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PROBLEMAS DE SALUD EMERGENTES

Sección a cargo del Dr. Pablo Kuri Morales, Dirección General del Centro Nacional para la Vigilancia Epidemiológica
y Control de Enfermedades de la Secretaría de Salud

los doctores Eduardo Liceaga, Porfirio Parra, Ángel
Gaviño, José Térres y Manuel Toussaint, para integrar
una Comisión responsable del Proyecto de Reforma
de la carrera de Médico Cirujano. Los integrantes de
la Comisión formularon un proyecto que fue aprobado
por el Presidente de la República consistente en un
Plan de Estudios de Medicina y Cirugía y de los Es-
pecialistas en Ciencias Médicas,  que contemplaba,
el estudio de la carrera de médico-cirujano en cinco
años con un programa moderno que tenía como base,
la enseñanza en los primeros años de materias bási-
cas, como la anatomía y fisiología para luego conti-
nuar con la patología y la clínica. Entre las noveda-
des del plan de estudios se especificaba que el alum-
no al final de la carrera complementaria sus estudios
con la enseñanza de «las diferentes especialidades…
y los de otras ciencias médicas que en lo sucesivo
se consideren necesario».16 Esas especialidades eran:
Anatomía patológica, Fisiología experimental, Bacte-
riología, Oftalmología, Dermatología, Venereología,
Psiquiatría, Medicina Legal y Pediatría, entre otras,
que formarían parte de los conocimientos que lo es-
tudiantes vincularían en la práctica médica realizada
en el «Hospital General y los Hospitales especiales».17

Como se puede observar, la actividad del Dr. Ángel
Gaviño, no se limitó a la docencia y la investigación,
sino que también incluyó la planeación y moderniza-
ción de la enseñanza médica en México.

El Epilogo

El Dr. Ángel Gaviño, sin duda fue una figura desta-
cada de la medicina nacional. Y esto fue plenamen-
te reconocido en 1910, cuando con motivo de la
reapertura de la Universidad Nacional, en el acto
donde el Presidente de la República, declaró inau-

gurada «solemne y legalmente» la Universidad Na-
cional de México, el Dr. Ángel Gaviño Iglesias, entre
otros fue investido como Doctor-Ex oficio. El hecho
testimonia su excelencia como médico, profesor e
investigador y como miembro de la comunidad cien-
tífica médica mexicana de la época, y sirve para
comprender porqué a lo largo de su vida, el Dr. Ángel
Gaviño Iglesias recibió tantos premios y condecora-
ciones nacionales e internacionales. El Dr. Ángel
Gaviño Iglesias murió en 1921.
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En México, durante el primer semestre de este año
se han reportado un total de 1,663 casos de intoxi-
cación por esta sustancia, los cuales de distribuyen

predominantemente entre los estados de la mesa
central y  la región sur- este del país (figura 1).

El estado de Jalisco es la entidad federativa que
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presenta la mayor incidencia de intoxicaciones por
clenbuterol en el país, seguido del Distrito Federal y
Guanajuato, los cuales concentran el 77% de los ca-
sos reportados en lo que va de este año. En México,
el mayor número de  casos están relacionados prin-
cipalmente con el consumo de vísceras de res, en
especial del hígado y los riñones, en donde se con-
centra la mayor cantidad del metabolito activo de
esta sustancia,  debido a  que la comercialización
de los productos contaminados se da de forma frac-
cionada, produciendo brotes en diferentes entidades
del país (figura 2).

Durante los últimos cinco años hemos observado
una tendencia hacia el aumento en la incidencia de
intoxicación por clenbuterol, en parte por el fortale-
cimiento en la notificación de la enfermedad, lo que
permitirá realizar oportunamente las actividades pro-
pias de la vigilancia epidemiológica (figura 3).

El hecho de que actualmente se cuente con los
elementos necesarios para una adecuada vigilancia
epidemiológica y la coordinación que existe entre los
responsables de salud tanto animal como humana,
nos permite ahora limitar los daños a la salud produci-
dos por el consumo inadvertido de esta sustancia,

Entidad # de casos
Aguascalientes 20
Chiapas 1
Distrito Federal 351
Guanajuato 211
Hidalgo 52
Jalisco 716
Estado de México 23
Michoacán 55
Nayarit 29
Oaxaca 5
Querétaro 49
Veracruz 6
Zacatecas 145
Total 1,663

  

Fuente; Sistema Único Automatizado de Vigilancia Epidemiológica (SUAVE), 2007 premilimar hasta la semana epidemiologica # 27

Figura 1. Distribución geográfica de casos de intoxicación por clenbuterol en México, 2007.

además de permitir la construcción de canales endé-
micos confiables, lo que permite identificar fácilmen-
te los brotes.

El canal que a continuación se presenta (figura 4)
corresponde al comportamiento de los casos de in-
toxicación por clenbuterol  en el cual se puede apre-
ciar que en el primer semestre de esta años nos
hemos encontrado en varias ocasiones en situación
de epidemia, lo que nos habla de que las prácticas
desleales de las personas dedicadas a la crianza
de ganado no se ha controlado aún, de que los pro-
ductores han conseguido librar las medidas
regulatorias existentes, tanto en las fronteras para
la introducción de estos productos al país, como en
los diferentes filtros a los que se someten a los pro-
ductos nacionales  y, de que este continua siendo
un problema de salud publica, al comprometer un
de los preceptos primordiales en cuanto a la seguri-
dad de los alimentos de organizaciones internacio-
nales como la Organización Mundial de la Salud
(OMS) referentes a inocuidad y adecuado valor nutri-
cio de los mismos. Independientemente de que nos
encontremos frente a prácticas en las que se pongan
en riesgo la salud de las personas, es evidente que
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Fuente; Sistema Único Automatizado de Vigilancia Epidemiológica (SUAVE), 2007 premilimar 
hasta la semana epidemiologica # 27

Figura 2. Distribución geográfica de casos de
intoxicación por clenbuterol en México, 2007.
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Figura 3. Casos de intoxicación con clenbuterol en la
Republica Mexicana 2002-2006
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el uso de un fármaco prohibido por las autoridades de
algún país para cualquier fin en la producción pecua-
ria, representa un delito y como tal deberá tipificarse
y castigarse; desafortunadamente aún queda por  dar
respuesta a un importante número de interrogantes,
que deberán abordarse  a la brevedad.
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Figura 3. Corredor endémico para intoxicaciones por
clenbuterol, República Mexicana
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abdominal difuso, febrícula, náusea, malestar general y dermatosis
ulcerativa” que se publicó en versión parcial en Vox Médica No. 4
2007 y en toda su extensión en Gaceta Médica de México, Vol.
143, No. 5, Septiembre-Octubre 2007.
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El pioderma gangrenoso (PG) es un tipo de
dermatosis neutrofílica que constituyen un grupo de
enfermedades cutáneas asociadas a un infiltrado
inflamatorio epidérmico y/o dérmico intenso, com-
puesto fundamentalmente por neutrófilos, sin eviden-
cia de infección o vasculitis. Asimismo, presentan,
fenómeno de patergia (inducción de un fenómeno
inflamatorio después de trauma cutáneo). Estas en-
fermedades muestran un espectro de lesiones cutá-
neas que incluye vesiculopústulas, placas, nódulos
y ulceraciones. Pueden ser localizadas o disemina-
das, así como tener involucro extracutáneo (nodos
linfáticos, bazo, hueso, hígado y pulmón). Además
tienen la característica de responder a esteroides
sistémicos. Las 2 manifestaciones polares de estas
enfermedades van desde las placas infiltradas y
pústulas de la enfermedad de Sweet, hasta las le-
siones ulcerativas del pioderma gangrenoso. Su
patogénesis es desconocida, creyéndose que repre-
sentan alteraciones en la reactividad inmunológica.

En cerca de la mitad de los casos, el PG se en-
cuentra asociado a una enfermedad sistémica, sien-
do las más comunes, la enfermedad inflamatoria in-
testinal, la artritis y los trastornos linfoproliferativos.
El pioderma gangrenoso se presenta en un 5% en
pacientes con CUCI y en un 2% con enfermedad de
Crohn y de igual manera ha sido descrito en el sín-
drome de Sweet, enfermedad de Behcet, tuberculo-
sis subcorneal.

Las lesiones dermatológicas pueden ser únicas
o múltiples siendo más comunes en áreas
pretibiales, pero se pueden presentar en cualquier
otra parte del cuerpo. La lesión inicial, generalmente
inicia en forma de pápula o pústula folicular
eritematosa, nódulo inflamatorio, o bien como una
bula hemorrágica con una base eritematosa, des-
pués la lesión se trasforma en una úlcera con base
purulenta y borde violáceo, metálico, mal definido,
que se disemina de forma periférica, en algunas
ocasiones, cuando las úlceras son múltiples pue-


