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Misión de la Escuela de Medicina:

Formar médicos con un conocimiento amplio de la Investigación y 
del quehacer científico enfocado en la Salud Global, con habilidades y 
aptitudes para el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades, con 
profundos valores éticos, vocación de servicio e identidad institucio-
nal, para lograr la excelencia en su desarrollo profesional continuo 
basado en competencias.

Visión de la Escuela de Medicina:

Ser una Escuela líder, a nivel nacional e Internacional, por 
brindar educación médica de calidad, que permita el desa-
rrollo integral de sus egresados, en la atención de la salud 
individual y colectiva, en un marco ético y humanista.
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Importancia de la difusión de la investigación científica en la educación superior.

Actualmente las Universidades tienen una de las oportunidades más trascedente para mejorar y fortalecer uno 
de los compromisos que tiene con la sociedad; generar investigación que coadyuve a resolver los diferentes 
problemas de la población.

Como sabemos la productividad en general en publicaciones que se realiza en las universidades, es baja.

Esta situación puede estar dada por la falta de promoción en las propias universidades, así como por el poco 
interés que tienen los profesores en la investigación.

Se requiere que en la Universidades se promueva la investigación a través de estímulos y la capacitación de 
los profesores en los principios básicos de la investigación a efecto de que se pueda mejorar la productividad 
en investigación. 

Por otro lado, hay que establecer las redes de investigación entre las diferentes universidades, al inicio a lo 
mejor de carácter regional y una vez afianzado este proceso extender estos vínculos a nivel nacional e inter-
nacional, a efecto de fortalecer esta actividad propia de la educación superior.

Sin embargo, no es suficiente con generar investigación, sino que esta debe ser conocida por todos los 
que participan en la toma de decisiones, a través de la presentación de los resultados en congresos o en la 
publicación de artículos científicos en revistas de circulación nacional e internacional.

Hay que enfatizar, que los hallazgos de nuestros trabajos de investigación son un granito de arena para que 
los que participamos en la toma de decisiones en las organizaciones, en la atención de pacientes o con los 
alumnos en la educación médica, podamos mejorar la calidad de nuestras acciones.

La Universidad del Noreste, a través de la Revista de la Escuela de Medicina Dr. José Sierra Flores, trata de 
coadyuvar que la generación de conocimientos tenga el impacto positivo en la solución de los problemas de 
nuestra población.

Dr. Víctor Manuel Gómez López
Profesor de la MCM

EDITORIAL
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Resumen

La pandemia COVID-19 causada por el virus SARS-CoV-2 es un 
problema de salud pública mundial al igual que el cáncer, acumulando 
más de 6 millones de muertes desde su aparición. En comparación, 
casi 10 millones de muertes por cáncer ocurrieron en el 2020. Ambas 
enfermedades comparten características comunes tales como son 
las respuestas alteradas a mediadores inmunológicos como diversas 
citocinas. También se ha observado dimorfismo sexual en el COVID-19 
y en pacientes con cáncer.  En el COVID-19, existe mayor incidencia y 
mortalidad en hombres que en mujeres, lo cual puede estar relacionado 
con la elevada señalización del receptor de andrógenos. Interesan-
temente, el dimorfismo sexual también es común en pacientes con 
cáncer, en donde también se presentan mayores tasas de mortalidad 
en hombres. Esta revisión bibliográfica fue realizada utilizando las 
bases de datos PubMed, Google Scholar y los datos actualizados del 
sitio COVID Live- Coronavirus Statistics – Worldometer empleando 
las palabras clave “coronavirus”, “COVID-19”, “SARS-CoV-2”, “Sexual 
dimorphism”, “androgens”, “inflammation” y “cancer”. En esta revisión 
se documentan las características comunes entre el COVID-19 y 
el cáncer, haciendo énfasis en la señalización de algunas moléculas 
como la interleucina 6, el interferón 1 y el receptor de andrógenos. 
Asimismo, revisaremos la evidencia reciente que sugiere que el virus 
SARS-CoV-2 y algunos coronavirus relacionados, tienen la capacidad 
de fomentar alteraciones celulares tempranas que podrían conducir al 
desarrollo de una neoplasia.

Palabras clave: cáncer, coronavirus, andrógenos, COVID-19, 
SARS-CoV-2, dimorfismo sexual, inflamación.

ABSTRACT

The outbreak of coronavirus disease 2019 (COVID-19) caused by 
SARS-CoV-2 virus infection has emerged as a worldwide health 
threat, accumulating more than 6 million deaths since it appeared. 
In comparison, almost 10 million cancer deaths occurred only in 
2020. Interestingly, both diseases share common alterations, such 
as impaired responses to immune mediators including several 
cytokines. In addition, sexual dimorphism has been observed in 
COVID-19 and cancer patients.  In COVID-19, there are higher 
morbidity and mortality rates in men than women, which may 
result from increased androgen receptor signaling. In cancer, 
sexual dimorphism is common in its incidence and outcome, 
with higher mortality rates in men. This bibliographic review was 
undertaken by using the PubMed and Google Scholar databases 
as well as the online data from COVID Live- Coronavirus Statistics 
– Worldometer, employing the following keywords “coronavirus”, 
“COVID-19”, “SARS-CoV-2”, “Sexual dimorphism”, “androgens”, 
“inflammation”, and “cancer”. This article highlights some molecular 
events shared between COVID-19 and cancer, emphasizing the 
role of interleukin-6, interferon 1 and androgen receptor signaling. 
We also review recent evidence suggesting that SARS-CoV-2 and 
another related coronavirus share intrinsic properties needed for 
the cellular transformation observed in early carcinogenesis.

Keywords: cancer, coronavirus, androgen, COVID-19, COVID-19, 
SARS-CoV-2, sexual dimorphism, inflammation.

Euclides Ávila et al - El COVID-19 y el cáncer. | Rev. Esc. Med. "Dr. J. Sierra" 2022; Vol. 36 (1): 5 - 12

ASPECTOS CONVERGENTES ENTRE COVID-19 Y 
CÁNCER: DIMORFISMO SEXUAL, INTERLEUCINA 6, 

INTERFERÓN 1 Y RECEPTOR DE ANDRÓGENOS.

Euclides Ávila1*, Rocío García-Becerra2, Janice García-Quiroz1, Lorenza Díaz1

Recibido: 15 de abril de 2021 / Aceptado: 14 de octubre de 2021

1.- Departamento de Biología de la Reproducción “Dr. Carlos Gual Castro”, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición Salvador Zubirán, Ciudad de México, México.

2.- Departamento de Biología Molecular y Biotecnología, Instituto de Investigaciones Biomédicas, Universidad Nacional 
Autónoma de México, Ciudad de México, México.

Autor para correspondencia: Euclides Ávila.
Vasco de Quiroga no. 15, Colonia Belisario Domínguez Sección XVI, Tlalpan C.P. 14080, Ciudad de México, México.
Correo: euclides.avilac@incmnsz.mx

ar
tíc

ul
o 

or
ig

in
al



6

INTRODUCCIÓN

La pandemia COVID-19 y sus comorbilidades 
representan un gran reto actual de salud a nivel 
mundial, máxime que en enero de 2022 nos 
encontramos en el mayor pico de contagios 
debidos principalmente a la variante ómicron. 
El COVID-19 es causado por el coronavirus 
SARS-CoV-21 y hasta el 26 de enero de 2022 ha 
infectado a 362.8 millones de personas a nivel 
global (4.7 millones en México) y causado la 
muerte de 5.7 millones de personas en todo el 
mundo (304 mil en México). Aunque las cifras 
de mortalidad reflejan el impacto de la infección 
aguda por el SARS-CoV-2, aún no conocemos 
los alcances para la salud a largo plazo del 
COVID-19. Entre las personas con mayores tasas 
de mortalidad por el COVID-19 se encuentran 
hombres, pacientes de edad avanzada y con 
condiciones médicas preexistentes2, dentro de 
las cuales destaca el cáncer3. En comparación, 
casi 10 millones de muertes por cáncer ocurrieron 
durante el 2020 (4). De manera similar al 
COVID-19, la mortalidad por cáncer es consis-
tentemente mayor en hombres, lo que se ha 
asociado a la existencia de una firma molecular 
con expresión incrementada de genes supresores 
de tumores ligados al cromosoma X, así como un 
perfil inmunológico específico en la mujer.5-7

El COVID-19 y el cáncer comparten algunas 
características comunes. En la presente revisión 
nos enfocaremos en esas características 
compartidas entre las dos enfermedades. 
Puesto que se han descrito una gran variedad de 
características compartidas entre el COVID-19 
y el cáncer que se han revisado recientemente 
por otros autores8, en la presente revisión nos 
enfocaremos en la interleucina 6 (IL-6), el 
interferón 1 (IFN-I) y los andrógenos.

BASES MOLECULARES DE LA INFECCIÓN POR 
EL VIRUS SARS-COV-2

Mucho de lo que conocemos del SARS-CoV-29 
proviene del estudio de dos virus estructural-
mente relacionados: el SARS-CoV causante del 
síndrome respiratorio agudo grave que apareció 
en China en 200210 y el MERS-CoV que fue el 
responsable del síndrome respiratorio de Oriente 
Medio en 201311. 

Los coronavirus reciben este nombre debido a 
la apariencia de una corona que le da la proteína 
S (espiga)9. En la fase inicial de la infección por 
el SARS-CoV-2, la proteína S interactúa con la 
carboxipeptidasa ACE2 membranal (enzima 2 
convertidora de angiotensina)12. Posteriormente, 
la serinproteasa 2 transmembranal (TMPRSS2), 
hidroliza a la proteína S en dos fragmentos: el 
dominio S1 de unión a ACE2 y el fragmento S2 
que fusiona las membranas del SARS-CoV-2 y 
la célula huésped13. Por ello, tanto ACE2 como 
TMPRSS2 son esenciales para la interacción 
eficiente del virus SARS-CoV-2 con sus células 
blanco que incluyen los neumocitos y las células 
del epitelio nasal13-15. Una vez dentro, el RNA viral 
es traducido en dos poliproteínas denominadas 
ORF1a y ORF1b, las cuales, al ser hidrolizadas por 
las dos proteasas virales producen 16 proteínas 
no estructurales (nsp1-16) esenciales para la 
replicación viral y la transcripción16. En la fase 
tardía, las proteínas accesorias 3a, 6, 7a, 7b, 8 y 
9b y las proteínas estructurales E, M, N y S son 
ensambladas para producir nuevas partículas 
infecciosas16. 

RELACIÓN ENTRE EL COVID-19 Y EL CÁNCER

Desde el foco inicial del COVID-19 en China; se 
observó mayor incidencia de la enfermedad en 
pacientes oncológicos17-19. Las formas severas del 
COVID-19 se presentan más frecuentemente en 
pacientes con metástasis y con grados avanzados 
de cáncer19. También se ha informado que los 
tratamientos oncológicos con quimioterapia 
incrementan el riesgo de muerte en pacientes 
con COVID-1920. El cáncer y el COVID-19 
comparten características comunes como son 
la excesiva producción de citocinas (tormenta 
de citocinas)21 y las respuestas alteradas al IFN-I 
(22). Se han documentado varias conexiones 
entre el COVID-19 con el cáncer como las vías 
de señalización por diversas citocinas como la 
IL-6, el IFN-I y la señalización por el receptor de 
andrógenos (AR). 

SEÑALIZACIÓN POR EL RECEPTOR DE 
ANDRÓGENOS EN EL COVID-19 Y EL CÁNCER

Los hombres tienen mayor riesgo de presentar 
cuadros graves de COVID-19 respecto a las 
mujeres y una explicación para ello son los 
andrógenos2, 23. Los andrógenos son hormonas 
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artículo original«

esteroides que, al interactuar con sus receptores, 
controlan la expresión de genes andrógeno-re-
gulados24. Uno de tales genes andrógeno-regu-
lados es TMPRSS2, la proteasa que procesa a la 
proteína S25 en tejidos blanco de los andrógenos 
como la próstata y los pulmones25, 26. Por otra 
parte, también ACE2 es blanco transcripcional de 
los andrógenos en los pulmones y su expresión 
se incrementa en hombres fumadores mayores 
de 70 años27. Considerando lo anterior, en los 
hombres, los andrógenos promueven la infección 
de las células pulmonares por el virus SARS-CoV-2 
a través del incremento de la expresión de las 
proteínas críticas para la infección viral.

Con respecto al cáncer, tanto ACE2 como 
TMPRSS2 se expresan en tumores colorrectales, 
los cuales también se presentan con mayor 
incidencia en hombres28, 29. De manera individual, 
ACE2 se encuentra altamente expresada en cáncer 
de endometrio y de riñón30. Particularmente en 
este último, los hombres muestran significativa-
mente más incidencia y peor pronóstico31. Sin 
embargo, existen tumores donde el gen ACE2 se 
encuentra reprimido como es el caso del cáncer 
de mama32 y de manera global, se considera que 
ACE2 tiene una función protectora en el cáncer33. 
Por su parte, TMPRSS2 se encuentra elevada en el 
cáncer de próstata dependiente de andrógenos25. 
Interesantemente, se ha descrito un rearreglo 
cromosómico entre el gen TMPRSS2 y el gen 
codificante para el factor de transcripción ETS 
(ERG) en más de la mitad de los casos de cáncer 
de próstata, y cuya expresión depende del AR34. 
Tanto TMPRSS2 como la fusión TMPRSS2-ERG 
favorecen la metástasis en el cáncer de próstata35, 

36. En conjunto, estas evidencias indican que los 
andrógenos, a través de ACE2 y TMPRSS2, son 
agentes promotores del cáncer. 

LA INTERLEUCINA 6, EL COVID-19 Y EL 
CÁNCER

Otro hallazgo frecuente en la sangre de 
pacientes con formas graves de COVID-19 es 
un incremento de diversas citocinas que incluye 
a la IL-6 y algunos IFNs37. Tal incremento en las 
citocinas circulantes, resulta dañino para muchos 
órganos y se ha determinado que la mayoría 
de las muertes debido al COVID-19 cursaron 
previamente con tormenta de citocinas38. Entre 
las citocinas incrementadas, una de las más 

importantes es la IL-6, una molécula mediadora 
de la respuesta aguda a infecciones39.

La vía clásica de acción por la que actúa la IL-6, 
involucra la unión a sus receptores específicos en 
la membrana, posteriormente la activación de las 
cinasas Janus (JAK) y finalmente, la activación 
de las proteínas transductoras de señales y 
activadoras de la transcripción (STAT, figura 1). 
Al ser activadas, las proteínas STAT modifican el 
transcriptoma celular necesario para establecer 
cambios dinámicos en procesos inmunitarios, 
de proliferación y diferenciación celular40. La 
hiperactivación de la vía STAT en el COVID-19 
correlaciona con la carga viral, el daño pulmonar, 
la falla multiorgánica, las secuelas graves y la 
muerte41.

Interesantemente, la señalización por la IL-6 
también se encuentra incrementada en la 
mayoría de los tumores42. Tal elevación de la 
IL-6 se encuentra dada por la secreción mediada 
por monocitos, macrófagos, linfocitos T y 
células tumorales43. La alta producción de IL-6 
está relacionada con la inflamación crónica que 
se observa en el cáncer42. La IL-6 protege a las 
células tumorales del daño al DNA inducido por la 
quimioterapia, el estrés oxidante y la apoptosis. 
Adicionalmente, la IL-6 dispara la producción 
excesiva de citocinas proinflamatorias en el 
microambiente tumoral44 (figura 1). 

Cabe mencionar que el receptor de estrógenos, 
reduce la actividad proinflamatoria y 
tumorigénica mediada por macrófagos, mientras 
que el AR hace lo contrario, favoreciendo un 
ambiente inflamatorio, ya que es requerido para 
la producción de citocinas en ciertos tumores7. 

EL INTERFERÓN I, EL COVID-19 Y EL CÁNCER

La función principal de los IFNs es orquestar las 
acciones del sistema inmunitario para el combate 
de agentes patógenos45. En el COVID-19 se 
encuentra alterado el IFN-1. El IFN-I actúa de 
manera similar a la IL-6, ya que al activar a su 
receptor específico inicia una cascada de señales 
que enciende la vía JAK/STAT y con ello, modula un 
gran número de genes interferón-regulados que 
son mediadores de respuestas innatas antivirales 
e inflamación46. Durante la infección por el virus 
SARS-CoV-2 se han observado pobres respuestas 

7Euclides Ávila et al - El COVID-19 y el cáncer. | Rev. Esc. Med. "Dr. J. Sierra" 2022; Vol. 36 (1): 5 - 12
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al IFN-I47. Adicionalmente, las formas severas 
de COVID-19 cursan con bajas concentraciones 
sanguíneas del IFN-I48. Sin embargo, en otros 
pacientes con COVID-19 también se han 
encontrado respuestas inflamatorias excesivas 
promovidas por el IFN-1 que agravan el curso del 
COVID-1949, 50. Por otro lado, el IFN-I es un agente 
protector contra el cáncer actuando como un 
bloqueador de la progresión a través del ciclo 
celular, como inhibidor de la proliferación y como 
activador de la muerte celular51.

¿EL SARS-COV-2 ES CAUSANTE DE CÁNCER?

Como último punto de esta revisión, queremos 
retomar evidencias recientes que conectan 
directamente al virus SARS-CoV-2 y otros 
coronavirus relacionados como posibles agentes 
cancerígenos52. 

Entre las proteínas codificadas por el SARS-CoV-2 
y SAR-COV, se encuentra la proteína no 

estructural 15 (NSP15)53, la cual contiene un 
motivo LXCXE dentro de su estructura que le 
permite interactuar con la proteína supresora 
tumoral Retinoblastoma (PRB)54. Esto es muy 
interesante porque la proteína PRB es el blanco 
molecular principal de E7, una de las proteínas 
oncogénicas de los virus de papiloma de alto 
riesgo causantes de varios tipos de tumores55, 

56. En términos mecanísticos, E7 se une a PRB a 
través de un motivo LXCXE y con ello favorece 
la degradación proteosómica de PRB57. Dado 
que la proteína PRB mantiene secuestrado al 
factor de transcripción E2F en la fase G1 del ciclo 
celular, la falta de PRB activa prematuramente 
la transcripción de genes de la fase S del ciclo 
celular57.  En células que expresan altos niveles 
de NSP15 del virus SARS-COV se ha detectado la 
expresión de genes normalmente reprimidos por 
PRB y una abundancia de células en la fase S del 
ciclo celular54. Puesto que las proteínas NSP15 
del SAR-CoV y SARS-CoV-2 tienen parecido 
estructural, es factible que la infección crónica 
por el SARS-CoV-2 ejerza un mecanismo similar 
a la proteína E7 del virus del papiloma humano 

8

Figura 1. Figura 1. Características que comparten el COVID-19 y el cáncer. La desregulación y activación de las vías de señalización del 
interferón tipo I (IFN-I) y de la interleucina 6 (IL-6) se han observado en ambas enfermedades. La tormenta de citocinas es una carac-
terística tanto de la infección por SARS-CoV-2 como del cáncer. La incidencia en la COVID-19 y el cáncer es mayor en hombres que en 
mujeres. La señalización del receptor de andrógenos (AR) incrementa la expresión de las proteínas críticas para la infección viral como la 
serinproteasa 2 transmembranal (TMPRSS2) y la enzima 2 convertidora de angiotensina (ACE2), que también se han relacionado como 
promotoras del cáncer. Proteínas transductoras de señales y activadoras de la transcripción (STAT); cinasas Janus (JAK), fosforilación (P)
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de alto riesgo, provocando un descontrol del 
ciclo celular similar al observado en los inicios 
del cáncer. Esta idea es apoyada por evidencia 
bioinformática reciente que sugiere que el 
dominio S2 de la proteína S del SARS-CoV-2 
puede interactuar con el gen supresor tumoral 
P53 y con BRCA58. Otra vez, esta información 
nos remonta a los efectos carcinogénicos de los 
virus del papiloma humano, en donde la proteína 
E6 recluta al supresor maestro P53 facilitando su 
degradación y ocasionando con ello, la pérdida 
de control del ciclo celular y la incapacidad de 
la célula infectada de activar la muerte celular 
por apoptosis59. Por su parte BRCA, otro gen 
supresor de tumores, tiene un papel esencial 
en la reparación del DNA60. Recientemente se 
demostró que la proteína S inhibe la reparación 
del DNA dañado mediante el secuestro de 
BRCA en genes críticos de la respuesta inmune 
adaptativa61. Esta observación explica la pobre 
respuesta inmunitaria adaptativa que se presenta 
en pacientes graves con COVID-19. Tomando 
como base que los tumores generados por los virus 
de papiloma humano requieren de infecciones 
crónicas, es poco probable que observemos 
efectos carcinogénicos por infecciones agudas 
por el COVID-19 que se resuelven en pocos 
días. Sin embargo, las interacciones descritas 
anteriormente de la proteína S requieren ser 
tomadas en cuenta, sobre todo porque esta 
proteína es el inmunógeno más utilizado en las 
vacunas contra el SARS-CoV-262.

CONSIDERACIONES FINALES

A finales de enero de 2022 nos encontramos 
en el mayor brote de COVID-19 a nivel mundial 
y una comunicación reciente predice que una 
vez finalizado el presente brote debido a la 
variante ómicron del SARS-CoV-2, el COVID-19 
dejará de ser pandémico para convertirse en 
una enfermedad respiratoria estacional63. Sin 
embargo, aún queda mucho por saber acerca de 
las secuelas a largo plazo de la enfermedad. En 
comparación con otros virus en los cuales se ha 
probado causalidad entre su infección crónica y 
el cáncer, parece poco probable que en un futuro 
veamos casos de cáncer asociados a la infección 
por SARS-CoV-2 y virus relacionados. Por otra 
parte, las similitudes entre el COVID-19 y el 
cáncer, incluido el dimorfismo sexual con mayor 
prevalencia en hombres, pueden ser debidas 
a factores comunes como la inflamación, la 
interacción de las hormonas sexuales con células 

inmunológicas y la expresión diferencial de genes 
supresores de tumores. El COVID-19 cursa con 
inflamación aguda que es deletérea para muchos 
órganos. En el cáncer, la inflamación crónica es 
una marca distintiva del inicio de la enfermedad. 
Así las cosas, no es extraño que se utilicen agentes 
antiinflamatorios como terapias tanto para el 
COVID-19 como para el cáncer.

artículo original«
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Resumen

Con la aparición de las técnicas de amplificación de ácidos nucleicos 
(TAAN) se ha logrado identificar nuevas genovariantes y variantes 
plasmídicas de Chlamydia trachomatis en todo el mundo. El uso 
de la técnica de tipificación de secuencias multilocus (MLST) 
que analiza genes de mantenimiento ha sugerido la existencia 
de 16,000 secuencias tipo, lo cual expone la gran variabilidad y 
recombinación genética que tiene C. trachomatis con sus diferentes 
serovares. Esta revisión tiene como objetivo el de comentar que 
tipo de genovariantes y variantes plasmídicas de C. trachomatis 
existen en México y su importancia en el diagnóstico.

Palabras clave: Chlamydia trachomatis, Nuevas variantes de 
Chlamydia, Chlamydia en México, Plásmido de Chlamydia.

ABSTRACT

The emergence of nucleic acid amplification techniques (NAAT) 
have allowed identifying new genovariants and plasmid variants of 
Chlamydia trachomatis. The multilocus sequence typing (MLST) 
technique, which analyzes housekeeping genes, has suggested 
the existence of 16,000 type sequences, suggesting the significant 
variability and genetic recombination that C. trachomatis has with 
its different serovars. This review aims to comment on what types 
of genovariants and plasmid variants of C. trachomatis exist in 
Mexico and their importance in diagnosis.

Keywords: Chlamydia trachomatis, New Chlamydia variants, Chlamydia 
in Mexico, Chlamydia plasmid.
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INTRODUCCIÓN

Chlamydia trachomatis es el patógeno que más 
frecuentemente se aísla dentro de las infecciones 
de transmisión sexual (ITS) en el mundo. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó 
en 2016 que hubo 127 millones de nuevos casos 
de infección en adultos y adolescentes de entre 15 
a 49 años de edad1.

De acuerdo con las manifestaciones clínicas que 
desarrolla esta bacteria, se han identificado tres 
biovariedades o patotipos. La biovariedad del 
tracoma (serovares A-C), la cual causa ceguera no 
congénita; la biovariedad genitourinaria que causa 
enfermedades de transmisión sexual (serovares 
D-K), y la biovariedad linfogranuloma venéreo 
(L1-L3), que causa infecciones invasivas en el área 
urogenital y anorrectal2. 

El tracoma es una enfermedad endémica en 
África, Asia, América Central y del Sur, Australia 
y el Oriente Medio. El tracoma activo afecta 
a aproximadamente 21 millones de personas 
con alrededor de 2.2 millones de ciegos o 
con discapacidad visual severa(3). Es necesario 
destacar que, a partir del 24 de abril del 2017, 
la OMS avaló que México es libre de tracoma4. 
El linfogranuloma venéreo (LGV) se considera 
endémico en América, África, y la región Pacifico 
Occidental, mientras que en Europa se juzgaba 
como una enfermedad exótica hasta antes del 
20035, actualmente es endémica en hombres que 
tienen sexo con hombres (HSH). En México, los 
casos existentes de LGV deben ser reportados en 
el Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica. 
En el año 2021 se reportaron 139 nuevos casos de 
LGV en todo el país, mientras que para la semana 
21 del 2022 se reportan 128 casos, lo que sugiere 
un aumento de esta enfermedad6. 

En cuanto a la prevalencia de infección por el biovar 
genitourinario en el mundo es del 4 al 8% si se 
realiza por TAAN(1). En México, no se conoce bien 
la prevalencia debido a que los diversos Institutos 
de Salud Pública no efectúan la detección de C. 
trachomatis de manera rutinaria. Algunos estudios 
serológicos reportan una prevalencia de detección 
de anticuerpos anti-C. trachomatis del 11.4% en 
mujeres y del 7.2% en varones, este porcentaje 
aumenta hasta en un 70% si son mujeres 
infértiles y un 37% si son mujeres embarazadas7-9. 

La prevalencia de detección del ADN de C. 
trachomatis en infecciones genitourinarias es 
variable dependiendo de la población examinada 
y la prueba de diagnóstico que se emplee, por 
ejemplo, del 20.4% en mujeres que asistieron a 
la Secretaría de la Defensa Nacional10, del 14.5% 
en mujeres que acudieron al Hospital Civil de 
Guadalajara “Fray Antonio Alcalde”(11), del 4.3% 
en mujeres infértiles y del 6.73% en mujeres 
embarazadas que se presentaron al Instituto 
Nacional de Perinatología12, del 15.9% en 
trabajadoras sexuales de la Ciudad de Durango y 
del 11.1% de la Ciudad de México13, 14.  

CICLO DE VIDA

El Ciclo de vida de Chlamydia trachomatis es 
único y es bifásico, su tiempo de duración es de 
48 a 72 horas. Inicia con la infección de la célula 
epitelial por parte del Cuerpo Elemental (CE), 
éste se adhiere y entra a la célula del huésped 
mediante la formación de una endosoma a la cual 
le llamaremos inclusión. Dentro de la inclusión la 
bacteria liberará través de su sistema de secreción 
tipo III una serie de proteínas denominadas, 
fosfoproteína reclutadora de actina translocada 
(TARP) y proteínas de inclusión2, 15, 16. La primera 
de ellas provoca el reacomodo de la actina y por lo 
tanto el control del citoesqueleto, lo que conlleva 
el manejo de la internalización de moléculas, de 
la movilidad de vesículas y del crecimiento celular 
(figura 1).  La función de las proteínas de inclusión 
(Inc) es secuestrar diversas vesículas celulares 
ricas en lípidos y proteínas (y dirigirlas hacia la 
inclusión) e inhibir la fusión de los lisosomas a 
la inclusión2, 15, 16. Dos horas después, el CE que 
mide aproximadamente 300 a 500 nm aumenta 
su metabolismo, disminuye su capacidad infectiva 
e inicia una transformación a una partícula de 
mayor tamaño de 800 a 1200 nm denominado 
como cuerpo reticular (CR), durante esta etapa 
se obtienen los requerimientos energéticos de 
ATP de la célula huésped e inicia la replicación 
de su ADN (2). Después, los CR se dividen varias 
veces por fisión binaria y se inicia la diferenciación 
secundaria de CR a CE. Finalmente, a las 48 h 
ocurre la exocitosis del CE o a las 72h la lisis celular 
que liberarán CE y CR en diferentes estados de 
maduración2. 
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Figura 1. El Ciclo de vida de C. trachomatis. La unión de los cuerpos elementales a las células huésped se da mediante la formación de un 
puente entre adhesinas bacterianas, receptores del huésped y proteoglicanos de sulfato de heparán. Posteriormente, las proteínas efectoras 
de Chlamydia son inyectadas a la célula mediante un sistema de secreción tipo III (T3SS), lo que inicia la remodelación del citoesqueleto, 
facilita la internalización de la bacteria e inicia la señalización mitogénica para establecer un estado antiapoptótico. El cuerpo elemental 
es endocitado en un compartimiento membranal (inclusión). Comienza la síntesis de proteínas bacterianas, los cuerpos elementales se 
convierten en cuerpos reticulados y las proteínas bacterianas promueven la adquisición de nutrientes redirigiendo las vesículas exocíti-
cas del aparato de Golgi hacía la inclusión. La inclusión naciente se dirige a lo largo de los microtúbulos hasta el centro organizador de 
microtúbulos por una proteína de inclusión (Inc). A la mitad del ciclo, los cuerpos reticulados se replican y bajo condiciones de estrés, 
estos entran a un estado persistente dando a la transición a cuerpos aberrantes, que al disminuir el estado de estrés se reinicia el ciclo de 
replicación. Durante las últimas etapas, los cuerpos reticulados segregan los efectores del ciclo tardío y específicos para diferenciarse en 
cuerpos elementales y salir del huésped por lisis o extrusión. Modificado de Elwell C, et al. Chlamydia cell biology and pathogenesis. Nat 
Rev Microbiol. 2016;14(6): 385–400.
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Los CE liberados infectarán células vecinas y se 
iniciará nuevamente el ciclo de replicación. Sin 
embargo, bajo ciertas condiciones de estrés, C. 
trachomatis es capaz de persistir dentro de la célula 
huésped en un estado de latencia, denominados 
como cuerpos aberrantes2,17. Las condiciones de 
estrés que favorecen este estado de persistencia 
son la presencia de radicales libres de oxígeno, de 
interferón gamma (INF-γ), de factor de necrosis 
tumoral (TNF) y antibióticos2, 17.  El INF-γ y el TNF 
inducen la activación de la enzima indolamina 
2,3-dioxigenasa (IDO), que reduce los niveles 
intracelulares de triptófano, aminoácido necesario 
para la replicación del CR2, 18. 

GENOMA

El genoma de C. trachomatis está constituido por 
un cromosoma de 1.04 Mb, y un contenido de 
Guanina y Citosina (GC) del 41%, es altamente 
conservado entre los diversos patotipos de C. 
trachomatis (tiene 95% de homología con otras 
especies y del 99% entre los diferentes serotipos), 
codifica para 894 proteínas y con un plásmido de 
7.4 kb2, 19, 20. El análisis de su genoma ha revelado 
que muestra un mínimo de genes necesarios 
para la replicación, transcripción y traducción del 
ADN. Sin embargo, los sistemas de reparación 
y recombinación del ADN están ampliamente 
representados en el genoma, lo que indica que 
Chlamydia tiene una capacidad de recombinación 
considerable. 

Anteriormente se pensaba que por su naturaleza 
de ser una bacteria intracelular “obligada” su 
genoma era muy conservado por lo que habría 
muy poca modificación en su genoma y junto con 
la amplia separación geográfica de las diferentes 
cepas, se sugirió que debería haber muy poca 
variación genética. Sin embargo, los análisis de 
bioinformática del genoma de los diferentes 
serotipos han sugerido que la recombinación entre 
cepas de diferentes serovares es relativamente 
común20, aunque el marco de tiempo durante el 
cual estos eventos pueden ocurrir no está claro.

Se ha demostrado experimentalmente, mediante 
la coinfección de las células HeLa con diferentes 
serotipos de C. trachomatis, las inclusiones de 
ambos serotipos se pueden fusionar e incluso tener 
comunicación entre ellas y de esta manera realizar 
cruces genéticos, como sucedió con la cepa 

LGV L2c la cual adquirió un gen de la citotoxina 
del genotipo D21, 22. Los datos epidemiológicos 
y de tipificación molecular sugieren que las 
infecciones "mixtas" en una misma persona con 
dos "serovares" diferentes de C. trachomatis 
solo ocurre con una frecuencia del 1%23. Por lo 
tanto, existe oportunidad in vivo de generarse 
recombinaciones genéticas entre las diferentes 
cepas. También se pueden realizar cruces 
genéticos entre algunas especies diferentes de C. 
trachomatis, es decir una transferencia horizontal 
de genes24, 25. 

La genotipificación del gen ompA se ha utilizado 
desde hace 31 años para distinguir los diferentes 
serovares de C. trachomatis. Sin embargo, este 
método identifica solo un número limitado 
de subtipos distintos. Varios subtipos pueden 
persistir durante mucho tiempo dentro de un 
área geográfica. Los subtipos E, D y F son los de 
mayor frecuencia identificados en diferentes 
regiones y países del mundo26, 27. Sin embargo, 
dadas las dificultades para asociar la infecciones 
persistentes o recurrentes con los diferentes 
serovares de C. trachomatis (gen ompA), se ha 
requerido utilizar otras técnicas que tienen alta 
reproducibilidad y discriminación que parecen 
ser muy prometedoras. Estas técnicas incluyen 
la técnica de tipificación de secuencias multilocus 
(MLST) que se basa en la secuencia nucleotídica 
de genes de mantenimiento26, 28 y el método 
de análisis multilocus de número variable de 
repeticiones en tándem (VNTR o MLVA), que se 
basa en la variación del número de repeticiones 
de un solo nucleótido dentro de tres loci CT1335, 
CT1299 y CT1291)26, 29.

El análisis MVLA ha demostrado que dentro 
de un solo serovar, puede haber más de 10-20 
variantes20, 26. Esto sugeriría que probablemente 
hay al menos 300 subvariantes (15 serovares × 
20 variantes de subserovar) que pueden ser cepas 
clonales de C. trachomatis. En el caso de la técnica 
de MLST el número de variantes identificadas ha 
llegado hasta 16,000 dependiendo del número 
de genes de mantenimiento analizados30. 
Además, puede haber muchas más variantes 
menores de C. trachomatis generadas por 
eventos de recombinación. Lo anterior podría 
favorecer la aparición de genes de resistencia a 
los antibióticos. A medida que se disponga de 
más datos de tipificación, será posible realizar 
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una determinación más precisa de la naturaleza y 
extensión de la diversidad genética dentro de esta 
especie.

VARIANTES GENÉTICAS DE LINFOGRANULOMA 
VENÉREO

Los serovares responsables del LGV son: L1, 
L2 y L3. Estos serovares son mucho más 
invasivos que los serovares A-K, porque pueden 
mantenerse viables dentro de los macrófagos, 
causar infecciones sistémicas y diseminarse a los 
ganglios linfáticos inguinales31, 32. La mayor parte 
de los brotes que ocurrieron en Europa durante el 
2003 al 2005 fueron causados por el serovar L2; 
por ejemplo, en Inglaterra el 100% de los casos 
ocurridos fueron por el serovar L231. Los estudios 
serológicos y de secuenciación de aminoácidos 
habían identificado que la cepa L2 mostraba los 
subtipos L2’ y la L2a33. Sin embargo, en el 2003 
en Ámsterdam se identificó otro subtipo que se le 
denominó como cepa L2b y que fue la causante 
del brote de linfogranuloma venéreo en HSH33. 
Posteriormente, se conoció que esta cepa L2b 
había estado circulando en Ámsterdam desde el 
año 2000 y que su aparición posiblemente ocurrió 
en la década de los 80’s al demostrar su presencia 
en muestras clínicas obtenidas de Hospitales de 
San Francisco, California34.

En la actualidad, la genovariante L2b se ha 
identificado como el principal agente etiológico 
en la mayor parte de los brotes recientes de LGV 
en Europa y Canadá32, 35. De hecho, en Francia, 
entre el 2005 y el 2015, más del 70% de las cepas 
secuenciadas pertenecieron al tipo L2b31, 36. En 
Australia también se ha reportado como la principal 
causa de LGV en HSH37. A pesar de lo anterior, en 
2008, en Austria se reportó la presencia de nuevos 
subtipos diferentes a L2b, denominados: L2c, L2d 
y L2e38. Las diferencias entre L2b y estas cepas 
fueron mutaciones puntuales en los dominios 
variables 1, 2 y 4 del gen ompA (Vs1, Vs2 y Vs4) 
31, 38. 

El análisis genómico de la cepa L2c mostró que ésta 
había adquirido el gen de la citotoxina que produce 
el serovar D de C. trachomatis22. La genovariante 
L2c se aisló originalmente de un caso con proctitis 
hemorrágica grave, que mostraba un patrón 
clínico único, y se describió como una cepa de 
LGV hipervirulenta que desarrollaba un fenotipo 

citotóxico en el cultivo de células HeLa29922. A 
pesar de esto, no existe evidencia en la literatura 
que confirme la asociación de esta genovariante 
con manifestaciones clínicas más severas. Hasta 
ahora, la genovariante L2c es relativamente rara y 
solo su aparición se menciona en Europa39. 

Las diferencias genómicas que existen entre 
la cepa L2 y L2b son relativamente pocas, la 
diferencia más importante está en el gen de la 
proteína TARP de la cepa L2, ya que tiene una 
pérdida de 12 bases entre los nucleótidos 718 y 
731, e inserción de tres bases entre los nucleótidos 
480 y 481 de la cepa y tres bases suprimidas 
dentro de los nucleótidos 933 y 93719, 22, 31. Estos 
datos muestran que el aumento de genes o los 
pequeños cambios mutacionales que presenta el 
gen de la proteína TARP de la cepa L2b pudieran 
ser el motor principal para que esta cepa tenga 
una capacidad de adaptación al huésped y un 
tropismo al tejido anorrectal19, 22, 31.

Otras variantes de L2 fueron identificadas en el 
2009, en Portugal. Éstas fueron denominadas 
como L2f y L2g40. Es importante señalar que la 
genovariante L2f fue aislada tanto en HSH como 
en mujeres y hombres heterosexuales que no 
mostraron síntomas ni signos de LGV40.  Algunos 
países han informado del aumento de casos con la 
variante L2f41-43, así como la aparición de nuevas 
variantes de L2 denominadas L2bV2 y L2bV4, y 
de infecciones mixtas con L2/L2b/D-Da43, 44. No 
se conoce el origen de esta cepa L2f, pero se ha 
reportado en Portugal, España, Italia y México40-44. 
Además, el número de casos de infección por LGV 
asintomática ha ido en aumento en Holanda y 
recientemente ha aparecido en Canadá y Nigeria45, 

46. Sin embargo, estos estudios no han informado 
si corresponde a la variante L2f o es una nueva 
genovariante de L2. En México, la cepa L2f se 
evidenció en dos mujeres, una de ellas mostraba 
adherencias e infección por Streptococcus 
agalactiae, la otra no mostraba infección por otros 
patógenos, ambas eran pacientes con infertilidad 
primaria41.

PLÁSMIDO CRÍPTICO

En casi todas las cepas de C. trachomatis se 
reporta la presencia de un plásmido de 7500 pb, 
que se ha sugerido que actúa como un factor de 
virulencia47, 48. Este plásmido está presente entre 4 
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y 10 copias por EB y, por lo tanto, ha sido un blanco 
atractivo para las TAAN por lo que es utilizado 
ampliamente para el diagnóstico de infección 
por C. trachomatis48, 49.  El plásmido codifica para 
ocho marcos de lectura abiertos o secuencias 
codificantes47, varias características pueden 
identificarse fácilmente a partir de la secuencia 
nucleotídica del plásmido (tabla 1). La presencia 
del plásmido está relacionada con la capacidad de 
C. trachomatis para sintetizar glucógeno50 (que se 
ha utilizado para distinguir esta especie). 

SCD = secuencias codificantes; Pgp = glicoproteína de plásmido

*Proteínas codificadas por fagos

El análisis filogenético de los plásmidos de varios 
aislamientos ha mostrado que los plásmidos 
probablemente no son móviles y se agrupan 
con su biotipo respectivo (tracoma, tracto 
genital o LGV)20, 51. Por lo tanto, el plásmido de 
C. trachomatis está vinculado a su cromosoma 
análogo20, 48, 51. Un aspecto notable pero poco 
explorado es la presencia de una o dos copias 
del plásmido en varias especies de clamidia, y su 
ausencia en otras cepas52, 53. Aunque la presencia 
de un plásmido parece ser un rasgo antiguo de 
las clamidias, por lo que su evolución aún no está 
resuelta.

Se ha informado que las cepas de C. trachomatis 
que no muestran plásmido es solo en el 1% de 
los aislamientos20, 48, 50, 53. Sin embargo, en México 
y en Malasia se han informado en el 11% y 6.5% 
respectivamente, de cepas de Chlamydia que 
no muestran plásmido y que causan infección 
endocervical54, 55. Se conoce experimentalmente 
que la dosis infecciosa de una cepa que no porta 
plásmido es 400 veces mayor que la dosis de una 
cepa que porta un plásmido56.

Mientras que la mayoría de las cepas de C. 
trachomatis obtenidas de humanos llevan 
plásmidos, el 54% de las cepas obtenidas de 
monos no tienen plásmidos57, por lo que se ha 
sugerido que los signos clínicos que muestran 
los monos y que son menos claros que los 
observados en humanos, son debido a la carencia 
de este plásmido57. En las clamidias no se han 
encontrado otros tipos de plásmidos (como los de 
resistencia a los antibióticos), y, por lo tanto, éste 
plásmido probablemente se asoció a la familia 
Chlamydiaceae mucho tiempo atrás. 

Los estudios realizados recientemente por Jones y 
Cols.48 sobre el polimorfismo de un solo nucleótido 
(SNP) en cada una de las ocho secuencias 
codificantes (SCD) de 524 plásmidos crípticos de 
los 16 serovares descritos; han mostrado 11,847 
SNP lo que equivale a una tasa loci del 2,84% con 
SNP. La SCD8 tiene la tasa de SNP más alta con 
un 3,9% mientras que la SCD6 tiene la más baja 
con un 1,94%. El SCD5 tuvo el mayor número de 
SNP totales en los 524 plásmidos analizados (2267 
SNP), mientras que SCD6 tuvo la menor cantidad 
con solo 85 SNP. El cálculo de las distancias 
genéticas identificó al SCD6 como el gen menos 
variable a nivel de nucleótidos (d = 0,001) y al SCD5 
como el más variable (d = 0,007); sin embargo, a 
nivel de aminoácidos, SCD2 fue el menos variable 
(d = 0,001), mientras que SCD5 siguió siendo el 
más variable (d = 0,013).

Actualmente, se ha informado de dos variantes 
de C. trachomatis con deleción de 377 pb en el 
plásmido, el primero fue descubierto en Suecia 
a mediados de septiembre de 2006 y el segundo 
en México a mediados de agosto de 201754, 58, 59. 
La nueva variante sueca de C. trachomatis fue 
identificada como una genovariante E, mientras 
que la variante mexicana como una genovariante 
D54, 59. Otras diferencias que muestran estas 

Tabla 1. Funciones de cada una de las secuencias codificantes 
(SCD) del plásmido de Chlamydia trachomatis. (modificado de 
Jones CA, et al.  The Nature and Extent of Plasmid Variation in 
Chlamydia trachomatis. Microorganisms. 2020;8(3):373. doi: 
10.3390/microorganisms8030373.
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SCD (Pgp)  Función del gen Función de las proteínas 
1 (7) Replicación del 

plásmido 
Homólogo de integrasa*. Papel en la 
regulación de la replicación del plásmido. 

2 (8) Replicación de 
plásmido 

Homólogo de recombinasa*. Papel en la 
regulación de la replicación del plásmido.  

3 (1) Replicación del 
plásmido 

Homología observada con proteínas DnaB 
helicasa de Escherichia coli y Salmonella 
typhimurium, helicasa implicada en el 
desenrollamiento del ADN de doble cadena.  

4 (2) Función 
desconocida 

Requerida para el mantenimiento del plásmido. 
 

5 (3) Proteína de 
virulencia 

Glicoproteína plasmídica 3 (Pgp3) de 28 kDa 
se considera como principal factor de virulencia 
responsable de la inducción de hidrosalpinx en 
ratones. Presenta fuertes propiedades 
inmunogénicas, estimula a los macrófagos, se 
une TLR4.   

6 (4) Regulación 
transcripcional 

Participa en la acumulación de glucógeno. 

7 (5) Regulación de la 
partición y el 
número de copias 

Homología parcial con el plásmido de E. coli*, 
incluida la SopA y ParA, que participan en el 
desarrollo de copias en E. coli.  

8 (6) Regulación de la 
partición y el 
número de copias 

Se cree que funciona junto con SCD7 de 
manera similar a la de los operones sopA / B y 
parA / B en E. coli [17]. La única SCD que tiene 
un homología con el cromosoma de C. 
trachomatis, que también está presente en los 
aislados libres de plásmidos. 
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nuevas variantes es que la cepa sueca tiene un 
doble tándem de 44 pb en una región de la SCD3, 
mientras que la mexicana no lo muestra54, 59.

Cabe señalar que en los sistemas de detección 
anteriores al 2010, la zona de deleción era parte 
de la secuencia diana que utilizaba dos pruebas 
comerciales de TAAN, el sistema Abbott m2000 
(Abbott Laboratories, Abbott Park, Illinois, EE. 
UU.) y el sistema Cobas Amplicor / TaqMan 48 
(Roche, Branchburg, Nueva Jersey, EE. UU.)59. La 
secuencia eliminada en la variante sueca dio como 
resultado miles de pruebas falsas negativas58-60 
por lo que la variante sueca se propagó sin ser 
detectada en 14 de los 21 condados suecos que 
utilizaron estas pruebas para el diagnóstico de 
infección por C. trachomatis60. 

En el caso de la variante mexicana no se conoce 
con exactitud qué tan frecuente es, ya que solo se 
ha reportado en el 1.4% de los casos de infección 
por C. trachomatis que se informan en el Instituto 
Nacional de Perinatología54. A pesar de lo anterior, 
hay que estar atentos si aumenta su prevalencia, 
afortunadamente los sistemas actuales pueden 
detectar esta cepa. Recientemente, nuestro grupo 
de investigación encontró esta variante mexicana 
en una mujer con datos clínicos de ITS y que fue 
atendida en el servicio médico de Ginecología del 
Hospital General No. 29 del IMSS de la Ciudad de 
México61.

El análisis MLST de la variante sueca, que es del 
serotipo E, mostró una secuencia multilocus, ST 
21 (hctB), 19 (CT058), 1 (CT144), 2 (CT172) y 1 
(pbpB)62, mientras que por el número variable de 
repeticiones en tándem (VNTR) como tipo 8.7.1 
(CT1335, CT1299 y CT1291, respectivamente)63. 
La aplicación de estos métodos de tipificación 
múltiple en muchos aislamientos demostró que 
la variante sueca es clonal y estable. En la cepa 
mexicana no se han realizado los análisis de MLST 
ni de VNTR.

No se conocen los efectos biológicos que pueden 
producir estas mutaciones en el plásmido y no 
está claro si la deleción de 377 pb y la inserción de 
44 pb ocurrieron al mismo tiempo, y tampoco se 
conocía si la aparición de la deleción era un evento 
compensatorio del otro cambio o viceversa, hasta 
que apareció la cepa mexicana que sugiere que 
estos eventos son independientes. Sin embargo, 

cabe señalar que la cepa mexicana es del serotipo 
D, lo que sugiere que la deleción de 377 pb 
probablemente ocurrió dentro de una sola célula 
bacteriana que se expandió clonalmente y que 
inicialmente coincidió con cepas de tipo salvaje 
como una coinfección que mostraban doble 
tamden, esto provocó la aparición de estas nuevas 
variantes de C. trachomatis. Lo anterior pudo 
ser debido a la oportunidad de recombinación 
homóloga entre plásmidos y el intercambio 
de plásmidos entre los aislados62. Esto ha sido 
demostrado con la aparición de una cepa de C. 
trachomatis del serotipo E que muestra en su 
plásmido una doble deleción una de 377 pb y otra 
de 17 pb en la región CD1 y que fue identificada 
en Rusia64. 

No ha sido posible determinar con precisión 
cuándo surgió la variante sueca. Las únicas 
dos colecciones de archivos disponibles de C. 
trachomatis, son del condado de Orebro en el 
centro de Suecia (1999-2000) y del condado de 
Skå ne (2000-2001) en el sur de Suecia, en ninguna 
de ellas se encontró a la variante sueca. Por lo que 
se piensa que esta variante surgió en la región 
central (Dalarna, Gävleborg, Västernorrland) de 
Suecia a finales de 2002 o principios de 200360. 

Actualmente, en la Ciudad de México el genotipo 
más frecuente es el F tanto en mujeres infértiles41 
como en varones cuyas parejas son mujeres 
infértiles27. Los genotipos E y F son los más 
frecuentes a nivel mundial (65). Los estudios 
realizados por Eder y Cols66, han mostrado que el 
análisis filogenético del gen ompA de los genotipos 
E y F están ampliamente separados, mientras 
que el análisis filogenético del genoma completo 
muestra una gran variabilidad genómica entre 
las mismas cepas E y F (lo que demuestra la gran 
recombinación genética entre cepas), esto puede 
influir en su capacidad patogénica para desarrollar 
resistencia o no al sistema inmunológico. 
Aunque, la falta de datos clínicos ha impedido 
establecer una correlación entre los síntomas 
clínicos y los genotipos de C. trachomatis, el 
genotipo E se ha asociado más frecuentemente 
con infecciones asintomáticas14, 63, 68, lo que 
refuerza la especulación de que los genotipos 
más prevalentes pueden provocar una respuesta 
inmune menos vigorosa. Sin embargo, para el 
genotipo F se han reportado algunas asociaciones 
con síntomas clínicos, lo que hace suponer que 
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induce una mejor respuesta inmunológica que 
el genotipo E. Por lo que, una recombinación 
genética entre estas dos cepas podría modificar 
la intensidad de la respuesta inmunológica del 
huésped y presentar o no síntomas de infección65. 
Además, la recombinación genética entre cepas 
puede influir en la resistencia a los antimicrobianos 
o al desarrollo de formas aberrantes. 

Finalmente, las manifestaciones clínicas que 
muestre la paciente con el patotipo genitourinario 
de C. trachomatis no depende del genotipo (D-K) 
sino de la eficacia de los factores de virulencia 
(como la producción de las proteínas Tarp, Inc, 
fosfolipasa D, y citotoxina, solo por mencionar 
algunas) que muestre esa cepa de C. trachomatis 
causante de la infección.

En conclusión, en México existen cepas de LGV 
que no desarrollan esta enfermedad y cepas que 
en su plásmido muestran deleción en la región 
CD1 o que carecen de plásmido. Lo anterior 
puede favorecer la expansión clonal de estas 
cepas por un mal diagnóstico, debido a esto será 
necesario establecer la utilidad de algunas pruebas 
comerciales para la detección de las cepas de 
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Resumen

Introducción: El vitiligo es un trastorno de la pigmentación, 
crónico que se manifiesta por máculas acrómicas. Su prevalencia 
es de 0.1% a 2% de la población mundial. Su etiopatogenia es de 
origen impreciso, se asocia con factores genéticos, ambientales y 
autoinmunes.

Objetivo: Determinar las alteraciones en las pruebas serológicas 
tiroideas en pacientes con diagnóstico de vitiligo en la consulta 
dermatológica privada del sur de Tamaulipas.

Material  y métodos: Es un estudio observacional, descriptivo 
y transversal. Se realizó el presente estudio para observar la 
prevalencia de alteraciones tiroideas en pacientes con vitiligo de la 
consulta privada del servicio de Dermatología en sur de Tamaulipas, 
en pacientes de entre 10 y 30 años, ambos sexos con diagnóstico 
de vitíligo clínico en período comprendido entre 01 marzo 2020 al 
01 diciembre 2021. 

Resultados: Se incluyeron un total de 43 pacientes, 26 mujeres y 
19 hombres, entre 10 y 30 años.  Con una media de edad de 19.38 
años.  El tipo de vitiligo segmentario fue en el que se observó el 
mayor número de alteraciones de laboratorio con un 48.14%, 
seguido del vitíligo generalizado con un 37.03% y el de tipo focal 
en un 14.81%.

Conclusiones: El tipo de vitiligo segmentario fue en el que se 
observó el mayor número de alteraciones de laboratorio.

Palabras clave: Vitiligo, alteración, pruebas tiroideas.

ABSTRACT

Background: Vitiligo is a chronic pigmentation disorder manifested 
by achromic macules. Its prevalence is 0.1% to 2% of the world 
population. Its etiopathogenesis is of imprecise origin, it is 
associated with genetic, environmental and autoimmune factors.

Objective: To describe the alterations in thyroid serological tests in 
patients diagnosed with vitiligo in the private dermatological clinic 
in southern Tamaulipas.

Material and method: It is an observational, descriptive and 
cross-sectional study. The present study was carried out to 
observe the prevalence of thyroid alterations in patients with 
vitiligo from the private practice of the Dermatology service in 
southern Tamaulipas, in patients between 10 and 30 years of age, 
both sexes.

Results: A total of 43 patients were included, 26 women and 19 
men, between 10 and 30 years old. With an average age of 19.38 
years. The type of segmental vitiligo was the one in which we 
observed the greatest number of laboratory alterations. 9 patients 
were positive for antithyroid antibodies. 

Conclusions: Vitiligo is a multifactorial dermatosis, in which 
autoimmunity, genetics and the environment play an important role. Its 
relationship with thyroid disorders is present.

Keywords: Vitiligo, altered thyroid tests.
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INTRODUCCIÓN 

El vitiligo es un trastorno pigmentario 
adquirido, autoinmune crónico caracteriza-
do clínicamente por el desarrollo de máculas 
hipocrómicas o acrómicas causadas por la 
ausencia o incapacidad de los melanocitos de 
producir melanina. En términos inmunohis-
toquímicos se ha identificado su destrucción 
selectiva, y en caso de estar presentes, 
están en estado indiferenciado sin actividad 
melanogénica1,2. Histológicamente las lesiones 
cutáneas muestran hipopigmentación basal 
y aumento de la inflamación en dermis en 
relación con la piel perilesional, con pérdida 
completa o casi completa de melanocitos en 
la capa basal de la epidermis3,4. Constituye el 
trastorno pigmentario más frecuente con una 
prevalencia mundial aproximada del 0.5% al 
8%,  sin embargo, su prevalencia varía consi-
derablemente entre las poblaciones analizadas, 
en Rusia se estima en 0.14% y de 1 a 2.5% en 
Estados Unidos y Japón.  No obstante, la mayor 
prevalencia se ha descrito en México con 4% y 
la India con 8.8%1, 5-8.  

El vitíligo puede aparecer a cualquier edad, pero 
en casi la mitad de los casos la mayor incidencia 
es entre los 10 y 30 años6, afecta ambos sexos 
y fototipos cutáneos por igual3, sin embargo, 
existen publicaciones que reportan predominio 
en las mujeres1,3.

La causa del vitíligo no es del todo conocida, 
pero existen varias hipótesis para explicar 
la etiopatogenia, la teoría autoinmune es la 
más acreditada3,9; varios estudios arrojan 
su asociación con una variedad de otras 
enfermedades autoinmunes que incluyen 
afecciones de tiroides, alopecia areata, diabetes 
mellitus tipo 1, anemia perniciosa, artritis 
reumatoide, psoriasis, enfermedad inflamatoria 
intestinal, lupus eritematoso sistémico, entre 
otras4,10-11.  Aproximadamente el 20% de los 
pacientes con vitíligo tiene al menos una 
enfermedad autoinmune asociada; entre estas, 
la enfermedad autoinmune tiroidea es la más 
común con una prevalencia de hasta el 34% de 
los pacientes con vitíligo12-15.  En el desarrollo 

de la autoinmunidad se han propuesto dos 
grandes mecanismos patogénicos: en el vitíligo 
generalizado una respuesta predominante-
mente humoral y en el vitíligo localizado una 
respuesta celular.  El vitíligo generalizado, 
es el subtipo más frecuente y se asocia a una 
enfermedad autoinmunitaria en aproxima-
damente 20-30% de los casos.   En base a la 
teoría de la autoinmunidad y en los muchos 
estudios realizados hasta el momento, se ha 
reportado que las enfermedades tiroideas 
autoinmunes y trastornos de la función 
tiroidea, estarían asociados al vitíligo.  Ambas 
patologías son enfermedades mediadas por 
células T.   En muchos de los estudios se ha visto 
que el vitíligo generalizado es el subtipo más 
frecuentemente vinculado a enfermedades 
tiroideas autoinmunes con mayor proporción 
de anticuerpos antitiroideos positivos ya sea 
anticuerpos antitiroglobulina (anti TG) o 
anticuerpos antiperoxidasa (anti TPO).  Los 
anticuerpos anti TPO son más sensibles para la 
detección temprana de enfermedades tiroideas 
autoinmunes subclínicas16-18.

Varios estímulos exógenos y endógenos se han 
relacionado con la aparición de la enfermedad.  
Los factores exógenos incluyen radiaciones ul-
travioletas, traumatismos, estrés, infecciones 
graves, neoplasias malignas, anomalías 
neurales, vacunas, embarazo, desequilibrio 
del calcio, determinados fármacos, hormonas 
y exposición a compuestos citotóxicos. Entre 
los factores endógenos se encuentran la 
síntesis de melanina, el metabolismo celular, 
la proliferación, la diferenciación, apoptosis y 
reacciones inmunes. Se cree que todos estos 
inducen estrés oxidativo en los melanocitos, 
como lo indican los altos niveles de especies 
reactivas de oxígeno, principalmente peróxido 
de hidrógeno y peroxinitrito que se encuentran 
en la piel lesionada2,3,19.

El vitiligo se considera una enfermedad con 
susceptibilidad genética con rasgos poligénicos 
y es más frecuente en los familiares de primer 
grado de los pacientes con vitiligo.  Por estudios 
de asociación del genoma se han identificado 
más de 50 locus de susceptibilidad para el 
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vitíligo, alrededor de 90% involucran inmunidad 
innata y adaptativa y 10% están relacionados 
con los antígenos de melanocitos y las vías de 
respuesta al estrés biológic20.

Debido a sus efectos antiestéticos, el vitiligo 
puede tener un impacto perjudicial en la calidad 
de vida y la salud mental de los pacientes, las 
mujeres más que los hombres, las casadas, 
en los jóvenes más que en los ancianos y las 
personas de piel oscura más que los blancos, 
demostrándose además que los pacientes 
con vitiligo tienen más probabilidad de sufrir 
depresión4.

En la Dermatología mundial está muy 
reconocida la asociación del vitiligo y la 
patología relacionada con tiroides: hipotiroidis-
mo, hipertiroidismo, enfermedad de Graves y 
Tiroiditis de Hashimoto hasta en 30-40%16,21-24.

El objetivo general de este estudio fue 
determinar las alteraciones en las pruebas 
serológicas tiroideas en pacientes con 
diagnóstico de vitiligo en la consulta dermato-
lógica privada del sur de Tamaulipas.  

MATERIAL Y MÉTODOS

Es un estudio observacional, descriptivo y 
transversal. Se incluyeron a pacientes con 
diagnóstico clínico de vitiligo, de entre 10 y 
30 años, ambos géneros, que acudieron a la 
consulta privada del servicio de Dermatología 
en una clínica del sur de Tamaulipas, en el 
período comprendido entre 01 marzo del 
2020 al 01 diciembre 2021. Se trabajó con una 
muestra de conveniencia. El vitiligo se clasificó 
en base a su extensión, en focal, segmentario y 
generalizado según diversos autores3,7.

La variable alteraciones en las pruebas 
serológicas tiroideas se consideró una variable 
compuesta, integrada por el resultado de las 
pruebas del perfil tiroideo que incluyeron la 
concentración sérica de TSH, captación T3, 
T3 libre, T4 libre, T4 total, Tiroxina libre, Yodo 
proteico y Anticuerpos antiroideos (Ac an-
tiperoxidasa y Ac antitiroglobulina) y cuyos 

resultados se interpretaron para determinar la 
presencia o no de la alteración. 

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio un total de 43 
pacientes de los cuales, 26 fueron mujeres y 
19 correspondieron al género masculino (ver 
cuadro 1), con edades entre 10 y 30 años, y con 
un promedio de 19 años.    

En el cuadro número 2, se observan los datos 
descriptivos de cada uno de los parámetros de 
laboratorio medidos.

En las tablas de la 3 a la 9, se describen los 
hallazgos cruzados entre el tipo de vitíligo y la 
alteración de laboratorio.

En la tabla 3, se observa que de los pacientes 
con alteraciones en prueba de TSH, el tipo de 
vitíligo segmentario y generalizado fue el más 
frecuente con 44.4% en ambos tipos. 

En la tabla 4, las alteraciones en captación de T3 
fue igual en pacientes con vitíligo segmentario 
y generalizado (50% en ambos tipos de vitíligo).

En el cuadro 5, se puede apreciar que los 
pacientes que presentaron T3 total fuera de 
los valores normales fue idéntico en el tipo de 
vitíligo focal y segmentario (ambos 40%). 

En el cuadro 6, 7 y 8, se distingue que las 
alteraciones en determinación de T4 total, 
Tiroxina libre y Yodo se observó solamente en 
el tipo de vitíligo segmentario. 

La presencia de Anticuerpos tiroideos del 
tipo TG fue más alta en pacientes con vitíligo 
generalizado (57.1%)

artículo original«
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DISCUSIÓN

El presente trabajo se basa en el conocimiento 
de la asociación del vitíligo con alteraciones de 
laboratorio de la función tiroidea, por tanto, 
la búsqueda de dichas alteraciones se justifica 
en pacientes con vitiligo y así poder detectar 
enfermedades subclínicas con el apoyo del 
servicio de Endocrinología.

El origen del vitíligo ha sido estudiado en forma 
extensa en los últimos años y se encuentra que 
su etiopatogenia es multifactorial, por lo cual 
su causa exacta se desconoce, sin embargo, la 
autoinmunidad es la más aceptada.

El vitíligo es una patología que se presenta con 
mayor frecuencia en el sexo femenino, debido a 
que se cree que los estrógenos juegan un papel 
importante en la inmunidad2,6.

Cuadro 1. Distribución porcentual del género de los participantes 
estudiados.

Cuadro 3. Frecuencia de alteración de la TSH según tipo de viti-
ligo.

Cuadro 4. Frecuencia de alteración de la CAPT T3 según tipo de 
vitiligo.

Cuadro 5. Frecuencia de alteración de la T3 TOT según tipo de 
vitiligo.

Cuadro 6. Frecuencia de alteración de la T4 TOT según tipo de 
vitiligo.

Cuadro 7. Frecuencia de alteración de la Tiroxina libre según tipo 
de vitiligo.

Cuadro 8. Frecuencia de alteración de Yodo según tipo de vitiligo.

Cuadro 9. Frecuencia de alteración de ANTI TG según tipo de vi-
tiligo.

Cuadro 2. Estadísticos descriptivos de los hallazgos de laboratorio 
de los participantes.
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Frecuencia Porcentaje
Mujer
Hombre
Total

26
19
45

57.8
42.2

100.0

n=45 TSH CAP T3 T3 TOTAL T3 LIBR T4 TOT T4 LIBR TIROX 
LIBR 

YODO TPO ANTI 
TG 

Media 3.21 27.37 117.45 3.24 7.96 1.27 2.67 5.73 1.04 1.16 

DE 2.27 5.43 37.85 1.05 2.93 .70 .88 1.87 .20 .36 

Mínimo  0 .06 1.30        1.20      1.32       4.51 0 .41 2.90 2.90  1 1 

Máximo   13.60  43.00 205.10 5.70     19.40 4.50 12.60 12.60  2 2 

14 38.9 1 11.1 15 33.3 
10 27.8 4 44.4 14 31.1 
12 33.3 4 44.4 16 35.6 

Absolutos % Absolutos % Absolutos %

Tipo de vitiligo

Focal
Segmentario
Generalizado

Total 36 100.0 9 100.0 45 100.0 

TSH  

Normal   Alterado   Total  

 0  0.0 15  33.3  
 1  50.0  14  31.1  
 1  50.0  16  35.6  

Tipo de vitiligo

Focal
Segmentario
Generalizado

Total 43  100.0  2  100.0  45  100.0  

CAPT T3 

Normal   Alterado   Total  

% Absolutos % Absolutos %Absolutos
15 
13 
15 

34.9
30.2
34.9

 0  0.0 15  33.3  
 1  100.0 14  31.1  
 0  00.0  16  35.6  

Tipo de vitiligo

Focal
Segmentario
Generalizado

Total 44  100.0  1  100.0  45  100.0  

T4 TOT 

Normal   Alterado   Total  

% Absolutos % Absolutos %Absolutos
15
13
16

34.1
29.5
36.4

 2  40.0 15  33.3  
 2  40.0  14  31.1  
 1  20.0  16  35.6  

Tipo de vitiligo

Focal
Segmentario
Generalizado

Total 40  100.0  5  100.0  45  100.0  

T3 TOT 

Normal   Alterado   Total  

% Absolutos % Absolutos %Absolutos
13 
12 
15 

32.5
30.0
37.5

 0  0.0 15  33.3  
 1  100.0 14  31.1  
 0  00.0  16  35.6  

Tipo de vitiligo

Focal
Segmentario
Generalizado

Total 42  100.0  1  100.0  45  100.0  

TIROXINA LIBRE 

Normal   Alterado   Total  

% Absolutos % Absolutos %Absolutos
15
13
16

34.1
29.5
35.4

 0  0.0 15  33.3  
 2  100.0 14  31.1  
 0  00.0  16  35.6  

Tipo de vitiligo

Focal
Segmentario
Generalizado

Total 43  100.0  2  100.0  45  100.0  

CAPT T3 

Normal   Alterado   Total  

% Absolutos % Absolutos %Absolutos
15
12
16

34.9
27.9
37.2

 1  14.3 15  33.3  
 2  28.6  14  31.1  
 4  57.1  16  35.6  

Tipo de vitiligo

Focal
Segmentario
Generalizado

Total 38  100.0  7  100.0  45  100.0  

ANTI GT 

Normal   Alterado   Total  

% Absolutos % Absolutos %Absolutos
14
12
12

36.8
31.6
31.6
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Se han documentado múltiples enfermedades 
autoinmunes asociadas con vitíligo tales como 
enfermedad de la tiroides, diabetes mellitus, 
psoriasis, etc., siendo la afección asociada 
de la cual se notifica con más frecuencia la 
enfermedad tiroidea autoinmune12.

Existen diversos reportes en los que se 
menciona la prevalencia del vitiligo a nivel 
mundial, con reportes variados y muchos de 
ellos realizados hace décadas, sin embargo, en 
México los datos son escasos u obsoletos.   Si 
bien los resultados obtenidos en este estudio no 
reflejan lo presente a nivel nacional puesto que 
se realizó en consulta dermatológica del sur de 
Tamaulipas, la población estudiada corresponde 
al tipo de vitíligo segmentario lo cual coincide 
con otros reportes de la literatura7.

La presencia de positividad de anticuerpos 
tiroideos en el presente estudio se observó 
en el 15.55% de los casos lo cual corresponde 
a lo reportado por varios autores (15.69 % al 
47.11%)9,12,13.

La prevalencia de anticuerpos específicamente 
anti TG es de 19.4%, la cual es similar en nuestro 
estudio (15.55%). 

CONCLUSIÓN

En el presente estudio encontramos alteración 
en niveles de TSH en el 20% de los pacientes, 
seguido de alteración en niveles de T3 total, 
mientras que los parámetros alterados de T4 y 
Tiroxina libre fueron similares en el número de 
pacientes.

El tipo de vitiligo segmentario presentó el 
mayor número de alteraciones de laboratorio.

El hecho de que el vitíligo pueda ser considerada 
una enfermedad autoinmune no niega el 
importante papel del resto de los factores 
involucrados en su etiopatogenia, sino que los 
reafirma; pues la mayoría de las enfermedades 
autoinmunes tienen un origen multifactorial 
con participación de factores genéticos, 
inmunológicos y ambientales.

El vitíligo podría ser un marcador clínico cutáneo 
de enfermedades tiroideas subyacentes lo 
que permitiría hacer la detección temprana y 
brindar un tratamiento adecuado y oportuno 
de las mismas.   El diseño de un plan de trabajo y 
protocolo nos ayudaría al correcto diagnóstico 
y tratamiento conjunto con Endocrinología para 
darle un adecuado seguimiento a los pacientes.
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Resumen

Antecedentes: La incidencia de Fibroadenoma axilar es muy 
rara fluctuando del 1 al 28 % y su prevalencia del 1 al 6%. 6 
La Incidencia de carcinoma en el seno de un Fibroadenoma de 
0.1 a 0.3%   en mujeres de 40 años en adelante. El diagnóstico 
diferencial seria contra lipoma, hidrosadenitis, adenopatía axilar, 
quiste sebáceo o glándula mamaria ectópica, tumor filoides6,8.

El Fibroadenoma mamario es el tumor solido benigno más 
frecuente en mujeres jóvenes. Generalmente es único, encapsulado 
no doloroso móvil que crece hacia 2 a 4 cm, al corte es blanco y 
nacarado., Aunque su localización Axilar es muy poco frecuente.6

Caso clínico: El diagnostico de este nódulo mamario se realiza 
basándose en un interrogatorio intencionado y exploración 
clínica, apoyado en ultrasonido mamario para la confirmación y 
complementado con el reporte histopatológico de punción con 
aguja fina o biopsia excicional de acuerdo con el tamaño, edad de la 
paciente, factores de riesgo, características clínicas e imagenología. 

Conclusión: El Fibroadenoma axilar es muy poco frecuente, 
actualmente sugerimos un tratamiento conservador con vigilancia 
clínica y ultrasonografía sin datos de malignidad en nódulos de 
menos de 1 cm de diámetro en mama y en tejido axilar menos 
de 2 cm en mujeres jóvenes menores de 25 años y de manejo 
quirúrgico en nódulos mayor de 2.5 cm en mujeres mayores de 26 
años, sintomáticas o rápido crecimiento del nódulo determinado o 
células atípicas obtenidas por punción con aguja fina.

Palabras clave: Fibroadenoma, axila, diagnostico, cirugía.

SUMMARY

Background: The incidence of axillary Fibroadenoma is very rare, 
ranging from 1 to 28% and its prevalence from 1 to 6%. The 
incidence of carcinoma in a Fibroadenoma of 0.1 to 0.3% in women 
aged 40 and over. The differential diagnosis would be against 
lipoma, hidradenitis, axillary adenopathy, sebaceous cyst or ectopic 
mammary gland, phyllodes tumor.

Fibroadenoma mammary is the most frequent benign solid tumor 
in young women. Generally it is unique, mobile, non-painful 
encapsulation that grows to 2 to 4 cm, the cut is white and pearly., 
But its Axillary location is very rare.

Clinical case: The diagnosis of these mammary nodules is made 
based on an intentional questioning and clinical examination, 
supported by breast ultrasound for confirmation and complemented 
with the histopathological report of the fine needle puncture or 
excision biopsy according to size, age of the patient, risk factors, 
clinical characteristics and imaging.

Conclusion: Axillary Fibroadenoma is very rare and currently we suggest 
a conservative treatment with clinical monitoring and ultrasonography 
without malignancy data in nodules less than 1 cm in diameter in breast 
and in axillary tissue less than 2 cm in young women under 25 years and 
of surgical management in nodules greater than 2.5 cm in women over 
26 years of age, symptomatic or rapid growth of the determined nodule 
or atypical cells obtained by fine needle aspiration.

Keywords: Fibroadenoma, axila, diagnosis, surgery.
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ANTECEDENTES

Se define clínicamente a la polimastia como 
la existencia de más de 2 glándulas mamarias 
donde su incidencia va del 0.4 al 6% de la 
población general.1,2,6 El Fibroadenoma es un 
tumor fibroepitelial benigno de la mama y 
corresponde del 80 al 90 % de las lesiones solidas 
de la mama en mujeres jóvenes.3,9 . Sin embargo, 
el Fibroadenoma en la Axila es Excepcional.6

El desarrollo de la glándula mamaria inicia en 
la cuarta semana de gestación y se debe a un 
engrosamiento del ectodermo o cresta mamaria 
que se extiende a cada lado de la pared corporal 
ventral. Este engrosamiento producirá la línea 
mamaria donde se originan los esbozos mamarios 
en número de 8 en cada línea. La mama adulta se 
desarrolla a partir de los 4 esbozos mamarios y 
los restantes se atrofian.1

La historia natural del Fibroadenoma es de 
crecimiento en un periodo de 3 a 12 meses 
llegando a 3 a 4 cm., con periodo de estabilización 
y o regresión más rara. Aparecen habitualmente 
durante la adolescencia, edad reproductiva 
hasta la 4 década de la vida.8   Es más frecuente 
en el cuadrante superior externo de la mama y 
su tamaño fluctúa generalmente entre 1 a 3 
cm diámetro. Encapsulado móvil no doloroso. 
Cuando su diámetro supera los 5 cm o con un 
peso mayor de 500 grs.  Esta variedad es conocida 
como Fibroadenoma gigante.3,6

El rol del estrógeno, progesterona y sus receptores 
en el desarrollo de la patología mamaria benigna 
apoya el hecho que son hormono dependiente.9 

Los Fibroadenomas se clasifican en 3 formas 
histológicas:  Adenoma en el que predomina 
el crecimiento tubular con escaso estroma. 
Pericanalicular en el que predomina el 
crecimiento conjuntivo y formaciones lobulillares 
y el Intracanicular que es el más frecuente 
en donde el estroma y los ductos están muy 
desarrollados.7,9

El ultrasonido de alta resolución mamario es 
el método de elección actualmente para el 
diagnóstico diferencial de nódulos mamarios 
quísticos contra solidos además de características 
ultrasonograficas más finas, ya que en la región 

axilar aumenta su complejidad diagnostica y 
debe ser valorada por un médico radiólogo 
competente. En relación a las limitantes que se 
refieren a otras literaturas años atrás.4,7,9

La patología mamaria maligna en la adolescencia 
es extremadamente rara menos el 1 % de cáncer 
infantil y menos del 0.1% del cáncer de mama.

El manejo se divide en observación y vigilancia 
y en quirúrgico dependiendo del tamaño del 
nódulo, de su rapidez de crecimiento, de las 
características por ultrasonido y del reporte 
histopatológico por punción de aguja fina de 
hacer sido necesario como apoyo diagnóstico.4,6.

CASO CLÍNICO

Femenino de 20 años doncella soltera estudiante 
universitaria. Sin antecedentes heredo familiares 
ni personales patológicos de importancia. 
Menarca 12 años. Ritmo 30x4 días.

Referida de su clínica familiar de adscripción 
Instituto Mexicano del Seguro Social a consulta 
externa de ginecología hospital general regional 
#6 Cd. Madero por presentar aumento de 
volumen en región axilar derecha de 5 cm 
diámetro de un año de evolución que ha ido 
aumentado de tamaño, acompañado de dolor 
cíclico. A la exploración física: Consciente bien 
orientada e hidratada aceptable coloración de piel 
y tegumentos con signos vitales en parámetros 
normales con tumoración palpable en región axilar 
derecha de 4 cm de diámetro aproximadamente, 
móvil, multilobulada, de consistencia firme 
bordes regulares con dolor leve a la palpación 
moderada. Glándulas mamarias sin nódulos 
palpables pequeñas solo sistematización. Resto 
de exploración sin datos de importancia para su 
padecimiento actual. Resultados de laboratorio 
preoperatorio: Biometría hemática Leucocitos 
8.7 K/uL, Eritrocitos 4.5M/uL Hemoglobina 13.8 
g/dl, Hematocrito 41.7%, Vol. Corpuscular medio 
90.8fL, Hemoglobina corpuscular media 30pg, 
Concentración de hemoglobina corp. media 33 
g/dl, Neutrófilos 47.6%, Linfocitos 35, Monocitos 
6.2, Eosinofilos 9.8, Basofilos1.0, Plaquetas 
234.700. TPT 36 seg Testigo de TTPA27.2 seg, 
TP 14.6 seg   testigo 11-15 seg. Fibrinógeno 
480mg/dl. VDRL negativo, HIV negativo, HBsAg 
Negativo, HCV3 negativo, Glucosa 84mg/dl, 
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Urea 17mg/dl, Creatinina 0.60 mg/dl, Nitrógeno 
de la urea 8 mg/dl.

Ultrasonido mamario:   Probable. Fibroadenoma 
mamario axilar. Describe nódulo solido en axila 
derecha sin más especificaciones.

Diagnostico probable Fibroadenoma axilar 
derecho.

Plan. Biopsia excicional.

REPORTE DE TÉCNICA QUIRÚRGICA

Bajo anestesia general. Previa asepsia y antisepsia 
de región quirúrgica.  Se realiza incisión en región 
axilar derecha, se procede a realizar disección 
cuidadosa instrumental de tejido, obteniéndose un 
tumor solido multilobulado de aproximadamente 
de 6x 3 cm en su totalidad.  Se realiza hemostasia 
y cierre de tejido celular subcutáneo con vicril 2 
00 y piel con nylon 2 00 dejando Penrose y salida 
por la misma herida sin complicaciones. Sangrado 
mínimo. Cuenta completa de gasas. Entregando 
pieza de manera personal a patóloga para su 
estudio histopatológico.
 

En los cortes histológicos teñidos con hematoxilina 
y eosina, se observan múltiples neoplasias 
benignas rodeadas de escaso tejido adiposo. 
Dichas neoplasias se encuentran conformadas 
por espacios glandulares comprimidos y rodeados 
por estroma fibroblástico delicado; ambos de 
componentes de características histológicas 
benignas. Con lo anterior se concluyó el 
diagnóstico de Fibroadenomas intracanalicula-
res (6cm el de mayor tamaño), con evidencia de 
escaso tejido mamario adyacente.

caso clínico«
REPORTE DE CASO CLÍNICO DE FIBROADENOMA AXILIAR

Fig. 1. Nódulo Axilar derecho de 4cm de diámetro.

Fig. 2. Especimen post fijación en formalina 15%.

Fig. 3. Al corte está compuesto por múltiples lesiones nodulares, la 
mayor de 6 cm de eje, unidas por tejido friboconectivo de manera 
laxa. Todas ellas de superficie fasciculada, color blanco grisáceo y 
consistencia ahulada.
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DISCUSIÓN

El tejido mamario ectópico es un tipo de polimastia 
donde la axila es el lugar más frecuente. Sin 
embargo, el Fibroadenoma axilar es muy poco 
frecuente, pero puede aparecer a partir de la 
adolescencia hasta la quinta década de la vida y 
su diagnóstico diferencial más frecuente debe 
ser con adenomegalias, polimastia ectópica, 
lipoma.6,8

Debido a su baja incidencia, el diagnóstico se 
retrasa si no hay un adecuado protocolo de 
exploración medico clínico, lo que dificultara el 
tratamiento adecuado.

En el caso que aquí se reporta el apoyo ultraso-
nográfico de alta resolución actualmente fue 
muy útil para el diagnóstico diferencial clínico 
diferente a lo reportado en otras bibliografías.4,7,9. 
Sin embargo su diagnóstico definitivo y de 
certeza lo dará su estudio histopatológico.6

Consideramos Fundamental asesorar a nuestros 
pacientes en la historia natural de benignidad de 
esta patología y de las alternativas de manejo 
medico conservador y vigilancia contra quirúrgica 
dependiendo de variables como el tamaño del 
Tumor Axilar, sintomatología clínica, edad de 
la paciente y características ultrasonografi-
cas y reporte citológico de Biopsia por punción 
con aguja fina en su protocolo de estudio.4 ,5 
Siendo este último método de diagnóstico el de 
mayor certeza previo al tratamiento quirúrgico 
excicional.6

CONCLUSIONES

Nuestro caso confirma la importancia de un 
manejo interdisciplinario y colaborativo médico, 
fundamentado en  la historia y exploración 
clínica apoyado en ultrasonido de alta resolución 
mamario ,punción con aguja fina y  laboratorio 
es suficientemente confiable para tener una 
conducta conservadora o realizar un manejo 
quirúrgico con biopsia excicional de ser necesario, 
qué sugerimos  siempre y cuando el tumor sea 
igual o mayor de 2.5 cm diámetro, de crecimiento 
rápido o células atípicas, identificado por punción 
con aguja fina y de ser más pequeña la tumoración 
deberá realizarse  biopsia  guiada por ultrasonido 
para determinar conducta médica.

REPORTE DE CASO CLÍNICO DE FIBROADENOMA AXILIAR
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Resumen

La enfermedad renal poliquística (PKD) por sus siglas en inglés es una 
enfermedad de tipo hereditario e incurable, se caracteriza por el desarrollo 
de múltiples quistes principalmente dentro de los riñones, esto provoca un 
incremento del tamaño renal lo que generara la pérdida de la función renal. En 
general se ha observado que los quistes son estructuras redondas no cancerosos 
que contienen líquido y varían de tamaño; dependiendo de la variante genética, 
estos pueden desarrollarse en el hígado, así como en otras partes del cuerpo; y 
podrían causar complicaciones graves, como la presencia de hipertensión arterial 
e insuficiencia renal. Hay dos tipos de PKD: la PKD autosómica dominante 
(ADPKD) y la PKD autosómica recesiva (ARPKD) por sus siglas en inglés. La 
ADPKD produce quistes solo en los riñones y también es conocida como "PKD 
del adulto", ya que las personas que lo padecen a menudo no tienen síntomas 
y son diagnosticados entre los 30 y 50 años de edad. La ARPKD tiene como 
característica el crecimiento de quistes no solo en los riñones sino también en 
el hígado y además es conocida como “PKD infantil” porque los bebés pueden 
mostrar signos de la enfermedad en sus primeros meses de vida, o incluso antes 
de nacer.

Desafortunadamente hoy en día, se ha observado que la detección, la 
prevención, el diagnóstico temprano y el tratamiento de estos pacientes no 
es oportuno y adecuado, y dado que esta enfermedad es hereditaria, sería de 
suma importancia establecerlo dentro del tamiz del recién nacido como una 
prueba rutinaria, sin embargo, no solo en México sino a nivel mundial esto 
no se hace, cabe mencionar que hoy en día 1 de cada 400 a 1 de cada 1,000 
individuos la padecen en su variante dominante y 1 de cada 20,000 a 1 de cada 
40,000 individuos nacidos vivos la presentan en su variante recesiva lo que 
resulta alarmante, ya que la tasa de mortalidad es muy alta, si no se diagnóstica 
a tiempo. En publicaciones a nivel mundial, hemos visto que la muerte de estos 
pacientes se debe a que no hay el suficiente respaldo científico en investigación 
epidemiológica y básica. En México hasta el momento no tiene proyectos o 
publicaciones epidemiológicas acerca de este tema, además existe mucho sesgo 
en los mecanismos de diagnóstico de la enfermedad, intervención oportuna y 
tratamiento que permitan una mejor calidad de vida a estos individuos. Por lo 
que esta revisión se enfoca a dar un panorama general de la enfermedad desde 
la etiología, prevalencia, así como las características genéticas y nuevos genes 
relacionados; además estudiaremos su fisiopatología y diagnóstico, así como 
los nuevos estudios y las alternativas terapéuticas actuales para proporcionar 
bienestar al paciente

Palabras clave: Daño renal, enfermedad, genética, mecanismos moleculares y 
tratamiento.

ABSTRACT

Polycystic kidney disease (PKD) is a hereditary and incurable disease, and it is 
characterized by the development of multiple cysts in the kidneys, which causes 
an increase in kidney size which will induce a loss of renal function. In general, 
cysts have been observed to be no-cancerous round sacs that contain fluid 
of different sizes; depending on the genetic variant, a cyst can be in the liver. 
Cyst presence induces severe complications like high blood pressure and kidney 
failure. There are two types of PKD: Autosomal dominant PKD (ADPKD) and 
Autosomal recessive PKD (ARPKD). It was described that ADPKD causes cysts 
only in the kidneys and is known as "adult PKD" since people with it often have 
no symptoms and are diagnosed between 30 and 50 years old. On the other 
hand, ARPKD has cysts present not only in the kidneys but also in the liver and 
is also known as "infantile PKD" because babies can show signs of the disease in 
their first months of life or even before birth with severe complications.

Until today, these patients' detection, prevention, early diagnosis, and treatment 
did not occur timely and adequately. Since this disease is hereditary, it would 
be of the utmost importance to establish newborn screenings as a routine 
test; however, not only in Mexico but worldwide, this is not done. It is worth 
mentioning that today 1 in 400 to 1 in 1,000 individuals suffer from it in its 
dominant variant, and 1 in 20,000 to 1 in every 40,000 individuals born alive 
present it in its recessive variant, which is alarming since the mortality rate is 
high when is not diagnosed in time. Statistics worldwide have shown that the 
death of these patients is high as a consequence of insufficient scientific support 
in epidemiological and basic research. In Mexico, so far, it seems that there is 
no project or epidemiological publication in the area; in addition, there is much 
bias in the diagnosis of the disease, timely intervention, and treatment that 
allow a better quality of life for these individuals. Therefore, this review focuses 
on giving an overview of the disease from the etiology, prevalence, genetic 
characteristics, and new related genes. We will also describe its pathophysiology 
and diagnosis, new studies, and current therapeutic alternatives to provide 
well-being to the patient.

Keywords: Kidney damage, disease, genetics, molecular mechanisms and 
treatment.
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ETIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD
POLIQUÍSTICA RENAL

La PKD, es una enfermedad genética sin cura, 
ni tratamiento específico, se caracteriza por 
la proliferación descontrolada de las células 
epiteliales que conduce a la acumulación de líquido 
y matriz extracelular lo cual genera la formación 
de quistes, estos últimos producirán moléculas 
que causaran daño renal progresivo y finalmente 
podrían favorecer el desarrollo de daño renal 
crónico e incluso la muerte. Esta enfermedad 
puede dañar otros órganos como el hígado y el 
corazón y también los vasos sanguíneos, aunque 
con menor frecuencia1-3.

La PKD es una enfermedad monogénica con dos 
variantes mayormente conocidas; la primera es 
la más frecuente y menos grave que se presenta 
en la edad adulta, conocida como enfermedad 
poliquística autosómica dominante ADPKD . 
La cual es causada por mutaciones en los genes 
policistina 1 (PKD1 o PC1) y policistina 2 (PKD2 
o PC2). La segunda se denominó enfermedad 
renal poliquística autosómica recesiva ARPKD 
ésta, es una enfermedad rara y grave que afecta 
a personas antes del nacimiento o en la infancia, 
es la consecuencia de mutaciones en el gen de 
la fibrocistina o poliquistosis renal y hepática 
(PKHD1). Ambas enfermedades se caracterizan 
por la presencia de enfermedad renal crónica 
terminal y en algunos casos estos pacientes 
requerirán de diálisis o incluso trasplante de 
riñón4-7. En los últimos años se ha descrito 3 
genes adicionales que están relacionados con el 
desarrollo de PKD y son los siguientes: GANAB 
que codifica a la subunidad alfa de la glucosidasa 
II, DNJB11 cuyo producto es la glucoproteína del 
retículo endoplásmico y DZIP1L codifica a una 
proteína de dedos de zinc. Las mutaciones en estos 
últimos tres genes producen manifestaciones 
clínicas similares con alguna de las dos variantes 
antes mencionadas.5

La mayoría de los pacientes con ADPKD 
presentan mutaciones de un alelo PKD1 y 
PKD2 en las células germinales y de estas, una 
gran parte son llamadas truncadas, es decir, 
el gen carece de un segmento y la proteína no 
es procesada correctamente. Se ha descrito 
que la gravedad de la enfermedad depende 
directamente del tipo de mutación presente, 

por ejemplo las personas con mutaciones en 
el gen PKD1 desarrollarán enfermedad renal 
crónica terminal  a edad temprana, mientras que 
los que presentan mutaciones en el gen PKD2 
tendrán enfermedad menos severa y podrían 
ser diagnosticadas a partir de los 60 años, es por 
ello que se ha considerado como enfermedad 
menos severa y con lenta progresión8. Existen 
mutaciones de estos genes denominadas 
inactivantes o hipomórficas también llamadas 
como mutaciones de pérdida de función ya sea 
total o parcial9, por lo cual la proteína que es el 
producto del gen no funciona correctamente y 
dependiendo de la región de la mutación, éstas 
generan enfermedad con progresión diferente, 
es decir enfermedad leve, moderada o severa. Las 
mutaciones de ambos alelos de PKD1 y/o PKD2 
son letales en la embriogénesis, por otro lado 
individuos que portan mutaciones en un alelo 
de PKD1 y en un alelo de PKD2 desarrollarán 
enfermedad más severa en comparación de 
los que presenten mutación en un solo gen, 
aunado a ello, mutaciones en un alelo de alguna 
policistina acompañado de mutaciones en genes 
relacionados con proliferación y daño renal 
como por ejemplo el gen HNF-1β, o factor 
nuclear de hepatocitos 1 beta se ha asociado 
con mayor rapidez de crecimiento de los quistes 
presentando enfermedad más severa5. Se ha 
descrito que  incluso en miembros de la misma 
familia podremos observar diferentes grados de 
desarrollo y progresión de la enfermedad y podría 
ser explicado por el mosaicismo genético donde 
el mismo individuo posee una proporción de 
células que tienen la mutación y otra proporción 
de células que no tiene mutación5, 10, 11

Figura 1.

Finalmente la edad y las hormonas podrían tener 
un papel esencial en la progresión de la ADPKD, 
en un meta-análisis donde se estudió el efecto 
del género en la progresión de la enfermedad se 
observó que las mujeres desarrollan hipertensión 
arterial o enfermedad renal crónica (ERC) en 
la sexta década de vida y su progresión es más 
lenta con una media de 59.8 años, mientras que 
los hombres la presentan casi 10 años antes con 
una media de 52.6 años, los autores sugieren 
que esté efecto podría deberse a la protección 
que confieren los estrógenos, ya que se conoce 
que estos modulan la señalización en las células 
mesangiales y estas tienen efecto directo en 
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LA ENFERMEDAD RENAL POLIQUÍSTICA (PKD):
UNA PATOLOGÍA POCO EXPLORADA

artículo de revisión«

el desarrollo y progresión de enfermedades 
renales12, 13

PREVALENCIA

La prevalencia de la PKD es controversial 
debido a la falta de un criterio estándar de 
diagnóstico o síntomas, por tanto, los datos 
que se presentan a continuación solo son un 
estimado de los diferentes reportes que a nivel 
mundial se han publicado. Otro inconveniente 
presente para establecer la epidemiología, 
es la ubicación geográfica y el origen étnico, 
mientras que algunos grupos de investigación 
reportan discrepancia por estos factores, otros 
investigadores dicen que la prevalencia es igual a 
nivel mundial14.

Finalmente, también resulta ser un factor 
importante el tipo de herramienta sistemática o 
analítica que se haya utilizado para determinar la 
sensibilidad y el resultado de la prueba.

ENFERMEDAD RENAL POLIQUÍSTICA 
AUTOSÓMICA DOMINANTE.

Se ha estimado que la ADPKD afecta entre 1 de 
cada 400 a 1 de cada 1,000 recién nacidos15-18. En 
el 2015 la Encuesta Nacional de Atención Médica 
Ambulatoria (NAMCS) en los EE. UU. reportó 

37

Fig. 1. Resumen de la etiología de la enfermedad, así como detalle de sus variantes, síntomas y diagnóstico.
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que en 170 millones de pacientes registrados la 
prevalencia estimada fue de 4.3 por cada 100,000 
personas, mientras que la incidencia anual fue de 
0.62 por cada 10,000; cabe mencionar que en el 
caso de las mujeres su diagnóstico fue temprano 
asociado a su edad reproductiva, y   en los hombres 
se diagnóstica en promedio a los 65 años por la 
presencia de comorbilidades o complicaciones 
propias de la enfermedad19, 20. Por otro lado, en 
Modena Italia, se reportó que la prevalencia es de 
4.6 por cada 10,000 personas21 y adicionalmente 
un estudio retrospectivo realizado en Minnesota 
EE. UU del 2020 demostró  en una cohorte 
estudiada desde 1980 hasta el 2016 que la 
incidencia fue de 3.06 personas con ADPKD 
por cada 100,000 personas lo que muestra que 
no hay cifras exactas de su incidencia neta a 
nivel mundial; ya que esta depende del tipo de 
diagnóstico utilizado, como lo muestra el estudio 
de secuenciación sistemática en bases de datos 
públicos disponibles como gnomAD y BRAVO 
donde incluyeron sujetos de diferentes etnias y 
se observó mayor incidencia reportando hasta 
9.3 casos de ADPKD por cada 10,000 individuos; 
esta herramienta nos ha permitido observar que 
existe un gran número de mutaciones nuevas, no 
caracterizadas, que podrían tener implicaciones 
clínicas16. De acuerdo a los diferentes reportes, 
se ha descrito que el 85 % de casos de PKD, se 
atribuyen a la mutación PKD1 y el otro 15 % a 
la mutación PKD222, 23, por lo tanto mientras que 
la incidencia de la enfermedad a nivel mundial 
en las personas adultas no es exacta, en el caso 
de la población infantil resulta ser desconocida, 
ya que ésta es diagnosticada únicamente 
cuando hay antecedentes familiares o algún 
síntoma relacionado donde sean necesarios 
estudios adicionales. Un estudio Turco reportó 
la presencia de ADPKD en niños menores de 
diez años, que fueron estudiados debido a sus 
antecedentes familiares, se realizaron diferentes 
pruebas y mediante secuenciación automatizada 
se confirmó la presencia de la enfermedad, 
además se observó que a esa edad había una baja 
formación de quistes y preservación de la función 
renal, es importante resaltar que la mayoría de los 
casos se debieron a mutaciones en el gen PKD124.

La epidemiología nos ha permitido establecer 
el perfil diagnóstico de los pacientes, los cuales 
presentan: formación de quistes en riñón, hígado, 
bazo o páncreas, siendo estos más frecuentes 

en adultos que en niños y que la mayoría de los 
pacientes con ADPKD cursan con hipertensión, 
hematuria, proteinuria, enfermedades car-
diovasculares, cálculos renales, aneurismas 
intracraneales, defectos vasculares, dolor 
retroperitoneal en ambos flancos y pérdida 
de la función renal21, 25. Además del 5 al 10 % 
de los pacientes desarrollarán enfermedad 
renal crónica terminal (ERCT) y necesitarán 
terapia de reemplazo renal o trasplante4, 5, 9, 26. 
Es fundamental destacar que las mujeres son 
diagnosticadas durante su primer embarazo22. 

Por otro lado, se ha descrito que pacientes con 
ADPKD desarrollaran ERCT y su progresión 
dependerá de la edad, pues el 25% de los 
pacientes de 45 años la padecerán, y el 40 al 50 
% de los pacientes de 60 años presentará dicha 
patología. Finalmente, el 75 % de la población 
adulta mayor con ADPKD desarrollará ERCT1, 10, 22, 

27. En consecuencia, la ADPKD es la cuarta causa 
de presencia ERC en adultos20. El costo estimado 
de gastos médicos para el tratamiento de esta 
enfermedad como consecuencia de ADPKD 
supera los $200 millones USD por año según un 
informe publicado en NEJM en 199328.

ENFERMEDAD RENAL POLIQUÍSTICA 
AUTOSÓMICA RECESIVA.

La prevalencia de la ARPKD es aún más compleja 
de estimar por el rango de edad en la que se 
presenta (perinatal o niñez) se considera la 
primera causa de morbimortalidad en neonatos y 
niños, además tiene alta mortalidad en población 
joven29. Se estima que ocurre en 1 de cada 
20,000 a 1 de cada 40,000 nacidos vivos en 
todo el mundo con una alta frecuencia de 1 en 
70 afectando a todas las etnias4, 5, 9. Un estudio 
hecho en la población finlandesa, demostró que 
la incidencia fue de 1 paciente por cada 8,000 y 
en el caso de los niños fue de 1 de cada 100,00030, 

31.

La ARPKD se caracteriza por la formación 
temprana de quistes no obstructivos en los 
conductos colectores; además puede ser 
unilateral o bilateral y la tasa de mortalidad es del 
30 al 40 % debida a diferentes complicaciones 
como hiperplasia pulmonar, oligohidramnios, 
hiponatremia, defectos de concentración 
urinaria y síndrome de Potter, es importante 
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mencionar que en la ARPKD, la enfermedad 
poliquística hepática siempre está presente32 y 
con mayor frecuencia estos pacientes primero 
muestran complicaciones hepáticas antes de ser 
diagnosticados como pacientes con ARPKD29. La 
supervivencia infantil después de los diez años se 
acerca al 82 %; sin embargo, se estimó que cerca 
del 50 % de los niños supervivientes con ARPKD 
desarrollarán ERCT en la segunda década de vida, 
necesitando terapia de remplazo o trasplante 
renal antes que la población ADPKD9, 32, 33.

CARACTERÍSTICAS GENÉTICAS DE LA PKD

Existen diferentes bases de datos que recopilan 
las mutaciones reportadas hasta el día de 
hoy, las cuales se describieron después de la 
secuenciación sistemática de familias portadoras 
o en los pacientes con sospecha de la enfermedad, 
muchas de estas solo han sido identificadas en un 
individuo. En el caso de la ADPKD se conoce al 
menos 2323 mutaciones para el gen PKD1 siendo 
1273 reportadas altamente patogénicas y las 
restantes no están clínicamente caracterizadas. 
Para el gen PKD2 se describieron 278 mutaciones 
y lamentablemente la patogenicidad fue mayor, 
ya que 202 de ellas se han relacionado con el 
desarrollo o presencia de la enfermedad34, 35. 
Finalmente, PKHD1 es uno de los genes más 
grandes del genoma humano y por tanto poco 
estudiado; la base de datos de genes humanos ha 
informado de la presencia de 522 mutaciones y 
mostraron que la mayoría de ellas podrían estar 
asociadas a un mal pronóstico36. 

GEN DE LA POLICISTINA 1 

El gen PKD1 o PC1 conocido como policistina 
1, codifica una glucoproteína de 11 pases 
trans-membranales ubicada principalmente en 
los cilios de las células epiteliales renales, aunque 
también hay evidencia de la presencia de este 
mecano sensor en la membrana basolateral, las 
uniones comunicantes y los desmosomas. El gen 
de PKD1 se localiza en la región cromosómica 
16p13.3 que corresponde a una secuencia de 
ADN de 53Kb, contiene 46 exones generando 
una proteína de 4303 amino ácidos con un peso 
molecular de 462 KDa37, 38 y se ha reportado 
que hay al menos seis pseudogenes con una 
alta homología, lo que complica su estudio35. 
La proteína tiene un extremo amino terminal 

largo con varios dominios que facilitan las 
interacciones, el tráfico y la adhesión celular, 
además tiene un extremo carboxilo terminal 
corto, además presenta múltiples dominios 
de unión que interactúan con proteínas G, 
policistina, lipooxigenasa, toxina alfa (PLAT), 
involucrados en la unión de lípidos, interacciones 
proteicas y factores de transcripción hélice asa 
hélice23, 37-39 Figura 2. 

GEN DE LA POLICISTINA 2

El gen PKD2 está ubicado en la región 
cromosómica 4q21 es un gen de 15 exones con 
un marco de lectura de 2907 pb y codifica una 
proteína de 968 amino ácidos, es significativa-
mente más pequeño que PKD1; el peso molecular 
estimado es de 110 KDa40, 41. La proteína PKD2 
o PC2 se localiza en la membrana plasmática 
apical y basolateral, en el retículo endoplásmico, 
aparato de Golgi, en el eje y los cuerpos basales 
de los cilios de las células epiteliales y en los 
exosomas urinarios28. La PKD2 es una proteína 
de seis pases trans-membrana con un extremo 
amino intracelular largo y un extremo carboxilo 
terminal corto. La principal función de PKD1 es 
la de transporte de calcio al interior de la célula 
formando un dímero con PKD1. La PKD2 también 
es considerada una proteína mecano sensora que 
promueve el re-arreglo del citoesqueleto11, 42, 43 
Figura 2.

GEN DE LA FIBROCISTINA O POLIDUCTINA

39

Fig. 2. Esquema representativo de las proteínas policistina 1 y 2.).
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GEN DE LA FIBROCISTINA O POLIDUCTINA

El gen PKHD1 también conocido como fibrocistina 
o poliductina, se encuentra en la región 
cromosómica 6p21.1-p12 con una longitud de 
470 Kb y contiene 67 exones ubicándose dentro 
de los genes humanos más grandes. La proteína 
tiene un tamaño de 4074 amino ácidos con un 
peso molecular de 447 KDa, se clasifica como 
una proteína trans-membranal tipo I de una 
sola región transmembrana, que contiene un 
dominio extracelular NH2 altamente glicosilado, 
además contiene un carboxilo terminal corto que 
tiene varios sitios potenciales de fosforilación 
por la proteína cinasa A (PKA) y una secuencia 
de orientación ciliar que controla el tráfico de 
cilios41, 44, 45. La PKHD1 se localiza principalmente 
en los cilios de las células epiteliales y co-localiza 
con las proteínas PKD1 y PKD2,  su función 
principal es la de mecano sensor y organizador 
de microtúbulos, así como de mediar la adhesión 
celular, proliferación y diferenciación de los 
conductos colectores renales9, 41, 45, 46.

NUEVOS GENES RELACIONADOS CON PKD

En los últimos años más genes se relacionaron 
con el desarrollo de la enfermedad PKD, sin 
embargo, sus funciones son poco conocidas, a 
continuación, una breve descripción de ellos.

GANAB es la subunidad alfa de la glucosidasa 
II; esta proteína se localiza en el retículo 
endoplásmico y está principalmente involucrada 
en el procesamiento y plegamiento de proteínas; 
se ha demostrado que las mutaciones en este 
gen se asocian con una mala maduración y 
localización de PKD15, 11, 47, 48, las mutaciones en 
GANAB fueron clasificadas como fenotipo de 
ADPKD ya que hay desarrollo discreto de quistes, 
lo cual se asoció con enfermedad menos grave, 
su prevalencia es del 1 al 2 % y el mecanismo 
patogénico no se conoce por completo, por lo 
que hay muy poca evidencia epidemiológica49.

DNAJB11 es una glucoproteína del retículo 
endoplásmico que es propiamente una 
co-chaperona de Gpr78, las mutaciones de 
DNAJB11, al igual que GANAB están incluidas en 
el genotipo ADPKD, ambos están involucrados 
en el procesamiento, plegamiento y tráfico 
de proteínas en el retículo endoplásmico, las 

mutaciones en este gen se reportaron en casi el 
7% de los casos de los individuos con ADPKD, 
todos los pacientes portadores de esta mutación 
tienen síntomas leves de ADPKD y desarrollan 
enfermedad renal en etapa terminal en la 
sexta década de vida con presencia de fibrosis 
intersticial y desarrollo de micro quistes. El 
mecanismo de la enfermedad se ha relacionado 
con el tráfico defectuoso de PKD147, 48.

DZIP1L es una proteína de dedos de zinc 1 que 
se localiza en los cilios, ésta se ha involucrado 
recientemente en el desarrollo de ARPKD, la 
incidencia es muy baja. Las manifestaciones 
clínicas se describieron prenatalmente o 
en la infancia; estos pacientes desarrollan 
enfermedad poliquística renal y hepática con 
síntomas moderados11, 47. La función de DZIP1L 
es mantener la barrera de difusión de los cilios 
y conservar la estabilidad y el tráfico de PKD1; 
sin embargo, el mecanismo fisiopatológico o las 
interacciones aún no se conocen9, 30.
 

FISIOPATOLOGÍA

Como mencionamos previamente PKD se da 
a partir del desarrollo y aumento en el tamaño 
de quistes renales de manera progresiva, que 
conducen a ERC en la edad adulta45, 50. 

Debido a la formación de quistes, los pacientes 
con ADPKD refieren dolor abdominal persistente 
puede ser unilateral o bilateral, esté se asocia 
con la compresión de órganos que puede ser 
acompañado por la presencia de vómito. Los 
quistes generan incremento de volumen renal. 
En la práctica clínica este último se emplea como 
un indicador de factor de riesgo de progresión de 
la PKD48.

Además de las manifestaciones directas de 
crecimiento renal y disminución de la tasa de 
filtrado glomerular, las personas afectadas 
pueden presentar manifestaciones extra renales. 

La Tabla 1 muestra algunas de las características 
y alteraciones fisiopatológicas de la PKD en 
el riñón además de las manifestaciones extra 
renales50, 51,52, 53,54,11, 47, 51, 55.
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La PKD es una enfermedad crónica de lenta 
progresión e incluso llegan a pasar varias décadas 
antes de perder la función renal por el proceso 
de hiperfiltración compensatoria la cual permite 
que hasta después de la sexta década de vida se 
desarrolle la ERCT, sin embargo, cuando la tasa de 
filtrado glomerular cae, la progresión podría ser 
más rápida. El volumen renal total se considera 
un marcador potencial de progresión de la 
enfermedad renal, aunque algunos pacientes con 
quistes grandes aún conservan la función renal52, 

56. 

Estudios epidemiológicos sugieren que la 
población caucásica presenta una progresión 
más rápida de la ERCT en comparación con otras 
poblaciones, lo cual fue demostrado en diversos. 

estudios donde se observó que los pacientes con 
ADPKD que presentan hipertensión antes de los 
35 años tienen un cociente de riesgo (HR) de 
3.1[(2.6-3.8) IC del 95%] de desarrollo de ERCT, 
que aquellos que no presentan hipertensión o 
complicaciones urológicas, así mismo, en estudios 
en población afroamericana se observó que la 
edad para el desarrollo de ERCT fue de 43.2 Vs. 
55.4 años en caucásicos y un estudio adicional 
mostró que la población asiática con ADPKD 
presento HR de 0.67 [(0.67-1.05) IC del 95%] 
en todas las causas de muerte en comparación 
con la población caucásica, la población asiática 
presento en edad temprana la ERC pero de 
progresión lenta y menor mortalidad57,58,59,60.

Se sabe que la hipertensión en la PKD se asocia 
con la activación del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona (SRAA)52, 53, la elevación de los 
niveles plasmáticos de aldosterona desencadena 
la señalización de vías de remodelación vascular, 
proliferación, hipertrofia y vasoconstricción renal. 
La vasoconstricción induce isquemia renal, lo 
que estimulará la inflamación, el estrés oxidativo 
y la apoptosis, dañando aún más el tejido renal 
y acelerando la pérdida de la función renal61, 
además el SRAA también aumenta los factores 
de transcripción como el factor de crecimiento 
endotelial (EGF), la endotelina 1, la PKA, la PKC 
y las MAPK que participan en la proliferación y 
formación de quistes54, 61. 

Las anomalías urinarias son muy comunes en la 
ADPKD; los pacientes presentan bajo volumen 
urinario, descenso del pH, baja excreción de 
amoníaco, menor concentración de magnesio, 
fosfato, potasio, hipocitraturia, hiperuricosuria 
e hiperoxaluria, lo cual favorece la formación de 
litos compuestos por ácido úrico y oxalatos62, 
algunas personas también refirieren nocturia 
y poliuria63. Desde hace más de 4 décadas 
estudios epidemiológicos han demostrado que 
la osmolalidad urinaria es menor en pacientes 
con ADPKD en comparación con la población 
general64, pero con una función renal similar; 
además los niveles plasmáticos de vasopresina 
son más altos en los pacientes con ADPKD sin 
cambios en el sodio plasmático, sin embargo, los 
pacientes con ADPKD tienen un aumento del 40 
% en la concentración de urea plasmática, lo cual 
es un factor de riesgo para desarrollar cálculos 
renales o ERC65, 66.
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DIAGNÓSTICO

La ecografía es la prueba más utilizada para el 
diagnóstico de PKD por su amplia disponibilidad, 
bajo costo y no invasividad, pero hay que tomar 
en cuenta que la limitante de la ecografía es 
que solo detecta quistes de más de 10 mm; 
mientras que el ultrasonido de alta definición 
puede detectar quistes desde 2 a 3 mm, lo cual 
lo hace más eficiente. Aunado a ello la resonancia 
magnética nuclear o la tomografía computarizada 
con contraste poseen mayor sensibilidad para 
detectar quistes de menor tamaño y se ha 
establecido que la presencia de 10 quistes son 
suficientes para establecer la patología, por lo 
que ésta herramienta es de mayor confianza y 
certeza en el diagnóstico oportuno de ADPKD ya 
que cuenta con una especificidad y sensibilidad 
del 100 %47, 67, desafortunadamente este estudio 
es más costoso, por lo que restringe su uso. Por 
otro lado, cuando se cuenta con antecedentes 
familiares, la primera elección son las pruebas 
genéticas para confirmar el diagnóstico de 
ADPKD.

La secuenciación sistemática del genoma 
permite identificar la presencia de mutaciones en 
genes involucrados, tipo de variantes, así como 
la presencia de pseudogenes, actualmente es 
considerada la prueba diagnóstica más sensible 
y específica que permite la clasificación y el 
análisis de múltiples genes asociados con PKD68, 

69. No obstante, otros autores han reportado que 
la detección de mutaciones de PKD1 con esta 
prueba es un desafío, debido al gran número de 
ellas haciendo su estudio costoso y laborioso69.

Grupos de investigación están interesados en 
dilucidar el diagnóstico, la fisiopatología y la 
sintomatología de PKD, además conocer la 
historia genética, los factores ambientales, las 
condiciones familiares y los cambios genéticos 
que contribuyen a la enfermedad. Zhang J y sus 
colaboradores demostraron que hay incremento 
de marcadores de respuesta al daño del ADN, 
así como, vías de proliferación en pacientes 
con ADPKD, estos estudios concluyen que la 
activación de estas vías promueve la supervivencia 
de las células mutadas contribuyendo al 
crecimiento de quistes70. Otros autores como 
Chao Zhang et al. estudiaron los mecanismos 
de la enfermedad; demostrado en ratones que la 

pérdida de la regulación de la ciclina dependiente 
de cinasa 1 (Cdk1) promueve la proliferación 
de células favoreciendo la formación de quistes 
mediado por la inactivación de PKD170. Hoy en 
día aproximadamente el 85 % de las mutaciones 
de PKD se detectan mediante secuenciación 
directa71, 72.

NUEVOS ESTUDIOS Y TRATAMIENTOS

Como mencionamos anteriormente la PKD es una 
enfermedad muy compleja que no tiene cura; los 
profesionales de la salud se enfocan en el manejo 
de los diversos síntomas presentes con el fin de 
reducir la progresión de la enfermedad y mejorar la 
calidad de vida de los pacientes. Existen múltiples 
investigaciones que buscan implementar terapias 
farmacológicas que puedan ayudar a reducir 
los síntomas de personas con PKD. En la Tabla 
2 se muestran algunos tratamientos descritos 
en animales de experimentación, así como 
ensayos clínicos finalizados o en desarrollo que 
pretenden reducir los síntomas y la progresión de 
la ADPKD73, 74.

Tabla 2. Tratamientos utilizados en pacientes con ADPKD.
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En general se ha demostrado que el control 
de la presión arterial es un factor crítico para 
reducir la excreción urinaria de albúmina, las 
complicaciones cardiovasculares y retrasar la 
progresión de la ERCT en pacientes con PKD, el 
uso de antihipertensivos como los inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina II (ECA II) 
(enalapril, ramipril o lisinopril) y los bloqueadores 
de los receptores de angiotensina II se han 
relacionado con éxito para controlar la presión 
arterial y retrasar la enfermedad crónica en esta 
poblacion61. El uso de lisinopril y telmisartán en 
estos pacientes que ya presentan enfermedad 
renal en estadio III muestran control de la presión 
arterial y reducción de la aldosterona plasmática; 
sin embargo, una combinación de ambas terapias 
no mostró mejora adicional75. Sumado a esto, 
se observó que el uso de inhibidores de los 
receptores de angiotensina II se asoció con una 
disminución de la excreción urinaria de albúmina 
y un menor riesgo de desarrollar complicaciones 

cardiovasculares, sin tener cambios en la tasa de 
filtrado glomerular o el volumen renal total76.

Con el paso de los años se han empleado diferentes 
tratamientos para detener el progreso de la 
enfermedad; por ejemplo las tiazolidinedionas en 
dosis bajas, como la pioglitazona, fue eficaz para 
disminuir el crecimiento del quiste en modelos 
de roedores con PKD77, se ha documentado que 
un modulador alostérico del receptor sensor de 
calcio (cinacalcet), reduce el monofosfato de 
adenosina cíclico (AMPc) un factor importante 
para la formación de quistes en la PKD. Estudios 
en pacientes con ADPKD en hemodiálisis donde 
se administró cinacalcet, demostró que se 
reduce la tasa anual de aumento del volumen 
renal total de manera significativa después del 
tratamiento de un 3.3 ± 2.8% durante antes del 
inicio de cinacalcet a -4.7 ± 6.4 % después de 3 
años detratamiento (p=0,047), estos resultados 
le permitieron al autor concluir que cinacalcet 
podría ser una herramienta terapéutica novedosa 
para reducir el crecimiento de quistes renales en 
los pacientes con ADPKD en hemodiálisis78. Otros 
autores sugirieron que la señalización alterada 
de calcio y AMPc podría ser la clave que media 
la patogénesis de ADPKD, ya que, en las células 
proliferantes de los quistes, el [Ca2+]i citosólico 
y los niveles de AMPc se encuentra significativa-
mente más altos79.

Otros tratamientos alternativos son los análogos 
de la somatostatina, los cuales han demostrado 
ser eficientes en la disminución de la tasa de 
crecimiento del riñón e hígado poliquístico. La 
somatostatina es un péptido endógeno que tiene 
acciones endocrinas y paracrinas, su señalización 
se produce a través de los cinco receptores 
conocidos y su inhibición baja los niveles de AMPc 
al disminuir la actividad de la adenilato ciclasa80 y 
se ha relacionado con la mejora de la enfermedad 
poliquística hepática al reducir la proliferación 
celular. En ensayos clínicos como ALADIN 1 y 
ALADIN 2 relacionados con el uso de los análogos 
de somatostatina como octreotide, lanreotide 
y pasireotide han demostrado tener efectos 
positivos sobre la reducción de la proliferación 
celular en pacientes con ADPKD80, 81, sumado a esta 
información se demostró que los pacientes con 
ADPKD en estadios avanzados de la enfermedad 
renal que son tratados con octreotide mostraron 
menor volumen renal total después de uno y tres 
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años de seguimiento sin tener cambios en la tasa 
de filtrado glomerular80. El uso de pasireotide 
otro análogo de la somatostatina mostró 
resultados similares, reducción ligera del volumen 
total anual renal o hepático en pacientes con 
ADPKD con respecto a los pacientes sin ADPKD, 
demostrando también que no había cambios en 
la tasa de filtrado glomerular, la excreción de 
albúmina o la presión arterial82. Desafortunada-
mente el principal efecto secundario fue que el 
79 % del grupo de pasireotide tuvo un aumento 
significativo en los niveles de glucosa y de A1C 
después de un año de tratamiento82; finalmente 
un meta-análisis muestra que el principal efecto 
de los análogos de la somatostatina es sobre la 
enfermedad hepática sin mejoría terapéutica en 
el riñón poliquístico83.

Hoy en día los receptores acoplados a proteínas 
G se consideran el objetivo más importante para 
tratar un gran número de enfermedades humanas 
incluyendo la PKD por su alta producción de 
AMPc, se ha observado que hay más de 134 
receptores acoplados a proteínas G, entre ellos 
se encuentran los receptores de vasopresina 
V2 y los de somatostatina, estudios en modelos 
de nefroptosis en roedores demostraron que 
mozavaptán y tolvaptán, dos antagonistas de 
los receptores V2 de vasopresina atenúan el 
desarrollo y la progresión de la PKD71, 84.

Recientemente se aprobó el uso tolvaptan un 
antagonista del receptor de vasopresina V2 para 
el tratamiento de la ADPKD85, este fue el primer 
fármaco aprobado por las agencias reguladoras 
para el tratamiento de la PKD. Los resultados de 
los estudios TEMPO 3:4, TEMPO 4:4 y REPRISE 
demostraron que tolvaptán inhibe la proliferación 
celular, restaura el balance electrolítico e inhibe 
la proliferación de los quistes retrasando la 
progresión del daño renal86-88. En conclusión 
tolvaptán reduce el volumen renal total y la 
disfunción renal en 3 años; sin embargo, los 
pacientes presentaron efectos secundarios como 
sed, poliuria y nocturia86, 87, además de referir una 
buena tolerancia de los paciente hacia el tolvaptán, 
los autores sugieren estrecha vigilancia para 
prevenir la toxicidad e insuficiencia hepática89. 
Actualmente se están realizando algunos ensayos 
clínicos para probar nuevos fármacos análogos o 
combinaciones de fármacos que podrían retardar 
o reducir la progresión de la PKD, como análogos 

del receptor V2 de vasopresina, los análogos de 
la somatostatina, la metformina, los inhibidores 
de cinasas y suplementos vitamínicos11, 89. 
También es importante resaltar que el manejo 
adecuado de la dieta será un factor esencial para 
reducir o controlar los principales síntomas y 
complicaciones de la enfermedad poliquística 
renal, mejorando su calidad de vida. Finalmente 
y como  última alternativa para los pacientes 
con PKD que presentan volumen renal total 
alto, infecciones urinarias persistentes, dolor 
insoportable, ruptura de quistes y formación 
repetida de cálculos renales, se ha establecido 
a la nefrectomía como una terapia de urgencia; 
de acuerdo a las condiciones del paciente 
los médicos sugerirán nefrectomía unilateral 
o bilateral por laparoscópica para aquellos 
pacientes con volumen renal total de menos de 
1.5 kg y en caso de presentar quistes de gran 
tamaño se recomienda la cirugía abierta90. Estos 
procedimientos se utilizan con mayor frecuencia 
en: niños portadores de ARPKD durante los 
primeros años de vida29, pacientes adultos con 
ADPKD en estadio V de ERCT han sido sometidos 
a nefrectomía simultáneamente con trasplante 
renal o hepático; sin embargo, los riesgos son 
mayores a medida que aumenta el tiempo de 
cirugía incrementando también el tiempo de 
recuperación. Actualmente los médicos optan 
por la nefrectomía y una segunda intervención 
para realizar el trasplante; los riesgos asociados 
que se establecen son sangrado, hernia incisional, 
embolia pulmonar y muerte. El uso de esta 
alternativa debe discutirse claramente con el 
paciente y la familia indicando todos los riesgos 
involucrados7, 26, 73, 90.

CONCLUSION

Como revisamos aquí la PKD es una enfermedad 
muy compleja e incurable, generalmente se 
acompaña de síntomas múltiples debido a la 
activación de numerosas vías de señalización; 
cabe mencionar que el mecanismo fisiopatológico 
es complicado y poco estudiado, además, su 
diagnóstico preciso está limitado por el costo 
de las pruebas o por la falta de tecnología 
de imagen y secuenciación, su tratamiento 
requiere el manejo adecuado de cada una de 
sus complicaciones lo cual representa un gran 
problema a los centros de salud, debido al alto 
costo no solo para las dependencias de salud, 
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sino también para los pacientes. Es importante 
mencionar que se realizan muchos esfuerzos 
para mejorar la calidad de vida de los pacientes, 
tratando de establecer un diagnóstico para 
su atención oportuna, además de encontrar 
fármacos que tengan mayor eficacia para tratar 
los principales síntomas, con menos efectos 
colaterales y que haya alta disponibilidad de 
ellos. Es importante decir que el tratamiento de 
las complicaciones renales es fundamental para 
retrasar en la medida de lo posible el desarrollo de 
ERCT y evitar los requerimientos de nefrectomía, 
terapia sustitutiva o trasplante.

No solo los médicos tienen un enorme trabajo 
por hacer, al tener que mantener un estrecho 
seguimiento de los pacientes con PKD debido a la 
presencia de múltiples síntomas y comorbilidades, 
si no también, es de suma importancia que 
los gobiernos, instituciones y organismos se 
involucren, además de implementar grupos de 
investigación, no solo básicos, epidemiológicos, 
si no también sociales y geográficos, que 
nos permitan tener mayor conocimiento de 
la enfermedad, que ayuden a tratar a estos 
individuos. Cada paciente debe de ser evaluado 
cuidadosamente y de manera oportuna para 
establecer un plan de tratamiento adecuado que 
satisfaga todas sus necesidades, debido a la gran 
diversidad de signos clínicos y diversos estados 
de estratificación. Con suerte algunos de estos 
esfuerzos serán beneficiosos para el bienestar 
de los pacientes con “ENFERMEDAD RENAL 
POLIQUÍSTICA”.
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Resumen

Introducción: Las enfermedades cardiovasculares se han 
convertido en la mayor causa de muerte a nivel mundial. La 
población de pacientes con diabetes mellitus tiene un conocimiento 
inadecuado sobre sus factores de riesgo cardiovascular, y es muy 
importante explorarlo por ser considerados un grupo de alto/
muy alto riesgo cardiovascular.

Objetivo: Identificar el nivel de conocimiento de los factores de 
riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

Material  y métodos: Se realizó un estudio observacional 
descriptivo, transversal; evaluamos el conocimiento de los factores 
de riesgo cardiovascular en pacientes con diagnóstico de Diabetes 
Mellitus tipo 2, con un cuestionario validado de 10 preguntas. 
Se calculó el riesgo cardiovascular con el método de la OMS/ISH 
calibrado para México. 

Resultados: Se incluyeron 344 pacientes, con edad promedio de 
56.76 años ± 8.69, 63.1% de género femenino, 70.1% con historia 
de hipertensión, 58.7% con buen control glucémico, 57.6% con 
dislipidemia. El conocimiento fue valorado como adecuado en 94 
(27.3%) de los pacientes. El riesgo cardiovascular fue valorado 
como: bajo en (80.2%), moderado (12.5%), alto (4.7%), muy 
alto (1.7%) y riesgo crítico (0.9%). Se encontró asociación 
estadísticamente significativa entre el conocimiento con el nivel 
educativo alto (p=0.000).

Conclusiones: Solo un 27.3% de los pacientes tiene un 
conocimiento adecuado sobre los factores de riesgo cardiovascular. 
Dicho conocimiento se relaciona con un mayor nivel educativo. La 
asociación entre conocimiento y riesgo cardiovascular bajo no fue 
estadísticamente significativa.

Palabras clave: Conocimiento, Diabetes Mellitus, Riesgo 
Cardiovascular.

ABSTRACT

Introduction: Cardiovascular diseases have become the leading 
cause of death worldwide. The population of patients with diabetes 
mellitus has an inadequate knowledge about their cardiovascular 
risk factors, and it is very important to explore this because they 
are considered a high / very high cardiovascular risk group.

Objective: Identify the level of knowledge of cardiovascular risk 
factors in patients with type 2 diabetes mellitus.

Material and methods: A descriptive, cross-sectional, 
observational study was carried out; We evaluated the knowledge 
of cardiovascular risk factors in patients diagnosed with Type 2 
Diabetes Mellitus, with a validated questionnaire of 10 questions. 
Cardiovascular risk was calculated with the WHO / ISH method 
calibrated for Mexico.

Results: 344 patients were included, with a mean age of 56.76 ± 
8.69 years, 63.1% female, 70.1% with a history of hypertension, 
58.7% with good glycemic control, 57.6% with dyslipidemia. 

Knowledge was assessed as adequate in 94 (27.3%) of the patients. 
Cardiovascular risk was assessed as: low in (80.2%), moderate 
(12.5%), high (4.7%), very high (1.7%) and critical risk (0.9%). A 
statistically significant association was found between knowledge 
and high educational level (p=0.000). 

Conclusions: Only 27.3% of patients have adequate knowledge about 
cardiovascular risk factors. This knowledge is related to a higher 
educational level. The association between knowledge and low 
cardiovascular risk was not statistically significant.

Keywords: Knowledge, Diabetes Mellitus, Cardiovascular Risk.
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INTRODUCCIÓN 

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 
son de alto/muy altos riesgos cardiovascular 
y comúnmente presentan otros factores de 
riesgo asociados (tabaquismo, hipertensión, 
obesidad, sedentarismo y dislipidemia).1

La enfermedad cardiovascular es la principal 
causa de morbimortalidad en esta población. 
El riesgo cardiovascular (RCV) se define como 
la probabilidad de desarrollar una enfermedad 
cardiovascular (ECV) como enfermedad 
coronaria, accidente cerebrovascular o 
arteriopatía periférica en un periodo de tiempo 
definido, usualmente 10 años.2, 3

En la última década, las enfermedades cardio-
vasculares se han convertido en la mayor causa 
de muerte a nivel mundial, pues representan 
casi el 30% de todas las muertes, y alrededor 
del 50% de las muertes de las enfermedades no 
transmisibles.4

En el mundo cada 4 segundos ocurre un 
ataque cardíaco, en los Estados Unidos de 
Norteamérica cada 26 segundos y en México 
se estima que cada 3 minutos.4 Alrededor de 
5.1 millones de personas de entre 20 y 79 años 
murieron a causa de la diabetes en el año 2013, 
representando 1 defunción cada 6 segundos a 
causa de esta enfermedad.5

En este estudio realizado en España sobre 
conocimiento sobre FRCV, reportan que un 
39% de los pacientes tienen un conocimiento 
inadecuado (puntajes inferiores a 6 sobre 10), 
autores que realizaron y validaron el cuestionario 
aplicado.6 Otro estudio realizado en Colombia, 
se encontró que, de los 138 pacientes, 60 
(43.5%) presentaron conocimiento adecuado 
sobre RCV y 78 (56.5%) conocimiento 
inadecuado.7 Estudio realizado en Venezuela, 
más de la mitad de los participantes mostraron 
bajo nivel de conocimiento de FRCV (59%).8

El conocimiento de los pacientes sobre los 
factores de RCV y ECV son deficientes, y las 
actividades preventivas podrían incremen-

tarse, si se mejora el conocimiento de los 
pacientes sobre la ECV. Según la literatura 
existe un bajo conocimiento de los pacientes, 
por lo cual sobreestiman su riesgo de sufrir un 
infarto agudo al miocardio o un evento vascular 
cerebral.6

En nuestro país no se han llevado a cabo estudios 
de investigación recientes, que valoren el 
conocimiento de los pacientes en cuanto a sus 
factores de riesgo, por lo cual es importante 
investigarlo para implementar estrategias para 
mejorar el conocimiento y a su vez modificar el 
riesgo cardiovascular. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de tipo observacional, 
descriptivo y transversal no comparativo, 
prospectivo. La población comprendida en el 
presente fueron los pacientes con diagnóstico 
de Diabetes Mellitus tipo 2 que acuden a su 
control en la Unidad de Medicina Familiar.  
Se calculó el tamaño de muestra sobre el total 
de pacientes con diabetes tipo 2 adscritos 
a la unidad, con la fórmula de proporciones 
obteniendo una muestra de 344.  

Previa autorización por el comité de investiga-
ción se procedió a identificar a los pacientes 
de 40 a 79 años, con diagnóstico de Diabetes 
Mellitus tipo 2, y que acuden a su control a la 
Unidad de Medicina Familiar No. 64 del IMSS. 
Se les explicó en qué consistía el proyecto de 
investigación y se les invitó a participar en el 
mismo, solicitando la firma del consentimiento 
informado en caso de aceptar participar. 

Posteriormente se aplicó el cuestionario 
para valorar conocimiento sobre factores de 
riesgo y enfermedad cardiovascular el cual 
fue desarrollado por Amariles et al., el cual se 
encuentra validado con un alfa Cronbach de 
0.88, y consta de 10 preguntas, de las cuales 
una calificación:

• 0-5 se considera inadecuado 
• 6-10 adecuado.9
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Se calculó el riesgo cardiovascular de cada 
paciente una vez obtenido los datos tanto de 
la cédula de recolección de datos como del 
expediente electrónico, mediante las tablas de 
la OMS/ISH.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Se determinaron medidas de tendencia central 
y de dispersión para las variables cuantitativas, 
así como medidas de proporciones y razones 
para las variables cualitativas.
Asimismo, se estimaron los intervalos de 
confianza de 95% para dichos datos.
Se empleó la prueba Chi-cuadrada para 
muestras independientes para comparación 
de proporciones. Se consideró significancia 
estadística cuando p fue < 0.05.

RESULTADOS 

Se evaluaron 344 pacientes con diagnóstico 
de Diabetes Mellitus tipo 2.  La edad promedio 
fue de 56.76 años ± 8.69, la gran mayoría del 
género femenino con 217 (63.1%), presentaron 
un estado civil casada(o) en 262 (76.2%) de 
los pacientes, con una escolaridad promedio 
de primaria en 131 (38.1%), con respecto a 
la ocupación 169 (49.1%) dedicadas al hogar, 
del total de los pacientes solo 188 (54.7%) 
realizaban alguna actividad física, y de estos solo 
95 (27.6%) realizan 150 minutos de actividad 
física a la semana recomendada (Tabla 1). 

En los pacientes que participaron en el estudio, 
obtuvieron una media de grado de índice de 
masa corporal de 31.13 ± 5.56, 128 (37.2%) 
de los pacientes con un sobrepeso al momento 
del estudio, 306 (89%) de los pacientes 
no presentan tabaquismo. Respecto a la 
hipertensión arterial 147 (42.7%) pacientes con 
diagnóstico de hipertensión arterial estuvieron 
en control y 94 (27.4%) presentaban un 
descontrol en sus cifras de presión arterial. 
En cuanto a control de Diabetes Mellitus tipo 
2, 202 (58.7%) de los pacientes presentaban 
un buen control glucémico, referente a la 
dislipidemia, 198 (57.6%) de los participantes 
presentaban descontrol en cifras de  colesterol 

o triglicéridos (Tabla 2).

En lo que respecta al conocimiento de los 
factores de riesgo cardiovascular, se encontró 
que, de los 344 pacientes, 250 (72.7%) 
presentaron un conocimiento inadecuado y 
solo 94 (27.3%) conocimiento adecuado (Tabla 
3). En cuanto al riesgo cardiovascular, en 276 
(80.2%) fue valorado como bajo, 43 (12.5%) 
moderado, 16 (4.7%) alto, 6 (1.7%) muy alto 
y 3 (0.9%) riesgo crítico, al momento de la 
evaluación (Tabla 4).

Al evaluar la proporción de pacientes con 
conocimiento adecuado y las variables socio-
demográficas, se encontró una diferencia sig-
nificativa al realizar la asociación con el nivel 
educativo. Se observó un mayor conocimiento 
en los pacientes con nivel educativo alto 
(p=0.000) en comparación con aquellos que 
se ubicaron en la categoría de conocimiento 
inadecuado (Tabla 5).

No se observó relación estadísticamente sig-
nificativa entre conocimiento y las variables 
clínicas, así mismo la proporción de pacientes 
con conocimiento adecuado fue mayor en el 
grupo de pacientes con un riesgo cardiovascu-
lar bajo (27.2%), la cual no fue estadísticamen-
te significativa (p=0.811) (Tabla 6).
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DISCUSIÓN 

Los resultados obtenidos en este estudio 
muestran que un porcentaje de 73% de los par-
ticipantes, tenía un conocimiento inadecuado 
sobre los factores de riesgo cardiovascular. En 
el ámbito internacional el estudio de Amariles, 
et al.6, en 2005 en España sobre conocimiento 
y riesgo cardiovascular, realizado con 257 
personas, reportó resultados inferiores en 
el que 39.7% de su población estudiada 
obtuvieron un conocimiento inadecuado, esta 
diferencia podría deberse al tipo de población 
de los estudios, población mexicana versus 
española, con un nivel educativo superior.

A nivel Latinoamérica, en Colombia Areiza, et 
al.7, en su estudio Conocimiento y riesgo cardio-
vascular en pacientes ambulatorios, estudiaron 
a 138 pacientes, el 56.5% de su población 
mostró un conocimiento inadecuado. 

En una comunidad de Venezuela, Querales, et 
al.8, en su estudio incluyeron a 205 pacientes, el 
41% de los participantes afirmó no conocer los 
factores de riesgo cardiovascular, en nuestro 
estudio obtuvimos un porcentaje mayor de 
participantes con conocimiento inadecuado, 
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siendo similar la escolaridad en estos dos 
últimos estudios. A nivel nacional y local no se 
había explorado este conocimiento en nuestros 
pacientes con factores de riesgo cardiovascu-
lar. 

Al explorar el riesgo cardiovascular en los 
pacientes, se encontró que, al momento de 
evaluación, casi la mayoría de los pacientes, 276 
(80.2%) presentaron un riesgo bajo, 43 (12.5%) 
moderado, 16 (4.7%) alto y 6 (1.7%) muy alto 
riesgo. Amariles, et al.6, evidenció también 
una proporción mayor en los pacientes con 
riesgo cardiovascular bajo (66.3%), respecto a 
los de riesgo cardiovascular intermedio o alto 
(57.6%), Areiza, et al.7, encontraron un mayor 
número de pacientes con riesgo cardiovascular 
bajo (47.8%), alto (32.6%) y moderado (19.6%). 
En Cuba, Vicente et al.(10), en 2012, evaluaron 
el RCV en 180 pacientes con diagnóstico de 
Diabetes Mellitus tipo 2, utilizaron las Tablas 
OMS/ISH igual que en nuestro estudio, 
encontrando que (64.4%) de su población, se 
clasifica como bajo riesgo, (9.4%) como alto y 
el (12.2%) muy alto riesgo. 

En nuestro estudio se encontró que la mayoría 
de participantes obtuvieron un riesgo car-
diovascular bajo, similar al de los estudios 
anteriores, aunque en mayor porcentaje, 
debido a que se utilizó las tablas de la OMS/
ISH versus Framingham en los otros estudios 
mencionados.6,7 

En la asociación de conocimiento adecuado con 
las variables sociodemográficas, Amariles, et 
al.6, encontraron asociación significativa entre 
el conocimiento adecuado de los pacientes 
sobre los factores de RCV con una menor edad, 
alto nivel educativo, práctica de actividad física, 
pero no con el RCV absoluto. 

Areiza, et al.7, de igual manera obtuvieron una 
asociación significativa entre el conocimiento 
con el nivel educativo medio y alto, y la 
realización de actividad física regular, nosotros 
en nuestro estudio solo encontramos asociación 
estadísticamente significativa con un nivel 
educativo alto.

CONCLUSIÓN

En este grupo de pacientes, se identifica 
un porcentaje muy bajo (27.3%) con un 
conocimiento adecuado de los factores 
de riesgo cardiovascular, además, de una 
asociación significativa entre el conocimiento 
adecuado con un mayor nivel educativo. 

Se evidencia una relación positiva entre 
conocimiento y riesgo cardiovascular, esta-
dísticamente no significativa: en el grupo de 
pacientes con conocimiento inadecuado, la 
mayoría tiene riesgo cardiovascular bajo.
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Resumen

Introducción: El sobrepeso y la obesidad en la infancia han 
sufrido un incremento importante en México y el mundo, las 
complicaciones asociadas a éste fenómeno hace aparecer una 
serie de patologías que previamente no se apreciaban con tanta 
frecuencia en los niños, tales como la esteatosis hepática con el 
consecuente deterioro del funcionamiento del hígado y cirrosis en 
etapas cada vez más tempranas en la edad adulta.  La detección 
de hígado graso, cuya prevalencia se desconoce en la edad 
pediátrica, representa la oportunidad de detener el deterioro 
hepático.

Objetivo: Determinar la prevalencia de esteatosis hepática en 
niños con sobrepeso y obesidad, de la consulta externa del 
ISSSTE.

Material  y métodos: Se realizó un estudio epidemiológico para 
cálculo de prevalencia, descriptivo y transversal, realizado durante 
seis meses en la consulta externa del hospital general “B” Tampico 
del ISSSTE. La población objetivo fue los niños con sobrepeso 
y obesidad determinados a partir del índice de masa corporal 
calculada con la fórmula peso/ talla² (expresada en metros) igual 
o mayor a valor Z de 1 de acuerdo a las curvas de índice de masa 
corporal publicadas en el 2007 por la organización mundial de la 
salud. Se realizó ultrasonografía de abdomen superior enfocada al 
hígado para determinar la presencia de infiltración grasa y se hizo 
un análisis estadístico para cálculo de frecuencias y prevalencia. 

Resultados: Con el sistema SPSS *statics versión 21 se obtuvieron 
frecuencias y prevalencia, de una muestra de 62 niños con una 
media de edad de 8 años cuya distribución por sexo fueron 38.8% 
femeninos y 61.2% masculinos. El cálculo del índice de masa 
corporal (IMC) tuvo una media de 24.89 y al aplicar el valor Z de 
acuerdo a IMC por edad se reportó 5 niños con sobrepeso y 57 con 
obesidad. Se encontró esteatosis hepática en 43 pacientes lo que 
indica una prevalencia del 69.3%.

Conclusiones: Los niños con sobrepeso y obesidad tienen una alta 
prevalencia de esteatosis hepática. Se requieren mayores estudios 
para asociar severidad de obesidad y grado de esteatosis hepática.

Palabras clave: Esteatosis hepática, Prevalencia, niños, sobrepeso, 
obesidad.

ABSTRACT

Background: Overweight and obesity in childhood had a significant 
increase in Mexico and the world, the complications associated 
with this phenomenon make appear a series of pathologies that 
previously were not seen with such frequency in children, such 
as hepatic steatosis. with the consequent deterioration of liver 
function and cirrhosis at increasingly early stages in adulthood. 
The detection of hepatic steatosis, whose prevalence is unknown 
in children, represents the opportunity to stop liver deterioration.

Objective: To determine the prevalence of hepatic steatosis 
in overweight and obese children from the ISSSTE outsite 
consultation.

Material and methods: An epidemiological study descriptive and 
cross-sectional was carried out to calculate prevalence, for six 
months in the outpatient clinic of the general hospital "B" Tampico 
of the ISSSTE. The target population was overweight and obese 
children determined from the body mass index calculated with the 
formula weight/height² (expressed in meters) equal to or greater 
than a Z value of 1 according to the body mass index curves 
published in in 2007 by the world health organization.
Ultrasonography of the upper abdomen focused on the liver 
was performed to determine the presence of fatty infiltration 
and a statistical analysis was made to calculate frequencies and 
prevalence.

Results: With the SPSS *statics version 21 system, frequencies 
and prevalence were obtained from a sample of 62 children with a 
mean age of 8 years, whose distribution by sex was 38.8%  females 
and 61.2% males. The calculation of the body mass index (BMI) 
had a mean of 24.89 and when applying the Z value according 
to BMI for age, 5 overweight children and 57 with obesity were 
reported. Hepatic steatosis was found in 43 patients, indicating a 
prevalence of 69.3%. 

Conclusion: Overweight and obese children have a high prevalence of 
hepatic steatosis. Further studies are required to associate the severity of 
obesity and the degree of hepatic steatosis.

Keywords: Hepatic steatosis, Prevalence, children, overweight, obesity.
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INTRODUCCIÓN 

A nivel mundial la obesidad y el sobrepeso 
representan un reto importante para la salud 
debido al riesgo de padecer enfermedades 
crónicas no transmisibles y su carga potencial a 
los sistemas de atención a la salud.1

Desde hace aproximadamente 20 años se ha 
informado que estas entidades representan  el 
trastorno nutricional más frecuente durante 
la infancia y la pubertad en las sociedades 
desarrolladas e industrializadas2  debido a 
su peligrosa y elevada tasa de crecimiento  
y al igual que en la etapa adulta, puede 
acompañarse de trastornos que preceden 
a la diabetes mellitus tipo 2, enfermedades 
vasculares, alteraciones cerebrales, que son 
debidas en parte a fenómenos relacionados con 
el  incremento en el tejido graso per se,3-4  el 
cual si bien es un reservorio energético, tiene 
funcionamiento endócrino, secretando una 
serie de productos entre ellos ácidos grasos 
no esterificados, que estimulan la acetilación, 
hormonas (leptina, adiponectina entre otras) y 
principios activos como la interleukina 6 (IL-6) 
y el factor de necrosis tumoral que a través 
de acciones o señales locales y a distancia, 
regulan el metabolismo energético, influencian 
la secreción y acción de la insulina y estimulan 
la síntesis y producción de sustancias pro-infla-
matorias (proteína C reactiva) entre otros.5-6

El aumento del tejido adiposo lleva a una 
entrega de los productos antes mencionado 
en cantidades suprafisiológicas lo que explica 
parte de la fisiopatología de la resistencia a 
la insulina y el efecto pro-inflamatorio sobre 
diferentes órganos y sistemas entre ellos el 
hígado.7

 La esteatosis hepática tiene su origen en la falla 
del metabolismo graso tanto por un defecto 
de la célula hepática como por un aumento de 
la cantidad de grasa, ácidos grasos o hidratos 
de carbono transportados hasta el hepatocito 
que supera su capacidad secretora de lípidos 
(Teli et al. 1995)   la prevalencia aún no se ha 
definido, sin embargo, se ha estimado que 

afecta del 10% al 24 % de la población general 
adulta de Estados Unidos2, mientras que en 
México a partir del consenso de la enfermedad 
por hígado graso se considera una prevalencia 
aproximada de hasta 50% en población general, 
aunque no se especifica en edad pediátrica.8

Hasta ahora el estándar de oro para determinar 
la presencia y el grado esteatosis hepática era la 
biopsia, lo que en el paciente pediátrico resulta 
en un método invasivo de riesgo mayor, por lo 
que algunas series han tratado de correlacio-
nar los hallazgos de aumento de ecogenicidad 
ultrasonográfica con la infiltración grasa, 
mostrando una sensibilidad del 60 al 96% y una 
especificidad del 85 al 100% con la limitante de 
ser operador dependiente.7-9 

En revisiones sistemáticas de información de 
esteatosis hepática no alcohólica en niños, 
no hay datos que apoyen la extrapolación 
de la enfermedad en adultos a la población 
pediátrica y su incidencia y prevalencia aún es 
desconocida10.

Se ha observado progresión del hígado graso 
en niños obesos que por patologías específicas 
requirieron biopsias hepáticas, encontrándo-
se desde fases tempranas como esteatosis 
simple o con inflamación sin lesión hepatoce-
lular hasta la progresión de fibrosis y cirrosis 
en pocos años11-12. Estos hallazgos resaltan 
la importancia de evidenciar la presencia de 
esteatosis hepática en niños con sobrepeso y 
obesidad,12-13 implicando establecer medidas 
multidisciplinarias, tempranas y protocolizadas 
con vigilancia más estrecha y mayor sensibili-
zación al paciente y su familia ante la necesidad 
de un cambio en su estilo de vida que repercute 
en menores complicaciones durante la infancia 
y la edad adulta temprana. 

El objetivo general del estudio fue determinar 
la prevalencia de esteatosis hepática en la 
población pediátrica con sobrepeso y obesidad 
y el objetivo secundario identificar a los niños 
con sobrepeso y obesidad que acuden a la 
consulta externa de pediatría.
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MATERIAL Y MÉTODOS

En un estudio prolectivo, descriptivo y de corte 
transversal realizado en la consulta externa del 
hospital general tipo B de Tampico del ISSSTE 
durante seis meses. Se incluyeron a niños con 
edad de 3 a 14 años, a los cuales se les midió 
peso y talla, de acuerdo a estándares interna-
cionales, sin zapatos y de frente considerando 
las líneas de orientación del plano de Frankfort, 
en báscula con estadímetro convencional, 
exclusiva para éste fin, y se les calculó el índice 
de masa corporal (IMC) a partir de la fórmula 
peso/ talla².

De acuerdo al valor del IMC y la edad del niño, se 
determinó el valor Z según las tablas publicadas 
por la organización mundial de la salud en 2007, 
considerando como sobrepeso valores Z de 1 a 
2 y obesidad a mayores de 2.

Se excluyeron aquellos a los que no se pudieron 
pesar y/o medir por estar en silla de ruedas, con 
incapacidad para mantenerse en pie o por uso 
de aparatos de fijación externa o de yeso que 
incrementen externamente el peso y aquellos 
con historia conocida de enfermedad hepática 
viral, metabólica, genética y/o autoinmune o 
con historia de ingesta de drogas hepatotóxicas 
(p. ejem valproato de magnesio, tetraciclina, 
metotrexato, prednisona, etc.).

La esteatosis hepática considerada la variable 
de interés se identificó con la realización de ul-
trasonografía (USG) de abdomen superior, por 
médico radiólogo con amplia experiencia en 
ultrasonido hepático en pacientes pediátricos, 
que desconocía las características de sobrepeso 
u obesidad del paciente evaluado, utilizando un 
aparato marca Phillips con transductor convexo 
de 3.5 Hz, enfocado a hígado para determinar la 
existencia o no de infiltración grasa, basándose 
en la heterogeneidad y características de la 
imagen.

CONSIDERACIONES ÉTICAS

Se cumplieron los principios básicos de bioética 
y se clasificó el estudio como sin riesgo de 

acuerdo a la ley general de salud relativa a in-
vestigación por lo que no se agregó carta de 
consentimiento informado. pero se respetó y 
cumplió con los principios básicos de la bioética 
(autonomía, beneficencia, no-maleficencia y 
justicia) además de asegurar la confidenciali-
dad de los resultados.

El análisis descriptivo de los resultados fue con 
frecuencias y prevalencias, usando el sistema 
IBM SPSS *Statistics versión 21.

RESULTADOS

Con el propósito de conocer la prevalencia de 
esteatosis hepática, detectada por ultrasono-
grafía en los niños con sobrepeso y obesidad 
que acudieron a la consulta externa del hospital 
general “B” Tampico del ISSSTE en Tamaulipas, 
en un período de seis meses, se estudiaron a 62 
niños cuya media de edad fue de 8 años, con 
un rango de 3 a 14 años, de los cuales 38.8 % 
fueron niñas y 61.2%niños. 

El IMC de la muestra estudiada tuvo una media 
de 24.8 kg/m2 SC, DS de 3.2 y un mínimo y 
máximo de 18.8 y 39.9 Kg/m2 SC respectiva-
mente. 

De acuerdo a la determinación del valor Z para 
identificación de sobrepeso y obesidad, 5 niños 
tuvieron sobrepeso y 57 registraron obesidad. 
Por ultrasonografía de abdomen superior con 
foco en hígado se analizó la heterogeneidad del 
ultrasonido, compatible con infiltración grasa 
observándose que 43 niños presentaban datos 
compatibles con esteatosis, de los cuales 40 
eran obesos y 3 tenían sobrepeso.

Se calculó la prevalencia de esteatosis hepática 
en la muestra en 69.3%.

En las tablas 1 y 2 se observan la frecuencia de 
esteatosis hepática en niños con sobrepeso u 
obesidad, determinados por sexo, así como la 
prevalencia calculada de esteatosis.
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DISCUSIÓN

El objetivo general del estudio es determinar 
la prevalencia de esteatosis hepática en la 
población pediátrica con sobrepeso y obesidad, 
la cual fue de 69.3%. Esta prevalencia es mayor 
a la reportada en otras series nacionales e inter-
nacionales hasta el momento1-3, aunque dichas 
series no incluyen a los niños con sobrepeso 
como en este caso.

Desde 1999 de acuerdo a la encuesta nacional de 
nutrición las cifras de prevalencia de obesidad 
en la etapa pediátrica han ido en aumento de 
un 25% hasta un 30 % en Tamaulipas1, lo cual 
parece indicar que se asocia a un mayor número 
de niños con hígado graso3 de ahí la importancia 
de conocer la prevalencia en éste grupo.

La presencia de hígado graso en la edad 
pediátrica se estima en torno a un 9%. La media 
de edad en el momento del diagnóstico es de 
11-13 años, y es más frecuente en varones. 
Su presencia está estrechamente relacionada 
con ciertas alteraciones metabólicas, como 
la obesidad, la dislipemia y la resistencia a la 
insulina15.

Tomando en cuenta lo anterior nuestro estudio 
se enfocó en la edad escolar y se analizó de 
acuerdo al sexo, sin que se encontrara una 
marcada diferencia, ya que el porcentaje de 
esteatosis hepática en niños fue de 37% y 
32.2% en niñas representando una diferencia 
de apenas el 5% a pesar de que el 61.2% de los 
incluidos en el estudio fueron varones.

Tominaga et al, en Japón reporta apenas del 
2% de prevalencia de esteatosis, aunque en 
su estudio la prevalencia de obesos es mucho 
menor17.

En nuestro estudio la prevalencia de esteatosis 
hepática reportó un 52%, lo cual coincide con 
lo reportado por Franzase y col. en una serie 
italiana de niños16, pero en nuestro caso, al 
incluir los niños con sobrepeso la prevalencia de 
hígado graso aumenta a un 69% sin que hasta 
el momento haya estudios que complementen 
la información obtenida.

Si bien la ecografía de hígado tiene ventajas, 
como la seguridad para el paciente, la dispo-
nibilidad y el bajo costo, una de sus mayores 
limitantes es la dependencia del operador ya 
que no es fácil de diferenciar esteatosis hepática 
de fibrosis.10

En el estudio contamos con un médico 
radiólogo competente en el diagnóstico y fue 
quien realizó el ultrasonido a toda la serie de 
pacientes, con lo cual se limitó el problema 
operario dependiente que esto genera.

En las revisiones sistemáticas de información 
de esteatosis hepática no alcohólica en niños, 
relacionada a obesidad, no hay datos que 
apoyen la extrapolación de la enfermedad en 
adultos a la población pediátrica y su incidencia 
y prevalencia exacta aún es desconocida lo cual 
da la relevancia a los resultados encontrados en 
nuestro estudio.  

En conclusión, los pacientes obesos presentan 
una prevalencia del 52% de esteatosis hepática, 
sin predominio de sexo, que incrementa hasta 
el 69.3% si se incluyen los niños con sobrepeso, 

Revista de la Escuela de Medicina "Dr. José Sierra Flores" | Universidad del Noreste | Volúmen 36 | No. 1 | Enero-Junio 2022

PREVALENCIA DE ESTEATOSIS HEPÁTICA EN NIÑOS CON SOBREPESO Y OBESIDAD



59
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lo que es importante ya que implica que pro-
bablemente hay mayor riesgo de hígado graso 
desde que inicia el incremento ponderal e 
involucra a ambos sexos por igual, sin embargo 
tomando en cuenta el tamaño de la muestra 
nos queda claro que se requiere una muestra 
mayor y mayores estudios al respecto para 
poder establecer las asociaciones adecuadas.
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126 (1): 36-47].

Los manuscritos enviados a la Revista deberán 
acompañarse de una carta firmada por todos los 
autores del trabajo en el que se haga constar que 
éste es un trabajo aún no publicado, excepto en 
forma de resumen, y que no será enviado simultá-
neamente a ninguna otra revista. Una vez acepta-
do para publicación, los derechos serán transferi-
dos a la Revista de la Escuela de Medicina “Dr. José 
Sierra Flores” de la Universidad del Noreste.

Los autores autorizan, dado el caso a que su do-
cumento sea incluido en medios electrónicos y 
modificado para esos fines. Los manuscritos de-
berán estar escritos a doble espacio, con letra 
Arial, tamaño 12 y numerados en la parte inferior 
de cada hoja, incluyendo la del título.

Los manuscritos aceptados serán propiedad de 
La Revista de la Escuela de Medicina "Dr. José Sie-
rra Flores" y no podrán ser publicados (no com-
pletos, ni parcialmente) en ninguna otra parte sin 
consentimiento escrito del editor.

Los artículos deberán enviarse vía internet al edi-
tor de la revista cuya dirección electrónica es luis.
cerda@une.edu.mx

Se enviará por esta misma vía, acuse de recibo al 
autor y en su momento, informe del dictamen del 
Consejo Editorial.
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