobre la base de la evaluación del APE y la biop‐
sia sistemática, y nomostraron efecto sobre lamortalidad prostática; tuvieron también como resul‐
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Figura XI-2. Cuestionario de síntomas prostáticos. Tomado de la referencia 12.

Instructivo: El cuestionario se aplicará a todo paciente masculino mayor de 40 años, con antecedentes familiares de cáncer prostático
o de mama. Y a partir de los 45 años a quienes no tengan estos antecedentes. En primera instancia será llenado por el paciente, en
caso de tener problemas para hacerlo, deberá ser apoyado por el personal de salud.

Fecha:
Edo. Nac.:
Mpio./Deleg.:
Jurisdicción:
IMSS ISSSTE Seguro Popular Otro:

Nombre: Edad: F. Nac.
Domicilio paciente--Calle

Col.:
Nº Ext Nº Int Estado:

Localidad: C.P.
Teléfono: ¿Cuenta con seguridad social? Si No

Unidad de Salud que registra:

¿Tiene problemas con su próstata y no lo sabe?
Este cuestionario permite identificar si usted tiene algún posible trastorno en la próstata basado en su forma de orinar.

En las ocho preguntas siguientes marque con una X en la columna correspondiente su respuesta.

Pregunta Nunca Una vez de
cada cinco

Menos de La mitad Más de la Casi
siempre

la mitad de
las veces

de las
veces

mitad de
las veces

1. Vaciamiento incompleto: durante el último mes ¿con qué
frecuencia tuvo la sensación de no haber vaciado completamente
la vejiga después de orinar?

2. Frecuencia: durante el último mes ¿con qué frecuencia debió
orinar nuevamente en menos de dos horas después de haber
terminado de orinar?

0 2 41 3 5

0 2 41 3 5

0 2 41 3 5

0 2 41 3 5

0 2 41 3 5

0 2 41 3 5

0 2 41 3 5

3. Intermitencia: durante el último mes ¿con qué frecuencia
descubrió que al orinar se detenía y comenzaba nuevamente?

4. Urgencia: durante el último mes ¿cuántas veces le resultó
difícil demorar la micción?

5. Chorro débil: durante el último mes ¿cuántas veces ha tenido
un chorro urinario débil?

6. Esfuerzo: durante el último mes ¿cuántas veces tuvo que
esforzarse para comenzar a orinar?

Ninguna 1 vez 2 veces 3 veces 4 veces 5 o más
veces

7. Nocturia: durante el último mes ¿cuántas veces se ha levantado
habitualmente para orinar desde que se acostó por la noche hasta
que se levanto en la mañana?

Adaptado de la escala internacional de
sintomatología prostática (I--PSS)

Sume los resultados correspondientes a cada una de sus
respuestas y anote la calificación obtenida en la siguiente casilla:

“Entregue este cuestionario al personal de salud para
que le informen y orienten sobre qué debe hacer”

Índice de calidad de vida =

8. “Calidad de vida según sus síntomas urinarios”
Si Ud. tuviera que pasar el resto de su vida orinando como
lo está haciendo ahora: ¿cómo se sentiría al respecto?

Valoración: 0 Normal
1--7

8--19

Arriba de 20

sintomatología leve

sintomatología moderada

sintomatología severa

Encantado Contento Más bien
satisfechoIndiferente

Más bien
insatisfecho Mal Muy mal
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Resultado del examen
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prostático específico (APE)
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Sí No Sí No Sí No Sí No
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Emigró
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Oncología

Urología
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Falta de
capacitación
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Finasterida

Tamsulosina

Tolterodina

FECHA

tado un alto riesgo de sobrediagnóstico: 20.7% en el PLCO y 50.4% en el ERSCP.23,24 Este aspecto
es el principal obstáculo para la recomendación del tamizaje y, debido a la alta prevalencia del cán‐
cer de próstata muy temprano y de bajo grado, aproximadamente 50% de los hombres mayores de
60 años de edad tienen estos tumores,13,14 que con frecuencia son indolentes ymuestranunaprogre‐
sión lenta o no progresan. En adición, el APE tiene una baja especificidad. En unprograma de tami‐
zaje que involucra la biopsia sistemática un número importante de pacientes sin cáncer clínica‐
mente significativo tendránunabiopsia sistemáticaque pudieradetectar uncáncer sin importancia
clínica.25‐27 En tanto que la mortalidad disminuyó durante dos décadas desde la introducción de la
evaluación mediante APE, la incidencia de enfermedad avanzada se incrementó con el cambio de



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES132

recomendaciones. En 2012 laUS Preventive Services Task Force liberó una recomendación contra el
tamizaje basado en al APE, la cual en 2013 fue adoptada por las guías de la American Urological
Association, resultando en una reducción del uso del APE para la detección temprana. Esta reduc‐
ción fue asociada a un incremento del diagnóstico de enfermedad avanzada en 6% de los casos. La
evidencia adicional sugiere un beneficio a largo plazo de la población con tamizaje en términos de
mortalidad específica.28 La biopsia dirigida de lesiones sospechosas mostradas en la resonancia
magnética ha sido sugerida como una posibilidad para reducir el sobrediagnóstico del cáncer de
próstata; sin embargo, este abordaje ha mostrado ser inferior que la biopsia sistemática en los
pacientes con APE elevado. A nivel mundial no hay un consenso acerca de la omisión de la biopsia
sistemática.29,30 Recientemente se reportó el estudio aleatorizado GÖTEBORG‐2 para evaluar si el
algoritmo que incluye la prueba de APE seguida por la biopsia dirigida sola en pacientes con reso‐
nancia magnética positiva pudiera resultar en un menor sobrediagnóstico. Este ensayo demostró
que la evitación de la biopsia sistemática a favor de la biopsia dirigida por imagen por resonancia
magnética para el tamizaje y el diagnóstico temprano en personas con niveles elevados de APE re‐
dujo a lamitadel riesgode sobrediagnóstico; por otro lado, hayuna detecciónretardada de tumores
de riesgo intermedio en una pequeña proporción de pacientes.31

En general hay variabilidad en las recomendaciones; sin embargo, en los pacientes con un riesgo
promedio se recomienda que el escrutinio se inicie entre los 45 y los 50 años si la esperanza de vida
es mayor de 10 años. En los pacientes que se sabe que tienen una mutación de BRCA1 o BRCA2 el
escrutinio se puede iniciar a los 40 años, dependiendo de la mutación específica. En el estudio
ERSPC, con un escrutinio durante cuatro años, la detección de etapas I y II aumentó de 81.5%
durante las primeras rondas a 96.3% durante las segundas determinaciones, disminuyendo la pro‐
porción de tumores pobremente diferenciados (de 8.1 a 3.3%).32 La determinación cada dos años
vs. cada cuatro años aparenta una eficacia similar en los tumores potencialmente agresivos, si bien
existen algunosmétodos de escrutinio que se basan en la determinación del antígeno inicial, sobre
todo en los niveles bajos (< 1.0 ng/mL). Esta estrategia se observó en los estudios PLCO y ERSPC
con una tasa de conversión menor (de 0.9 a 1.5%) en cinco años.33,34 Cada recomendación de guía
varía de acuerdo con los intervalos de tamizaje. Las determinaciones de la American Urological
Associationmencionanqueuntamizajemenorde dos años sepuede preferir en lugarde ladetermi‐
nación anual.35 En los pacientes con una expectativa de vida menor de 10 años no se recomienda
el escrutinio, sino realizar el tamizaje hasta los 70 años; algunos continuarán el tamizaje hasta los
75 años si así lo desean.36

Interpretación del antígeno prostático específico
UnAPE>4.0 ng/mL se ha utilizado como valor estándar de corte verdadero para determinar la sen‐
sibilidad y la especificidad de la prueba, si bien no hay ningún punto de corte que evite los falsos
negativos. Una revisión señala que este antígeno tiene una sensibilidad de 51%para detectar cáncer.
La disminucióndel corte del antígeno a 3.0 ng/mL tiene una sensibilidad de 32%para detectar cual‐
quier tipo de cáncer y de 68% para detectar un cáncer agresivo.37 En los pacientes tratados con un
inhibidor de 5‐alfa reductasa (finasterida o dutasterida) se considera que cualquier incremento de
APE > 0.5 ng/mL debe ser evaluado por el servicio de urología.38,39

DIAGNÓSTICO

Inicialmente se lleva a cabo con la determinacióndel antígeno prostático y la exploraciónmediante
tacto rectal, o al tener el cuadro clínico sugestivo. La sospecha clínica y bioquímica hace necesario
realizar un ultrasonido transrectal con toma de biopsia que debe contener al menos 12 fragmentos
para considerarse adecuada; el estudio histopatológico valora el tipo y el grado de diferenciación,
que en el cáncer de próstata se denomina Gleason; para unamejor valoración se realiza la suma de
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los puntajes asignados. En algunos casos en la evaluación del paciente se realiza una resonancia
magnéticamolecularmultiparamétrica para definir mejor el sitio de localizaciónde la enfermedad
y, adicionalmente, tomar la biopsia dirigida a un sitio específico. Este estudio no es accesible en
todos los hospitales, por lo que su uso es limitado. Entre los estudios que se deben realizar para la
etapificación, de acuerdo con el nivel deAPE y los datos clínicos (signos y síntomas), están la tomo‐
grafía axial computarizada, tanto de tórax como de abdomen simple y contrastada, sobre todo para
detectarmetástasis viscerales, y el gammagrama óseo para las que se alojan en el hueso. Asimismo,
otro estudio de utilidad puede ser la tomografía por emisión de positrones combinada con tomo‐
grafía axial computarizada de cuerpo completo, principalmente con el trazador PSMA (prostate
specific membrane antigen), un antígeno que se encuentra en la superficie de células prostáticas o
en las metástasis. Este estudio tiene una mayor sensibilidad para la detección de lesiones.

SITUACIONES CLÍNICAS

El cáncer de próstata es una enfermedad heterogénea, por lo que de acuerdo con el momento en
el que se presenta la enfermedad se podrían establecer algunos escenarios dentro de su evolución:

1. Cáncer de próstata localizado y localmente avanzado: el cáncer de próstata localizado
se clasifica como de muy bajo riesgo, bajo riesgo, riesgo intermedio, alto riesgo, muy alto
riesgo yenfermedad localmente avanzadade acuerdo con la extensiónde la enfermedad (TN),
el nivel de antígeno prostático y la suma de Gleason.

2. Cáncerde próstatametastásico sensible a la castración: se puede dividir en enfermedad
dealto ybajo volumensegún el número de lesiones óseas y su localización, así como lapresen‐
cia de lesiones viscerales. Para considerar si es de bajo o alto riesgo se toma en consideración
el valor de la escala de Gleason.

3. Cáncer de próstata resistente a la castración: los criterios para definir este escenario in‐
cluyen los datos de progresión bioquímica (APE) o radiológica de acuerdo con los criterios
RECIST (response evaluation criteria in solid tumors), o la aparición de nuevas lesiones óseas
ante niveles de testosterona de castración (50 ng/dL), es decir, en un paciente que presenta
castración por la terapia de privación androgénica. Hay dos posibilidades clínicas:
a. Cáncer de próstata nometastásico resistente a la castración: se sospecha cuando un

paciente tuvo terapia de privación androgénica y presenta incremento del antígeno prostá‐
tico sin documentarse enfermedad metastásica por estudios de imagen.40 Con el adveni‐
miento de la tomografía por emisión de positrones combinada con tomografía axial com‐
putarizada, específicamente conel radiotrazadorPSMA,máspacientes sondiagnosticados
con enfermedad metastásica ante una mejora de la sensibilidad con este estudio.

b. Cáncer de próstata metastásico resistente a la castración: es una entidad que dentro
de la evolución de la neoplasia representa la vía final común en un hombre que ha pasado
por alguna de las situaciones previas. Se caracteriza por haber tenido progresión de la
enfermedad, con lesionesmetastásicas, con o sin elevación del APE, en un paciente que ha
sido sometido a terapia de privación androgénica y niveles de testosterona de castración.

Actualmente se cuenta con diferentes elementos para el tratamiento de estas entidades clínicas:
S Vigilancia activa.
S Cirugía.
S Radioterapia.
S Tratamiento hormonal (análogos y antagonistas de LHRH, antiandrógenos de primera y nue‐

vas generaciones).
S Quimioterapia.
S Radionúclidos.
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S Terapia blanco molecular.
S Inmunoterapia.
S Terapia de soporte.

CONCLUSIONES

Es importante que los hombres consideren revisar su salud, específicamente someterse a un abor‐
daje temprano de la próstata, dado que, si existen datos de sospecha o factores de riesgo, el escruti‐
nio está indicado. No hay que olvidar que, como ocurre en todo el cáncer, el diagnóstico en las eta‐
pas tempranas de la enfermedad tiene una mayor posibilidad de curación, un mejor pronóstico y
una mejora en la supervivencia. Es importante conocer las herramientas digitales con que cuenta
el IMSS para mayor información y acudir a la Unidad deMedicina Familiar en caso de síntomas de
sospecha y factores de riesgo de cáncer de próstata.
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Leucemias: un problema infantil que duele. ¿Qué se está
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INTRODUCCIÓN

as leucemias agudas de la población infantil, igual que otros trastornos malignos, han tenido
un comportamiento al alza en los últimos años. En el Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS) se atienden la mayoría de los casos, lo cual se relaciona con la cobertura de atención

que brinda a la población general. De acuerdo con las estimaciones realizadas por GLOBOCAN
2018, cada año se diagnostican cerca de 18 millones de casos nuevos de cáncer en todo el mundo,
de los cualesmás de 200,000 se presentan en las poblaciones infantil y adolescente. En 2019 se noti‐
ficaron en el IMSS 576 nuevos casos de cáncer en los pacientes de 0 a 19 años de edad, cifra que
representa una tasa de 4.2 por cada 100,000 personas derechohabientes adscritas a las Unidades de
Medicina Familiar. Las delegaciones con mayor incidencia por cada 100,000 fueron Veracruz Sur
(10.3), Tabasco (9.2) yDurango (8.0); y las delegaciones conmenor incidencia fueronTlaxcala (0.8),
Ciudad deMéxico Sur (1.7) y Nayarit (2.0). Las principales neoplasiasmalignas en este grupo etario
fueron las leucemias (22.7%), los tumores óseos y articulares (13.2%), el melanoma y otros tumores
malignos de la piel (9.9%), el cáncer de testículo (9.9%) y el cáncer de boca y orofaringe (9.2%). El
cáncer infantil persiste como un problema de salud pública y es una de las principales causas de
mortalidad con un gran impacto físico, social, psicológico y económico tanto en el paciente como
en su núcleo familiar. La tasa de mortalidad en los pacientes menores de 20 años por cáncer en el
IMSS en 2019 fue de 4.58/100,000; los estados con mayor tasa fueron Colima (8.0), Chiapas (7.1),
Veracruz Norte (6.8), Quintana Roo (6.8) y Puebla (6.3).

Las principales causas de mortalidad fueron las leucemias (151 defunciones en niñas y 205 en
niños), los tumores del sistema nervioso central (38 defunciones en niñas y 51 en niños), el linfoma
no Hodgkin (17 defunciones en niñas y 21 en niños), los tumores óseos (13 defunciones en niñas y
14 en niños), los tumores de testículo (18 defunciones) y los sarcomas (4 defunciones en niñas y 12
en niños). En el mismo año se registró una tasa nacional de mortalidad de 5.32 en los niños y de
3.81 en las niñas por cada 100,000. Así como ocurre en México, también a nivel mundial las leuce‐
mias agudas representan el tipo decáncer infantilmás frecuente. Se ha reportado queen lospacien‐
tesmenoresde 15 años la incidenciaglobal vade20 a35 casospormillón, observando una incidencia
dehasta40 casospormillón (de55.4a58.4casospormillón)en lapoblaciónpediátricade laCiudad
de México y de otros países de Latinoamérica.1,2



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES140

ESPECIALISTAS EN HEMATOLOGÍA

El número de especialistas hematólogos se incrementa cada día; sin embargo, el número de casos
supera las posibilidades de atención. De acuerdo con la informaciónotorgada por laUnidad dePer‐
sonal de la Dirección de Administración, en 2016 existían 10 hematólogos pediatras, 16 en 2017, 24
en 2018, 28 en 2019, 35 en 2020 y 38 en 2021. Estas cifras son menores en relación con las plazas de
hematólogos para pacientes adultos, en quienes se superan las 200 por año. Se puede observar una
situación similar respecto al número de plazas de oncología pediátrica con algún tipo de contrata‐
ción en el IMSS. En 2021 se contaba con un registro de 46 oncólogos pediatras vs. 238 oncólogos
médicos.3

Definición de leucemia aguda
La leucemia es una enfermedad maligna y progresiva de los órganos hematopoyéticos, caracteri‐
zada por la proliferación anormal de precursores leucocitarios en la sangre y la médula ósea, con
potencial de infiltrar los órganos extramedulares.

El término “aguda” hace referencia a la instauración súbita y descontrolada de la proliferación
de los progenitores hematopoyéticos a expensas de la función normal de lamédula ósea, por lo que
suele ser fatal si no recibe tratamiento. El tipo de leucemia se categoriza de acuerdo con la célula
leucocitaria implicada: leucemia linfoide o linfoblástica aguda (células linfoidesmalignas), y leuce‐
mia mieloide aguda (células mieloides malignas).4

LEUCEMIA LINFOBLÁSTICA AGUDA

Perspectiva epidemiológica
En la edad pediátrica presenta un pico de incidencia entre el primer año y los cuatro años de edad,
conmenos afección de las poblaciones adolescente y adulta joven. La relación hombre‐mujer es de
1.2:1. En la población estadounidense en 2014 se reportó una incidencia de 1.57 casos por cada
100,000 habitantes. En 2018 hubo un registro de 5,960 nuevos casos diagnosticados y 1,470muertes.
En México, durante el periodo de 1998 a 2018 se registraron 33,705 muertes por leucemia linfoide
aguda en la infancia; la edad promedio de defunción fue de 10.4 años en los niños y de 9.6 años en
las niñas.

En un periodo de 20 años la tasa demortalidad por leucemia linfoblástica aguda (LLA) aumentó
de 1.6 por cada 100,000 en 1998 a 1.7 en 2018. A nivel nacional se observó un aumento anual cons‐
tante en ambos sexos (0.6 en niños y 0.3 en niñas). En el periodo de 2014 a 2018 Muñoz Aguirre y
col. reportaron las entidades federativas conmayor número demuertes por LLA: Tabasco,Hidalgo,
Chiapas, Puebla, Yucatán, Oaxaca y Quintana Roo, y con menor cantidad de muertes: Durango,
Sinaloa, Zacatecas, Baja California, Michoacán, Aguascalientes y Chihuahua. Entre enero y sep‐
tiembre de 2022 el IMSS registró 22,874 consultas totales (incluye a la población adulta) referentes
a LLA, con clave CIE‐10 C910. En el grupo de pacientesmenores de un año de edad sólo se presenta‐
ron dos casos de consulta subsecuente. En el grupo de uno a cuatro años la consulta de primera vez
tuvo una afluencia de 125 niños y 98 niñas; la subsecuente atendió a 1,175 hombres y 751 niñas. En
losniñosdecinco anueve años se descubrieron288 nuevos casos deniños y 196 deniñas; la consulta
subsecuente atendió a 3,657 niños y 2,763 niñas. En el conjunto de 10 a 14 años en la consulta de
primera vez se atendió a 212 niños y 202 niñas; en la cita subsiguiente fueron atendidos 2,379 hom‐
bres y 1,866 niñas. Para finalizar, el grupo de 15 a 19 años recibió a 269 hombres de primera vez y
a 153 mujeres, y a 1,723 hombres y 1,250 niñas en la cita subsecuente.5,6

Diagnóstico
Se basa en la clasificación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) de 2016, que integra la
caracterizaciónde lamorfología celular, el inmunofenotipo, la genética y la citogenética. La evalua‐
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ción morfológica permite evaluar la presencia de linfoblastos por microscopia, pero el inmunofe‐
notipo es la regla de oro para la determinacióndel linaje. Para el análisis cromosómico se debe reali‐
zar la citogenética convencional en cada paciente y complementarla con hibridación fluorescente
in situ o reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa reversa para la detección de anoma‐
lías genómicas seleccionadas.

Factores ambientales
La evidencia epidemiológica ha sugerido que algunas de las leucemias pediátricas pueden iniciar
in utero, por lo que el impacto de la exposición a algunos factores ambientales durante el embarazo
y la infancia ha sido investigado: radiación ionizante, exposición a pesticidas e infecciones virales.

Predisposición genética
En la población pediátrica la mayoría de los casos de leucemia linfoblástica aguda se presentan en
pacientes previamente sanos; sin embargo, se identifican varios síndromes genéticos que predispo‐
nen a los individuos a desarrollarla, por lo que la base genética parece ser poligénica. A continua‐
ción se enlistan los síndromes genéticos más importantes: síndrome de Down, anemia de Fanconi,
ataxia telangiectasia, síndrome de Bloom y síndrome de Nijmegen.3 La LLA es el resultado de un
proceso de varios pasos en los que se acumulanmutaciones genéticas que alteran el control normal
del crecimiento celular, la diferenciación, la proliferación y la supervivencia de los progenitores
hematopoyéticos. Conocer el perfil mutacional de ellas permite la estratificación de riesgo (cuadro
XII‐1).

Los casos de leucemia linfoide aguda se clasifican ampliamente como LLA‐B o LLA‐T según el
inmunofenotipo. La LLA‐B comprende 85% de los casos, aunque este porcentaje puede diferir
dependiendo de la edad en el momento del diagnóstico, la raza o la etnia. Las incidencias de
acuerdo con el tipo de leucemia enMéxico también sonmayores que las observadas en laspoblacio‐
nes blancas o asiáticas. Las leucemias linfoblásticas agudas de linaje B representan entre 43.2 y 44.9
casos por millón, mientras que las leucemias linfoides agudas de linaje T se reportan en tasas de
23.6%.7‐9

Tratamiento
La primera línea de tratamiento para la leucemia linfoblástica aguda generalmente incluye cuatro
fases con una duración de dos a tres años: inducción, consolidación, intensificación y manteni‐
miento a largo plazo. Además, se brinda tratamiento para prevenir la recaída en el sistemanervioso
central.

La elección del esquema, la intensidad del tratamiento y las medidas adicionales, como el tras‐
plante de células progenitoras hematopoyéticas, se basa en la clasificaciónde riesgo, según lodeter‐
minado por los factores clínicos (p. ej., edad < 1 o≥ 10 años), la cuenta leucocitaria en el momento
del diagnóstico (< 50 x 109/L vs.≥ 50 x 109/L), el análisis citogenético y genómico, y la evaluación
de la respuesta con la medición de la enfermedad residual mínima.10

Durante lasúltimas cuatrodécadas sehandesarrolladonovedosos fármacosque hanconseguido
mejoras considerables en el tratamiento (quimioterapia, inmunoterapia, terapias blanco, terapia
celular), por lo que la supervivencia global a cinco años se ha incrementado de 31% en 1975 a casi
70% en 2009.

Sin embargo, estos resultados son dispares entre los grupos etarios, pues la poblaciónpediátrica
alcanza una supervivencia global a cinco años de hasta 90%, pero en los pacientes mayores de 50
años es de sólo 25%.

Adicionalmente, existe una relación importante entre el resultado de la supervivencia global y
la disponibilidad de tratamientos en los países en vías de desarrollo (cuadro XII‐2).
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Cuadro XII-1. Distribución de subgrupos genéticos de leucemia
linfoide aguda, según su expresión mutacional

Categoría Frecuencia

Bajo riesgo
Hiperdiploide 25.8%
ETV6/RUNX1 21.4%
DUX4r 3.3%

Riesgo intermedio
TCF3/PBX1 2.8%
PAX5alt 4%
PAX5 P80R 0.3%
NUTMfr 0.5%
ZNF384R 1.2%
iAMPmp21 0.8%

Alto riesgo
Hipoploide 1%
MEF2Dr 0.5%
ETV6/RUNX1-like 1.5%
BCR/ABL1 2.2%
BCR/ABL-like 2.5%
KMT2Ar 4.7%
TCF3/HLF 0.3%

Otras
Otras LLA-B 9.7%

Todas T
TAL1 5.8%
LMO2/LYL1 1.2%
TLX1 1.8%
TLX3 2.8%
HOXA 2.3%
Otras LLA-T 3.6%

LLA: leucemia linfoblástica aguda. Tomado de la referencia 10.

Cuadro XII-2. Disponibilidad de moléculas útiles en el tratamiento
de la leucemia linfoblástica aguda, según el año de aparición

Inhibidores ABL1 Inhibidores mTOR
Imatinib, 2001 Sirolimus, 1999
Dasatinib, 2006 Temsirolimus, 2007
Nilotinib, 2007 Everolimus, 2009
Ponatinib, 2012 Inhibidores DNA metiltransferasa

Inhibidores de JAK Azacitidina, 2004
Ruxolitinib, 2011 Decitabina, 2015

Inhibidores de BCL2 y BCL XL Inhibidores de histona deacetilasa
Vorinostat, 2006 Vorinostat, 2006
Panobinostat, 2015 Panobinostat, 2015

Inhibidores de proteosoma
Bortezomib, 2003
Carfilzomib, 2012
Ixazomib, 2015

Tomado de la referencia 10.
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Cuadro XII-3. Frecuencia estimada de genotipos específicos
en la leucemia mieloide aguda en la infancia

Genotipo Frecuencia

Normal 20%
FLT-ITD 18%
NPM 23%
CEBP alfa 14%
WT1 13%
Sin mutación 24%
PTPN11 2%
RAS 3%

t (8,21) 12%
MLL 18%
Recurrencias raras -
del (5q) 2%
del (9q) 2%
Otras 17%
Inv (16) 8%
t (15,17) 12%
-7 2%

Tomado de la referencia 15.

LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA

Comprende una gama heterogénea de neoplasias de células hematopoyéticas de linaje mieloide
que experimentan una expansión clonal en la médula ósea, interfiriendo con la diferenciación, la
proliferación celular y la apoptosis. Como resultado de la infiltraciónmedular, existe una expresión
del síndrome de insuficiencia medular (síndrome anémico, síndrome hemorrágico mucocutáneo,
infecciones). El diagnóstico requieremás de 20%deblastosmieloides en lamédula ósea y la identi‐
ficaciónde anomalías citogénicas. El tratamiento depende de la edad, las comorbilidades y el riesgo
citogenético11 (cuadro XII‐3).

Clasificación
A partir de la década de 1970 se empleó el sistema franco‐americano‐británico (FAB), que toma en
cuenta principalmente lamorfología y los criterios citoquímicos para definir ocho subtipos princi‐
pales de leucemiamieloide aguda (LMA) (FABM0 aM7). Más adelante, la clasificación de la Orga‐
nización Mundial de la Salud reemplazó el sistema FAB. Dicha clasificación se actualizó en 2016,
e identifica siete grandes grupos:

1. LMA con anomalías genéticas recurrentes, por ejemplo, (RUNX1‐RUNX1T1) t(8;21)(q22;q22),
CBFB‐MYH11 Inv(16)(p13.1q22), t(16;16)(p13.1;q22), PML‐RARA t(15,17)(q22;q12), anomalías
MLL 11q23 y otros.

2. LMA con cambios relacionados con la mielodisplasia, LMA asociada a terapias.
3. LMAno especificadaenotro sitio (NOS) (similar a la clasificaciónFABM0‐M7conotras como

leucemia megacarioblástica aguda, panmielosis aguda con mielofibrosis y eritroleucemia
pura).

4. Sarcoma mieloide.
5. Proliferaciones mieloides asociadas al síndrome de Down.
6. Neoplasia de células dendríticas plasmocitoides.
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Con base en su etiología, la LMA se divide en tres categorías:
1. LMA secundaria (asociada a antecedente de síndromemielodisplásico u otro trastorno proli‐

ferativo mieloide).
2. Relacionada con terapia (t‐LMA) (asociada a exposición previa a toxinas/quimioterapia).
3. LMA de novo.12‐15

Perspectiva epidemiológica
La LMA es el segundo tipo de leucemia más frecuente en la edad pediátrica. La frecuencia varía
según el país y el grupo étnico. Por ejemplo, la incidencia mundial va de cinco a ocho casos nuevos
por cadamillónde niñosmenores de 15 años de edad.5 En las estadísticas estadounidenses se obser‐
va que la población asiática es la quemuestra lamayor incidencia de LMA, seguida por la población
hispana. En México se cuenta con datos de la población derechohabiente del IMSS y del Seguro
Popular, los cuales reportan frecuencias que van de 13.1 a 17.2% de los casos de leucemia infantil.
Mejía Aranguré y col. realizaron un estudio interinstitucional que abarca información recopilada
desde 2010 hasta 2014, en el que incluyeron un total de 190 pacientes menores de 15 años con leuce‐
mia mieloide aguda de novo. Reportaron un predominio de pacientes de sexo masculino (57.1%),
con una media de edad de siete años; el subtipo morfológico más frecuente fue el M3 (25.3%). El
municipio donde más casos de LMA se reportaron fue Ecatepec de Morelos, con 26 casos para una
TAPAde 12.46 casos pormillónde niñosmenores de 15 años, seguido por la alcaldíaGustavo A.Ma‐
dero, con 17 casos y una TAPA de 14.04, la alcaldía de Iztapalapa con 15 casos y una TAPA de 6.88,
y finalmente el municipio de Nezahualcóyotl, con 14 casos y una TAPA de 10.89.5 De enero a sep‐
tiembre de 2022 se registraron 3,750 casos de leucemia mieloide aguda (incluyendo población
adulta) en el Instituto, con claveCIE 10 C920. En el grupo de uno a cuatro años de edad fueron aten‐
didos cuatro niños y tres niñas de primera vez y en la cita subsecuente 75 niños y 69 niñas. La aten‐
ción que se otorgó al grupo de cinco a nueve años se compuso de siete niños y nueve niñas, con
subsecuencia de 149 niños y 75 niñas. En el grupo de 10 a 14 años fueron atendidos 13 varones y 10
niñas en consulta de primera vez, y 148 niños y 130 niñas en consulta subsecuente.8

Tratamiento
Se basa en la quimioterapia intensiva conmúltiples fármacos, que pueden incluir cladribina, fluda‐
rabina, daunorrubicina, idarrubicina, mitoxantrona, citarabina y trasplante alogénico de células
progenitorashematopoyéticas. En losprotocolos terapéuticos actuales sedistinguen tres categorías
de riesgo: favorable, intermedio y adverso. En las últimas décadas hanmejorado los resultados del
tratamiento de la leucemia mieloide aguda infantil. La remisión completa ahora se logra en 80%
de los casos, y la supervivencia libre de evento y la supervivencia global suelen rondar entre 50 y
70%, respectivamente, debido a la alta tasa de recaídas. A pesar de las posibilidades de superviven‐
cia significativamente mejores, la terapia tiene graves efectos secundarios agudos y a largo plazo.
El objetivo de las terapias innovadoras debe ser un tratamiento más específico, presumiblemente
con menos efectos secundarios, sin poner en peligro los resultados logrados.11,12,15

CONCLUSIONES

La leucemia aguda es el principal tipo de cáncer infantil y la primera causa de mortalidad en este
grupo de pacientes tanto enMéxico como enelmundo.Apesarde los avances terapéuticos alcanza‐
dosen lasúltimas décadas al integraropciones adicionales a laquimioterapia, como inmunoterapia
o terapia celular (terapia CART, trasplante de células progenitoras hematopoyéticas), aún no es
posibleglobalizar los resultados. La situacióndependeengranmedidadel estadode desarrollo eco‐
nómico de los países. Incluso dentro de unmismopaís, comoMéxico, existendiferencias importan‐
tes respecto a lamortalidad y la incidencia entre las zonas demenor ymayor desarrollo económico.
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Una causa adicional que contribuye a la disparidad señalada se enfoca en los recursos humanosdis‐
ponibles. Como se describió, el número de hematólogos pediatras con algún tipo de contratación
en el IMSS ha aumentado en los últimos seis años; sin embargo, dicha cifra continúa siendo insufi‐
ciente para la atención de las necesidades de la población hematooncológica creciente. Lo mismo
ocurre con el número de oncólogos pediatras, que dependiendo de la unidad médica, además de
atender tumores de órgano sólido, también tomancasos de leucemias agudas. Por si fuera poco este
problema, también se presenta la centralización de los elementos humanos, lo que condiciona que
en entidades federativas alejadas del centro, como Chiapas o Tabasco, la posibilidad de atender a
pacientes hematooncológicos seamenor y lamortalidad asociada aumente. Además, esta situación
también se refleja en la saturación de los servicios de tercer nivel ubicados en las zonas céntricas
del país, como laUnidadMédicadeAltaEspecialidad delCentroMédicoNacional “LaRaza”, elCen‐
tro Médico Nacional “Siglo XXI” o el Centro Médico de Occidente. Por tratarse de un problema de
salud pública se requieren intervenciones grandes para asegurar que las oportunidades de diagnós‐
tico y tratamiento de los pacientes derechohabientes sean aplicables y constantes para quienes no
lo son, puesto que es sabido que la mortalidad es mayor en este último grupo.
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CAPÍTULO XIII
Cáncer de colon y recto: una enfermedad

que aumenta en los adultos jóvenes

Mario Aquilino Pérez Martínez
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INTRODUCCIÓN

l cáncerdecolon esuna enfermedad tratable ycurable cuando se diagnostica tempranamente,
es decir, cuando en elmomento del diagnóstico se encuentra localizado en el intestino. El tra‐
tamiento principal del cáncer localizado en etapas tempranas es la cirugía, con la cual se con‐

sigue la curación en cerca de 50%de los pacientes. La recidiva después de la cirugía es unproblema
grave y con frecuencia es la causa definitiva demuerte, por lo que la quimioterapia después del tra‐
tamiento quirúrgico es muy importante; el manejo combinado incrementa la posibilidad de cura‐
ción, principalmente cuandoel cáncerhizometástasis a los ganglios regionales. En los casos decán‐
cer avanzado es un gran reto la complejidad que representa la manifestación inicial, así como las
opcionesde tratamiento, deahí que se recomiendan lavaloración yel tratamiento con enfoquemul‐
tidisciplinario para el logro de los mejores resultados.

EPIDEMIOLOGÍA

Incidencia y mortalidad
En 2022 el número estimado de casos nuevos y defunciones por cáncer de colon y cáncer de recto
en EUA se estimó en 106,180 y 44,850, respectivamente, así como 52,580 defunciones por cáncer
de colon y recto combinados.1

Factores de riesgo
El envejecimiento es el factor de riesgomás importante en lamayoríade los cánceres. Otros factores
específicos para el desarrollo del cáncer colorrectal son:
S Antecedentes familiares de primer grado con cáncer de colon y recto.2
S Antecedentes personales de adenomas colorrectales, cáncer colorrectal o cáncer de ovario.3‐5
S Afecciones hereditarias, como la poliposis adenomatosa familiar y el síndromede Lynch(cán‐

cer de colon sin poliposis hereditario).6
S Antecedentes personales de colitis ulcerosa crónica o enfermedad de Crohn.7
S Consumo excesivo de alcohol.8
S Tabaquismo.9
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S Raza u origen afroamericano.10,11
S Obesidad.12

TAMIZAJE

Hay varias razones para promover la detección oportuna del cáncer de colon, pero las más impor‐
tantes son la frecuencia de la enfermedad, la capacidad para identificar grupos de alto riesgo, el
crecimiento lento de las lesiones primarias, la posibilidad de curación de los pacientes en etapas
tempranas de la enfermedad y las relativas simplicidad y exactitud de los exámenes de detección.
La detección debe formar parte de la atención rutinaria de los adultos de 50 años de edad y más,
en particular de los que tienen antecedentes familiares de primer grado de cáncer colorrectal.

Factores de pronóstico
El pronóstico depende demanera importante de las características en el momento del diagnóstico,
demodo que el grado de penetración del tumor a través de la pared intestinal, la presencia o ausen‐
cia de compromiso ganglionar y la presencia o ausencia de metástasis a distancia son determinan‐
tes. Otros factores de pronóstico son la presencia de obstrucción, la perforación intestinal13 y los
niveles elevados de antígeno carcinoembrionario (ACE) antes del tratamiento.14 Se han evaluado
de manera retrospectiva otros marcadores de pronóstico; sin embargo, la mayoría —entre ellos la
pérdida alélica del cromosoma 18q, la expresión de la enzima timidilato sintasa y la inestabilidad
microsatelital— no han sido validados de manera prospectiva.15‐19 Las decisiones acerca del trata‐
miento dependen de factores como las preferencias de los médicos y los pacientes, así como del
estadio de la enfermedad, en lugar de la edad del paciente como criterio único.20‐26

Vigilancia postratamiento primario y supervivencia
Actualmente ningún ensayo clínico aleatorizado hapodido establecer el beneficiode losprogramas
de vigilancia posoperatoria estándar en la supervivencia global, por lo que se disponede datos limi‐
tados para orientar a los pacientes y los médicos acerca de la vigilancia de los casos tratados con
cirugía y quimioterapia posoperatoria —también llamada terapia adyuvante. La American Society
of ClinicalOncology y laNational Comprehensive CancerNetwork recomiendan estrategias específi‐
cas de seguimiento y vigilancia como una guía de expertos para un mejor cuidado de los pacien‐
tes.27‐34

Marcadores tumorales: antígeno carcinoembrionario
El ACE es una glucoproteína sérica que se encuentra de manera normal en los sujetos sanos y en
presencia de cáncer de colon; este marcador se eleva en 80% de los casos, y su utilidad en el segui‐
miento representa un recurso útil para el diagnóstico oportuno de enfermedad recurrente ometas‐
tásica.

Consideraciones generales del antígeno carcinoembrionario
S LaconcentracióndelACEnoconstituyeun examendedetecciónútil parael diagnósticoopor‐

tuno del cáncer colorrectal, debido al gran número de resultados falsos positivos y falsos ne‐
gativos.

S La determinación periódica del ACE posoperatoria se debe restringir en los pacientes que se‐
rían aptos para ser sometidos a una resección de metástasis hepáticas o pulmonares.

S No se recomienda la vigilancia del ACE como única modalidad de evaluación de respuesta al
tratamiento de los pacientes.

S No se tiene bien establecido el protocolo óptimo de seguimiento, tampoco se conocen la fre‐
cuencia ni el tipo de estudios útiles paramejorar la supervivencia, debido a que la calidad de
la información no es concluyente.35
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CLASIFICACIÓN CELULAR DEL CÁNCER DE COLON

Los tipos histológicos del cáncer de colon36 son los siguientes:
S Adenocarcinoma (la mayoría de los cánceres de colon).
S Adenocarcinoma mucinoso (coloide).
S Adenocarcinoma de células en anillo de sello.

S Tumores escirrosos.
S Tumores neuroendocrinos.

Los tumores condiferenciaciónneuroendocrina tienendemanera característicaunpronósticomás
precario que las variantes de adenocarcinoma puro.

ESTADIFICACIÓN DEL CÁNCER DE COLON

La toma dedecisiones para el tratamiento del cáncer de colon se sustenta a partir de la clasificación
TNM (tumor, ganglio linfático y metástasis), en lugar de losmodelos de clasificación antiguos, co‐
moDukes oModified Astler‐Coller. Ungrupo de trabajo conformado por elAmerican Joint Commit‐
tee onCancer (AJCC)yelNationalCancer Institute recomendóque seexaminen almenos 12ganglios
linfáticos en los pacientes tratados quirúrgicamente, con el fin de evaluar de manera confiable la
existencia de compromiso tumoral ganglionar. Con base en esta recomendación se considera que
el número de ganglios examinados se correlaciona con la extensiónde la disecciónmesentérica lin‐
fovascular en elmomento de la cirugía y con la identificaciónpatológica de los ganglios en lamues‐
tra, lo cual se correlaciona con el pronóstico.

Etapas clínicas y definiciones del sistema
TNM del American Joint Committee on Cancer
LaAJCCelaboró la estadificación según la clasificaciónTNM, la cual es usada para las estadificacio‐
nes clínica y patológica37 (figura XIII‐1).

Consideraciones en la evaluación diagnóstica,
la etapificación, la toma de decisiones y el pronóstico

1. El diagnóstico se establece a través deuna biopsiadel tumorprimario localizadoen algúnseg‐
mento del colon en los casos de enfermedad localizada, y generalmente se realiza a través de
una colonoscopia en condiciones ideales y como parte del protocolo de estudio de la enferme‐
dad. Es frecuente que conmotivo de una cirugía de urgencia en los casos de oclusión tumoral
o perforación del tumor que condiciona cuadro de abdomen agudo el diagnóstico lo realice
el cirujano general.

2. Es muy frecuente también que hoy en día, con el acceso a los estudios de imagen y ante el
hallazgo de un tumor en el colon en la tomografía axial computarizada o en la tomografía por
emisión de positrones combinada con tomografía computarizada, se considere que el diag‐
nóstico de cáncer de colon está definido; sin embargo, se requiere realizar una biopsia por co‐
lonoscopia para confirmar el diagnóstico mediante el informe de patología, ya que permite
identificar el tipo histológico y realizar, siempre que sea posible, la búsqueda de biomarcado‐
respara ofrecerunamejoroportunidad de tratamiento con fármacos quimioterapéuticosbajo
el enfoque más avanzado de la medicina personalizada.

3. Es muy importante que con base en la etapa establecida se estime un pronóstico de supervi‐
vencia que generalmente se define a los cinco años de haber realizado el diagnóstico, como
a continuación se detalla.
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Figura XIII-1. Ejemplo de definiciones de la clasificación TNM para el estadio clínico patológico: etapa IIIA.
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Tasas relativas de supervivencia a cinco años del cáncer de colon
La Sociedad Americana contra el Cáncer obtiene la información de la base de datos del Programa
de Vigilancia, Epidemiología y Resultados Finales, mantenida por el Instituto Nacional del Cáncer,
para proporcionar estadísticas de supervivencia para diferentes tipos de cáncer (cuadro XIII‐1). La
base de datos de dicho programa cuenta con un registro de tasas relativas de supervivencia a cinco
años en EUA, basándose en la evaluación de la extensión del cáncer; sin embargo, la base no agrupa
a los cánceres según el sistema de estadificación TNM, pero sí divide a los grupos de cánceres en
etapas localizadas, regionales y distantes:
S Localizado:nohay señal dequeel cáncer sehayapropagado fuera del colonodel recto; inclu‐

ye cánceres en etapas I, IIA y IIB de acuerdo con la clasificación de etapas de la AJCC.
S Regional: el cáncer se ha propagado externamente del colon o el recto hacia las estructuras

o los ganglios linfáticos que se encuentran en la proximidad; incluye los cánceres en etapa IIC
y algunos en etapa III del sistema de estadificación de la AJCC.

S Distante: el cáncer se ha propagado a partes del cuerpo distantes, como el hígado, los pulmo‐
nes o los ganglios linfáticos. Incluye los cánceres en etapa IV.

Opciones de tratamiento del cáncer de colon
El cáncer es una enfermedad compleja en su origen, por lo que para analizar sus manifestaciones
clínicas enelmomentodel diagnóstico yevaluar lahistopatología y las alteracionesmoleculares

Cuadro XIII-1. Supervivencia estimada por etapas en el momento del diagnóstico

Etapa SEER* Tasa relativa de supervivencia a cinco años

Localizado (etapas I y II) 90%
Regional (etapa III) 71%
Distante (etapa IV o metastásico 14%

SEER: Surveillance, Epidemiology, and End Results.
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Cuadro XIII-2. Opciones de tratamiento estándar del cáncer de colon por etapas

Estado (criterios de estadificación TNM) Opciones de tratamiento estándar

Cáncer de colon en estadio 0 Cirugía
Cáncer de colon en estadio I Cirugía
Cáncer de colon en estadio II Cirugía
Cáncer de colon en estadio III Cirugía + quimioterapia adyuvante
Cáncer de colon en estadio IV Quimioterapia paliativa

que rigen la conducta biológica y su agresividad se requiere la participacióny la interaccióndeequi‐
pos de profesionales de la salud altamenteespecializados en todo el proceso: evaluación, diagnósti‐
co y tratamiento, ya que de ello depende alcanzar losmejores resultados para el logro de la curación
en etapas tempranas, mejorar el pronóstico y la oportunidad de curación en etapas regionales, así
como otorgar lasmejores calidad de vida y supervivencia en las etapas avanzadas, en las que a pesar
de saber que no hay oportunidad de curación es posible ofrecer la mejor espe‐
ranza de vida y un control duradero de la enfermedad metastásica. El análisis de las opciones de
tratamiento se realizará de manera descriptiva y basado en la mejor evidencia disponible; asimis‐
mo, como se establece en las guías de práctica clínica de referencia internacional, la información
de los temas de tratamiento es sólo descriptiva, de ahí que el presente trabajo no pretende ser una
guía de tratamiento ni mucho menos una guía de práctica clínica o protocolo de atención, ya que
cada caso clínico de cáncer de colon es único en su manifestación, características, estado funcional
y alteraciones genéticas del paciente; además de otras variables que complican la toma de decisio‐
nes. Por ello actualmente la medicina personalizada representa la mejor terapéutica en estos pa‐
cientes. Demanera ilustrativa, el cuadro XIII‐2 permite orientar lamejor opciónde tratamiento útil
conbase en lamedicina basada en evidencia; se destacan comoparte del protocolo de atenciónuni‐
versal establecido en la práctica clínica los casos que se han beneficiado del tratamiento curativo
con cirugía, y se benefician de la revisión y la opinión del oncólogo médico. De igual forma, en los
casos de enfermedad avanzada o etapa clínica IV, y debido a las elevadas tasas de control y reduc‐
ción de la enfermedadmetastásica con los nuevos tratamientos disponibles, es necesaria la interac‐
ción con los servicios de patología, radiología e imagen, intervencionismo, cirugía oncológica y ra‐
diooncología, que bajo el modelo asistencial de unidad funcional y comité de tumores permite
alcanzar una atención oncológica integral en los mejores centros de cáncer del mundo.

Tratamiento quirúrgico primario en etapas tempranas
El tratamiento estándar para los pacientes con enfermedad localizada es la resección quirúrgica
abierta de los ganglios linfáticos primarios y regionales, de los cuales es importante disecar al me‐
nos 12 para realizar la etapificación. La función de las técnicas laparoscópicas para el tratamiento
del cáncer de colon se evaluó en dos estudios de manera prospectiva y aleatorizada, por lo que son
una opción de tratamiento estándar.38,39 Existe evidencia del tratamiento del cáncer en etapas tem‐
pranas con el uso de técnicas laparoscópicas; sin embargo, la indicaciónde cuándopreferir un trata‐
miento convencional vs. un abordaje laparoscópico depende de cada caso específico, en funciónde
la evaluación multidisciplinaria y las características del paciente.

Quimioterapia adyuvante o posoperatoria

Etapa II de cáncer de colon
El uso de quimioterapia adyuvante en pacientes con cáncer de colon en estadio II es polémico. En
los análisis agrupados y los metaanálisis se indicó una mejoría de 2 a 4% en los pacientes tratados
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a base de 5‐fluorouracilo (5‐FU), en comparación con la observación.39,40 En estos casos se requiere
la valoracióndeoncologíamédicaparadiscutir conel paciente el riesgo y el beneficio del tratamien‐
to combinado, con la finalidad de aumentar la posibilidad de curación después de un tratamiento
quirúrgico inicial. Son características de los pacientes con cáncer de colon en estadio II, que se rela‐
cionan con un aumento del riesgo de recurrencia de la enfermedad: muestra inadecuada de gan‐
glios linfáticos durante la cirugía (< 12), enfermedad T4, compromiso del peritoneo visceral y tipo
histológico con diferenciación precaria.

Etapa III de cáncer de colon
Esta etapa se caracteriza por la extensión, desde su origen en el colon, a metástasis en los ganglios
regionales. Endiferentes estudios se ha observado que el número de ganglios linfáticos comprome‐
tidos afecta el pronóstico, por lo que los pacientes conmetástasis de uno a tres ganglios muestran
una mejor supervivencia que los pacientes conmetástasis en cuatro o más.41 El beneficio de la qui‐
mioterapia posoperatoria está bien definido.

La discusión está en función de la estratificación de subgrupos de riesgo con base en el número
de ganglios afectados parapoder definir esquemas dequimioterapia decorta omayor duración, por
lo que nuevamente, después del tratamiento quirúrgico del cáncer de colon y de acuerdo con un
reporte de patología estandarizado por la IUCC, la decisiónde qué agente o agentes de quimiotera‐
pia utilizar, la duración del tratamiento y otros temas relacionados con el uso de quimioterapia re‐
caen en el oncólogomédico, de acuerdo con las características del tumor, las características clínicas
del paciente y sus preferencias.

REGÍMENES DE QUIMIOTERAPIA

Dado lo amplio que es el tema de la quimioterapia en el tratamiento del cáncer de colon, sólo semen‐
ciona que la decisión de tratamiento se basa en los siguientes ejes rectores:
S Las características del tumor (etapa clínica y quirúrgica, presencia de biomarcadores, reporte

de patología con factores de mal pronóstico).
S Las características del paciente (estado funcional, edad, comorbilidades principalmente).
S La experiencia del médico y el conocimiento de la mejor evidencia disponible.
S Se incluye el tema económico de acceso como un aspecto relevante en nuestro medio para la

toma de decisiones de tratamiento a elegir y que puede influir de manera importante.

Conbaseen lo anterior, existen tratamientosoncológicos basados enmonoterapia y terapias combi‐
nadas, las cuales tienen un mayor beneficio; sin embargo, la elección del tipo de tratamiento está
en función de la interacción de los factores descritos.

Radioterapia adyuvante en el cáncer de colon etapas II y III
Aunque el tratamiento de modalidad combinada con quimioterapia y radioterapia tiene una fun‐
ción importante en la atención de pacientes con cáncer de recto (por debajo de la reflexión perito‐
neal), la función adyuvante o posoperatoria en los pacientes con cáncer de colon (por encima de
la reflexiónperitoneal)no está biendefinida. Laevidencia disponible (no provienede ensayos clíni‐
cos fase III) es limitada para ciertos subgrupos de pacientes con cáncer de colon de riesgo alto (p.
ej., T4, ubicación del tumor en sitios inmóviles, perforación local, obstrucción y enfermedad resi‐
dual después de la resección); de ahí que no está establecida con certeza la utilidad de recomendar
su uso demanera generalizada, aunque en casos seleccionados y después de la evaluaciónmultidis‐
ciplinaria se puede utilizar previa discusión con el paciente sobre su riesgo‐beneficio, principal‐
mente en los pacientes con enfermedad residual después de haber recibido tratamiento con cirugía
y quimioterapia.42‐44
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Tratamiento del cáncer de colon en estadio IV y recidivante
Esta etapa se caracteriza porque en la evaluación inicial despuésdel reportehistopatológico deade‐
nocarcinoma de colon se realiza el protocolo de evaluación con estudios de extensión para la bús‐
queda de metástasis (se realiza una tomografía axial computarizada de tórax y abdomen en fase
simple y contrastada), y se considera etapa clínica IV si en elmomento del diagnóstico se documen‐
ta también enfermedadmetastásica a algúnórgano, principalmente el hígado, el pulmóno los gan‐
glios distantes. Idealmente se recomienda documentar las metástasis mediante estudio de patolo‐
gía, aunque en la práctica clínica con frecuencia se puede omitir si las condiciones del paciente
requieren iniciar el tratamiento oportuno; cobra mayor relevancia cuando se trata de lesiones úni‐
cas, y esta situación hace diferencia entre una etapa con oportunidad de curación y los casos deme‐
tástasis múltiples que privilegian la atención del paciente al realizar múltiples biopsias.

El cáncer de colon recidivante o recurrente (también conocido como enfermedad recurrente o
metastásica) es diagnosticado en etapas tempranas (I, II y III) y recibe tratamiento oncológico pre‐
vio con intención curativa (con cirugía y quimioterapia según la etapa); durante el periodo de vigi‐
lancia se documentanmetástasis a distancia. Es importante destacar que la etapa clínica IV (enfer‐
medad metastásica en el momento del diagnóstico patológico inicial) y la enfermedad recurrente
representan un reto para cualquier oncólogo, y que la mejor forma de atender de manera efectiva
este padecimiento es mediante la atención multidisciplinaria.

Opciones de tratamiento quirúrgico del cáncer de colon en etapa IV y recidivante
o recurrente (también llamada enfermedad avanzada o enfermedad metastásica)
En casosmuy específicos, de 25 a 40%de los pacientes conmetástasis hepáticas y pulmonares rese‐
cables se curanmediante cirugía. Los avances en las técnicas quirúrgicas y laspruebas con imágenes
preoperatorias permitenmejorar la selección de los pacientes para la resección, nuevamente poste‐
rior a la interacción del equipo multidisciplinario y la evaluación de cada paciente en específico,
que incluye sus comorbilidades y tratamiento quirúrgico previo, así como sus preferencias y estado
funcional, entre otras muchas variables. Para hacer más comprensible el abordaje y el tratamiento
del cáncer de colon en etapa IV y enfermedad avanzada, todas las consideraciones se basan en las
principales guías de práctica clínica americana y europea referidas: la SociedadEuropea deOncolo‐
gía Médica y la Sociedad Americana de Oncología Clínica, principalmente.45,46

Opciones de tratamiento del cáncer de colon en estadio IV
1. Resección quirúrgica del cáncer con recidiva local.
2. Resección quirúrgica y anastomosis o derivación de una lesión primaria obstructiva o hemo‐

rrágica para determinados casos metastásicos.
3. Reseccióndemetástasis hepáticas para determinados pacientes que tienenmetástasis (la tasa

de curación a cinco años para la resección de metástasis solitarias o combinadas excede 20%)
o ablación en determinados pacientes.

4. Resección de metástasis aisladas pulmonares u ováricas en determinados pacientes.
5. Radioterapia paliativa.
6. Quimioterapia paliativa.
7. Terapia dirigida.
8. Participación en ensayos clínicos en los que se evalúan nuevos fármacos y terapias biológicas

o se comparan esquemas de quimioterapia o terapias biológicas solos o en combinación.

TRATAMIENTO DE LAS METÁSTASIS HEPÁTICAS

Lasmetástasis hepáticas se presentan en cerca de 50%de los pacientes en elmomento del diagnós‐
tico o en elmomento de la recurrencia. Si bien sólo una proporciónpequeña de pacientes son aptos
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para ser sometidos a una resección quirúrgica, los avances en las técnicas de ablación tumoral y el
suministro de quimioterapia regional y sistémica ofrecen varias opciones de tratamiento, las cuales
incluyen la cirugía, la quimioterapia neoadyuvante, la ablación local y la quimioterapia intraarte‐
rial.

Cirugía
Lasmetástasis hepáticas se pueden considerar resecables si son un número limitado de lesiones de
localización intrahepática, cuando haya ausencia de compromiso vascular importante, sin enfer‐
medad extrahepática o limitada y se tenga una reserva hepática funcional suficiente. En lamayoría
de los estudios no aleatorizados, como el ensayo North Central Cancer Treatment Group
(NCCTG‐934653 [NCT00002575]), una resección en la que se obtienenmárgenes sin remanente tu‐
moral se relacionó con tasas de supervivencia a cinco años de 25 a 40% en los pacientes con una
metástasis hepática considerada resecable. El perfeccionamiento de las técnicas quirúrgicas y los
avances en las pruebas con imágenes preoperatorias han permitidomejorar la selección de pacien‐
tes para la resección.

Quimioterapia neoadyuvante para metástasis hepáticas irresecables
Las metástasis hepáticas que se consideran irresecables algunas veces son aptas para resección si
respondenadecuadamentea laquimioterapia. Estospacientes tienentasas de supervivencia a cinco
años similares a las de los pacientes con enfermedad resecable desde el momento del diagnóstico.
No existe un consenso acerca del mejor régimen para convertir las metástasis hepáticas aisladas
irresecables en metástasis hepáticas resecables.

Ablación local
La ablaciónpor radiofrecuencia ha surgido comouna técnica inocua (morbilidad grave de 2% y tasa
de mortalidad < 1%) que a veces proporciona un control tumoral a largo plazo. La ablación por ra‐
diofrecuencia y la ablación crioquirúrgica aún son opciones para los pacientes con tumores irrese‐
cables y para quienes no son aptos para una resecciónhepática.Otras técnicas de ablación local que
se han usado para tratar las metástasis hepáticas son la embolización y la radioterapia intersticial.
Es posible sopesar el uso de una resecciónquirúrgica para los pacientes conmetástasis pulmonares
limitadas y los pacientes conmetástasis pulmonares y hepáticas simultáneas; en los pacientes bien
seleccionados se logra una supervivencia a cinco años.

Quimioterapia adyuvante o neoadyuvante
para metástasis hepáticas resecables
La función de la quimioterapia adyuvante después de una resección con potencial curativo deme‐
tástasis hepáticas es incierta. No hay evidencia científica de nivel alto que permita demostrar que
la quimioterapia perioperatoria o la posoperatoriamejoren la sobrevida global de los pacientes so‐
metidos a resección de metástasis hepáticas. A pesar de lo anterior, y a partir del análisis posterior
de la evidencia disponible, algunos médicos consideran que el tratamiento perioperatorio o poso‐
peratorio es razonable en este subgrupo de pacientes, aunque tiene un bajo nivel de evidencia.

Quimioterapia intraarterial después de resección hepática
La quimioterapia intraarterial hepática con floxuridina para lasmetástasis hepáticas produce tasas
de respuestas generales más altas, pero no mejoras uniformes para la supervivencia, en compara‐
ción con la quimioterapia sistémica. En un metaanálisis de estudios aleatorizados realizado en la
era de las fluoropirimidinas para la terapia sistémica no se observaron ventajas de supervivencia.
Se necesitanmás estudios para evaluar este abordaje de tratamiento y determinar si una quimiote‐
rapia sistémica combinadamás eficazpor sí sola proporcionaría resultados similares a losde la tera‐
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pia intraarterial hepática combinada con tratamiento sistémico. En varios estudios se observó un
aumento de los efectos tóxicos locales debido a la terapia de infusión hepática, destacando altera‐
ciones en la función hepática y la esclerosis biliar mortal.

Cirugía en el cáncer de colon estadio IV y recurrente
El tratamiento depende de la ubicaciónde lametástasis; en los pacientes con enfermedad recurren‐
te local ometastásica al hígado como sitio único o metastásica sólo en el pulmón, la resección qui‐
rúrgica, cuando es posible, es el único tratamiento con potencial curativo.

Terapia sistémica
Los siguientes medicamentos de quimioterapia fueron aprobados por la Administración de Ali‐
mentos yMedicamentos de EUA (FDA: Food andDrugAdministration) y laAgencia Europea deMe‐
dicamentos para pacientes con cáncer colorrectal metastásico, que se usan solos o combinados con
otros fármacos: 5‐fluorouracilo, capecitabina, irinotecán, oxaliplatino, bevacizumab, FOLFOXIRI
(irinotecán, oxaliplatino, leucovorín y 5‐FU), cetuximab, aflibercept, ramucirumab, panitumumab
y anticuerpo contra el receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) vs. un anticuerpo con‐
tra el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) con quimioterapia de primera línea, regora‐
fenib.

Anticuerpos monoclonales
S Bevacizumab: anticuerpo monoclonal parcialmente humanizado que se une al VEGF. Es

aceptable añadir bevacizumaba esquemasde quimioterapia como FOLFIRIo FOLFOX(ácido
folínico, 5‐FU y oxaliplatino) para pacientes que reciben tratamiento de primera línea de cán‐
cer colorrectal metastásico.

S Cetuximab: anticuerpo monoclonal parcialmente humanizado contra el EGFR. Debido a
que el cetuximab afecta la señalización de tirosincinasa en la superficie de lamembrana celu‐
lar, los tumores con mutaciones que causan activación de las vías descendientes del EGFR,
como las mutaciones en KRAS, no son sensibles a sus efectos. Añadir el cetuximab a una qui‐
mioterapia multifarmacológica mejora la supervivencia en los pacientes que carecen de una
mutación en KRAS (es decir, KRAS natural o wild type).

S Aflibercept:molécula anti‐VEGF nueva que se evalúa como componente de la terapia de se‐
gunda línea para pacientes con cáncer colorrectal metastásico.

S Ramucirumab: anticuerpo monoclonal humanizado por completo que se une al receptor 2
del VEGF.

S Panitumumab: anticuerpo totalmente humanizado contra el EGFR. La FDA aprobó el pani‐
tumumab para su uso en pacientes con cáncer colorrectal metastásico resistente a la quimio‐
terapia. En los ensayos clínicos se demostró la eficacia del panitumumab como fármaco único
o de terapia combinada, lo que fue congruente con los efectos del cetuximab en la sobrevida
sin progresión y la sobrevida global. Parece ser que hay un efecto de clase homogéneo.

Inhibidores de la tirosincinasa
El regorafenib es un inhibidor de múltiples vías de la tirosincinasa, como el VEGF. En septiembre
de 2012 la FDAaprobó el uso de regorafenibenpacientes cuya enfermedadhabía progresadoduran‐
te los tratamientos previos.

Encorafenib con cetuximab para pacientes con mutaciones V600E en el gen BRAF
Lasmutaciones V600E en el gen BRAF se producen en alrededor de 10%de los cánceres colorrecta‐
les metastásicos y son un indicador de mal pronóstico. A diferencia del melanoma, lamonoterapia
con un inhibidor de BRAF no ha demostrado ser beneficiosa en el cáncer colorrectal, y varios estu‐
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dios han evaluado el tratamiento simultáneo dirigido a la vía EGFR‐MAPK. En abril de 2020 la FDA
aprobó la combinacióndeencorafenib concetuximabpara los pacientesque recibieron tratamiento
previo para el cáncer de colon metastásico con mutaciones V600E en BRAF.

Inmunoterapia
Alrededor de 4%de los pacientes con cáncer colorrectal en estadio IV tienen tumores condeficien‐
cia en la reparación de errores de emparejamiento o con microsatélites inestables, lo que también
se conoce como inestabilidadmicrosatelital alta (IMS‐A). El fenotipo IMS‐A se relaciona condefec‐
tos en la línea germinal de los genesMLH1,MSH2,MSH6 yPMS2, yes el fenotipo principal observa‐
do en los tumores de pacientes con cáncer colorrectal sin poliposis hereditario o síndrome de
Lynch. En junio de 2020 la FDA aprobó el uso de pembrolizumab en los pacientes con cáncer colo‐
rrectalmetastásico condeficiencia en la reparacióndeerrores deemparejamiento o IMS‐Asin trata‐
miento previo. Se encuentran en curso estudios sobre el tratamiento de primera línea con inhibido‐
res duales de puntos de control. En 2017 la FDA aprobó el uso del pembrolizumab, un anticuerpo
de la proteína demuerte celular programada 1 (PD‐1), y en julio de 2017 aprobó el uso del nivolumab
para el tratamiento de pacientes con tumores con inestabilidad microsatelital que recibieron trata‐
miento a base de 5‐FU, oxaliplatino e irinotecán. En 2018 la FDA concedió la aprobación acelerada
para la combinación de nivolumab con ipilimumab (inhibidor de CTLA‐4) para tratar el cáncer co‐
lorrectal con IMS‐A que progresó después de tratamientos previos a base de 5‐FU, oxaliplatino e
irinotecán.

Cáncer del colon en la Unidad Médica de Alta Especialidad
Hospital de Oncología del Instituto Mexicano del Seguro Social
El Hospital de Oncología del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” es único en su tipo y cuenta con
la infraestructuranecesariapara la atenciónoncológica integral. Lospacientes atendidosprovienen
de diferentes regiones o estados de acuerdo con la organización administrativa del Instituto, pero
la Ciudad deMéxico (regiones Sur y Norte) es el principal lugar de referencia dada la grandensidad
poblacional y representa 54.1% de los casos, seguida por el Estado de México (33.9%) (regiones de
México Oriente y Poniente, UnidadMédica de Alta Especialidad [UMAE]Hospital deGinecoobste‐
tricia Nº 3 del Centro Médico Nacional “La Raza”), y finalmente las delegaciones de la República
Mexicana con las que hay acuerdos de referencia naturales (Querétaro, Guerrero, Chiapas, Morelos
e Hidalgo); dada la naturaleza de esta enfermedad, está abierta a la atención del total de pacientes
del país si se requiere demanera específica. Los datos de la División de Epidemiología de la UMAE
permiten identificar un número promedio de 850 atenciones por día, en las que predomina el sexo
masculino (58%) y el grupo etario de 60 a 64 años; 60 años es la mayor incidencia de presentación.
Del total de casos nuevos atendidos en el Servicio deColon yRecto cada año, el Servicio recibió 968
casos en 2019, de los cuales 44% fueron casos nuevos de cáncer de colon (figura XIII‐2). Antes de
la pandemia por COVID‐19, en 2019 se recibieron casi 13,827 casos nuevos, lo que representó un in‐
cremento de 40%, en comparación con los casos atendidos en 2010. Con estos datos se estima que
esta unidad de oncología otorga entre 20 y 30% del total de casos atendidos con nuevos fármacos
en todo el país. El cáncer colorrectal representó el cuarto lugar en atenciones de primera vez y 7%
del total de casos nuevos; eliminando el cáncer de piel por no ser considerado una causa grave de
cáncer, representaría la tercera causa de enfermedad oncológica en la UMAE, lo cual ocurre dema‐
nera similar a nivel mundial. La apertura de expedientes clínicos observa una tendencia al alza en
los últimos años, lo cual ratifica las altas prevalencia e incidencia de estos cánceres (figura XIII‐3).

Tratamiento quirúrgico
En la UMAEHospital deOncología se realizanmás de 1,000 cirugías cada año; en 2019 se realizaron
1’015,545 hemicolectomías, de acuerdo con los datos proporcionados por la División de Cirugía a
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Figura XIII-2.Distribuciónanatómicadelcáncer colorrectal. Tomadadel registrodelHospital deOncología, UnidadMédica
de Alta Especialidad Centro Médico Nacional “Siglo XXI”.
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cargo del Dr. Edgar Rodríguez Antezana. La evolución histórica del tratamiento quirúrgico en esta
enfermedad requiere un entrenamiento de alta especialización, pues en los casos de enfermedad
en etapas I, II y III y casos seleccionados en etapa IV la cirugía es la piedra angular del tratamiento
curativo.

Actualmente, gracias al liderazgo delDr. RafaelMedrano Guzmán,Director General de laUMAE
Hospital de Oncología, y el pionero principal en el tratamiento con cirugía robótica en el IMSS, se
cuenta con tecnología de vanguardia para lamejor atención. Mención especial y valor agregado tie‐
ne el hecho de que aproximadamente 45%de los pacientes son trabajadores activos, por lo que con‐
tar condicha tecnología, además de permitir alcanzar la curación, la recuperaciónocurre enmenor

Figura XIII-3. Tendencia de la apertura de expedientes clínicos. Cáncer colorrectal, periodo de 2005 a 2022. Tomada de
Aperturas de expediente. Registro de archivo clínico de 2005 a 2022.
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tiempoconmenos riesgo decomplicaciones, lo que representaun cambio en el paradigmadel trata‐
miento oncológico tradicional.

Tratamiento con quimioterapia y terapia dirigida: oncología médica
Para la atención del cáncer de colon el Servicio de Oncología Médica se encuentra organizado en
ocho consultorios, dos de ellos especializados en la atención de esta enfermedad, y se otorgan 150
tratamientos de quimioterapia ambulatoria en 24 h de servicio de lunes a viernes, con atención de
pacientes también dos turnos los sábados. Cerca de 35% de los tratamientos de quimioterapia am‐
bulatoria se otorgan con una gran experiencia en el tratamiento infusional acorde a guías de prácti‐
ca clínica de referencia internacional. En el catálogo de insumos para la salud se cuenta conbevaci‐
zumaby cetuximab.Desde 2015 el IMSS cuenta con terapiasdirigidas opersonalizadas paramejorar
los resultados del tratamiento y el uso de anticuerposmonoclonales, lo que permite mejores resul‐
tados, mayor esperanza de vida y mejor perfil de efectos secundarios, destacando que el proceso
institucional que se sigue para el acceso a dichos medicamentos permite beneficiar a los pacientes
conmejores resultados que los reportados en la literatura, debido a que se realiza un perfilamiento
y una selección de pacientes para alcanzar el mayor beneficio. Es importante destacar que la toma
de decisiones se realiza contemplando las principales guías de práctica clínica de referencia inter‐
nacional, como son las de la Sociedad Americana deOncología Clínica de EUA y las de la Sociedad
Europea de Oncología Médica. En el Instituto existen protocolos internos de la UMAEHospital de
Oncología que buscan resumir y consensuar lamejor evidencia disponible, adaptada a los recursos
institucionales que permitan lograr una atención oportuna y efectiva para los pacientes y sus fami‐
liares (figura XIII‐4).

Figura XIII-4.Protocolo de Atención Integral establecido para la atención del cáncer de colon en la UnidadMédica deAlta
Especialidad Hospital de Oncología. ECG: electrocardiograma; TAC: tomografía axial computarizada; ACE: antígeno carci-
noembrionario; EC: etapa clínica; FOLFOX: ácido folínico, fluorouracilo y oxaliplatino; CAPOX: capecitabina y oxaliplatino;
QT: quimioterapia.
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CONCLUSIÓN

El cáncer de colon es una enfermedad compleja en su carcinogénesis cuyo cuadro clínico en el mo‐
mento del diagnóstico, durante la evaluación y en la toma de decisiones de tratamiento representa
un gran reto para su atención y tratamiento óptimo. Es uno de los mejores ejemplos de necesidad
de atención integralmultidisciplinaria para el logro de losmejores resultados de tratamiento onco‐
lógico. Con el advenimiento de las técnicas de evaluaciónmolecular y la mejor comprensión de los
mecanismos biológicos de la enfermedad, es posible contar conmejores tratamientos quepermiten
buscar la curación en las etapas localizadas y regionales, y en los casos de enfermedad avanzada
mejorar la esperanza de vida con calidad de vida con el enfoque de tratamiento personalizado.
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CAPÍTULO XIV
Enfermedad vascular cerebral, IMSS arranca con Código Cerebro
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El Código Cerebro salva vidas y evita la discapacidad.

INTRODUCCIÓN

aenfermedadvascular cerebral (EVC) esuna entidadclínico‐patológica quepresenta un incre‐
mento en su presentación en las últimas décadas, lo cual es favorecido por varios factores,
entre los que destacan la mayor expectativa de vida de la población y el acúmulo de factores

de riesgo que convergenpara generar undesenlace cerebral. De acuerdo con los estudios epidemio‐
lógicos, en la actualidad los grupos etarios más afectados son los de las personas mayores de 65
años, debido a la comorbilidad asociada; sin embargo, la frecuencia se ha modificado, y los jóvenes
cada vez se venmás afectados. Por otra parte, los avances tecnológicos y el esfuerzo de la educación
en la población y las áreasmédicas permiten ingresar demaneramás temprana a los serviciosmédi‐
cos, brindar atención oportuna y modificar la historia natural de estos padecimientos.1,2 La imple‐
mentación del Código Cerebro en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) ofrece muchas
ventajas, ya que otorga atención enun tiempo corto, lo cual redunda en la disminuciónde lamorbi‐
mortalidad. La incorporación del equipo de imagen de vanguardia y de personal entrenado en las
áreas de urgencias, así como la disponibilidadde unequipomultidisciplinario experto en trombóli‐
sis o rescate endovascular, son factores determinantes para mejorar las tasas de éxito en el trata‐
miento de cuadros vasculares atendidos en los servicios de urgencias. La EVC representa una carga
global importante para los servicios de salud, sobre todo en los pacientes que sufren un desenlace
cerebral y reciben atención en tiempos no adecuados. Recientemente se incorporó el términodeno‐
minado fragilidad cerebral, el cual incluye factores que determinan el curso de la enfermedad, los
resultados de la terapia, la reserva cerebral de tejido neuronal y la presencia de factores de riesgo
que llevan a la presencia de infartos cerebrales silenciosos y leucoaraiosis.3

EPIDEMIOLOGÍA

Anivel mundial la EVC es una de las principales causas de discapacidad;1,2 la afección vascular cere‐
bral es la séptima causa de muerte; sin embargo, estas cifras pueden variar al ser ajustadas en las
patologías preexistentes dentro de la población. Un estudio que explora estos aspectos fue realiza‐



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES168

do en el país por expertos del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco
Suárez”.4

FACTORES DE RIESGO

Enel desarrollo de una enfermedad vascular se describen factores de riesgo cardiovascular, cerebral
y renal, mayores y menores, convencionales y no convencionales; en la EVC estas alteraciones con‐
vergen (diabetes mellitus, hipertensión arterial sistémica, dislipidemias, cardiopatías, displasias
vasculares, enfermedad renal crónica, tabaquismo crónico, consumo excesivo de alcohol, trombofi‐
lia, enfermedades autoinmunitarias y consumo de drogas, entre otras) y generan desenlaces fatales
y no fatales, los cuales con frecuencia ocasionanun importante grado dediscapacidad. Unapartado
especial merece el estudio de la hipertensión arterial, la cual tiene una relación directa con la afec‐
ción cardiaca o cerebral: la hipertensión sistólica braquial se asocia conmayor frecuencia a lesiones
cerebrales, mientas que la de tipo central se relaciona con enfermedad cardiovascular‐cardiopatía.5
La causa de EVC es desconocida en un porcentaje muy bajo; en el grupo de adultos jóvenes se
requiereunestudio extensivoque incluyapatologías autoinmunitarias o coagulopatías. Por lo ante‐
rior, esprobableque laEVCconstituya unaciframayor como causademortalidad, ya queen la certi‐
ficación de lamuerte con frecuencia se consigna como causa principal el nombre de la enfermedad
crónica.

FRAGILIDAD Y RESERVA CEREBRAL

Este término se refiere a la vulnerabilidad del tejido cerebral y la capacidad de adaptación ante la
presencia de una lesión. Existen factores clínicos y radiológicos que pueden indicar que la suscepti‐
bilidad neuronal es afectada de formamás severa e incrementa el grado de discapacidad, con lo que
semodifican los años perdidos de calidad de vida. Pormedio de los estudios de imagen, y en corre‐
lación con los factoresde riesgoquemás se asocian (hipertensión arterial, diabetesmellitus, dislipi‐
demias y edad), se puede estimar el riesgo; estas alteraciones dañan la sustancia blanca y ocasionan
microangiopatía, leucoaraiosis e infartos silenciosos con la reserva cerebral.3,4

Causas relacionadas con la fragilidad vascular
Modelos de fenotipo de fragilidad, reducción de peso, expresión de fatiga temprana, bajo nivel de
actividad, disminución de la fuerza de prensión en las manos y alteraciones en la marcha.

Con estos antecedentes las instituciones deben incrementar las alertas e implementar sus códi‐
gos de atención en forma oportuna, fomentar la atención primaria en el control de factores de
riesgo, motivar el ejercicio y evaluar las etapas tempranas de reserva y fragilidad cerebrales.

IDENTIFICACIÓN OPORTUNA, EVALUACIÓN CLÍNICA
Y DIAGNÓSTICO POR IMAGEN DEL INFARTO CEREBRAL

El tiempo es cerebro
El infarto cerebral (IC) es una patología dependiente del tiempo, por lo que cadaminuto que trans‐
curre a partir de la oclusiónde una arteria cerebral el cerebropierde progresiva e irreversiblemente
dosmillones de neuronas de los casi 130,000millones que posee, lo cual podría llevar a lapérdida
de funciones indispensables para que una persona pueda reintegrarse a sus actividades cotidianas.
“¡El tiempo es cerebro!” destaca la importancia de identificar oportunamente los síntomas del IC
mediante el uso de estrategias y escalas afuera del hospital, junto con la necesidad de traslado
rápido con el objetivo de recibir atención adecuada (fase prehospitalaria) y realizar la evaluación
clínicae imagenológicaenuncentroapropiadoparaotorgar tratamientode reperfusióncerebral
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Cuadro XIV-1. Metas para la evaluación de pacientes con infarto cerebral
en la hora dorada, según el Instituto Nacional de Enfermedades Neurológicas

Acción Tiempo

Puerta - evaluación por parte de un médico ≤ 10 min
Puerta - notificación de ictus al equipo ≤ 15 min
Puerta - realización de imagen cerebral ≤ 25 min
Puerta - interpretación de imagen cerebral ≤ 45 min
Puerta - inicio de trombólisis ≤ 60 min
Puerta - punción arterial ≤ 90 min
Puerta - ingreso en la unidad de ictus ≤ 3 h

en el menor tiempo posible (meta: menos de una hora desde que el paciente llega al hospital, “hora
dorada del ictus”).

Esta atención debe ser llevada a cabo a través de un proceso estandarizado que optimice la aten‐
ción y los recursos que favorezcan el bienestar del paciente (cadenade supervivenciadel IC)5‐11 (cua‐
dro XIV‐1).

Escalas y estrategias prehospitalarias para
la identificación de síntomas de infarto cerebral
La fase prehospitalaria es la quemayor tiempo consume, demodo que resulta vital conocer los sín‐
tomasmás comunes de un IC y saber qué decisión tomar al identificarlos. Con esta finalidad se han
desarrollado múltiples escalas (escala prehospitalaria de Cincinnati; escala cara/brazo/habla,
escala de LosÁngeles y escala de reconocimiento de ictus en la salade emergencias), así comoestra‐
tegias para la identificación de síntomas por parte del personal de salud prehospitalario y la pobla‐
ción general.11‐16

La estrategiaCAMALEON17ha sido difundidaa nivel nacional con la finalidadde identificar rápi‐
damente los síntomas relacionados con un IC.
S CAra: debilidad de la mitad del rostro.
S MAno: incapacidad de levantar la mano y el brazo.
S LEnguaje: incapacidad para pronunciar palabras.
S TeléfONo: llama al 911 en caso de presentar uno de estos síntomas.

Evaluación inicial y escala de los National Institutes of Health Stroke

Evaluación inicial9,11

Una vez realizada la estabilización del paciente con sospecha de IC se procede a la evaluación ini‐
cial:

1. Registro de la última vez que se vio bien al paciente y determinar si los síntomas fueron o no
presenciados por un testigo.

2. Registro del peso del paciente con la finalidad de calcular la dosis de trombolítico en caso de
ser administrado.

3. Registro de signos vitales: presión arterial sistólica y diastólica (meta pretrombólisis < 185/110
mmHg), frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y saturación de oxígeno (objetivo: satu‐
ración≥ 95%).

4. Registro de la glucemia capilar y corrección de hipoglucemia.
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5. Elevaciónde la cabecera≥ 30_ y evitar el uso de la víaoral para reducir el riesgo deaspiración.
6. Colocar dos vías de acceso venoso periférico para el suministro de fármacos (trombolíticos,

antihipertensivos intravenosos), el medio de contraste para estudio de imagen y las solucio‐
nes parenterales.

7. Toma de exámenes básicos de laboratorio que incluyan en todos los pacientes biometría
hemática con recuento de plaquetas, glucosa y electrólitos séricos, creatinina sérica, pruebas
de coagulación básica y biomarcadores cardiacos.

8. Verificar los criterios de elegibilidad para la trombólisis intravenosaconplasminógeno tisular
recombinante.

9. Realizar la evaluación clínica orientada al problemamediante la escalaNIHSS (National Insti‐
tutes of Health Stroke Scale).

Escala NIHSS

Es una escala clínica que desde su diseño en 1989 ha demostrado validez y confiabilidad, y es repro‐
ducible y sencilla de aplicar. Se puede realizar en un lapso de cinco a ocho minutos, consta actual‐
mente de 11 apartados y proporciona una puntuación entre 0 y 42 puntos, en los que cuantomayor
es el puntaje más graves son los síntomas del IC.18‐21
S Infarto cerebral leve: de 1 a 4 puntos.
S Infarto cerebral moderado: de 5 a 15 puntos.
S Infarto cerebral moderado a grave: de 16 a 20 puntos.
S Infarto cerebral grave: de 21 a 42 puntos.

Imagen en el infarto cerebral agudo

Es importante tener presente que es inevitable la realización de estudios de imagen cerebral antes
de otorgar cualquier estrategia de reperfusión cerebral.

Objetivos principales de la imagen cerebral en el infarto cerebral2--29

S Descartar contraindicaciones absolutas y simuladoresde IC(hemorragia intracerebral, hema‐
toma subdural, absceso cerebral y tumoraciones intraaxiales, entre otros).

S Seleccionar los pacientes para otorgar terapia de reperfusión cerebral:
S Cuantificacióndecambios isquémicos tempranos a través de la escaladeASPECTS (Alberta

Stroke Program Early CT Score) por tomografía computarizada (TC) o imagen de resonan‐
cia magnética (IRM).

S Detección y localización de la oclusión de grandes vasos (OGV) y el estado de los vasos
colaterales mediante estudios de imagen vascular cerebral no invasiva con ATC (angioto‐
mografía cerebral) o ARM (angiorresonancia magnética).

S Detección y cuantificaciónde tejido de lesiónpotencialmente reversible (penumbra isqué‐
mica) y lesión irreversible (infarto) a través de estudios de perfusión cerebral por TC oRM.

S Estimación de una evolución < 4.5 h mediante el desequilibrio FLAIR/DWI por RM.

¿Cuál protocolo de imagen se debe elegir? Se deberá tomar en cuenta:
S Tiempo transcurrido desde el inicio o reconocimiento de los síntomas hasta el momento de

la evaluación médica inicial.
S Inicio de los síntomas: síntomas presenciados o síntomas de inicio desconocido.
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S Disponibilidad de recursos y experiencia del centro.
S Protocolos de imagen sugeridos para pacientes con síntomas de inicio conocido:
S Ventanas de tratamiento intravenoso:
S Estándar < 4.5 h: TC simple o IRM que descarte la presencia de hemorragia intracerebral.
S Extendida de 4.5 a 9.0 h: se deberá añadir un estudio de perfusión cerebral por TC o IRM

para analizar la diferencia del tejido cerebral en penumbra isquémica e infarto a través de
los criterios del estudio EXTEND (perfusion‐core mismatch)30,31 (cuadro XIV‐1).

S Ventanas de tratamiento endovascular. Ante la sospecha de OGV (NIHSS≥ 6 puntos) se
debe realizar un estudio no invasivo de los vasos cerebrales mediante ATC o ARM para
determinar si existe o no OGV que justifique el tratamiento endovascular.11,22,24,26,27,32,33.

S Temprana < 6.0 h.
S TC simple o IRMque descarte la presencia de hemorragia intracerebral sin cambios isqué‐

micos tempranos extensos (ASPECTS≥ 6 puntos).
S ATC o ARM para la detección de OGV.
S Adicionalmente, en las ventanas tardías se deberá añadir un estudio de perfusión cerebral

por tomografía o resonancia para analizar la diferencia del tejido cerebral en penumbra
isquémica e infarto a través de los criterios correspondientes:

S Tardía de 6.0 a 16 h: criterios DEFUSE‐3 (perfusion‐core mismatch).
S Tardía de 16 a 24 h: criterios DAWN (clinical‐core mismatch).

S Protocolos para pacientes con síntomas de inicio desconocido o al despertar:34,39
S Tratamiento intravenoso:
S Protocolo por IRM. Se deberán incluir los pacientes con más de 4.5 h desde la última vez

que fueron vistos sin síntomas y llegan a evaluación dentro de las primeras 4.5 h desde el
reconocimiento de los síntomas por un testigo. Los pacientes que presenten restricción a
la difusión (DWI +) con imagen normal en FLAIR (FLAIR ‐) tendrán una diferencia DWI/
FLAIR (+/‐) y podrán recibir tratamiento intravenoso. Los pacientes con DWI + y lesión
hiperintensa en FLAIR (FLAIR +), serán considerados con una evolución de síntomas > 4.5
h y no se sugiere la administración de tratamiento intravenoso.

S Protocolo por perfusión cerebral. Se aplicarán los criterios EXTEND (cuadro XIV‐2) en los
pacientes que acudan a evaluación en las primeras 9.0 h desde el punto medio del tiempo
enque fueron vistos bienpor última vezy elmomento enque se reconocieron los síntomas.

S Tratamiento endovascular:
S Se aplicarán los mismos criterios de perfusión DEFUSE‐3 y DAWN (de 6 a 16 h y de 16 a

24 h, respectivamente) desde la última vez que se vio al paciente sin síntomas.

CÓDIGO CEREBRO

Debido a los cambios epidemiológicos, el IMSS implementó estrategias encaminadas a disminuir
los tiempos de atención, evitar la muerte y reducir las secuelas por suministro intravenoso de fár‐
macos fibrinolíticos y realizar trombectomía mecánica en una sala de hemodinamia. El Protocolo
de Atención Integral (PAI) de redes de atención de Código Cerebro se editó el 12 de enero de 2022
con el objetivo de implementar el proceso dirigido a la detecciónde factores de riesgo, diagnosticar
demanera oportuna la EVC, optimizando el tratamientomultidisciplinario en urgencias, hospitali‐
zación y rehabilitación física, y así evitar ladiscapacidad permanenteque afecta los ámbitos laboral,
físico, intelectual y social. El 29 de julio del mismo año se logró la estandarización del programa
Código Cerebro a nivel nacional en todos los niveles de atención, haciendo énfasis en el suministro
de la terapia fibrinolítica en 125 hospitales de segundo nivel y en 25UnidadesMédicas de Alta Espe‐
cialidad, de los cuales 10 cumplen con el protocolo de atención completo para el diagnóstico y el
tratamiento (incluyendo la trombectomía mecánica).
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Cuadro XIV-2. Criterios de perfusión cerebral usados para la selección de
pacientes para tratamiento de reperfusión cerebral intravenoso y endovascular

EXTEND DEFUSE-3 DAWN

Desequilibrio perfusión-core Desequilibrio perfusión-core Desequilibrio clínica-core

Core < 70 mL Core < 70 mL ≥ 80 años + NIHSS≥ 10 + core < 21
Penumbra > 10 mL Penumbra > 15 mL < 80 años + NIHSS 10 a 19 + core < 3
Penumbra/core > 1.2 Penumbra/core > 1.8 < 80 años + NIHSS≥ 20

EXTEND: Extending the Time for Thrombolysis in Emergency Neurological Deficits; DEFUSE-3: Endovas-
cular Therapy Following Imaging Evaluation for Ischemic Stroke; DAWN: DWI or CTP Assessment with
Clinical Mismatch in the Triage of Wake-Up and Late Presenting Strokes Undergoing Neurointervention
with Trevo; core: volumen de tejido con un flujo sanguíneo cerebral (FSC) relativo < 30%; penumbra isqué-
mica (Tmáx > 6 seg - FSC < 30%) = se define como el volumen que resulta de la diferencia entre el tejido con
tiempo al máximo (Tmáx) > 6 seg y el tejido con flujo sanguíneo cerebral relativo < 30%.

Avances del Código Cerebro
El Hospital General “Dr. Gaudencio González Garza”, del Centro Médico Nacional “La Raza”, con‐
formó ungrupomultidisciplinario para llevar a cabo el protocolo Código Cerebro a través deWhat‐
sApp Web (96 participantes), que incluyó a médicos de los Servicios de Urgencias, Neurología,
Medicina Interna, Imagen, Radiología Intervencionista, Hemodinamia, Neurocirugía y Terapia
Endovascular, Otorrinolaringología, Unidad deTerapia Intensiva Posquirúrgica,Unidad deTerapia
de Cuidados Intermedios y Rehabilitación Física; todos fueron capacitados y certificados para la
evaluaciónde las escalas deNIHSS ymRs; demanera simultánea se dio la capacitación enrespuesta
rápida a las categorías de enfermería, camillería, nutrición clínica, técnicos de radiología, rehabili‐
tación física y terapia ocupacional. Este hospital es el primero del IMSS encertificarse como “Centro
de Enfermedad Vascular Cerebral en Latinoamérica”, nombramiento otorgado por la Sociedad
Iberoamericana de Enfermedad Cerebrovascular. Durante 2022 se atendieron 172 pacientes, en
quienes se realizaron 14 trombólisis y dos trombectomías mecánicas con éxito.

Formación de la red hospitalaria para la
atención de la enfermedad cerebrovascular aguda
El 11 de agosto de 2022, en una reuniónmultidisciplinaria de los jefes de servicio de los Hospitales
Generales de Zona 24, 27, 29 y 48, se logró integrar el programaCódigo Cerebro como red hospitala‐
ria en la Ciudad deMéxico Norte, con el objetivo de apoyar el proceso de fibrinólisis vía remota por
WhatsApp Web, con el Hospital General del Centro Médico Nacional “La Raza” como el centro de
coordinación del proceso de fibrinólisis y referencia para pacientes que requieren trombectomía
mecánica.

La primera trombectomía mecánica se realizó en una mujer de 54 años de edad, en quien con
ocho horas de deterioro súbito del estado de alerta, estupor profundo y datos clínicos y de imagen
se concluyó la oclusión de la arteria basilar (figura XIV‐1). La imagen de perfusión demostró tejido
encefálico sin necrosis. Se realizó una trombectomía de la arteria afectada; sin embargo, tuvo un
émbolo que se alojó en las arterias de pequeño calibre y lesionó el pedúnculo pontino, dejando
como secuela discapacidadmoderada en el sistemamotor y la integridad de las funcionesmentales
(figura XIV‐2).

CONCLUSIÓN

La enfermedad vascular cerebral es tratable. El Código Cerebro acorta la brecha en la homologación
de las acciones en la atención rápida; en estos pacientes el factor tiempo es esencial para el éxito
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Figura XIV-1. Trombo arteria basilar.

Trombo
arteria
basilar

de la terapia de reperfusión intravenosa omecánica; las acciones prehospitalarias son un reto a tra‐
bajar. La implementacióndeunidadesmóviles, como ambulancias equipadas, yde personalmédico
capacitado para la trombólisis prehospitalaria, es una estrategia con gran alcance en las expectati‐
vas de vida y función de los pacientes, así como la expansión de redes hospitalarias con centros de
atención integral.

Figura XIV-2. Panangiografía, antes y después de la recanalización. A. Panangiografía que muestra oclusión proximal de
la arteria basilar. B. Recanalización endovascular que permite observar la reperfusión.

A B
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También el IMSS hace suya la frase de la Organización
Mundial de la Salud: “No hay salud sin salud mental”.

INTRODUCCIÓN

ntre los aspectos más importantes que dejó la experiencia de la pandemia por COVID‐19 en
estos años está la visualización del gran problema existente en torno a la salud mental. Sólo
durante el primer año de la pandemia aumentó 25% la tasa de depresión y ansiedad en el

mundo.1
Los trastornosmentales y por consumo de sustancias se habían tratado conun enfoque hospita‐

lario y exclusivamente a cargo de personal especializado, por lo que difícilmente se reducirá la gran
brecha entre oferta y demanda de la atención. Igualmente, la detección temprana, la promoción y
la prevención deben ocupar el primer lugar de importancia en el proceso de atención. En este capí‐
tulo se describen someramente las estrategias y acciones que el Instituto Mexicano del Seguro
Social (IMSS) ha implementado para evaluar, promover y proteger la salud mental de la población
derechohabiente.

SITUACIÓN DE LA SALUD MENTAL EN
EL MUNDO, AMÉRICA LATINA Y MÉXICO

Los trastornos mentales se caracterizan por una alteración clínicamente significativa de la cogni‐
ción, de la regulaciónde emociones o del comportamiento del individuo, y pueden ir acompañados
de discapacidad funcional. De acuerdo con laOrganizaciónMundial de la Salud, una de cada ocho
personas en el mundo padece un trastorno mental; los más comunes son ansiedad y los trastornos
depresivos, que en 2020 aumentaron considerablementedebido a la pandemiaporCOVID‐19.1 Esti‐
maciones iniciales muestran un aumento de 26 y 28% de la ansiedad y los trastornos depresivos
graves en un solo año.2 Aun antes de la pandemia se estimaba que 13% de los adolescentes de 10 a
19 años de edad tenían un trastorno mental diagnosticado.3 Estos padecimientos pueden tener un
efecto desfavorable en todas las esferas de la vida, por ejemplo, disminuir el rendimiento escolar
o laboral, afectar las relaciones familiares y sociales, así como laparticipación en la comunidad.Dos
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de los trastornos de la salud mental más comunes, depresión y ansiedad, suponen un costo anual
de 1,000 millones de dólares para la economía mundial. La mediana mundial del gasto público en
saludmental es de 13.8 millones de dólares; los países de bajos ingresos gastan alrededor de 0.1 mi‐
llón, los demediano/bajo 1.0 millón, los demediano/alto 8.4 millones y los de alto, gasto 48millo‐
nes de dólares. EnCentroamérica,México yel Caribeexiste una tasa de0.03 hospitalespsiquiátricos
por 100,000 habitantes, mientras que 0.1 de los servicios de psiquiatría se encuentran en hospitales
generales. Existen 0.9 psiquiatras, 7.3 profesionales en psicología y 0.2 profesionales de enfermería
en salud mental por 100,000 habitantes.4 En países de ingresos bajos y medios entre 76 y 85% de
las personas con trastornos mentales graves no reciben tratamiento.5 EnMéxico 15.4% de la pobla‐
ción tiene síntomas de depresión, aunque asciende hasta 19.5% en las mujeres;6 la cifra puede ser
mayor, debido a que algunas personas nunca han sido diagnosticadas y transcurren hasta 15 años
sin saber que tienen esta afección. Padecerla en la adolescencia y no recibir tratamiento significa
tener 3.2%más riesgo de abandonar la escuela, con lo que se perdería la oportunidadde tenermejor
calidad de vida; 18%más riesgo de presentar dependencia de drogas y 6%de riesgo de abuso sexual.
Uno de los mayores costos de la depresión no atendida es el “presencialismo”, ya que las personas
están bien para trabajar, pero no producen, lo cual significa una pérdida importante para el pro‐
ducto interno bruto, las personas y sus familias.7 La estigmatización, la discriminación y la viola‐
ción de los derechos humanos de las personas con trastornos mentales están muy extendidas en
la sociedad y en los sistemas de atención a la salud del mundo, de hecho, las personas más pobres
y desfavorecidas de la sociedad son más vulnerables a padecer una mala salud mental y también
las de menor probabilidad de recibir los servicios adecuados. Antes de la pandemia de COVID‐19
un pequeño porcentaje de las personas que la necesitaban tenían acceso a atenciónde saludmental
eficaz, asequible y de calidad. Por ejemplo, en los países de ingresosmedios y bajos, entre 76 y 85%
de las personas con trastornosmentales graves no reciben tratamiento, y aun enpaíses con ingresos
elevados esta brecha de tratamiento es de 35 a 50%.5

REFORMULACIÓN DEL MODELO DE ATENCIÓN EN SALUD MENTAL
Y ADICCIONES EN EL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

Desde la legislación hasta los servicios
de salud en los tres niveles de atención
México signó los compromisos establecidos en los Objetivos de Desarrollo Sostenible (ODS) de la
Organización de las Naciones Unidas que constituyen un llamado universal a la acción para poner
fin a la pobreza, proteger al planeta y mejorar las vidas y perspectivas de las personas en todo el
mundo. En 2015 todos los Estados miembros de las Naciones Unidas aprobaron 17 objetivos como
parte de la Agenda 2030 para el desarrollo sostenible, en la cual establece un plan para alcanzar los
objetivos en 15 años.8 ElObjetivo deDesarrollo Sostenible 3 hace referencia a la garantía de una vida
sana y la promoción del bienestar en todas las edades siendo esencial para el desarrollo sostenible;
asimismo, especifica endos puntos derivados: 3.4 reducir en un tercio lamortalidad prematura por
enfermedades no transmisiblesmediante la prevención y el tratamiento, y promover la saludmen‐
tal y el bienestar; y 3.5 fortalecer la prevención y el tratamiento del abuso de sustancias incluido el
abuso de estupefacientes y el uso nocivo del alcohol. En consecuencia, el 16 de mayo de 2022 se
publicó en el Diario Oficial de la Federación la Reforma a la Ley General de Salud en materia de
salud mental y adicciones,9 que modifica los artículos 51, 72, 73, 74, 75, 76 y 77, referentes a salud
mental y las adicciones, y concretados en los siguientes temas:
S Consentimiento informado necesario.
S Carácter prioritario de la salud mental y la prevención de adicciones.
S Privilegio de la atención comunitaria.



COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 181

S Establecimientos ambulatorios de atención primaria y servicios de psiquiatría en los hospita‐
les generales y regionales, y los institutos.

S Internamiento como último recurso.
S Establecimientos de acuerdo con las Normas Oficiales Mexicanas.
S Programas para los familiares y el círculo social cercano.

La delineacióndel otorgamiento de lo planteado en la legislaciónparaaplicarse enmateria de salud
mental a nivel operativo está concretada en el Programa de Acción Específico en Salud Mental
2020‐2024, que establece como objetivo la mejora del bienestar mental en la población a través de
servicios de salud mental oportunos, continuos y de calidad basados en la Atención Primaria a la
Salud Integral, con efectividad, eficiencia y equidad, para reducir la morbilidad, la mortalidad y la
discapacidad atribuida a los trastornos mentales y las adicciones.10

Barreras y facilitadores para la transición: salud
mental para todos desde el primer contacto
Las barreras más frecuentes son:
S Distribución inequitativa y el uso ineficiente de los recursos financieros en el gasto anual en

saludmental: del escaso gasto disponible a la asignaciónde lamayor parte a hospitales exclu‐
sivamente psiquiátricos.

S Manifiesta insuficiencia respecto a la demanda de personal especializado en salud mental en
los tres niveles de atención, pero especialmente en el primer nivel.

S Escasa disponibilidad demedicamentos básicos para el tratamiento de los trastornosmenta‐
les en el primer nivel de atención.

S En su régimen ordinario el IMSS posee mayor experiencia en la proporción de la atención a
la salud a través de las unidadesmédicas, a diferencia de IMSS‐Bienestar, que trabaja cercana‐
mente con la comunidad.

S Muyescasa organización de la sociedad civil para el apoyo de personas con trastornosmenta‐
les y adicciones.

Facilitadores para la transición
S El IMSS proporciona cobertura a la población derechohabiente de 69’736,295 personas al cie‐

rre de junio de 2021 a lo largo del territorio nacional, incluyendo aproximadamente a 54% de
la población mexicana, lo que posibilita para estas personas el acceso a la atención de sus
padecimientos sin riesgo de empobrecimiento y a través de unidadesmédicas lo más cercanas
posible a su sitio de residencia.11

S Se cuenta con una amplia normatividad sustentada en evidencia científica sólida, que homo‐
loga y delinea las acciones y las actividades del personal de salud a través de los tres niveles
de atención.

S El enfoque de atención a la salud institucional toma en cuenta el curso de la vida y las necesi‐
dades sanitarias y sociales en todas las etapas del ciclo vital, sobre todo con un enfoque pre‐
ventivo y con la aplicación expedita en el primer nivel de atención.

S Unproceso de educación en salud sólido, además de personal de salud alfabetizado en el uso
de tecnologías de información y comunicación para adoptar nuevasmodalidades educativas.

S Compromiso institucional y voluntad política para apoyar el cambio.

Desinstitucionalización de la atención psiquiátrica
Sin duda, queda un largo camino por recorrer antes de que la atención psiquiátrica pueda propor‐
cionarse fuera de los hospitales psiquiátricos especializados. Para realizarlo se tendránprimeroque
desarrollar servicios integrales de salud mental y de asistencia social de base comunitaria, integra‐
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ción de la atención y manejo de las salud mental en los hospitales generales y en las unidades de
primer nivel.

Se requiere adecuar y afinar la continuidad entre la proporciónde los servicios en los tres niveles
de atención, así como trabajar fuertemente en la educación para la salud (autoasistencia) para la
población usuaria potenciada por las tecnologías de la información y la comunicación.

Es indispensable tener un número adecuado de prestadores de servicios de salud especializados
y no especializados competentes, formados y distribuidos equitativamente para alcanzar la expan‐
sión adecuada de los servicios de saludmental. El primer nivel de atención sólo cuenta con 123 psi‐
cólogos clínicos en 69 Unidades de Medicina Familiar (4.5%) ubicadas en 14 de los 35 Órganos de
Operación Administrativa Desconcentrada (40%), lo cual representa en los datos de la población
adscrita a la Unidad deMedicina Familiar en septiembre 2022 un índice de 0.2 psicólogos por cada
100,000 habitantes, en comparación con el promedio nacional de 3.1 y el promedio de América de
5.4 por cada 100,000 habitantes.12

Será necesario que el personal especializado (personal médico psiquiatra y personal de psicolo‐
gía clínica) amplíe sus competencias en cuanto a la supervisión y el apoyo‐guía para el personal de
atención no especializado. El cambio debe ser paulatino. Aún es necesario mantener los hospitales
monotemáticos de psiquiatría que otorganunmanejo a los pacientes con sintomatología tansevera
que puede comprometer su propia integridad o la de terceros; si el cambio no se realiza demanera
planificada, existe riesgo para el paciente de que al limitarse la atención hospitalaria para crisis o
episodios agudos se pierda el seguimiento y aumente la probabilidad de terminar sin hogar yman‐
tenerse en vagabundeo.

La crisis sanitariaoriginada por la pandemiadel SARS‐CoV‐2 (COVID‐19) ha impulsado la incor‐
poración de la tecnología a la práctica clínica institucional, otorgando en los hospitales de psiquia‐
tría atenciónpara la intervención en crisis por vía telefónica, empezandoa incorporarse a la teleme‐
dicina en un esfuerzo para poder otorgar atención especializada en materia de salud mental a las
áreas donde hay mayor rezago, y abriendo sus puertas a personal de salud institucional afectado
por este fenómeno biopsicosocial.

Cómo superar el estigma y la discriminación
Es indispensable superar el estigma y la discriminación de las personas con trastornos mentales y
adicciones.

En el cambio de paradigma de atención a la salud mental es necesario tomar conciencia de que
la salud mental es parte de la salud general, y que hay repercusiones en la salud física cuando hay
afectaciones a la salud mental, y viceversa. Se requiere sensibilizar acerca de la salud mental, así
como luchar contra la estigmatización tanto de la población como del personal de atención a la
salud.

En el Plan de Acción Integral sobre Salud Mental 2013‐2030 de la Organización Mundial de la
Salud,5 la meta mundial 3.1 establece que 80% de los países tendrán en funcionamiento al menos
dos programas multisectoriales de promoción y prevención enmateria de saludmental para 2030.

Esto incluye la sensibilización ensaludmental y la reducciónde la discriminación, y comoopcio‐
nes de implementación se propone la realización de campañas de sensibilización en los medios de
comunicación y las iniciativas en las que participen personas con experiencia directa en trastornos
mentales y discapacidades psicosociales, que podrían funcionar como líderes de opinión.

De igual forma, se incluyen acciones contra la discriminación en el lugar de trabajo, así como
la reincorporación a la vida laboral para las personas con trastornosmentales y discapacidades psi‐
cosociales, la capacitacióna losdirectivospara que favorezcan el bienestarmental de sus empleados
y la introducción de intervenciones para la gestión del estrés y los programas de bienestar laboral.
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VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA DE LA SALUD MENTAL Y LAS
ADICCIONES EN EL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

El 2 de agosto de 1972 se iniciaron las actividades de vigilancia epidemiológica en el IMSS, extendi‐
das a todo el país; sin embargo, sólo cubrían los casos de enfermedades transmisibles.13 En 1985
Caraveo J. informó que los trastornos neuróticos estaban posicionados en los primeros 10 lugares
de demanda de consulta en el IMSS, por lo que la vigilancia epidemiológica apareció como un ins‐
trumento necesario para desarrollar estrategias y crear programas con un impacto directo en la
población derechohabiente. Para esto, se identificó que el principal problema es la información,
la cual debiera ser lo más específica y relevante a fin de que pueda ser manejada en forma eficiente
para cumplir los objetivos.14 En 2012 el IMSS, a través de la Coordinación de Vigilancia Epidemioló‐
gica, inició lamedición de la incidencia de algunos trastornosmentales, como depresión, anorexia,
bulimia, enfermedad de Alzheimer y enfermedad de Parkinson.15 Para poder modificar o mejorar
la atenciónpsiquiátrica en las unidadesmédicas de los tres niveles de atención se requiere informa‐
ción fuerte, ya que para el seguimiento se requería una recolección activa, sistemática, un análisis
e interpretaciónde los datos esenciales para planificar y evaluar la prácticamédica, así como la epi‐
demiológica. En julio de2021 se iniciaron los trabajos para la construcciónde uncenso de trastornos
mentales y del comportamiento, donde se pudiese tenermás información del paciente: la fecha de
inicio del padecimiento, la unidad donde recibió atención y el servicio en el que fue atendido.16 Se
utilizaron como insumos los sistemas de información institucional de 2019; así, el IMSS seconvirtió
enpionero en el Sector Saludmexicano, ya que con lametodología utilizada se podrá construir este
censo cada año.

El Censo nacional de trastornosmentales y del comportamiento 2019 del IMSS, reportó 1’463,081
pacientes con algún trastorno mental, 992,122 (68%) mujeres y 470,959 (32%) hombres, con una
edad promedio de 40 años en las mujeres y de 37 años en los hombres.

En el censo 2020 se registraron 2’039,211 pacientes, de los cuales 1’375,691 (67%) eran mujeres y
663,520 (33%) eran hombres. En el censo de 2021 se registraron 2’652,531 pacientes, de los cuales
1’789,718 (67%) eran mujeres y 862,813 (33%) eran hombres (cuadro XV‐1).

En 2019 las OOAD conmayor prevalencia de ansiedad fueronMichoacán (3.77), Aguascalientes
(3.42), Guerrero (2.98), Jalisco (2.97)yCDMXNorte (2.91); y en2021 fueronMichoacán (6.8),Aguas‐
calientes (6.5), Guerrero (%), CDMX Norte (5.5) y Jalisco (5.3).16

Cuadro XV--1. Principales trastornos mentales,
Censo Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social, 2019, 2020, 2021

Trastorno Número de casos

2019 2020
(estimación

%)

2021
(estimación

%)

Ansiedad y trastornos obsesivo-compulsivos, código CIE-10
(F40-F43)

1’083,872 75 76

Episodios depresivos, código CIE-10 (F32) 102,636 6 6
Trastornos emocionales y del comportamiento, código CIE-10

(F90-95, F98)
88,626 5 5

Trastornos mentales por abuso de sustancias, código CIE-10
(F10-F19)

43,785 3 3

Trastorno depresivo recurrente, código CIE-10 (F33) 27,514 - -
Trastornos del desarrollo psicológico - 2 2

CIE-10: Clasificación Internacional de Enfermedades, 10ª edición.
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Actualmente se realiza la vigilancia de 23 categorías y se ingresan los códigos de monitoreo en
el Sistema Institucional Automatizado de Vigilancia Epidemiológica (SIAVE) para completar el
panorama epidemiológico de los trastornos mentales y del comportamiento, así como vincular la
historia natural de la enfermedad mental y el proceso de atención médica a través de las medidas
epidemiológicas que contribuyan a la propuesta del Programa Integral de Salud Mental del IMSS.

SALUD MENTAL Y ADICCIONES EN EL CONTEXTO DEL COVID-19

Enfermedades no transmisibles
La pandemia por COVID‐19 modificó la vida pública y privada de todo el mundo. Los sistemas
sociales, económicos, laborales y personales se vieron alterados de manera importante, lo que
generó un estrés extraordinario en toda la población y una visibilización de un problema subya‐
cente pero no percibido: los trastornos mentales y por adicciones como real problema de salud
pública. El IMSS propuso acciones emergentes como parte de la respuesta a la pandemia y elaboró
el Plan de Acción en Salud Mental ante la contingencia por COVID‐19, publicado el 5 de junio de
2020, con seis líneas de acción.

1. Capacitación del personal de salud para atender problemas de salud mental.
2. Brindar información y orientación médica telefónica en salud mental.
3. Fortalecer las rutas de atención en salud mental para los derechohabientes en los tres niveles

de atención.
4. Brindar atención en salud mental, tanto al personal de salud como a los demás trabajadores

IMSS.
5. Detectar y referir demaneraoportunaa los serviciosde saluden el trabajo encaso de sospecha

de enfermedad mental laboral.
6. Emplearmecanismos de comunicación social institucional para transmitir recomendaciones

de cuidado en saludmental. Se elaboraron lasMiniguías Clínicas en SaludMental paraMedi‐
cina Familiar y Psicología con el fin de fortalecer las habilidades del personal del primer nivel
en la atención a los padecimientos de salud mental más frecuentes.

Patología mental antes, durante y después del COVID-19
Las personas con diagnóstico de algún trastorno mental o del comportamiento antes de la pande‐
mia, incluso sin haberse contagiado, llegaron a presentar recaídas o exacerbación, y otras desarro‐
llaron patología no como consecuencia directa de la infección, sino como el resultado de haberse
visto superada su respuesta adaptativa, lo cual resultó en padecimientos como depresión, trastor‐
nos de ansiedad, trastorno de estrés postraumático y duelos patológicos; existen secuelasneuropsi‐
quiátricas que son evidentes tras el periodo de niebla del COVID, es decir, un periodo aproximado
de tres a cuatro semanas tras haber superado la infección aguda (datos de organicidad, ansiedad
de predominio nocturno, insomnio, alteracionesdel estadode ánimo, irritabilidad, alteracionesdel
movimiento o dolor crónico). Conforme se fue afectando unmayor número de personas se identifi‐
carondiversos elementos de interés clínico, las complicaciones sepresentaban en los adultosmayo‐
res, fumadores y con comorbilidad subyacente, como hipertensión, obesidad, diabetes mellitus,
enfermedad cardiovascular, enfermedad pulmonar crónica, enfermedad renal crónica, enfermedad
hepática crónica, enfermedad cerebrovascular, cáncer e inmunodeficiencia.17 Además, las principa‐
les complicaciones durante y tras la infección eran de índole neuropsiquiátrica: delirio o encefalo‐
patía, evento cerebrovascular, meningoencefalitis, anosmia, disgeúsia, ansiedad, alteraciones del
estado de ánimo yproblemas del sueño.Clínicamente, lasmanifestaciones neuropsiquiátricaspue‐
den ser agudas o crónicas; un porcentaje significativo de sujetos no recuperarán totalmente su
estado emocional previo ni sus habilidades cognitivas. La pandemia por COVID‐ 19 tuvo y man‐
tiene un gran impacto en la salud mental de la población mundial; apenas durante el primer año
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posterior al inicio de la pandemia ya había un aumento de 25% de los trastornos mentales, como
la ansiedad y la depresión. Se hanobservado altas tasas de depresión y trastornos de ansiedad espe‐
cialmente en las mujeres jóvenes, las personas con condiciones de salud física preexistentes y los
trabajadores de la salud; así comopersistentes problemas de ansiedad y síntomasde estréspostrau‐
mático después del periodo de recuperación.2 Los sistemas y los servicios de saludmental se vieron
gravemente afectados, disminuyendo el acceso a la atención esencial, aunque se habilitaron servi‐
cios por vía electrónica. El IMSS instaló seis líneas telefónicas atendidas desde trabajo en casa por
médicos psiquiatras ypersonal depsicología, parabrindar atención telefónica ensaludmental; esto
se convirtió en un método de acceso inmediato de atención a la salud mental sin precedente en el
Instituto.

PROGRAMA INTEGRAL DE SALUD MENTAL DEL
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL, 2021-2024

S Énfasis en la atención primaria a la salud.
S Enfoque en derechos humanos.
S Basado en redes comunitarias.

El Programa Integral de SaludMental del IMSS 2021‐2024 (PISM‐IMSS) fue elaborado con el propó‐
sito de establecer estrategias y líneas de acción para la prevención, la detección temprana y el
manejo oportuno respecto a la saludmental y las adicciones, para ser línea conductora para el per‐
sonal directivo y operativo del Instituto.17

El PISM‐IMSS está basado en el modelo comunitario de salud mental y adicciones, con énfasis
en la atención primaria a la salud y el respeto a los derechos humanos, encaminado a cumplir el
principio de no dejar a nadie atrás, no dejar a nadie afuera.

El programa es muy completo, sólido y ambicioso, y constituye el inicio de los planes demejora
a la atención de los principales trastornos mentales y adicciones que aquejan a la población dere‐
chohabiente; plantea tres objetivos estratégicos:

1. Sistematizar la atención y la promocióna la saludmental en los tres nivelesde atención, inclu‐
yendo la comunidad.

2. Ampliar los servicios de salud mental y adicciones para cubrir la brecha entre la oferta y la
demanda actual.

3. Garantizar el acceso equitativo a la salud mental y la adicciones en la población derechoha‐
biente y usuaria.

Está integrado por 7 estrategias, 18 líneas de acción y 9 indicadores para evaluar la implantacióndel
Programa.

Acciones definidas en el PISM-IMSS5

S Implementación inicial de tamizaje de trastornos mentales en el primer nivel de atención de
población derechohabiente de 20 años ymás en los módulos de PrevenIMSS y de Enfermería
Especialista enMedicina de Familia de losOOAD deAguascalientes yCoahuila; más adelante
se realizó el despliegue nacional escalonado por regiones del tamizaje en los Módulos Preve‐
nIMSS, de Enfermería Especialista enMedicina de Familia, de Servicios de Prevención y Pro‐
moción de la Salud para Trabajadores del IMSS (SPPSTIMSS), y de empresas y escuelas públi‐
cas de nivel medio superior y superior.

S Desarrollo e implementacióndelMassiveOnlineOpenCourses basado en la guía de interven‐
ción para los trastornos mentales, neurológicos y por consumo de sustancias en el primer
nivel de atención para personal de salud no especializado (personal de Medicina Familiar y



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES186

deMedicinaGeneral) del Programa de acciónmundial para superar las brechas en saludmen‐
tal implementado en la plataforma de Cursos en Línea del IMSS (CLIMSS) con el aval de la
Organización Panamericana de la Salud/OMS y la Secretaría de Salud.

S Capacitación de 1,572 profesionales enMedicina Familiar con miniguías clínicas de diagnós‐
tico y manejo de los principales trastornos mentales en medicina familiar y psicología.

S Capacitaciónde 3,620 personas con el curso en línea Estrategia en SaludMental para la Pobla‐
ción Trabajadora de la Salud (2021‐2022).

S Adicionalmente, y con el objetivo de coadyuvar en la implantación del Programa Integral de
Salud Mental del IMSS, se realizó el Primer Congreso Internacional de SaludMental 2021 con
el lema “Plantar bandera y hacer aliados”, con la participación de 52 ponentes nacionales e
internacionales de alto nivel, logrando inscripción de 6,924 personas. El Segundo Congreso
Internacional de Salud Mental fue también una convocatoria tremendamente exitosa, ahora
con el objetivo de dar a conocer los avances en materia de salud mental y adicciones en los
países de la Regiónde las Américas yMéxico: desde la legislaciónhasta los serviciosotorgados
en las unidades médicas de los tres niveles de atención y el lema “Consolidando alianzas y
uniendo esfuerzos”. Reunió a 25 instituciones y organizaciones de 11 países del mundo,
logrando la inscripción de más de 17,000 personas.

CONCLUSIONES

S Los trastornos mentales y por adicciones se han convertido en un gran problema de salud
pública.

S La pandemia por COVID‐19 vino a visibilizar el gran problema previamente existente.
S México se ha visto afectado por los efectos propios en la salud física y mental de las personas.
S El IMSS ha respondido con un Programa Integral de Salud Mental que define el rumbo de

acciones concertadas para hacer frente en el presente y futuro en el tema de la salud mental
y las adicciones.

S El IMSS, alineado a mandatos internacionales y nacionales, avanza en la reformulación del
modelo de atención en salud mental y adicciones.

S No se puede eludir el hecho de que “No hay salud sin salud mental”.
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CAPÍTULO XVI
Cáncer de ovario, un reto en el diagnóstico oportuno

Germán Maytorena Córdova
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INTRODUCCIÓN

l cáncer de ovario representa una de las neoplasias más letales a nivel mundial. Para 2020 la
OrganizaciónMundial de la Salud, a través de sus registros de GLOBOCAN, reportó una inci‐
dencia de 3.4% y una mortalidad de 4.7% de todos los casos de cáncer en la mujer.1 En 2022

se esperaban en EUA 12,810 casos, lo cual corresponde a 4% de la mortalidad por cáncer en el sexo
femenino.2 En México las estadísticas más recientes de 2020 reportaron una incidencia de 6.8% y
una mortalidad de 4.1%, datos muy parecidos a lo reportado por GLOBOCAN. El cáncer de ovario
se clasifica en diferentes histologías (cada una con una conducta biológica variable): epiteliales,
estromales, germinales y metastásicas, entre otras más infrecuentes; realmente el impacto en la
mortalidad se ve reflejado principalmente por la histología epitelial, que representa cerca de 80%
de los casos. La mayoría de ellos se aprecian en etapa avanzada, la cual es una de las causas que
contribuyen a su alta mortalidad. Actualmente el tratamiento multidisciplinario con cirugías que
ameritan resecciones multiestructurales o multiorgánicas, y las opciones diferentes de quimiotera‐
pia/inmunoterapia, ayuda a retrasar la recurrencia, mejorando los resultados actuales; sin embargo,
la progresión y la muerte siguen estando presentes en lamayoría de los casos; debido a ello, se han
realizado múltiples esfuerzos dirigidos a reducir la mortalidad a través de la detección oportuna.
La detecciónmultimodal del cáncer de ovario utilizando un algoritmo del marcador CA‐125 longi‐
tudinal complementado con ultrasonido ha dado como resultado un diagnóstico en una etapamás
temprana tanto en lasmujeres de riesgo promedio como en las quepresentanunriesgomáselevado
derivado de los antecedentes personales y familiares. En la actualidad no se recomienda la detec‐
ción en la población general, dado que ningún estudio prospectivo ha documentado un impacto
en la disminución de lamortalidad a largo plazo. Si bien se ha avanzado en estudios de imagenmás
sofisticados, como la resonanciamagnética nuclear y la tomografía por emisión de positrones, y en
nuevos biomarcadores, no se ha demostrado beneficio en la mejora de resultados, como tampoco
en el contexto de escrutinio o tamizaje.

DETECCIÓN OPORTUNA

Por definición, la detección oportuna busca signos tempranos de una enfermedad particular en las
personas aparentemente sanas que no tienen ningún síntoma. Existe un número creciente de pro‐
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gramas de detección del cáncer, dependiendo de la prevalencia de la neoplasia por región, con el
objetivo de disminuir la mortalidad a través de la detección de enfermedades precancerosas laten‐
tes o invasivas, o ambas, en estadio temprano. El mejor ejemplo de éxito implementado mundial‐
mente es la detección del cáncer del cuello uterino, que ha logrado disminuir tanto la incidencia
de la enfermedad como la mortalidad. En el cáncer de ovario han existido muchos esfuerzos para
el diagnóstico oportuno o precoz, aunqueno han tenidomucho impacto en lamortalidad. En gene‐
ral se ha considerado que el cáncer de ovario es silencioso, pues los síntomas se presentan en un
estado avanzado. En un estudio se revisaron 1,725 pacientes con cáncer de ovario, de las cuales 70%
refirieronhaber tenido síntomas tresmeses omás en el momento del diagnóstico y 35%más de seis
meses. Cerca de tres cuartas partes de las pacientes tuvieron síntomas abdominales y la mitad te‐
nían dolor o tumor palpable. En general 5% fueron asintomáticas.3

Principios de escrutinio
El escrutinio del cáncer es una excelente estrategia en el control del cáncer, aunque las capacidades
para interpretar correctamente los resultados estadísticos de dicho escrutinio implican a investiga‐
dores, clínicos ydirigentes de las políticas en salud, lo cual hacemás compleja la tomadedecisiones.
El principio esencial de una prueba de escrutinio es simple: disminuir la mortalidad encontrando
y tratando a las personas con enfermedades no detectadas previamente y evitando dañar a quienes
no tienen la enfermedad, pero la realidad estámuy lejos de lograrse. Para solucionar este problema,
Wilson y Jungner publicaron sus criterios de detección clásicos en 1968, los cuales se modificaron
con el tiempo, pero siguen vigentes en cualquier programa de detección exitoso.4

Escrutinio enfocado en factores de riesgo para cáncer de ovario
El enfoquede los ensayos clínicosde detecciónoportuna del cáncer deovario ha sido necesario ante
la detección de la enfermedad invasiva en etapa temprana. El modelo sugiere que los cánceres de
ovario epiteliales de alto grado crecen durante cuatro años y pueden existir como cánceres en etapa
III no detectados clínicamente hasta un año antes del diagnóstico. Tienen un diámetro medio de
3 cm cuando hacenmetástasis en estadio III o IV. Para tener una sensibilidad de 50%para el estadio
I/II se necesitaría un examen anual que detecte estos tumores cuando tengan un tamaño cercano
a 1.3 cmde diámetro.5 Ninguna estrategia actual es capaz de detectar demanera consistente cánce‐
res tan pequeños. Aparte de esta peculiaridad en la enfermedad, habrá que recordar la variedad de
tumores, como los epiteliales, los de células germinales y los de células estromales especializadas,
que tienen una conducta biológica diferente.

HISTOLOGÍA DEL CÁNCER DE OVARIO

Lamayoría de los cánceres de ovario son epiteliales, y consisten en cinco tipos principales de carci‐
nomas (serosos de alto grado, serosos de bajo grado, endometrioides y de células claras, ymucino‐
sos); alternativamente, el cáncer epitelial de ovario se puede subdividir según estos subtipos histo‐
lógicos en dos grupos principales: tumores tipo I y tipo II, con conducta biológica y precursores
diferentes. El tipo I (carcinomas serosos, endometrioides, de células claras y carcinomasmucinosos
de bajo grado) son menos comunes y representan de 20 a 30% de todos los tumores. Las lesiones
precursoras incluyen tumores serosos limítrofes y endometriosis (relacionados con cáncer endo‐
metrioide y de células claras). Estos tumores pueden tener un curso relativamente indolente.6 El
tipo más común de cáncer epitelial son las lesiones de tipo II (representando entre 75 y 80% de los
casos), son agresivos y conllevanunamortalidad significativa, estos cánceres son el objetivo princi‐
pal, y los marcadores que pueden distinguirlos de los cánceres más indolentes son clave para una
estrategia de detección exitosa. Exhiben un terreno genómico complejo, marcado por alteraciones
en el número de copias y la presencia casi universal de mutaciones en el gen supresor de tumores
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TP53. Antes se pensaba que surgían del epitelio de la superficie del ovario, pero ahora se sabe que
el origen de la mayoría de los cánceres epiteliales de ovario de alto grado es la trompa de Falopio,
específicamente la célula secretora del epitelio de la fimbria. Las lesiones del carcinoma intraepite‐
lial tubárico seroso (STIC) son lesiones premalignas del cáncer de ovario epitelial, y se han encon‐
trado histológicamente en la trompa de Falopio hasta en 60% de los casos esporádicos de cáncer
de ovario seroso. Se ha descrito la presencia del gen p53 no proliferativo en las células secretoras
del epitelio tubárico adyacente, que alberga la misma mutación TP53 que la lesión STIC, y en los
de alto grado. Actualmente las lesionesSTIC sediagnosticandurante la salpingooforectomía reduc‐
tora de riesgo en lasmujeres de alto riesgo (como las que tienenmutación del gen BRCA) junto con
los cánceres de alto grado, y como hallazgos incidentales cuando se extraen las trompas durante
la cirugía por afecciones benignas.7

Poblaciones objetivo para la detección oportuna
La población general tiene un riesgo de cáncer de ovario de por vida de 1 a 3%, y la población de
alto riesgo, actualmente identificada sobre la historia clínica con base en antecedentes familiares
y pruebas genéticas aún limitadas en la mayoría de los casos, tiene un riesgo de cáncer de ovario
de por vida de 10 a 60%. Es importante recordar que existe una amplia variación en el riesgo de cán‐
cer de ovario de una persona, debido al estilo de vida y los factores reproductivos y genéticos. Hasta
21% de los cánceres epiteliales de ovario están relacionados con el estilo de vida y los factores de
riesgo reproductivos, aunque el impacto de cada factor es relativamente bajo. La obesidad, medida
por el índice de masa corporal, se asocia a un mayor riesgo de forma directamente proporcional a
la cantidad de exceso de peso. En las mujeres con un índice de masa corporal > 22 se ha informado
una razón de momios (OR) de 1.07 (intervalo de confianza [IC] 95% de 1.02 a 1.12) por 5 kg/m2 y en
las que tienen un índice de masa corporal > 40 hay un aumento del riesgo de 22% (OR 1.22, IC 95%
de 1.05 a 1.41).8 El uso de talco (OR de 1.31; IC 95% de 1.24 a 1.39) y el consumo de té negro también
se relacionan conunmayor riesgo (OR 1.56; IC95%de 1.07 a2.28).9 Por el contrario, se ha informado
que el uso de AspirinaR en dosis bajas, continuas y a largo plazo es un factor protector y se asocia
a una OR de 0.56 (IC 95% de 0.32 a 0.97). El consumo de alcohol, el uso de estatinas y la actividad
física hanmostrado una tendencia no significativa hacia la reduccióndel riesgo, pero el tabaquismo
muestra resultados contradictorios, sin asociación o aumento del riesgo de cáncer de ovario muci‐
noso (OR 1.31; IC 95% de 1.03 a 1.65).10 Se ha demostrado que hay múltiples factores reproductivos
protectores, incluido el uso alguna vez (OR 0.73, IC 95% de 0.66 a 0.81) y más de 10 años (OR 0.43;
IC 95% de 0.37 a 0.51) de anticonceptivos hormonales combinados. De manera similar, el aumento
de la paridad se asocia a un riesgo reducido, un embarazo: OR 0.72 (IC 95% de 0.65 a 0.79); dos
embarazos: OR 0.57 (IC 95%de 0.41 a 0.52), tres embarazos omás: OR 0.46 (IC 95% de 0.41 a 0.52).
La lactancia materna también disminuye el riesgo: menos de seis meses (OR 0.79). Los factores de
riesgoginecológicos incluyenendometriosis (OR 1.46 (IC95%de 1.31 a 1.63) yel uso actual o reciente
de terapia hormonal de reemplazo (OR 1.37; IC 95%de 1.29 a 1.46), conun riesgo persistente 10 años
después de suspender la terapia hormonal de remplazo de larga duración (OR 1.25; IC 95% de 1.07
a 1.46).11 Los datos acerca del riesgo de cáncer de ovario en las mujeres sometidas a una histerecto‐
mía son contradictorios y varían de neutrales a disminuidos y moderadamente aumentados. Un
reciente estudio de vinculación de registros de salud basado en una población de 837,942 mujeres
australianas no encontró evidencia de una asociación. Es probable que esto se deba a que las salpin‐
ges con frecuencia se quedan in situ cuando se conservan los ovarios durante la histerectomía
benigna. La histerectomía con salpingooforectomía unilateral parece ser protectora (OR 0.65; IC
95%de 0.45 a 0.94), con estimaciones de efecto similares a las observadas en lasmujeres sometidas
a salpingectomía unilateral o salpingectomía bilateral (OR 0.35; IC 95%de 0.17 a 0.73). Estos hallaz‐
gos están en consonancia con los orígenes del cáncer epitelial de ovario en la trompa de Falopio.7
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Epigenética del cáncer de ovario
Los genes de penetrancia de moderada a alta representan entre 5 ay 15% de los cánceres de ovario.
Las mutaciones en los genes de alta penetrancia confieren un riesgo sustancialmente mayor a los
80 años (44% de BRCA1 y 17% de BRCA2 portadores) con un riesgo más bajo en alteración de los
genesMLH1 yMSH2 (síndrome de Lynch) de 10 a 15%. La alteración de los genes RAD51C yRAD51D
tiene un riesgo de 11 a 12%, BRIP1 de 5.8% y PALB2 de 5%. Las variantes genéticas heredadas de baja
penetrancia (polimorfismos de un solo nucleótido), de las cuales se han identificado 37 hasta el
momento, confieren individualmente un aumento de 1.2 a 1.4 veces del riesgo de cáncer epitelial
de ovario y unas pocas confieren una reducción del riesgo (OR de hasta 0.8). Es probable que una
gran cantidad de loci de bajo riesgo aún no identificados, cada uno con un tamaño de efecto
pequeño, constituya la mayoría del restante 60% del riesgo hereditario no contabilizado y contri‐
buya de manera acumulativa al riesgo poligénico de cáncer de ovario.13 Se han realizado importan‐
tes esfuerzos para combinar todo lo mencionado, como son los factores genéticos y reproductivos,
y el estilo de vida para comprender mejor el riesgo individual. Esto ayudaría a estratificar mejor a
la población, demodo que a las personas conmayor riesgo de cáncer de ovario se les pueda ofrecer
una cirugía preventiva con exámenes de detección dirigidos, así como a las que se niegan o desean
retrasar la cirugía para reducir el riesgo y tambiéna lasque tienenun riesgomoderado. Estomejora‐
ría las característicasde rendimientodel escrutinio y loharíamás rentable en funcióndecosto‐efec‐
tividad. La estratificación del riesgo mediante factores genéticos y no genéticos se está evaluando
actualmente en los ensayos de detección del cáncer de mama como modelo principal que en un
futuro serviría para mejorar el escrutinio en otras neoplasias, incluyendo las de ovario.

ESCRUTINIO ENFOCADO EN LOS ESTUDIOS DE IMAGEN

La mejora en los estudios de imagen no invasivos, como la resonancia magnética o la tomografía
por emisión de positrones, ha evolucionado en las últimas décadas, pero por su alto costo no son
considerados como parte de un programa de escrutinio para cáncer. Si bien son útiles para distin‐
guir entre un tumor anexial benigno y uno maligno, cuando se documenta la neoplasia ovárica no
son parte de un escrutinio por su costo‐efectividad. En el cáncer de ovario el ultrasonido sigue
siendo una herramienta muy útil y de bajo costo, y ha sido motivo de análisis extenso para tratar
de establecer su utilidad costo‐efectividad. Desafortunadamente, el ultrasonido depende de la per‐
sona que lo realiza, por lo que se prefiere hacerlo por vía endovaginal—más que transabdominal—
para mejorar su efectividad.

Ultrasonido transvaginal
Permite la visualizacióndirecta de los anexos y la detección de la enfermedad directamente a través
de cambios morfológicos o mediante características asociadas a unmayor riesgo de cáncer de ova‐
rio, como el aumento del volumen ovárico. Sin embargo, muchos cánceres de ovario agresivos
hacen metástasis antes de que los tumores alcancen un tamaño detectable ecográficamente. Por
desgracia, en los medios institucional o privado no hay un estándar para la realización del ultraso‐
nido, ya que puede ser realizado por radiólogos (dedicados o no exclusivamente a la patología gine‐
cológica), ginecoobstetras o médicos ultrasonografistas (médicos generales con entrenamiento en
ultrasonido), lo cual hace que la variante interobservador sea muy alta, ocasionando falsos positi‐
vos y falsos negativos, lo que puede llevar a tomar conductas erróneas en el momento de decidir
una vigilancia o una cirugía. Tratando de mejorar el rendimiento del ultrasonido para el manejo
de los tumores anexiales, se ha realizado un consenso por el Colegio Americano de Radiología,
denominado O‐RADS (Ovarian‐Adnexal Reporting and Data System), a fin de homologar el len‐
guaje, igual que sucedió con el sistema BIRADS en patología mamaria y que actualmente es un
estándar de lenguaje en el manejo de enfermedades mamarias12 (cuadro XVI‐1).
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Este tipo de herramienta (O‐RADS) reduce los falsos positivos y negativos, y estratifica demejor
manera a laspacientes, seaque ameritencirugía porginecología, cirugíapor ginecologíaoncológica
o vigilancia. Ya se encuentra disponible para descargar como aplicación en los teléfonos celulares
con el nombre de ACR GUIDANCE, y fue realizada y avalada por el Colegio Americano de Radiolo‐
gía. Incluye la escala deDoppler a color, la cual esmuy reproducible para cualquiermédico familia‐
rizado con la realización de ultrasonidos. En el caso de la categoríaO‐RADS 2, que implica lesiones
benignas, conmenos de 1% de posibilidades demalignidad, se emplea el lenguaje para describir un
quiste hemorrágico, un quiste dermoide (también llamado teratoma quístico maduro), un quiste
endometriósico, un quiste paratubárico, un quiste de inclusión peritoneal y un hidrosálpinx; y las
recomendaciones demanejo de acuerdo a el tamaño y al estatus de lamenopausia. Las sugerencias
para las categorías O‐RADS de 3 a 5 incluyen el manejo por parte del ginecólogo, la solicitud de un
estudio complementario, como la resonancia magnética nuclear o el ultrasonido por parte de un
especialista, y elmanejo por parte de unginecólogo oncólogo.Hay que recordar que la peculiaridad
del cáncer de ovario, a diferencia de otras neoplasias, es queno hay formadedocumentar lahistolo‐
gía de formapreoperatoria, por lo que el diagnóstico definitivo se realiza idealmente con el estudio
transoperatorio revisado por un patólogo experimentado. Esto hace muy común el escenario de
cáncer de ovario incidental en los reportes definitivos. Las recomendaciones de manejo del
O‐RADS incluyen al especialista ideal para el manejo, de acuerdo con la siguiente puntuación.12

Además del O‐RADS, existe el modelo IOTA‐ADNEX (Assessment of DifferentNeoplasias in the
ADNEX), el cual fue desarrollado con base en un examen de ultrasonido con una sensibilidad de
92% y una especificidad de 96%. Diversos autores han evaluado el modelo IOTA‐ADNEX con una
valoración subjetiva, utilizando la ecografía, la resonancia magnética y el algoritmo ROMA (que
incluye HE4 comomarcador tumoral y es más costoso que el CA‐125, lo cual lo excluye en la etapa
de escrutinio) para evaluar la naturaleza de una masa pélvica. Se encuentran precisiones similares
en todos los métodos de evaluación que involucran al IOTA, que son más
precisos que la resonancia o un algoritmo ROMA solos. Por tanto, el IOTA debería ser el primer
método utilizado para evaluar una masa pélvica; en caso de no ser concluyente, es preferible una
evaluación por ecografía. El grupo IOTA desarrolló el modelo ADNEX combinando seis caracterís‐
ticas de ultrasonido y tres características clínicas (edad, nivel séricodeCA‐125 y tipode centro). Este
modelo podría usarse para indicar un subtipo de malignidad específico. Un estudio de cohorte de
17 centros indicó que el modelo IOTA‐ADNEX superó a los dos primeros de los seis modelos (reso‐
nancia magnética, modelo de regresión logística 2, reglas simples, modelo de riesgo de reglas sim‐
ples y modelo ADNEX con o sin CA‐125), con una sensibilidad de 86.5% con una especificidad de
90% y una especificidad de 86.6% con una sensibilidad de 90% para evaluar las masas pélvicas
según los resultados de 4,905 pacientes.16 Este algoritmo está disponible en línea como IOTA‐AD‐
NEX Model (https://www.iotagroup.org/sites/default/files/adnexmodel/IOTA%20‐%20ADNEX
%20model.html); tambiénsedispone de la aplicacióndescargable para teléfono celular con el nom‐
bre de IOTAmodels. Si bien el IOTA‐ADNEX no se usa directamente para escrutinio, se utiliza
cuando ya se documentó un tumor anexial. Independientemente de si la paciente tiene síntomas
o se trató de unhallazgo enunultrasonido de control de rutina porparte del ginecólogo, suutilidad
principalmente consiste en decidir si debe ser operada en un servicio de ginecología general o en
un servicio de oncología por un ginecólogo oncólogo o por un cirujano oncólogo (cuadro XVI‐2).

ESTRATEGIAS DE ESCRUTINIO

Las pruebas diagnósticas generalmente se usan en combinación (primera línea o secuencialmente)
para una detecciónoportuna y un aumento de la precisión. En la deteccióndel cáncerde ovario esta
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Cuadro XVI-2. Modelo IOTA-ADNEX

1. Edad de la paciente (años)
2. Centro de oncología (centro de referencia para ginecología-oncología)
3. Diámetro máximo de la lesión (mm)
4. Diámetro máximo de la parte sólida más grande (mm)
5. ¿Más de 10 lóculos?
6. Número de papilaciones (proyecciones papilares)
7. ¿Presenta sombras acústicas?
8. ¿Ascitis presente?
9. CA-125 sérico (U/mL)

Los datos sometidos a la aplicación permiten la construcción de gráficos que estiman el riesgo de cáncer y
metástasis, atendiendo los riesgos basal, específico y relativo.

estrategia combinada de primera línea de CA‐125 sérico (interpretado con un punto de corte de >
35 unidades/mL) puede variar discretamente de acuerdo con el laboratorio. El ultrasonido por vía
endovaginal se usó en el brazo de ovario del Ensayo de detección de cáncer de próstata, pulmón,
colorrectal y de ovario (Ensayo PLCO) en EUA,14 así como el estudio de cribado de cohortes japone‐
sas.15 El uso secuencial ha utilizado dos estrategias: la que involucraCA‐125 seguido de CA‐125 repe‐
tido (interpretado inicialmente mediante un solo corte y, recientemente, un algoritmo de riesgo
longitudinal en el brazomultimodal del estudio UKCTOCS [UK FamilialOvarianCancer Screening
Study]) en Reino Unido; y la que involucra el ultrasonido transvaginal como prueba de primera
línea, seguido de ultrasonido repetido (estudio de la Universidad de Kentucky) y brazo de ultraso‐
nido en el ensayo UKCTOCS. Los estudios en las poblaciones de alto riesgo (UK Familial Ovarian
Cancer Screening Study UK FOCSS fase 2 y los ensayos US Cancer Genetics Network y Gynecologic
Oncology Group) han adoptado una estrategia multimodal al utilizar ROCA, similar a la empleada
en la población general en ensayos clínicos.14,15 El cribado suele realizarse cada año en la población
general y conmayor frecuencia en laspoblaciones dealto riesgo (cada tres a cuatromeses enpacien‐
tes de alto riesgo). Tanto el ensayo PLCO como el UKCTOCS no han tenido impacto en la disminu‐
ción de la sobrevida. Actualmente se está haciendo un subanálisis del ensayo UKCTOCS, con un
seguimiento promedio de 11 años; un total de 202,638 mujeres posmenopáusicas de entre 50 y 74
años de edad con un riesgo promedio de cáncer de ovario fueron aleatorizadas (2:1:1) a ninguna
prueba de detección, detección longitudinal multimodal basada en CA‐125 o evaluación anual con
ultrasonido transvaginal. El escrutinio (con 673,765 ecografías anuales y CA‐125) continuó hasta
finales de 2011; las mujeres recibieron una mediana de 9 y un máximo de 11 exámenes anuales. El
seguimiento incluyó la vinculación de registros de salud electrónicos con el registro de cáncer y
muerte y cuestionarios postales. En una mediana de seguimiento de 11 años (rango intercuartílico
de 10.0 a 12.0) hubo unamayor proporción demujeres diagnosticadas con cáncer epitelial de ovario
y peritoneal invasivo de bajo volumen (estadios I, II y IIIa) en el escrutinio multimodal (40%; p <
0.0001), pero no en el grupo de ultrasonido solo (24%; p = 0.57), en comparación con el grupo “sin
detección” (26%).

En ambos grupos hubo una tendencia no significativa hacia una reducción promedio de 11% (IC
95%; p = 0 21) de lamortalidad conultrasonido solo y de 15% (IC95%; p = 0.10) en el grupo de escru‐
tiniomultimodal utilizando el modelo de riesgos proporcionales deCox. Cuando se excluyeron los
casos prevalentes en el brazo del escrutinio multimodal se observó una disminución significativa
de la mortalidad por cáncer de ovario (p = 0.021). La reducción de la mortalidad fue mayor en los
años 7 a 14 que en los años 0 a 7 desde la aleatorización. Dado que las tasas de mortalidad seguían
aumentando en el brazo “sin detección” en la censura, se está realizando un seguimiento prolonga‐
do para evaluar el efecto a largo plazo de la detección sobre la mortalidad.7
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FUTURO DEL ESCRUTINIO

Las investigaciones en curso sobre nuevos biomarcadores, como autoanticuerpos, ctDNA, miRNA
y firmas de metilación del DNA, continúan con el objetivo de proporcionar métodos de detección
más temprana del cáncer de ovario. Estosmarcadores soncostosos y técnicamente requierenproce‐
sos más sofisticados para su procesamiento (secuenciación, reacción en cadena de la polimerasa),
y hasta el momento se encuentran en investigación, pero parecen ser prometedores.

CONCLUSIONES

S Invertir en escrutinio es una de las mejores conductas para el control del cáncer, aunque el
modelo de cáncer de ovario no permite contar con un estudio de escrutinio (que por defini‐
ción tiene que ser en pacientes asintomáticas) que haya demostrado beneficio en la disminu‐
ción de la mortalidad por cáncer de ovario.

S Los algoritmos de IOTA‐ADNEX y la clasificación O‐RADS son muy útiles cuando ya fue
identificado un tumor anexial para orientar la posible conducta biológica de dicho tumor;
desafortunadamente, la minoría cursan asintomáticos o con síntomas mínimos y como
hallazgos en un ultrasonido como parte del protocolo del dolor pélvico crónico o consulta
ginecológica de rutina. ElO‐RADSes útilmás para normar la conducta (sea vigilancia, cirugía
por servicio ginecológico vs. oncológico) y el IOTA‐ADNEX sirvemás paravalorar la conducta
biológica del tumor (benigno vs. maligno) y decidir si es operado en el servicio ginecológico
general o en el servicio oncológico. Ambos son útiles en etapas precoces o avanzadas.

S Actualmente seencuentra en fasede investigaciónel rol de losmarcadores genéticos circulan‐
tes en sangre, los cuales parecen ser prometedores.

S En general, el juicio clínico adecuado del médico de primer contacto, sea médico general,
médico familiar o ginecólogo, con base en una adecuada historia clínica ante una paciente
asintomática o con sintomatología leve a nivel pélvico o abdominal, o ambos, seguirá siendo
una de las herramientas más útiles para el diagnóstico precoz.
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CAPÍTULO XVII
Dorsopatías, primera causa de enfermedad ortopédica

en el Instituto Mexicano del Seguro Social
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DEFINICIÓN

l término “dorsopatía” hace referencia a las enfermedades inflamatorias y no inflamatorias
de la espalda; se clasifican en dorsalgias, dorsopatías deformantes y espondilopatías (cuadro
XVII‐1).

Las formas de presentación de las dorsopatías son variables. En el cuadro XVII‐2 se muestra la
distribución1 de las causas de atención por dorsopatías en el Instituto Mexicano del Seguro Social.

FRECUENCIA

El número de consultas por dorsopatía fue de 2.1% del total, y de ellas 57% correspondieron a lum‐
bago no especificado; debido a su alta frecuencia y encontrarse en los primeros 15 lugares demotivo
de consulta, nos referiremos al síndromedoloroso lumbar, en específico a la lumbalgiamecanopos‐
tural. El término lumbalgia mecanopostural o lumbalgia es definido por la Asociación Internacio‐
nal para el Estudio del Dolor como una intolerancia a la actividad e incapacidad para trabajar por
dolor lumbardeorigennodiscogénico, que se incrementacon la actividad física y disminuyecon
el reposo, sin una causa específica aparente.2 Se ha identificado endiversos estudios epidemiológi‐
cos que la lumbalgia puede afectar a 84% de las personas en algún momento de su vida, aunque
es posible que se trate de un evento único que se resuelve y no vuelve a presentarse; así también,
se ha determinado que de 15 a 36% de los pacientes evolucionan a la cronicidad. Las incapacidades
asociadas a lumbalgia en EUA alcanzan los 10 millones cada año; enMéxico, es la séptima causa de
ausentismo laboral.3,4

ETIOLOGÍA

Múltiples factores puedenproducir lumbalgia, en lamayoríade los casos debidas a causas vertebra‐
les y paravertebrales (90%), de los cuales se encuentran hallazgos inespecíficos en 80%, y en 20%
se puede determinar la causa etiológica; de éstos, de 3 a 5% presentan una patología subyacente
grave.5 La lumbalgia se clasifica atendiendo a la etiopatogenia (cuadro XVII‐3), por el tiempo de
evolución o por el tipo de dolor (cuadro XVII‐4).
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Cuadro XVII-1. Clasificación de las dorsopatías

Dorsalgias
Lumbalgia
Radiculopatía
Trastornos de los discos lumbares
Cervicalgia
Trastornos del disco cervical
Lumbago con ciática
Ciática
Otras dorsalgias

Dorsopatías deformantes
Otras dorsopatías deformantes
Escoliosis
Lordosis
Cifosis

Espondilopatías
Espondilosis
Otras espondilopatías inflamatorias

Según el tiempo de evolución del dolor lumbar, las dorsopatías se clasifican en agudas, subagu‐
das y crónicas.6
S Aguda: < 6 semanas.
S Subaguda: de 6 a 12 semanas.
S Crónica: > 12 semanas.

FISIOPATOLOGÍA

El origen del dolor lumbar es adjudicado al estímulo de nociceptores, que respecto a la columna
vertebral se pueden encontrar en las siguientes estructuras:
S Disco intervertebral.Sehan encontrado terminaciones nerviosas situadas en la periferiadel

anillo fibroso procedentes del nervio sinuvertebral, que inerva además el ligamento longitu‐
dinal posterior, la zona ventral de la duramadre y la zona posterior y posterolateral del anillo
fibroso. Los pacientes con lumbalgia crónica presentan un aumento de esta inervación.

S Articulaciones interapofisariasposteriores.La inervaciónde la cápsula articular es el ori‐
gen del dolor; en las articulaciones interapofisarias posteriores las fibras nerviosas proceden
de la rama posterior del nervio espinal y los receptores emiten impulsos nerviosos ante el
excesivo grado de movimiento articular, generando un reflejo muscular protector contra el
mismo.

S Músculo. El espasmo o contractura muscular se considera causa de lumbalgia inespecífica.
S Huesoyperiostio.La inervaciónde los cuerpos vertebrales proviene de nervios procedentes

de los ligamentos y losmúsculos que los rodean, los cuales son sensibles a la torsión, el estira‐
miento y la congestión vascular.

S Raíznerviosa, gangliodorsal y duramadre. La inflamaciónde la raíz nerviosa y los tejidos
que la rodean (duramadre) es la causa del dolor en la ciática.

S Mediadores inmunoquímicos. Después de la compresión, el estiramiento o la torsión se
liberan sustancias inflamatorias que estimulan nociceptores, disminuyendo el umbral dolo‐
roso, por lo que los movimientos naturales de la columna lumbar son percibidos como dolo‐
rosos.
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Cuadro XVII-2. Distribución de las dorsopatías por motivo
de consulta, Instituto Mexicano del Seguro Social, 2021

Descripción de la categoría CIE-10 Cantidad

Otras espondilopatías especificadas 173
Espondilopatía no especificada 2,915
Espondilitis por brucelosis 1
Espondilopatía neuropática 10
Espondilopatía en otras enfermedades clasificadas en otra parte 10
Trastorno de disco cervical con mielopatía 1,849
Trastorno de disco cervical con radiculopatía 2,839
Otros desplazamientos de disco cervical 749
Otras degeneraciones de disco cervical 1,589
Otros trastornos de disco cervical 180
Trastorno de disco cervical no especificado 403
Trastornos de discos intervertebrales lumbares y otros con mielopatía 930
Trastornos de disco lumbar y otros con radiculopatía 77,501
Otros desplazamientos especificados de disco intervertebral 61,666
Otras degeneraciones especificadas de disco intervertebral 3,093
Otros trastornos especificados de los discos intervertebrales 586
Trastorno de los discos intervertebrales no especificado 2,384
Síndrome cervicocraneal 59
Síndrome cervicobraquial 1,781
Inestabilidad de la columna vertebral 444
Otras dorsopatías especificadas 335
Dorsopatía no especificada 1,356
Radiculopatía 108,905
Cervicalgia 127,217
Ciática 39,539
Lumbago con ciática 172,316
Lumbago no especificado 986,330
Dolor en la columna dorsal 715
Otras dorsalgias 619
Dorsalgia no especificada 115,029
Total de diagnósticos relacionados con dorsopatía 1’711,523
Total 3’423,046

CIE: Clasificación Internacional de las Enfermedades, Versión 10.

S Mediadores neurogénicos.Como consecuencia de estímulos mecánicos o químicos, en las
neuronas aferentes se producen sustancias denominadas neuropéptidos (sustancia P, soma‐
tostatina, colecistocinina y otros). La sustancia P ha sido identificada en los sistemas nervio‐
sosperiférico ycentral, y se relacionacon lamodulacióny la transmisiónde las señalesdoloro‐
sas.8

FACTORES DE RIESGO

Existen diferentes factores de riesgo (modificables y no modificables) que interaccionan entre sí,
contribuyendo al desarrollo y el mantenimiento de la lumbalgia. El conocimiento de estos factores
es útil para el desarrollo de estrategias preventivas y de tratamiento.
S Factores modificables: factores psicosociales, actividad laboral, actividad física, obesidad,

sedentarismo.
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Cuadro XVII-3. Clasificación del dolor lumbar según su etiopatogenia

Lumbalgia mecánica Alteraciones
estructurales

Discal
No irradiado
Irradiado

Facetario
Estenosis de canal
Espondilolisis
Espondilolistesis
Escoliosis
Síndrome de la cauda equina
Sobrecarga funcional y postural

Lumbalgia no mecánica Inflamatoria Espondiloartropatíasg
Infecciosa Bacterias

Micobacterias
Hongos
Espiroquetas
Parásitos

Tumoral Tumores óseos benignos
Tumores óseos malignos
Metástasis vertebrales
Tumores intrarraquídeos

Otras causas Enfermedades endocrinas y metabólicas
Enfermedades hematológicas

Miscelánea Enfermedad de Paget
Sarcoidosis vertebral
Enfermedad de Charcot
Enfermedades hereditarias

S Factores no modificables: edad, sexo, factores genéticos.9
S Movimientos asociados a la lumbalgia:8
S Flexión lumbar.
S Flexión lumbar con rotación.
S Trabajo físico pesado con repetición.
S Trabajo físico pesado en un medio con vibraciones.
S Trabajo en posturas estáticas durante un tiempo prolongado.

Cuadro XVII-4. Clasificación del dolor lumbar según el tipo de dolor7

Dolor lumbar no radicular Dolor regional, sin irradiación definida sin evidencia de
compromiso en el estado general del paciente

Se presenta generalmente después del levantamiento de
objetos y remite sin secuelas al cabo de tres semanas

El dolor se produce al realizar esfuerzos o mantenerse en
pie durante mucho tiempo, cede con el reposo

Dolor lumbar radicular (lumbociática) Síntomas en el miembro inferior que sugieren un compro
miso radicular. Presenta dolor intenso en la posición se
dente y en ocasiones es insoportable al acostarse

Lumbalgia compleja o potencialmente ca
tastrófica

Aparece después de un accidente importante con o sin
lesión neurológica
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Dolor

Dolor mecánico
Se presenta en más de 90% de los casos como resultado de la carga y el movimiento, se exacerba
con los esfuerzos y en determinadas posturas disminuye con la descarga y el reposo.

Es originado por los trastornos estructurales de la columna lumbar, y lamayor parte de los casos
se clasifican comodolor lumbarmecánico inespecífico; algunos pacientes también refieren el dolor
en la zona de las nalgas, las ingles y la cara posterior de los muslos, sin la presencia de afectación
neurológica. Puede ser secundario a la afectación de las facetas o del nervio sinuvertebral de
Luschka.5

Dolor irradiado
Se localiza en el miembro inferior, es de inicio agudo, está precedido por lumbalgias recidivantes
y aumenta con los movimientos de la columna y las maniobras que provocan un incremento de la
presión intratecal, como son tos, defecación, risa o hablar en voz alta. Se acompaña de trastornos
sensitivos (parestesias, disestesias) y en ocasiones de trastornos motores que varían según la raíz
afectada.5 Puede ser secundario a hernia discal y se puede realizar un diagnóstico etiológico. En los
pacientes con estenosis de canal lumbar central o lateral el dolor lumbar es crónico con característi‐
cas mecánicas, empeora con el decúbito prono, la marcha y los movimientos de hiperextensión
lumbar, y mejora con el decúbito supino y el decúbito lateral, así como con los movimientos que
reduzcan la lordosis lumbar (aumenta el calibre del canal vertebral), como la flexión ligera del
tronco y la sedestación.6

También se puede presentar irradiación unilateral o bilateral a losmiembros inferiores de forma
difusa, acompañada de parestesias y disestesias, pero sin seguir undermatoma definido; en su evo‐
lución puede generar claudicación intermitente con debilidad muscular. Los pacientes con com‐
promisos discales masivos pueden presentar síndrome de la cauda equina —aparición de dolor
lumbar irradiado a los miembros inferiores, acompañado de acorchamiento en la zona del periné
y de trastornos de los esfínteres—, el cual constituye una emergencia quirúrgica.5

Dolor no mecánico
Es de aparición diurna y nocturna, persistente, y se incrementa a lo largo de la noche, llegando a
despertar al paciente. Cuando existe síndrome de dolor sacroiliaco se agrega rigidez matutina; en
casos de artritis periférica existen otras manifestaciones extraarticulares.6 En los cuadros infeccio‐
sos suele existir fiebre ymal estado general. En los cuadros de origen tumoral es importante el ante‐
cedente de una neoplasia, por lo que debe ser sospechada ante episodios dolorosos muy intensos,
de predominio nocturno, en las personas mayores de 60 años de edad y con síntomas generales
como astenia, anorexia y pérdida de peso.5 En la patología deorigen visceral los pacientespresentan
undolor lumbar referido, generalmente acompañado de síntomas de la víscera afectada; la explora‐
ción vertebral es normal. En todos estos casos el diagnóstico etiológico es obligado; pueden estar
presentes los signos de alarma.4

Dolor miofascial lumbar
Dolor lumbar de comienzo gradual que aparece luego de sentarse o acostarse. Se agrava con el frío
y mejora con el calor y el movimiento, y está asociado a rigidez y limitación de los movimientos
del raquis. Puede acompañarlo la irradiaciónbilateral a losmiembros inferiores, sin afectaciónradi‐
cular ni de las articulaciones sacroiliacas. Aparecen puntos gatillo en los músculos erectores y las
fascias glútea y presacra. Algunos casos se asocian a fibromialgia.
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Signos de alarma en las dorsopatías
Incluyen dolor en las poblaciones infantiles y adolescentes, antecedente de trauma violento, apari‐
ción de predominio nocturno, antecedente de neoplasia, suministro de esteroides sistémicos, dro‐
gadicción o VIH—o ambos—, pérdida de peso, sensación de enfermedad, movilidad muy dismi‐
nuida, deformidad evidente, trastornos de los esfínteres, pérdida progresiva de la fuerza,
espondilitis, rigidez matutina, afectación de otras articulaciones, iritis, colitis, uretritis, fiebre y
soplo abdominal.

DIAGNÓSTICO

La valoración de los pacientes con lumbalgia debe incluir un interrogatorio y un examen físico diri‐
gido a orientar y establecer el diagnóstico;8 la anamnesis a realizar incluye semiología del dolor,
inicio, características y factores que lo aumentan y disminuyen, localización e irradiación, tiempo
de evolución, tipo de dolor, relación con los movimientos, historia de traumatismos previos en la
región dorsolumbar, factores psicosociales como el estrés en el hogar o el trabajo, factores ergonó‐
micos,movimientos repetidos y sobrecarga. En el examen físico es de interés la apariencia física del
paciente dada por las facies, las conductas ante el dolor, la postura y la marcha. El examen de la
columna vertebral incluye la inspección, la palpación, lamovilidad y los arcosdolorosos, lasmanio‐
bras y las pruebas especiales de estiramiento de las raícesdel nervio ciático, y la evaluaciónneuroló‐
gica9 (cuadroXVII‐5). Sedebe incluir la valoraciónneurológica, la cual debecomprender la explora‐
ción de la masa, el tono y la fuerzamusculares, la sensibilidad y los reflejos osteotendinosos en los
miembros inferiores. La correlación de estos elementos indica lesiones radiculares para las raíces
L4, L5 y S1. Se valora lamovilidad, considerando las limitaciones y lasmaniobras que desencadenan
dolor. Se debe determinar si existe espasmo muscular paravertebral, lo cual se realiza objetivando
la cuerda de Forrestier, al colocar dos dedos sobre lamusculatura paravertebral lumbar y solicitarle
al paciente que flexione la columna lateralmente; lo normal es que estos músculos se relajen, pero
en caso de que ello no ocurra el signo de la cuerda de Forrestier es positivo. Lasmaniobras especia‐
les de Lasegue y Bragard permiten descartar diagnósticos diferenciales.10

Cuadro XVII-5. Exploración de la columna lumbar

Análisis de la postura Simetría de los hombros, crestas iliacas, glúteos y acti
tud de los miembros, pliegues

Curvaturas fisiológicas o patológicas del raquis
Valoración de la marcha

Arcos de movilidad Exploración de la movilidad lumbar: flexión, extensión,
inflexiones laterales, test de Schober

Distancia dedos-suelo
Examen manual muscular Por miotomas

Palpación Apófisis espinosas
Masas musculares paravertebrales
Puntos dolorosos

Inspección y palpación Estabilidad de la columna
Maniobras especiales Signo de Lasegue

Signo de Bragard
Signo de Lasegue invertido

Reflejos Reflejos de estiramiento muscular rotuliano y aquíleo
Sensibilidad Por dermatomas

Considerar un examen de la sensibilidad profunda
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ESTUDIOS PARACLÍNICOS

Radiografía de columna
Se indica en el paciente con lumbalgia y signos de alarma, enproyecciones anteroposterior y lateral.
Se deberá buscar de forma intencionada escoliosis, alteración en las curvaturas, forma de las vérte‐
bras, fracturas, listesis, espacios intervertebrales, disminución de foramen oval, presencia de osteo‐
fitos, diferencia de la altura de las crestas iliacas y alteración en los tejidos blandos. En los pacientes
con dolor lumbar y signos de alarma para cáncer la sensibilidad es de 60% y la especificidad de 95
a 99%, para infección la sensibilidad es de 82% y la especificidad de 57%, y en la espondilitis anqui‐
lopoyética la sensibilidad oscila entre 25 y 45% y la especificidad es de 100%.6

Resonancia magnética
Se indica en los pacientes con lumbalgia con sospecha clínica de infección o neoplasia y en los
pacientes con signos y síntomas de radiculopatía o estenosis espinal. Permite visualizar los tejidos
blandos, comomúsculos, nerviosodiscos vertebrales, igual que lamédulay los contenidos del canal
medular; es útil para el diagnóstico de cáncer o infección. La presencia de hallazgos anormales en
la resonancia magnética de personas asintomáticas es de 28 a 36%, lo cual aumenta con la edad.6

Tomografía
Es útil en los pacientes con signos y síntomas de radiculopatía o estenosis espinal. Permite visuali‐
zarherniasdiscales yestenosis vertebral secundaria a artrosis.6 Este estudioofrece dos tipos de imá‐
genes: la ventana ósea, que identifica alteraciones óseas y articulares, y la ventanade partesblandas,
que identifica patología discal. En este último aspecto se ha visto superada por la resonanciamag‐
nética. Tiene una sensibilidad de 73%y una especificidad de 77%.7 Sin embargo, esmuchomás pre‐
cisa que ésta para valorar las hernias calcificadas y el aire intradiscal.5

Mielografía
Es un estudio radiológico que se realiza con la introducción de contraste hidrosoluble intratecal,
permitiendo la visualización en negativo de las estructuras nerviosas. Su principal indicación eran
las discopatías, para lo cual ha sido totalmente desplazada por la tomografía computarizada y la
resonanciamagnética. Su utilidad hoy endía es restringida a casosmuy seleccionados y combinada
con TC.6

Exámenes de laboratorio
Son indispensables en los pacientes con sospecha clínica de lumbalgia inflamatoria o sistémica, o
la presencia de signos de alarma, o ambas.6

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

S Dolorvisceral vascular: cardiopatía isquémica, aneurismade la aorta abdominal. disección,
oclusión.

S Pleuropulmonar: pleuritis, neumotórax.
S Genitourinario: litiasis renal, pielonefritis, infección urinaria, carcinoma genitalmasculino,

carcinoma genital femenino, endometriosis, embarazo ectópico, enfermedad inflamatoria
pélvica.

S Gastrointestinal: pancreatitis, colecistitis, diverticulitis, úlcera duodenal, carcinoma del
aparato digestivo.

S Dolorretroperitoneal: linfoma retroperitoneal, fibrosis retroperitoneal, hemorragia secun‐
daria a anticoagulación.

S Dolor ciatálgico: síndrome de cadera, síndrome sacroiliaco.
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TRATAMIENTO

Tratamiento no farmacológico

Medidas generales
La revisión sistemática de la bibliografía evidencia que ningún tratamiento solo o en combinación
es capaz de acortar significativamente la duración del episodio de lumbalgia aguda. Sin embargo,
el tratamiento alivia el dolor y permite la incorporación a la actividad habitual.

Reposo
Si el dolor es invalidante, se indica reposo en las primeras 48 h. El reposo prolongado no mejora
el pronóstico, sino que favorece la pérdida de la forma física. Por otro lado, hay evidencia de que
la actividad contribuye a la disminución de los síntomas y a que no se cronifique la lumbalgia, dis‐
minuyendo el ausentismo laboral.

Educación
Incluye la información acerca del proceso y de su habitual evolución hacia la resolución en un corto
tiempo (90% se resuelven espontáneamente en cuatro semanas).

Supresión de los factores de riesgo y modificación de la actividad
Evitar temporalmente actividades que conlleven sobrecarga mecánica del raquis lumbar. Se reco‐
mienda llevar una vida activa, teniendo en cuenta el estado de salud global y las demandas del
puesto de trabajo.4

En el paciente con lumbalgia crónica con sobrepeso u obesidad se recomienda la reducción de
peso y la intervención de un equipo transdisciplinario.6

Tratamiento farmacológico
En el manejo del dolor lumbar agudo y subagudo elmedicamento de primera elección es el parace‐
tamol solo o asociado a otros analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) durante perio‐
dos cortos y en la menor dosis posible. Cualquier AINE es igual de eficaz en el tratamiento de la
lumbalgia; el ibuprofeno está asociado a un menor riesgo de complicaciones gastrointestinales
serias, ventaja que probablemente se pierde con dosis > 1,800 mg/día.

En el tratamiento de la lumbalgia crónica se recomienda asociar el paracetamol y unAINE, y eva‐
luar la respuesta; sin embargo, no se recomienda el uso de AINE por más de cuatro semanas.

En los pacientes que no responden al paracetamol y el AINE se pueden asociar opiáceosmenores
durante periodos cortos de tiempo e intervalos regulares. Si el dolor lumbar agudo persiste tras ini‐
ciar el tratamiento con paracetamol o AINE en intervalos regulares, se debe valorar la asociación
de un relajante muscular de tipo no benzodiazepínico por periodos cortos. Hay que considerar el
uso de relajantesmusculares en los pacientes condolor lumbar y espasmomuscular intenso duran‐
te tres a siete días y nomás de dos semanas. Se pueden usar antidepresivos tricíclicos y heterocícli‐
cos en dosis antidepresivas en los pacientes con dolor crónico enquienes hayan fracasado los trata‐
mientos convencionales. Hay que tener en cuenta el perfil de efectos secundarios antes de su
prescripción. Las infiltraciones facetarias e intradiscales con esteroides no son eficaces para dismi‐
nuir el dolor en la lumbalgia subaguda y crónica. No hay evidencia de que el suministro de vitamina
B sea eficaz para el tratamiento del dolor lumbar inespecífico.6

Rehabilitación
Lameta primaria de la rehabilitación en las personas con dolor lumbar agudo es disminuir o elimi‐
nar el dolor, procurar la reincorporación a las actividades y el trabajo, prevenir el desacondiciona‐
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miento, la discapacidad y la tendencia a la cronicidad, y evitar las conductas incorrectas e innecesa‐
rias. Existe evidencia de que los pacientes que se mantienen en un estado activo y continúan con
actividades normales de la vida diaria, incluyendo el trabajo, tienen una recuperación más tem‐
prana de los síntomas, además de que se reduce la discapacidad.6

Termoterapia
En los pacientes con lumbalgia aguda y subaguda se puede recomendar la aplicación de calor local
para el alivio del dolor. La aplicaciónde frío local no se recomienda en la lumbalgia aguda o crónica.

Ejercicios
Existen evidencias consistentes de que el ejercicio es la únicamedida preventiva eficaz para el dolor
de espalda. Existen numerosos programas de ejercicios, aunque no se ha demostrado la superiori‐
dad de ninguno; lo esencial es su cumplimiento a largo plazo. Hay evidencia de que el ejercicio y
la fisioterapia convencional (incluyendo estiramientos, flexibilización, escuela de espalda y terapia
conductual) son igual de efectivos.4 Diversos estudios han buscado comparar la eficacia de los pro‐
tocolos de fortalecimientomuscular abdominal y paravertebral elaborados para pacientes con lum‐
balgiamecanopostural crónica, los cuales tradicionalmente se enfocan en la enseñanza de los prin‐
cipios de McKenzie, los ejercicios de Williams y el fortalecimiento muscular. Es necesario que el
programa de ejercicios sea supervisado por una persona capacitada, lo cual redundará enmayores
beneficios y permitirá ajustar el programade rehabilitación a los progresos del paciente.6 Los bene‐
ficios observados de la práctica de ejercicios son la disminución del dolor, el fortalecimiento mus‐
cular, la reducción de la tensión mecánica de las estructuras vertebrales, la mejora de la condición
física, la prevención de lesiones y la mejora de la postura y la movilidad de los pacientes con dolor
de espalda baja.11 El entrenamiento de resistencia del tronco con ejercicios localizados, como la
extensión de tronco, reduce el dolor y mejora la función a las tres semanas después del inicio del
tratamiento; este ejercicio permite evaluar la eficacia del entrenamiento de resistencia de losmús‐
culos extensores del tronco en el dolor y la discapacidad en los pacientes con dolor subagudo de
espalda baja (de siete días a siete semanas a partir del inicio del dolor).12 Enun programakinesiote‐
rapéutico de dolor lumbar los ejercicios deMcKenzie vs. los ejercicios deWilliams fueron efectivos
para el tratamiento de la lumbalgia y nomostraronunadiferencia significativa en cuanto a ladismi‐
nución de la incapacidad funcional para ambos sexos en edades de 35 a 60 años.13

Masoterapia
Consiste en técnicasmanuales que combinandiversos grados de presión ymovimientos; enpresen‐
cia de dolor subagudo contribuye a disminuir el dolor y mejoran la capacidad funcional cuando se
asocia a ejercicio y autocuidado.

Electroterapia
Es ampliamente usada para al alivio del dolor; aunque hay evidencia moderada de su efectividad,
no influye en el tiempo de resolución del episodio de lumbalgia.

INCAPACIDAD FÍSICA

Concepto
La incapacidad se entiende como la dificultad para realizar actividades en cualquier ámbito de la
vida conuna distinción entre la incapacidad intrínseca (sin ayuda de personas o aparatos) y la inca‐
pacidad actual (con la correspondiente asistencia).14 Conceptualmente, la incapacidad se puedeen‐
tender partir de dos modelos:
S Modelo médico: considera la incapacidad como un problema personal directamente cau‐

sado por una enfermedad, un trauma u otras condiciones de salud, que requiere cuidados
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médicos prestados en forma de tratamiento individual por profesionales y que está encami‐
nado a conseguir la cura o unamejor adaptaciónde la persona, así comouncambio en su con‐
ducta. Para lograrlo, la atención sanitaria se considera primordial.

S Modelo social: entiende la incapacidad fundamentalmente como un problema de origen
social y en especial como la ausencia de una completa integración del individuo en la socie‐
dad. La incapacidad no es un atributo de la persona, sino un complicado conjunto de condi‐
ciones, muchas de las cuales son creadas por el contexto del entorno social.15
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INTRODUCCIÓN

l cambio climático es un fenómeno que ocasiona aumento de la temperatura global, derreti‐
miento de los polos, elevación del nivel del mar, cambios en los patrones de precipitación e
incremento de los fenómenos meteorológicos. Desde las últimas décadas el planeta ha

entrado en un periodo de grandes cambios que ocasionan un mayor riesgo de cáncer de piel.1,2 El
presente capítulo tiene el objetivo de explorar el impacto general del cambio climático y el calenta‐
miento global para crear conciencia de la creciente incidencia de cáncer de piel y sus medidas pre‐
ventivas.

EPIDEMIOLOGÍA

En la actualidad se enfrentan grandes cambios en los patrones climáticos que ocasionan un agota‐
miento en la capa de ozono, un aumento de la temperatura media global y, por consiguiente, un
mayor riesgo de cáncer de piel. En el periodo de 2015 a 2019 se reportaron los años más calurosos
hasta el momento. La radiación ultravioleta juega un papel importante en la fisiopatología; existen
estudios que demuestran que la temperatura ambiente también puede actuar como un efecto
modificador del cáncer de piel. Con una elevación de la temperatura de 2 _C se puede incrementar
hasta10% la incidencia anual de cáncer de piel, por lo que se estimaun aumento de 11%a nivelmun‐
dial para 2050. Las tendencias mundiales indican que es probable que el cáncer se convierta en la
principal causa de muerte y el principal impedimento para aumentar la esperanza de vida en el
mundo. Se conoce perfectamente el vínculo entre la radiación ultravioleta y el aumento del cáncer
cutáneo no melanoma (CCNM), el carcinoma basocelular, el carcinoma epidermoide y el melano‐
ma. De acuerdo con la OrganizaciónMundial de la Salud, en 2020 se registró una incidencia mun‐
dial de 1.1millones y 324,000 casos de CCNMymelanoma, respectivamente;3,4 enMéxico se reportó
una incidencia de 8,753 casos de CCNM y de 2,051 de melanoma (figura XVIII‐1); sin embargo, el
número de muertes en el país por melanoma representa casi un tercio de la incidencia reportada
para ese año (figura XVIII‐2) y la mitad de todas las muertes por cáncer de piel.5

El Instituto Mexicano del Seguro Social cuenta con 173 médicos dermatólogos distribuidos a
nivel nacional, quienes otorgaron 47,000 consultas en relación con el CCNM y el melanoma de
enero a septiembre de 2022.6
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Figura XVIII-1. Distribución del cáncer en la poblaciónmexicana en 2020, de acuerdo con la Organización Mundial de la
Salud. Se muestra una incidencia de 4.5% para todas las edades sin importar el sexo para cáncer de piel no melanoma.
Tomada de International Agency for Research on Cancer: Mexico. GLOBOCAN 2020.
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Calentamiento global y cáncer de piel
El calentamiento global es un fenómeno que afecta la temperatura mediante su aumento en la at‐
mósfera terrestre y los océanos en las últimas décadas. Este calentamiento es consecuencia de la
emisión elevada de los gases de efecto invernadero, como dióxido de carbono, metano, óxido
nitroso, vapor de agua y clorofluorocarbonos, así como del factor humano, principalmente deri‐
vado del uso indiscriminado de vehículos y maquinaria industrial que emiten dióxido de carbono,
el cual es el segundo gasmás importante relacionado con el calentamiento global, provocando que
las radiaciones solares penetren hasta la superficie terrestre y den como resultado una elevación
de la temperatura y cambios climáticos importantes, como el incremento de la contaminación del
aire, el ascenso del nivel del mar, el aumento de la frecuencia de las olas de calor y la reducción de
la humedad del suelo. El ascenso de la temperatura influye en el tiempo que las personas pasan al
aire libre y el tipo de vestimenta que usan, lo que en algunas regiones provoca que exista unamayor
exposición a la radiación ultravioleta.

La capa de ozono ofrece la principal protección frente a la radiación ultravioleta; sin embargo,
en la actualidad se sabe quemuestra undaño secundario en la producciónde radicales libres proce‐
dentes de los gases de efecto invernadero, causando diversas repercusiones en la salud, que aunado
al papel inmunodepresor de los rayosultravioleta incrementan la incidenciadeCCNMydemelano‐
ma (figura XVIII‐3). El cáncer de piel es el tipo de cáncer más común en las personas de piel clara;
el cáncer no melanoma es más frecuente e incluye el carcinoma basocelular y el carcinoma epider‐
moide, los cuales tienen un curso más benigno y características localmente invasivas.

El melanoma es la forma más agresiva y letal.7,8

Radiación solar
La luz solar es un espectro continuo de radiación electromagnética que consta de tres longitudes
de onda: ultravioleta, visible e infrarroja; la radiación ultravioleta constituye el factor de mayor
importancia para el desarrollo de cáncer de piel.

Figura XVIII-3. Representación gráfica de los factores ambientales que inciden en el desarrollo de cáncer de piel.
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La radiación (emisión de rayos) ultravioleta se clasifica según la longitud de onda:
S Radiación ultravioleta C (de 100 a 280 nm): es absorbida por la capa de ozono en su totalidad;

su presencia en la tierra es incompatible con la vida.
S Radiación ultravioleta B (UVB) (de 280 a 315 nm): penetra en la epidermis hasta la dermis pa‐

pilar y es causante de quemaduras solares y la principal responsable del cáncer de piel.
S Radiación ultravioleta A (UVA) (de 315 a 400 nm): penetra hasta la dermis y requiere grandes

dosis para producir eritema.

Los efectos dañinos de la radiación ultravioleta en la piel son causados por alteraciones en la fun‐
ción inmunitaria y un daño celular directo; produce daños en el DNA a través de la formación de
dímeros de pirimidina de ciclobutano, lasmutaciones genéticas, la inmunosupresión, el estrés oxi‐
dativo y las respuestas inflamatorias. Además, se ha demostradomutación en los genes supresores
de tumores p53, los cuales están involucrados en la reparación del DNA o la apoptosis de células
que tienen un importante daño en el DNA. Por tanto, si estos genes presentanmutaciones, se inter‐
rumpe el proceso de reparación del DNA y ocurre una desregulaciónde la apoptosis con expansión
de queratinocitos alterados y el desarrollo de cáncer de piel. La radiación UVA tiene un papel
importante en la carcinogénesis de las células madre de la piel, pero la radiaciónUVB induce daño
en el DNA, lo que provoca respuestas inflamatorias y carcinogénesis (figura XVIII‐4). En compara‐
ción con la radiación UVB, la UVA es 1,600 veces menos nociva, pero su presencia en la superficie
de laTierra es 15,000 vecesmayor. La radiaciónultravioletaque llegaa la superficie de la tierrapuede
aumentar o disminuir en función de una variedad de factores; el agotamiento de la capa de ozono
ha contribuido a aumentar la exposición a la luz ultravioleta y al desarrollo de cáncer de piel. La
capa de ozono forma un escudo en la atmósfera estratosférica, generando una protección frente a
los rayos ultravioleta; esta capa absorbe la radiación ultravioleta C en su totalidad, la mayor parte
de la radiación UVB y una mínima parte de la radiación UVA. El calentamiento global ha generado
una preocupación por el agotamiento de la capa de ozono. Una disminución aproximada de 1% de

Figura XVIII-4. Diferentes espectros de radiación ultravioleta y su relación con el desarrollo de cáncer de piel.
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Figura XVIII-5.Presentación clínica del cáncer depiel.A.Carcinoma basocelular nodular enun área fotoexpuesta.B.Carci-
noma epidermoide de piel con fotodaño. C.Melanoma ungueal.

A B C

los niveles de ozono corresponde a un aumento de 1 a 2% de la mortalidad por melanoma; asi‐
mismo, una disminución de 10% provocará 300,000 casos nuevos de cáncer de piel no melanoma
y 4,500 casos de melanoma.9,10

La detección del cáncer de piel se ha llevado a cabo tradicionalmente por parte de dermatólogos
y se considera una importante tarea dentro de la especialidad; sin embargo, es ideal que losmédicos
de las distintas especialidades conozcan las características clínicas de las lesiones dérmicas que
podríanhacer sospecharun cáncerde piel, lo cual representaría una referencia tempranay la aplica‐
ción del tratamiento oportuno (figura XVIII‐5).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El cáncer cutáneo no melanoma afecta principalmente las áreas fotoexpuestas dañadas intensa‐
mente por el sol. El carcinomabasocelular suele debutar en forma de una pápula o nódulo brillante
y perlado de superficie lisa, y la presencia de telangiectasias ramificadas, que con el tiempo pueden
aumentar de tamaño y ulcerarse.

El carcinoma epidermoide suele presentarse como una lesión papulonodular con aspecto de
placa, puede ser papilomatoso o exofítico, y tener ungrado de descamación variable, hiperquerato‐
sis y cambios secundarios, como costra, erosiones y úlcera. El melanoma puede iniciar como una
mancha o nódulo color marrón o negro, con variaciones de color irregular, que puede ulcerarse y
sangrar; en la población mexicana se observa una mayor afección a nivel acral. Su detección opor‐
tuna mejora el pronóstico y disminuye significativamente la mortalidad.7,8

Prevención del cáncer de piel
En 1995 la Organización Mundial de la Salud y varias organizaciones asociadas lanzaron el índice
UV solar global (UVI), un instrumento paramedir la cantidad de radiaciónUVque llega a la super‐
ficie de la Tierra (cuadro XVIII‐1). Actualmente es una herramienta de fácil alcance que inclusive
se encuentra disponible en los dispositivos móviles y que puede ser empleada para la prevención
del cáncer de piel.9

Medidas de prevención centradas en evitar la exposición solar11
S Limitar la exposición solar, evitando actividades al aire libre entre las 10 a.m. y las 4 p.m; si

esto no es posible, hay que realizar dichas actividades bajo la sombra, aunque ésta no ofrece
una protección completa y deja pasar entre 30 y 70% de la radiación ultravioleta.

S Usar protector solar de amplio espectro y reaplicar cada cuatro horas en todas las zonas
expuestas al sol.
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Cuadro XVIII-1. Recomendaciones según el índice de radiación ultravioleta

Índice ultravioleta Riesgo Medidas de protección

> 11 Extremo Evitar la exposición
> 8 Muy alto Usar gorra, paraguas, filtro solar y gafas, buscar la sombra, evitar el sol

de 12 a 16 horas, procurar no exponerse al sol
De 6 a 7 Alto Uso de gorra, paraguas, filtro solar, gafas, búsqueda de sombra
De 3 a 5 Modera

do
Uso de gorra, paraguas, filtro solar, gafas, búsqueda de sombra

De 0 a 2 Bajo Mínima protección, gafas de sol

S Tomar nota del índice UV y cuando éste sea moderado o mayor considerar una protección
solar adicional.

S Usar ropa protectora, incluyendo un sombrero de ala ancha que brinda una buena protección
para los ojos, las orejas, la cara y el cuello, así como gafas de sol con protección UVA y UVB
de 99 a 100%, que reducirán en granmedida el daño ocular, además de ropa de tejido tupido
y de colores oscuros que brindará una mejor protección que las telas ligeras de tejido suelto.

CONCLUSIONES

El calentamiento global es un fenómeno complejo cuyo impacto a gran escala es difícil de predecir
con certeza. Las temperaturas globales continúan aumentando, alcanzando nuevos récords casi
todos los años. Aunque se debaten las causas, el cambio climático es una realidad. Las consecuen‐
cias del cambio climático incluyen el derretimiento de los polos, el aumento del nivel del mar, los
cambios en los patrones de precipitación y el aumento de los fenómenos meteorológicos severos.
Este capítulo actualiza al personal de salud acerca de los efectos del cambio climático en el desarro‐
llo del cáncer de piel. Laeducación acercadel cuidadode laspoblaciones dealto riesgo y laprioriza‐
ciónde la justicia ambiental futuros son componentes esenciales para abordar los riesgos dermato‐
lógicos para la salud asociados al cambio climático. Aunque aún queda mucho por hacer,
esperamos que este capítulo ayude a llamar la atención acerca del tema crítico del cambio climático
y su impacto en las enfermedades dermatológicas, en especial el cáncer de piel.
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INTRODUCCIÓN

l descubrimiento y el uso clínico de los antibióticos durante el siglo XX es considerado unos
de los logros más importantes de la medicina moderna. Estas sustancias “milagrosas” permi‐
tieron tratar con éxito enfermedades que eran consideradas inevitablemente mortales. Los

antibióticos posibilitaron no sólo evitar la muerte por infecciones comunes, como las neumonías,
sino también el avance y el desarrollo de procedimientosmédicos cada vezmás complejos.1 El éxito
rotundo de los antibióticos provocó su uso extendido, esperando la misma respuesta obtenida
hasta entonces en los pacientes con infecciones. Sin embargo, de forma temprana se presentó un
fenómeno inherente a su uso: la resistenciade lasbacterias a los antibióticos. LaOrganizaciónMun‐
dial de la Salud (OMS) declaró que la resistencia a los antibióticos (RA) es una de las 10 amenazas
que enfrenta la humanidad en términos de salud pública, pues el uso indebido y excesivo de los
antibióticos es un factor que contribuye a la aparición de las bacterias con resistencia extendida
(superbugs, OMS). En EUA las infecciones por bacterias resistentes afectan a más de dos millones
de personas y están asociadas a más de 23,000 muertes anuales.2 A nivel mundial de 2012 a 2017 se
estimó que cada año las bacterias resistentes a antibióticos causaronmás de 2.8 millones de infec‐
ciones ymás de 35,000muertes.3 Anualmente enEUA se reportan alrededor de 54millones de pres‐
cripciones de antibióticos innecesarios a pacientes ambulatorios; las infecciones del tracto urinario
constituyen una de las cinco infeccionesmás frecuentes.4 En relación con las infecciones del tracto
urinario (ITU) se observan en todo elmundo tasas elevadas deRA utilizados habitualmente, lo que
indica que estos fármacos son cada vez menos eficaces. Por ejemplo, la tasa de resistencia al cipro‐
floxacino, un antibiótico utilizado con frecuencia para tratar las infecciones del tracto urinario,
varía de 8.4 a 92% para Escherichia coli y de 4.1 a 79% para Klebsiella pneumoniae, según los datos
del Sistema Mundial de Vigilancia de las Resistencias a los Antimicrobianos y de su uso.5 Los mi‐
croorganismos que conmayor frecuencia se aíslan en la vía urinaria son las enterobacterias (Esche‐
richia coli y Klebsiella pneumoniae). Estos patógenos son resistentes a los antibióticos de primera
línea: ampicilina (79%), cotrimoxazol (trimetoprim/sulfametoxazol [TMP/SMX]) (60%) y cipro‐
floxacino (24%); la resistencia reportada a las cefalosporinas de tercera generación varía de 6 a
28%.6 EnMéxico, en los hospitales del InstitutoMexicano del Seguro Social (IMSS), losmicroorga‐
nismos causantes de infecciones nosocomiales aislados con más frecuencia son Escherichia coli
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(16.9%) y Staphylococcus coagulasa negativos. En las Unidades Médicas de Alta Especialidad
(UMAE) Escherichia coli representa 9.5% de todos los aislamientos en la UMAE de Traumatología
y Ortopedia, hasta 42% en la UMAE de Oncología.7 La causa más frecuente de ITU en los hombres
y lasmujeres cono sin factores de riesgo adicionales esEscherichia coli, seguida porKlebsiella pneu‐
moniae; la resistencia reportada en diversos hospitales del IMSS a las cefalosporinas de tercera
generación va de 60 a 70%, a las fluoroquinolonas es de 54.3% y al TMP/SMX es de 56.1%.8 Sin em‐
bargo, estos porcentajes de RA aumentan considerablemente cuando se analizan los pacientes con
patologías urológicas específicas, debido a que son el grupo conmayor riesgo de desarrollar bacte‐
riuria asintomática o comorbilidades que permiten la persistencia de bacterias en la vía urinaria
(alteraciones estructurales y funcionales), que predisponen a diagnósticos imprecisos y sobrediag‐
nósticos de ITU, con la consecuente exposicióna antimicrobianos.GarzaMontúfar y col. reportaron
una alarmante resistencia de Escherichia coli en cultivos de orina, con 80%de resistencia a las qui‐
nolonas y 60% al TMP/SMX.9 Este comportamiento de los porcentajes de resistencia bacteriana en
las ITU representa una muestra de lo que sucede en los hospitales del IMSS y seguramente en los
sectores público y privado, lo que equivale a una emergencia sanitaria, en la que aún no se dimen‐
siona la magnitud del problema. En sesión del Subcomité de Antibióticos de la UMAEHospital de
Especialidades del Centro Médico “La Raza” el 9 de junio de 2022 se presentó el perfil de RA de las
bacterias que producen infecciones nosocomiales; en los urocultivos la bacteriamás aislada fueEs‐
cherichia coli, y se reportó resistencia a las cefalosporinas de tercera y cuarta generaciones (60 y
59%, respectivamente), así como al ciprofloxacino y las quinolonas (85%), al TMP/SMX (55%) y a
los carbapenémicos (2.3%).

FACTORES QUE PROMUEVEN EL ABUSO DE ANTIBIÓTICOS
EN INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO EN LOS HOSPITALES

La vía urinaria es compleja, por lo que se dividió en vía urinaria alta y vía urinaria baja; esta última
está en contacto con el exterior a través de la uretra. La orina ha sido considerada tradicionalmente
estéril, por lo que cualquier desarrollo en los cultivos de orina es erróneamente considerado una
infección. Laorinapuede ser tomadacomomuestra y cultivarse las 24hdel día, es fácil de recolectar
y no representa ningún riesgo para el paciente, lo cual hace que la orina sea lamuestra más tomada
para cultivos en los pacientes hospitalizados, ya que se envíanmuestras para cultivar en pacientes
asintomáticos de la vía urinaria y que no tienen indicaciónde realizarles cultivos o en pacientes con
síntomas sugestivos de infecciones intrahospitalarias (principalmente fiebre), pero sin sintomato‐
logía en la vía urinaria. En la UMAE es la muestra que más se envía para cultivo en los pacientes
hospitalizados.

Para realizar el diagnóstico preciso de ITU se debe localizar la estructura afectada (uretra, vejiga
o parénquima renal), ya que la sintomatología, la gravedad del proceso infeccioso, el tratamiento
con antibióticos de primera línea y el pronóstico varían ampliamente. Es necesario mencionar la
correcta estructura afectada (uretritis, cistitis, pielonefritis, prostatitis) y no hacerlo de manera ge‐
nérica mediante infección de la vía urinaria (IVU).

En los hospitales se emplea tradicionalmente la clasificación de ITU complicada y no complica‐
da. La clasificación enfoca su atención en los factores que ponen al paciente en riesgo de posibles
complicaciones o de mayor severidad; lo cierto es que también propicia el uso de antibióticos de
más amplio espectro y mayor tiempo de administración, independientemente de los antibióticos
sugeridos de primera elección en cada caso. Schneeberger y col. abordan las ITU como febriles y
no febriles; las no febriles son las localizadas y por sí mismas no tienen el potencial de extenderse
a otras estructuras urinarias (cistitis, uretritis, bacteriuria asintomática), pocas veces tienen afec‐
ción sistémica a pesar de los factores de riesgo que pudiera presentar el paciente. Las infecciones
del tracto urinario febriles tienen el potencial de provocar afección sistémica y sepsis.10
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En las ITU febriles sí se justifica el uso empírico de antibióticos de mayor espectro de acuerdo
con las recomendaciones de las guías nacionales e internacionales. Si se utiliza conmayor frecuen‐
cia esta clasificación, es posible que haya una mayor caución en el uso de antibióticos empíricos,
sin poner en riesgo al paciente o incluso esperar el reporte preliminar del cultivo de orina.

DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO

Tradicionalmente se utilizan diferentes herramientas para diagnosticar la ITU, pero la más utiliza‐
da, sin duda, es el examen general de orina (EGO). Es un estudio de laboratorio que se utiliza de
forma indiscriminada en los servicios hospitalarios. En algunos casos es una prueba rutinaria que
se solicita de manera inicial. La interpretación de un EGO como “anormal‐patológico” conlleva el
inicio de antibióticos a pesar de que el paciente no refiera síntomas atribuibles a la vía urinaria,
incluso se solicita una serie de estudios adicionales para confirmar tal aseveración. Existe un abuso
en la indicaciónpara realizar EGO. En algunos hospitales se ha descrito que de 60 a 80%de los EGO
se ordenan a pesar de que el paciente no tiene síntomas atribuibles a la vía urinaria.11 El EGO inter‐
pretado como anormal o patológico se debe a una amplia variedad de causas y no sólo a ITU. Los
hallazgos que son relacionados conmás frecuencia como secundarios a una infección incluyen tur‐
bidez, presencia de nitritos, esterasa leucocitaria y otros, que en realidad se deben a múltiples cau‐
sas. Las anormalidades estructurales o la presencia de objetos extraños en la vía urinaria (catéteres
urinarios, litos, catéter doble “J”) producen en la vejiga cambios inmunitarios e histológicos que in‐
cluyen edema, exfoliacióndel epitelio ymetaplasia, y desencadenanuna respuesta inmunitaria con
migración de células inflamatorias, liberación de citocinas y activación del complemento. Estos
cambios se producen dentro de las primeras tres horas posteriores a la colocación de un catéter uri‐
nario. En suma, la cateterización altera la ecología de la vejiga y crea un ambiente favorable para
la colonización de bacterias relacionadas con las ITU.12 Un paciente con cateterización de la vía uri‐
naria siempre tendrá alteraciones en el EGO; cuanto mayor es el tiempo más “anormal” estará, lo
cual no significa que presente una ITU. En los hospitales de concentración, como los Hospitales
Generales de Zona, los Hospitales Regionales y sobre todo los hospitales de tercer nivel se solicita
un EGO demanera rutinaria, así como urocultivos para la cita subsecuente. Los urocultivos enpar‐
ticular son estudios que se solicitan para confirmar una sospecha clínica; no se puede predecir que
en un futuro cercano o lejano un paciente tendrá un cuadro clínico de ITU que requiera un cultivo
de orina y que coincidirá con la fecha de programaciónde sus estudios de laboratorio. Esta práctica
provoca que los cultivos seanpositivos en los pacientes que tienen factores de riesgo para bacteriu‐
ria asintomática. Cuando el médico tiene el reporte del resultado del urocultivo se siente tentado
—casi obligado— a prescribir un antibiótico, independientemente de la presencia de síntomas o
no; no puede dejar ir a un paciente sin recomendar un tratamiento con antibióticos. En la guíamás
reciente de la InfectiousDiseases SocietyofAmerica de 2019 sólo se recomienda la tomadeuroculti‐
vos en los pacientes asintomáticos: en las mujeres embarazadas durante el primer trimestre y en
los pacientes a los que se les realizará unprocedimiento invasivo de la vía urinaria, en la que se anti‐
cipa un sangradomacroscópico.13 Tomando como base esta recomendación, sólo en estos dos casos
estaría justificada la solicitud de urocultivos programados para la siguiente citamédicao paraantes
de un procedimiento.

Sobrediagnóstico de infecciones del tracto urinario asociado a catéteres
urinarios dentro de los hospitales (en relación con la atención de la salud)
Como se comentó, el diagnóstico de una ITU, cualquiera que sea, es complejo; no existe una regla
de oro y tienen un gran peso los síntomas, ya que la mayoría de los estudios paraclínicos auxiliares
de diagnóstico (EGO, tiras reactivas, cultivos de orina y otros) pueden estar alterados pormúltiples
causas, incluso los cultivos puedenmostrar un desarrollo de bacterias sin que esto necesariamente
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signifique una ITU (bacteriuria asintomática). Esta situación se complica si se toma en cuenta que
un porcentaje importante de los pacientes hospitalizados tienen catéter en la vía urinaria y por su
gravedad son incapaces de expresar síntomas relacionados con la vía urinaria. En la ITU secundaria
a catéteres urinarios la sola presencia de un catéter urinariodentro de la vejigay lauretra está acom‐
pañada de cambios histológicos e inmunitarios, como se describió, por lo que en la mayoría de los
casos sólo se toman cultivos de orina como parte del estudio de un paciente con fiebre o sospecha
de una infección relacionada con la atención de la salud.

Importancia de la apropiada colección de orina para cultivo
Una vez que se toma la decisión de solicitar un urocultivo la apropiada toma de lamuestra de orina
es crucial. La técnica de recolección de orina más utilizada en los pacientes ambulatorios es la de
chorro medio. Tradicionalmente se ha determinado como muestra contaminada la que reporta el
crecimiento de más de dos microorganismos con 10,000 o más unidades formadoras de colonias.
Los porcentajes de muestras contaminadas varían en los diferentes estudios desde 15 hasta 41.7%.14
Los urocultivos sonmuestras susceptibles de contaminación en el momento de la toma, por lo que
se requiere el aseopreviode los genitales y lauretra paragarantizar que la biota transitoria seaelimi‐
nada y no sea arrastrada hacia el contenedor. En los pacientes con catéteres urinarios estos disposi‐
tivos se colonizan con bacterias inmediatamente después de su colocación y este proceso aumenta
entre 5 y 10% cada día. Esto significa que los pacientes portadores de catéteres urinarios permanen‐
tes se encuentran inevitablemente colonizados y no se debería tomar muestras de orina para cul‐
tivo. Cualquier muestra de orina para cultivo se debe recopilar a través de catéteres urinarios con
no más de 48 h de la colocación, lo cual garantiza que la muestra tomada tenga mayor certeza de
las bacterias reportadas como responsables del proceso infeccioso del paciente y no de las bacterias
que colonizan el catéter urinario y el sistema recolector. Las muestras de orina se deben procesar
dentro de 30 min después de la recolección de la muestra. Esta recomendación es relativamente
sencilla de cumplir en los pacientes hospitalizados, puesto que el personal de la salud es quien se
encarga de la tomademuestras y del transporte al laboratorio. Los pacientes ambulatorios a losque
se les solicitan urocultivos (cultivos de orina para la siguiente consulta médica), sobre todo en los
hospitales de segundo y tercer niveles, generalmente para trasladarse de su domicilio al hospital
emplean al menos 30 min, lo cual tiene implicaciones en los resultados y su interpretación en las
muestras para cultivo, ya que presentan sobrecrecimiento bacteriano, sobre todo de flora contami‐
nante, por lo que después de cuatro horas de colectada la orina no debe ser procesada.15 Esta es una
razónmás para evitar la toma rutinaria de urocultivos para la “siguiente” cita; hay que recordar que
los urocultivos son auxiliares en el proceso de diagnóstico de los pacientes con síntomas de ITU y
de los pacientes con factores de riesgo para bacteriuria asintomática. Los cultivos positivos en pa‐
cientes sin síntomas llevan al sobrediagnóstico de las ITU y al abuso de los antibióticos.

Problema de la bacteriuria asintomática
Según las guías de la Infectious Diseases Society of America, la bacteriuria asintomática (BA) se
define como un urocultivo con desarrollo (en las mujeres dos urocultivos consecutivos) en un
paciente que no tiene sintomatología atribuible a la vía urinaria. Durante el primer trimestre del
embarazo y en los pacientes que serán sometidos a un procedimiento invasivo de la vía urinaria no
se recomienda la búsqueda rutinaria de BA, y no se recomienda tratar a los pacientes por los urocul‐
tivos con desarrollo de bacterias en ausencia de síntomas. Una tercera parte de los tratamientos de
las infecciones urinarias en los pacientes hospitalizados implican BA, lo cual significa que los uro‐
cultivos se indican comoparte de una rutina de estudios para determinar el origende la sintomato‐
logía inespecífica (comúnmente fiebre)o cuandoel paciente tienedeterioro clínico; incluso losuro‐
cultivos forman parte de los protocolos de estudio intrahospitalario en los pacientes con fiebre;
independientemente de la sospecha o no de ITU, se indica el policultivo con la esperanza de que
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el resultado aclare el origende la fiebre.Másde 80%dequienes tienenBAno requieren tratamiento,
lo que contribuye al incremento de la resistencia a los antibióticos sin mejorar el pronóstico de los
pacientes; por el contrario, además del riesgo de resistencia, también incrementa el riesgo de posi‐
bles complicaciones derivadas del uso (excesivo) de los antibióticos, en particular de diarrea noso‐
comial aguda. Durante décadas se ha considerado que la BAes unpredictor de riesgo para posterio‐
res ITU, lo cual se ha relacionado con infección catastrófica en los pacientes con factores de riesgo.
La BAdebe ser tratada en los pacientes portadores de injerto renal y en general los que sufren inmu‐
nosupresión.16 A pesar del conocimiento y la difusión de las diferentes guías de diagnóstico y trata‐
miento de la BA, persiste el abuso de los antibióticos. Esta conducta no se entiende en esta época,
en la que esmás sencillo acceder a una amplia informaciónmédica. Se requiere cambiar esta visión
mediante un mayor esfuerzo de los profesionales de la salud y los especialistas en enfermedades
infecciosas. Se asume de antemano que el diagnóstico de ITU es sencillo con las herramientas de
diagnóstico disponibles; sin embargo, se trata de una entidad clínica compleja que requiere un pro‐
fundo análisis para su correcta atención. Un estudio realizado con los residentes médicos encontró
que la mitad de ellos admitieron haber tratado la BA aun cuando tenían el conocimiento de que
los pacientes no tenían indicación para recibir tratamiento.17 La presencia de BA puede tener un
efecto protector; paradójicamente, el uso deantibióticos paraeliminar lamicrobiota en la víaurina‐
ria incrementa el riesgo de infecciones “sintomáticas”, con frecuencia por bacterias conmás facto‐
res de virulencia y más mecanismos de resistencia.18

CONSECUENCIAS DEL ABUSO DE ANTIBIÓTICOS EN LAS INSTITUCIONES
DE SALUD: INFECCIÓN POR CLOSTRIDIOIDES DIFFICILE

Uno de los efectos inevitables del uso de antibióticos es la modificación de la microbiota humana,
independientemente de la dosis y la duracióndel tratamiento. La biota intestinal es en especial sus‐
ceptible al uso de antibióticos sistémicos que se distribuyen a este sitio anatómico. La infecciónpor
Clostridioides difficile está estrechamente ligada a la modificación de la biota intestinal producida
por los antibióticos. En años recientes las cefalosporinas de tercera generación fueron los fármacos
más prescritos, pero las quinolonas se han relacionado con una selección de biotipo deClostridioi‐
des difficile (NAP1/B1/027) conmayor virulencia que se relaciona con cuadros clínicos de presenta‐
ción severa y fulminante.19,20 Debido al aumento de las infecciones hospitalarias, se le ha prestado
unamayor atención a las diarreas nosocomiales agudas por su altamortalidad. Algunas publicacio‐
nes reportan que es de hasta 25% asociadas a ribotipos conmayor virulencia (ribotipos 078 y 027),
los cuales se han encontrado hasta en 31% del total de casos deClostridioides difficile.20 Los progra‐
mas de vigilancia epidemiológica de infecciones relacionadas con la atención en salud la reportan
comodiarrea nosocomial aguda, sin discriminar si se trata de diarrea nosocomial aguda secundaria
a infección porClostridioides difficile o de otras etiologías infecciosas o no infecciosas. Hayhospita‐
les que sí reportan este germen como causa principal de diarreas nosocomiales agudas, lo que
refleja en gran medida el uso de los antibióticos intrahospitalarios; adicionalmente se reconoce
como un indicador de la calidad de la atención hospitalaria. Un estudio realizado en el Hospital
de Especialidades CentroMédico “LaRaza” enpacientes condiarrea nosocomial aguda yneutrope‐
nia profunda observó que en 50% de los casos se cultivó Clostridioides difficile.21

RESISTENCIA BACTERIANA

La resistencia bacteriana a los antibióticos no es un temanuevo, pues en la últimadécada hahabido
signos alarmantes de que este problema es significativamentemás grave de los que se pensó inicial‐
mente; uno de los ejemplos más significativos son las enterobacterias (Escherichia coli y Klebsiella
pneumoniae spp.). En el reporte del EuropeanCommittee onAntimicrobial Susceptibility Testing de
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2015 se consideraba como fenotipo excepcional (no deben ser resistentes a los antibióticos señala‐
dos) la resistencia a los antibióticos del grupo de los carbapenems; sin embargo, debido a la disemi‐
naciónmundial de cepas bacterianas de Klebsiella pneumoniae productoras de enzimas que degra‐
dan carbapenems, llamados KPc (Klebsiella pneumoniae carbapenemasa), en las publicaciones de
dicho Comité de 2020 la resistencia a carbapenems ya no se considera un fenotipo excepcional.
Algunos países de Europa y Asia (Grecia, España, India) han reportado la presencia deKPc en ente‐
robacterias hasta en 19% de los casos. Ahora el fenotipo excepcional en las enterobacterias es la
colistina. No sólo las enterobacterias son un problema respecto a la RA. LaOMSha puesto especial
atención en un grupo específico de bacterias que por sus mecanismos de resistencia, virulencia y
capacidadpara sudiseminaciónrepresentanunaamenazapara la saludpública. Estegrupo deente‐
robacterias fue denominado ESKAPE porque abarca Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa y Enterococcus faecium, las cuales se encuen‐
tran entre las etiologías frecuentes de infecciones del tracto urinario.

En la reciente pandemia provocada por el virus SARS‐CoV‐2 se produjo una prescripción inade‐
cuada de antibióticos, ante la incertidumbre de los tratamientos para tratar la neumonía atípica y
ante la posibilidad de la etiología bacteriana. Sobre todo la azitromicina (por sus efectos antiinfla‐
matorios conocidos) y, sin duda, la ceftriaxona, fueron los antibióticos prescritos de forma indiscri‐
minada, aunque la lista de antibióticos utilizados puede ser extensa. A pesar de que durante la pan‐
demia por COVID‐19 la frecuencia de confección bacteriana fue de 3.1 a 5.5%.22 los estudios han
reportado que durante la reciente pandemia entre 60 y 100% de los pacientes recibieron en algún
momento tratamiento con antibióticos, a pesar de que la primera sospecha diagnóstica era
COVID‐19.23Aúnno sepuedecuantificar el impactode laprescripcióndeantibióticos; sinembargo,
se espera que tenga un impacto incalculable en la resistencia bacteriana, sabiendoque los antibióti‐
cosmodifican lamicrobiota bacteriana, ejercen presión selectiva y promueven la resistencia bacte‐
riana. Probablemente esos pacientes tenganunmayor riesgo de desarrollar infecciones bacterianas
con bacterias conmayores resistencias bacterianas, lo que ensombrece el pronóstico de los pacien‐
tes. Durante las décadasmás recientes se ha observado una alarmante disminución de la investiga‐
ción y la comercialización denuevos antibióticos, pues los esfuerzosmás recientes se concentraron
en crear combinaciones de antibióticos ya existentes o antibióticos con losmismosmecanismos de
resistencia. Sumado a la creciente RA, se estima la presencia de una era posantibiótico, lo que signi‐
fica queaumentará lamortalidad por infecciones queantes eran tratadas con los antibióticosdispo‐
nibles, pero ahora lamortalidad estará atribuida a las bacterias resistentes (superbacterias), las cua‐
les ya no será posible tratar con los antibióticos disponibles.24 No sólo el uso de los antibióticos en
el ámbito hospitalario es responsable de la resistencia bacteriana, sino que en muchos países aún
existe la práctica de utilizarlos en la industria agropecuaria; de hecho, es en esta actividad en la que
se utiliza la mayor cantidad de antibióticos. Algunos países han realizado esfuerzos por legislar
medidas para evitar el consumo de antibióticos en esta actividad. Muchas de las bacterias que pro‐
ducen infecciones en los seres humanos a nivel comunitario e intrahospitalario son compartidas
con lamayoría de losmamíferos; la selección de bacterias resistentes y la inducción demecanismos
de resistencia bacteriana en las especies utilizadas para su explotación repercuten en lamicrobiota
de los seres humanos.

PANORAMA EN EL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

Desde 2018 se implementó en México la Estrategia Nacional de Acción contra la Resistencia a los
Antimicrobianos, cuyo objetivoplanteado es “mejorar la concientización y la comprensiónrespecto
a la RA, a través de la comunicación efectiva, la educación y la capacitación”.25 En el IMSS el 27 de
junio de 2022 laDireccióndePrestacionesMédicas aprobó los lineamientos técnicospara lapreven‐
ción y control de las infecciones asociadas a la atención de la salud y la optimización del uso de
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antimicrobianos (PROA: ProgramadeOptimizaciónde Antimicrobianos), conmedidas destinadas
a fomentar el uso responsable y racional de los antimicrobianos con el objeto demejorar los resulta‐
dos a lo largo de todo el proceso asistencial, tener información de cada centro hospitalario, dictar
lineamientos en el uso empírico de antimicrobianos en las ITU y crear y revisar periódicamente
guías de tratamiento empírico para tener la certeza de otorgar el tratamiento empírico efectivo, que
garantice una cobertura de acuerdo con las resistencias locales y otorgue el mejor pronóstico. Los
especialistas en enfermedades infecciosas deben redirigir la atención y los esfuerzos para atender
los problemas infecciosos que tradicionalmente se consideran sencillos o debaja complejidaddiag‐
nóstica o terapéutica; se requiere un mayor compromiso en el conocimiento de la información, la
difusión y la transmisión de las experiencias, así comoparticipar en las políticas de uso optimizado
de antibióticos (Stewarship) en los centros hospitalarios. En la práctica médica y en la población
en general existenmitos acerca del manejo de las enfermedades infecciosas que obstruyen las bue‐
nas prácticas y el uso optimizado de los antibióticos; uno de ellos es creer que se deben completar
los tratamientos conantibióticosparaevitar la apariciónde resistenciabacteriana, lo cual hacecreer
que cuanto mayor es el tiempo de tratamiento con antibióticos más se reduce la probabilidad de
resistencias; la resistencia bacteriana se puede presentar incluso con la primeras dosis de antibióti‐
cos, por lo que a mayor tiempo de tratamiento, mayor alteración de la microbiota, mayor presión
selectiva ymayor riesgo de resistencias.26 Incluso existe ungrupo de bacterias (Enterobacter cloacae
complex, Enterobacter aerogenes, Serratia marcescens, Citrobacter freundii, Providencia stuartii y
Morganella morganii) que ya tienen en su DNA información para producir enzimas que degradan
los antibióticos (cefalosporinas y betalactámicos combinados con inhibidores de la betalactamasa)
y cuando son expuestas a los betalactámicos inician el proceso de producción de enzimas AmpC,
quedegradan las cefalosporinas y losbetalactámicos conun inhibidor y en los antibiogramasapare‐
cen como susceptibles, siendo sólo cuestión de tiempo para que aparezcan como resistentes.27 El
tiempo de tratamiento para las infecciones más frecuentes se ha modificado en los últimos años.
Con frecuencia se indican tratamientos con antibióticos para infecciones del tracto urinario de 7,
14 y 21 días; la indicación de la duración de los antibióticos para tratar enfermedades infecciosas se
remontaa la referenciaque sehaceenrelacióncon losdías de la semana, puesto queeramás sencillo
llevar el conteo de los días de tratamiento. En la mayoría de los pacientes hospitalizados y en los
pacientes ambulatorios los médicos suelen indicar la duración de los tratamientos con múltiplos
de siete, aludiendo a los días de la semana.28 En la era de lamedicina basada en evidencia estas indi‐
caciones parecen arcaicas, carentes de toda lógica y con riesgo de exponer a los pacientes a esque‐
masde tratamiento innecesariamenteprolongados.Desdehacealgunas décadas se sabeque los cul‐
tivos de pacientes con enfermedades infecciosas se vuelvennegativos incluso con las primerasdosis
de tratamiento antimicrobianoefectivo, lo que indica que son innecesarios los tratamientosprolon‐
gados.Hoy existe evidencia suficiente para recomendar tratamientos acortados de acuerdo condis‐
tintas publicaciones; la tendencia shorter is better (elmás corto esmejor) está basada en los ensayos
clínicos controlados aleatorizados que demuestran los beneficios de los tratamientos cortos, espe‐
cíficamente de las ITU y de la pielonefritis con cinco o siete días, en lugar de 14 días, dado que el
resultado en la morbilidad y la mortalidad es el mismo, pero existe el beneficio adicional de una
menor estancia intrahospitalaria, menos efectos secundarios y menos complicaciones intrahospi‐
talarias. Para la cistitis no complicada se recomiendan esquemas empíricos cortos con nitrofuran‐
toína durante cuatro días e incluso una dosis única de fosfomicina.

CONCLUSIONES

La resistencia antimicrobiana es un reto extraordinario que requiere la participación de las autori‐
dades sanitarias y económicas a niveles mundial, nacional y local, así como centrar los esfuerzos
de cada profesional al tratar este problema a partir de las actividadesmás simples y cotidianas. Esto
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no se logrará si no existe un compromiso; la salud del planeta en granmedida recae en los esfuerzos
individuales y los esfuerzos multigeneracionales que permitan preservar las condiciones para que
persista la vida, no sólo para las futuras generaciones, sino para las generaciones actuales, quemás
que nunca son testigos de los efectos deletéreos de la actividad humana.
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CAPÍTULO XX
Traumatismo craneoencefálico por accidente en

vehículo automotor: sobrevida y posibilidad de dar vida

Gerardo Gazcón Cerda, Fredy Antonio Chávez González
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INTRODUCCIÓN

e acuerdo con datos de la Organización Mundial de la Salud, los traumatismos debidos al
tránsito son la principal causa de mortalidad entre las poblaciones infantil y adolescente
de 5 a 29 años de edad, ya que ocuparon el décimo lugar como causa de defunción en los

países de bajos y demedianos a bajos ingresos, y el octavo lugar en los países de ingresosmedianos;
se prevé que para 2030 los accidentes por vehículo automotor ocupen la sexta causa de defunción.

En la edad infantil es la primera causa de defunción en niños de 10 a 19 años, con 260,000 defun‐
ciones anuales y cerca de 10 millones de lesiones, siendo la principal causa de discapacidad en este
grupo. Las colisiones de vehículos de motor causan alrededor de 1.3 millones de fallecimientos al
añoenelmundoyde20 a50millones depersonas lesionadas. Se calculaque 93%de lasdefunciones
relacionadas con accidentes automovilísticos ocurren en los países en vías de desarrollo, entre los
cuales se incluye a México.1

En 2020, en la Ciudad deMéxico se registraron altas tasas de incidencia de accidentes viales, en
comparación con el resto de la República Mexicana; siendo así que la Delegación Sur de la Ciudad
de México mantiene una tasa de incidencia de 29.49 por cada 100,000 habitantes, siendo el grupo
etario de 25 a 44 años el mayor afectado con 1,088 accidentes, de los cuales 728 involucraron a hom‐
bres y 360 a mujeres.2 En la Delegación Norte de la Ciudad de México la hemorragia subaracnoidea
fue el diagnóstico más frecuente en los pacientes que fallecieron a consecuencia de un accidente
por vehículo automotor, y la hemorragia intraparenquimatosa ocupó el segundo lugar. En la Dele‐
gación Sur del Distrito Federal el diagnóstico de hemorragia intraparenquimatosa ocupó la primera
posición, seguido por el diagnóstico de hemorragia subaracnoidea causadas por traumatismo cra‐
neoencefálico (TCE). En 2021 el Instituto Nacional de Estadística y Geografía reportó 1’222,249
defunciones, 1,037,551 por enfermedades y problemas relacionados con la salud, 35,700 homicidios
y 34,604 accidentes (28.31%).

Las defunciones por accidente de transporte fueron 15,119 (18.6%). Los accidentes en vehículos
automotores que resultan en lesionesmúltiples y severas, sea por volcaduras, choques frontales de
vehículos, colisión o derrape por pérdida de control de vehículosmotorizados de dos ruedas, sobre
todo cuando se manejan sin equipo de protección, se consideran accidentes vehiculares de alto
impacto.3
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CONTEXTO INSTITUCIONAL

La Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Traumatología “Dr. Victorio de la Fuente Nar‐
váez” es unhospital de tercer nivel y concentraciónpara la atenciónde pacientes conpatología trau‐
mática que cuenta con la Coordinación Hospitalaria de Donación de Órganos y Tejidos que le per‐
mite actuar de forma expedita para la captación de posibles donadores de órganos en pacientes con
muerte cerebral.

De enero de 2019 a septiembre de 2022 (45 meses) se registraron los TCE: en 30 individuos, en
38.4% ocurrió el mecanismo de lesión por accidente de vehículo automotor, 16 (21.2%) sufrieron
caídas, 11 (14.45%) fueron agredidos por terceras personas y en 20 (25.75%) la muerte cerebral fue
secundaria a situaciones englobadas en atropellamientos.

Los desenlaces ocurrieron en 60 hombres (78%) y en 17 mujeres (22%). En 2019 se obtuvieron
204 órganos para trasplantes y 76 procuraciones. Se identificaron 22 casos de muerte encefálica
secundaria al mecanismo de lesión por accidente en vehículos automotor; el primer lugar lo ocupó
la motocicleta, con 14 (63.6%) casos, y el segundo lugar el automóvil, con ocho (36.3%) casos. Se
documentó que 13 individuos no portaban equipo deprotección enelmomentodel siniestro (59%).

FISIOPATOGENIA DEL TRAUMA CRANEOENCEFÁLICO

Traumatismos de alto impacto
Estos traumatismos implican fenómenos de aceleración o desaceleración brusca, sea que el cuerpo
humano se encuentre estático y sea golpeado por un objeto en movimiento o que se encuentre en
movimiento y sea detenido bruscamente; en ellos ocurre un intercambio brusco de energía en un
tiempomuy corto, conmayor frecuencia de solo unos cuantos milisegundos, por lo que la excesiva
carga mecánica sobre algún punto de la anatomía humana supera la capacidad de los tejidos para
soportar compresión o elongación, provocando ruptura de los diferentes órganos y sistemas, con
la consecuente vulnerabilidad de poner en peligro la función de algún órgano específico, inclusive
la vida. Los accidentes de tráfico, como las colisiones frontalesde vehículos compactos, las volcadu‐
ras de cualquier tipo de vehículo, las colisiones de vehículos de dos ruedas y el atropello de peato‐
nes, son ejemplos de traumatismos de alta energía; también se incluyen las caídas mayores de 2 m
de altura, las cuales con frecuencia ocurren en personas jóvenes y pueden ocasionar lesiones seve‐
ras, así comoen laspersonas vulnerables, como losniños pequeñoso laspersonas de la terceraedad;
incluso las caídas de la propia altura pueden tener consecuencias fatales. En este tipo de accidentes
las personas pueden llegar a perder unórgano, una extremidad o incluso la vida. Los traumatismos
causan lesiones estructurales y también producen cambios bioquímicos que llevan a la disfunción
demúltiples órganos y finalmente a lamuerte. Por esta razón, se recomienda acudir al hospital des‐
pués de un accidente vial de alta energía, aunque los afectados aparentemente no hayan tenido una
consecuencia inmediata.4,5

Distribución trimodal de las muertes debidas al trauma de alto impacto
Lasmuertes inmediatas que ocurren en el sitio del accidente o dentro de los primerosminutos pos‐
teriores al incidente traumático (50%) generalmente son ocasionadas por laceración cerebral o del
tallo cerebral, sección de la médula espinal alta, lesiones cardiacas o ruptura de la aorta o de los
grandes vasos, o de ambos. Lasmuertes tempranas son las que se producen después de unosminu‐
tos o dentro de las dos primeras horas de producido el trauma (30%); los hematomas epidurales,
los hematomas subdurales agudos y las hemorragiasparenquimatosas conefecto demasa sonpato‐
logías que pueden llevar al fallecimiento si no son intervenidas quirúrgicamente a tiempo. Las
muertes tardías se presentan entre días y semanas después del trauma, y ocurren por sepsis o falla
orgánica múltiple (20%).4,5
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Cuadro XX-1. Escala de coma de Glasgow

Parámetros Respuesta observada Puntuación

Apertura ocular Espontánea 4
Al estímulo verbal 3
Al estímulo doloroso 2
Ninguna 1

Respuesta verbal Orientada y conversando 5
Desorientado y hablando 4
Palabras inadecuadas 3
Sonidos incomprensibles 2
Ninguna 1

Respuesta motora Obedece órdenes 6
Localiza el dolor 5
Movimiento de retiro 4
Flexión anormal (decortificación) 3
Extensión anormal (descerebración) 2
Ninguna 1

Traumatismo leve Traumatismomoderado Traumatismo severo
De 13 a 15 (76%) De 9 a 12 (13%) Menos de 8 (11%)

Definición de traumatismo craneoencefálico
La definición de traumatismo craneoencefálico de laNational Head Injury Foundation es utilizada
ampliamente a nivel internacional y hace referencia al daño cerebral de naturaleza no degenerativa,
causado por una fuerza externa que puede perjudicar o alterar el estado de conciencia, así como
el desempeño de las capacidades cognitivas y físicas.

El TCE se define como los cambios en la estructura y la función del cerebro a consecuencia de
un intercambio de energía mecánica, debido a causas externas. Por lo tanto, la premisa para sospe‐
char lesiónencefálica traumáticaes la presenciade conmocióncerebral o concusión, esdecir, lapér‐
dida transitoria del estado de alerta, confusión postraumática y amnesia anterógrada.4,5

Clasificación del trauma craneoencefálico
La clasificación requiere la utilización de escalas validadas para el diagnóstico, el manejo y el pro‐
nóstico. Desde el punto de vista clínico, la escala de coma deGlasgow, probablemente lamás usada
a nivel internacional, ha demostrado utilidad para la valoración inicial y el seguimiento del estado
neurológico del paciente traumatizado; permite identificar tres grados de lesión: leve, moderada
y severa, de acuerdo con la puntuación alcanzada6 (cuadro XX‐1)

El grado de lesióndetectadamediante una tomografía de cráneo puede predecir la evolucióndel
TCE severo, independientemente de la puntuación en la escala de coma de Glasgow. La combina‐
ción de ambos recursos aumenta la certeza pronóstica. Otros factores de riesgo relacionados con
la mortalidad son los mecanismos de la lesión, el politraumatismo, la fractura craneal, el edema
cerebral, la hiperglucemia y la anemia.

TRIAGE PREHOSPITALARIO

Los pacientes conpérdida del estado de alerta sin recuperación espontánea en el sitio del accidente
se consideran pacientes graves que requieren ser transportados en ambulancia al hospital más cer‐
cano que cuente con lo necesario para atender a pacientes con patología compleja; es muy impor‐
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Figura XX-1. Triage prehospitalario.

Triage

a. Obstrucción de la vía aérea
Sí No

Datos de alarma neurológica
Glasgow 15

Glasgow 3-8

Manejo avanzado de la vía aérea

Traslado inmediato

Tercer nivel

Glasgow 9-14

Traslado a segundo nivel

Manejo ambulatorio

Primer nivel

b. Alteraciones en el patrón respiratorio
c. Sangrado externo o datos de sangrado interno
d. Datos de alarma neurológica

Convulsiones

Déficit neurológico focal

Intoxicación
Edad < 2 años y > 65 años

Cefalea severa

Vómitos en proyectil

Coagulopatía
Mecanismo de lesión peligroso

prehospitalario

tante iniciar la atención del paciente politraumatizado desde el sitio del accidente, con prioridad
en las lesiones que con mayor rapidez ponen en peligro la vida, por lo que las evaluaciones y las
intervenciones se deben llevar a cabo de una forma rápida y sistematizada. El programa de entrena‐
miento médico conocido internacionalmente como ATLS (Advanced Trauma Life Support) esta‐
blece una serie de pasos a realizar en tan sólo 10 seg para la toma de decisiones acerca del manejo
de los pacientes traumatizados desde el sitio del accidente; también utiliza las siglas ABCDE para
la revisión primaria:4,6
S A: vía aérea permeable, restringiendo los movimientos de la columna cervical.
S B: respiración, en caso de no estar presente en forma espontánea se deberáapoyar al paciente.
S C: circulación, se debe controlar cualquier hemorragia externa.
S D: estado neurológico, preguntándole su nombre al paciente y pidiéndole que mueva las

manos.
S E: exploración, física y control de la temperatura.

Las alteraciones que ponen en peligro la vida deben ser identificadas y tratadas en el mismo orden
establecido (figura XX‐1).

CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES

Lesión primaria
Es el daño producido inmediatamente después del evento traumático severo, debido a la carga
mecánica o al efecto de aceleración y desaceleración del cuerpo humano. Las consecuencias, sean
autolimitadas o fatales, ocurren en relación con el mecanismo de lesión y la energía transferida. Las
lesiones primarias pueden evolucionar a lesiones secundarias, por lo que el esfuerzo terapéutico
se debe enfocar en el tratamiento temprano para disminuir la mortalidad.
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Lesión secundaria
El daño producido en el tejido cerebral durante los primeros minutos u horas después del trauma‐
tismo ocurre como resultado de una cascada de alteraciones bioquímicas a nivel celular o tisular,
debido a cambios inflamatorios que se exacerban por la presencia de hipotensión arterial e hipoxia
tisular. Las hemorragias intracraneales que tienen un volumen mayor de 25 mL generalmente pro‐
vocan desplazamiento del cerebro hacia el lado opuesto, pudiendo generar herniación. Las hernia‐
ciones causan oclusión de los vasos sanguíneos del cerebro, lo que lleva a isquemia e infarto en el
territorio de dichos vasos sanguíneos.7,8

TIPOS DE LESIONES POSTRAUMÁTICAS PRIMARIAS

Conmoción cerebral
También llamada concusión, consiste en la pérdida transitoria del estado de alerta o en amnesia
o confusión postraumática aun cuando la persona no haya manifestado estado de inconsciencia.
No existen lesiones intracraneales que puedan ser identificadas en la tomografía computarizada de
cráneo, la cual es reportada como normal. La mayor parte de los pacientes que presentan conmo‐
ción cerebral se recuperan en cuestión de minutos de manera íntegra.

Fracturas craneales
Cuando el traumatismo sobrepasa la capacidad del tejido óseo para tolerar la elongación ocurre la
fractura de cráneo. De acuerdo con la localización, se clasifican en fracturas de la bóveda o de la
base de cráneo. Si a través de una fractura se observa la presencia de líquido cefalorraquídeo o
incluso de fragmentos de tejido cerebral, se considera como traumatismo craneoencefálico abierto.

Contusiones cerebrales
Ocurren por la combinación de un impacto y la aceleración, y sonmás frecuentes en los traumatis‐
mos de alta energía que producen elongación del tejido cerebral, lo cual provoca el desgarro de los
vasos sanguíneos que produce extravasación de sangre. Estas lesiones puedenocurrir en el sitio del
impacto o en el sitio contralateral al impacto, y son conocidas como contusiones por golpe y por
contragolpe. Los sitios anatómicosdonde se presentanconmayor frecuencia son los lóbulos fronta‐
les y los temporales. Seobservanen la tomografíade cráneo como áreashiperdensas oheterogéneas,
acompañadas de edema cerebral en forma secundaria; pueden condicionar aumento de la presión
intracraneal y con frecuencia requierenmanejo quirúrgico mediante craniectomía descompresiva.

Lesión axonal difusa
Se identifican como lesiones hemorrágicas pequeñas o petequialesmúltiples, que afectan sobre to‐
do la sustanciablanca yel cuerpo calloso. Con frecuencia estospacientes evolucionanhacia unesta‐
do vegetativo persistente sin tratarse de un estado de muerte cerebral.7,8

TIPOS DE LESIONES POSTRAUMÁTICAS SECUNDARIAS

Edema cerebral traumático
Acompaña a casi todas las lesiones cerebrales primarias y es de causamultifactorial (hipoxia, isque‐
mia, acidosis, hipoglucemia, tóxicos, daño físico, tumores, procesos inflamatorios). En la tomogra‐
fía computarizada de cráneo el edema cerebral se puede observar en lóbulos cerebrales específicos
en los sitios de los vectores de lesiones como circunvoluciones aplanadas y cisuras estrechadas, y
reducción del tamaño de los ventrículos laterales. Sin embargo, hay que tener en cuenta que en los
niños pequeños el edema cerebral tiende a presentarse de forma difusa. Por lo general responde
almanejomédico junto con elmantenimiento de la presiónarterialmedianormal, el uso dediuréti‐
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cos, la posición semisedente, la nutrición adecuada y el control sintomático. El edema severo puede
llevar a herniación del tejido cerebral.

Hemorragia epidural
Puede ser causada por el desgarro de algunas de las arterias meníngeas o de algún seno venoso, o
por hemorragia del diploe de las fracturas. Generalmente se presenta en los pacientes jóvenes, quie‐
nes debido al traumatismo de alto impacto pueden tener pérdida del estado de alerta o no, seguida
de un periodo lúcido que puede variar de minutos a varias horas para después mostrar deterioro
neurológico rápidamente progresivo. Todas las lesiones del espacio epidural suelen tener imágenes
transversales, descritas como “lente biconvexa”, en las que el componente hemático ejerce unefecto
compresivo sobre el tejido cerebral, provocando hernia del cíngulo, uncal o amigdalina. Se debe
considerar elmanejo quirúrgico a travésde unacraneotomía temprana. El retrasode la intervención
quirúrgica conlleva el riesgo de deterioro neurológico, que puede causar estado de coma, muerte
cerebral y muerte.7‐9

Hematoma subdural traumático
Se origina por la ruptura de las venas puente entre la corteza cerebral y la duramadre, o por alguna
arteria o vena de la corteza cerebral. En la tomografía la imagen de los hematomas subdurales se
muestra siguiendo el contorno visceral de los surcos del cerebro en forma de semiluna. Según el
tiempo de evolución, se observa en la TAC como una lesión hiperdensa, isodensa o hipodensa. La
hemorragia subdural puede ser aguda, subaguda o crónica, dependiendo del tiempo de evolución
y tomando en cuenta el inicio de la lesión traumática. Los hematomas agudos se identificandentro
de los primeros tres días del traumatismo severo de cráneo. Los hematomas subagudos compren‐
den el periodo de tres días a tres semanas. Los hematomas crónicos se presentan habitualmente
después de tres semanas de ocurrido el accidente. En el caso de los hematomas crónicos, la forma‐
ción del saco visceral y parietal del hematoma produce la formación de nuevos vasos sanguíneos
frágiles, lo que provoca sangrados repetidos y un aumento paulatino del tamaño del hematoma.
Unmayor crecimiento del hematoma semanifiesta con signos y síntomas de cambios neurológicos,
en especial cambios cognitivos y del lenguaje.9,10

Herniaciones cerebrales
Es el paso de las estructuras cerebrales de un compartimento a otro producido por hipertensión
endocraneana focal o difusa, con lesióndel parénquima comprometido y compresiónde las estruc‐
turas vasculares. Las herniaciones son causadas por lesiones ocupativas de espacio o por edema
cerebral. Entre las herniaciones más frecuentes se describen:
S Herniación del giro del cíngulo o herniación subfalcial: el desplazamiento del parén‐

quima cerebral por debajo de la hoz del cerebro provoca la herniación del giro del cíngulo o
herniación subfalcial.

S Herniación uncal: el uncus del giro del parahipocampo que corresponde a la parte más
medial del lóbulo temporal se hernia a través del borde de la tienda del cerebelo, con lo que
se desplazamedialmente, causa compresióndelmesencéfalo y producedisminucióndel nivel
de conciencia.

S Herniación de las amígdalas cerebelosas: las hernias de las amígdalas fluyen dentro del
foramen magno, generando compresión del tallo cerebral, que a su vez produce alteraciones
de la conciencia y la ventilación, así como cambios cardiocirculatorios que pueden conducir
a la muerte. El tratamiento quirúrgico de elección para el hematoma subdural agudo con
efecto de masa es la craneotomía mediante una exposición amplia del lecho quirúrgico para
lograr cohibir el sitio de sangrado. Los hematomas subdurales agudos laminares habitual‐
mente no requierenmanejo quirúrgico urgente, pero se indica el ingreso del paciente a hospi‐
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talización. Después de 72 h se puede manejar como hematoma subdural crónico, el cual es
intervenido quirúrgicamente por medio de dos trépanos o a través de un trépano ampliado.
La participación del neurocirujano es fundamental para definir el tratamiento quirúrgico de
las lesiones que causan compresión del tejido. Los pacientes que presentan lesionesmultisis‐
témicas que ponenenpeligro inminente la vida requieren ingreso a la unidadde terapia inten‐
siva para su manejo con apoyo vital multiparamétrico.

S Hemorragia subaracnoidea traumática:no requiere tratamiento quirúrgico por símisma.
La angiografía es necesaria si se sospecha hemorragia por ruptura de aneurismao unamalfor‐
mación arteriovenosa. Se requiere proporcionar tratamiento sintomático hasta que el
paciente seadado dealta. Sepuedenpresentar complicaciones amediano o largo plazos, prin‐
cipalmente la presencia de hidrocefalia postraumática, la cual requiere resolución quirúrgica
mediante la colocación de una válvula, casi siempre ventriculoperitoneal o ventriculoatrial
en caso de que el paciente presente patología abdominal.

S Traumatismo intracraneal con coma prolongado: los pacientes que después del trauma‐
tismo severo presentan pérdida del estado de alerta sin recuperación espontánea y evolucio‐
nan al coma prolongado, sea por lesión cerebral difusa severa o por complicaciones secunda‐
rias comoherniaciónuncal o por lesiones isquémicas extensas en el parénquima cerebral, con
frecuencia evolucionan a un estado vegetativo persistente, el cual se establece luego de tres
semanas de ocurrido el accidente.7‐9

S Muerte encefálica: el término “muerte encefálica” (ME) fue introducido por primera vez en
1960 por el comité de la Escuela deMedicina deHarvard. Se define como la pérdida irreversi‐
ble de la función cerebral, donde hay coma profundo y ausencia de los reflejos del tallo cere‐
bral y de los movimientos respiratorios.10 EnMéxico se encuentra legislado este concepto en
la Ley General de Salud en el Título decimocuarto, Donación, trasplantes y pérdida de la vida,
Capítulo IV Pérdida de la vida. En la legislación se describen algunas pautas médico‐legales
sobre la ME y la donación de órganos, y se establece la forma de realizar un diagnóstico de
MEconfirmado a través demedios diagnósticos adicionales, como angiografía cerebral o elec‐
troencefalograma. El diagnóstico de ME tiene implicaciones médicas, éticas y legales, ya que
tiene el objetivo de identificar a los candidatos tempranos para la donación de órganos y, por
lo tanto, garantizar el mantenimiento adecuado del potencial donante.11

OPORTUNIDAD PARA DAR VIDA

Los diagnósticosmás comunes que evolucionan aME son las lesiones intracraneales graves, princi‐
palmente el traumatismo craneoencefálico severo (de 40 a 50%) y los eventos vasculares cerebrales
hemorrágicos (de 30 a 35%). El Centro Nacional de Trasplantes informó en su boletín de 2021 que
tras la reactivacióndel programade donación se reportaronun total de 1,159 donaciones, de las cua‐
les 293 fueron donaciones enmuerte encefálica, o sea 21.8% del total, y 283 fueron postraumáticas.
Lasdonaciones secundariaspor traumatismocraneoencefálico supusieron50.17%del total y fueron
la causamás frecuente de muerte encefálica entre dichos donantes; 61.5% de esas muertes ocurrie‐
ron en los hombres y 38.5%en lasmujeres. El rango de edad conmayor númerodemuertes encefáli‐
cas notificadas fue el de los 20 a los 44 años, que representó 46.45% del total.12

El escenario que presenta el TCE es devastador, por lo que la atención dirigida al cuidado del
cerebro y la prevención de daño secundario son imperativas, lo cual involucra al equipomultidisci‐
plinario de salud y exige el uso de múltiples recursos financieros que encarecen la atención y evi‐
dencia la necesidad de contar con protocolos de atención estandarizados y vinculados al equipo de
salud de los diferentes niveles de atención, lo que redunda en beneficio para el paciente y optimiza
los recursos de la institución de salud.13
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CONCLUSIÓN

Lameta primaria del tratamiento para pacientes con lesión cerebral traumática es la prevencióndel
daño cerebral secundario. La formamás importante de limitar el daño cerebral secundario consiste
en asegurar la vía aérea permeable, brindar la adecuada oxigenación y mantener la presión sanguí‐
nea en un nivel suficiente para perfundir el cerebro, así como realizar el tratamiento quirúrgico
oportuno de las lesiones intracraneales ocupativas de espacio.

Los pacientes con lesiones bihemisféricas severas o casos de herniaciónque afectan el tallo cere‐
bral a nivel mesencefálico, pontino o del bulbo raquídeo generalmente evolucionan a muerte cere‐
bral; en ellos es indispensable el inicio oportuno de certificación de pérdida de la vida por muerte
cerebral y procurar la donación de órganos.
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INTRODUCCIÓN

a misión del Instituto Mexicano del Seguro Social es ser instrumento básico de la seguridad
social, establecido como un servicio público de carácter nacional para todos los trabajadores
y sus familias. El aumento de la cobertura de la población se persigue comounmandato cons‐

titucional con sentido social. El artículo 2 de la Ley del Seguro Social establece que la seguridad
social tiene por finalidad garantizar el derecho a la salud, la asistencia médica, la protección de
medios de subsistencia y servicios sociales necesarios para el bienestar individual y colectivo, así
como otorgar una pensión que, en su caso y previo cumplimiento de los requisitos legales, será
garantizada por el Estado.1 La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una de las tres
principales causas de muerte entre las causadas por enfermedades no transmisibles en el mundo,
y 90% de esas muertes ocurren en países de ingresos medios y bajos. En 2012 más de tres millones
(6%) de personas murieron por EPOC. Estos datos constituyen un desafío de salud pública impor‐
tante para cualquier sistema de salud; sin embargo, el panorama puede retomar su rumbo, toda vez
que es una enfermedad prevenible y tratable. Se estima que la carga de la EPOC aumente en las pró‐
ximas décadas debido a la exposición continua a factores de riesgo y al envejecimiento de la pobla‐
ción; en México es mayor que en otros países, lo cual se deriva de sumar gastos por discapacidad
y el nivel de impacto sobre la calidad de vida de los pacientes y sus familiares. En las últimas dos
décadas se ha logrado progresar en la incorporación de nuevos tratamientos y el manejo integral,
aunque existen dificultades para la detección y el manejo oportunos, lo cual conlleva a una mayor
complejidad en relación con la capacitación de profesionales de la salud y la educación de los
pacientes, así como en la toma de decisiones en las instituciones de salud. Los datos de prevalencia
enel paísno sonprecisos, pero laSecretaría deSalud deMéxico haestimado uncrecimiento de7.8%
en2003 a 10%en2016 en las personasmayores de 40 años deedad. LaEPOCes causa de incapacidad
por exacerbaciones y pérdida de la función pulmonar progresiva, por lo que detectar los factores
de riesgo y realizar el diagnóstico oportuno constituyen una estrategia básica para evitar complica‐
ciones y modificar el pronóstico fatal de la enfermedad.2

DIAGNÓSTICO

La EPOC requiere que el diagnóstico sea considerado en cualquier paciente que presente disnea,
tos crónica o producciónde esputo y unhistorial de exposición a factores de riesgo para la enferme‐
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dad; no está limitado al consumode tabaco, en el que se deberá contemplar la contaminación intra‐
muros (quema de leña y otros combustibles de biomasa para cocinar, calefacción en viviendas con
ventilacióndeficiente), pues la exposición laboral a químicos y polvos con frecuencia es subestima‐
da para la EPOC. Los síntomas estandarizados y el cuestionario de historial de exposición deben
acompañar los resultados espirométricos para una correcta identificación de la enfermedad. El
diagnóstico de insuficiencia respiratoria se establece mediante una gasometría. El diagnóstico de
EPOC queda claro cuando el volumen de espiración al final de la respiración (VEF1) es < 80% del
predicho o si la relación VEF1/capacidad vital funcional es < 0.7. Para determinar la gravedad de
la EPOC de manera práctica se recomienda clasificarla en leve (I), moderada (II), grave (III) y muy
grave (IV).3‐5

Factores considerados para la evaluación del riesgo
S Grado de obstrucción medido por el VEF1 (%) posbroncodilatador.
S Según la guía GOLD, grado 1: > 80% del predicho, grado 2: de 50 a 79%, grado 3: de 30 a

49% y grado 4: < 30%.
S Nivel de disnea medida por la escala modificada del Medical Research Council (mMRC):
S Grado 0 de mMRC: “sólo me falta el aire al realizar ejercicio intenso”.
S Grado1demMRC: “me falta el aire al andar deprisa en llano, o al andar subiendo unapen‐

diente poco pronunciada”.
S Grado 2 de mMRC: “no puedo mantener el paso de otras personas de mi misma edad en

llano o tengo que detenerme para respirar al andar en llano a mi propio paso”.
S Grado 3 de mMRC: “me detengo a respirar después de andar unos 100 m o después de

andar pocos minutos en llano”.
S Grado4demMRC: “tengo demasiada dificultad respiratoria para salir de casa ome cuesta

respirar al vestirme o desvestirme”.
S Diagnóstico confirmado mediante el espirómetro VEF1/CVF posbroncodilatador < 0.7.

Atención institucional
La estrategia de tratamiento específica para la EPOC se debe basar predominantemente en la eva‐
luación individualizada de los síntomas y el riesgo futuro de exacerbaciones. Se debe recomendar
fuertemente dejar de fumar, pues los objetivos terapéuticos son la reducción de síntomas y del
riesgo de exacerbaciones; las estrategias de manejo incluyen intervenciones farmacológicas y no
farmacológicas.2 El InstitutoMexicano del Seguro Social cuenta conunarsenal farmacológicodebi‐
damente validado para el control de la enfermedad, como son los broncodilatadores betaagonistas
de acción corta y prolongada, los broncodilatadores anticolinérgicos de acción corta y prolongada,
y los corticosteroides inhalados. Las diferentes presentaciones permiten individualizar los trata‐
mientos de acuerdo con la clasificación de la enfermedad. El oxígeno medicinal como tratamiento
en las agudizaciones yen tratamiento crónico domiciliario se indicaa cortoo largoplazo deacuerdo
con la evolución del paciente, ya que ha demostrado que en la insuficiencia respiratoria crónica
mejora la calidad de vida y supervivencia siempre y cuando se utilicemás de 15 h/día paramantener
la saturación de oxígeno mayor de 90%. La ventilación no invasiva o invasiva (pacientes con tra‐
queostomía) se inicia en los pacientes con insuficiencia respiratoria tipo 2 (con hipercapnia diurna
persistente documentada por gasometría) y presión parcial de dióxido de carbono > 52 mmHg; en
los pacientes con enfisema bulloso se valora el riesgo‐beneficio del tratamiento quirúrgico, así co‐
mo en los que presentan neumotórax en quienes no hay resolución con una pleurotomía cerrada
(sistema de drenaje torácico con sello de agua) o que el daño estructural es viable de tratamiento
quirúrgico.7 La videobroncoscopia está indicada en los pacientes complicados con atelectasias y
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Figura XXI-1.Número de consultas atendidas por enfermedad pulmonar obstructiva crónica en el periodo de 2011 a 2022.
La disminución del número de consultas puede ser debida a un cambio de la incidencia de la enfermedad, a un cambio
poblacional o un cambio en la habilidad para diagnosticar la enfermedad.
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que en los rayos X muestran nódulos o tumores meritorios de biopsia. Gracias a la dotación conti‐
nua de tratamientos para la EPOC se ha logrado reducir el número de hospitalizaciones.

Atenciones otorgadas
Las atenciones otorgadas en el periodo 2011 a 2022, según los registros institucionales basados en
laClasificación Internacional de las Enfermedades, incluyen los códigos J40 Bronquitis no especifi‐
cada como aguda o crónica, J41 Bronquitis crónica simple y mucopurulenta, J42 Bronquitis crónica
no especificada, J43 Enfisema y J44 Otras enfermedades pulmonares obstructivas crónicas (figura
XXI‐1), así como los datos de mortalidad (figura XXI‐2).

Figura XXI-2.Proporción de defunciones respecto al número de consultas observadas. Lamenorproporción dedefuncio
nes puede ser debida a la atención más temprana de la enfermedad, la disponibilidad de recursos farmacológicos y la
oportunidad del diagnóstico.
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Cuadro XXI-1. Costos asociados a la atención médica en los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Nivel de atención Costo

Primer nivel de atención
Costo de consulta de medicina familiar $ 969.00
Costo de atención de urgencias $ 844.00
Costo de laboratorio clínico $ 122.00
Costo de radiodiagnóstico $ 454.00

Segundo nivel de atención
Costo de radiodiagnóstico $ 454.00
Costo de consulta de médico no familiar (especialista) $ 1,559.00
Costo de sesión de medicina física y rehabilitación $ 1,238.00
Costo de atención de urgencias $ 1,737.00
Costo de laboratorio clínico $ 137.00
Costo de tomografía axial computarizada $ 2,964.00
Estudio de procedimiento de broncoscopia $ 4,081.00
Costo por día de atención hospitalaria $ 10,761.00
Costo por día de atención en la unidad de cuidados intensivos $54,053.00

Tercer nivel de atención
Costo de consulta de médico no familiar (especialista) $ 2,461.00
Costo de sesión de medicina física y rehabilitación $ 3,018.00
Costo de laboratorio clínico $ 221.00
Costo de radiodiagnóstico $ 704.00
Estudio de sesión de gabinete (incluye electrocardiografía y fisiología pulmonar,

entre otros
$ 253.00

Costo de atención de urgencias $ 3,740.00
Costo por día de atención hospitalaria $10,761.00
Costo por día de atención en la unidad de cuidados intensivos $54,053.00
Intervención quirúrgica $48,143.00
Costo por día de oxígeno medicinal domiciliario $50.00
Día por paciente con ventilación mecánica $ 39,601.00
Día por paciente con ventilación mecánica no invasiva modalidad presión positiva

binivel
$ 60.00

Dí-a por paciente con ventilación mecánica no invasiva modalidad espontánea/
temporizada ST no invasiva promedio día

$ 3,500.00

Día por paciente con ventilación mecánica domiciliaria, paciente con estatus de
traqueostomía promedio por día

$ 7,000.00

COSTOS DE ATENCIÓN

En el paciente portador de EPOC detectado oportunamente y con tratamiento de acuerdo con las
guías internacionales (broncodilatadores de acción prolongada, vacunación contra influenza, neu‐
mococo, oxígeno medicinal suplementario) disminuye el número de eventos por agudización, lo
cual reduce los ingresos a los servicios de urgencias y hospitalarios, dado que el requerimiento de
soporte ventilatorio incrementa la estancia hospitalaria y eleva la mortalidad. En 2022 los gastos
asociados a la atención del paciente con EPOC fueron estipulados en elDiario Oficial de la Federa‐
ción, lo cual da una idea de lo que representa el costo de la enfermedad en cualquier nivel de aten‐
ción, sea ambulatorio o en hospitalización8 (cuadro XXI‐1).
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CONCLUSIÓN

La cobertura del Instituto brinda la oportunidad de contar con acciones de prevención, como la
vacunación en las poblaciones de riesgo, las acciones contra el tabaquismo, la detección temprana
y los tratamientos oportunos que modifiquen el curso de la enfermedad. El gran reto a futuro en
la estructura de las unidades de medicina familiar y los hospitales es la oportunidad de capacitar
al personal de salud, como personal de enfermería o técnicos de inhaloterapia, en la realización de
espirometrías,aunadoalareferenciadepacientesalaconsultadeespecialistasconlosestudiosele‐
mentales
quepermitanestablecer el grado de severidad de la EPOC, además de los antecedentes relacionados
con la enfermedad, los hallazgos clínicos y los cambios observados en los estudios de imagen y de
laboratorio para establecer la terapia de manera racional. La estructura institucional tiene la opor‐
tunidad de realizar el diagnóstico oportuno, clasificar la severidad de la enfermedady otorgar trata‐
mientos dirigidos de manera específica por parte de equipos de trabajo de alto nivel.

REFERENCIAS

1. Cámara de Diputados del H. Congreso de la Unión: Ley General de Salud: Artículo 2. DOF 2022.
2. VázquezGJC,HernándezZRJ, PérezPJR, CanoSMC, FernándezVM:Guía depráctica clínicamexica‐

na para el diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. GMEPOC 2020.
Neumol Cir Tórax 2019;78(Supl 1):S1‐S76.

3. InstitutoMexicano del Seguro Social: Guía de práctica clínica. diagnóstico y tratamiento de la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica.

4. Soler CJJ, Piñera P, Trigueros JA, Calle M, Casanova C et al.: Actualización 2021 de la guía española
de la EPOC (GesEPOC).Diagnóstico y tratamiento del síndromede agudización de la EPOC.ArchBronco‐
neumol 2022;58(2):159‐170.

5. Global Initiative forChronicObstructiveLungDisease:2023Report.Global strategy for prevention,diagno‐
sis and management of COPD.

6. Plaza V, Álvarez F, Callec M, Casanova C, Cosío BG et al.: Consenso sobre el solapamiento de asma
y EPOC (ACO) entre la Guía Española de la EPOC (GesEPOC) y laGuía Española para elManejo delAsma
(GEMA). Arch Bronconeumol 2017;53(8):443‐449.

7. Secretaría de Salud: Guía de práctica clínica. Oxigenoterapia crónica ambulatoria en edad adulta y pediá‐
trica en los tres niveles de atención. guía de referencia rápida. Catálogo maestro GPC SS 596‐13.

8. Acuerdo número ACDO.AS3.HCT.251121/301.PDF. dictado por el H. Consejo Técnico, en sesión ordinaria
de 25 de noviembre de 2021, relativo a la aprobación de los costos unitarios por nivel de atención médica
actualizados al año 2022. DOF 2021.



DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES252



ÍNDICE ALFABÉTICO

COLECCIÓN MEDICINA DE EXCELENCIA 253

Números
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abciximab, 98
abdomen agudo, 151
absceso cerebral, 170
ácido

acético, 119
acetilsalicílico, 97
alfalinolénico, 46
docosahexaenoico, 46
eicosapentaenoico, 46
folínico, 157, 160

acidosis, 241
Acinetobacter baumannii, 230
adenocarcinoma, 118, 128

de células en anillo de sello, 151
de colon, 155
mucinoso, 151

adenoma colorrectal, 149
adiposidad, 32
aflibercept, 157
albuminuria, 85
alteplasa, 96
alteración

articular, 209

del estado de ánimo, 184
ósea, 209

amnesia anterógrada, 239
ampicilina, 225
anemia, 94, 184, 239

de Fanconi, 141
aneurisma de la aorta abdominal, 209
anfetamina, 32
angina, 98

de pecho, 94, 95
inestable, 92, 94

anomalía congénita, 10, 24
anorexia, 108, 183, 207
ansiedad, 41, 47, 96, 112, 179, 183, 184, 185
apnea obstructiva del sueño, 31
arritmia, 98
artritis periférica, 207
artrosis, 209
ascitis, 196
asma, 17, 21, 22
AspirinaR, 193
astenia, 207
ataxia telangiectasia, 141
atelectasia, 248
aterosclerosis, 93
aterotrombosis, 93, 96

coronaria, 93
azacitidina, 142
azitromicina, 230
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B

bacteriuria asintomática, 226, 227, 228
bevacizumab, 157, 160
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bortezomib, 142
bradiarritmia, 94
bradicardia, 95
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C

cáncer, 7, 12, 17, 18, 21, 23, 31, 45, 47, 57, 79,
117, 139, 184
anal, 159
cervicouterino, 7, 9, 25, 80, 81, 117, 120, 121
colorrectal, 149, 150, 157, 159

metastásico, 157
cutáneo no melanoma, 215, 219
de boca y orofaringe, 139
de bronquios, 18
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de cérvix, 117, 122
de colon, 149, 150, 151, 152, 153, 154, 155, 157,

158, 160, 161
metastásico, 158
y recto, 149

de mama, 7, 9, 25, 81, 105, 106, 107, 108,
109, 110, 111, 112, 131, 194

de órganos digestivos, 18
de ovario, 149, 191, 192, 194, 197, 199

epitelial de alto grado, 192
seroso, 193

de piel, 158, 215, 217, 218, 219, 220
de próstata, 81, 127, 128, 129, 130, 131, 132,

133
metastásico, 133

de pulmón, 18, 23
de recto, 149, 159
de testículo, 139
de tráquea, 18
del cuello uterino, 192
del sistema genitourinario, 18
endometrioide, 192
epitelial, 192

de ovario, 192, 193, 198
in situ, 118
infantil, 139, 144

invasor, 118
mamario, 107
no melanoma, 217
peritoneal invasivo, 198
prostático, 129, 131
pulmonar, 127

capecitabina, 157, 160
carcinoma

basocelular, 215, 217, 218
nodular, 219

de células
claras, 192
escamosas, 218

del aparato digestivo, 209
endometrioide, 192
epidermoide, 215, 217, 219

de piel, 219
genital

femenino, 209
masculino, 209

in situ, 109
intraepitelial tubárico seroso, 193
invasor, 109
lobulillar, 109
medular, 109
mucinoso, 192
seroso, 192

cardiopatía, 168
isquémica, 9, 18, 23, 209

carfilzomib, 142
cefalea, 108, 240
ceftriaxona, 230
cervicalgia, 204, 205
cetuximab, 157, 158, 160
choque, 94

cardiogénico, 98
ciática, 204, 205
cifosis, 204
cistitis, 226
citarabina, 144
Citrobacter freundii, 231
cladribina, 144
claudicación intermitente, 207
clopidogrel, 97
Clostridioides difficile, 229
coagulopatía, 168, 240
colecistitis, 209
colitis, 208
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coma, 243
confusión postraumática, 239
congestión vascular, 204
conmoción cerebral, 239, 241
contusión cerebral, 241
convulsión, 108, 240
cotrimoxazol, 225
COVID‐19, 8, 19, 21, 26, 39, 57, 158, 179, 180,

182, 184, 186, 230
crecimiento

prostático benigno, 129
tumoral, 128

D

daño
cerebral, 239, 244
miocárdico, 93
ocular, 220
renal, 80, 81

dasatinib, 142
daunorrubicina, 144
decitabina, 142
déficit neurológico focal, 240
delirio, 184
demencia, 31
depresión, 31, 41, 111, 179, 180, 183, 184, 185
dermatoma, 208
desorden

cardiovascular, 111
endocrino, 24
gástrico, 111
inmunitario, 24
mental, 24

deterioro neurológico, 242
diabetes, 17, 18, 35, 42, 43, 45, 93, 95, 100, 111

mellitus, 9, 10, 18, 19, 20, 21, 22, 24, 25, 31,
34, 39, 42, 45, 46, 47, 49, 57, 59, 61, 62,
79, 86, 94, 106, 168, 184
gestacional, 46

diaforesis, 95
diarrea nosocomial aguda, 229
dinitrofenol, 32
discopatía, 209
disección

aórtica, 97
coronaria, 94

diseminación ganglionar, 119
disestesia, 207
disgeúsia, 184
dislipidemia, 35, 39, 86, 94, 100, 168
disnea, 95, 108, 247, 248
displasia vascular, 168
diverticulitis, 209
dolor

abdominal, 108
ciatálgico, 209
crónico, 184
de espalda, 211
en la columna dorsal, 205
lumbar, 23, 203, 204, 206, 207, 211

agudo, 210
óseo, 128
pélvico, 118

crónico, 199
perineal, 128
retroperitoneal, 209
torácico, 94, 95, 96

recurrente, 98
visceral vascular, 209

dorsalgia, 203, 204, 205
dorsopatía, 203, 204, 205

deformante, 203, 204
duodenitis, 21, 22
dutasterida, 132

E

edema, 227, 241
cerebral, 239, 241, 242

traumático, 241
embarazo ectópico, 209
encefalopatía, 184
encorafenib, 157, 158
endocarditis infecciosa, 97
endometrioma, 195
endometriosis, 192, 193, 209
enfermedad

aterotrombótica, 92
autoinmunitaria, 168
cardiaca, 18, 21

hipertensiva, 91
cardiovascular, 17, 18, 21, 23, 24, 25, 26, 45,

46, 47, 57, 59, 61, 99, 100, 168, 184
cerebrovascular, 9, 17, 18, 19, 20, 22, 25, 184

aguda, 172
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circulatoria, 24
coronaria, 91
crónica, 7, 9, 10, 12, 17, 31, 34, 39, 45, 79,

80, 85
no transmisible, 19, 23

crónico‐degenerativa, 3, 6, 8, 9, 12, 79, 85
de Alzheimer, 183
de Charcot, 206
de Crohn, 149
de la piel, 10, 24
de la sangre, 10
de Paget, 206
de Parkinson, 183
de transmisión sexual, 24, 118
del aparato

circulatorio, 10
digestivo, 10
genitourinario, 10
respiratorio, 10

del sistema
endocrino, 35
genitourinario, 24
nervioso, 10
osteomuscular, 10

del tejido celular subcutáneo, 10
dermatológica, 220
digestiva, 24
endocrina, 10, 206
extrahepática, 156
hematológica, 206
hepática, 97

crónica, 184
hereditaria, 206
hipertensiva, 9, 19, 20, 21
infecciosa, 9, 10, 12, 34, 229, 231

intestinal, 9
inflamatoria

de espalda, 203
pélvica, 209

isquémica, 18
cardiaca, 19, 21, 25, 91
coronaria, 19, 20
del corazón, 17, 22, 91, 95, 100

mamaria, 194
mental, 184

laboral, 184
metabólica, 10, 206
metastásica, 119, 127, 133, 153, 155

musculosquelética, 24
neoplásica, 21
no transmisible, 9, 10, 17, 19, 22, 23, 25, 26,

45, 180, 184, 247
nutricional, 10
oncológica, 127, 158
ortopédica, 203
parasitaria, 10
por parásitos, 24
precancerosa, 192
prevenible por vacunación, 12
pulmonar

crónica, 184
obstructiva crónica, 17, 18, 19, 20, 21, 25,

247, 249
renal, 18, 59, 84, 85

aguda, 80
crónica, 10, 19, 21, 23, 79, 80, 81, 86, 168,

184
respiratoria crónica, 17, 18, 21, 23, 24
tiroidea, 35
transmisible, 9, 10, 23, 183
vascular, 168

cerebral, 31, 167, 172
enoxaparina, 97
Enterobacter

aerogenes, 231
cloacae complex, 231

Enterococcus faecium, 230
envenenamiento, 10, 82
eptifibatida, 98
eritroleucemia, 143
Escherichia coli, 225, 229
esclerosis biliar, 157
escoliosis, 204, 206, 209
espasmo

coronario, 94
muscular, 210

paravertebral, 208
espironolactona, 62, 98
espondilitis, 208

anquilopoyética, 209
por brucelosis, 205

espondiloartropatía, 206
espondilolisis, 206
espondilolistesis, 206
espondilopatía, 203, 205

inflamatoria, 204
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neuropática, 205
espondilosis, 204
estado de coma, 242
estenosis

espinal, 209
vertebral, 209

estranguria, 128
estreptocinasa, 96
estrés

oxidativo, 218
postraumático, 185

evento
cerebrovascular, 18, 23, 184
isquémico transitorio, 97
vascular, 93

cerebral, 91, 96
hemorrágico, 243
everolimus, 142

F

falla
orgánica múltiple, 238
renal, 118

aguda por COVID‐19, 82
fibromialgia, 207
fibrosis retroperitoneal, 209
finasterida, 132
floxuridina, 156
fludarabina, 144
fluorouracilo, 160
fondaparinux, 98, 99
fosfomicina, 231
fractura craneal, 239, 241
fragilidad, 60, 61, 62

cerebral, 167, 168
vascular, 168

G

gastritis, 21, 22
glomerulopatía crónica, 79, 80

H

hematoma
agudo, 242
crónico, 242

epidural, 238
subdural, 170, 238

agudo, 242
crónico, 243
traumático, 242

hematuria, 128
hemorragia

epidural, 242
gastrointestinal, 97
intracerebral, 91, 170, 171
intracraneal, 96, 241
intraparenquimatosa, 237
parenquimatosa, 238
subaracnoidea, 237

traumática, 243
subdural, 242

heparina
de bajo peso molecular, 98
no fraccionada, 97, 99

hernia
calcificada, 209
del cíngulo, 242
discal, 207, 209

herniación
cerebral, 242
de las amígdalas cerebelosas, 242
del giro del cíngulo, 242
del tejido cerebral, 242
subfalcial, 242
uncal, 242

hidrocefalia postraumática, 243
hidroclorotiazida, 62
hidronefrosis, 121
hidrosálpinx, 197
hígado graso, 31
hipercalemia, 98
hipercapnia, 248
hipercolesterolemia, 93
hipercortisolismo, 35
hiperglucemia, 25, 239
hiperlipidemia, 25
hiperparatiroidismo, 85
hiperplasia

de la próstata, 129
prostática benigna, 128

hiperqueratosis, 219
hipertensión, 39, 94, 100, 184

arterial, 21, 23, 25, 31, 34, 45, 79, 106, 168
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sistémica, 47, 57, 58, 59, 60, 61, 86, 93,
168

endocraneana, 242
sistólica braquial, 168

hipertrofia prostática, 80
hipoglucemia, 169, 241
hipotensión, 98

arterial, 241
hipoxia, 241

tisular, 241

I

ibuprofeno, 210
ictericia, 108
ictus, 169
idarrubicina, 144
imatinib, 142
indapamida, 62
inestabilidad

de la columna vertebral, 205
hemodinámica, 82, 98
microsatelital, 158

infarto
agudo del miocardio, 91, 94, 96, 97
cerebral, 167, 168, 169, 170

agudo, 170
del miocardio, 98
miocárdico, 31
por isquemia subepicárdica, 97
silencioso, 168

infección
bacteriana, 230
de vías urinarias, 225, 226
del tracto urinario, 225, 226, 227, 230, 231
hospitalaria, 229
intestinal, 9
intrahospitalaria, 226
nosocomial, 225
por bacterias resistentes, 225
por Clostridioides difficile, 229
respiratoria, 24
urinaria, 129, 209, 228
viral, 141

inmunodeficiencia, 184
insomnio, 184
insuficiencia

cardiaca, 98

aguda, 98
renal, 9, 10, 19, 21, 80, 81, 83, 84, 98

crónica, 86
respiratoria, 108, 248

crónica, 248
insulina, 46
intolerancia a la glucosa, 42
intoxicación, 82, 240

por picadura de alacrán, 21
invasión linfovascular, 119
irinotecán, 157, 158
iritis, 208
irritación urinaria, 128
isquemia, 241

miocárdica, 95
aguda, 93, 94

subendocárdica, 93
subepicárdica, 93

ixazomib, 142

K

Klebsiella pneumoniae, 225
spp., 229

L

laceración
cerebral, 238
del tallo cerebral, 238

leptina, 32
lesión

axonal difusa, 241
cardiaca, 238
cerebral, 168, 241

difusa, 243
craneal, 97
dérmica, 219
encefálica traumática, 239
hemorrágica, 241
intracraneal, 241, 243, 244
intraepitelial cervical, 118
isquémica, 243
metastásica, 133
miocárdica, 93

aguda, 94
crónica, 94

neurológica, 206
postraumática, 241
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premaligna, 193
subendocárdica, 93
traumática, 242
visceral, 133

leucemia, 139, 144
aguda, 139, 144, 145
infantil, 144
linfoblástica aguda, 140, 141
linfoide aguda, 140, 141, 142
megacarioblástica aguda, 143
mieloide aguda, 140, 143, 144

infantil, 144
pediátrica, 141

leucoaraiosis, 167, 168
leucovorín, 157
linfedema, 111
linfoma

no Hodgkin, 139
retroperitoneal, 209

listesis, 209
litiasis

renal, 209
urinaria, 80

lordosis, 204
lumbar, 207

lumbago, 203, 205
lumbalgia, 203, 204, 205, 206, 207, 210, 211

aguda, 210, 211
crónica, 210
inflamatoria, 209
mecanopostural, 203

lumbociática, 206

M

malformación
arteriovenosa, 243
congénita de la vía urinaria, 80

melanoma, 139, 157, 215, 217, 218, 219
ungueal, 219

meningoencefalitis, 184
metaplasia, 227
metástasis, 127, 155, 194

a distancia, 150, 155
a los ganglios regionales, 149
al sistema nervioso central, 108
hepática, 108, 150, 155, 156
ovárica, 155

pulmonar, 108, 150, 155
vertebral, 206
visceral, 133

microalbuminuria, 85
microangiopatía, 168
microcalcificación, 108
mielodisplasia, 143
mielofibrosis, 143
mielopatía, 205
mitoxantrona, 144
Morganella morganii, 231

N

necrosis miocárdica, 93, 95
nefropatía

diabética, 80
mesoamericana, 80
por metales pesados, 80
por plomo, 80
tubulointersticial, 79

neoplasia, 80, 208, 209
de células

dendríticas plasmocitoides, 143
hematopoyéticas, 143

intraepitelial cervical, 118
maligna, 23, 24, 25, 139
ovárica, 194

neumonía, 9, 225, 230
neumotórax, 209, 248
neuropatía, 112
nicturia, 128
nilotinib, 142
nitrofurantoína, 231
nitroglicerina, 95
nivolumab, 158

O

obesidad, 25, 31, 32, 33, 34, 35, 39, 41, 42, 43,
45, 62, 79, 100, 106, 107, 111, 112, 150, 184,
193, 205, 210
abdominal, 32
monogénica, 33
mórbida, 33

oclusión
coronaria

aguda, 94
por aterotrombosis, 94
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tumoral, 151
osteoartritis, 31
osteoporosis, 111
oxaliplatino, 157, 158, 160
óxido nitroso, 217

P

paciente
con cáncer

colorrectal metastásico, 157, 158
de colon, 153, 154
de ovario, 192
de recto, 154

con diabetes, 81
con diarrea nosocomial aguda, 229
con dolor

crónico, 210
lumbar, 209, 210

con enfermedad
pulmonar obstructiva crónica, 250
renal crónica, 86

con enfisema bulloso, 248
con fiebre, 228
con hipertensión arterial sistémica, 61, 62
con infarto cerebral, 169
con infección, 225
con insuficiencia respiratoria, 248
con lesión

bihemisférica, 244
cerebral traumática, 244

con lumbalgia, 208, 209
aguda, 211
crónica, 204, 210
mecanopostural crónica, 211

con metástasis
hepática, 155, 156
pulmonar, 155, 156

con neutropenia, 229
con obesidad, 34, 35, 46

mórbida, 34
con sobrepeso, 34, 35, 46
con tabaquismo pasivo, 117
con trombocitopenia inducida por hepa‐

rina, 98
con tumor irresecable, 156
hematooncológico, 145
hipertenso, 61

obeso, 31
oncológico, 7
politraumatizado, 240
renal, 81
traumatizado, 239, 240

pancreatitis, 209
panitumumab, 157
panmielosis aguda, 143
panobinostat, 142
Papoviridae, 118
paracetamol, 210
parestesia, 207
pembrolizumab, 158
perforación

del tumor, 151
intestinal, 150

peritonitis infecciosa, 86
pielonefritis, 209, 226, 231
placa de ateroma, 93
pleuritis, 209
polaquiuria, 128
poliposis, 158

adenomatosa familiar, 149
politraumatismo, 239
ponatinib, 142
prasugrel, 97
prazosina, 62
prediabetes, 46
prostatitis, 128, 226
Providencia stuartii, 231
Pseudomonas aeruginosa, 230

Q

quemadura solar, 218
quiste

de inclusión peritoneal, 197
dermoide, 195, 197
endometriósico, 197
hemorrágico, 195, 197
multilocular, 195, 196
paratubárico, 197
unilocular, 195

R

radiación ultravioleta, 215, 217, 218, 219, 220
radiculopatía, 204, 205, 209
ramucirumab, 157
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regorafenib, 157
resistencia

a carbapenems, 230
a las cefalosporinas, 226
a las quinolonas, 226
a los antibióticos, 225, 229
al ciprofloxacino, 225
antimicrobiana, 231
bacteriana, 226, 229, 230, 231

reteplasa, 96
riesgo

cardiometabólico, 48
cardiovascular, 57, 60, 61, 85, 93, 99, 100,

168
cerebral, 60, 168
de abuso sexual, 180
de arritmia, 100
de aspiración, 170
de cáncer, 198

de cérvix, 117
de ovario, 193, 194

mucinoso, 193
de piel, 215
de próstata, 134
epitelial de ovario, 194

de deterioro neurológico, 242
de diabetes, 112
de enfermedad cardiovascular, 39, 46, 112
de hígado graso, 46
de hipercalemia, 62
de hipoglucemia, 46
dermatológico, 220
hemorrágico, 99
metabólico, 10, 23
renal, 60, 168

riñón
poliquístico, 79
quístico, 80

ruptura
de aneurisma, 243
de la aorta, 238

ruxolitinib, 142

S

sangrado
poscoital, 118
vaginal, 118

sarcoidosis vertebral, 206
sarcoma, 139

mieloide, 143
sarcopenia, 112
SARS‐CoV‐2, 182
sepsis, 82, 226, 238
seroma, 111
Serratia marcescens, 231
síncope, 95
síndrome

anémico, 143
cervicobraquial, 205
cervicocraneal, 205
coronario agudo, 57, 91, 93, 94, 95, 98
de apnea obstructiva del sueño, 34
de Bloom, 141
de cadera, 209
de dolor sacroiliaco, 207
de Down, 141, 143
de insuficiencia medular, 143
de la cauda equina, 206, 207
de Lynch, 149, 158, 194
de Nijmegen, 141
doloroso lumbar, 203
genético, 141
hemorrágico mucocutáneo, 143
isquémico coronario agudo, 93
metabólico, 31, 62, 95
mielodisplásico, 144
sacroiliaco, 209

sirolimus, 142
sobrepeso, 25, 31, 32, 33, 34, 39, 41, 42, 43,

100, 111, 112, 210
soplo, 95

abdominal, 208
sordera, 23
Staphylococcus, 226

aureus, 230
sulfametoxazol, 225

T

tabaquismo, 23, 79, 93, 94, 100, 106, 149, 193,
251
crónico, 168

tamoxifeno, 111
taquiarritmia, 94
taquicardia, 95
telangiectasia, 219
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temsirolimus, 142
tenecteplasa, 96
teratoma quístico maduro, 197
ticagrelor, 97
tirofibán, 98
trasplante

alogénico de células progenitoras hemato‐
poyéticas, 144

de células progenitoras hematopoyéticas,
141, 144

de corazón, 86
de córnea, 86
de hígado, 86
renal, 82, 84, 86

trastorno
de ansiedad, 184, 185
de estrés postraumático, 184
de los discos lumbares, 204
de salud mental, 26
del disco cervical, 204, 205
depresivo, 23, 179

recurrente, 183
emocional, 183
mental, 10, 179, 180, 181, 182, 183, 184, 185,

186
metabólico, 79
musculosquelético, 23
neurótico, 183
obsesivo‐compulsivo, 183
renal, 82

trastuzumab, 111
trauma craneoencefálico, 238, 239
traumatismo, 10, 26, 96, 208, 238, 241

craneoencefálico, 237, 239, 241, 243
intracraneal, 243

trimetoprim, 225
trombo, 94

intracoronario, 94
trombofilia, 168
trombosis, 94
tuberculosis, 9

pulmonar, 9
tumor, 7, 10, 241

anexial, 194, 197, 199

benigno, 194
articular, 139
canceroso, 111
con inestabilidad microsatelital, 158
de células

estromales, 192
germinales, 192

de mama, 109
de órgano sólido, 145
de testículo, 139
del sistema nervioso central, 139
epitelial, 192
intrarraquídeo, 206
maligno, 18, 19, 20, 21

de la piel, 139
de la próstata, 129
de mama, 21, 22
del cuello del útero, 22

neuroendocrino, 151
óseo, 139, 206
seroso, 192

tumoración intraaxial, 170

U

úlcera, 21, 22
duodenal, 209
péptica, 97

uretritis, 208, 226

V

vacuna contra el virus del papiloma humano,
117

verruga genital, 122
vértigo, 108
VIH, 24, 117, 208
VIH/SIDA, 23, 24
virus SARS‐CoV‐2, 230
vitamina

B, 210
D, 46, 112

vorinostat, 142
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