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Informe de la gestión editorial 1985-2018 de la 
Revista Latinoamericana de Patología Clínica 
y Medicina de Laboratorio
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INTRODUCCIÓN

Cumplidos 34 años de ejercer la función de 
editor de esta publicación periódica que 

recibí en 1984 con el título de Revista Mexicana 
de Patología Clínica, y que actualmente se titula 
Revista Latinoamericana de Patología Clínica y 
Medicina de Laboratorio, concluyo hoy esta 
labor editorial y presento un informe ejecutivo 
de esta gestión, con el propósito de exponer 
aspectos relevantes de la trayectoria que ha 
tenido este órgano de difusión, originalmente 
circunscrito a la Asociación Mexicana de Pato-
logía Clínica (1948-1969), que gradualmente 
fue extendiendo la representatividad hasta 
llegar a su condición actual de Órgano Oficial 
de la Federación Mexicana de Patología Clínica 
(FEMPAC, 1969-) y de la Asociación Latinoa-
mericana de Patología Clínica y Medicina de 
Laboratorio (ALAPAC/ML 1994-).

ANTECEDENTES

Esta publicación se originó en 1948 como Re-
vista Mexicana de Laboratorio Clínico (figura 1). 
Ha tenido hasta la fecha tres títulos diferentes y 
ha transcurrido por lo que se puede considerar, 
conforme a sus editores designados y modifi-
caciones en el título, nueve épocas, (cuadro 
I). En 1969, con el inicio de su quinta época, 
cambió el título a Revista Mexicana de Patolo-
gía Clínica (figura 2). En 1984 fui designado su 
editor (figura 3); obtuvimos los registros oficiales 
de las instancias nacionales e internacionales 
correspondientes (figuras 4 a 6) y con ello dimos 
inicio a la novena y hasta ahora actual época 
(figura 7), permaneciendo su título hasta el año 
2012, cuando en concordancia con lo apro-
bado en la Asamblea Plenaria de la FEMPAC, 
se acordó modificarlo para establecerlo como 
Revista Latinoamericana de Patología Clínica y 

Figura 1. 

Portadas de los números 
1 de 1948 y 4 de 1969 de 
la Revista Mexicana de 
Laboratorio Clínico.
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Medicina de Laboratorio, considerando que desde 1994 
la Asamblea Plenaria de ALAPAC/ML en su XI Congreso 
celebrado en Río de Janeiro, Brasil, la designó su Órgano 
Oficial de Difusión (figura 8). En los años subsecuentes 
hicimos la distribución postal de los números impresos 
a las asociaciones extranjeras que forman la ALAPAC/
ML, pero debido a los costos elevados del porte postal y 
problemas aduanales, se decidió utilizar la vía cibernética 
para hacer llegar la publicación a todas las asociaciones 
y además ampliar su circulación a nivel mundial. Para 
ello, recurrimos al alojamiento de la revista en el portal 
medigraphic.com (figura 9) de la empresa editorial con 
la que tenemos relación comercial desde 1997.

Hemos mantenido esta publicación en forma ininte-
rrumpida hasta el día de hoy . En las asambleas de directivos 
de FEMPAC y de ALAPAC, celebradas en cada uno de sus 
respectivos congresos, hemos presentado el informe de las 
actividades realizadas en los periodos anual y cuatrienal 
respectivamente, y se ha enfatizado la invitación a todas 
las asociaciones que integran estos organismos a colaborar 
con material para ser publicado en la revista (artículos de 
investigación, de revisión, casos clínicos, anuncios de even-
tos científicos, reseñas, etcétera), con respuestas variadas.

Presento el reporte de los objetivos de la revista lo-
grados hasta la fecha.

Figura 2. 

Portadas del número 3 de 1971 y de 1977 con el títu-
lo de Revista Mexicana de Patología Clínica.

Cuadro I. Épocas por las que ha transcurrido la Revista Latinoamericana de Patología Clínica.

Época

Primera 1948-1950 Revista Mexicana de Laboratorio Clínico. Editor: Dr. Gilberto Breña Villaseñor
Segunda 1951-1952 Editores: Dres. Breña Villaseñor, Durazo Quiroz y Pérez Grovas Jr
Tercera 1953-1955 Editor: Dr. Francisco Durazo Quiroz
Cuarta 1956-1963 Editor: Dr. Santiago Fraga Ortega. En 1960 se modifi có el título de la Asociación a Asociación Mexicana 

de Patología Clínica. Hay interrupción por dos años
Quinta 1965-1969 Director: Dr. Santiago Fraga Ortega. Editor: Dr. Luis Márquez
Sexta 1970-1972 Revista Mexicana de Patología Clínica. Editores: Dres. Pablo Mendoza Hernández y Francisco Resano Pérez
Séptima 1973-1974 Director: Dr. José Luna del Villar. Editor: Dr. Francisco Resano Pérez. Se interrumpe dos años
Octava 1977-1982 Directores: Dres. Pablo Rivera Hidalgo, Héctor Álvarez Morales y Ma. Guadalupe Romero Rodríguez

Editor: Dr. Jorge Arias y Arias. Interrupción de dos años
Novena 1985-2018 Editor: Dr. Enrique Navarrete Cadena. Coeditores: Dres. Arturo M. Terrés Speziales y Alberto Zamora Palma

En el año 2012 cambió su título a Revista Latinoamericana de Patología Clínica y Medicina de Laboratorio
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Figura 3. 

Nombramiento del edi-
tor de la Revista Mexi-
cana de Patología Clí-
nica, marzo de 1984.

Figura 4. 

Certifi cado de Licitud 
de Título de la Revista 
Mexicana de Patolo-
gía Clínica, 1986.

Figura 5. 

Certifi cado de Licitud 
de Contenido de la Re-
vista Mexicana de Pa-
tología Clínica, marzo 
de 1986.

Figura 6. 

Comunicado de asig-
nación del Número 
ISSN 0185-6014 a la 
Revista Mexicana de 
Patología Clínica, no-
viembre de 1984.

Figura 7. 

Portada del número 1 de 1985 de la Revista Mexica-
na de Patología Clínica y del número 1 de 2012 de 
la Revista Latinoamericana de Patología Clínica y 
Medicina de Laboratorio.
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ORIGEN Y EVOLUCIÓN

En sus 70 años de existencia la revista ha transcurrido, 
como ya se mencionó, por lo que hemos considerado 
nueve épocas, (cuadro I); la actual se inició hace 34 años 
con mi nombramiento como editor en 1984, misma que 
ahora concluye.

OBJETIVO

Desde que recibí la responsabilidad de editar el Órgano 
Oficial de Difusión de la Asociación Mexicana de Pato-

logía Clínica y posteriormente también de la Asociación 
Latinoamericana de Patología Clínica y Medicina de La-
boratorio, reafirmamos el objetivo de la Revista Mexicana 
de Patología Clínica: lograr una publicación científica de 
calidad, con edición trimestral, regular y permanente, que 
difundiera trabajos científicos de la especialidad y noticias 
socioculturales de las agrupaciones que constituyen a la 
FEMPAC y a la ALAPAC/ML.

Figura 8. Designación de la Revista Mexicana de Patología Clínica 
como Órgano Ofi cial de Difusión de ALAPAC/ML.

Cuadro II. Bibliotecas e índices que incluyen en su acervo a la Revista Latinoamericana de Patología Clínica y Medicina de Laboratorio.

Medigraphic Literatura Biomédica
http://www.medigraphic.org.mx

Biblioteca de la Universidad de Regensburg, Alemania
http://ezb.uni-regensburg.de/

University of Nevada, Reno EU
http://wx2mz2qh4l.search.serialssolutions.com/?L=WX2MZ2QH4L

Biblioteca del Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM
http://www.revbiomedicas.unam.mx

Universidad de Laussane, Suiza
http://www2.unil.ch/perunil/

Biblioteca de la Universidad de Ciencias Aplicadas y Artes, Hochschule Hannover (HSH), Alemania
http://www.hs-hannover.de/bibl/literatursuche/medien/elektronische-zeitschriften/index.html

LATINDEX. Sistema Regional de Información en Línea para Revistas Científi cas de América Latina, el Caribe, España y Portugal
http://www.latindex.org/

Figura 9. Portal medigraphic.com sitio de alojamiento de la Revista 
Mexicana de Patología Clínica.

¸ndice de Revistas Médicas Latinoamericanas

http://www.medigraphic.com/
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Continúa Cuadro II. Bibliotecas e índices que incluyen en su acervo a la Revista Latinoamericana de Patología Clínica y Medicina de Laboratorio.

Biblioteca Virtual en Salud (BVS, Brasil)
http://portal.revistas.bvs.br

Yeungnam University College of Medicine Medical Library, Korea
http://medlib.yu.ac.kr/journal/subdb1.asp?table=totdb&Str=%B1%E2%C5%B8&Field=ncbi_sub

Biblioteca del Instituto de Biotecnología UNAM.
http://www.biblioteca.ibt.unam.mx/revistas.php

Asociación Italiana de Bibliotecas (AIB)
http://www.aib.it/aib/commiss/cnur/peb/peba.htm3

Max Planck Institute for Comparative Public Law and International Law
http://www.mpil.de/en/pub/library/research-tools/ejl.cfm?fuseaction_ezb=mnotation&colors=3&lang=en&notation=WW-YZ

Wissenschaftszentrum Berlin für Sozialforschung, Berlin WZB
https://www.wzb.eu/de/literatur-daten/bereiche/bibliothek

Virtuelle Bibliothek Universität des Saarlandes, German
http://rzblx1.uni-regensburg.de/ezeit/search.phtml?bibid=SULB&colors=7&lang=de

Google Académico
http://scholar.google.com.mx/

PERIÓDICA: Índice de Revistas Latinoamericanas en Ciencias (UNAM)
http://periodica.unam.mx

Total de registros localizados: 390 (como Revista Mexicana) + 37 (como Revista Latinoamericana)

Ulrich`s International Periodicals Directory,  
00294860 Ulrichs Accession Number: 0611404XXX

Fundación Ginebrina para la Formación y la Investigación Médica, Suiza
http://www.gfmer.ch/Medical_journals/Revistas_medicas_acceso_libre.htm

Library of the Carinthia University of Applied Sciences (Austria)
http://rzblx1.uni-regensburg.de/ezeit/fl .phtml?bibid=FHTK&colors=7&lang=en

Biblioteca electrónica de la Universidad de Heidelberg, Alemania
http://rzblx1.uni-regensburg.de/ezeit/search.phtml?bibid=UBHE&colors=3&lang=de

Biblioteca de la Universidad de Bielefeld, Alemania
https://www.digibib.net/jumpto?D_SERVICE=TEMPLATE&D_SUBSERVICE=EZB_BROWSE&DP_COLORS=7&DP_

BIBID=UBBIE&DP_PAGE=search&LOCATION=361

Biblat (Bibliografía Latinoamericana en revistas de investigación científi ca y social) UNAM
http://biblat.unam.mx

Biblioteca de la Universidad Norte de Paraná, Brasil
http://www.unopar.br/bibli01/biologicas_periodicos.htm

Research Institute of Molecular Pathology (IMP)/ Institute of Molecular Biotechnology (IMBA) Electronic Journals Library, Viena, Austria
http://cores.imp.ac.at/max-perutz-library/journals/details/?tx_ezbfe_pi3%5Bjournal_id%5D=15410&cHash=fdad59462ec615fca78fe7904be12aee

Google Books
http://www.google.com/books?id=IdibHgzyKs8C&lr=&hl=en
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Este documento es elaborado por Medigraphic

Figura 10. Stand de la Revista Mexicana de Patología Clínica en el 
XVII Congreso Mundial de Patología Clínica y Anatómica, Acapulco, 
México, 1993.

Figura 11. 

Portada del número 1 
de 1995 de la Revista 
Mexicana de Patolo-
gía Clínica.

Figura 12. Presencia de la Revista Latinoamericana de Patología Clínica y Medicina de Laboratorio en Google Académico.

Términos de búsqueda: 
ÿRev Mex Patol ClinŸ y 
ÿRev Latinoam Patol Clin Med»

Filtro: sólo pdf

Resultados: 120 archivos

META

Ésta consistió en lograr la edición de la revista con 
las características arriba mencionadas, y distribuirla 
entre profesionales involucrados en el campo de la 
Patología Clínica, en centros de documentación, uni-
versidades y bibliotecas médicas; ubicarla en índices 
de publicaciones médicas periódicas, nacionales e 
internacionales importantes, con especial atención 
en el ámbito ibero-latinoamericano (cuadro II). En 
octubre de 1993 tuvimos la oportunidad de participar 
con un stand en el XVII Congreso Mundial de Patología 
Clínica y Anatómica, celebrado en Acapulco, México 
(figura 10).

AVANCES

En agosto de 1994, durante el XI Congreso Latinoameri-
cano de Patología Clínica y el XXXVIII Congreso Brasileiro 
de Patología Clínica celebrados en Río de Janeiro, Brasil, 
la Revista Mexicana de Patología Clínica recibió el honroso 
nombramiento de Órgano Oficial de la Asociación Lati-
noamericana de Patología Clínica (ALAPAC), el cual se hizo 
manifiesto a partir del primer número de 1995 (figura 11).

La labor como editor de la revista durante estos 34 
años ha sido ardua, compleja y difícil, sobre todo en lo 
concerniente a la obtención de escritos para publicar y 
en el financiamiento de su publicación y distribución, que 
ha sido cubierto exclusivamente por México.
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En el proceso editorial y administrativo, afortunada-
mente mantenemos desde 1997 una relación comercial 
con la empresa Medigraphic, actualmente Graphimedic, 
S.A. de C.V., que se ha hecho cargo de los aspectos téc-
nico-administrativos de la producción editorial. Además, 
como un plus al convenio la empresa procesa el contenido 
de cada número de la revista para incorporarlo al sitio web 
que tenemos asignado en su portal www.medigraphic.
com. De forma tal que allí están disponibles, en acceso 
completo, libre y gratuito, todos los artículos publicados 
desde 1997 hasta el momento actual, además de los 
comprendidos entre los años 1990 y 1996.

Desde 2011 propuse a la Asamblea de FEMPAC 
cambiar el título a Revista Latinoamericana de Patología 
Clínica y Medicina de Laboratorio, con el propósito de 
ampliar la imagen, el reconocimiento y alcance de la 
revista, al mismo tiempo que ofertar con mayor amplitud 
un canal más de difusión editorial a los patólogos clínicos 
ibero-latinoamericanos, propuesta que fue aceptada por 
la asamblea del Congreso de ALAPAC/ML en 2011 y 
aprobada en la asamblea de la FEMPAC en 2012.

ESTADO ACTUAL

Como ya lo he expresado, la labor no ha sido fácil; con 
relativa frecuencia nos enfrentamos con limitación de 
artículos, ya que son contados los patólogos clínicos 
que aportan escritos para su publicación. Sin embargo, 
hemos salido adelante con aportación de escritos de au-
tores nacionales y extranjeros, y hemos logrado avanzar 
significativamente en la difusión de nuestra publicación 

por vía electrónica a través de internet, como se detalla 
en los cuadros y gráficas adjuntos (cuadros II y III, figuras 
12 a 14).

La indización de la revista ha avanzado gradualmente; 
es difícil lograr la inclusión en los índices de la más alta 
exigencia científica mientras no se cuente con aportación 
regular, nutrida y de calidad de escritos originales por las 
razones ya expuestas. Sin embargo, hemos logrado avan-
ces significativos que se reflejan en el listado de índices 
y bibliotecas, nacionales y extranjeras que nos incluyen 
en sus registros (cuadro II), los cuales confirman un buen 

Figura 13. Número de visitas electrónicas por año (2002-2018) a 
la Revista Latinoamericana de Patología Clínica y Medicina de 
Laboratorio.
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Figura 14. Número de artículos consultados en versión completa 
(PDF) por año de la Revista Latinoamericana de Patología Clínica y 
Medicina de Laboratorio (2002-2018).
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Cuadro III. Número de visitas y artículos consultados en 
versión completa (PDF) de la  Revista Latinoamericana de 
Patología Clínica y Medicina de Laboratorio (2008-2018).

Países
Total de 
visitas

Promedio 
diario

Total de 
consultas

Promedio 
diario

2008 109 241,949 661 348,945 953
2009 103 204,215 560 321,773 882
2010 93 172,599 473 364,511 999
2011 102 209,055 573 645,305 1,768
2012 103 319,304 873 1,081,010 2,954
2013 112 318,950 871 1,038,236 2,844
2014 104 369,823 1,013 1,151,263 3,154
2015 113 501,884 1,375 1,258,752 3,339
2016 62 563,994 1,541 1,010,923 2,770
2017 85 725,193 1,831 1,082,961 2,967
2018 91 749,458 2,020 945,134 2,617
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posicionamiento de esta publicación en el ámbito inter-
nacional de la especialidad.

VISIÓN

Queda claro que dependemos fundamentalmente de los 
escritos que nos proporcionen los patólogos clínicos de 
las diferentes asociaciones afiliadas a FEMPAC y  ALAPAC, 
e incluso de los integrantes de sus propias directivas. 
Existen numerosas oportunidades de mejora; hay mucho 
qué hacer para alcanzar niveles de excelencia, lo cual se 
podrá lograr con el esfuerzo bien intencionado, conjunto, 
sostenido y oportuno de los que integramos la FEMPAC 
y la ALAPAC/ML. Así, seguramente posicionaremos a la 
Revista Latinoamericana de Patología Clínica y Medicina de 
Laboratorio en la relevancia que, creo, todos deseamos.

Vaya por este conducto mi postrero saludo y am-
plio agradecimiento a todos los autores que apoyaron 
en esta labor editorial, a los doctores Arturo Manlio 
Terrés Speziale y Alberto Zamora Palma por la cola-
boración que en su etapa brindaron como coeditores; 
a todos los colegas que nos apoyaron como revisores, 
y de manera importante a los ejecutivos y personal 
de la empresa editora Graphimedic, S.A. de C.V. por 
su valiosa labor de edición y distribución de cada 
número publicado.

Al cerrar esta gestión editorial, con sentida emoción 
retomo la expresión de Violeta Parra: Gracias a la vida, 
que me ha dado tanto…

Ciudad de México, diciembre de 2018.
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Competencias y desempeño de laboratorios clínicos 
en la determinación de colesterol y triglicéridos
Acosta García Edgar J,* Peñate Eloina,‡ Núñez Greyuly,§ Montilla Carlis,§ 
Vásquez Ricardo§

RESUMEN

Introducción: La participación en los Programas de 
Evaluación Externa de la Calidad es indispensable para 
la comparación del desempeño y competencia de los 
laboratorios clínicos participantes. Objetivos: Evaluar las 
competencias y el desempeño de los laboratorios clínicos 
del estado Carabobo, Venezuela, en la determinación de 
las concentraciones séricas de triglicéridos y colesterol 
total. Material y métodos: El estudio fue no experimental, 
descriptivo, de campo y corte transversal. Se evaluaron 
15 laboratorios clínicos públicos y privados. Se evaluó la 
imprecisión, el sesgo, el error total y desempeño Seis Sigma 
de los resultados. Resultados: No hubo laboratorios clíni-
cos con competencia para la determinación de triglicéridos 
y colesterol total en ambos niveles ensayados. Sólo para 
triglicéridos fueron competentes tres (20%) laboratorios en 
ambos niveles ensayados. Sin embargo, para colesterol total 
no hubo ningún laboratorio competente en ambos niveles. 
Sólo tres de los laboratorios clínicos resultaron con el mejor 
desempeño Seis Sigma en la determinación de triglicéridos; 
mientras que para colesterol total únicamente dos de los 
laboratorios obtuvieron un desempeño Seis Sigma exce-
lente. Conclusión: No es posible la transferencia de los 
resultados entre los laboratorios clínicos participantes. El 
desempeño de los mismos varió entre pobre y excelente.

ABSTRACT

Introduction: Participation in the External Quality 
Assessment Programs is essential for comparing the 
performance and competence of the clinical laboratories. 
Objectives: The competences and performance of the 
clinical laboratories of Carabobo State, Venezuela, were 
evaluated in the determination of serum  triglyceride and 
total cholesterol concentrations. Methods: The study was 
non-experimental, descriptive, fi eld and cross-sectional. 
15 public and private clinical laboratories were evaluated. 
Intra and interlaboratory imprecision, bias and total 
error of results were evaluated, as well as six sigma 
performance. Results: There was no clinical laboratories 
with competence for the determination of triglyceride and 
total cholesterol in both levels tested. Only for triglyceride 
were three (20%) clinical laboratories profi cient in both 
levels tested. However, for total cholesterol there was no 
competent laboratory at both levels. Only three of the 
clinical laboratories had the best six sigma performance in 
the determination of triglyceride, while for total cholesterol 
only two of the clinical laboratories had an excellent six 
sigma performance. Conclusion: The transfer of results 
between participating clinical laboratories is not possible 
and that their performance varied between poor and 
excellent.
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INTRODUCCIÓN

Los laboratorios de análisis clínicos se com-
ponen de diferentes áreas, uno de sus 

principales productos es el informe bioquímico. 
En pleno siglo XXI, éstos reflejan un indiscutible 
papel protagónico, debido a la cantidad de 
muestras a analizar por la demanda demográ-
fica. El informe bioquímico arroja un resultado 
útil en el diagnóstico, evolución y seguimiento 
de los pacientes, lo que conlleva mantener un 
control de calidad (CC), el cual constituye un 
conjunto de técnicas y procedimientos que 
sirven para orientar, supervisar y controlar todas 

las etapas que se incluyan durante el proceso 
para llegar hasta la obtención de un producto 
de la calidad deseada con un grado de efi-
ciencia y reproducibilidad de los resultados de 
manera confiable, que sean válidos y puedan 
ser utilizados con confianza por el médico para 
tomar una decisión diagnóstica o terapéutica 
acertada.1-3

Adicionalmente, es necesario establecer 
un Sistema de Garantía de Calidad (SGC) que 
incluye un control de calidad interno (CCI), el 
cual ayuda a identificar y corregir los errores 
analíticos aleatorios, que afectan la precisión y 
un control de calidad externo (CCE) que evalúa 
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la exactitud analítica de un laboratorio, me-
diante la comparación del resultado obtenido 
al procesar una muestra con los resultados de 
otros laboratorios clínicos (LC) con característi-
cas semejantes. Esto es con el fin de prevenir y 
controlar errores que son responsabilidad de los 
LC, asegurando que los valores obtenidos con 
un determinado método analítico presenten 
una adecuada precisión y exactitud, y que, por 
lo tanto, sean científicamente válidos.4-7

Los programas de CCI (PCCI) y los pro-
gramas de evaluación externa de la calidad 
(PEEC) son imprescindibles, con funciones 
distintas y complementarias entre sí, donde la 
premisa fundamental de estos programas es 
garantizar que los resultados sean técnicamente 
confiables. El principal objetivo del PEEC es 
establecer comparabilidad y, si es posible, la 
armonización de los mismos en concordancia 
con un estándar.8

En Latinoamérica, existe un Programa de 
Acreditación de Laboratorios Clínicos para 
América Latina, cuyos estándares fueron 
creados por el consenso de la Organización 
Panamericana de la Salud (OPS) y la Confedera-
ción Latinoamericana de Bioquímicos Clínicos 
(COLABIOCLI) basándose en las Normas ISO, 
las cuales actualmente se aplican en países 
como Argentina, Brasil y México, y muchos de 
los cuales aún se mantienen. Particularmente 
en Venezuela, la falta de PEEC por parte de las 
autoridades nacionales y regionales ha incre-
mentado el desinterés de los distintos labora-
torios clínicos públicos y privados de la región, 
quedando la emisión de resultados «confiables» 
en manos de los propios laboratorios. Existen 
estudios aislados al respecto en el occidente 
y oriente del país por parte de las universi-
dades autónomas del mismo. Sin embargo, 
estos estudios no abarcan la zona central del 
país, a pesar de que se cuenta con una mayor 
densidad demográfica. En el estado Carabobo 
en el periodo entre 1996-1998 se hicieron los 
mayores esfuerzos para implementar un PEEC 
de forma continua en la región, contando con 
la participación de la Universidad de Carabobo 
y la Coordinación Regional de INSALUD; a 
pesar de la iniciativa, no se logró establecer el 
programa debido a las dificultades que se susci-
taron, quedando sin efecto la implementación 
de dichos programas.9-12

Abreviaturas:
CC = Control de 
calidad.
SGC  = Sistema de 
Garantía de Calidad.
CCI  = Control de 
calidad interno.
CCE  = Control de 
calidad externo.
LC  = Laboratorios 
clínicos.
PCCI  = Programas 
de control de calidad 
interno.
PEEC  = Programas de 
evaluación externa de 
la calidad.
COLABIOCLI 
= Confederación 
Latinoamericana de 
Bioquímicos Clínicos.
OPS = Organización 
Panamericana de la 
Salud.
SC = Sueros controles 

En el presente siglo, un único trabajo de 
investigación se ha registrado sobre la evalua-
ción externa de la calidad en LC del estado 
Carabobo, el cual se centró en las competencias 
de dichos laboratorios en las determinaciones 
séricas de glucosa y creatinina, y los resultados 
arrojados no fueron muy alentadores.13

Por lo anteriormente expuesto, el objetivo 
del presente trabajo fue evaluar las competen-
cias y el desempeño de los LC automatizados 
en la determinación sérica de colesterol total y 
triglicéridos en el estado Carabobo, Venezuela 
(2016).

MATERIAL Y MÉTODOS

La investigación fue de tipo no experimental, 
descriptiva, de campo y corte transversal. Se 
llevó a cabo con la participación de 15 labo-
ratorios entre públicos y privados del estado 
Carabobo, Venezuela. A los laboratorios involu-
crados en la investigación se les hizo llegar una 
invitación a participar y aquéllos que aceptaron 
fueron codificados con las letras del alfabeto, 
desde la A hasta la O (todo esto con la finalidad 
de mantener la confidencialidad de sus resul-
tados), y se les suministró un instructivo y dos 
tablas de recolección de datos. El instructivo 
indicó cómo procesar los dos viales de sueros 
controles (SC), y la planilla de recolección de 
datos fue para que especificaran en ella la si-
guiente información: la concentración de cada 
analito evaluado; triglicéridos (TG) y colesterol 
total (CT) de los SC, la casa comercial del kit 
reactivo a usar por los laboratorios, método 
que emplean y el nombre del instrumento de 
lectura empleado para la determinación de 
los analitos triglicéridos y colesterol total. Se 
emplearon SC comerciales Standatrol S-E de 
dos niveles de la casa comercial Wiener lab. 
El lote de control utilizado fue 1404137860 
(Exp: 2016/04), Nivel I: 137860 (Exp: 2016/04) 
y Nivel II: 137860 (Exp: 2016/04). Estos con-
troles refirieron las concentraciones de los 
analitos estudiados triglicéridos y colesterol 
total dentro (Nivel I) y fuera (Nivel II) de los 
rangos permisibles. Los SC se reconstituyeron 
tal como lo indicó el inserto provisto por la 
casa comercial y se distribuyeron en alicuotas 
en viales de microcentrifugas marca Eppen-
dorf. Seguidamente, cada vial se codificó con 
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una letra del alfabeto y un número arábigo desde el uno 
hasta el seis. Manteniendo la cadena de frío, se entregó 
a cada laboratorio tres SC Nivel I (NI-normal) y tres Nivel 
II (NII-patológico), en los cuales se determinaron, cada 
día y durante tres días, las concentraciones de los analitos 
evaluados triglicéridos y colesterol total.

Análisis estadístico. Para el procesamiento estadístico 
de los resultados obtenidos, se emplearon los programas 
SPSS 17.0, así como la hoja de cálculo del programa 
Microsoft Office Excel 2007. Los datos se expresaron 
en medias ( ), desviación estándar (DE), porcentaje de 
coeficiente de variación (%CV), % de sesgo, % de error 
total, frecuencias absolutas y relativas. La media consenso 
( c) de los analitos se obtuvo a partir de todas las con-
centraciones reportadas por los laboratorios participantes, 
exceptuando aquéllas que excedían los límites estableci-
dos por ± 3 DE.14

Se recolectaron los resultados obtenidos en cada labo-
ratorio clínico participante y a cada uno se le determino la 
imprecisión (IMP), el sesgo y el error total (ET) por medio 
de las siguientes ecuaciones.15,16

 IMPinterlaboratorio    (DEtl) %CV interlab = tl 100
Imprecisión

 IMPintralaboratorio     (DEcl) %CV intralab = cl 100

Sesgo                                  
 ( cl- c) %Sesgo =      c 100

ET                        %ET  = %Sesgo + (1,65)%CV intralab

Donde:
c = Media consenso, tl = Media de la concentra-

ción del analito determinada con los resultados de todos 
los laboratorios participantes, cl = Media de la con-
centración del analito determinada con los resultados de 
cada laboratorio participante, DEtl = Desviación estándar 
determinada con los resultados de todos los laboratorios 
participantes, DEcl = Desviación estándar determinada 
con los resultados de cada laboratorio participantes.

En la presente investigación, los laboratorios par-
ticipantes fueron definidos como competentes en la 
determinación de los analitos evaluados, cuando su ET 
fue menor o igual al error total máximo permitido (Eta), 
establecido por las especificaciones de calidad de la Aso-
ciación Española de Farmacéuticos Analistas (AEFA),16 las 
cuales se muestran a continuación.

Analito Imprecisión (%) Sesgo (%) Eta (%)
Colesterol total 2.0 4.6 8.5
Triglicéridos 3.0 7.4 13.3

Adicionalmente, a los laboratorios identificados como 
competentes en la determinación de los analitos evalua-
dos, se les analizó el desempeño por medio del cálculo 
de sigma métrico (SM) a través de la siguiente ecuación.17

SM =
 ETa-%Sesgo

                 

          %CVintralab

La clasificación del desempeño se realizó a través de 
la escala de valoración17 que se muestra a continuación:

 Valor de SM Desempeño
 ≥ 6.0 Excelente
 ≥ 5.0 y < 6.0 Bueno
 ≥ 4.0 y < 5.0 Marginal
 < 4.0 Pobre

RESULTADOS

En el estudio participaron 15 laboratorios clínicos, de los 
cuales todos fueron automatizados. La distribución de 
los laboratorios participantes por ubicación geográfica 
mostró que 13 (86.7%) fueron del municipio Valencia y 
dos (13.33%) del municipio Naguanagua. Los resultados 
de la IMPinterlab obtenidos para ambos analitos y en cada 
uno de los niveles evaluados se muestra en el cuadro I. Se 
observa que en promedio la variabilidad en la determina-
ción de ambos analitos fue similar. Además, por analito 
se observa que la máxima y mínima variabilidad corres-
pondió al colesterol total, mientras que dicha variabilidad 
fue similar en ambos niveles de los SC de triglicéridos.

El cuadro II revela que en el NI sólo seis (40%) LC 
mostraron resultados inferiores a los límites de IMPintralab 
y uno (6.7%) para el sesgo; además, únicamente tres 
(20%) de los laboratorios clínicos participantes fueron 
competentes en la determinación de colesterol total en 
el SC NI. Referente a los resultados para el SC NII, seis 
(40%) laboratorios presentaron buenos resultados de 
IMPintralab y cuatro (26.7%) mostraron sesgo aceptable; 
sólo cuatro (26.7%) laboratorios demostraron competen-
cia en la determinación de colesterol total en el SC NII. 
Adicionalmente, ningún laboratorio participante mostró 
ser competente en la determinación de colesterol total 
en los SC de ambos niveles, ya que sus resultados del 
error total superaron el límite previamente establecido 
para el mismo.

En cuanto a los resultados obtenidos sobre los SC 
de triglicéridos, el cuadro III muestra que, para el NI 
del SC de triglicéridos, únicamente nueve (60 %) labo-
ratorios mostraron resultados aceptables de IMPintralab y 
siete (46.7%) para el sesgo. Además, sólo siete (46.7%) 
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fueron competentes en la determinación de triglicé-
ridos en el SC NI. Por otro lado, dos de estos últimos 
siete laboratorios presentaron problemas con el sesgo 
(K y O). Referente a los resultados obtenidos por los 
laboratorios participantes en la determinación de tri-
glicéridos en el SC NII, se observa que 11 (73.3%) de 
ellos mostraron IMPintralab aceptable y sólo uno (6.7%) 

presentó un sesgo deseable. Sin embargo, únicamente 
tres (20%) de los laboratorios evaluados mostraron ser 
competentes en la determinación de triglicéridos en el 
SC NII. Adicionalmente, únicamente tres (13.6%) de los 
laboratorios clínicos participantes (C, E, I) mostraron ser 
competentes en la determinación de triglicéridos en los 
dos niveles ensayados.

Cuadro I. Estadísticos descriptivos de las concentraciones séricas de colesterol total y
 triglicéridos en todos los laboratorios participantes.

Analito Nivel
tl

(mgdL-1)
DEtl

(mgdL-1) %CVinterlab

Promedio
%CV interlab

Colesterol 
Total

I 113.0 46.6 41.1 32.0
II 228.0 51.9 22.8

Triglicéridos I 102.0 33.1 32.5 31.7
II 165.0 51.1 30.9

tl = Media de la concentración del analito, determinada con los resultados de todos los laboratorios participantes, DEtl = Desviación estándar de la con-
centración del analito, determinada con los resultados de todos los laboratorios participantes, % CVinterlab = porcentaje de coefi ciente de variación.

Cuadro II. Imprecisión, sesgo y error total de los laboratorios participantes en la determinación de colesterol total, 
según los niveles ensayados.

Cod.

Colesterol total

Nivel I Nivel II

IMPintralab %Sesgo %ET IMPintralab %Sesgo %ET

A 3.8* 15.3* 21.5* 3.2* 1.9 7.2
B 2.3* 0.4 4.1 0.6 12.5* 13.5*
C 4.4* 42.1* 49.3* 1.3 0.6 2.7
D 4.4* 12.6* 19.9* 8.1* 6.8* 20.3*
E 1.0 10.9* 12.5* 0.8 15.9* 17.2*
F 0.5 5.0* 5.9 3.3* 18.4* 23.8*
G 1.2 91.5* 93.5* 2.4* 61.7* 65.6*
I 3.1* 14.1* 19.3* 2.1 6.8* 10.3*
J 8.3* 23.5* 37.3* 9.5* 16.4* 32.1*
K 0.6 10.3* 11.2* 3.9* 1.3 7.7
L 57.8* 75.6* 171.0* 22.1* 36.1* 72.5*
LL 1.4 5.9* 8.3 0.9 27.6* 29.1*
M 4.7* 15.9* 23.7* 4.8* 3.9 11.8*
N 0.5 15.7* 16.6* 0.7 5.3* 6.4
O 3.6* 7.9* 13.9* 3.0* 17.1* 22.0*

* Inaceptable según AEFA (2005).16
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En el cuadro IV se presenta el resumen de los laborato-
rios participantes competentes en la determinación de co-
lesterol total y triglicéridos de la presente investigación. Se 
observa que entre los laboratorios evaluados hubo mayor 
número de competentes en la determinación de triglicéri-
dos SC NI (46.7%), en comparación con la determinación 
de colesterol total de SC NI (20.0%). Para triglicéridos 
fueron competentes tres (20%) (C, E, I) laboratorios para 
ambos niveles ensayados. Sin embargo, para colesterol 

total ningún laboratorio resultó competente en ambos 
niveles. Además, ningún laboratorio clínico participante 
fue competente para los dos analitos en ambos niveles.

En el cuadro V se presenta el estudio del desempeño 
de los laboratorios participantes competentes. Se observa 
que sólo cinco laboratorios obtuvieron un desempeño Seis 
Sigma (excelentes) destacando los laboratorios N y C que 
resultaron con el mejor desempeño en la determinación 
de triglicéridos de SC NI. Por otra parte, ocho laboratorios 

Cuadro III. Imprecisión, sesgo y error total de los laboratorios participantes 
en la determinación de triglicéridos, según los niveles ensayados.

Cod.

Triglicéridos

Nivel I Nivel II

IMPintralab %Sesgo %ET IMPintralab %Sesgo %ET

A 2.0 3.4 6.7 1.0 24.4* 26.1*
B 3.7* 17.7* 23.8* 4.1* 10.4* 17.2*
C 1.5 0.8 3.2 1.4 7.9* 10.2
D 17.3* 1.8 30.5* 9.1* 9.3* 24.3*
E 1.5 3.1 5.7 2.0 8.1* 11.3
F 1.3 15.9* 18.1* 2.6 16.8* 21.1*
G 2.2 78.3* 82.0* 1.9 51.8* 55.0*
I 1.8 2.7 5.6 1.2 10.1* 12.1
J 42.8* 6.2 76.8* 24.8* 4.2 45.2*
K 1.6 8.4* 11.1 0.9 11.9* 13.5*
L 5.2* 24.4* 33.0* 18.8* 50.4* 81.4*
LL 3.6* 62.3* 68.3* 2.8 55.9* 60.5*
M 5.2* 52.6* 61.1* 0.8 56.8* 58.2*
N 1.0 3.3 5.0 1.3 13.0* 15.2*
O 1.1 8.7* 10.5 0.9 16.2* 17.7*

* Inaceptable según AEFA (2005).16

Cuadro IV. Laboratorios con %IMPintralab, %Sesgo y %ET adecuados según las especifi caciones de calidad establecidas, 
de acuerdo a los analitos y niveles ensayados.

Analito Nivel %IMPintralab %Sesgo %ET

Colesterol total I E, F, G, K, LL, N B B, F, LL
II B, C, E, I, LL, N A, C, K, M A, C, K, N

I y II E, LL, N -- --
Triglicéridos I A, C, E, F, G, I, K, N, O A, C, D, E, I, J, N A, C, E, I, K, N, O

II A, C, E, F, G, I, K, LL, M, N, O J C, E, I
I y II A, C, E, F, G, I, K, N, O J C, E, I
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competentes obtuvieron un desempeño pobre en las 
determinaciones realizadas, haciendo énfasis en los labo-
ratorios Ll y K, que arrojaron un valor de sigma métrico 
pobre en la determinación de colesterol total de SC NI y 
NII, en comparación con los demás laboratorios compe-
tentes. Adicionalmente, ningún laboratorio competente 
obtuvo un desempeño Seis Sigma en la determinación 
de ambos analitos en sus dos niveles (NI y NII).

DISCUSIÓN

Se evidenció que %CV interlaboratorio en la deter-
minación tanto de triglicéridos como colesterol total 
fue similar. En la presente investigación se observó una 
elevada imprecisión interlaboratorio en la determinación 
tanto para colesterol total y triglicéridos, ya que el prome-
dio de la IMPinterlab del colesterol total hallado en la actual 
investigación supera los resultados reportados por Cruz y 
colaboradores (2014)8 cuando evaluaron el desempeño 
analítico de 13 laboratorios clínicos de la ciudad de Ma-
racaibo, Venezuela; igualmente, supera el promedio de 
la IMPinterlab del estudio realizado por Albornoz (2009)18 
quien evaluó 18 laboratorios, entre públicos y privados del 
municipio Caroní, Bolívar. En el contexto internacional, la 
imprecisión interlaboratorio promedio obtenida en este 
trabajo fue inferior a la referida por Sandoval y asociados 

Cuadro V. Desempeño de los laboratorios clínicos competentes en la determinación 
de colesterol total y triglicéridos, según los niveles ensayados.

Analito Nivel Laboratorio competente Sigma métrico Desempeño

Colesterol total I F 6.5 Excelente
B 3.6 Pobre

LL 1.8 Pobre
II C 6.2 Excelente

N 4.8 Marginal
A 2.1 Pobre
K 1.8 Pobre

Triglicéridos I N 9.8 Excelente
C 8.4 Excelente
E 6.6 Excelente
I 5.9 Bueno
A 5.0 Bueno
O 4.3 Marginal
K 3.0 Pobre

II C 3.8 Pobre
I 2.7 Pobre
E 2.6 Pobre

(2012),3 en una EEC llevada a cabo en Lima, Perú, a 88 
laboratorios. En cuanto la IMPinterlab de triglicéridos, en el 
actual estudio, ésta supera los resultados reportados por 
Cruz y colaboradores (2014)8 y por Albornoz (2009),18 
pero se asemejan a los referidos por Sandoval y su grupo 
(2012).3

La diferencia de los resultados de los analitos entre 
unos laboratorios y otros en cuanto a la dispersión inter-
laboratorio hallada en esta investigación puede deberse a 
problemas inherentes a los métodos analíticos empleados 
por cada laboratorio clínico, revelando la necesidad de 
estandarizarlos con fines de unificar los métodos a usar-
se en todos los laboratorios participantes. Debido a la 
elevada dispersión interlaboratorio encontrada entre los 
LC participantes no es posible la transferibilidad de los 
resultados de colesterol total y triglicéridos entre ellos, 
haciéndose necesaria la participación continua en PEEC 
para así lograr armonizar dichos resultados.3,8,18

Sólo dos laboratorios (E y N) participantes en esta 
investigación obtuvieron una adecuada precisión in-
tralaboratorio en ambos analitos en sus dos niveles. En 
este estudio, la IMPintralab osciló entre 0.5% y 57.8% para 
NI de colesterol total y entre 0.6% y 22.1% para el NII 
de colesterol total, mientras que para el triglicéridos en el 
NI 1.0% a 42.8% y para el SC NII desde 0.8 hasta 24.8%, 
superando en ambos analitos los rangos obtenidos en la 
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investigación realizada por Cruz y colaboradores (2014),8 
encontrándose que en esta investigación hay laboratorios 
que obtuvieron una mayor imprecisión intralaboratorio, lo 
cual afecta la reproducibilidad de los resultados emitidos 
por cada laboratorio clínico y, por ende, la confiabilidad 
del mismo.

Ningún laboratorio clínico participante en esta 
investigación mostró sesgo aceptable en la determi-
nación de ambos analitos tanto para el nivel normal 
como para el nivel patológico. Sólo un laboratorio parti-
cipante (J) en esta investigación presentó sesgo aceptable 
en ambos niveles, en la determinación de triglicéridos, 
similar a lo reportado en el trabajo de Cruz y su grupo 
(2014),8 en el cual un laboratorio de los 13 participantes 
fue exacto y preciso en la determinación de colesterol 
total y triglicéridos en ambos niveles (normal y patológico). 
El marcado error sistemático que mostraron los laborato-
rios en ambas determinaciones indican fallas en el CCI; 
lo cual indica que esta situación puede proceder de un 
problema analítico, como la calibración proveniente de 
los equipos lectores, errores ambientales, como también 
errores durante las mediciones, los cuales es importante 
evaluar, realizando una investigación metodológica para 
identificar y corregir la fuente de desviación, ya que éstas 
afectan en gran manera la toma de decisiones médicas. 
Adicionalmente, es importante acotar que la ausencia de 
calibradores con suficientes garantías en el valor asignado, 
o por diferencias significativas en la matriz del calibrador 
con las muestras analizadas, hace que no siempre sea po-
sible realizar una calibración adecuada del procedimiento 
o método de medida.19,20

En la presente investigación ningún laboratorio 
clínico mostró competencia en la determinación de 
colesterol total y triglicéridos en los SC NI y NII. Para 
triglicéridos fueron competentes tres laboratorios (20%) 
(C, E, I) para ambos niveles ensayados; sin embargo, para 
colesterol total no hubo ningún laboratorio competente 
en ambos niveles. Los laboratorios clínicos deberían tra-
bajar en pro de resultados con óptima confiabilidad; y 
esto sólo se logra teniendo la mejor calidad mediante la 
participación en PEEC, resaltando que ésta debe realizarse 
por medio de un organismo independiente con el fin de 
promover el desarrollo de la garantía de la calidad. No 
es posible comparar la competencia alcanzada por los 
laboratorios participantes en esta investigación con otras 
investigaciones nacionales, debido a la falta de aquéllos, 
por lo que se recomienda para las emergentes investi-
gaciones abordar el análisis de la competencia de los 
laboratorios clínicos con el empleo del error total máximo 
permitido, y utilizando las especificaciones de calidad de 
la AEFA, o cualquier otra internacionalmente aceptada.16

Cinco de los laboratorios participantes obtuvieron 
un desempeño analítico excelente, de los cuales, uno 
lo alcanzó en la determinación de colesterol total en el 
Nivel I, otro laboratorio para el Nivel II y los otros tres 
laboratorios lo obtuvieron en el Nivel I para triglicéridos, 
mientras que para el Nivel II en la determinación de 
triglicéridos no hubo ningún laboratorio con desempeño 
Seis Sigma; asimismo, ningún laboratorio participante 
obtuvo un desempeño excelente para la determinación 
de ambos analitos y niveles. No es posible comparar los 
resultados del SM obtenidos en el presente trabajo con 
otras investigaciones similares, incluyendo la de Cruz y 
colaboradores,8 ya que en ninguna de ellas se evaluó el 
desempeño de los laboratorios clínicos a través del SM.

En conclusión, no es posible la transferencia de los 
resultados de colesterol total y triglicéridos entre los labo-
ratorios clínicos evaluados, debido a la elevada dispersión 
interlaboratorio. Adicionalmente, la competencia en la 
determinación de los analitos ensayados fue alcanzada 
por pocos laboratorios y entre éstos el desempeño varió 
de entre pobre a excelente.
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Prevalencia de microorganismos intestinales 
parásitos y comensales en adultos mayores 
en la Alcaldía Iztapalapa, Ciudad de México
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Romero-Cabello Raúl,‡ Ortiz-Pérez Hilda,* Pimienta-Lastra Rodrigo de Jesús,§ 
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RESUMEN

La contaminación fecal del suelo, agua y alimentos es un 
problema de salud pública que determina altas tasas de 
morbilidad de parasitosis intestinales en personas de todas 
las edades. El objetivo de este trabajo fue determinar la 
prevalencia de parásitos intestinales en adultos mayores 
que acuden a un dispensario médico en la Alcaldía Izta-
palapa, Ciudad de México. Se realizó examen fecal a 130 
personas adultas de 60 a 87 años de edad con el método de 
concentración-fl otación de Faust. El análisis estadístico se 
efectuó con las pruebas Chi cuadrado (χ2) y exacta de Fisher 
con un nivel de signifi cancia de 0.05%. La prevalencia de 
microorganismos parásitos y comensales fue de 41.4%. Se 
diagnosticaron siete especies de microorganismos entéri-
cos, de los cuales cuatro fueron parásitos y tres comensales: 
B. hominis 16.2%, G. lamblia 7.7%, E. histolytica 6.9%, E. 
coli 15.4%, I. bütschlii 7.7%, Enteromonas sp. 2.3%, e H. 
nana 1.5%. La presencia total de estos microorganismos 
fue signifi cativa p < 0.05. Las infecciones en mujeres por 
E. coli, E. histolytica, B. hominis, G. lamblia y Entero-
monas sp. resultaron p < 0.0191, p < 0.014, p < 0.021, p 
< 0.0414 y p < 0.042, respectivamente. En hombres, las 
infecciones por E. coli tuvieron p < 0.0367, E. histolytica p 
< 0.0327, B. hominis p < 0.0162, G. lamblia p < 0.0182. La 
asociación de infecciones y la actividad laboral no resultó 
signifi cativa. La presencia de parásitos y comensales es 
indicadora del riesgo que tienen los adultos mayores de 
adquirir infecciones intestinales. El consumo de alimentos 
contaminados con materia fecal adquiridos fuera del hogar 
y la defi ciencia en los hábitos higiénicos se identifi caron 
como principales factores de riego.

ABSTRACT

Fecal contamination of soil, water and food is a public 
health problem that determines high morbidity of intestinal 
parasites and aff ects people of all ages. The objective of 
this study was to determine the prevalence of intestinal 
parasites in older adults who attend a medical dispensary 
in the Iztapalapa City Hall, Mexico City. Fecal examination 
was performed on 130 adults aged 60 to 87 years with 
the Faust concentration-fl otation method. The statistical 
analysis was performed with the statistical tests of Chi 
square (χ2) and Fisher’s exact with a level of signifi cance 
of 0.05%. The prevalence of parasitic and commensal 
microorganisms was 41.4%. Seven species of enteric 
microorganisms, 4 parasites and 3 diners were diagnosed. 
B. hominis 16.2%, G. lamblia 7.7%, E. histolytica 6.9%, 
E. coli 15.4%, I. bütschlii 7.7%, Enteromonas sp. 2.3%, 
H. nana 1.5%. The total presence of these microorganisms 
was signifi cant p < 0.05. Infections in women by E. coli, E. 
histolytica, B. hominis, G. lamblia and Enteromonas sp. 
they were p < 0.0191, p < 0.014, p < 0.021, p < 0.0414 
and p < 0.042. In men the infections were: E. coli p < 
0.0367, E. histolytica p < 0.0327, B. hominis p < 0.0162, 
G. lamblia p < 0.0182. The association of infections and 
work activity was not signifi cant. The presence of parasites 
and diners is indicative of the risk of older adults to 
acquire intestinal infections. The consumption of foods 
contaminated with fecal matter acquired outside the home 
and defi ciency in hygienic habits were identifi ed as the 
main irrigation factors.
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INTRODUCCIÓN

La prevalencia de las parasitosis intestinales, 
la contaminación fecal del suelo, agua y 

alimentos son y serán un problema de salud 
pública en los países en vías de desarrollo, donde 
afectan a personas de todas las edades.1,2 La 

asociación entre las parasitosis intestinales y la 
nutrición es sinérgica. En general, las parasitosis 
deterioran el estado nutricional del huésped, a 
tal grado que llegan a exacerbar y causar cua-
dros de desnutrición con graves repercusiones 
en el estado de salud en las distintas etapas de 
la vida.3,4 La prevalencia de enteroparásitos 
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en adultos seniles varía notablemente en los 
diferentes estratos socioeconómicos, depende 
de la concatenación de factores como baja en 
la autoestima, sentimientos de inutilidad y re-
currentes sentimientos de culpa que afectan su 
vida cotidiana, familiar y social, así como con las 
condiciones de saneamiento básico disponibles 
y los factores socioeconómicos y culturales en los 
que se encuentran inmersos.4 Los efectos de las 
parasitosis intestinales en la población geriátrica 
se ven agravados cuando existen deficiencias 
inmunitarias y nutricionales o enfermedades 
crónico-degenerativas e invalidantes.

La población actual de la República 
Mexicana es de 120 millones de habitantes, 
alrededor de 8.5 millones son personas ma-
yores de 60 años de edad. En la Ciudad de 
México viven 1,200,000 adultos mayores de 
60 años. Sin embargo, son pocos los estudios 
de frecuencia de las parasitosis intestinales que 
se han realizado en este tipo de población, ya 
que por sus características fisiológicas y econó-
micas requiere atención médica especializada 
para mantenerse.5

Objetivo. Determinar la prevalencia de 
parásitos intestinales en adultos mayores que 
acuden a un dispensario médico en la Alcaldía 
Iztapalapa, Ciudad de México.

MATERIAL Y MÉTODOS

Tipo de estudio

El estudio realizado fue descriptivo, observa-
cional y de corte transversal; consistió en la 
recolección de muestras fecales de personas 
adultas mayores de entre 60 y 87 años de edad.

Área de estudio. La Ciudad de México tiene 
8,918,653 habitantes. Se localiza entre los para-
lelos 19o 11’ y 20o 11’ de latitud norte y entre 
los meridianos 98o 11’ y 99o 30’ al oeste del me-
ridiano de Greenwich, a 2,240 msnm, su clima 
es templado húmedo, con temperatura media 
anual de 16 oC. Está formada por 16 alcaldías 
distribuidas en una superficie de 1,495 km2. 
La Alcaldía Iztapalapa posee una superficie de 
117 km2 y se localiza en el oriente de la capital 
mexicana a 19o21´30´´22 N, 99o05´35´O, 
cuenta con 1,827,868 habitantes.5

Universo y muestra. El universo de estu-
dio estuvo compuesto por 130 individuos de 

60 a 87 años de edad. La muestra se obtuvo 
por azar simple en personas que aceptaron 
su participación.

Criterios de inclusión

Los participantes debieron cumplir con algunos 
requisitos como no presentar alteración física 
invalidante, ni infecciones virales transmisibles, 
y no haber ingerido fármacos antiparasitarios 
durante los últimos seis meses. Los participantes 
se distribuyeron en grupos con un rango de 
cinco años edad.

Consideraciones éticas. El protocolo de 
estudio fue revisado y aprobado por el Comité 
de Ética del Área de Ciencias Básicas del De-
partamento de Atención a la Salud de la Uni-
versidad Autónoma Metropolitana, de acuerdo 
con el protocolo expresado en la Declaración 
de Helsinki de 1964 y sus enmiendas poste-
riores. Para obtener el consentimiento de los 
participantes se les informó sobre el propósito 
y beneficios del estudio.

Obtención de muestras fecales

A los participantes se les proporcionaron enva-
ses recolectores para muestras fecales con un 
contenido de 50 mL de formol al 10% diluido 
en solución salina isotónica (SSI) al 0.85%. Al 
momento de recibir las muestras se verificó 
nombre, edad y sexo, colocándolas en un reci-
piente adecuado para su traslado al Laboratorio 
de Parasitología Humana de la Universidad 
Autónoma Metropolitana-Xochimilco (UAM-X).

Análisis de las muestras fecales

Para su proceso, cada muestra fecal se exa-
minó macroscópicamente para la posible 
detección de gusanos adultos y/o proglótidos 
de cestodos. Posteriormente, cada muestra 
fue procesada de manera individual por el 
método de concentración-flotación con sul-
fato de zinc 1.18 (Faust et al., 1938), con el 
sobrenadante se realizaron preparaciones en 
fresco coloreadas con Lugol. La observación se 
realizó en microscopios de campo claro Carl 
Zeiss a 100 y 400 aumentos. La identificación 
de los parásitos o sus productos se realizó de 
acuerdo con sus características morfológicas.6
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Análisis estadístico

Los datos obtenidos se organizaron y codificaron en 
una base de datos en SPSS (Statistical Package for Social 
Science) versión 21.0 para Windows (SPSS Inc., Chicago 
IL, EUA. La información obtenida de las variables, parási-
tos, edad y género se usaron para construir relaciones de 
asociación, gráficas y tablas de contingencia para tener 
una descripción cuantitativa de la población estudiada. En 
la búsqueda de asociación entre variables se emplearon 
las pruebas estadísticas de Chi cuadrado (χ2) y exacta de 
Fisher con un nivel de significancia de 0.05%.

RESULTADOS

Se realizó el diagnóstico de parasitosis intestinal en 130 
personas asintomáticas de 60 a 87 años de edad, 89 
mujeres (68.5%) y 41 varones (31.5%). La distribución de 
participantes por grupos de edad y sexo se muestra en el 
cuadro I, observándose que 40.7% de los participantes se 
encuentra entre 60 y 64 años de vida; 27.0% entre 65 y 69 
años, 15.3% entre 70 y 74 años y sólo 2.3% correspondió 
a mayores de 85 años de edad.

La prevalencia de microorganismos intestinales parásitos 
y comensales fue de 41.4%. Se diagnosticaron siete especies 
de microorganismos entéricos, de los cuales cuatro corres-
pondieron a parásitos y tres a comensales. En el cuadro II se 
muestra la frecuencia general de las infecciones intestinales 
diagnosticadas. La mayor frecuencia, 31.2% (40), se presen-
tó en las infecciones causadas por protozoarios patógenos y 
las producidas por protozoarios comensales de 25.8% (33). 
B. hominis 16.2%, G. lamblia 7.7%, E. histolytica 6.9% y la 
prevalencia para protozoarios comensales fue de E. coli 
15.4%, I. bütschlii 7.7%, Enteromonas sp. 2.3%. H. nana 
fue el único helminto detectado con 1.5%. La presencia 
total de estos microorganismos fue significativa p < 0.005. 
El cuadro III registra el análisis estadístico de la correlación 

por grupos de edad y la presencia de protozoarios en mu-
jeres. Se puede ver que en los diferentes grupos de edad 
todas las especies de protozoarios intestinales diagnosticadas 
presentaron resultados estadísticos significativos a p < 0.05: 
E. coli p < 0.032, E. histolytica p < 0.0327, B. hominis p 
< 0.0162, G. lamblia p < 0.0182, I. bütschlii p < 0.0567 
y Enteromonas sp. p < 0.065.

El cuadro IV registra el análisis estadístico de la corre-
lación por grupos de edad y la presencia de protozoarios 
en hombres. Se puede ver que en los diferentes grupos 
de edad las especies de protozoarios intestinales diagnos-
ticadas presentaron resultados estadísticos significativos a 
p < 0.05: E. coli p < 0.0191, E. histolytica p < 0.014, B. 
hominis p < 0.021, G. lamblia p < 0.0414 y Enteromonas 
sp. p < 0.042. E. coli, E. histolytica p < 0.014, B. hominis 
0.021, G. lamblia p < 0.041 y Enteromonas sp. p < 0.042.

La carga parasitaria se distribuyó de la siguiente 
forma: 24.6% monoparasitados, 12.3% diparasitados, 
2.3% triparasitados, 1.5% tetraparasitados y 0.8% penta-
parasitados. La asociación de infecciones y la actividad 
laboral no resultó significativa. El nivel de educación de 
los participantes fue 69.2% primaria, 27.0% secundaria, 
13.8% superior.

DISCUSIÓN

La prevalencia de las parasitosis intestinales en personas 
geriátricas en México, como en otros países en vías de 
desarrollo, varía de acuerdo con las características geo-
gráficas y ecológicas específicas del lugar, y con el riesgo 
y tiempo de exposición a ambientes insalubres que 
propician la presencia, persistencia y diseminación de 
parásitos intestinales.7,8

Se ha demostrado fehacientemente que en la vejez la 
capacidad de la respuesta inmunológica disminuye debido 
a que en el organismo se presenta un complejo proceso 
inmunológico llamado inmunosenescencia, que involucra 

Cuadro I. Distribución por grupos de edad y sexo de 130 personas mayores de 60 años de la Alcaldía Iztapalapa, Ciudad de México.

Grupo de edad Mujeres % Hombres % Total %

60-64 35 26.9 18 13.8   53   40.7
65-69 24 18.5 11   8.5   35   27.0
70-74 14 10.7   6   4.6   20   15.3
75-79   6   4.6   4   3.1   10     7.7
80-84   7   5.4   2   1.5     9     6.9
85-87   3   2.3   0   0.0     3     2.3
Total 89 68.4 41 31.6 130 100.0
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múltiples cambios en las poblaciones linfocitarias, e incre-
mentan la incidencia y severidad de las enfermedades in-
fecciosas y crónico-degenerativas como cardiovasculares, 
Alzheimer, artritis y algunos tipos de cáncer.9,10

La prevalencia de enteroparasitosis obtenida en perso-
nas mayores no correlaciona con las condiciones higiénicas 
y sanitarias que refiere la población estudiada, si tenemos en 
cuenta que se trata de personas mayores y que la mayoría 
cuenta con servicios básicos propios del proceso de urbani-
zación, así como un nivel promedio de instrucción primaria, 
ingresos aceptables y actividad económica adecuada.

Sin embargo, al comparar la prevalencia obtenida en 
este estudio con la reportada en estudios realizados en 
poblaciones geriátricas con diferentes condiciones socioe-
conómicas en otros países, resulta inferior a la reportada 
en ciudades como La Paz, Bolivia, 73.6% obtenida en 100 

adultos mayores;11 San Jacinto, Municipio de Maracaibo, 
estado Zulia, 60.87% obtenida en 46 ancianos de 65 
años;12 Maracaibo, Venezuela, 67.3% en 95 adultos;4 
Ciudad Bolívar, Venezuela, 53.2% en 60 adultos.13 Sólo 
un estudio realizado en Santiago, Chile, en 493 adultos 
reporta una prevalencia menor que la obtenida en este 
estudio, 37.7%.14 En la discrepancia de los resultados 
anteriores influyen diversos factores como las condiciones 
climáticas de la población estudiada, las características del 
suelo, el grado de contaminación del mismo, los factores 
socioculturales y socioeconómicos, los hábitos higiénicos 
y el procedimiento empleado en el laboratorio.

La alta prevalencia de infecciones intestinales en este 
grupo etario se explica por el mecanismo de transmisión 
inherente de estas infecciones, puesto que todas se 
transmiten por contaminación fecal de heces humanas y 
reservorios animales, pero difieren entre sí epidemioló-
gicamente debido a que el mecanismo de diseminación 
de los geohelmintos es la contaminación fecal de la tierra 
con huevos de nematodos evacuados por humanos o 
animales infectados. Las HTS se caracterizan porque los 
huevos deben permanecer varios días en la superficie del 
suelo para alcanzar su estado infectivo mediante la em-
briogénesis, que da como resultado el desarrollo de una 
larva en el interior del huevo, y de esta forma alcanza su 
estadio infectivo. En tanto que en las protozoosis intesti-
nales los quistes son infectivos desde el momento de ser 
evacuados, y de esta forma pueden ser transmitidos de 
persona a persona mediante la contaminación de manos, 
o de agua y alimentos con materia fecal humana. El área 
donde se realizó nuestro estudio no reúne las caracterís-
ticas epidemiológicas de transmisión de los geohelmintos, 
lo cual explica su ausencia en los resultados.

Para comprender cómo y por qué los enteroparásitos 
afectan el estado nutricional del huésped es necesario 

Cuadro II. Porcentaje de infección por organismos 
intestinales parásitos y comensales en 130 personas mayores 

de 60 años de la Alcaldía Iztapalapa, Ciudad de México.

Especie Frecuencia Porcentaje

Protozoarios 
patógenos

Blastocystis hominis
Giardia lamblia
Entamoeba histolytica
Total

21
10
  9
40

16.1
  7.7
  6.9
30.7

Comensales Entamoeba coli 20 15.4
Iodamoeba bütschlii 10   7.7
Enteromonas sp.   3   2.3
Total 33 25.4

Helmintos Hymenolepis nana   2   1.5

Cuadro III. Resultados estadísticos de la correlación 
por grupo de edad y presencia de protozoarios intestinales 
en hombres mayores de 60 años de la Alcaldía Iztapalapa, 

Ciudad de México.

Edad Protozoario p < 0.05

60-64  E. coli 0.0327
65-69  E. histolytica 0.0140
70-74  B. hominis 0.0162
75-79  G. lamblia 0.0182
80-84  I. bütschlii 0.0567
85- >  Enteromonas sp. 0.0650

Cuadro IV. Resultados estadísticos de la correlación 
por grupo de edad y presencia de protozoarios intestinales 
en mujeres mayores de 60 años de la Alcaldía Iztapalapa, 

Ciudad de México.

Edad  Protozoario p < 0.05

60-64  E. coli 0.019
65-69  E. histolytica 0.014
70-74  B. hominis 0.021
75-79  G. lamblia 0.041
80-84  I. bütschlii 0.057
85- >  Enteromonas sp. 0.042
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mencionar al menos la patogenia de los parásitos halla-
dos en este estudio. Blastocystis sp. no invade la mucosa 
intestinal, pero estimula la respuesta inflamatoria con 
incremento en la secreción de IL-8, interferón-γ, IL-
12 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α)15-18 que 
conlleva pérdida de su función de barrera y, vinculado 
con ello, a cambios en la permeabilidad.1,2 Entre los 
mecanismos patogénicos que median estas alteracio-
nes, se han propuesto los siguientes: la secreción de 
mucinas neutras facilita la adherencia del protozoo a 
la superficie intestinal.19 La producción de proteasas 
cisteína-dependientes de Blastocystis sp. contribuye a 
su patogenicidad de varias maneras: la degradación de 
la IgA secretoria.20 La producción de IL-8 por las células 
epiteliales intestinales, molécula que ejerce una fuerte 
actividad quimiotáctica sobre neutrófilos y monocitos 
y, con ello, incrementa la presencia de estos tipos ce-
lulares en sitios donde se están desarrollando procesos 
inflamatorios.19 Los cambios de permeabilidad se han 
asociado a tres eventos clínicos: diarrea,18,20 fenómenos 
alérgicos, fundamentalmente urticarianos,18,21 y  dolor 
abdominal que caracteriza al síndrome de colon irrita-
ble.19,20 Secreción de hialuronidasa, inducción de apop-
tosis de células epiteliales. La infección por Blastocystis 
sp. se ha asociado a fenómenos urticarianos y anemia 
por déficit de hierro en mujeres embarazadas.18,21-23

La infección por G. lamblia en muchas ocasiones 
puede pasar desapercibida, ya que no siempre genera 
síntomas; sin embargo, es capaz de presentarse en forma 
severa y causar diarrea amarilla espumosa, vómito, flatu-
lencia, dolor abdominal postprandial, y cuando es muy 
grave no permite absorber los nutrientes provenientes 
de los alimentos, lo que puede provocar un síndrome 
de mala absorción intestinal, que si se prolonga por más 
de 30 días, llega a generar un estado de desnutrición al 
impedir la absorción de nutrientes, vitaminas A, D, E, K, 
B12, ácido fólico y ácidos grasos. La atrofia de vellosi-
dades intestinales causada por la presencia del parásito 
disminuye la producción de disacaridasas que afectan 
la absorción de lactosa, sacarosa y maltosa.24,25 El ca-
racterístico dolor abdominal postprandial que produce 
G. lamblia hace que las personas dejen de comer. En los 
casos en que persiste el parásito, se debe sospechar un 
estado de inmunodeficiencia.26

La infección por E. histolytica se presenta con mayor 
frecuencia en individuos con dietas ricas en carbohidratos 
y desnutrición proteica. Los síntomas de la amibiasis inclu-
yen diarrea con moco y sangre (más de 10 evacuaciones 
al día) alternada con estreñimiento, debilidad, dolor de 
cabeza y cólicos abdominales severos. La sintomatología 
se atribuye a que su fase activa o trofozoíto tiene la ca-

pacidad de invadir y lesionar capas internas de la mucosa 
intestinal produciendo úlceras o perforación que le per-
mite llegar a órganos como hígado, pulmón, y cerebro. La 
repercusión en el estado nutricional del huésped depende 
del estado nutricional, la susceptibilidad del huésped y la 
virulencia de la cepa.27 Las enfermedades inflamatorias 
crónicas del tracto gastrointestinal se asocian fuertemente 
con mayor riesgo de desarrollo del cáncer colorrectal.28

El hallazgo de protozoos y helmintos transmitidos por 
fecalismo en las personas estudiadas no es sinónimo de 
enfermedad parasitaria, ya que únicamente indican que 
la persona está infectada, pero sin presentar síntomas 
aparentes de la infección y de esta forma se convierte 
en un portador asintomático de gran importancia en la 
epidemiología de las parasitosis intestinales transmitidas 
por fecalismo debido a que los individuos asintomáticos se 
comportan como reservorios y diseminadores de las dife-
rentes parasitosis que padece. Sin embargo, es un indicador 
de sus hábitos alimentarios, y del consumo de alimentos 
en la vía pública, manipulados y elaborados generalmente 
por personas que carecen del adecuado control higiénico.

De esta forma, las parasitosis intestinales en general son 
subestimadas por la población, debido a que muchas de las 
infecciones son asintomáticas, pero representan un factor de 
morbilidad importante cuando se asocian a la desnutrición y 
a enfermedades crónico-degenerativas. A esto es necesario 
agregar que los parásitos intestinales se encuentran en cons-
tante lucha en el organismo del huésped, ya que compiten 
por los nutrimentos que consume a diario, lo cual también 
puede afectar gravemente a las personas de la tercera edad, 
sobre todo a los adultos mayores menos autosuficientes, con 
graves discapacidades físicas y mentales (incontinencia fecal 
y urinaria, postración, demencia, etc.) como lo demuestra la 
evaluación del ABVD (actividades básicas de la vida diaria) 
realizado por ENSANUT en 2012,29 en la que menciona 
que esta población tiene dificultad para caminar 18.4%, 
bañarse 12.5%, acostarse o levantarse de la cama 15.3%, 
vestirse 13.2% y 26.9% tiene al menos una limitación para 
valerse por sí mismo. Limitaciones que indudablemente 
repercuten en la disminución de la higiene personal e 
incrementan el riesgo de adquirir infecciones parasitarias 
como el reportado en este trabajo.28-30

Las incidencias y prevalencias obtenidas en este es-
tudio deben considerarse con cautela, ya que se basan 
en 130 pacientes que limitan el valor de estos datos. Sin 
embargo, nuestro trabajo puede ser un aporte al mejor 
entendimiento de la problemática de salud del adulto 
mayor, que permitirá diseñar y desarrollar programas 
médico-nutricionales y preventivos adecuados a las ne-
cesidades y características de las personas de la tercera 
edad que se incrementa constantemente en nuestro país.
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CONCLUSIONES

En este estudio se determinó una elevada prevalencia 
de enteroparásitos patógenos y comensales, y pocos 
helmintos intestinales en personas mayores que residen 
en la Alcaldía Iztapalapa, Ciudad de México.

Una recomendación que emana de este estudio es 
incorporar a los adultos mayores en la Campaña Nacional 
de Desparasitación, sobre todo a aquéllos que viven en 
zonas endémicas con mayor marginación y vulnerabili-
dad, donde no llegan los servicios de salud, y por supues-
to, el riesgo de padecer parasitosis intestinales es mayor.

Además, se debe considerar la vigilancia epidemio-
lógica de estas parasitosis con la finalidad de erradicarlas 
como ocurre en los países desarrollados. Para lograrlo, 
es necesario conocer y manejar en forma adecuada las 
parasitosis del adulto mayor.

Conflicto de intereses: Los autores declaran no tener 
ningún conflicto de intereses.
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 Resultados discordantes de tiroglobulina 
y gammagrafía en pacientes operados 
de cáncer de tiroides
Marrero María Teresa,* Sinconegui Belkys‡

RESUMEN

En la asistencia médica podemos encontrar casos discor-
dantes en el seguimiento de pacientes con cáncer dife-
renciado de tiroides (CDT), ya sea pacientes con niveles 
de tiroglobulina (Tg) bajos, con gammagrafía positiva 
o pacientes con niveles de Tg elevada y gammagrafía 
negativa. El objetivo del trabajo fue evaluar el compor-
tamiento de los niveles de tiroglobulina y gammagrafía 
en pacientes operados de CDT. Material y métodos: Se 
realizó un estudio retrospectivo en 148 pacientes opera-
dos de CDT. El seguimiento incluyó gammagrafía con 
yodo-131 y la determinación de tiroglobulina, anticuerpos 
antitiroglobulina y hormona estimuladora del tiroides. Se 
utilizó la prueba de correlación de Pearson para estudiar 
la asociación entre las variables. Resultados: 52.7% de 
los casos correspondió a resultados discordantes: 5.1% 
con niveles séricos de Tg bajos y gammagrafía positiva 
y 94.9% niveles de Tg elevados y gammagrafía negativa. 
Conclusiones: Los estudios de gammagrafía y de Tg no 
se correlacionaron en 78 pacientes estudiados (52.7%). La 
mayor cantidad de los casos discordantes correspondió a 
valores de Tg positiva y gammagrafía negativa. Conocer 
las posibles causas de estas discordancias, así como las 
limitaciones de cada procedimiento diagnóstico, ayudará 
a un seguimiento más efi caz de estos pacientes.

ABSTRACT

In medical assistance, we can find discordant cases 
in the follow-up of patients with diff erentiated thyroid 
cancer (DTC), either patients with low thyroglobulin 
(Tg) levels, with positive scintigraphy or patients with 
high Tg levels and negative scintigraphy. The aim of the 
study was to evaluate the behavior of thyroglobulin levels 
and scintigraphy in patients operated of DTC. Material 
and methods: A retrospective study was carried out in 
148 patients operated of DTC. The follow-up included 
the performance of iodine-131 scintigraphy and the 
determination of thyroglobulin, thyroglobulin antibodies 
and thyroid stimulating hormone. The Pearson correlation 
test was used to study the association between the 
variables. Results: The 52.7% of the cases corresponded 
to discordant results: 5.1% with low serum levels of Tg 
and positive scintigraphy and 94.9% high Tg levels and 
negative scintigraphy. Conclusions: Scintigraphy and Tg 
studies did not correlate in 78 patients studied, 52.7%. 
The highest number of discordant cases corresponded to 
values of positive Tg and negative scintigraphy. Knowing 
the possible causes of these discrepancies, as well as the 
limitations of each diagnostic procedure, will help a more 
eff ective follow-up of these patients.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de tiroides es la enfermedad endo-
crinológica maligna más frecuente, su inci-

dencia ha aumentado a nivel mundial durante 
las últimas cuatro décadas como resultado del 
uso creciente de imágenes de diagnóstico como 
la ecografía de alta resolución.1-3

El cáncer diferenciado de tiroides, que 
incluye el carcinoma papilar de tiroides y el 
folicular de tiroides, representa más de 85% de 
todos los tipos de cáncer tiroideos.4

El seguimiento de los pacientes operados 
de CDT incluye de forma tradicional la explo-
ración física, ecografía cervical, la realización 
de la gammagrafía de tiroides con yodo-131 
(GG-I131) y la determinación de los niveles 
séricos de tiroglobulina (Tg) bajo el estímulo 
de la hormona endógena estimuladora de la 
glándula tiroides (TSH).5,6

La Tg es el marcador tumoral primario 
utilizado para controlar el CDT después de 
tratamiento inicial (tiroidectomía total o casi 
total y/o radioterapia con yodo radiactivo).7-9
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Las pautas de la Asociación Americana del Tiroides 
(ATA) recomiendan el monitoreo de la Tg sérica como 
marcador tumoral para el CDT, debido al alto grado de 
sensibilidad y especificidad en la detección de la recu-
rrencia o persistencia del CDT después del tratamiento 
inicial con tiroidectomía total y la ablación remanente 
con yodo radiactivo.10

La GG-I131 es un método de rutina para identificar 
la ubicación física de metástasis local o distante.11 Esto 
se basa en el hecho de que la mayoría de las células 
del CDT conserva la propiedad única de las células fo-
liculares epiteliales tiroideas, de concentrar, organizar y 
acumular yodo a través de la acción del transportador 
sodio-yodo (NIS).12

Aunque la GG-I131 es altamente sensible para detec-
tar tejido tiroideo, no es muy específica; por lo tanto, se 
pueden ver imágenes falsas positivas en la práctica clínica 
y su reconocimiento es crucial para el manejo correcto 
del CDT.13

Algunos trabajos sugieren que la determinación de 
los niveles de Tg sérica constituye un método con una 
sensibilidad como mínimo igual a la de la GG-I131 y que 
en la mayoría de los casos podría incluso sustituirle.14 Los 
numerosos estudios desarrollados a lo largo de la literatura 
han demostrado que una elevación de los niveles de Tg 
sérica, asociados o no a una GG-I131 positiva, indica la 
presencia de algún resto de tejido tiroideo; sin embargo, 
otros investigadores han observado que el análisis de los 
niveles séricos de Tg y de la captación de yodo radiactivo 
se basa en funciones distintas del tejido tiroideo, que la 
información que nos proporcionan ambos métodos es 
complementaria y que no pueden ser considerados como 
procedimientos alternativos en el seguimiento del cáncer 
diferenciado de tiroides.15

En la asistencia médica diaria podemos detectar ca-
sos discordantes en el seguimiento de los pacientes con 
CDT, ya sean pacientes con niveles séricos de Tg bajos o 
indetectables, o con GG-I131 positiva y viceversa.16 Las 
razones por las cuales encontramos casos discordantes 
son diversas.

El objetivo del presente trabajo es evaluar el compor-
tamiento de los niveles séricos de Tg y la GG-I131 en el 
seguimiento de los pacientes operados de CDT.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo en 148 pacientes 
que asistieron a la consulta de tiroides de medicina 
nuclear del Instituto de Oncología y Radiobiología 
(INOR) a quienes se les practicó tiroidectomía total por 
presentar CDT.

Después de un tratamiento inicial por tiroidec-
tomía, una terapia ablativa de restos tiroideos con 
yodo radiactivo y la suspensión de tratamiento con 
levotiroxina (LT4) durante cuatro semanas antes de 
realizar los estudios, se les determinaron los niveles 
de Tg, anticuerpos antitiroglobulina (AbTg) y hormona 
estimuladora del tiroides (TSH) en suero, así como un 
estudio de GG-I131.

Determinaciones hormonales

La determinación de Tg se realizó mediante un método 
inmunorradiométrico (IRMA) hTg-125I-GBT. La sensibili-
dad funcional del mismo es 0.1 ng/mL. Cualquier valor 
de Tg < 0.1 ng/mL se consideró negativo.

La TgAb se determinó por el método radioinmunomé-
trico (RIA) AbhTg [125I] RIA KIT. Su sensibilidad funcional 
es de 30 UI/mL. Cualquier valor de TgAb > 30 UI/mL fue 
considerado positivo.

La determinación de TSH se efectuó mediante un 
método IRMA hTSH-125I -GBT. Su sensibilidad funcional 
es de 0.03 mUI/L.

Gammagrafía diagnóstica con yodo-131

Se realizó entre los seis y nueve meses posteriores a la 
intervención quirúrgica en condiciones de estimulación 
tirotrópica (incremento de TSH endógena). Se administró 
una actividad de I131 entre 2 y 5 mCi (74-185 MBq) y se 
hizo el rastreo de la región cervical y/o corporal dos días 
después de la administración del radioisótopo. Las imáge-
nes de la gammagrafía de cuerpo completo se realizaron 
por un tiempo de 30 min a baja velocidad (6-8 cm/min) 
o a 140,000 conteos. Las imágenes de la gammagrafía 
de cuello se tomaron por un tiempo de 10 min o con al 
menos 60,000 conteos.

Defi nición operacional de las variables

• Edad: años cumplidos.
• Sexo: femenino/masculino.

Determinaciones cuantitativas de laboratorio

Tg: microgramos o nanogramos de tiroglobulina por 
litro o mililitros de suero sanguíneo, respectivamente 
(μg/L, ng/mL).

AbTg: unidades internacionales de anticuerpos contra la ti-
roglobulina humana por mililitros de suero sanguíneo (UI/mL).

TSH: miliunidades internacionales de tirotropina por 
litro de suero sanguíneo (mUI/L).



Marrero MT et al.  Resultados discordantes de tiroglobulina y gammagrafía en pacientes operados de cáncer de tiroides208

Rev Latinoam Patol Clin Med Lab 2018; 65 (4): 206-210 www.medigraphic.com/patologiaclinica

www.medigraphic.org.mx

Informe de la gammagrafía diagnóstica (2-5 mCi) 
y a dosis terapéutica de I131

• Negativa: no captación visible, o si es visible, ésta 
debe ser < 2% de la actividad de I131 administrada 
(pequeño remanente tiroideo).

• Positiva: captación visible en la gammagrafía diagnóstica, 
debe ser > 2% de la actividad de I131 administrada (pre-
sencia de tejido tiroideo tumoral o normal remanente).

Análisis estadístico

Se conformó una base de datos en Excel con las variables 
seleccionadas. Para el procesamiento de la base de datos 
se utilizó el programa estadístico SPSS, versión 19.0.

Se determinaron las estadísticas descriptivas de las va-
riables cualitativas (frecuencias y proporciones expresadas 
en %). Se utilizó la prueba de correlación de Pearson para 
estudiar la asociación entre las variables.

La prueba de correlación de Pearson evalúa la relación 
lineal entre dos variables cuantitativas.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

De los 148 pacientes analizados, 26 correspondieron al 
sexo masculino (17.6%) y 122 al sexo femenino (82.4%). 
Las tasas de incidencia de cáncer de tiroides son tres veces 
más altas en mujeres que en hombres.2,17

Al comparar los casos según los valores de Tg y GG-I131, 
no se encontró correlación estadística entre ambos exáme-
nes, resultando discordantes 78 casos (52.7%). De los casos 
discordantes cuatro (5.1%) tuvieron niveles de Tg negativos 
o indetectables y GG-I131 positiva, mientras los restantes 74 
(94.9%) presentaron Tg elevada y GG-I131 negativa (cuadro I).

La determinación de Tg es considerada el marcador 
ideal de tejido tiroideo residual o de enfermedad metas-
tásica,10 pero en la práctica clínica diaria detectar una 
gammagrafía con I-131 positiva con niveles negativos de 
tiroglobulina no es un hallazgo infrecuente.

Niveles indetectables de este marcador se han obser-
vado en pacientes que tienen AbTg positivos. Los AbTg 
presentes en 25 a 30% de los pacientes con CDT inter-
fieren en la medición de la Tg, reduciendo la seguridad 
diagnóstica de esta determinación como marcador tumo-
ral en el seguimiento de los pacientes con CDT.18,19 Los 
métodos inmunorradiométricos no competitivos (IRMA) 
parecen ser más susceptibles a la interferencia producida 
por TgAb que los métodos RIA.20

Otra de las causas posibles de disminución de la Tg 
está relacionada con la terapia hormonal sustitutiva, la 
estimulación de la TSH hasta ≥ 30 μIU/mL es esencial, 
ya que la producción y liberación de Tg de las células 
se ve influenciada significativamente por el grado de 
estimulación de la TSH.7 Este hallazgo está probable-
mente relacionado con la presencia de pequeños focos 
tumorales que responderían a la estimulación con TSH.

Girelli ME y cols.21 señalan 8.2% de falsos negativos de 
la determinación sérica de Tg durante el tratamiento con 
LT4; sin embargo, la precisión diagnóstica de la Tg como 
marcador tumoral aumenta después de la estimulación 
de la TSH, ya sea como resultado de la suspensión del 
tratamiento con LT4 o la administración de TSH recom-
binante humana.8

Algunos investigadores como Brendel y cols.22 mues-
tran que las metástasis menos diferenciadas de tiroides 
pueden asociarse con niveles más bajos de Tg. Las ra-
zones que argumentan como posible explicación son: 
una reducción en la síntesis o en la liberación de la Tg 
normal, una síntesis de una Tg anormal irreconocible por 
los métodos de rutina de radioinmunoanálisis, o también 
porque podría existir un aclaramiento más rápido en el 
plasma de la Tg sérica.

Por otra parte, es sabido en la literatura que existen di-
ferencias moleculares entre la Tg originada por las células 
tumorales y las producidas por las células foliculares tiroi-
deas normales. Las células neoplásicas malignas producen 
Tg escasamente yodada, además de que existen cambios 
en su estructura aminoacídica, secundarias a alteraciones 
en su empalme normal, haciéndola inmunológicamente 
inactiva.23-25

La presencia de la mutación del oncogén N ras influye 
en los niveles bajos de Tg. Existe una relación inversa entre 
los niveles de Tg con el grado de diferenciación histoló-
gica del tumor, estando presente en 14% de los tipos de 
cáncer diferenciados de tiroides, en 18.2% de los poco 
diferenciados y en 37.5% de los indiferenciados, por tanto 
los pacientes que presentan esta mutación tienen una 
expresión de Tg débil o negativa en el tejido tumoral.26

La mayor cantidad de los casos discordantes (94.9%) 
correspondió a valores de Tg positiva y GG-I131 negativa, a 

Cuadro I. Resultados discordantes de tiroglobulina 
y gammagrafía tiroidea.

Tg n

% del total 
de resultados 
discordantes

% del total de 
pacientes

GG-I131 + Negativa   4     5.1   2.7
GG-I131 - Positiva 74   94.9 50.0
Total 78 100.0
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pesar de que en la literatura se plantea que las metástasis 
menos diferenciadas de tiroides pueden asociarse con 
niveles más bajos de Tg. También conviene citar que en 
otros casos, la pérdida de diferenciación celular se aso-
cia con una ausencia de la captación del radiotrazador, 
preservándose, sin embargo, la síntesis de tiroglobulina 
sérica.27

Estos resultados discordantes podrían explicarse ya sea 
por el mecanismo de desdiferenciación celular, o porque 
el volumen tumoral es insuficiente para ser detectado 
por la GG-I131.28

En estos casos discordantes se han utilizado técnicas 
de imagen como la tomografía con emisión de positrones 
con fluorodesoxiglucosa (18-FDG PET-TC) como una 
técnica de imagen no invasiva, el valor de 18F-FDG PET/
CT en CDT ha sido confirmado por varios estudios. Esta 
técnica es especialmente sensible y efectiva para detectar 
lesiones metastásicas de CDT, sobre todo en pacientes 
con Tg positiva y GG-I131 negativa después de la admi-
nistración de yodo radiactivo.29

CONCLUSIONES

Los estudios de gammagrafía y de niveles de tiroglobulina 
realizados para el seguimiento de los pacientes operados 
de CDT no se correlacionaron en 78 pacientes estudiados 
(52.7%). La mayor cantidad de los casos discordantes, 
74 casos (94.9%), correspondió a valores de Tg positiva 
y gammagrafía negativa. Conocer las posibles causas de 
estas discordancias, así como las limitaciones de cada 
procedimientos diagnóstico, ayudará a un seguimiento 
más eficaz de estos pacientes, garantizando una mejor 
calidad de vida de los pacientes con esta patología.
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Diabetes: ¿epidemia o pandemia?
Barba Evia José Roberto*

RESUMEN

En la actualidad, nos encontramos frente a uno de los 
problemas de salud más graves no sólo para el sistema 
de salud mexicano, sino para los sistemas de salud del 
mundo: la diabetes mellitus. A esta enfermedad se le ha 
dejado evolucionar, a pesar del reconocimiento de los 
factores de riesgo que se asocian a ella, y de que cada 
día afecta a más personas, cada vez más jóvenes, con el 
consecuente aumento de la morbimortalidad asociada, así 
como de la pobre calidad de vida de los afectados una vez 
manifestadas las complicaciones, por un lado, y, por el 
otro, los altos costos que genera la atención de quienes la 
padecen. Programas preventivos se han desarrollado sin 
éxito real, ya que el número de diabéticos «desconocidos» 
indudablemente es elevado, como consecuencia de que la 
detección no se realiza de manera adecuada y oportuna, 
lo que permitiría «evidenciar» de manera temprana a los 
prediabéticos y diabéticos no identifi cados, para proporcio-
narles un tratamiento oportuno y evitar las complicaciones 
de la enfermedad. Desde mi punto de vista, es importante 
impulsar la determinación de HbA1c en población abierta 
para lograr este objetivo, debido a las ventajas que presenta 
con respecto a las determinaciones de glucemia.

ABSTRACT

Currently, we are facing one of the most serious health 
problems not only for the Mexican health system, but 
for the health systems of the world: diabetes mellitus. 
This disease has been allowed to evolve, this despite the 
recognition of the risk factors associated with it, and that 
every day aff ects more and more young people, with the 
consequent increase in associated morbidity and mortality, 
as well as the poor quality of life of those aff ected once the 
complications are manifested, on the one hand, and on the 
other, the high costs generated by the care of those who 
suff er from it. Preventive programs have been developed 
without real success, since the number of «unknown» 
diabetics is undoubtedly high, as a consequence of the 
fact that the detection is not carried out adequately and 
in a timely manner, which would allow to «prove» early 
prediabetics and diabetics not identifi ed, to provide them 
with timely treatment and avoid the complications of the 
disease. From my point of view, it is important to promote 
the determination of HbA1c in the open population to 
achieve this goal, due to the advantages it presents with 
respect to blood glucose determinations.

Palabras clave:
Diabetes, resistencia a 

la insulina, México.

Key words:
Diabetes, insulin 

resistance, Mexico.

Recibido: 
06/11/2018
Aceptado: 
17/11/2018

* Coordinador clínico 
de turno de la Unidad 
Médica de Alta 
Especialidad. Hospital 
de Especialidades 
de Mérida, Yucatán. 
Instituto Mexicano 
del Seguro Social. 
Responsable Sanitario 
del Banco de Sangre 
del Instituto Médico 
Panamericano, S.A 
de C.V.

Correspondencia:
José Roberto Barba 
Evia
Calle 37 A Núm. 318 
entre 24 y 26,
Fraccionamiento 
Monte Albán, 97114, 
Mérida Yucatán, 
México.
E-mail: dr_barba@
hotmail.com

INTRODUCCIÓN

En el perfil de la salud de la población 
mexicana sobresale la emergencia de 

la diabetes mellitus (DM) como la enfer-
medad no transmisible que, sin lugar a 
duda, rápidamente la está convirtiendo 
en la epidemia del siglo XXI y en un reto 
del Sistema de Salud. De acuerdo con la 
Federación Internacional de Diabetes (FID), 
China, India, Estados Unidos, Brasil, Rusia y 
México son los países con mayor número de 
diabéticos en ese orden (figura 1). Se calcula 
que en nuestro país existen más de cuatro 
millones de pacientes, de los cuales más de 
un millón aún no han sido diagnosticados 
(por cada diabético conocido existe un des-
conocido), esto se estima con base en que, 
entre la población adulta mayor de 40 años, 
en 20% existe intolerancia a la glucosa y 

10% son diabéticos, siendo la frecuencia dos 
veces superior en las zonas metropolitanas 
con respecto a las zonas rurales (cuadro I).1-10

¿CÓMO SE DEFINE Y SE CLASIFICA 
LA DIABETES?

La DM es un padecimiento que se encuentra 
descrito desde el año 1,500 a.C. en el papiro 
egipcio de Smith. Se trata de un grupo de 
enfermedades metabólicas crónicas de alta 
prevalencia caracterizadas por un estado de 
hiperglucemia y que está ligada al proceso 
de envejecimiento de la población, al in-
cremento de la obesidad y a la adopción de 
nuevos patrones de comportamientos, como 
los cambios en la dieta y la reducción de la 
actividad física; tiene un periodo de latencia 
largo con una fase preclínica que puede pasar 
desapercibida, por lo que es alta la posibilidad 
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de que los pacientes sean detectados en forma tardía. 
Esta enfermedad se caracteriza por alteraciones en el 
manejo de los carbohidratos, las grasas y las proteínas 
derivadas de las deficiencias en la secreción, la acción, 
o ambas, de la insulina. La Asociación Americana de 
Diabetes (ADA) clasifica a la diabetes en cuatro grupos, 
a saber:9,11-13

a)  Diabetes tipo 1 (diabetes juvenil o insulinode-
pendiente): ésta ocurre en 5 a 10% de los casos y 
es el resultado de la destrucción de las células β del 
páncreas, la mayoría usualmente debido a origen 
autoinmune, llevando a una deficiencia absoluta de 
insulina. Los pacientes pueden ser de cualquier edad, 
casi siempre delgados y suelen presentar comienzo 
abrupto de signos y síntomas con insulinopenia antes 
de los 30 años de edad.

b)  Diabetes tipo 2 (diabetes del adulto o no insulino-
dependiente): ésta se presenta en 90 a 95% de los 
casos. Resulta de un defecto progresivo de la secreción 
de insulina (resistencia y deficiencia gradual de la mis-
ma). Muchos de los pacientes con este tipo de diabe-
tes suelen ser típicamente diagnosticados después de 
los 30 años de edad y, cuando se hace el diagnóstico, 
son obesos y presentan relativamente pocos síntomas 
clásicos. En la actualidad, existen evidencias que in-
dican que este tipo de diabetes está incrementando 
su prevalencia en niños y adolescentes con obesidad, 
así como con el desarrollo de síndrome metabólico. 
Aunque está influenciada por factores ambientales, 
también es un trastorno altamente hereditario con 
variantes genéticas (se han identificado más de 70 
loci genéticos), lo que contribuye a una disparidad 
en su prevalencia.

c)  Diabetes gestacional: es la alteración en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono que se diagnostica 
en el segundo o tercer trimestre del embarazo y que 
no fue diagnosticada antes de la gestación. Ésta se 

Cuadro I. Evolución de la diabetes en México.1-10

Año Lugar como causa de muerte

1940 Se le consideraba una enfermedad poco frecuente, 
pero a pesar de esto se encontraba dentro de las pri-
meras 20

1970 Las consecuencias de la enfermedad se incrementa-
ron, ocupando el decimoquinto lugar

1980 Se encontraba en el noveno lugar
1990 Alcanzó el cuarto lugar
2000 En las últimas dos décadas, se ha demostrado que es 

ya la primera causa de muerte de las enfermedades 
crónico-degenerativas (a nivel mundial es la tercera 
después del cáncer y del infarto agudo de miocardio), 
esto como consecuencia de que el número de perso-
nas con DM ha aumentado

2030 Se estima que, en nuestro país, existirán 11.9 millo-
nes de afectados, lo que representará un incremento 
del 175%

Figura 1. 

Prevalencia de diabetes en adultos 
entre 20 y 79 años. 

< 4%
4-5%
5-7%
7-9%
9-12%
> 12%

Tomado de: Campuzano MG, Lato-
rre SG. La HbA1c en el diagnóstico 
y en el manejo de la diabetes. Me-
dicina & Laboratorio. 2010; 16 (5-6): 
211-241.
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constituye como la tercera gran categoría clínica de 
esta clasificación.

d)  Tipos específicos de diabetes debido a otras cau-
sas: por ejemplo, síndromes de diabetes monogénica 
(como la diabetes neonatal y la diabetes de inicio en 
la madurez de los jóvenes), enfermedades del pán-
creas exocrino (como fibrosis quística y pancreatitis), 
diabetes inducida por fármacos o sustancias químicas 
(como el uso de glucocorticoides en el tratamiento 
de VIH/sida, o después de un trasplante de órgano), 
otros síndromes genéticos asociados (anormalidades 
cromosómicas de los síndromes de Down, Klinefelter, 
Turner, Wolfram), defectos genéticos en la función 
de las células β del páncreas, defectos genéticos en 
la acción de la insulina, endocrinopatías e infeccio-
nes.10-11,14-22

¿CUÁLES SON LAS COMPLICACIONES 
DE LA DIABETES?

Como se ha mencionado previamente, en su etapa inicial 
no produce síntomas, pero se trata de una enfermedad 
discapacitante por los daños micro- y macrovasculares 
provocados a diferentes niveles del organismo, por lo 
que, cuando se detecta tardíamente y no se trata en forma 
adecuada, ocasiona complicaciones de salud graves que 
pueden llevar a la muerte a través de entidades como:

a.  Cardiovasculares: es la principal causa de muerte 
(50% de los casos) y, por tanto, una de las principales 
manifestaciones de la diabetes. Hasta 75% de los 
diabéticos tienen aumento de la presión arterial o 
toman medicamentos para reducirla. La enfermedad 
isquémica cardiaca y del cerebro es dos a cuatro 
veces más frecuente en estos pacientes. La diabetes 
mellitus es altamente prevalente en pacientes con 
falla cardiaca, especialmente en aquéllos con falla 
cardiaca y fracción de eyección preservada, y los 
pacientes con ambas condiciones tienen mayor riesgo 
de mortalidad, comparado con pacientes sin diabetes 
o falla cardiaca.17,23-25

b.  Renales: es la causa más frecuente de insuficiencia 
renal crónica, lo cual ocurre en 10 a 40% de los 
pacientes. La manifestación más temprana de esta 
complicación es la presencia de microalbuminuria, 
la cual progresa a albuminuria y disminución en la 
filtración glomerular.17,22-24

c.  Oculares: es la primera causa de nuevos casos de 
ceguera adquirida en adultos de entre 20 a 74 años 
(retinopatía diabética en 15 al 60% de los pacien-
tes).23,24,26

d.  Neurológicas: entre 50 al 70% de los diabéticos pue-
den presentar manifestaciones clínicas relacionadas 
con daño del sistema nervioso periférico (neuropatía 
diabética), por lo que su detección temprana es 
importante ya que esta complicación es irreversi-
ble.17,23,24,26

e.  Amputaciones no traumáticas de miembros infe-
riores: 60% está relacionada con la diabetes, como 
consecuencia de la tríada neuropatía periférica, ne-
crosis y gangrena.

f.  Baja testosterona en los hombres (disfunción 
sexual): los niveles medios de testosterona son más 
bajos en los hombres con diabetes en comparación 
con hombres sin diabetes. Los niveles de testosterona 
también deben medirse en hombres con diabetes 
que tienen niveles de testosterona cerca del límite 
inferior, así como promover la medición de niveles 
de las hormonas luteinizante y foliculoestimulante 
para distinguir entre hipogonadismo primario y se-
cundario. La disfunción también se puede constituir 
como una manifestación neurológica y circulatoria 
de la diabetes.

g.  Enfermedad periodontal: es de mayor frecuencia y 
severidad en pacientes con diabetes, ya que hasta un 
tercio de los pacientes presentan esta entidad, la cual 
no mejora hasta que se controla metabólicamente la 
diabetes.

h.  Inmunosupresión: estos pacientes son más suscepti-
bles de padecer infecciones bacterianas, virales y/o 
micóticas.

i.  Complicaciones del embarazo: la hiperglucemia 
de la embarazada, ya sea por diabetes gestacional 
o por diabetes tipo 1 o 2, se puede relacionar con 
preeclampsia o eclampsia, así como aumento de 
infecciones urinarias y de mortalidad materna. En el 
caso del producto, se relaciona con macrosomía, mal-
formaciones congénitas y aumento de la mortalidad 
fetal.

j.  Muerte prematura: la relevancia directa de esta 
patología está definida por la magnitud de la po-
blación afectada y el incremento en el riesgo de 
muerte prematura por estar asociada con otros 
problemas igual de importantes como la obesidad, 
la hipertensión y las enfermedades cerebrovascu-
lares. Se ha estimado que la esperanza de vida 
en individuos con diabetes se reduce entre cinco 
y 10 años (en México la edad promedio de las 
personas que murieron por diabetes en 2010 fue 
de 66.7 años, lo que sugiere una reducción de 10 
años).1-4,23,27-28

k. Otras comorbilidades relacionadas:
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1.  Cáncer: la diabetes está asociada con un mayor 
riesgo de cánceres de hígado, páncreas, endome-
trio, colon/recto, mama y vejiga. Esta asociación 
puede ser el resultado de factores de riesgo com-
partidos entre la diabetes tipo 2 y el cáncer (edad 
avanzada, obesidad e inactividad física), pero 
también puede ser debido a factores relacionados, 
aunque la evidencia de esto es escasa.26

2.  Enfermedades autoinmunes: las personas con 
diabetes tipo 1 están en mayor riesgo de otras 
enfermedades autoinmunes, incluidas la enfer-
medad tiroidea, insuficiencia suprarrenal primaria, 
enfermedad celíaca, gastritis/hepatitis autoinmu-
ne, dermatomiositis y miastenia grave. La diabetes 
tipo 1 también puede ocurrir con otras enferme-
dades autoinmunes en el contexto de trastornos 
genéticos específicos o síndromes poliglandulares 
autoinmunes.28

3.  Deterioro cognitivo/demencia: la diabetes está 
asociada con un aumento del riesgo y la tasa de 
deterioro cognitivo y un mayor riesgo de demen-
cia. Un metaanálisis reciente de observación 
prospectiva mostró que personas con diabetes 
tienen 73% más de riesgo de presentar demencia, 
56% mayor riesgo de demencia/Alzheimer y un 
aumento de 127% de riesgo de demencia vascular 
en comparación con personas sin diabetes.28

4.  Enfermedad del hígado graso: la diabetes está 
asociada con el desarrollo de la enfermedad 
hepática crónica no alcohólica y con carcinoma 
hepatocelular. Elevaciones de las concentraciones 
de transaminasas hepáticas están relacionadas con 
un mayor índice de masa corporal, circunferencia 
de la cintura y niveles de triglicéridos y niveles más 
bajos de colesterol HDL.26

5.  Pancreatitis: personas con diabetes tienen aproxi-
madamente dos veces mayor riesgo de desarrollar 
pancreatitis aguda, lo que puede perturbar la 
arquitectura global o fisiología del páncreas, que 
a menudo resulta en la disfunción tanto exocrina 
como endocrina.28

6.  Fracturas: el riesgo específico de fractura de 
cadera es significativamente alto en personas 
con ambos tipos de diabetes en ambos sexos. 
La diabetes tipo 1 se asocia con la osteoporosis, 
mientras que en pacientes con diabetes tipo 2 con 
un mayor riesgo de fractura de cadera, a pesar de 
tener densidad mineral de hueso más alta que en 
diabéticos tipo 1.28

7.  Discapacidad auditiva: es más común en perso-
nas con diabetes tanto en alta como en media/baja 

frecuencia que en aquéllos no diabéticos, tal vez 
debido a neuropatía y/o enfermedad vascular.28

8.  Trastornos psicosociales/emocionales: la preva-
lencia de los diagnósticos de psicopatología clíni-
camente significativa es considerablemente más 
común en personas con diabetes que en aquéllos 
sin la enfermedad. Los trastornos psicológico más 
comunes son:

a. Síntomas de ansiedad y trastornos diagnos-
ticables: por ejemplo, trastorno de ansiedad 
generalizada, trastorno dismórfico corporal, 
trastorno obsesivo compulsivo, fobias espe-
cíficas, y trastorno de estrés postraumático 
son comunes en personas con diabetes. Las 
preocupaciones incluyen miedos relacionados 
con estados de hipoglucemia e inyecciones de 
insulina.28

b. Depresión: antecedentes de depresión, 
depresión actual y el uso de medicamentos 
antidepresivos son factores de riesgo para el 
desarrollo de diabetes tipo 2, principalmente 
si el paciente presenta otros factores de ries-
go como obesidad y antecedentes familiares 
de diabetes tipo 2. Los síntomas depresivos 
afectan a uno de cada cuatro pacientes con 
diabetes tipo 1 o tipo 2.28

c. Trastornos del comportamiento alimentario: 
se ha relacionado con altas tasas de trastornos 
psiquiátricos comórbidos.28

d. Problemas mentales graves: se ha observa-
do un aumento significativo en las tasas de 
problemas mentales graves, particularmente 
de esquizofrenia y de otros trastornos del 
pensamiento en diabéticos tipo 2. En adición, 
antipsicóticos como la olanzapina requieren 
mayor monitoreo debido a un aumento en el 
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 asociada 
con este medicamento.28

LA DIABETES COMO PROBLEMA 
DE SALUD PÚBLICA

El desafío para la sociedad y los sistemas públicos de 
salud es enorme debido a los costos económicos directos 
o indirectos que se requieren para la atención durante 
toda la vida del paciente, así como la pérdida en la ca-
lidad de vida directamente de la persona que la padece 
e indirectamente de la de los familiares. En México, las 
estimaciones existentes son muy variables con cálculos 
de costo de atención por pacientes que van de 700 hasta 
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3,200 dólares anuales, lo que se traduce en 5 a 14% del 
gasto de salud destinado a la atención de esta enfermedad 
y sus complicaciones, inversión que de acuerdo con la 
FDI se relaciona directamente con la tasa de mortalidad 
por esta causa.1,3,29

El diagnóstico oportuno basado en evidencias es la 
piedra angular del manejo efectivo y eficaz de las enfer-
medades, dentro del cual el laboratorio clínico juega un 
rol fundamental.4

¿QUÉ ES LA GLUCACIÓN DE PROTEÍNAS?

Este fenómeno fue descrito en 1912 por el químico 
francés Maillard. Se trata de un proceso bioquímico que 
ocurre en todo el cuerpo de manera pasiva por meca-
nismos no enzimáticos de forma continua e irreversible, 
y que depende del nivel de glucemia, lo que conlleva el 
proceso de envejecimiento celular y tisular. Los daños 
producidos por la glucación son: aterogénesis, oxidación, 
inflamación e hipercoagulabilidad, los cuales son en gran 
medida dependientes de la hiperlipidemia, los niveles 
de radicales libres y la presencia de diversos reactantes 
de fase aguda dentro de los que destaca la proteína C 
reactiva.4

¿QUÉ ES Y CÓMO SE FORMA 
LA HEMOGLOBINA GLUCADA A1C?

La hemoglobina, el mayor componente del eritrocito es 
un compuesto químico constituido por un núcleo de hie-
rro transportado por la sangre dentro de los glóbulos rojos 
y cuya función es permitir la llegada del oxígeno a los teji-
dos del organismo. La hemoglobina humana está formada 

por dos dímeros de globina que en el adulto corresponde 
a la HbA (ααββ), la cual corresponde a más de 97% de 
la hemoglobina total y se constituye como la principal 
proteína transportadora de oxígeno en el cuerpo, HbA2 
(ααδδ) que corresponde al 2.5% y la hemoglobina fetal 
(ααγγ) que representa menos de 1%. Los glóbulos rojos 
viven aproximadamente 120 días, y durante todo este 
tiempo la hemoglobina sufre un proceso de glucación, el 
cual consiste en la incorporación de glucosa a su molécula 
convirtiendo la HbA en HbA1 (figura 2). De 4 a 8% de la 
HbA total puede sufrir modificaciones postraduccionales 
y, dependiendo del tipo de azúcar que se incorpore, 
la HbA1 da como resultado una serie de componentes 
menores bien diferenciados: HbA1a1, HbA1a2, HbA1b, 
HbA1c (figura 3 y cuadro II), siendo esta última el principal 

Cuadro II. Tipos de hemoglobina glucada.10,33

Producto 
fi nal Reacción

HbA1a1 Glucación con fructuosa 1, bifosfato
HbA1a2 Glucación con glucosa 6 fosfato
HbA1b Glucación con manosa
HbA1c Glucación con glucosa
LHbA1c Fracción lábil de la HbA1c (fracción aldimina)
SHbA1c Fracción estable de la HbA1c (fracción cetoamina)

Tomado de: Campuzano MG, Latorre SG. La HbA1c en el diagnóstico 
y en el manejo de la diabetes. Medicina & Laboratorio. 2010; 16 (5-6): 
211-241.

Figura 2. Esquema de la glucación de la hemoglobina.

Glucosa

Hemoglobina

Glóbulo rojo

Hemoglobina glucada

Tomado de: Campuzano MG, Latorre SG. La HbA1c en el diagnóstico 
y en el manejo de la diabetes. Medicina & Laboratorio. 2010; 16 (5-6): 
211-241.

Figura 3. Esquema de los diferentes tipos de hemoglobina.
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componente de la HbA1 (aproximadamente 80%), la cual 
se forma por la condensación de la glucosa en la porción 
N-terminal de la cadena β de la hemoglobina, por lo que 
se le conoce como hemoglobina glucada o glucohemog-
lobina (tradicionalmente mal denominada hemoglobina 
glicosilada o glucosilada). Los aumentos sostenidos de la 
glucemia provocan que la glucosilación sea más intensa 
y mayor sea el porcentaje de la hemoglobina glucada 
con respecto a la hemoglobina normal, por lo tanto, la 
cantidad de hemoglobina glucada está directamente 
relacionada con la concentración promedio de glucosa 
en sangre.10,12,29-33

En personas sanas alrededor de 4 a 6% del total de 
la hemoglobina es glucada, mientras que en el caso de 
personas diabéticas el valor se incrementa en relación 
al grado de hiperglucemia (cuadro III). La cuantificación 
porcentual de la HbA1c no refleja un simple promedio 
de glucosa sanguínea durante los 120 días previos, sino 
que es un promedio ponderado, lo cual quiere decir que 
50% del resultado de la medición refleja la concentración 
de glucosa en sangre durante el mes previo (último mes), 
otro 25% está dado por la concentración de glucosa del 
segundo mes previo a la medición actual, y 25% restante 
por el tercero y cuarto meses previos. Se ha establecido 
que cada incremento de 1% en el porcentaje de HbA1c 
corresponde a un incremento aproximado de 30 a 35 
mg/dL en el promedio de la glucosa en sangre.31,34,35

Es importante también considerar que los niveles de 
HbA1c pueden variar entre individuos, así como en el 
mismo individuo, aún en concentraciones similares de 
glucosa en sangre, esto debido a que existen tres tipos 
de variabilidad biológica:33

•  Analítica: la Federación Internacional de Química Clí-
nica (IFCC) y el Programa Nacional de Estandarización 
de la Glucohemoglobina consideran que el coeficiente 
de variación interlaboratorio sea ≤ 3-4%. Casi todos 
los métodos de medición de HbA1c tienen excelente 
correlación; sin embargo, los resultados pueden diferir 
si no están debidamente estandarizados.33

•  Clínica: las variaciones intraindividuales de HbA1c 
dependen del estado clínico del paciente y, por lo 
tanto, del control de sus niveles de glucosa en sangre. 
La ADA establece los siguientes valores de HbA1c con 
sus respectivos valores promedio de glucosa:

 a)  Individuos normales: 4-6%;
b)  Individuos con superexcelente control: < 6% (135 

mg/dL);
c)  En excelente control: 7% (170 mg/dL);
d)  Buen control: 8% (205 mg/dL);
e)  Regular 9%: (240 mg/dL);
f)  Pobre control: 10% (275 mg/dL);
g)  Muy pobre control: 11% (310 mg/dL);
h)  Extremadamente pobre control: ≥ 12% (345 mg/dL).

Estos valores corresponden al riesgo en salud que va 
de muy bajo con valores de HbA1c < 6%, hasta extre-
madamente altos ≥ 12%. Es importante considerar que 
en otras enfermedades como el síndrome urémico y la 
insuficiencia renal se pueden alterar los valores de HbA1. 
Las variaciones interindividuales en estos pacientes son 
principalmente debidas a la variabilidad biológica.33

•  Biológica: se refiere a la falta de constancia de las 
magnitudes bioquímicas, cuya medición posee interés 
clínico. Esta variabilidad puede dividirse en:

  —  Fisiológica: debida a fluctuaciones metabólicas y 
a otros procesos fisiológicos.

  —  Patológica: si se relaciona con enfermedades.
  —  Iatrogénica: si es debida a acciones terapéuticas 

dentro de las que se incluye la ingesta de medi-
camentos.

Esta variabilidad es responsable de que un individuo 
no tenga el mismo valor de una magnitud a lo largo 
del tiempo (variabilidad biológica intraindividual), 

Cuadro III. Correlación de la glucohemoglobina HbA1c 
con la glucemia promedio trimestral.4,31,32

HbA1c% GPT (mg/dL) Mmol/L

12.00 298 (240-347) 19.5
11.00 269 (217-314) 17.5
10.00 240 (193-282) 15.5
9.50 240
9.00 210 (170-249) 13.5
8.50 195
8.00 180 (147-217) 11.5
7.50 165
7.00 150 (123-185) 9.5
6.50 135
6.00 120 (100-152) 7.5
5.50 105
5.00 90 (76-120)
4.50 75
4.00 60
3.50 45
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mientras que el responsable de que los valores me-
dios de esa magnitud puedan ser diferentes entre los 
de una población se denomina variabilidad biológica 
interindividual. La HbA1c presenta ambas variabilida-
des tanto en sujetos sanos como en diabéticos, lo que 
puede estar influenciado por diversos factores como 
la vida media del eritrocito, de alteraciones externas 
(infecciones, exposición a agentes tóxicos, etcétera) o 
internas (anemia hemolítica hereditaria o adquirida) 
que modifican la vida media del eritrocito. Es impor-
tante también considerar la presencia de variantes de 
Hb con características cromatográficas similares a la 
HbA1c o que interfieren con el proceso de glucación, 
lo que puede dar lugar a resultados falsamente incre-
mentados o disminuidos.22,33

BREVE HISTORIA DEL DESCUBRIMIENTO 
DE LA HBA1C

Han pasado varios años desde que surgieron los grandes 
estudios clínicos que trataban de demostrar la utilidad de 
la hemoglobina glucada como un verdadero marcador 
glucémico. A continuación, se resume la historia de esta 
molécula:

1955: Kunkel y Wallenius informaron de la separación de 
diversas fracciones menores de la hemoglobina mediante 
electroforesis.

1962: Huisman y Dozy reportaron el incremento 
en una de las fracciones menores de la hemoglobina en 
cuatro pacientes con DM.

1963: Schnek y Schroeder demostraron que este 
componente tenía características cromatográficas muy 
similares a la hemoglobina glucada HbA1c%.

1968: Samuel Rahba y su grupo se percatan de que 
dos pacientes con antecedentes de diabetes mostraban 
movimientos anormales en una de las fracciones de la 
hemoglobina, a la que llamaron «componente diabético». 
En ese mismo año, Bookchin y Gallop la definen como 
una glucoproteína.

1975: Bunn y colaboradores describen las reacciones 
bioquímicas que llevan a su formación.

1976: Anthony Cerami, Ronald Koenig y asociados 
proponen su uso para el monitoreo del control del me-
tabolismo de la glucosa.

1997: El Comité de Expertos en Diabetes niega su 
uso como diagnóstico de DM, esto debido a su pobre 
estandarización.

1999: Este mismo Comité se pronuncia a favor del 
diagnóstico de DM mediante la medición de la HbA1c, 
debido a su correlación con el estado glucémico.

2008: El Comité Internacional de Expertos indica 
que los avances en la estandarización y precisión en la 
medición de la HbA1c concuerda con la de glucemia.

2010: La ADA acepta su medición como el método 
diagnóstico de elección.4,31,32,36

¿QUÉ MÉTODOS DE MEDICIÓN 
DE HbA1c EXISTEN?

Existen más de treinta métodos comercializados para su 
determinación; sin embargo, se pueden dividir en dos 
categorías principales:

1.  Métodos basados en las diferencias de cargas entre 
elementos glicados y no glicados de la hemoglobina 
(cromatografía líquida de intercambio iónico y elec-
troforesis), y 

2.  Métodos que se basan en las diferencias estructurales 
entre elementos glicados y no glicados de la hemog-
lobina (cromatografía de afinidad con columnas de 
boronato e inmunoensayo).37,38

En la actualidad, la cromatografía líquida de alta efi-
ciencia de intercambio iónico es considerada el método 
de referencia en los laboratorios clínicos.37

¿QUÉ ES LA CROMATOGRAFÍA LÍQUIDA 
DE ALTA EFICACIA?

El proceso cromatográfico contempla la separación de los 
componentes de una mezcla. Para esto, un extracto de la 
muestra será disuelto en una fase móvil, la cual a su vez es 
impulsada a través de una fase inmóvil (fase estacionaria) 
que puede ser sólida o líquida (cromatografía líquido-
sólido o líquido-líquido). Los componentes de la muestra 
presentan diferencias en cuanto a sus propiedades fisico-
químicas (solubilidad, tamaño, fuerza iónica, polaridad, 
afinidad, etcétera). La interacción química entre la fase 
móvil y la muestra y entre la muestra y la fase estaciona-
ria determina el grado de migración y separación de los 
compuestos contenidos en la muestra. Como resultado 
de estas diferencias en la movilidad de los componentes 
de una muestra, éstos se separarán uno de otro.39,40

La cromatografía líquida de alta eficacia se basa en 
la separación de las especies de hemoglobina según 
las diferencias de carga. Las especies de hemoglobinas 
fluyen de las microcolumnas de intercambio catiónico a 
diferentes tiempos mediante la aplicación de un buffer 
que incrementa la fuerza iónica. La concentración de 
cada fracción eluida es medida por un espectrofotómetro 
cuantificando el área bajo cada pico (figura 4). La muestra 
se inyecta en el seno de la fase móvil, donde es soluble, 
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y es transportada a través de una columna por el flujo 
continuo de fase móvil a alta presión. La fase estacionaria 
está formada por partículas de pequeño diámetro, este 
proceso cinético se conoce como elución.39,40

Esta técnica es utilizada en laboratorios clínicos de 
referencia como técnica definitiva. Sus aplicaciones son 
múltiples, algunas de ellas clasificadas en función del tipo 
de separación:

• Líquido-solido: separación de monoglicéridos, digli-
céridos, triglicéridos, esteroides y vitaminas.

• Afinidad: utilizada para separar proteínas y anticuer-
pos con fines preparativos.

• Intercambio iónico: separación de hemoglobinas, 
isoenzimas de la creatina cinasa o la L-lactato-deshi-
drogenasa y análisis de aminoácidos. Otra aplicación 
está dirigida para retirar interferencias iónicas de otras 
sustancias para su posterior análisis.

• Filtración en gel: en la determinación de las masas 
molares de macromoléculas.

• Fase reversa: la cromatografía líquido-líquido es 
la más utilizada en el laboratorio toxicológico para 
drogas de abuso, anfetaminas, metanfetaminas y 
antagonistas o narcóticos, así como detección y mo-
nitorización de una amplia variedad de fármacos.39

¿QUÉ CONDICIONES MODIFICAN EL RESULTADO?

Dentro de los factores que pueden influir en la medida 
de la HbA1c se encuentran:

•  Envejecimiento (puede no ser adecuada en personas 
mayores de 65 años).

•  Afectaciones en la permeabilidad o en la vida media 
de los eritrocitos: hemorragia aguda, anemia hemolítica 
(reduce la concentración de HbA1c) o ferropénica (in-
crementa en 2% o más el valor de HbA1c), transfusión 
sanguínea, pérdidas de sangre, malaria crónica, etcétera.

•  Variaciones genéticas y las formas derivadas de mo-
dificaciones químicas que afecten a la hemoglobina 
en su tipo, cantidad o calidad (HbS1c, HbC, Hb-
carbamilada: aparece en pacientes con insuficiencia 
renal y su concentración es directamente proporcional 
a la concentración de urea), Hb-acetilada (descrita 
en pacientes que ingieren una dosis mayor de 4 g/
día de ácido acetilsalicílico), elevación de la Hb fetal 
(β talasemias).

•  Otras: pacientes con VIH y gestantes.12,31,37,41,42

¿QUÉ VENTAJAS PRESENTA LA DETERMINACIÓN 
DE HBA1C VERSUS GLUCEMIA PLASMÁTICA EN 
AYUNO?

Dentro de las ventajas de utilizar la medición de HbA1c 
frente a la glucemia plasmática en ayuno y prueba de 
tolerancia oral a la glucosa postprandial se encuentran 
las siguientes:

•  Su medición ha sido estandarizada, mientras que las 
mediciones de glucosa no lo han sido tan estrictamente.

•  Ofrece mejor índice de exposición a altos niveles 
de glucemia, así como un mejor índice del riesgo de 
padecer complicaciones a largo plazo (cuadro IV).

•  Presenta menor variabilidad biológica, así como me-
nor inestabilidad preanalítica. Puede evaluarse sin 
condiciones horarias o de ingesta previa específica; 
es decir, no guarda relación con el ayuno y tampoco 
requiere preparación alguna.

Cuadro IV. Incremento en el riesgo de complicaciones 
asociadas al 1% de aumento en el nivel de HbA1c.43

Evento
Incremento de riesgo 

por evento (%)

Muerte relacionada con diabetes 21
Infarto del miocardio 14
Enfermedades vasculares periféricas 43
Enfermedades microvasculares 37
Extracción de cataratas 19

Figura 4. Esquema del principio de la cromatografía de alta efi ciencia.

λ

t

Línea de flujo, con la 
solución a analizar

Columna HPLC

Lámpara



219Barba EJR. Diabetes: ¿epidemia o pandemia?

Rev Latinoam Patol Clin Med Lab 2018; 65 (4): 211-221 www.medigraphic.com/patologiaclinica

www.medigraphic.org.mx

•  Ofrece un resultado estimado de la concentración 
de glucosa en el eritrocito de 120 días anteriores a la 
toma de la muestra.

•  Es menos susceptible de verse afectada por factores 
externos (estrés, infecciones, etcétera) y que habitual-
mente alteran las cifras de glucemia.

•  Respecto a la tolerancia oral a la glucosa, la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) recomienda que 
se mantenga como prueba diagnóstica (parámetro 
metabólico que depende de la respuesta secretoria 
de insulina por las células β) debido a su mayor 
sensibilidad y especificidad que la glucosa sérica 
en ayuno; sin embargo, el inconveniente de ésta 
es su alto costo y su poca reproducibilidad. Podría 
utilizarse para la búsqueda de los estados de pre-
diabetes.31,32,36,41,42

HEMOGLOBINA GLUCADA 
COMO PRUEBA DIAGNÓSTICA

La ADA establece como criterios diagnósticos de DM tipo 
2 cuando se obtiene los resultados del cuadro V.4

Por otra parte, la ADA recomienda que esta prueba 
se realice al menos dos veces al año en pacientes con 
control glucémico estable y trimestral en aquéllos en los 
que ha sido necesario modificar el tratamiento.32

CONCLUSIONES

La DM es un problema de salud pública nacional y cada 
vez se manifiesta a edades más tempranas, siendo la 
obesidad uno de los factores predisponentes. Dado que 

esta entidad puede evolucionar por años de forma poco 
manifiesta y muchos de los casos son diagnosticados cuan-
do ya están presentes las complicaciones, una estrategia 
adecuada para la prevención de dichas complicaciones 
es el diagnóstico temprano de la misma.45,46

Tradicionalmente, el diagnóstico de DM se realiza 
mediante la determinación de glucemia en diferentes 
circunstancias (ayuno, al azar o mediante una prueba 
de tolerancia oral a la glucosa). Otro instrumento para 
su diagnóstico es la hemoglobina glucada, la cual desde 
el año 2009 se encuentra recomendad para su uso diag-
nóstico con un valor de corte ≥ 6.5%, por la ADA, IDF 
y la Asociación Europea para el Estudio de la Diabetes 
(EASD) y en el 2011 por la OMS.46

Se le reconocen varias ventajas a la HbA1c sobre 
la glucemia en ayunas o la prueba de tolerancia a la 
glucosa, debido a que no requiere el estado de ayuno, 
tiene mayor estabilidad preanalítica y menor variación 
de un día a otro por causa de estrés o enfermedad; pero 
dentro de sus inconvenientes están su mayor costo, baja 
disponibilidad, correlación incompleta entre los valores 
de HbA1c y el promedio de la glucemia en individuos y 
grupos poblacionales, así como por ciertas anemias y he-
moglobinopatías, y situaciones con recambio eritrocitario 
anormal como embarazo, pérdida de sangre reciente, 
transfusiones o anemias hemolíticas, situaciones en las 
cuales se recomienda utilizar exclusivamente criterios 
de glucemia.13,47-50

En México, 9.2% de la población presenta un diagnós-
tico previo de diabetes y, con base en esta cifra, una vez 
diagnosticada aproximadamente 80% recibe tratamiento 
y, de acuerdo a la Federación Mexicana de Diabetes, 25% 

Cuadro V. Niveles de decisión clínica para el diagnóstico diferencial de la diabetes mellitus.4,11,22,44

Diagnóstico GBA mg/dL HbA1c% GP-2h PTGO

Sano ≤ 99 ≤ 5.6 ≤ 139
Prediabetes, intolerancia a la glucosa 100-125 5.7-6.4 140 mg/dL (7.8 mmol/L) a 199 mg/dL (11.0 mmol/L)
Diabetes mellitus ≥ 126 ≥ 6.5 ≥ 200 mg/dL (11.1 mmol/L)
Etapa 1 Detección Clínica 4-P: Presente o ausente

Glucemia basal en ayuno > 100 mg/dL
Etapa 2 Confi rmación Clínica 4-P: Presente

Glucemia basal en ayuno > 126 mg/dL
Hemoglobina glucada HbA1c > 6.5%
Glucemia promedio trimestral > 135 mg/dL

GBA = Glucemia basal en ayuno, GP-2 PTGO = Glucosa plasmática a las dos horas de la ingesta de 75 gramos de glucosa, PTGO = Prueba de tolerancia 
a glucosa oral. 4-P (poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso).
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(uno de cada cuatro) presenta evidencia de un adecuado 
control metabólico.17
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Una de las pruebas de mayor demanda en 
el laboratorio clínico es el hemograma 

o biometría hemática; sin embargo, estas 
pruebas pueden estar afectadas por diversos 
errores preanalíticos que representan 70% del 
total de errores en el proceso del laboratorio 
clínico;1 muchos de estos errores pueden 
ocurrir durante la recolección sanguínea. 
De acuerdo con la guía Clinical Laboratory 
Institute Standard (CLSI) se recomienda que 
el volumen no debe ser menos de 10% del 
volumen total propuesto por el fabricante2,3 
porque el exceso de anticoagulante puede 
afectar la exactitud de los resultados y esto a 
su vez influir en el diagnóstico y/o tratamiento 
de los pacientes.

El objetivo del estudio fue determinar 
si hay diferencia entre los volúmenes reco-
lectados y los parámetros hematológicos. El 
presente es un estudio transversal y prospec-
tivo. Las muestras fueron recolectadas en dos 
tubos de 1.2 mL con EDTA K3 (Sarstedt, lote 
6034711, Sarstedt, Nümbrecht, Germany) de 
la bolsa residual de los donantes de sangre. En 
un primer tubo se recolectó hasta 100% del 
volumen total, mientras que en el segundo 
tubo se recolectó sólo 50% de su volumen 
total. Ninguna de las muestras presentó lipe-
mia o hemólisis que pudieran interferir en la 
medición de los parámetros evaluados.4,5 Las 
muestras fueron homogeneizadas de acuerdo 
con los lineamientos del fabricante y procesa-
das antes de las dos horas de recolección en el 
analizador hematológico CELL-DYN Emerald 
(Abbott, USA); la calidad de los resultados fue 
validada por los tres niveles de control (bajo, 
normal y alto) previo al procesamiento de 

muestras; el coeficiente de variación (CV%) 
de los controles internos de calidad fue < 6% 
en los tres niveles.

Los datos mostraron una distribución 
normal que fue evaluada mediante esta-
dística descriptiva y la prueba de Shapiro-
Wilk. Para el cálculo del sesgo se utilizó la 
siguiente fórmula: Sesgo (%) = [(promedio 
de los parámetros en el segundo tubo-pro-
medio de los parámetros en el primer tubo/
promedio de los parámetros en el primer 
tubo) × 100].6 Se consideró el primer tubo 
como método de referencia; este resultado 
fue comparado con el sesgo aceptable para 
determinar si había diferencia clínicamente 
significativa.7 En la comparación de métodos 
se utilizó la regresión de Passing Bablok para 
determinar si había una diferencia sistemá-
tica entre ambos métodos8 y para la corre-
lación se utilizó la prueba de Pearson. El 
análisis estadístico se realizó en el software 
Medcalc v.13.0 (MedCalc Software bvba, 
Mariakerke, Belgium).

Los resultados de esta investigación en la 
que se recolectaron 11 muestras pareadas, 
la hemoglobina fue ligeramente mayor en 
0.06 g/dL en los tubos recolectados a 50% 
en comparación con los tubos con volumen 
completo. No se observó diferencia clíni-
camente relevante en todos los parámetros 
estudiados. En la regresión de Passing Bablok 
sólo se detectó error sistemático constante 
porque el intervalo de confianza no incluye 
el cero y error sistemático proporcional, ya 
que el intervalo de confianza no incluye el 
uno en el parámetro del hematocrito, pero no 
clínicamente significativo (cuadro I).
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Se concluye finalmente que el volumen no influye 
en los resultados de parámetros hematológicos porque 
no existen diferencias significativas ni clínicamente 
relevantes entre ambas formas de recolección, siempre 
que los parámetros se encuentren dentro de los valores 
de referencia.
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Cuadro I. Comparación de los parámetros hematológicos entre los diferentes colectados en los tubos EDTA K3.

Parámetros

Sesgo 
aceptable 

(%)

100 % 
de volumen 

(n = 11)

50% de 
volumen
(n = 11)

Sesgo 
(%) R

Intercepto 
(IC 95%)

Pendiente 
(IC 95%)

Leucocitos 6.05   6.23 ± 1.41   6.33 ± 1.49 1.5 0.99 -0.22  (-1.30 a 0.61) 1.056  (0.92 a 1.20)
Neutrófi los 9.25   3.59 ± 0.83   3.65 ± 0.85 1.9 0.99  0.10  (-0.39 a 0.25) 1  (0.96 a 1.25)
Linfocitos 9.19   2.09 ± 0.57   2.12 ± 0.64 1.2 0.98 -3.49  (-1.20 a 1.11) 1.19  (1.0 a 1.66)
Glóbulos rojos 1.7   4.76 ± 0.31   4.78 ± 0.33 0.4 0.98 -0.04  (-1.19 a 0.37) 1.013  (0.93 a 1.25)
Hematocrito 1.84 43.49 ± 3.03 43.63 ± 3.31 0.3 0.99 -5.04  (-16.45 a -0.59)* 1.12  (1.02 a 1.38)*
Hemoglobina 1.74 15.05 ± 1.13 15.11 ± 1.17 0.4 0.99 0  (-3.02 a 1.40) 1  (0.91 a 1.20)
MCV 2.29 91.23 ± 2.41 91.11 ± 2.81 -0.14 0.97 -9.10  (-31.11 a 10.39) 1.09  (0.89 a 1.34)
Plaquetas 5.9 285.54 ± 89.43 282.18 ± 81.85 -0.1 0.98 25.13  (-43.45 a 55.67) 0.88  (0.79 a 1.11)
VPM 2.29   8.96 ± 0.83   9.03 ± 0.78 0.9 0.94 0.2  (-1.30 a 2.670) 1  ( 0.70 a 1.17)

* Se observó diferencia signifi cativa comparada con 100% del volumen, pero no clínicamente relevante.



Rev Latinoam Patol Clin Med Lab 2018; 65 (4): 224-232 www.medigraphic.com/patologiaclinica

www.medigraphic.org.mx

Trastorno autista. El papel del laboratorio 
clínico como herramienta diagnóstica
Barba Evia José Roberto*

RESUMEN

El autismo es considerado hoy por algunos autores como 
una epidemia, ya que su prevalencia ha aumentado en los 
últimos 30 años. El estudio de este trastorno ha avanzado 
considerablemente; sin embargo, queda mucho por inves-
tigar, y aunque no se han descrito metabolitos relacionados 
con su etiología, el laboratorio clínico es importante para 
descartar la presencia de patologías agregadas como causa 
de esta entidad como la presencia de alteraciones de algunos 
genes identifi cados, presencia de síndromes, etc., lo que sin 
duda alguna hace que el laboratorio clínico sea una herra-
mienta importante durante el estudio del paciente afectado.

ABSTRACT

Autism is considered today by some authors as an 
epidemic, since its prevalence has increased in the last 30 
years. Much progress has been made in the study of this 
disorder, however, much remains to be investigated, and 
although metabolites related to its etiology have not been 
described, the clinical laboratory is important to rule out 
the presence of pathologies added as a cause of this entity 
such as the presence of alterations of some identifi ed genes, 
the presence of syndromes, etc., which undoubtedly makes 
the clinical laboratory an important tool during the study 
of the aff ected patient.
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INTRODUCCIÓN

El término trastorno de espectro autista (TEA) 
o trastorno generalizado del neurodesarrollo 

(TGD) define diferentes manifestaciones de des-
armonía generalizada en el desarrollo de las fun-
ciones cognitivas superiores en sus tres síntomas 
patognomónicos: establecer contacto afectivo, 
comunicación efectiva y entretenerse de manera 
funcional, que es independiente del potencial 
intelectual inicial. De acuerdo con el Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders (Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Men-
tales de la Asociación Americana de Psiquiatría 
[DSM]), en su última actualización (DSM-V) donde 
se excluye el trastorno de Asperger (cuadros I y II), 
los agrupa en los siguientes cuadros clínicos:1-7

AUTISMO

Este término utilizado por primera vez en 1912 
en un tomo del American Journal of Insanity por 
el psiquiatra suizo Paul Eugen Bleuler tiene una 
etimología griega «ὐóς,ὐσή, ὐó (autós, 
auté, aoutó)» que significa «sí mismo, propio, uno 
mismo», opuesto a «otro». Es un trastorno neuro-

biológico generalizado del desarrollo y probable-
mente de origen prenatal que causa, como se ha 
mencionado previamente, severas dificultades en 
tres aspectos fundamentales: interacción social, 
comunicación verbal y no verbal y flexibilidad de 
intereses y de conducta, lo que indudablemente 
se asocia con una conducta estereotipada, inte-
reses restringidos, dificultad en la comunicación, 
limitación de intereses y actividades con patrón 
estereotipado y repetitivo.8-14

Kanner describía el síndrome de autismo infan-
til con los siguientes rasgos:

1. Incapacidad de establecer relaciones con 
las personas.

2. Retraso en la adquisición del habla.
3. Utilización del habla, pero no para comunicar.
4. Ecolalia retardada.
5. Inversión pronominal.
6. Actividad de juego repetitiva estereotipada.
7. Insistencia obsesiva en preservar la identidad.
8. Carencia de imaginación.
9. Buena memoria.
10. Aspecto físico normal.
11. Se diagnostica en la primera infancia.15
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HISTORIA

• Siglo XVI: Johannes Mathesius, cronista de Martín 
Lutero, relató la historia de un muchacho de 12 años 
severamente autista.16

• Siglo XVII: Fray Junípero Serra ejemplifica muchos 
de los síntomas que se observan en personas con 
autismo.16

• 1887: John Langdon Down publica las observaciones 
de niños con retraso en el desarrollo con característi-
cas autísticas.17

• 1911: Paul Eugen Bleuler, psiquiatra suizo, como se 
ha mencionado previamente, utiliza por primera vez 
el término autismo, el cual se refería a la dificultad 

de los esquizofrénicos para relacionarse con otras 
personas y su medio social.8,11,16-18

• 1923: Carl Gustav Jung, psicólogo suizo, introduce 
los conceptos de personalidad extrovertida e intro-
vertida.16

• 1926: La neuróloga rusa Ewa Ssucharewa publicó la 
primera descripción de pacientes que en la actualidad 
se diagnostican como síndrome de Asperger.16

• 1933: Eugene Minkowski define las conductas autistas 
como disruptivas.17

• 1943: Leo Kanner estudió a un grupo de 11 niños y 
publica el artículo titulado Alteraciones autísticas de 
contacto efectivo, acuña por primera vez el término, 
describe el cuadro clínico del trastorno y lo denomina 

Cuadro I. Clasifi cación de TEA (diferencia entre DSM-IV y DSM-V).5

DSM-IV-TR DSM-V

Trastornos de inicio de la infancia y la adolescencia Trastornos del neurodesarrollo
Retraso mental Discapacidades intelectuales
Trastornos generalizados del desarrollo Discapacidad intelectual
Trastorno autista Retraso global del desarrollo
Trastorno desintegrativo infantil Discapacidad intelectual no especifi cada
Trastorno de Asperger Trastorno del espectro autista
Trastorno generalizado del desarrollo no especifi cado Trastorno del espectro autista

Cuadro II. Clasifi cación y características de los trastornos generalizados del desarrollo que se incluyen en TEA.4-6

Clasifi cación Características

Trastorno de Rett Se trata de una enfermedad neurodegenerativa que afecta principalmente a 
pacientes pediátricas mujeres y en el caso de los varones heterocigotos resulta 
letal. Éste inicia después de un periodo de desarrollo normal aproximada-
mente a los 18 meses de edad, con signos y síntomas típicos de microcefalia 
lentamente progresivos, es decir, pérdida progresiva de habilidades cognitivas 
y motoras, regresión gradual del lenguaje y pérdida de interacción social e 
interés por el entorno. Más tarde los movimientos intencionales de las manos 
son sustituidos por movimientos estereotipados que caracterizan al síndrome, 
así como desaceleración del crecimiento de la cabeza

Trastorno desintegrativo infantil o síndrome de Heller Es extremadamente raro. El desarrollo es normal hasta los dos años de edad. 
Antes de los 10 años ocurre marcada regresión de múltiples áreas del desarrollo 
adquiridas previamente en lenguaje, sociales, 
interactivas y motoras

Trastorno generalizado del desarrollo no especifi cado Son los pacientes que comparten muchas características con el autismo, pero 
sin presentar todo el conjunto de manifestaciones de éste

Trastorno autista o síndrome de Kanner Son los pacientes que cumplen los criterios para el trastorno autista
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«autismo infantil precoz», separando esta entidad de 
la esquizofrenia, lo que marca el inicio del estudio 
científico del autismo.8,14,16,17,19

• 1944: El científico austriaco, el Dr. Hans Asperger, 
pediatra vienés, acuña el término «psicopatía autista» 
para agrupar aquellos casos que presentaban menor 
afectación en el lenguaje y un coeficiente intelectual 
más eficiente.8,16

• 1946: Se registra la primera publicación con el término 
autismo, desde entonces se han publicado más de 
34,000 artículos al respecto.17

• 1952: Se elabora el DSM con la finalidad de ho-
mogeneizar la conceptualización de los trastornos 
mentales y unificar los criterios diagnósticos entre 
los profesionales. La primera versión de este manual 
(DSM-I) aparece en ese año como una recopilación 
del IDC-4 (sistema de clasificación de las enferme-
dades mentales de tipo orgánico promocionado 
por la OMS), en la cual no se incluye el autismo, a 
pesar de que se había identificado como una entidad 
específica nueve años antes.16,20

• 1960: Se vincula por primera vez la etiología del 
autismo como una condición biológica.21

• 1968: Aparece el DSM-II un año después del IDC-8 
(1967), el cual tampoco contemplaba al autismo como 
un diagnóstico específico, sino como una caracterís-
tica propia de la esquizofrenia infantil.16,20,22

• 1970: El Dr. Jean Itard divulga el estudio realizado en 
el niño Víctor de Aveyron, quien fue hallado en estado 
salvaje en los bosques del sur de Francia. No hablaba, 
no pedía nada, no establecía contacto con las personas 
y parecía totalmente desprovisto de cualquier forma 
de sociabilidad.16

• 1971: Se edita The Journal of Autism and Childhood 
Schizophrenia, que posteriormente pasó a llamarse 
como se le conoce en la actualidad The Journal of 
Autism and Developmental Disorders.19

• 1976: La escritora Harlan Lane planteó por primera 
vez en su libro El niño salvaje de Aveyron la posibilidad 
de que Víctor fuera autista.16

• 1977: Se publican los primeros estudios que relacio-
nan lesiones cerebrales y predisposición genética con 
el autismo.17

• 1980: Se publica el DSM-III, en el cual se incorpora 
el autismo como categoría diagnóstica específica, y se 
le denomina «autismo infantil», y para su diagnóstico 
se requiere la presencia de seis de las condiciones 
siguientes: inicio antes de los 30 meses, déficit ge-
neralizado de receptividad hacia las otras personas, 
déficit importante en el desarrollo del lenguaje, en 
caso de presencia de lenguaje éste se caracteriza 

por patrones peculiares, respuestas extrañas a varios 
aspectos del entorno y ausencia de ideas delirantes, 
alucinaciones e incoherencias como sucede en la 
esquizofrenia.3,16,17,20,22

• 1987: Aparece el DSM-III-R, el cual consistió en la 
reorganización de algunas categorías, por lo tanto se 
sustituye el autismo infantil por trastorno autista, con 
lo que el autismo quedaba incorporado a la condición 
de «trastorno».16,17,20

• 1994: Surge el DSM-IV, cuyos objetivos de la revi-
sión fueron: a) brevedad de criterios; b) claridad del 
lenguaje; c) declaración explícita de constructos; d) 
recolección de datos empíricos recientes; e) coordina-
ción con ICD-10. En ese mismo año inicia su camino 
The International Autism Research Review.3,16,19,20,22

• 1996: Wing propone el término «TEA».4
• 1997: Surge Autism: The International Journal of Re-

search and Practice.19

• 2000: Aparece el DSM-IV-TR que, aunque no plantea-
ba modificaciones sustanciales entre éste y la versión 
anterior, representa un cambio radical. Por una parte, 
se definieron las cinco categorías del autismo y por 
otra se incorporó el término trastornos generalizados 
del desarrollo como denominación genérica para 
englobar los subtipos de autismo, sobre el comienzo 
del autismo, algunas alteraciones genéticas del de Rett 
y aspectos diferenciales del de Asperger.16,20

• 2013: En la última versión del DSM-V desaparecen los 
conglomerados sindrómicos y se eligió el término TEA 
para todos los que cumplían con los criterios clínicos con 
etiología idiopática, independientemente de su gravedad 
o impacto en los ambientes sociales, escolares o familiares. 
En esta edición el autismo se consolida con una visión en 
torno a los conceptos de espectro y discapacidad.17,23

ETIOPATOGENIA

Aún se desconocen totalmente los procesos fisiopatológi-
cos de este trastorno y por ello se han propuesto algunas 
hipótesis. Actualmente esta enfermedad se considera 
como el resultado de una combinación de factores gené-
ticos y ambientales. El componente genético se apoya en 
estudios poblacionales, familiares y en parejas de gemelos 
idénticos; el riesgo aumentado de TEA tiene una clara 
agregación familiar y la concordancia en gemelos idénticos 
se ubica entre 60 y 92%. Investigaciones centradas en la 
búsqueda de marcadores genéticos han dado siempre 
como resultado que no existen genes específicos relacio-
nados; sin embargo, el TEA se sabe que es una enfermedad 
multifactorial y poligénica (se han encontrado variaciones 
genéticas en más de 1,000 genes, las cuales incluyen aneu-
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ploidías, variaciones en el número de copias, inserciones, 
deleciones y variaciones en un solo nucleótido dentro de 
un mismo cromosoma) con alto índice de heredabilidad 
y que se asocia con genes que codifican proteínas que 
trasmiten señales entre sistemas celulares relacionadas 
con proliferación, motilidad y diferenciación, así como 
con el crecimiento de conexiones y la sobrevivencia ce-
lular. Estos cambios o variaciones genéticas de distintos 
tipos interactúan con factores ambientales, dando como 
resultado fenotipos específicos. Algunos de los genes con 
los que se ha podido establecer una relación causal son: 
CHD8 (localizado en el cromosoma 14, el cual sirve para 
remodelar la estructura de la cromatina), ADNP (locali-
zado en el cromosoma 20 y codifica para una proteína 
involucrada en la remodelación de la cromatina), TBR1 
(gen localizado en el cromosoma 2 y codifica una proteína 
que funciona como factor de transcripción).17

Aunque el síndrome X frágil no suele expresarse como 
un cuadro autista, de 16 a 25% de los pacientes presentan 
las características propias del autismo.12,24

Se ha encontrado que entre 2 y 2.6% de los casos de 
autismo se originan como causa de diferentes entidades, 
tales como:

a) Infecciones virales prenatales: rubéola fetal.
b) Defectos innatos o genéticos del metabolismo: errores 

congénitos en la síntesis de colesterol, fenilcetonuria, alte-
raciones del ciclo de la urea y/o de las purinas y aciduria 
L-2-hidroxiglutárica. Deficiencia de creatina, biotinidasa, 
histidinemia, succinato semialdehído deshidrogenasa, 
dihidropirimidina deshidrogena. Algunos autores han 
encontrado hiperuricemia en pacientes con discapacidad 
intelectual y con trastornos de la personalidad.

c) Trastornos genéticos: en general se asocia con varios 
síndromes: Prader-Willi, Angelman, Williams, Smith-
Lemli-Opitz, Apert, Lange, Smith-Magenis, Noonan, 
Down, Timothy, distrofia muscular de Duchenne, 
Cowden, Myhre, de Sotos, Cohen, Goldenhar, 
Joubert, Lujan-Fyns, Moebius, Charge, Headd, Tur-
ner, Klinefelter, San Filippo, hipomelanosis de Ito, 
neurofibromatosis tipo I, alteraciones en brazo largo 
del cromosoma 15, mutación del gen ARX, velocar-
diofacial, distrofia miotónica del tipo I, complejo 
esclerosis tuberosa, deleción terminal 10p, 22q13 y 
2q37.3, mosaicismo 45X/46XY y esclerosis tuberosa.

d) Otras causas: existe influencia de factores de riesgo 
perinatales como bajo peso al nacer, escasa edad ges-
tacional, problemas de inmunidad, malnutrición, ca-
rencias vitamínicas, alergias alimentarias, intolerancia al 
gluten, problemas intestinales, disfunción de la tiroides, 

intoxicación con plomo, mercurio, y/o pesticidas, uso de 
fármacos durante el embarazo, radiaciones ambientales, 
el periodo intergenético y la ingesta de inhibidores de 
la recaptura de serotonina, edad materna elevada (de 
40 a 44 años), edad avanzada del padre y edad de la 
madre menor de 30 años. El riesgo de tener un producto 
con trastornos del desarrollo se incrementa en 15% en 
mujeres que reciben múltiples anticonvulsivantes.

Por lo tanto, el autismo no se expresa como una enfer-
medad específica, ya que no tiene una etiología determi-
nada, por esto se considera un síndrome que se manifiesta 
como un trastorno profundo de la conducta.4,6,8,25,26

CLASIFICACIÓN

Por lo anteriormente expuesto y debido a que en la ma-
yoría de los casos no es posible establecer una etiología 
específica, este padecimiento puede clasificarse en:

a) Primario o idiopático: tiene base genética inespecí-
fica, predomina en el varón y en 70% de los casos se 
acompaña de retraso mental, y 

b) Secundario o sindromático: se observa en algunas 
afecciones neurológicas, en muchos casos con bases 
genéticas, por lo que el pronóstico depende de la 
enfermedad de base.1,8

Guillberg et al. proponen la división del TEA, clasificando 
a los pacientes con autismo de la siguiente manera:

1. Autismo puro: trastorno del espectro del autismo 
idiopático (pacientes con TEA sin variantes genéticas 
específicas, con disfunción cerebral de origen poligénico 
y antecedentes familiares cercanos con síntomas relacio-
nados con autismo o con trastornos de neurodesarrollo).

2. Autismo sintomático (autismo plus):
• Síndromes con síntomas de autismo: condiciones 

patológicas que provocan un síndrome pseudoau-
tístico (síndrome de cromosoma X frágil, el com-
plejo de esclerosis tuberosa y el síndrome de Rett).

• Autismo con marcadores genéticos: pacientes 
con modificaciones en la estructura de los genes 
(variantes encontradas en menos de 12% de la 
población estudiada con TEA).

• Autismo por lesiones cerebrales, trauma craneo-
encefálico (pacientes con enfermedades meta-
bólicas, infecciosas, traumáticas, tóxicas, hipoxia 
perinatal, fenilcetonuria, encefalitis, fetopatía 
por ácido valproico, infecciones perinatales por 
rubéola, citomegalovirus o herpes).
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3. Otros trastornos del desarrollo con síntomas de autis-
mo: son pacientes en quienes después de los cinco 
años de edad predominan síntomas lexicales y de 
aprendizaje. Se dividen en dos variantes:
• Con síntomas persistentes.
• Con síntomas no persistentes.

La diferencia entre ambas variantes sólo se puede 
establecer con el tiempo de evolución.17

FISIOPATOLOGÍA

El TEA se asocia con retraso mental entre 70 y 75% y con 
epilepsia entre 30 y 42% sin otra causa de disfunción ce-
rebral evidente. Algunos pacientes con autismo presentan 
crecimiento cerebral acelerado en los tres primeros años 
de vida extrauterina (la macrocefalia acelerada se inicia al-
rededor de los 12 meses), y entre los cuatro y 10 años este 
ritmo se vuelve menor que el esperado sin tener relación 
con la talla, disminuyendo el volumen cerebral en forma 
temprana, especialmente en algunas regiones del cerebelo 
así como hipoplasias regionales (vernis posterior, lóbulos 
VI-VII) y disminución significativa de células de Purkinje, 
principalmente en la corteza neocerebelosa posterolateral 
y en los hemisferios cerebelosos. El aumento del volumen 
cerebral afecta la sustancia blanca radiada periférica, sien-
do más evidente sobre los lóbulos frontales. Otro aspecto 
alterado es el relacionado con la maduración del control 
e inestabilidad postural debido a la afectación sensorial 
multimodal (visual, vestibular y sentido de posición). 
Tanto la reducción celular en regiones relacionadas con 
la comunicación (área de Broca y el núcleo olivar inferior) 
como el aumento de volumen cerebral global en etapas 
tempranas del desarrollo hacen pensar que el autismo es 
un trastorno de inicio prenatal que afecta las funciones 
cerebrales y cerebelosas córtico-subcorticales.2,6,12,17

PREVALENCIA

Hoy en día muchos autores consideran el TEA como una 
«epidemia» a nivel mundial. Aunque aún no se conoce con 
exactitud la prevalencia del autismo, está claro que se trata 
de uno de los trastornos graves más frecuentes que afectan 
el desarrollo en la infancia temprana, sólo superado por 
el retraso mental y los trastornos adquiridos del lenguaje. 
Falta mucho por conocer en cuanto a la epidemiología del 
autismo, pero se sabe que aparece en cualquier parte del 
mundo sin preferencias geográficas, afecta a todos los gru-
pos étnico-raciales y a todos los niveles socioeconómicos. 
Existe controversia mundial, ya que no está totalmente claro 
si el incremento en la prevalencia (en la década de los 80 

uno de cada 10,000 niños y actualmente uno de cada 88 
a 150 niños cumplen con los criterios), obedece a que el 
diagnóstico se basa en criterios más amplios que sirven para 
definir autismo y el TEA, ya sea con el incremento en el 
conocimiento sobre las manifestaciones tempranas, lo que 
tiende a hacerse cada vez en etapas más tempranas, sobre 
todo en niños con mayor capacidad cognitiva y lingüística, 
o bien con el aumento de servicios y reconocimiento de 
este trastorno entre los profesionales y la población general.

Se describen diferencias en la distribución por 
género, siendo más predominante la afectación en va-
rones en una proporción de 16:1.3, dependiendo de 
la subclasificación del autismo y de 14:1 en la variante 
del síndrome de Asperger.

Hasta 1994 el autismo no figuraba entre las primeras 10 
causas de atención psiquiátrica en México. Sin embargo, 
desde el año 2013 el estimado de la prevalencia para el 
autismo en nuestro país era de uno de cada 300 niños, por 
lo que hoy en día es un hecho que los TEA son mucho más 
frecuentes de lo que se pensaba, y este trastorno se encuen-
tra entre las primeras cinco causas de consulta psiquiátrica 
infantil. Como pronóstico se puede hablar de que existen 
cuando menos 115 mil niños con autismo en México, con 
un riesgo de 6,200 nuevos casos por año.4,6,8-10,14,17,21

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas de los pacientes con TEA se 
dividen en tres dominios: a) deterioro en la interacción 
social, b) comunicación verbal y no verbal y c) patrones 
de comportamiento e intereses restringidos y repetitivos 
(cuadros III y IV).5

DIAGNÓSTICO

Usualmente se establece usando métodos subjetivos ba-
sados en los comportamientos percibidos en el paciente, 
es decir, sobre bases clínicas como son:

a) Alteración del lenguaje, el cual es una piedra angular 
para el diagnóstico y se constituye como el eje del 
diagnóstico temprano.

b) Conductas restringidas y estereotipadas, y 
c) Alteraciones en el contacto social.

Como se ha mencionado previamente, es importante 
señalar la importancia del diagnóstico temprano, el cual 
es infrecuente debido a:

a) Complejidad y heterogeneidad de los síntomas, los 
cuales varían de un caso a otro y con la edad.
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Cuadro IV. Signos tempranos del autismo.5,10

• Difi cultad para dirigir su mirada en la misma dirección en que mira otra persona
• No mira hacia donde otros señalan
• No responde cuando se le llama por su nombre
• No pronuncia frases de dos palabras a los dos años
• Ausencia de atención conjunta (no alterna la mirada entre un objeto y el adulto)
• No mira a la cara o lo hace escasamente
• Ausencia de gestos comunicativos (apenas señala para pedir, no señala para mostrar interés por algo, no dice adiós con la mano)
• Ausencia de balbuceo social/comunicativo como si conversara con el adulto a los nueve meses
• Ausencia de palabras o de frases simples
• Regresión en el uso de palabras o frases y en la implicación social
• Presencia de rabietas frecuentes
• No señala, no gesticula al año de edad
• Alteraciones en el desarrollo de la interacción social, la respuesta emocional y el juego
• Ausencia de sonrisa social
• Falta de interés en juegos de interacción social
• Escaso interés en otros niños
•  Falta de interés por juguetes o formas repetitivas de juego con objetos
• Ausencia de juego funcional o simbólico (por ejemplo, dar de comer o vestir a un muñeco)
• Escasez de expresiones emocionales acompañadas de contacto ocular asociadas a situaciones específi cas
• Ausencia de imitación espontánea
• Intereses restringidos y movimientos repetitivos
• Ausencia o escasa exploración visual activa del entorno
• Tendencia a fi jarse visualmente a ciertos estímulos u objetos
• Tendencia a no reaccionar o a sobrerreaccionar a sonidos u otras formas de estimulación ambiental
• Movimientos repetitivos o posturas del cuerpo, brazos, manos o dedos
• Tono muscular, postura y patrones de movimientos anormales
• Los pacientes autistas pueden tener afecciones del tubo digestivo como diarrea crónica o constipación, aumento de la permeabilidad intestinal, 

esofagitis, gastritis crónica, duodenitis crónica, mala absorción, refl ujo gastroesofágico, dolor abdominal, fl atulencia y sialorrea8

Cuadro III. Manifestaciones clínicas del autismo.5

Manifestaciones Características

Deterioro de las interacciones sociales • Los pacientes pueden mostrar o no afecto al interactuar socialmente
• Los pacientes pediátricos de mayor edad a menudo no señalan cosas, en lugar de ello 

utilizan el contacto visual
• Presentan falta de interés social, con ausencia de amigos acorde a su edad o prefi eren jugar solos

Deterioro en la comunicación • En la primera infancia, algunos niños no balbucean y no pueden compensar este défi cit 
de lenguaje con expresiones faciales o gestos

• Ecolalia inmediata o retardada
Deterioro en patrones de comportamiento 
e intereses restringidos y repetitivos

• Preocupación por partes específi cas de los juguetes
• El comportamiento es restringido, repetitivo con intereses estereotipados 
 (no cambia de juguetes u objetos)
• Puede demostrar comportamientos atípicos e impulsivos como gestos inusuales con los 

objetos y conductas autolesivas
• Repiten la misma pregunta varias veces, independientemente de las respuestas o participan 

en juegos repetitivos
• Presentan preocupación por su entorno familiar, escolar o rutinas
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b) Variabilidad en el desarrollo neurobiológico en los 
primeros años de vida.

c) Diversidad en los patrones de crianza.
d) Diversidad en la estimulación ambiental.
e) Falta de profesionales entrenados en el diagnóstico 

temprano.
f) La baja incidencia conlleva un bajo índice de sospecha.
g) Las adquisiciones motoras no suelen verse afecta-

das.8,26-28

Debido a que hasta 20% de los pacientes presentan 
un desarrollo psicomotor normal en los dos primeros años 
de vida, es común que el diagnóstico se realice alrededor 
del tercer y sexto año de vida (la mayoría de los casos se 
diagnostican cerca de los 30 meses), por lo que está claro 
que una detección precoz es clave para poner en marcha 
medidas tanto terapéuticas como preventivas.5,8,10

Hoy en día se considera que el TEA es un modelo para 
el estudio de la conectividad cerebral. La conectividad se 
subdivide en conectividad estructural o anatómica y la 
conectividad funcional. Aunque existe una conexión entre 
ambas, otros autores han definido un nuevo tipo de conec-
tividad funcional conocido como conectividad efectiva.14

La conectividad estructural se mide mediante técnicas 
de imagen como resonancia magnética (estructural, imagen 
de tensor de difusión, espectroscopia, la cual mide metabo-
litos cerebrales como N-acetil-aspartato, colina y cretina), 
tomografía por emisión de positrones así como técnicas de 
electroencefalografía y magnetoencefalografía.14

Dado que el autismo no tiene un marcador biológico 
diagnóstico, el dictamen es estrictamente clínico, basado 
en las manifestaciones conductuales.5

Desde un punto de vista práctico se sugieren tres 
niveles de estudio:

1. En todos los niños con TEA: evaluación audiológica 
formal y electroencefalograma.26

2. Niños con TEA y con retraso mental o lentitud global 
en su desarrollo cariograma con bandeo de alta re-
solución, test para detección de FRAX (cromosoma 
X frágil). Algunos autores aconsejan la realización de 
FISH en búsqueda de duplicaciones de cromosoma 
15 o detecciones de arreglos subteloméricos.

3. El examen de laboratorio casi nunca aporta datos para 
el diagnóstico, pero en muchas ocasiones se realiza 
para descartar las formas sintomáticas del autismo, 
sobre todo si se asocia historial de letargias, vómitos 
cíclicos, crisis epilépticas tempranas, rasgos dismór-
ficos y retraso mental. Sin duda el desequilibrio de 
aminoácidos, así como otros desequilibrios nutricio-

nales, pueden afectar el desarrollo cerebral, alterando 
su proceso de maduración estructural y funcional, lo 
cual podría relacionarse con diversos trastornos neu-
ropsiquiátricos como el autismo. En la actualidad para 
el diagnóstico de estas patologías se han producido 
avances en las investigaciones bioquímicas, genéticas 
e imagenológicas.5,29

Recientemente se ha aplicado la metabolómica clínica 
a la medicina clínica como una herramienta diagnóstica 
poderosa para todas las especialidades clínicas. Consiste 
en el estudio de los metabolitos, incluyendo clasifica-
ción, identificación y evaluación semicuantitativa de los 
niveles de metabolitos. La metabolómica se ha aplicado 
satisfactoriamente para el diagnóstico de enfermedades, 
tratamiento y estudios de genómica funcional. Los me-
tabolitos se definen como aquéllos compuestos de un 
peso molecular bajo, entre 50 y 1,000 Da. Los fluidos 
biológicos poseen gran número de metabolitos (más de 
8,000), por lo que se requiere contar con técnicas analí-
ticas robustas y muy sensibles. Las técnicas analíticas más 
comúnmente utilizadas para identificar y cuantificar me-
tabolitos son la cromatografía de gases o la cromatografía 
líquida combinada con espectroscopia de masas (método 
analítico reproducible y sensible). Diversos biofluidos 
pueden ser analizados por esta técnica, de los cuales la 
orina tiene la ventaja de ser accesible de obtener y posee 
cientos de metabolitos que representan el punto de corte 
del metabolismo endógeno. Los estudios metabólicos 
recomendados en el autismo son la medición de lactato, 
piruvato, amonio, metales pesados y carnitina total y libre 
entre otros.2,28,30

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Una vez que se establecen las conductas propias del TEA, 
es necesario precisar si se trata de un TEA sindromático 
o un TEA idiopático.2

1. Retraso mental/retraso global del desarrollo: presentan 
por lo general apropiada respuesta social y su grado 
de comunicación es de acuerdo con su nivel de 
desarrollo. Su nivel de comprensión del lenguaje es 
superior a su nivel de desarrollo.

2. Trastornos de desarrollo del lenguaje.
3. Problemas de aprendizaje basados en el lenguaje.
4. Trastornos de audición.
5. Síndrome de Landau-Kleffner: a partir de los tres a los 

seis años comienzan a comportarse como si estuvieran 
sordos, y con el tiempo también se ve afectado el 
lenguaje expresivo.
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6. Síndrome de Rett.
7. Trastorno degenerativo de la infancia: al igual que en 

el anterior, a partir de los dos años se da una marcada 
regresión en múltiples áreas en los niños afectados.

8. Deprivación grave precoz/trastornos reactivos de la 
vinculación.

9. Ansiedad.
10. Trastorno obsesivo-compulsivo.2

PRONÓSTICO

Es tan variable como las manifestaciones clínicas del 
trastorno, y en la mayoría de los casos los rasgos autistas 
persisten toda la vida, pero es claro que su evolución se 
relaciona con la edad del diagnóstico, con la intervención 
temprana y con la participación en entornos de inclusión. 
Hoy en día se sabe que con una intervención temprana 
80% de los niños con autismo desarrollarán la comuni-
cación verbal.8,9,21,26

Evidencia acumulada sugiere que la sintomatología 
mejora en cierto grado durante la adolescencia y la edad 
adulta. Sin embargo, esta mejora puede ser en picos, 
con mejora en alguna conducta, pero no en otras. Por 
otro lado, aunque se observa mejora en bastantes per-
sonas con autismo en la adolescencia y la edad adulta, 
también puede haber periodos de agravamiento o en 
algunas personas no se observan mejoras o incluso hay 
deterioro. Tanto estudios clínicos como epidemiológicos 
de seguimiento a largo plazo han demostrado que entre 
60 y 70% de las personas con autismo tienen escasa 
o muy escasa evolución en cuanto a educación, vida 
independiente, empleo y relaciones interpersonales; sin 
embargo, hay que señalar que estos estudios se han reali-
zado en poblaciones más afectadas en las que el autismo 
se asocia con retraso mental. Entre los predictores de 
un desenlace desfavorable se encuentra la discapacidad 
intelectual y la epilepsia. En cuanto a la mortalidad, ésta 
es mayor en los pacientes con autismo comparada con 
la población general, y es más alta en hombres que en 
mujeres; también es mayor en pacientes con TEA y dis-
capacidad intelectual que en aquéllos sin discapacidad. 
Estudios epidemiológicos en Suecia demostraron que la 
esperanza de vida fue de 53.87 años, mientras que la de 
la población en general es de 70.2 años.17,31

CONCLUSIONES

Por el momento no existe una definición de autismo 
técnicamente aceptada y universalmente compartida. En 
algunas ocasiones, al hablar de autismo se alude al tras-
torno clásico, con graves y generalizadas manifestaciones, 

cercano a las descripciones realizadas por Kanner. En 
otras, sin embargo, se identifica con un conjunto variable 
y disperso de signos y síntomas que describen la idea de 
un espectro autista.32

La atención primaria es el primer nivel de acceso a la 
asistencia sanitaria e integra la atención preventiva, cura-
tiva y rehabilitadora, así como la promoción de la salud 
de la comunidad. La detección temprana y correcta de 
TEA es de suma importancia por sus implicaciones pro-
nósticas, la utilización y la planeación de servicios médicos 
y educativos, la elección de programas de intervención 
para un desarrollo óptimo de las personas afectadas que 
mejoren el pronóstico global y aumenten la cal idad de 
vida, promoviendo así su futura inserción social.22,33

De tal forma que una intervención de comportamien-
to intensiva lleva a que más de 75% de los niños aprendan 
a hablar. Adicionalmente cerca de 5% de los niños que 
inician la intervención a los dos años de edad, no pre-
sentan todos los síntomas de autismo a los nueve años.34
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Leiomiosarcoma de vejiga urinaria: 
a propósito de un caso de difícil diagnóstico
Rodríguez-Cambranis Sandra,* Suárez-López Mónica Raquel,* 
Ordóñez-Escalante Karla,‡ Méndez-Domínguez Nina§

RESUMEN

Introducción: El leiomiosarcoma vesical es un tumor de 
muy baja incidencia, lo cual difi culta la sospecha diagnóstica 
y, por tanto, podría retrasar el manejo adecuado en detri-
mento del pronóstico del paciente. Objetivos: Describir el 
cuadro clínico, manejo y retos diagnósticos ante un caso de 
leiomiosarcoma de vejiga urinaria. Presentación de caso:
Femenino de 65 años con hematuria macroscópica, dolor 
pélvico y masa palpable en la región pélvica. El comporta-
miento terapéutico fue cirugía de histerectomía extrafascial. 
En la biopsia se reportó tumor fi broconectivo con reacción 
infl amatoria ligera inespecífi ca, sin descartar neoplasia. 
Discusión: El cáncer de vejiga normalmente se presenta en la 
mucosa de recubrimiento que se encuentra en todo el sistema 
urinario y urotelio, al ser el leiomiosarcoma un tipo de cáncer 
de muy baja incidencia el abordaje es muy inespecífi co y no 
existe una guía de protocolo de diagnóstico y tratamiento. 
Conclusiones: En el caso aquí expuesto, no se incluyó 
la presencia de un leiomiosarcoma entre los diagnósticos 
diferenciales iniciales, pero su correcta identifi cación pudo 
guiar hacia un manejo adecuado para este tipo de neoplasias. 
Es importante incluir los leiomiosarcomas entre los diagnós-
ticos diferenciales ante pacientes que presenten un cuadro 
clínico compatible con el aquí presentado.

ABSTRACT

Introduction: Bladder leiomyosarcomas are very low-
incidence tumors, diagnosis and, therefore, treatment are 
challenging and could derive in delayed approach on 
detriment of the patient’s prognosis. Objective: To describe 
the clinical picture, management and diagnostic challenges 
in a case of urinary bladder leiomyosarcoma, to provide 
useful information that could be correlated with clinical 
practice to guide the diagnosis and optimal therapeutic 
approach. Case report: A 65-year-old female presented with 
macroscopic hematuria, pelvic pain and palpable mass in 
the pelvic region. The therapeutic behavior was extra fascial 
hysterectomy surgery. Biopsy showed a connective fi ber 
tumor unspecifi c light infl ammatory reaction was reported, 
without ruling out neoplasia. Discussion: Bladder cancer 
usually occurs in the covering mucosa found throughout 
the urinary system and urothelium, since leiomyosarcoma 
is a very low incidence type of cancer. The approach is 
very nonspecifi c and there is no guide to the diagnosis and 
treatment protocol. Conclusions: In the presented case, the 
presence of a leiomyosarcoma was not included among the 
initial diff erential diagnoses, but its correct identifi cation 
could lead to an adequate management for this type of 
neoplasms. It is important to include leiomyosarcomas 
between diff erential diagnoses in patients who present a 
clinical picture compatible with the one presented here.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de vejiga es un tumor maligno 
de baja incidencia, corresponde a 2% de 

todos los tumores malignos y a 7% del aparato 
genitourinario.1 Histológicamente, 90% de los 
tumores de vejiga tiene una presentación uro-
telial (epitelio de transición), mientras que 1% 
se presenta en músculo liso vesical.2-5

El leiomiosarcoma es un sarcoma de 
células fusiformes de músculo liso que fre-
cuentemente se presenta en útero, abdomen 
y pelvis.6 El leiomiosarcoma vesical es un tu-
mor de muy baja incidencia; a pesar de esto, 

representa el tumor maligno mesenquimal 
más frecuente.4,5,7

Los casos reportados en la literatura son 
escasos. El protocolo diagnóstico, métodos de 
estudio, clasificación y abordaje terapéutico 
que se llevan a cabo con la intención de evitar 
la recurrencia, morbilidad y mortalidad no están 
bien establecidos. El objetivo de este reporte 
de caso clínico es describir el cuadro clínico, 
manejo y retos diagnósticos ante un caso de 
leiomiosarcoma de vejiga urinaria, con la fina-
lidad de aportar información útil que pueda co-
rrelacionarse con la práctica clínica para orientar 
el diagnóstico y abordaje terapéutico óptimos.
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PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Femenino de 65 años, residente de zona 
urbana, se dedica a labores del hogar y sólo 
acreditó escolaridad primaria. Antecedentes 
gineco-obstétricos de seis gestaciones, una 
cesárea, tres partos y dos abortos.

Dos años previos al padecimiento actual 
inició con un cuadro clínico de disuria, pola-
quiuria y tenesmo vesical. Se realizaron estu-
dios diagnósticos de ultrasonido, con hallazgos 
de caliectasia y tumoración en región pélvica 
a expensas de útero y ovario; en la tomografía 
se encontraron datos de dilatación pielocalicial 
y tumor dependiente de útero con calcifica-
ciones, llegando al diagnóstico de miomatosis 
uterina de grandes elementos.

El comportamiento terapéutico fue cirugía 
de histerectomía extrafascial donde, transope-
ratoriamente, se encontró una tumoración de 
pared vesical de aproximadamente 20 cm de 
diámetro dependiente de músculos vesicales, 
por lo cual se procedió a cistostomía para toma 
de biopsia en la pared posterior de la vejiga. 
La biopsia reveló tumor fibroconectivo con 
reacción inflamatoria ligera inespecífica, sin 
descartar neoplasia.

Tres meses después de la cirugía, la paciente 
presentó hematuria macroscópica persistente. 
A la exploración física se observó abdomen con 
panículo hipertrófico, masa palpable a nivel 
del mesogastrio, hipogastrio de gran volumen 
no doloroso a la palpación y dificultad para las 
evacuaciones.

En los análisis clínicos se continuó con el 
protocolo de estudio con análisis clínicos (cua-
dro I), ultrasonido y tomografía concluyendo 
con sarcoma de vejiga más hematuria remitida 
y ectasia bilateral obstructiva. Se estratificó 
como T4A + N2 + M0, por lo cual se eligió 
como tratamiento cistectomía radical.

El estudio anatomopatológico reveló un 
tumor sólido de color blanco arremolinado 
con un tamaño de 5 x 4.2 cm, el cual es com-
patible con las características de un tumor de 
músculo liso. El útero tuvo un tamaño de 4 x 
22 cm y mucosa de aspecto atrófico. Los ova-
rios midieron 2 x 1 cm, fibrosos de color café 
amarillento. El cuerpo uterino midió 4 x 3 cm, 
con serosa lisa de color café claro, al corte se 
reportó endometrio atrófico y miometrio con 

dos lesiones tumorales, ambas intramurales 
blancas y arremolinadas de 4 mm cada una.

El producto de la cistectomía se consideró 
grande (17 x 15 cm) y deformado, se encontró 
una gran tumoración sólida que se visualizó al 
realizar el corte (figura 1). El tumor se describió 

Figura 1. Tumoración sólida visible en un corte coronal.

Cuadro I. Análisis sanguíneo.

Criterio Resultado Valor normal

Hemoglobina 10.2 12.00-16.00 g/dL
Hematocrito 29.9 37-47%
Plaquetas 238 mil 150.00-450.00 x 103

Leucocitos 11.5 4.50-11.00 103/μL
Nitrógeno ureico 15 6-20 mg/dL
Urea 32 17-43 mg/dL
Creatinina 0.9 mg/dL 0.6-1.3 mg/dL
Glucosa 94 mg/dL 70-100 mg/dL
Cloro 105 mEq/L 96-106 mEq/L
Sodio 139 mEq/L 135-145 mEq/L
Potasio 3.9 mEq/L 3.7-5.2 mEq/L
TP 11.4 11-13.5 segundos
TPT 25 25-35 segundos
INR 0.9 0.8-1.2
AST 18 UI/L 10-34 UI/L
ALT 10 UI/L 7-40 UI/L
Bilirrubina total 0.6 mg/dL 0.3 a 1.9 mg/dL
LDH 185 UI/L 105 a 333 UI/L

TP = Tiempo de protrombina; TPT = Tiempo parcial de 
tromboplastina; INR = Ratio internacional normalizado; 
AST = Aspartato aminotransferasa; ALT = Alanina 
aminotransferasa.
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de aspecto mixoide y gelatinoso que depende de la pared 
vesical y que ocupa la totalidad de 15 x 12 cm, sin reporte 
de hemorragias ni zonas de necrosis; hacia un extremo 
se observan dos pestañas residuales de mucosa vesical 
rugosa de color café claro (figura 2).

El diagnóstico final de patología fue leiomiosarcoma 
de vejiga urinaria de bajo grado con atipia nuclear leve y 
menos de cinco mitosis en 10 campos de alto poder, con 

cistitis crónica granulomatosa (Figura 3). El tumor fue ex-
tirpado por completo y con bordes quirúrgicos negativos a 
neoplasia. En útero se diagnosticó miomatosis de pequeños 
elementos y el endometrio y cérvix presentaban atrofia. Los 
ovarios derecho e izquierdo se reportaron con hiperplasia 
estromal y parametrios normales. El nódulo no identificado 
fue un fragmento del leiomiosarcoma de bajo grado. Al 
realizar la inmunohistoquímica el resultado fue positivo 
para actina y vimentina (como se muestra en la figura 4).

DISCUSIÓN

El cáncer de vejiga normalmente se presenta en la 
mucosa de recubrimiento que se encuentra en todo el 
sistema urinario y urotelio, al ser el leiomiosarcoma un 
tipo de cáncer de muy baja incidencia el abordaje es 
muy inespecífico y no existe una guía de protocolo de 
diagnóstico y tratamiento.

En la literatura no se reportan factores de riesgo es-
pecíficos de leiomiosarcoma, pero sí una relación con los 
pacientes que tienen un historial clínico de radiación a 
nivel pélvico, presencia de mutaciones del retinoblastoma 
(RB) y uso de ciclofosfamida.1,5

Figura 3. A y B. Tinción con H&E donde se observa neoplasia fu-
socelular con células de núcleo atípico y presencia de mitosis anor-
males (fl echas).

Figura 2. Tumor dependiente de pared vesical de aspecto mixoide y 
gelatinoso. Sin hemorragias ni zonas de necrosis.

Figura 4. Inmunohistoquímica con (A) positividad para actina de 
músculo liso en las células neoplásicas; (B) positividad para vimen-
tina en las células neoplásicas.

B

A

B

A
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El cuadro clínico que se presenta en la mayoría de 
los casos de leiomiosarcoma es hematuria macroscópica, 
obstrucción ureteral con hidronefrosis, masa pélvica y 
dolor abdominal. Estos síntomas no difieren mucho de 
los que se presentan en el cáncer de vejiga urotelial; 
sin embargo, se caracterizan por su rápida evolución y 
crecimiento.7,8

En el caso de los tumores pélvicos la resonancia mag-
nética debe ser el estudio de imagen de elección, debido 
a que tiene una sensibilidad de 88% y especificidad de 
96%. Es superior a la TAC para distinguir la localización 
del tejido tumoral de los tejidos adyacentes.1

El estudio anatomopatológico se realiza con tinciones 
de hematoxilina-eosina, los leiomiosarcomas se clasifican 
en bajo y alto grado con los criterios de 1) atipia citológica, 
2) actividad mitótica y 3) extensión de la necrosis tumoral, 
la cual se ha reportado como el factor de mejor pronósti-
co.5 Se considera de bajo grado si se encuentra con leve 
o moderada atipia citológica, < 5 mitosis x 10 campos de 
poder y una mínima necrosis y se clasifica de alto grado 
el que se encuentra con una marcada atipia citológica, 
> 5 mitosis x 10 campos de poder y extensa necrosis. El 
leiomiosarcoma de alto grado tiene un comportamiento 
más agresivo con mayor probabilidad de recurrencia o 
metástasis.9 Los sitios más frecuentes de metástasis son 
pulmón (43%), hueso (26%), ganglios linfáticos (19%), 
hígado (17%) y cerebro (10%).8,10

Otro criterio diagnóstico es la inmunohistoquímica en 
sarcoma de tejidos blandos, el anticuerpo vimentina es 
positivo en casi todos los sarcomas y algunos carcinomas, 
mientras que los anticuerpos actina, leu-7, proteína S-100 
y desmina son más específicos para el leiomiosarcoma. 
Siendo éstos indicadores certeros para el diagnóstico 
anteriormente mencionado.1,2

A pesar de que el manejo de esta entidad no está 
claro, la cistectomía radical se considera como principal 
elección de tratamiento y hasta la fecha el más efectivo, 
dejando en controversia la necesidad del uso de adyuvan-
tes, como quimioterapia o radioterapia, para una menor 
tasa de recidivas o metástasis a distancia; sin embargo, 
en la mayoría de los casos se ha reservado la utilización 
de adyuvantes para la diferenciación de alto grado o 
metástasis a distancia.

Los resultados obtenidos en la cirugía son de im-
portancia, ya que a los pacientes que tengan bordes 
positivos como residuo se les indica radioterapia y en los 

casos con diseminación sistémica se debe administrar 
quimioterapia.5,9-11

Los criterios que evalúan el pronóstico de recidiva 
del paciente son los márgenes negativos a neoplasia 
de resección quirúrgica, las invasiones locales, el ta-
maño y el grado del tumor, siendo el primero el más 
significativo.9 La supervivencia dependerá del grado 
histológico y de la elección terapéutica, ésta puede ir 
de dos a 21 meses con un promedio de 18 meses de 
vida a quienes se someten a la cistectomía radical, de 
13 meses a los que reciben radioterapia y de cuatro 
meses a los pacientes que no se someten a ningún 
tratamiento.10

Conflicto de intereses: Las autoras declaran no tener 
ningún conflicto de intereses.
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Los autores deben contar con una copia para su 
referencia.

 	 El manuscrito debe escribirse con tipo arial tamaño 
12 puntos, a doble espacio, en formato tamaño carta, 
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del título, 2) resumen y palabras clave [en español 
e inglés], 3) introducción, 4) material y métodos, 
5) resultados, 6) discusión, 7) agradecimientos, 8) 
referencias, 9) apéndices, 10) texto de las tablas, 
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 	 Anote el nombre, dirección y teléfono de tres pro-
bables revisores, que no pertenezcan a su grupo de 
trabajo, a los que se les puede enviar su artículo para 
ser analizado.

Texto

Página de título

 	 Incluye: 

1) 	 Título en español e inglés, de un máximo de 
15 palabras y título corto de no más de 40 
caracteres, 

2) 	 Nombre(s) de los autores en el orden en que 
se publicarán, si se anotan los apellidos paterno 
y materno pueden aparecer enlazados con un 
guión corto, 

3) 	 Créditos de cada uno de los autores, 
4) 	 Institución(es) donde se realizó el trabajo y 
5) 	 Dirección para correspondencia: domicilio com-

pleto, teléfono, fax y dirección electrónica del 
autor responsable.

Resumen

 	 En español e inglés, con extensión máxima de 200 
palabras.

 	 Estructurado conforme al orden de información en 
el texto: 

1) Introducción, 
2) Objetivos, 
3) Material y métodos, 
4) Resultados y 
5) Conclusiones.

 	 Evite el uso de abreviaturas, pero si fuera indis-
pensable su empleo, deberá especificarse lo que 
significan la primera vez que se citen. Los símbo-
los y abreviaturas de unidades de medidas de uso 
internacional no requieren especificación de su 
significado.

 	 Palabras clave en español e inglés, sin abreviaturas; 
mínimo tres y máximo seis.

Texto

 	 Manuscrito que no exceda de 10 páginas, dividido en 
subtítulos que faciliten la lectura.

 	 Deben omitirse los nombres, iniciales o números de 
expedientes de los pacientes estudiados.

 	 Se aceptan las abreviaturas, pero deben estar 
precedidas de lo que significan la primera vez 
que se citen y las de unidades de medidas de uso 
internacional a las que está sujeto el gobierno 
mexicano.

 	 Los fármacos, drogas y sustancias químicas deben 
denominarse por su nombre genérico, la posología 

y vías de administración se indicarán conforme a la 
nomenclatura internacional.

 	 Al final de la sección de material y métodos se deben 
describir los métodos estadísticos utilizados.

Reconocimientos

 	 Los agradecimientos y detalles sobre apoyos, 
fármaco(s) y equipo(s) proporcionado(s) deben 
citarse antes de las referencias. Enviar permiso por 
escrito de las personas que serán citadas por su 
nombre.	

Referencias

 	 Se identifican en el texto con números arábigos y en 
orden progresivo de acuerdo a la secuencia en que 
aparecen en el texto.

 	 Las referencias que se citan solamente en los 
cuadros o pies de figura deberán ser numeradas 
de acuerdo con la secuencia en que aparezca, por 
primera vez, la identificación del cuadro o figura 
en el texto.

 	 Las comunicaciones personales y datos no publicados, 
serán citados sin numerar a pie de página.

 	 El título de las revistas periódicas debe ser abreviado 
de acuerdo al Catálogo de la National Librery of Me-
dicine (NLM): disponible en: http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/nlmcatalog/journals (accesado 4/Mar/13). 
Se debe contar con información completa de cada 
referencia, que incluye: título del artículo, título de 
la revista abreviado, año, volumen y páginas inicial y 
final. Cuando se trate de más de seis autores, deben 
enlistarse los seis primeros y agregar la abreviatura 
et al. Ejemplos:

	 Artículo de publicaciones periódicas:

	 Díaz PP, Olay FG, Hernández GR, Cervantes-
Villagrana RD, Presno-Bernal JM, Alcántara 
GLE. Determinación de los intervalos de re-
ferencia de biometría hemática en población 
mexicana. Rev Latinoamer Patol Clin 2012; 59 
(4): 243-250. 

 	 Libros, anotar edición cuando no sea la primera:

	 Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller 
MA. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis: 
Mosby; 2002.

	 Capítulo de libro:

	 Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromo-
some alterations in human solid tumors. In: 
Vogelstein B, Kinzler KW, editors. The genetic 
basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 
2002. p. 93-113.
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	 Para más ejemplos de formatos de las referencias, 
los autores deben consultar: http://www.nlm.nih.gov/
bsd/uniform_requirements.html

Cuadros

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra): 
 	 La información que contienen no se repite en el texto 

o en las figuras. Como máximo se aceptan 50 por 
ciento más uno del total de hojas del texto.

 	 Están encabezados por el título y marcados en forma 
progresiva con números romanos de acuerdo con su 
aparición en el texto.

 	 El título de cada cuadro por sí solo explica su conte-
nido y permite correlacionarlo con el texto acotado.

Figuras

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra): 
 	 Se consideran como tales las fotografías, dibujos, grá-

ficas y esquemas. Los dibujos deberán ser diseñados 
por profesionales. Como máximo se aceptan 50 por 
ciento más una del total de hojas del texto.

 	 La información que contienen no se repite en el texto 
o en las tablas.

 	 Se identifican en forma progresiva con números 
arábigos de acuerdo con el orden de aparición en el 
texto, recordar que la numeración progresiva incluye 
las fotografías, dibujos, gráficas y esquemas. Los títulos 
y explicaciones se presentan por separado.	

	 Las imágenes salen en blanco y negro en la versión 
impresa de la revista. Sin embargo, si las imágenes 
enviadas son en color, aparecerán así (en color) en la 
versión electrónica de internet. Si el autor desea que 
también se publiquen en color en la versión impresa, 
deberá pagar lo correspondiente de acuerdo con la 
casa editorial.

Fotografías

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra):  
	 en color:_______

 	 Serán de excelente calidad, blanco y negro o en color. 
Las imágenes deberán estar en formato JPG (JPEG), 
sin compresión y en resolución mayor o igual a 300 
ppp. Las dimensiones deben ser al menos las de 
tamaño postal (12.5 x 8.5 cm), (5.0 x 3.35 pulgadas). 
deberán evitarse los contrastes excesivos.

 	 Las fotografías en las que aparecen pacientes iden-
tificables deberán acompañarse de permiso escrito 
para publicación otorgado por el paciente. De no ser 
posible contar con este permiso, una parte del rostro 
de los pacientes deberá ser tapado sobre la fotografía.

 	 Cada una estará numerada de acuerdo con el número 
que se le asignó en el texto del artículo.

Pies de figura

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra): 
 	 Están señalados con los números arábigos que, con-

forme a la secuencia global, les corresponde.

Aspectos éticos

 	 Los procedimientos en humanos deben ajustarse 
a  los principios establecidos en la Declaración de 
Helsinski de la Asociación Médica Mundial (AMM) y 
con lo establecido en la Ley General de Salud (Título 
Quinto) de México, así como con las normas del 
Comité Científico y de Ética de la institución donde 
se efectuó.

 	 Los experimentos en animales se ajustan a las normas 
del National Research Council y a las de la institución 
donde se realizó.

 	 Cualquier otra situación que se considere de interés 
debe notificarse por escrito a los editores.
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Transferencia de Derechos de Autor
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