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Introducción 

Desde el anuncio del descubrimiento del genoma humano hecho por el presidente de 

los Estados Unidos de América, Bill Clinton, se ha especulado acerca de los beneficios 

que esto tendrá para la humanidad. Uno de los aspectos más importantes son los 

avances de la medicina en busca de aumentar la longevidad del ser humano, esto 

representa un cambio en la mortalidad y morbilidad de la población, sin embargo, este 

hecho no es el único que ha afectado la mortalidad y la morbilidad. En las últimas dos 

décadas, tan importante como lo fue la aparición de la Penicilina en el siglo pasado, lo 

fue para los años ochenta la aparición del Síndrome de Inmuno Deficiencia Adquirida 

SIDA o enfermedades como el Évola, o en el 2002 la Neumonía atípica, aunado al 

incremento de la mortalidad por causa del cáncer y enfermedades relacionadas con 

cardiopatías, estos cambios en la mortalidad y morbilidad, han servido de detonadores 

para que la industria aseguradora monitoree más de cerca las curvas de tendencia de 

mortalidad. 

Dentro de la industria del mercado asegurador las consecuencias se pueden 

presentar en el seguro de vida, de pensiones y en los seguros de enfermedades, 

debido a que la genética tiene grandes promesas en los tratamientos y en la 

prevención de enfermedades. Una cobertura que podrá tener una gran afectación 

puede ser la de invalidez, debido a que los estudios del genoma humano podrían llevar 

a que una persona desde su concepción pudiera saber las enfermedades que se le 

pueden presentar durante su vida, es decir, se puede llegar a determinar ron toda 

exactitud el tipo de enfermedades de carácter hereditario que se pueden manifestar y 

ocasionarle una invalidez o la misma muerte. 

La posibilidad del mal uso de esta información es lo que abre el debate en la 

industria aseguradora, ¿es conveniente que este tipo de información sea exclusiva de la 

persona? o ¿existe una posibilidad de que las aseguradoras cuenten con dicha 

información para una mejor selección del riesgo? La selección de riesgos ha sido 
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cuestionada en un principio por los que ven un tipo de discriminación, sin embargo, en 

la actualidad es aceptada por la industria aseguradora mundial. Un ejemplo es la 

evaluación de diversos factores de riesgo como la edad, el sexo y el consumo de 

tabaco, por citar sólo algunos; dichos factores además de ser evaluados, son 

determinantes para tasar la prima e incluso determinan la aceptación o no del riesgo. 

Con este trabajo pondremos a discusión las consecuencias que se pueden presentar 

ante una selección adversa, lo cual quiere decir que puede llegar a incrementar la 

tendencia de compra de seguros de las personas que se saben con un riesgo mayor. 

En el caso del seguro de vida se podría presentar de las siguientes formas: 

Un aumento en la compra de seguro de vida. 

Un aumento el la compra de sumas aseguradas altas. 

Un incremento el la demanda de la cobertura de invalidez. 

Claramente, la selección adversa sólo aparece si la persona tiene información que el 

asegurador no tiene o no se le permite usar. Las leyes mexicanas contemplan en la Ley 

sobre el contrato de seguro, en su artículo 8, que todo asegurado debe proporcionar 

información acerca del riesgo asegurado como lo conozca o debiera de conocer, sin 

embargo, no todas las aseguradoras usan toda la oportunidad que les otorga la ley 

para evaluar el riesgo, ya que hacerlo implicaría un gran gasto. Es en este punto donde 

el mercado asegurador hace una relación costo-beneficio de la evaluación del riesgo, y 

en algunos casos se hace un tipo de selección simplificada, es decir, con base en un 

test (cuestionario) de preguntas relacionadas con su estado de salud, hábitos y 

actividades se determina la aceptación, rechazo o aplazamiento. Una práctica muy 

frecuente de este tipo de selección la encontramos en los seguros de vida vinculados a 

créditos hipotecarios. 
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La selección de riesgos tiene su aplicación cuando se llega a la prima; desde 1975 en 

el Reino Unido, se tiene permitido diferenciar las primas entre hombres y mujeres 

debido a que se ha comprobado estadísticamente que la probabilidad de muerte es 

mayor para el hombre que para la mujer, pero esto no representa un factor que aliente 

la compra de un seguro. El incentivo que se requiere para una selección adversa es 

ausente, o muy débil. Si hombres y mujeres tenían que pagar las mismas primas, el 

asegurador tendría un menor conocimiento acerca de la composición del riesgo 

asegurado, pero eso sería todo. En cambio, la información de la prueba genética 

parecería llevar un mensaje más poderoso de información relacionado con enfermedad 

y muerte, y por tanto de un deseo por asegurarse. 
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Capitulo 1 

Selección de riesgos 

Los adelantos en la tecnología genética extienden dramáticamente las posibilidades 

para la práctica y desarrollo de la medicina preventiva. Existe una promesa central de 

esta nueva medicina que de ser cierta, se traducirá en la reducción del riesgo y de la 

incertidumbre para enfermedades con carga hereditaria. Estos mismos conceptos de 

riesgo e incertidumbre también son centrales en el negocio de seguro: la industria del 

seguro comercia el riesgo. La comprobación genética proporciona información del 

riesgo. La apelación del seguro es que busca aumentar la certeza en un mundo 

incierto. La razón para la comprobación genética es que reduce y probablemente 

elimina la incertidumbre. 

Por lo anterior consideramos necesario empezar en este capítulo por definir el 

concepto de riesgo, sus diferentes clasificaciones y desarrollo, haciendo énfasis en los 

aspectos relacionados a los seguros de personas. En seguida, definiremos y 

estableceremos la importancia de la Selección de Riesgos Médica dentro de una 

institución de seguros, por lo que consideramos importante analizar las enfermedades 

de mayor incidencia en la mortalidad de la población asegurada mexicana, así como los 

controles implementados en México que nos permiten detectar dichas enfermedades, 

es decir, estableceremos las bases de la valoración médica de seguros mediante los 

diferentes tipos de interrogatorios que se aplican actualmente a un posible asegurado 

(candidato) en el sector asegurador mexicano. 

Estableceremos las bases que nos llevarán al análisis de la mortalidad en la población 

mexicana, la cual nos servirá como punto de partida para el análisis genético de dichas 

enfermedades, sus características principales, su patología y sus factores de riesgo 

hereditarios, los cuales están relacionados con los estudios del genoma humano. 
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1. El riesgo 

El seguro responde a una necesidad social de protección económica hada su persona 

o bienes, y es por tanto un contrato mercantil mediante el cual una empresa 

aseguradora se compromete a resarcir una pérdida en una cantidad previamente 

estipulada, siempre y cuando el asegurado mantenga un interés asegurable, cumpla 

con pagar una cantidad fija llamada prima y con las obligaciones que se estipulan en la 

póliza-objeto del contrato de seguro. 

El principio en el que se fundamenta el seguro es sin duda la evaluación y 

distribución del riesgo, es decir, la razón de ser del seguro está en función de la 

existencia de los riesgos. Podemos decir con toda certeza que a lo largo de la vida, el 

hombre se ve enfrentado a diversos riesgos - desde que nace hasta que muere -

como los riesgos de carácter natural, de accidentes, de muerte, financieros, etc. Por 

ello resulta conveniente empezar a definir qué es un riesgo. 

Existen muchas definiciones de riesgo, pero en todas ellas encontramos que se 

involucra el concepto de probabilidad, al no tener la certeza respecto a la ocurrencia de 

un evento. Sus características generales son: inseguridad, duda y falta de 

conocimiento o de información que se tiene acerca de los factores que van a provocar 

una pérdida; con base en estas características, riesgo se puede definir de la siguiente 

manera: 

Riego es la posibilidad de sufrir una perdida 

Riesgo es la probabilidad de que ocurra un evento diferente al deseado 

Riesgo es incertidumbre 

Riesgo es la dispersión de los resultados esperados. 
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Para efectos del seguro de personas se propone adoptar la siguiente definición: 

Riesgo es la posibilidad de una desviación adversa del resultado obtenido mediante 

la aplicación de principios de probabilidad al uso de bases demográficas y financieras. 

Clasifiquemos los riesgos por sus características, no sin antes mencionar que ésta es 

sólo un tipo de clasificación lo cual quiere decir que podemos encontrar muchas más. 

1.1. Clasificación de los riesgos 

Desde su punto de vista casual, los riesgos se dividen en: 

1.1.1. Riesgos puros o estáticos.- Son aquellos que, de ocurrir, solamente 

ocasionan pérdidas, por ejemplo la muerte, las enfermedades, los incendios, los 

fenómenos meteorológicos, los robos, las roturas, etcétera. 

1.1.2. Riesgos especulativos o dinámicos.- Son aquellos que el ser 

humano crea voluntariamente con la esperanza de obtener un beneficio, por 

ejemplo, una operación comercial, un programa de producción, los juegos de 

azar, etcétera. 

Por su afectación los riesgos pueden ser: 

1.1.3. Riesgos personales o de las personas.- Son los que afectan a la 

integridad física de las personas, como la muerte, las enfermedades, las 

incapacidades, etcétera. 

1.1.4. Riesgos patrimoniales o de bienes.- Son los que afectan al 

patrimonio personal o empresarial. 
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Partiendo de la posibilidad de medición los riesgos se clasifican en: 

1.1.5. Riesgos objetivos.- Pueden ser medidos, se les define como la 

relación entre la pérdida real y la pérdida probable. 

1.1.6. Riesgos subjetivos.- Se generan o se ponderan por la incertidumbre 

psicológica que provocan la actitud o el estado del individuo. 

Por su origen los riesgos pueden ser: 

1.1.7. Riesgos físicos.- Son los que se derivan de las características ñsicas 

de un objeto o de una persona. 

1.1.8. Riesgos morales.- Son aquellos cuando, por si sola, la existencia de 

un contrato eleva la extra mortalidad o la morbilidad de la vida de la persona 

asegurada de manera que su salud, su seguridad o su bienestar se ponen en 

peligro, como por ejemplo: asesinato cometido a causa de los beneficios de un 

contrato de seguro, etcétera. 

1.1.9. Riesgos político.- Terrorismo, inseguridad pública, etc. No siempre 

son reconocidos por la administración de riesgos como uno de sus campos 

1.1.10. Riesgos de mercado o financieros.- Pérdida de mercado, pérdida 

del crédito comercial, etc. En forma similar a los riesgos políticos no siempre se 

consideran campo de los administradores de riesgos de seguros, 

particularmente porque se puede caer en el concepto de riesgos especulativos, 

los cuales generalmente involucran una pérdida monetaria. 
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Debido a que no todos los riesgos son de la misma calidad es necesario hacer una 

selección de riesgos, es decir, separar los riesgos normales de los que no lo son, 

aplicando a cada uno la prima correspondiente. Los factores que influyen en la 

jerarquizadón de los riesgos de vida son: 

Edad 

Relación peso y estatura 

Sexo 

Hábitos, como son: tabaquismo, alcoholemia, uso de drogas etc. 

Actividades deportivas 

Ocupación 

Estado de salud 

Recursos económicos 

Como resultado de la evaluación de los factores antes mencionados se promueve un 

proceso de selección de riesgos dentro de las instituciones de seguros que consiste en 

descubrir e identificar los riesgos existentes, calculando las probabilidades de 

ocurrencia de los mismos, así como la severidad implicada por los siniestros futuros. 

La selección de riesgos en el ramo del seguro de personas tiene como finalidad 

mantener el equilibrio entre las primas cobradas y las obligaciones pagadas. 

1.1.11. Riesgos Normales.- Son aquellos que por las características 

hereditarias no presenta factores de riesgo especiales, aquellas personas que no 

hayan tenido o padecido enfermedades ni accidentes graves, aquellos que no 

estén demasiado gordos ni demasiado delgados, aquellos que sus declaraciones 

y examen médico no presentan nada en particular, aquellos cuya profesión no 

sea peligrosa ni sus hábitos poco sanos, así como su lugar de residencia no 

represente un riesgo adicional. 
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1.1.12. Riesgos agravados.- Son personas enfermas quienes se creían con 

buena salud o su salud es inestable; sus antecedentes hereditarios, su modo de 

vivir, su profesión o los deportes que practica presentan anomalías que pueden 

hacer variar su esperanza de vida y es de esperarse que se interesen de forma 

especial por el seguro de vida, así como la práctica de deportes peligrosos o 

actividad laboral peligrosa. 

1.2. Antecedentes de la selección de riesgos en los seguros 1 

Con el fin de establecer las bases actuales de la selección de riesgos considero 

importante mencionar su desarrollo histórico. 

1.2.1. Época empírica.- En esta época la apreciación del riesgo era subjetiva con 

base a la experiencia, es decir no había bases técnicas para la selección ni para la 

tarificación y está considerada como una época de azar. 

1.2.2. Época bioestadística.- En ella empezaron las investigaciones estadísticas 

sobre la mortalidad, mediante el Método de mortalidad relativa, basado en la 

elaboración de preguntas de carácter médico a los prospectos, considerando la suma 

de todos los padecimientos, es decir, se valoró más el estado de salud de los 

candidatos. 

La compañía Equitable, fundada en Londres en 1762, tiene el merito de haber sido la 

primera en aplicar tasas de primas en función de la edad de los asegurados, A partir de 

ese momento las instituciones aseguradoras aceptaron que no podían asegurar 

cualquier riesgo y que era necesario un control que pudiese separar los riesgos 

normales de los anormales, por ejemplo: L'Amicable Sodety exigía que sus Muros 

asegurados compadecieran ante la dirección de la compañía para demostrar su buen 

estado de salud mediante testimonio escrito. 

1 Seminario de selección de riesgos Swiss Re 
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En 1824 se fundó la compañía Medical Clerical and General la cual fue la primera en 

dar a la selección médica la importancia que se merece, era una compañía 

administrada por 18 doctores de los cuales 9 eran médicos, todo candidato era, al 

menos, examinado por dos de ellos. 

Para 1839, en Alemania, la Gotha creó un cuerpo de médicos examinadores, la idea 

era excelente y se puede decir que hacia 1860 casi todas las compañías europeas y 

norteamericanas la adoptaron. 

1.2.3. Época clínica - estadística.- En los últimos años del siglo XIX los doctores 

Rogers y Hunter de la compañía New York Life tuvieron la idea de hacer estadística 

sobre la mortalidad de los candidatos rechazados en función de la causa de muerte, 

después de 10 años de investigación, publicaron un estudio sobre la evaluación 

científica de la vida en relación con los seguros de vida, que trataba de determinar 

cuantitativamente el aumento de mortalidad ocasionada por una cierta anomalía. En el 

curso de los años 1900 al 1930 se efectuó una gran cantidad de estudios 

bioestadísticos, con el fin de poner a disposición del seguro de vida las bases 

estadísticas que permitieran una aplicación de la teoría emitida por Rogers y Hunter. La 

medicina del seguro tenía finalmente una confirmación basada en la estadística y con 

ella el estímulo para seguir investigaciones que culminaron en una aplicación 

comercial. 

Dentro de esta época destaca también el gran desarrollo de la estadística y de la 

medicina, se crean los primeros manuales estadísticos de tarificación elaborado por 

North American Re en 1927. 

1.3. Etapas fundamentales de la selección de riegos de una institución de 

seguros: 

Primer nivel, productores o primer contacto. Debido a la ausencia de contacto con el 
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asegurado el agente de ventas o corredor de seguros es el primer filtro que nos puede 

dar información sobre el riesgo a asegurar. 

Segundo nivel. El médico examinador, después de aplicar los criterios automáticos de 

selección como relación peso y estatura, antecedentes familiares o edad del prospecto 

a partir de cierta suma asegurada solicitada, elabora una serie de pruebas médicas que 

deberá presentar para su evaluación subjetiva y cuantitativa. 

Tercer nivel. Se lleva acabo dentro de la institución de seguros para la apreciación 

cuantitativa del riesgo, es decir, se determina la prima por el departamento de 

tarificación, asesores médicos y compañías reaseguradoras. Las instituciones de 

seguros trabajan con cálculos estadísticos y con la Ley de los grandes números, 

mediante la cual se puede estimar el número de fallecimientos para lo cual de debe 

definir un riesgo normal de un riesgo agravado, de tal forma que la tarificación consiste 

en agrupar los riesgos agravados según los distintos grupos de riesgo y según los 

peligros que representan, y con base a la experiencia y las estadísticas, determinar su 

mortalidad probable. 

1.3.1. Tipos de selección de riesgos: 

Medica 

No medica o de actividades u ocupaciones 

Selección Moral 

Selección financiera 

El presente trabajo sólo tratará de exponer los factores de riesgo de la selección 

médica; a continuación encontraremos los padecimientos y enfermedades de mayor 

frecuencia que son determinantes en la esperanza de vida de las personas. 
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1.3.2. Requisitos médicos de asegurabilidad 

La selección de riesgo evalúa diferentes tipos de riesgos relacionados a las actividades 

u ocupaciones ya sean laborales o deportivas y también hace una evaluación de los 

hábitos relacionados al nivel de consumo de cigarros, alcohol e inclusive del uso de 

drogas, así como la evaluación de la relación peso y estatura también conocida como 

valoración de la masa muscular. Todo ello nos permite tener una apreciación del 

riesgo, sin embargo, la evaluación motivo de este trabajo es la relacionada con la 

valoración médica; trabajaremos con los requisitos médicos que nos permiten 

evaluar el riesgo y de esta forma podemos determinar el grado de aportación de los 

estudios genéticos a la evaluación, apreciación y tarificación del riesgo, desde el 

punto de vista de los requisitos médicos de asegurabilidad, mismos que son 

establecidos por cada institución de seguros en función de aspectos como son: la edad 

del solicitante, monto de la suma asegurada, costo de las pruebas médicas y 

competitividad en el mercado, es decir a mayor edad y/o suma asegurada, mayores 

requisitos médicos. 

Con el fin de poder evaluar el riesgo, las instituciones de seguros han desarrollado 

diversos elementos como se muestra en la figura 1.1, que permiten tener un 

panorama que los lleva de lo general a lo particular en la apreciación y determinación 

del riesgo por prospecto asegurado: 

Solicitud de seguro 

Interrogatorio médico 

Declaración de salud 

Informe del médico tratante 

Exámenes de laboratorio y gabinete 

Examen médico 

Figura 1.1 
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1.4. El examen médico 

El examen médico constituye el documento por medio del cual el médico examinador 

obtiene los datos del interrogatorio y de la exploración física, y por tanto es la base 

primordial de la selección y la tarificación, además se convierte en un instrumento 

legal, en el caso de tener que disputar el pago de un siniestro. 

El examen médico contiene los datos generales del prospecto y reviste especial 

atención en: el historial familiar, hábitos personales, padecimientos (antecedentes y 

actuales) exploración física y, en caso necesario, opinión del médico tratante. 

Los aspectos en relación con enfermedades hereditaria, o potencialmente 

hereditarias, son elementos importantes a considerar en la selección de riesgos, por lo 

tanto el examen médico dedica un parte significativa e importante del mismo, 

recabando datos sobre la historia familiar considerando las edades y el estado de salud 

de los familiares en línea directa ascendente, como lo son padre, madre, hermanos, y 

tíos, y línea directa descendente que son los hijos. Las enfermedades posibles que 

podemos encontrar son las que se listan a continuación, mismas que están contenidas 

dentro del examen médico de la mayoría de las instituciones de seguros e induso 

forman parte de la solicitud del seguro. 

Diabetes 

Cardiopatías 

• · Accidentes vasculares cerebrales 

Cáncer 

Nefropatías 

Hipertensión arterial 

Enfermedades mentales 
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1.4.1. Interrogatorios utilizados en la selección de riesgos 

A continuación encontremos los interrogatorios médicos más frecuentes agrupado las 

preguntas por tipo de padecimiento entre las principales instituciones de seguros en 

México, los cuales están relacionados con los padecimientos antes mencionados, por 

medio de los cuales se determina el tipo de riesgo: 

La pregunta que antecede a todos los interrogatorios médicos es: ¿padece o ha 

padecido de? En apego al Art. 8 de la Ley Sobre el Contrato de Seguros, en donde se 

especifica que el asegurado deberá de informar los hechos y circunstancias 

importantes que determinan el riesgo como las conozca o debiera de conocer. 

Figural.2 

Interrogatorio I 

Relacionado a cardiopatías e h1pertens1ón 
arterial 

Algún soplo en el corazón 
Dolor en el pecho o en el tórax 

Infarto en el corazón 

Alguna otra enfermedad del corazón 

Enfermedades de la circulación arterial 

Presión arterial alta 

F¡gura 1.3 

Interrogatorio II 

Relacionado a cáncer y nefropatías 

Bronquitis crónica 

Asma bronquial 

Tuberculosis 

Úlcera de estomago 

Úlcera del duodeno 

Enfermedades de la vesícula biliar 

Enfermedades del intestino, colon o 
recto 

Enfermedades del hígado 
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Figura 1.4 

Interrogatorio III 

Relacionado a diabetes 

Enfermedades de los riñones 

Enfermedades de la vejiga 

Diabetes 

Perdida del conocimiento, convulsiones 

Parálisis 

Figura 1.6 

Interrogatorio V 

Relacronado a cáncer en el aparato reproductor 

En caso de ser mujer: 

Enfermedades de los pechos 

Enfermedades de los ovarios 

Enfermedades de la matriz 

Antecedentes gineco-obstétricos 

En caso de ser hombre: 

Enfermedades de la próstata 

Cáncer 

25 

Figura 1.5 

Interrogatorio IV 

Relacionado a enfermedades mentales 

Trastornos nerviosos o mentales 

Figura 1.7 

Interrogatorio VI 

Relacionado con estud os medicas 
pract1cacos 

Electrocardiogramas 

Análisis o pruebas de laboratorio 

Radiografías 

Alguna vez ha estado hospitalizado 

Médico que acostumbra a consultar 
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Existen tres interrogatorios más que si bien no aportan información medica sí nos 

permiten observar patrones de hábitos y costumbres que pueden influir en la aparición 

de algunos de los padecimientos antes mencionados: 

Figura 1.8 

Interrogatorio A 

Relaoona~~ con el consumo de tabaco 
Fecha de inicio 

Numero de cigarrillos por día 

Ex fumadores 

Fecha en que dejo de fumar 

Numero de cigarrillos que fumo al día 

Motivo para dejar de fumar 

Este tipo de hábitos pueden llegar 
a desembocar en alguno de los 
padecimientos antes 
mencionados ,sin embargo no en 
todos los casos se puede decir que 
se vayan a presentar. 

Figural.9 

Interrogatorio B 
1 

Relacionado el uso de dro as 
Tipo de droga usada 

Frecuencia 

Fecha de inicio 

Fecha de abandono 

Tratamiento instituido 

Rgura 1.10 

Interrogatorio C 

Relacionado con el habito del alcohol 

~ · Tipo de bebida que acostumbre 

Numero de copas: al día, semana, mes o 
año 

Con que frecuencia llega a la embriaguez 

Ex bebedores 

Fecha y causa de la suspensión 

Frecuencia y cantidad que bebía 

lrecibió orientación o tratamiento para 
dejar de beber? 

lPertenece a alguna agrupación de AA? 
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1.4.2. Documentos para la selección de riesgos. 

Finalmente mencionaremos las características generales y el funcionamiento de los 

documentos por medio de los cuales las instituciones de seguros realizan la selección 

de riesgos, así como los informes que sirven para la evaluación del riesgo médico. 

Solicitud del seguro. La solicitud es el documento básico de toda compañía 

aseguradora; en ella se especifican todos los datos necesarios para poder emitir la 

póliza y debe ser la base para redactar las condiciones generales, condiciones 

particulares, cálculo de la prima, cálculo de las reservas y determinación del reaseguro; 

esta solicitud forma parte indispensable de la documentación contractual, ya que en 

muchas ocasiones es el único elemento para efectuar la selección no-médica, y la 

compañía debe analizar el riesgo que se le propone aceptar con base en determinadas 

condiciones o rechazarlo. 

En forma general estos son los puntos que se esperan deben ser cubiertos en una 

solicitud: 

Datos generales del solicitante o contratante de la póliza.- nombre y apellidos, 

fecha de nacimiento, estado civil, domicilio, domicilio de cobro de la prima con 

indicación del numero de cuenta en caso de domiciliación bancaria. 

Designación de beneficiarios, distinguiendo su relación entre el asegurado y ellos, 

porcentaje de la suma asegurada correspondiente a cada uno de ellos. 

Datos a estimar el riesgo no-médico como son los deportes que practica, 

aficiones y ocupación laboral. 

Suma asegurada, duración del seguro, forma de pago. 

Existencia de otros seguros. 



Capitulo I 28 

La declaración de salud o interrogatorio para seguros sin examen médico: 

• Datos referentes a los antecedentes familiares tales corno la fecha y el motivo del 

fallecimiento de los padres, determinadas enfermedades o padecimientos que 

pueden tener connotación hereditaria. 

• Datos relativos a hábitos de consumo de alcohol y tabaco 

• Datos relativos a enfermedades actuales o padecimientos anteriores debiendo 

especificar el caso concreto de la enfermedad, cuando la contrajo, duración y 

médico u hospital que lo atendió. 

• Se les pregunta sobre eventuales intervenciones quirúrgicas a que se sometió, 

accidentes, intoxicaciones etc. 

• Todo lo relativo a la relación peso y estatura, tensión arterial y para el caso de las 

mujeres se les pregunta si están embarazadas. 

• Datos personales del médico de cabecera. 

El informe del médico examinador. Con el fin de tener un conocimiento más exacto 

del riesgo, sobre todo cuando se trata de otorgar sumas aseguradas elevadas o por 

encima de un determinado monto, o cuando los candidatos superan una cierta edad, 

las instituciones realizan pruebas más estrictas en lugar de una dedaración de salud, 

como ocurre con gran frecuencia en seguros relacionadas con créditos hipotecarios ya 

que tienen los dos componentes: montos altos de sumas aseguradas y plazos largos, lo 

cual conlleva a una edad promedio alta. 

Existen diferentes tipos de exámenes médicos en función de la edad y de la suma 

asegurada a contratar que se reflejan en una tabla de requisitos o normas de 

selección, como podremos observar en los anexos. 

El informe médico en sí consta de dos partes: la primera, con una serie de preguntas 

del médico la rual es muy parecida a la declaración de salud, salvo que ésta cuenta 

con un mayor detalle y con la diferencia de que se contesta en presencia del médico o 

asesorado por éste. 



capitulo I 29 

La segunda parte es el resultado del examen médico practicado y en el cual el 

médico examinador analiza cada órgano y aparato del candidato, emitiendo su opinión 

profesional sobre cada uno de ellos, induyendo al final una conclusión sobre 

aceptación normal, aceptación condicional, aplazamiento o rechazo, que no debe 

comunicar al candidato. 

1.4.3. Análisis médicos que nos ayudan a la selección: 

Con el análisis de orina se obtienen innumerables datos médicos con muy poca 

molestia para el candidato. 

La radiograña de tórax constituye un método valioso en el diagnóstico de los 

problemas cardiopulmonares así como alteraciones del conjunto de órganos situados 

en ambos pulmones. 

El electrocardiograma es el registro mediante un galvanómetro de la corriente 

producida por la contracx:ión del múSOJlo cardiaco y nos pennite ver su 

funcionamiento. 

El análisis de sangre nos aporta númerosos datos para la valoración de 

enfermedades sanguíneas, metabólicas, hepatobiliares, renales etcétera. 
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Capitulo 11 

Análisis de siniestralidad por fallecimiento e invalidez del 

sector asegurador mexicano. 

30 

En este capítulo analizaremos las causas de mayor frecuencia por fallecimiento e 

invalidez en el periodo comprendido entre 1996 - 2002, lo cual nos permitirá 

establecer las enfermedades y padecimientos que debemos de enfocar para el análisis 

genético del siguiente capítulo, en donde mostraremos los factores de riesgo 

hereditario que nos proporciona el estudio del genoma humano. 

Para una mejor comprensión y manejo de datos, éstos fueron agrupados en conjuntos 

patológicos los cuales nos permitirán tener de una forma objetiva el panorama de la 

siniestralidad presentada en el periodo de observación. Para llevar a cabo este análisis 

solicitamos a la Asociación Mexicana de Instituciones de Seguros (AMIS) información 

contenida en el reporte número 6 del Sistema Estadístico del Sector Asegurador 

(SESA), donde encontramos la siniestralidad presentada por todas las aseguradoras 

que forman parte del sector asegurador mexicano. 

2. Clasificación de las causas de muerte e invalidez total y pennanente2 

Aquí se presentan las causas comprendidas en el periodo 1996 - 2002, agrupadas por 

quinquenios (considerando hasta quince años un solo grupo) y cada grupo de 

quinquenios comprenden diferentes conjuntos de patologías, como se define a 

continuación:* 

l. Enfermedades relacionadas con el aparato circulatorio 

2. Enfermedades relacionadas con el aparato respiratorio 

• Enfermedades y padecimientos que conforman cada conjunto patológico de acuerdo al catalogo la "Oficina de Intercambio de 
Informaci6n• Oll 

2 Oasificación de la Asociación Mexicana de Instituciones de Seguros AMIS 



Capitulo 11 31 

3. Enfermedades relacionadas con el aparato digestivo 

4. Enfermedades relacionadas con el aparato genito-urinario 

S. Enfermedades relacionadas con las glándulas endocrinas 

6. Enfermedades infeccionas y parasitarias 

7. Enfermedades del aparato nervioso y órganos de los sentidos 

8. Enfermedades de la sangre y de los órganos hematopoyeticos 

9. Enfermedades del sistema osteomuscular y del tejido conjuntivo 

10. Enfermedades del embarazo, del parto y del puerperio 

11. Enfermedades de la piel y tejido celular subcutáneo 

12. Trastornos mentales 

13. Síntomas y estados morbosos mal definidos 

14. Anomalías congénitas 

15. Ciertas causas de la morbilidad y de la mortalidad perinatales 

16. Tumores (Neoplasias) 

17. Accidentes violentos y envenenamientos. Se consideran envenenamientos, 

accidentes en transito, provocados por actos de violencia, suicidio, etcétera. 

2.1 Análisis de Fallecimientos en el sector asegurador mexicano. 

En las figuras 2.12 - 2.17 podemos analizar los resultados de los años 1996 - 2002 

respectivamente, en donde encontramos consistentemente, dentro de las primeras 

causas de fallecimiento, los siguientes conjuntos patológicos: 

• ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO 

• ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTOS 

• TUMORES (NEOPLASIAS) 

• ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS COMO: DIABETES, 
HIPOTIROIDISMO, PANDREAS, ETC. 

• ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRA TORIO 

• ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 
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AIÍlO 1997 
SINIESTROS PROCEDENTES POR MUERTE EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTOS 
ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO 4 17 24 37 ' .- 127 217 ' 424 497 525 
TUMORES (NEOPLASIAS) 4 10 28 e9 124 :Í07 336 285 344 288 279 178 108 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO . "2 6 ' 6 ·15 . 42 ffe . .. 209' 181 ' 179 143 124 73 32 
ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS 

1 4 7 14 24 81 155 164 198 131 141 107 80 COMO: DIABETES, HIPOTIROIDISMO, PANDREAS, ETC. 
ENFERMEDADES DEL APARATÓ RESPIRATÓRiO ~ 16 19 . "3'( 71 70?( " fao 95 113 103 104 119 112 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS o 14 14 82 132 175 194 115 82 84 34 38 20 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NER'ÍIÓSQ Y ,ÓRGANÓ . 

... 
~-,-

;rl "fo·',.. 

'¡~:~:'. :'-~ - ' 13\ 46 00 64 61 46 45 32 32 DE LOS SENTIDOS 
i;;;_o) '- -~--' ~; <;;_,,: ' • )i.' 

ENFERMEDADES DEL APARATO GENITO-UftlNARto 9 18 24 45 84 52 100 87 51 33 21 
ENFERMEDADES DEL SlsTEMIA OSTEoMUSéuLAR Y ~~-"' ~"7\f ' 7:1 -~-~ 

· ·:'{! . -~_.-.. , 
DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS, LUMBALGIA, 3 ,, 11 • 14 42 51 ·57 22 23 8 4 o 
E!'IFERMEDADES DEGENERATIVA~ DE LA COLUMNA , ' ' l_J_¿_h ,;-~ . 

1's TRASTORNOS MENTALES 17 10 5 18 18 13 7 9 
DE LA SANGRE y DE ' Los ·· ;;r-11'h::2: 

~ir '1 
',14 ' 11 13 ' 15 15 12 12 HEMIATOPOYETICOS '~- ' i' 

SINTOMIAS Y ESTADOS MORBOSOS MIALDE,FINIDOS 9 9 11 28 20 13 7 8 6 
ANOMIALIAS CONGENITAS o "2· '8.' •' fó 9 2 3 o o 1 
ENFERMEDADES DEL EMBARAZO, DEL PARTO Y DE 

o 1 7 13 8 3 3 o 1 o 
PUERPERIO 
ENFERMEDADES DE LA PIEL Y TEJIDO CELULAR 

SUBCUTANEO o 8 2 o 2 3 3 o ·o 
CIERTAS CAUSAS DE LA MORBILIDAD Y DE 

MORTALIDAD PERINATALES o o o 2 1 1 o o o o o 1 o 
CAUSAS INDETERMINADAS DE DEFUNCION 1 7 11 :'ÚI 24 38 75 74 51 21 10 8 2 
TOTAL DE SINIESTRALIDAD 32 247 504 753 · 1,182 1,858 2,381 2,041 1,951 1,411 1,240 984 808 

Figura 2.1.2 
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A~1998 
SINIESTROS PROCEDENTES POR MUERTE EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO 
ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS y VIOLEN'f:os 
TUMORES (NEOPLASIAS) 

ENFERMEDADES DE LAS ,GLANDULAS .ENDOCRINA 
COMO: DIABETES, HIPOTIROIDISMO, PANO.REAS, ETC. 
ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 
ENFE:t!MEDADES DEL APARATO DIGESnv() , , 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS 
ENFERMEDADES DEL APARATO' GENiTÍ:>'ÜRIÑÁRIO 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO Y ORGANOS 
DE LOS SENTIDOS 
TRASTORNOS MENTALES 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTEOMUSCULAR Y DEI 
DE LA .SANGRE Y DE LOS ORGANÓS 

HEMAIOPOYETICOS ~ • .,. 
SINTOMAS Y ESTADOS MORBOSOS MALDEFINIDOS 
ENFERMEDADES DEL EM.BARAZO, DEÍ. P;(RTO Y DEL 
ENFERMEDADES DE LA PIEL Y TEJIDO CEWLA 

SUBCIJTANEO 
CIERTAS CAUSAS DE LA MORBILIDAD'( DE LA 
MORTALIDAD PERINATALES 
ANOMALIAS CONGENITAS 
CAUSAS INDETERMINADAS DE DEFUNCION 
TOTAL DE SINIESTRALIDAD 

Figura2.13 
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ARo 1999 
SINIESlROS PROCEOEN'TES POR MUERTE EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

TUMORES (NEOPLASIAS) I 17 61 87 136 211 247 371 318 359 268 225 153 
ENFERMEDADES DEL APARÁTO RESPIRATORIO 13 9 23 ;¡7 r-55 ~: • 90 · !Os 135 113 125 118 150 95 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS 3 29 85 135 154 142 1n 140 "º 82 90 45 20 

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ÉNDOCRINA 
.;,, 

COMO: DIABETES, HIPOTl_ROIDISMO, PAf'.lDREAS, ETC. o o 5 ' 13· 31 SS 111 125 198 231 185 100 74 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 8 8 11 23 45 117 138 174 158 157 134 82 45 
ENFERMEDADES DELSiSTEMA'NERVJOSO Y ÓRGANO 

..,.._,.. 
!"' ,,... '" -

4 4 28 39,_~ 53 63 87 80 84 86 63 63 46 DE LOS SENTIDOS ,. 
ENFERMEDADES DEL APARATO GENITO-URINARIO 2 4 19 32 47 32 77 80 96 102 67 61 54 
TRASTORNOS MENTALES o 1 1,. in;¡ oz-20 18 18 '38 37 31 9 e e oe LA SANGRE v oe LOS ORGANos HEMAroPOYETIC 3 1 5 8 17 14 19 22 18 18 18 8 5 
SINTOMAS Y ESTADOS MORBOSOS MALDEFINIDOS o 3 7 I:í ' '14 18 21 21 20 18 8 e 10 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTEOMUSCULAR 
DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS, LUMBALGIA o o 7 18 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 

22 21 24 24 16 18 5 5 2 

ENFERMEDADES DEL EMBARAzO, llEL PARTo Y DEL 
o o PUERPERIO 4 18 15 u u , o o o o 

ENFERMEDADES DE LA PIEL Y TEJIDO CELULAR 
1 1 o 

SUBCUTANEO 
1 3 e 1 4 1 1 1 3 2 

ANOMALIAS CONGENITAS 4 o 3 1 1 2 2 3 o 4 o o o 
CIERTAS CAUSAS DE LA MORBILIDAD Y DE 

3 o o 2 o 5 o 2 3 o o o o MORTALIDAD PERNATALES 
CAUSAS INDETERMINADAS DE DEFUNCKJN 2 3 13 13 30 41 80 79 70 22 10 18 11 
TOTAL DE SINIESTRALIDAD 78 275 877 1,201 1,323 1,788 1,984 2,155 2,030 1,990 1,525 1,259 848 

Flgura2.14 
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AR02000 
SINIESTROS PROCEDENTES POR MUERTE EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTOS 

ENFERMEDADES DELÁPARATO CIRCULATORIO ,9 "is: \k 137; ,!10 , ""' ,~.·-?Oº ' , .. ~~ . oou ...,., 4"il./ 439 329 
TUMORES (NEOPLASIAS) 7 27 44 113 1~ 274 304 415 456 422 315 307 196 

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINA fc>'if' : >' · ~.'\. »,;,,:··,,· '" . , 

COMO: DIABETES, HIPOTIROIDISMO, PAN OREAS; ETC. 2 3 14 20 38 ·so . 79 . 200 218 250 192 100 124 
, .·.·,·: . 

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 20 8 48 51 77 73 88 13e 90 13e 109 115 113 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 8 14 . .9' .35 .¡9 9'1 fos <:fo 215 215 108 79 61 
ENFERMEDADES DEL APARATO GENITO.URINARIO 1 11 i7 37 44 69 i8 124 170 142 98 83 46 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS 5 9 31 i!o : 133 . 111 iót 109 92 61 48 37 19 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO Y ORGANOS 

DE LOS SENTIDOS 10 7 27 21 33 38 f5T 63 55 50 40 .. 44 

DE LA SANGRE y DE LOS< ORGAN 
HEMATOPOYETICOS 53 46 29 20 17 

TRASTORNOS MENTALES 18 15 5 5 4 
ENFERMEDADES DE LA ·PIEL Y TEJIDO CELULAR 
SUBCUTANEO 9 13 10 2 2 

SINTOMAS Y ESTADOS MORBOSOS MALÓEFINIDOS 4 14 2 9 5 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA 05TEOMUSCÚLAR Y· 

DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS, LÜMBALGIA, 

ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA.COLUMNA 
/ 12 11 8 9 1 

ENFERMEDADES DEL EMBARAZO, DEL PARTO Y DE 
4 o 6 

PUERPERIO 
16 15 , 5 5 6 4 2 1 o 

ANOMALIASCONGENITAS 7 2 2 2 3 1 3 3 8 6 2 1 o 
CIERTAS CAUSAS DE LA MORBILIDAD Y DE LA 

5 o 3 o o 1 3 9 o o 2 o o MORTALIDAD PERINATALES 
CAUSAS INDETERMNADAS DE DEFUNCION 2 3 1.3 2é 39 88 102 142 121 58 19 18 4 
TOTAL DE SINIESTRALIDAD 102 319 805 1,219 1,333 1,881 2,023 Í.374 2,358 2,102 1,578 1,523 1,008 
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A~2001 
SINIESlROS PROCEDENTES POR MUERTE EN LA POBLACION ASEGURADA 

ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO 
ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS Y VIOLÉNTOS 
TUMORES (NEOPLASIAS) 15 25 42 123 207 390 453 478 483 387 310 165 
ENFERMEDADES DE\AS GLANDULAS ENOOCftlNAS " •'!' "~-') iJ-;S."" ,:> 

3 4 7 '30 29 14'4 238 310 319 231 197 124 
COMO: DIABETES, HIPOTIROIDISMO, PANDREAS, ETC. 

·1·10 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 21 12 45 59 87 128 135 149 170 138 146 149 
ENFERMEDADES DEL APARÁTO DIGESTIVO 3 3 -21 '35 _, 58 JoiJ ,1s-1 í~ : 112 1.81 128 79 eo 
ENFER.MEDADES INFECCIOSAS y PARASITARIAS 15 13 59 143 171 165 142 132 106 58 58 32 26 
ENFERMEDADES DEL APAfV.TO GENITO:\iRINARIO 3 .3. 18 47'; 56 "et . ·· 111::· {13 ' 163 150 115 93 83 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO Y ORGANOS 

7 7 17 30 45 58 85 85 76 98 75 72 76 DE LOS SENTIDOS 
TRASTORNOS MENTALES o 6 12 12·:\ . 1• :zé' 1" se 53 se 56 38 X1 26 
DE LA SANGRE y DE LOS ORGANO 

4 5 11 20 22 25 33 50 62 42 40 12 23 HEMATOPOYETICOS 
SINi'OMAS Y E_STADOS MORBOSOS MALDEl'l_NI~ ._ o o 2 8 ,. '.7::~ ·•:'H j'. J'.f!V 1:1 'e g 7 14 6 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTEOMUSCULAR 
DEL TEJIDO CON.l.JNTIVO: LUPUS, LUMBALGIA, o 2 3 7 6 1 g 12 16 8 3 7 o 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 
ENFERMEDADES DEL EMBARA20, DEL PARTÓ Y DEL 2 2 a· 12 14 g :í 2 3 1 2 o 
ANOMALIAS CONGENITAS 8 2 3 4 ~ 4 7 2 5 1 o o 
ENFERMEDADES DE LA PIEL Y TEJIDO CELULAR o o o 5 2. 8 6 e 7 3 o o SUBCUTANEO 
CIERTAS CAUSAS DE LA MORBILIDAD Y DE LA 
MORTALIDAD PERINATALES 7 o o 2 o o 2 7 4 1 o o o 
CAUSAS INDETERMINADAS DE DEFUNCION 4 3 a 22 38 ' 82 .. , 87 g5 76 47 46 33 20 
TOTAL DI 81NIS8T"AUDAD 147 251 n4 1,234 1,ai1 1,111 z212 2,642 2,511 2,502 1,153 1 ,567 1.104 
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Aflo 2002 
SINIESTROS PROCEDENTES POR MUERTE EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO 

ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTOS 
TUMORES (NEOPLASIAS) 

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENOÓCRINAS, 

DE LA NUTRICION Y DEL METABOLISMO 
ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGEsTIVO 

ENFERMEDADES DEL "PARATO GENITO·URIN ... RIO 
ENFERMEDADES INFECCÍOSAS Y PARÁSITARl.\S 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO Y 0-RGANOS 

DE LOS SENTIDOS 
TRASTORNOS MENTAUES 

DE LA SANGRE Y DE LOS ORGANO 

HEMATOPOYETICOS 
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ENFERMEDADES DE LA PIEL Y TEJlDO C.ELULAR 

SUBCUT ... NEO 
CIERTAS CAUSAS DE LA MORBILIDAD Y DE LA 

MORTALIDAD PERINATALES 
ANOMALIAS CONGENITAS 

CAUSAS INDIETERMINADAS DE DEFUNCION 
TOTAL DE SINIESTRALIDAD 
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capitulo n 39 

En las figuras 2.18 y 2.19 podemos oomprobar que entre los 26 y los 55 años se 

presenta el 79% de la mortalidad y que los conjuntos patológicos antes mencionados 

representan el 83% del total de la mortalidad observada en este periodo, es decir, 

enfermedades relacionadas con el aparato circulatorio representan el 21 % de la carga 

de siniestralidad, los accidentes, envenenamientos y accidentes violentos el 20%, 

tumores (neoplasias) el 15%, enfermedades relacionadas con las glándulas endocrinas 

el 8%, enfermedades relacionadas con el aparato respiratorio el 7%, enfermedades 

relacionadas con el aparato digestivo el 7% y por ultimo, enfermedades infecciosas y 

parasitarias 6 por ciento. 

También podemos observar que en el rango de los 46 a los 50 año se presenta el 

mayor número de muertes por 15, 940 que representa un 11.79%, así mismo vemos 

que los quinquenio anterior y posterior tienen siniestralidad muy parecida con un 

10.74% y 11.74% respectivamente. 

Como es de esperarse a mayor edad mayor es el índice de siniestralidad, es decir la 

mortalidad es creciente hasta llegar a los 65 años y decreciente en adelante, esto se 

debe a que la población expuesta es menor. 

En la figura 2.19 observamos que las causas principales de fallecimiento se presentan 

desde 1996 son: Enfermedades del aparato circulatorio y tumores (neoplasias) que 

ocupan entre el 1° y 3° lugar, el 2° lugar encontramos consistentemente los 

accidentes violentos y envenenamientos. 



ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO 
ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTOS 
TU MOR ES (N EOPLASL'.S) 

ENFER.MEDADES DE LAS G~DULAS ENDOCRINAS 
COMO: DIABETES, HIPOTIROIOISMO,.PAÍ4DREAS, 
ETC'. 
ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTli/O. 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS y PARASITARIAS 
ENFERMEDADES DEL APARATO GENIT~RINARIO 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO Y 

ORGANOS DE LOS SENTIDOS 
TRASTORNOS MENTAÍ..ES 
EN°FERMEDAOES ÓEL SISTEMA OSTEOMUSCULAR Y 

DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS, WMBALGIA, 

ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUt.f'IA 

DE~¡;ANGRE::fó~~ÓS~R(l>.Nps. ; \ ;,) 
H~TOPOYETICOS:· . . . ; . • : :•\: \)i , 
SNTOMAS Y ESTADOS MORBOSOS MALDEFINIDOS 

ENFERMEDADÉS ÓEL EMBARAZO, óEL PARTÓY oE( 
ENFERMEDADES DE LA PIEL Y TEJIÓO CEWLAR 

SUBCUTANEO 

CIERTAS CAUSAS DE LA MORBILIDAD Y DE LA 

MORTALIDAD PERINATALES 
ANÓMALIAS COl\IGENIT,A,,S 
CAUSAS INDETERMINADAS DE DEAJNCION 
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CIRCULATORIO 
Ac91óENTes, EN\IEN,'9iAM1ENtosv VIOl~NTOS; 
TUMORES (NEOPLASIAS) 
ENfEltMEOAOES O! LAS Ql.NiJOULAS !NDOCfttlAS 

;{.;ltl!I 

C.OMO: DIABETES. HIPOTIROIDISMO, PANDREÁS. 
ETC. 
ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORJO 1,201 
ENFERMEDAOE~ DEL APARATO dtqE~T~~; ;,\-• , ,!,~~? 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS ... 
ENFERMEDADES ·oEí. 'AP.IRATOGENltO.OllNARIO : ·:·51¡·. 
ENF'eFtM'Ei:>Aoes DEL sisTEMANERv10So v ... ORG.ANOS DE LOS SENTIDOS 
TflASTORN()S ME~TALES 
ENFERMEDADES DEI. SISTEMAOSTEOMUSCÚLAA V 

17' 

DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS, LUMBALGlA., '95 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 

~~~~::r:;LÓSORGAAóS Sfü,i,<f• •.. +;;-::" ;~ 

163 

SINTCNAS Y ESTADOS MORBOSOS MALOEFINIOOS 1'B5 
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ENFERMEOAOES DE LA PIEL Y TEJIOO CEWLAR 
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T-es 1!,!1188 
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,.,. 3,241 

7% 1,484 

1% 1,317 

'"' (311 
1% 630 

'" t,Ofa 
.,. .,. 
1% tse 

1% 92 

"' ... 
1% 92 

º" 87 

1% 24 °" 29 °" 27 0% .. 
°" 6 °" , ,9 °": i 15 º" 23 

~:·~· .' <J< ' 

°" 51 °" 10 °" 20 0% 41 
2% s.ie '2"4 3e3 ' %% 393 2% ess 

100% 15,822 100% 17,8'7 100% 18,539 100"4 19,958 

1S% ..... 17" 3,CI01 

7" 1,837 "" 3,1"43 

,.. 1,1918 1% 2,053 ,.. 1,2"0 .,. 1,702 ... 1,184 º" 956 .... 1,079 .... 1;297 . .. B52 .,. 921 

1% •21 2% 295 

O'• 92 0% 95 

2% 374 2% 292 

°" 109 0% 1'1 

°" 18 º" .. 
°" 40 0% •9 

0'4 23 º" 41 

O'• 42 º" 29 
3% 5e4 3% ... 

100% 21,879 100% 25,324 

,.,. ,,,, ... 
12% 11,)41 

"" 9,885 ,.,. 8,877 .,. 7,818 .... 6,901 

"' •.985 
1% 1,759 

0% 1,474 

"' 1,1188 

1% 1,0S< 

º" 383 

0% 421 

º" 138 

0% 205 
2% ~""' 100'• 135,157 

15% 

8% 

1% 
1% 
1% .... 
4% 

1% 

1% 

1% 

1% 

°" 
0% 

º" 
0% 
2% 

100% 

Q 
"O 

2' 
o 
:::: 

! 

~ 



Capitulo 11 42 

Como se muestra en la figura 2.20 podemos observar que existe un incremento en los 

fallecimientos por causas cardiovasculares que empieza a los 36 años y alcanza su 

punto más alto en el grupo de edades 56-60 años. 

Similar a la anterior se encuentra la grafica de la figura 2.21 en donde se relacionan los 

fallecimientos. Por cáncer, vemos que se presenta con mayor incidencia a los 36 años y 

alcanza su máximo en los 46, esto nos muestra que su evolución en mucho más rápida 

que los problemas cardiovasculares, sin embargo, este comportamiento se acerca 

mucho a una constante hasta los 60 años, pero con una fuerte incidencia hasta los 70. 

Con respecto a las enfermedades de las glándulas endocrinas encontramos un 

incremento muy fuerte en el último año. A la edad de 41 años se empieza a presentar 

con intensidad y se incrementa hasta encontrar su punto más alto entre los 56-60 

años como se puede observar en la figura 2.22 
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2.2 Edad promedio de fallecimiento para las enfermedades de mayor 

incidencia. 

El promedio de edad en que se presenta el fallecimiento causado por padecimientos o 

enfermedades de mayor frecuencia no es mayor a los 58 años como lo podemos 

observar en la figura 2.23, para las enfermedades del aparato circulatorio, 

enfermedades de las glándulas endocrinas como la diabetes, hipotiroidismo o páncreas 

y enfermedades del aparato respiratorio, el promedio de la edad de fallecimiento es a 

los 58 años lo cual puede ser ocasionado en muchos casos por el tipo de hábitos y el 

régimen alimenticio, sin embargo, esto no exduye el factor de riesgo hereditario o 

genético. Más alarmante es el caso de enfermedades relacionadas con el aparato 

digestivo o el cáncer con una media de 54 años de edad al momento del fallecimiento. 
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ENFERMEDADES DEL APAAATO CIRCULATORIO 
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5 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 

ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 

Edaes 1 2 
0-15 2 24 
16-20 21 169 
21~5 59 445 
26..JO 132 651 
31-35 163 650 
36~0 255 649 
41~5 406 600 
46~ 534 483 
51-65 618 333 
56~ 676 290 
61·;65 "&Oó 160 
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Esto es preocupante para las instituciones de seguros debido a que el número de 

asegurados en estas edades se ha venido incrementando como lo vemos en la figura 

2.24: en el periodo de 1997 al año 2002 los asegurados entre los 50 y los 60 años 

representa el 10% y en el último año presentó un incremento del 13% lo cual nos 

quiere decir que el asegurado ha tomado una mayor conciencia del riesgo de 

ocurrencia de este tipo de enfermedades y en consecuencia ha buscado asegurarse. 
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·s 
Edaes 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 

0-15 132,414 151.727 101.266 102,829 109.200 132.513 129.698 

16-20 280,358 252,659 363,317 426,907 417.408 409,539 362.444 

21-25 644.529 627.407 875.266 1.120.8-07 1.051.408 1.062.908 996.961 

26-30 819.327 807.010 1.108.603 1.446.639 1.431 .072 1.494.017 1.479.028 

31-35 923,548 963.407 1,141.449 1,417 ,854 1,414,507 1.450.689 1,666,562 

3640 989.551 1,216.398 1.152.430 1.386.802 1,394.140 1.464.968 1.629.170 

4145 774,663 1,026,392 921 ,743 1,179,309 1.323,962 1,310.200 1,540,964 

46-60 589.515 754.824 669,413 837.348 851.755 884.538 994.154 

51-65 364,714 439,295 382,332 482,197 604,667 604,516 682.297 
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2.3 Análisis de invalidez total y permanente en el sector asegurador 

mexicano. 

Podemos observar que la causa de mayor incidencia de invalidez total y permanente 

entre los años de 1996 y 2002 es ocasionada por accidentes y envenenamientos (11%) 

como se muestra en las figuras 2.25 - 2.31, alternando esta posición podemos 

observar las enfermedades del sistema osteomuscular y del tejido conjuntivo como son 

lupus, lumbalgia y enfermedades degenerativas de la columna (11 %), sin embargo, 

enfermedades como las relacionadas con el sistema nervioso y el aparato circulatorio 

están muy cerca con un 9% aproximadamente. Los padecimientos como el cáncer o 

neoplasias o la diabetes, son los de mayor preocupación en el sector asegurador 

debido a que se han presentado en los últimos dos años con mayor frecuencia : en el 

caso del cáncer en 1997 se presentaron 81 casos de invalidez y para el año 2002 

fueron 154, lo cual representa un incremento del 90% para las enfermedades de las 

glándulas endocrinas como la diabetes, hipotiroidismo o páncreas, etc. Las cifras son 

mayores: de 74 casos en 1997 pasaron a 240 que representa un incremento del 224%. 

En la figura 2.32 se muestra el total y en ella podemos observar que estas 

enfermedades representan el 50% del total de casos procedentes en este periodo, a 

pesar de que el número de inválidos es apenas el 12% respecto a los casos de muerte, 

los incrementos en la siniestralidad en los últimos años han encendido la alarma entre 

el sector. 
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INVALIDOS PROCEDENTES EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ACCIDENTES, ENVENENAMIENTOS Y VIOlENTAS 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NÉRVlÓSi:f)'.°;; • 

1 o T 1 ')J ,."ª" .1 . . ·~ w·<1 ·: 32 1 19 1 16 1 25 ORGANOS ) ;. 

ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTEOMUSCULAR Y 
DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS. LUMBALGIA, o o 5 14 12 26 24 36 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 
ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORÍÓ ' o o 0,~5 8 12 23 30 
TUMORES (NEOPLASIAS) o 8 10 9 9 11 
ENFERMEDADES ÓE LAS G~DULAS ENoé><?,RINAS· :V-e ::o 

COMO: DIABETES. HIPOTIROIDISMO. P~_D,R.~. E]'C. o . 3 4 10 10 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS 7 6 4 
siNtp~ Y ESTAOOs,MÓRBó,ií():f~l~:fil:!!liéj(j~!: ' 2 ·4 4 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO o 7 7 
eÑFERMEÓAbES DEL ÁPARATó GÉÑíTO:üifülAAIO:" ' 1 7 4 
TRASTORNOS MENTALES o 6 8 3 7 
ENFERMEDADES DEL ÁPARATO RESPIRATORIO ~ .~ó r 2 2 4 3 
ANOMALIAS CONGENITAS 3 3 2 4 2 
ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y DE LOS ORGANOS o .. ~· o . o o 4 1 4 " i'o CAUSAS INDETERMINADAS DE INVALIDEZ o 2 3 49 73 121 125 
TOTAL DE SINIESTROS 1 3 37 78 133 117 157 179 
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INVALIDOS PROCEDENTES EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTEOMUSCULAR Y 
DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS. LUMBALGIA. 1 u 1 • 1 6 1 19 1 41 1 5a 1 70 1 43 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 
ENFERMEDADES D'El SISTEMA NERÍÍIOSOY. l"';":~r:· 

40, 37 45 ORGANOS DE LOS SENTIDOS . ) ) : <u 
ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO 15 44 40 

ACCIDENTES. ENllENENAMIENTOSYlif6tENf,,i;S?" ... 24 35 21 
ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS 

COMO: DIABETES, HIPOTIROIDISMO, PANDREAS. ETC. 12 15 16 

ENFERMÉDADEl; INFECC:IOSAS YPAAAS!j'i\R)~u• . 11 9 8 
TUMORES (NEOPLASIAS) 14 22 10 
~,~tc?ENr~s ,M.~NT~!=S _ , , .,-_:>:~-,{;)_~'; fi;\'('.~~~t:t,~~-¡ir;1 :t·"~ 9 6 2 
ENFERMEDADES DEL APARATO GENITO-URINARIO 3 3 10 
ENFERi,1EOAr5ESOEL.~AflAT() RE§:~.~!Oíl'RS~zr· ... 2 9 3 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 2 14 6 
ll1NTO.t.1f\S Y EST,Á,ÓOSMÓR~b~SMAi.D!:FíNiOOS 2 6 2 
DE LASANGREY DE LOS ORGANOS o 5 o 
ANOMALIAS CONGENITAS o 1 1 ;-.··· . , 

CAUSAS INDETERMINADAS DE INVALIDE2 48 95 130 
TOTAL D! SINl!STl'IOS 192 276 209 

FIGURA 2.26 
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l'CCIDENTES. ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTAS 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTEOMUSCÚLÁR Y 

AÑO 1998 
INVALIDOS PROCEDENTES EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

DE~TEJIOOCONJUNTIVO:LUPUS.LUMBAL'.GIA. ;: 2 ;j . o¡,\ l : ·S1J,:4j.¡;J;.'.•\;~· .. };•; [ 7 19 0 1 30 1 34 1 43 1 48 1 31 ( 15 J 229 1 11'4 
!;NF1:R!.4EDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA; 

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO Y O 3 3 10 15 28 28 3
8 37 29 27 218 11'4 

ORGANOS DE LOS SENTIDOS 

ENFERMEDADES OELÁPÁRÁTO CIRCU_IAtbRí() '~ .••• o · o ~;:: ''.i':I'.8'' • -··'s ": ·:-·13 12 25 39 41 42 26 211 10'4 
ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS O O O O 

8 5 5 18 20 22 
23 101 5% 

COMO: DIABETES, HIPOTIROIDISMO. PANDREAS. ETC. 

füMORES(NEOPLASiAS) .• '· '.°'" .. . O ''" '¡":' 13 13 13 8 15 15 95 5% 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARÍÁ.s O Ó. 8 9 8 7 10 3 77 4% 
!llifERMEDÁDESD[;LAPARATDGEN1TO:u~1NA'R10 ' o ¡1.]l! :· \¡ 3 4 11 11 7 1 54 3% 
TRASTORNOS MENTALES O 3 11 4 1 7 4 5 43 2% 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTÍVO O ":"'o' "' 2 9 7 5 5 5 40 2% 
ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO O O O 3 3 1 6 12 4 9 1 39 2% 

~Nioj.w¡ y ESTAOOs MORBOSÓS MALD-(FiNIDOS o ·~9- ~·: o . -:¡:o}~ ;;¡r1 2 3 6 7 o 1 20 1 % 
DE LA SANGRE Y DE LOS ORGANOS O O O O 2 1 O 1 O 1 O 5 0% 
ANOMALIAS CONGENITAS O O Ó'• ''' 1':0;:" "> p 1 1 O O O O 3 0% 
CAUSAS INDETERMINADAS DE INVALIDEZ O 1 2 15. 26 81 132 164 171 84 13 689 34'4 
TOTAL DlfSINIESTROS 2 5 42 -:'TO ;"j ,j9 146 183 230 216 188 137 2,056 66% 
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ACCIDENTES. ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTAS 
ENFERMEDADES-DEL ÁPAAATO CIRCULATORfó~ 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVioso y 
ORGANOS DE LOS SENTIDOS 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTÉÓMUSCúlAR Y 
DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS, LUM8AlGIA. 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS 
TUMO.RES (NEO¡:>l:AslASf, . '· . 
ENFERMÉDADES DE. LAS GLANDULÁS ENDOCRINAS 

COMO: DIABETES, HIPOTIROIDISMO, PANDREAS. ETC. 
ENFERMEDADES DEL Af:ARATO GENITC>'ÜRINARIÓ 
TRASTORNOS MENTALES 
ENFERMEDADES DÉL ÁPARATO RESPIRATORIO 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 
SINTOMAS Y ESTADOS MORBOSOS MALDEFINIDÓS 
DE LA SANGRE Y DE LOS ORGANOS , 
ANOMALIAS CONGENITAS 
CAUSAS INDETERMINADAS DE INVALIDEZ 
TOTAL DE SINIESTROS 
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INVALIDOS PROCEDENTES EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ENFERMEDADES DEL SISTEMAOSTEOMUSCULAR Y 
DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS. LUMBALGIA 

1 V 1 1 o 1 
,, 

1 <U 1 "º 1 "" 1 01 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 
ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO Y 
ORGANOS DE LOS SENTIDOS 

o 3 ~ 11 30 34 27 38 27 

ACCIDENTES. ENVENENAMIENTOS Y VIOLENTAS o 40 21 17 61 30 
ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO o "'1 17 17 17 24 
TUMORES (NEOPLASIAS) o 12 17 11 17 37 
ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS " 

COMO: DIABETES. HIPOTIROIDISMO, PANDREAS, ETC. o 1 4 5 13 20 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS o 1 13 3 5 
ENFERMEDADES ÓEL APÁRÁÍ'O RESPIRATORIO ~ci -~~':'"ó.~ 2 6 5 
ENFERMÉDADES DEL APARATO GENIT~URINARIO o 8 5 3 7 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO -o "f' o 5 9 
TRASTORNOS MENTALES o o o o 1 9 1 4 
SINTOMAS Y ESTADOS MORBOSOS MALOEFINIDOS o o 2 'o· o o 4 4 
DE LA SANGRE Y DE LOS ORGANOS o o o o 1 1 1 o 
ANOMALIAS CONGENITAS o o. o o o o o o 
CAUSAS INDETERMINADAS DE INVALIDEZ o 3 5 13 34 74 165 264 
TOTAL DE SINIESTROS o 15 35 1Ó7 142 172 223 253 

FIGURA2.29 
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INVALIOOS PROCEDENTES EN LA POBLACIÓN ASEGURADA 

ORGANOS DE LOS SENTIDOS . . .. / •.. ·•• >> 1 l •r 2 . '! 'ir 16 •'¡::: 20 .J I\ ' •13 1 19 1 50 1 60 I 35 I 26 I 21 I 262 I 9% 
ENFERMEDADES .ÓEL SISTEMA OSTEOMUScULAR Y 

DEL TEJIDO CONJUNTIVO: LUPUS, LUMBALGIA. O O 9 12 17 27 33 42 60 32 20 252 8% 
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS DE LA COLUMNA 

ENFERMÉDADES DEL APARATO CIRCULATORIO .. 3 O O 8 9 11 18 37 58 31 16 191 6% 
ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS O 

1 
O 

2 3 15 24 24 41 28 11 149 5
,
4 COMO: DIABETES. HIPOTIROIDISMO. PANDREAS. ETC. 

TUMORES (NEOPLASIAS) ~. .. 13 17 26 17 25 15 3 119 4% 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS 10 11 6 12 9 3 7 64 2% 
ENFERMEDADES ÓELAPARAT.O GEN(]'O.lÍRÍNARid 7 11 a 9 16 6 2 62 2% 
TRASTORNOS MENTALES , . • 3 7 8 20 5 3 2 57 2'4 
SINTOMAs Y ESTAÓOS MORBOSOS MALDEFIN100$ 5 8 8 1 O O 1 39 1% 
ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 6 5 8 4 7 6 O 37 1% 
ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO O 4 3 2 5 13 3 3 35 1% 
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capitulo 111 

Métodos existentes para la evaluación del Riesgo médico 

En este capítulo mostramos los métodos existentes para la elaboración del informe 

médico, el cual nos sirve para hacer la valoración del riesgo en un seguro de personas 

como lo vimos en el punto 1.4. El examen médico. 

En primer lugar encontramos la exploración médica, que tiene como ventaja un menor 

costo debido a que está basado en la observación y ausbscultación, y proporciona 

elementos que pueden servir como base para la elaboración de pruebas médicas de 

laboratorio o de gabinete. 

3. La exploración física 

Nos permite de~erminar rualquier anomalía en el estado anatómico de los ojos, la 

visión de cada ojo, la audición de cada oído, el cuello (ganglios, tiroides, yugular, 

arterias), el abdomen (inspección, palpación, dolor, viscermegalias, asitis), las 

extremidades (varices, úlceras, edemas, articulaciones, arterias, reflejo patelar), el 

tórax y columna vertebral (deformidades, dolor, limitación funcional), existen datos en 

todo el cuerpo, en el aliento, dientes o dedos del solicitante que señalen que fuma, que 

tiene alguna deformidad, la falta de un miembro o parte de él, si hay parálisis o 

paresias, si hay movimientos anormales o se aprecia algún trastorno psíquico, son 

algunos de los riesgos que podemos identificar. 

3.1 Las pruebas de laboratorio 

En segundo lugar encontramos las pruebas de laboratorio que nos permiten tener un 

punto de vista científico con respeto a la evaluación del riesgo, entre las cuales 

encontramos las siguientes: 
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3.1.1.Prueba de laboratorio en gota seca de sangre: 

Glucosa 

Fructuosa 

Colesterol 

VIH 

3.1.2. Prueba de laboratorio en saliva 

VIH 

Cotinina 

Cocaína 

Hepatitis B y C 

3.1.3. Examen de orina 

Examen químico.- proteínas, glucosa, acetona, 

hemoglobina, bilirrubina, drogas. 

• Examen microscópico del sedimento.- leucocitos, bacterias, 

eritrocitos, cilindros, piocitos, células epiteliales, cristales. 

• Brinda información muy valiosa sobre: 

• Patología urinaria 

• Enfermedades metabólicas (diabetes) 

• Tabaquismo 

• Drogas de abuso 

60 

3.1.4. Biomebia hemática.-consiste en el análisis químico y microscópico de los 

elementos que conforman la sangre: 

Glóbulos rojos (eritrocitos, hematíes) 

• Anemia 

• Policitemia 

• cambios en su forma y / o tamaño 
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Glóbulos blancos (leucocitos) 

Cuenta diferencial: litocitos, monocitos, eosinófilos, basófilos, 

neutrófilos: segmentados y no segmentados. 

• Plaquetas 

• Hematocrito 

• Hemoglobina 

3.1.5. Química sanguínea.- Consiste en la medición de la cantidad existente de . 

sangre o en el suero sanguíneo de un sinnúmero de sustancias químicas que, cuando 

están presentes o se encuentran en cantidades anormales·, revelan la presencia de 

enfermedades específicas como: 

Diabetes 

Padecimiento renal 

Pedecimeinto hapático 

Padecimiento biliar 

Hiperlipidemia 

3.1.6. Pruebas inmunológicas 

Anticuerpos para el VIH (SIDA) 

Anticuerpos para V. Hepatitis 

Antígeno prostatico 

Antígeno carcinoembrionario 

Alfa fetoproteina 

3.1.7. Examen de gabinete 

Electrocardiograma en reposo 

Prueba de esfuerzo 

Prueba de master 

En banda sin fin 

Bicicleta ergométrica 
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3.1.8. Radiografía de tórax.- la prueba de tórax detecta padecimientos: 

Pulmonares.- cáncer del pulmón, enfisema pulmonar, bronquitis 

crónica, tuberculosis. 

cardiovasculares: cardiomegalia, aneurisma aórtico. 

3.2. Padecimientos de mayor frecuencia y que representan una preocupación 

en las instituciones de seguros mexicanas 

A continuación analizaremos los sistemas mencionados en el capítulo anterior que 

afectan los padecimientos de mayor frecuencia y que representan una preocupación en 

las instituciones de seguros. También estableceremos una relación entre los 

padecimientos y los factores de herencia que pueden afectar la salud del asegurado. 

Para comprender mejor cada uno de estos factores de herencia empezaremos por 

definir cada uno de los siguientes factores de riesgo: 

l. cardiopatía isquemica (accidentes vasculares cerebrales, aterosclerosis, 

cardiovascular y enfermedad ooronaria) 

2. Hipertensión arterial 

3. Insuficiencia coronaria 

4. Infarto del miocardio 

s. Sistema endocrino y diabetes mellitus 

6. Aparato urinario 

7. Aparato respiratorio 

8. Cáncer: tumores 

3.2.1. cardiopatía isquemica.- llamada también, insuficiencia coronaria, o 

cardiopatía aterosclerosa, es la incapacidad del árbol circulatorio coronario para suplir 

las demandas metabólicas del músculo cardiaco (miocardio) principalmente el aporte 

de oxígeno a las células miocárdicas. 
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La aterosclerosis es un proceso patológico especial de engrosamiento con esderosis de 

las arterias de mediano y grueso calibre y es el responsable de la producción de la gran 

mayoría de los infartos del miocardio, la angina de pecho (85-90%) y los accidentes 

vasculares cerebrales, es decir el desarrollo de la aterosclerosa obstruye las arterias 

ocasionando una disminución del flujo sanguíneo y por consiguiente un aporte 

inadecuado de sangre a los tejidos (isquemia). 

3.2.1.1. Factores de riesgo cardiovascular: 

No modificables 

o Herencia 

o Cunado existen más familiares afectados 

o El familiar afectado es una mujer (el sexo que se afecta con menor frecuencia) y no 

un hombre. 

o La edad de afectación del familiar es temprana (antes de los 55 años), por ejemplo 

se demostró que los hombres con edades 20 a 39 años tienen un riesgo de 

cardiopatía coronaria triple si hay un familiar en primer grado afecta~o. El riesgo 

aumenta a trece veces si había dos familiares en primer grado afectados antes de 

los 55 años. 

o Edad 

o Genero 

Modificables 

o Hipercolesterolemia 

o Tabaquismo 

o Hipertensión arterial 

o Diabetes mellitus 

o Hiperuricemia, obesidad, vida sedentaria 

o Tensión nerviosa 
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Para dar una mejor idea de la importancia de los factores como el colesterol y la 

presión arterial, a continuación se listan algunos datos estadísticos de morbilidad en 

relación a dichos factores de riesgo. 

3.2.1.2. Factores de riesgo según su constitución física.- Según la Sociedad de 

Actuarios de 4 000 000 de asegurados, seguidos por 7 .8 años en promedio, se 

encontró que la mortalidad debida a enfermedades coronarias en los obesos es 40% 

mayor a la de la población en general. 

3.2.1.3. Factor de riesgo por Genero.- La cardiopatía isquemica es 13 veces mas 

frecuente en los hombre que en las mujeres entre los 30 y 44 años de edad, entre los 

45 y 62 años la relación se reduce de 2 a 1, y en las personas mayores de 62 años la 

relación se invierte, predominando la mujer. 

3.2.1.4. Factores de riesgo Hipeniricemia.- Los pacientes con enfermedad 

coronaria tienen niveles de ácido úrico mayores que los correspondientes a otros 

grupos, según el estudio Framingham el paciente gotoso tiene doble de probabilidad 

de desarrollar enfermedades coronarias. 

3.2.1.5. Factor de riesgo cardiopatía isquemica, isquemia, infarto 

silencioso.- Es una forma de cardiopatía isquemica caracterizada por la ausencia de 

síntomas, o estos son muy leves y pasajeros y se confunden con otras patologías 

generalmente digestivas. Se diagnostica casualmente al practicar un 

electrocardiograma de rutina por ejemplo en el examen médico del seguro, se presenta 

con mayor frecuencia en los diabéticos. 

El 40% de las personas que sufren un infarto muere súbitamente, del 60% restante y 

del 15 - 20% mueren en los primeros días en las unidades de control y cuidado 

intensivo, los que sobreviven el episodio agudo, tienen un 10% de mortalidad en el 

primer año. La mortalidad subsecuente es de 5 - 10% anual. 
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Debido a la función que tienen los lípidos en la ateroesclerosis, muchos estudios se 

concentran en la determinación genética de diversas tipoproteínas. Un avance 

importante en este sentido ha sido el aislamiento y la clonación del gen para los 

defectos del receptor de la LDL (tipoproteína de baja densidad) que causa la 

hipercolesterolemia familiar. Se han identificado más de una docena de otros genes 

implicados en el metabolismo y en el transporte de los lípidos (figura 3.33). El análisis 

funcional de estos genes proporciona cada vez. mayor conocimiento de la cardiopatía 

coronaria y con el tiempo permitirá un tratamiento más eficaz de la enfermedad. 
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Genes de tipoproteínas con contribución conocida al riesgo de Cardiopatía Coronaría 

Gen Función del producto proteico 

Apotipoproteína A-1 Componente de HDL; cofactor de LCAT 

Apotipoproteína A-N 
Componente de quilomicrones y HDL; puede influir en el 
metabolismo de las HDL 

Apotipoproteína C-III Variación alélica asociada con hipertrigliceridemis 

Apotipoproteína B Ligado para el receptor LDL; implicada en la formación de 
VLD LDL IDL y quilomicrones 

Apotipoproteína O Componente de HDL 

Apotipoproteína C-1 Activación del CA T 

Apotipoproteína C-11 Activación de proteinlipasa 

Apotipoproteína E Ligado para receptor LDL 

Apotipoproteína A-11 Componente de HDL 

Receptor de LDl captación de partículas LDL circulares 

Tipoproteína (a) Trasporte de colesterol 

Tipoproteinlipasa Hidrólisis de lípidos de las tipoproteínas 

Triglicérido lipasa hepática Hidrólisis de lípidos de las tipoproteínas 

LCAT Esterificación de colesterol 

Poteína de transferencia de Facilita la transferencia de éstres de colesterol y fosfolípidos 
éstres de colesterol de las tipoproteínas. 

Hodificado de Kilg R.4,. Rotter JI.. HotuJslcy AG (eds) (1992) The Genetic l1ilsis á Common Diseases. OXfmJ unWersity 
Press, Nueva Ycri: Rgura3.33 

3.2.2. Hipertensión arterial• .- La hipertensión arterial es la elevación de la presión 

arterial por amba de 150 mm.Hg para la presión sistólica, y por arriba de 90 mm.Hg 

para la presión diastólica, es decir, es la presión ejercida por el volumen de sangre 

sobre las paredes de las arterias (presión arterial), paredes de las venas (presión 

venosa) o cámaras cardiacas. Es la enfermedad más común de la humanidad, afecta al 

15 - 20% de tocios los adultos de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud 

(OMS). 

* Genética Médica, segunda edición, Jorde, Carey, Bamshad, White 
Editorial Harcourt 
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Rgura3.34 

Hipertensión arterial reducción en la esperanza de vida 

45 años 

55 años 

Factores de predisponentes: 

No modificables 

Herencia 

Modificables 

Ingesta de sal 

Tabaquismo 

Alcohol 

Stress psicológico 

- 11.5 años 

1 150 / 100 - 6.0 años 

Fuente Swiss Reinsurance Company 
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La hipertensión sistémica que se observa al menos en el 15% de los habitantes de casi 

todos los países desarrollados es un factor de riesgo clave para las cardiopatías, los 

ictus y las nefropatías. Los estudios sobre las correlaciones de la presión arterial en las 

familias indican que la herencia de las presiones arteriales sistólicas y diastólicas es del 

2D-40%. Las estimaciones sobre la herencia con base en estudios de gemelos suelen 

dar cifras superiores (alrededor del 60%), pero pueden estar exageradas por las 

mayores analogías en los ambientes de los gemelos MZ y DZ. El hecho de que las 

estimaciones de la herencia sean considerablemente inferiores al 100% indica que 

los factores ambientales también deben ser importantes causas de variación de la 

presión arterial. Los factores de riesgo ambientales más importantes en la 
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hipertensión son el aumento de la ingesta de sodio, la disminución de la actividad 

física, el estrés psicosocial y la obesidad. 

La regulación de la presión arterial es un proceso muy complejo que está influido 

por muchos sistemas fisiológicos. Entre ellos se incluyen diversos aspectos de la 

función renal, el transporte iónico celular y la función cardiaca. Debido a esta 

complejidad, es improbable que los estudios familiares de sólo la presión arterial 

lleguen a revelar mucho de los genes responsables de la hipertensión, de ahí que 

casi toda la investigación actual se centre en los componentes específicos que pueden 

influir en la variación de la presión arterial como la angiotensina, el 

angiotensinógeno, la kalicreína urinaria y el contra-transporte sodio-litio; lo más 

probable es que estos factores estén bajo el control de un pequeño número de 

genes. Por ejemplo, los estudios de ligamiento y asociación han implicado al gen que 

codifica el angiotensinógeno en la etiología de la hipertensión y de la preeclampsia 

(una forma de hipertensión inducida por el embarazo). 

Una pequeña proporción de los casos de hipertensión se deben a trastornos 

monogénicós raros, como el síndrome de Cushing y el síndrome de Liddle. Se han 

identificado al menos 10 genes que pueden dar lugar a formas de hipertensión raras, y 

todas afectan a la reabsorción de agua y sales por el riñón. Se espera que el 

aislamiento y el estudio de estos genes permitan identificar a los factores genéticos 

subyacentes en la hipertensión común. 

Las estimaciones sobre la herencia de la presión arterial sistólica y diastólica son del 

2Q-40%. Se han delimitado con precisión en seres humanos, varios genes que influyen en 

la variación de la presión arterial. Otros factores de riesgo de hipertensión son la ingesta de 

sodio, la falta de ejercido, el estrés psicosocial y la obesidad. 
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3.2.3. Hipercolesterolemia familiar'*.- La hipercolesterolemia familiar (HF) 

autosómica dominante es una importante causa de cardiópata que engloba 

alrededor del 5% de los infartos de miocardio en menores de 60 años. La HF es 

uno de los trastornas autosómicos dominantes más frecuentes; en la mayoría de 

las poblaciones revisadas hasta la fecha, alrededor de 1 de cada 500 personas es 

heterocigótica para el rasgo. Los niveles de colesterol plasmático son 

aproximadamente 2 veces más elevados de lo normal (es decir unos 300-400 

mg/dl), lo que resulta en una aterosclerosis considerablemente acelerada y la 

presentación de depósitos de colesterol característicos en la piel y en los 

tendones, denominados xantomas. Los datos recopilados a partir de cinco 

estudios mostraron que alrededor del 75% de los varones con HF desarrollaron 

una enfermedad coronaria, y el 50% tuvieron un iinfartó de miocardio mortal 

hacia la edad de 60 años. Los porcentajes correspondientes en las mujeres 

fueron menores (45 y 15%, respectivamente), dado que ellas suelen desarrollar 

la cardiopatía a una edad más tardía que los hombres. 

En concordancia con las predicciones de Hardy-Wein-ber, 

aproximadamente 1/1.000.000 de nacimientos son homocigóticos para el gen 

de la HF. Los homocigotos se afectan con una gravedad muy superior, con 

niveles de colesterol de 600-1,200 mg/dl. La mayoría experimenta infartos de 

miocardio antes de los 20 años, pero también se ha presentado un infarto de 

miocardio a una edad de sólo 18 meses. Si no son tratado~, la mayor parte de 

los pacientes homocigóticos con HF morirán antes de los 30 años. 

La comprensión de los defectos que conducen a HF ha llevado a desarrollar 

tratamientos eficaces para el trastorno. La reducción dietética del colesterol (sobre todo 

mediante la reducción de la ingesta de grasas saturadas) sólo ejerce efectos 

moderados sobre los niveles de colesterol. 

• Genética Médica, segunda edición, Jorde, Carey, Bamshad, White 
Editorial Harcourt 



capitulo m 70 

Estudios familiares sobre formas raras de cardiopatías también están 

proporcionando información importante acerca de la genética de estos trastornos. Por 

ejemplo, diversos genes que causan cardiomiopatía hereditaria se han mapeado en el 

cromosoma X, en el genoma mitocondrial y en varios autosomas. Una forma de 

cardiomiopatía hipertrófica familiar (CHF) es causada por mutaciones en el gen de la 

cadena pesada de la miosina en el cromosoma 14. Estas mutaciones pueden dar lugar a 

una función contráctil anómala. Otras mutaciones responsables de CHF se han 

encontrado en los genes que codifican la proteína e fijadora de miosina, la 

atropomiosina, y en la troponina T cardiaca. 

Además, se han identificado mutaciones en varios genes que causan el síndrome 

autosómico dominante del trastorno HF prolongado (CHF). Este trastorno predispone a 

los afectados a una arritmia cardiaca potencialmente mortal. Tres de los genes CHF 

codifican componentes del canal de potasio, y un cuarto codifica un canal de sodio. 

Estos cuatro canales iónicos están implicados en la repolarización cardiaca, compatible 

con el fenotipo de la enfermedad. Dado que el síndrome CHF puede ser dificil de 

diagnosticar ron exactitud, los marcadores ligados y la detección de la mutación 

permiten un diagnóstico más exacto de los familiares afectados. Además, la identifi­

cación actual de los genes que causan la enfermedad y de sus productos proteicos 

está orientada a desarrollar un tratamiento farmacológico para activar los canales 

iónicos a>dificados. Ya que las arritmias cardiacas explican la mayoría de las 250 000 

muertes cardiacas súbitas que se producen actualmente en EUA, un mejor conocimiento 

de los defectos genéticos que subyacen en la arritmia tendría una considerable 

importancia para la salud pública. 

Hay que destacar que los factores ambientales, muchos de ellos fáciles de modificar, 

también son causa importante de cardiopatía coronaria (CC). Existen abundantes 

pruebas epidemiológicas en donde se comprueba que el tabaco y la obesidad 

incrementan el riesgo de cardiopatía coronaria, mientras que el ejercicio y una dieta 

pobre en grasas saturadas lo reducen. En efecto, el descenso aproximado del 50% 
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observado en la incidencia de ce en EUA durante los últimos 40 años suele atribuirse 

a una disminución en el número de adultos fumadores, al descenso del consumo de 

grasas saturadas y a una mayor insistencia en el ejercicio y en un estilo de vida más 

saludable. 

La ce muestra agrupamiento familiar. Este agrupamiento resulta especialmente intenso 

si la edad de comienzo es temprana y si existen varios familiares afectados; se han 

identificado genes específicos para algunos subgrupos de familias con ce, y los cambios 

en el estilo de vida (ejercicio, dieta, abandono del tabaco) pueden modificar 

significativamente los riesgos de cardiopatías coronarias. 

3.2.4. Insuficiencia coronaria• .- Se define como la incapacidad del árbol arterial 

coronario para suprimir las demandas metabólicas del músculo cardiaco, esto quiere 

decir, en pocas palabras, que las arterias coronarias no son capaces de llevar una 

cantidad suficiente de sangre hasta las células musculares del corazón, a fin de 

abastecer1as adecuadamente de los nutrientes que requieren, particulannente de Oz 

para la supervivencia y su adecuado funcionamiento. 

En el 85 - 90% de los casos, la insuficiencia coronaria se debe a la obstrucción de 

las arterias coronarias por aterosclerosis, por lo tanto, cuando se habla de insufidenda 

coronaria se utiliza también el nombre de cardiopatía aterosclerosa. Otro nombre 

también empleado y que para fines prácticos podemos considerar como sinónimo es 

cardiopatía isquémiar, ambos son términos genéricos que se refieren a las 

enfermedades de las arterias coronarias en general, y a su causa frecuente que es la 

aterosclerosis. 
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Factores de riesgo cardiovascular: 

No modificables 

Herencia 

Edad 

Genero 

Modificables 

Hiperlipidemia (elevación del colesterol y los triglicéridos) 

Tabaquismo 

Hipertensión arterial 

Diabetes mellitus 

Hiperuricemia, obesidad, vida sedentaria 

Tensión nerviosa 
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3.2.5. Infarto del miocardio.- Se define como la necrosis isquémica del músculo 

cardiaco. Esto quiere decir que las células miocárdicas se destruyen, 

fundamentalmente por la falta de circulación sanguínea. Sin duda, la manifestación 

más importantes de las enfennedad coronarias, es el Infarto del miocardio. Esta es una 

condición grave, cuya mortalidad inicial se estima en un 40% de todos los casos 

(muerte súbita) y es debida principalmente a la aparición de arritmias cardíacas graves 

como la fibrilación ventricular que equivale al paro cardiaco-circulatorio sobre la 

función ventricular izquierda. 

Factores de riesgo Infarto del miocardio: 

No modificables 

Herencia 
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Modificables 

Hipercolesterolemia 

Cociente colesterol total/ colesterol HDL > 5.4 

Hipertensión arterial 

Diabetes mellitus 

Obesidad 

Tabaquismo 

3.2.6. Sistema endocrino y diabetes mellitus.- O diabetes sacarina, se define 

como el trastorno en el metabolismo de los hidratos de carbono (azucares, glucosa) 

debido a una deficiencia absoluta o relativa del páncreas para secretar insulina. Para 

propósitos de selección de riesgos la diabetes es una enfermedad frecuente y muy 

importante, ya que a través de sus complicaciones reduce sustancialmente la 

esperanza de vida de las personas que la padecen y es capaz también de invalidarlas 

total y permanentemente de forma prematura. 

Como en otros trastornos comentados en este capítulo, la etiología de la 

diabetes me/litas es compleja y no del todo conocida. A pesar de ello, se va 

progresando en la comprensión de la base genética de esta enfermedad, que en el 

adulto es la principal causa de ceguera, insuficiencia renal y amputación de los 

miembros inferiores y una importante causa de cardiopatías y episodios de ictus. 

Un avance importante ha sido la identificación de que la diabetes es realmente un 

grupo heterogéneo de trastornos, caracterizados todos ellos por la elevaáón de la 

glucemia. Existen dos tipos principales de diabetes, el tipo I (diabetes me/litas 

insulinodependiente o DMlD) y el tipo 11 (diabetes mellitZJs no insulinodependiente 

o DMNID). 

3.2.6.1. Diabetes tipo I• .- Esta forma de diabetes, que se caracteriza por infiltración 

pancreática por células T y destrucción de las células productoras de insulina, 

suele presentarse (aunque no siempre) antes de los 40 años. Los pacientes con 
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este tipo de diabetes han de recibir insulina exógena para sobrevivir. La 

patogenia del trastorno, junto con el frecuente hallazgo de anticuerpos contra las 

células pancreáticas y la fuerte asociación con varios alelos HEA de clase II, 

indican que la diabetes tipo 1 es un trastorno autoinmunitario. Los hermanos de 

los individuos ron diabetes tipo 1 se enfrentan a una considerable elevación del 

riesgo; aproximadamente el 6%, frente a alrededor del 0.3--0.5% en la población 

general. El riesgo de presentarse es también es elevado cuando hay un 

progenitor diabético, aunque varía según sea su sexo. El riesgo para la 

descendencia de madres diabéticas sólo es del 1-3%, mientras que es del 4--6% 

para los descendientes de padres diabéticos (dado que la diabetes tipo I afecta 

a varones y mujeres de la población general en proporciones casi iguales, esta 

diferencia en el riesgo no concuerda con el modelo del umbral específico del sexo 

para los rasgos multifactoriales). Los estudios en gemelos demuestran que los 

riesgos empíricos para pacientes gemelos idénticos con diabetes tipo 1 son del 

30-50%. El hecho de que la diabetes tipo I no sea concordante al 100% entre 

gemelos idénticos indica que los factores genéticos no son los únicos 

respo~bles del trastorno. Existen sólidas pruebas de que ciertas i~fecciones 

víricas contribuyen a la etiología de ta diabetes tipo I, al menos en algunos 

individuos, debido posiblemente a una activación de la respuesta inmunológica. 

La asociación ele alelos HEA específicos de ciase 11 y diabetes tipo I se ha estudiado 

ampliamente, y se estima que el sistema HLA explica alrededor del 40% de la 

acumulación familiar de la diabetes tipo l. Alrededor del 95% ele los individuos de 

raza blanca con diabetes tipo 1 tienen los aletos HLA-DR3 y/o DR4, mientras que 

sólo aproximadamente el 50% de la población blanca general tiene uno u otro de 

esos alelos. Si un hombre afectado y un hermano son heterocigóticos para los alelos 

DR3 y DR4, et riesgo del hermano de padecer diabetes tipo I se aproxima al 20% 

(es decir, unas 40 veces más en la población general). 
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Esta asociación puede reflejar un desequilibrio de ligamiento entre los alelos del 

/ocus DR y los del /ocus HLA-DQ, en los que se ha demostrado que la presencia de 

ácido aspártico en la posición 57 de la cadena DQ se asocia fuertemente con 

resistencia a la diabetes tipo l. De hecho, los que tienen este aminoáádo en la 

posición 57 son 100 veces menos susceptibles de desarrollar la enfermedad que los 

homocigotos para otros aminoácidos (alanina, serina o valina). Es probable que este 

aminoácido esté implicado en el reconoámiento de la célula T y que los que carecen 

de él padezcan con mayor probabilidad un episodio autoinmunitario. 

El gen de la insulina, localizado en el brazo corto del cromosoma 11, es otro candidato 

lógico para la susceptibilidad a la diabetes tipo l. Se han explorado los polimorfismos 

dentro y cerca de este gen en busca de una asociación con la diabetes tipo l. 

Curiosamente, se observa un fuerte riesgo de asoáación con la variación alélica en un 

polimorfismo VNTR localizado precisamente en el extremo 5' del gen de la insulina. Las 

diferenáas en el número de unidades repetitivas VNTR afectan a la transaipáón del gen 

de la insulina (alterando posiblemente la estructura de la cromatina), produciéndose 

una variación en la susceptibilidad. Se estima que la variaáón genética heredada en la 

región de la insulina explica alrededor del 10% de la acumulaáón familiar en la diabetes 

tipo 1. 

8 análisis de parejas de hermanos afectados se ha utilizado ampliamente para 

mapear otros genes que pueden causar diabetes tipo 1. Además, en un modelo 

animal, el ratón diabético no obeso (NOD) fue utilizado para identificar genes que 

podrían tener homólogos en el ser humano. En estos estudios se identificaron al 

menos 20 regiones candidatas adicionales que pueden contener genes de 

susceptibilidad a la diabetes tipo l. La identificación exacta de esos genes resulta difíál 

por la complejidad genética del trastorno (heterogeneidad de locus, antecedentes 

multifactoriales) y por el hecho de que genes distintos al de la insulina y los HLA sólo 

explican probablemente una pequeña proporáón de la susceptibilidad genética a la 

diabetes tipo 1. 
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3.2.6.2. Diabetes tipo 11•.- Engloba más del 90% de todos los casos de diabetes. 

Algunas de sus características la distinguen de la diabetes tipo I pero a diferencia de 

esta última, las personas con diabetes tipo 11 muestran casi siempre una cierta 

producción de insulina endógena, de modo que la enfermedad suele tratarse con 

éxito al modificar la dieta y/o con fármacos orales. Los pacientes con diabetes tipo 11 

también presentan resistencia a la insulina (es decir, sus organismos tienen dificultad 

para utilizar la insulina que producen). Esta enfermedad se observa típicamente en 

mayores de 40 años y, al contrario que la diabetes tipo 1, es más frecuente entre los 

obesos. En esta forma de diabetes no se observan asociaciones con el HLA ni 

autoanticuerpos. Las tasas de concordancia en gemelos monocigóticos son 

considerablemente mayores que en la diabetes tipo 1, superando a menudo el 90% 

(dada la dependencia de la edad, las tasas de concordancia aumentan cuando se 

estudian sujetos mayores). Las tasas de recurrencia empíricas para familiares en primer 

grado de pacientes con diabetes tipo 11 son mayores que las oorrespondientes al tipo 1, 

oscilando por lo general entre el 10% y el 15%. 

Los estudios de ligamiento (familiares) en los que participan parejas de hermanos 

afectados sugirieron que puede haber genes de susceptibilidad a la diabetes tipo 11 en 

el cromosoma 2q en una población americ:amHnexic:ana y en el 12q en una población 

finlandesa. Sin embargo, estos resultados deben ser confirmados en otras poblaciones, 

y los genes específicos causantes de la diabetes tipo 11 aún no han sido donados. Los 

dos factores de riesgo más importantes en la diabetes tipo 11 son la historia familiar 

positiva y la obesidad, pues esta última incrementa la resistencia a la insulina. La 

enfermedad tiende a aumentar su presencia cuando las poblaciones adoptan patrones 

de dieta y ejercicio típicos de los EUA y las poblaciones europeas. Se han observado 

aumentos, por ejemplo, entre los inmigrantes japoneses en EUA y en algunas 

poblaciones nativas del Paáfico Sur y Australia. Varios estudios realizados en hombres y 

mujeres han demostrado que el ejercicio regular puede reducir sustancialmente el 
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riesgo de desarrollar diabetes ti¡x:i II, induso entre individuos con historia familiar de 

enfermedad, lo rual se debe en parte a que el ejercicio reduce la obesidad. No 

obstante, aunque no se pierda peso, el ejercido incrementa la sensibilidad a la insulina y 

mejora la tolerancia a la glucosa. 

Alrededor del 2-5% de los diabéticos tipo II manifiestan la enfermedad en edades 

tempranas de la vida, típicamente antes de los 25 años. Este subgru¡x:i, denominado 

"diabetes del adulto de inicio temprano" (maturity onset diabetes of the young . 

[MODY]), puede heredar la enfermedad como rasgo autosómico dominante. Los 

estudios en árboles genealógicos de pacientes con MODY han mostrado que alrededor 

del 50% de los casos se deben a mutaciones en el gen de la glucodnasa, que es una 

enzima que limita la velocidad de conversión de glucosa a glucosa--6-fosfato en el 

páncreas. La MODY también puede deberse a mutaciones en rualquiera de tres genes 

adicionales, todos los ruales codifican factores de transcripción implicados en el 

desarrollo pancreático o en la regulación de la insulina. Aunque ninguno de los ruatro 

genes MODY parece desempeñar un papel importante en la diabetes ti¡x:i Il de inicio 

en el adulto, el estudio de estos genes y de sus productos proteicos puede llevar a un 

mejor conocimiento de la fisiopatología de todas las formas de diabetes. 

La diabetes ti¡x:i 1 (dependiente de insulina) y la diabetes ti¡x:i n (no dependiente de 

insulina) se arumulan en familias, observándose una arumuladón familiar más intensa en 

la diabetes ti¡x:i 11. El tipo 1 tiene una edad media de aparición más temprana, se asocia 

con el HLA y es una enfennedad autoinmunitaria. El tipo 11 no es un trastorno 

autoinmunitario y es más probable observarlo en individuos obesos. La mayoría de los casos 

de MODY, un subgru¡x:i de diabetes ti¡x:i 11, se deben a mutaciones en rualquiera de los 

ruatro genes espeáticos. 
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Comparación de las principales características 

de las diabetes mellitas tipo I y tipo II 

caracteristicas Diabetes tioo I Diabetes tioo 11 

Edad de comienzo Generalmente <40 años Generalmente > 40 años 

Producción de insulina Ninguna Parcial 

Resistencia a la insulina No Sí 

Autoinmunidad Sí No 

Obesidad Sí No 

Concordancia en gemelos MZ 0.35% - 0.50% .90 

Riesgo de recurrenda en hermanos 1-6% 10-15% 

F¡gura3.35 

3.2.7. Aparato Urinario.- La insuficiencia renal, es la incapacidad de los riñones 

para depurar al organismo de los productos de desecho generados por el metabolismo, 

concentrando la orina y conservando los electrodtos. 

Padecimientos del tracto urinario: 

Cálrulos urinarios 

Infecciones del tracto urinario: uretritis, cistitis, pielitis 

Vejiga neurogénica 

Prostatitis 

Hipertrofia prostatica benigna 

Cáncer de próstata 

3.2.8. Aparato Respiratorio.- El aparato respiratorio es el conjunto .de estructuras 

cuya función es la de abastecer de oxígeno al organismo, principalmente al cerebro, 

mediante la incorporación de aire rico en oxígeno y la expulsión de aire enrarecido por 

el anhídrido carbónico. 
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ESTA TESIS NO SAU 
OE lA BIBIJOTECA 

Patologías mas frecuentes en el seguro de vida. 
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Bronquitis crónica simple u obstructiva: inflamación de las vías aéreas de larga 

evolución (tabaquismo) 

Enfisema: destrucción progresiva de las vías aéreas, como consecuencia de la 

inflamación (tabaquismo) 

Asma: obstrucción reversible de las vías aéreas de origen alérgico en 90% de los 

casos 

EPOC: enfermedad pulmonar obstrucción crónica (tabaquismo) 

3.2.9. Cáncer: Tumores• .- Se conoce como cáncer a una neoplasia (tumor) 

caracterizada por el crecimiento incontrolado de células malignas que tienden a invadir 

el tejido circundante y expandirse en forma incontrolada, con invasión de los tejidos 

vecinos asl como su propagación a órganos o tejidos distantes. 

Características y diferencias entre tumores malignos y benignos: 

Tumores benignos 

• Confinados al área que le dio origen. 

• Limitados por una cápsula que lo rodea. 

~ A pesar de un gran crecimiento no Invade el tejido local 

• No se disemina por vía hemática o linfática. 

• Producen únicamente trastornos por compresión local o 

secreción endocrina. 

RguraJ.36 
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Tumores Malignos 
Cáncer 

• No están limitados por una cápsula. 

• Invaden el tejido local produciendo ulceración y 

destrucción. 

• Invaden los ganglios linfáticos locales. 

• Y ya sea por vía hemática o linfática, se propagan a 

otros órganos o tejidos cercanos o distantes 

(metástasis). 
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Figura 3.37 

Existe un gran grupo de enfermedades neoplásicas cuya característica fundamental 

es la presencia de células neoplásicas, es decir células de aspecto totalmente diferente 

al del tejido que les dio origen, por lo tanto existen diferentes tipos o ciases de cáncer, 

dependiendo del tejido del que surgieron, asimismo, es común relacionarlas a causas 

potenciales como son el tabaquismo, agentes químicos, mediaciones ionizantes, rayos 

ultravioleta, virus, y sobre todo a la susceptibilidad genética. 

La importancia de los distintos tipos de cáncer estriba en su diferente evolutividad y 

por lo tanto tienen un pronóstico distinto. Por otro lado, si las células que lo componen 

guardan semejanza con las del tejido que les dio origen se les denomina ''tumor bien 

diferenciado" pero si las células que la componen y la forma de colocación son distintas 

a las del tejido que les dio origen se les denomina "tumor poco diferenciado" o 

"anaplásico", esto se aplica de la siguiente forma dentro de la selección de riesgos de 

una institución de seguros: tumores bien diferenciados conllevan una tasa de 

mortalidad mas baja, por lo tanto pueden ser aceptados con un periodo de espera mas 

corto y una sobreprima mas baja; mientras que los tumores poco diferenciados 

conllevan un grado mayor de malignidad y por lo tanto requieren de un periodo de 

espera mas largo y una tasa de mortalidad más alta. 
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Los diferentes tipos de cáncer están en relación con el tejido que les dio origen: 

Epitelios: nombre genérico al Carcinoma 

piel, células escamosas 

endotelios, células transicionales por ejemplo la vejiga 

Epitelio glandular, nombre genérico al Adenocarcinoma 
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Tejidos mesenquimatosos (músculo, hueso) nombre genérico al Sarcoma con un 

prefijo indicativo del tejido. 

Osteosarcoma (hueso) 

Fibrosarcoma (músculo) 

Tejido linfático nombre genérico al linfomas 

Se piensa que los factores que predisponen al táncer son entre otros los tumores 

benignos con potencial para malignizarse, por ejemplo, pólipos de colon, las 

enfermedades inflamatorias, colitis ulcerosa, esófago de Barret y los factores 

ambientales como lo son tabaquismo, radiaciones solares o radiaciones ionizantes, 

pero sin duda el de mayor aceptación es relacionado al hereditario, es decir, a los 

genes productores de cáncer por predisposición familiar. 

El cáncer es la segunda causa de muerte en EUA, aunque se estima que pronto 

sobrepasará a las cardiopatías como principal causa de fallecimiento. Está 

confirmado que muchos tipos importantes de cáncer (como por ejemplo los de 

mama, colon, próstata, ovario) se acumulan significativamente en ciertas 

familias. Ello se debe a los genes compartidos y también a los factores ambientales 

comunes. Además de estar aislándose numerosos genes del cáncer, los factores 

ambientales también constituyen una función importante en la etiología del cáncer 

mediante la inducción de mutaciones somáticas. En particular, se estima que el 
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consumo de tabaco produce un tercio de todos los casos de cáncer en EUA, lo que 

lo convierte en la más importante causa conocida de cáncer. La dieta (es decir, las 

sustancias carcinógenas y la carencia de componentes "anticáncer", como fibra, 

frutas y verduras) es otra importante causa. 

3.2.9.1. El cáncer de mama• .- Es el más frecuente entre las mujeres, afectando 

aproximadamente al 12% de las norteamericanas que viven hasta los 85 años o 

más. En el pasado, era la principal causa de muerte entre las mujeres, pero ha 

sido sobrepasado recientemente por el cáncer de pulmón. El cáncer de mama 

también pueden padecerlo los hombres, con una prevalecía temporal unas 100 

veces inferior a la de las mujeres. La acumulación familiar del cáncer de mama 

está identificada desde hace siglos, siendo descrita por los médicos de la 

antigua Roma. Si una mujer tiene un familiar afectado en primer grado, su 

riesgo de desarrollar un cáncer de mama se duplica. El riesgo aumenta aún 

más si hay más familiares afectados, y también se incrementa si éstos 

desarrollan cáncer a una edad relativamente temprana ( <45 años). 

Actualmente se conocen varios genes que predisponen a las mujeres a 

desarrollar cáncer de mama. Los más importantes son BRCAl y BRCA2, dos genes 

involucrados en la reparación del DNA. Las mutaciones de la línea germinal en el 

gen p53 pueden causar un síndrome de Li-Eraumcni, que también predispone al 

cáncer de mama. La enfermedad de Cowden, un raro trastorno autosómico 

dominante que incluye hamarlomas y cánceres de mama múltiples, se debe a 

mutaciones en el gen supresor inmoral PTEN. La ataxia telangiectasia, un 

trastorno autosómico recesivo causado por una reparación defectuosa del DNA 

incluye el cáncer de mama en su presentación. Las mutaciones en los genes de 

reparación del DNA MS/J2 y MSlíl, que dan lugar al cáncer coló rectal no polipoide 
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hereditario (HNPCC), también incrementan el riesgo de cáncer de mama. A pesar 

de la importancia de estos genes, hay que subrayar que más del 90% de los 

cánceres de mama no son hereditarios, sino que se deben a mutaciones somáticas 

en las células mamarias. 

Se conocen algunos factores ambientales que aumentan el riesgo de cáncer de 

mama, entre ellos figura la nuliparidad (no haber tenido hijos), el tener el primer 

hijo después de los 30 años, la dieta con mucha grasa, el consumo de alcohol y el 

tratamiento de sustitución con estrógenos. 

3.2.9.2. Cáncer C.oló rec.tal•.- Se ha estimado que uno de cada 20 norteamericanos 

desarrollarán cáncer coló rectal, y que alrededor de un tercio de los diagnosticados 

morirán por esa causa. Por tanto, el cáncer coló rectal es la segunda causa, tras el 

cáncer pulmonar, en el número total de muertes por cáncer anuales (unas 

55 000). Como el cáncer de mama, se agrupa en familias (de hecho, la 

arumulación familiar de esta forma de cáncer ya fue descrita en la literatura 

médica en 1881), el riesgo de cáncer coló rectal en personas con un familiar de 

primer grado afectado es 2-3 veces mayor que en la población general. 

8 cáncer de colon familiar puede ser conseruencia de mutaciones en el gen 

supresor de tumores APC o en uno de los cuatro genes de reparación errónea del 

DNA (HNPCC). Otros síndromes de cáncer de colon hereditario {menos 

frecuentes) incluyen el síndrome de Peutz-Jeghers, causado por mutaciones en 

un gen de la proteína cinasa en el cromosoma 19. Como sucede en el cáncer de 

mama, no está claro que la mayoría de los cánceres de colon (>90%) sean 

heredados y es más probable que se deban a una interacción compleja de 

alteraciones genéticas somáticas y factores ambientales. Entre estos últimos cabe 

citar la falta de actividad física y una dieta rica en grasa y pobre en fibra. 
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3.2.9.3. Cáncer de próstata.- Este cáncer es el que con más frecuencia se 

diagnostica en los varones, con unos 320 000 nuevos casos anuales en EUA. El 

cáncer de próstata, después del de pulmón, es la segunda causa de muerte 

masculina por cáncer con más de 40 000 muertes al año. Tener un familiar en 

primer grado afectado eleva el riesgo de padecer un cáncer de próstata en un 

factor de 2-3 y se estima que el 5-10% de los cánceres de próstata se deben a 

mutaciones hereditarias. Tener un familiar en primer grado afectado eleva el 

riesgo de padecer un cáncer de próstata en un factor de 2-3. Se estima que el 

5-10% de los cánceres de próstata se deben a mutaciones hereditarias. 

La relativamente tardía edad de comienzo de la mayoría de los cánceres de 

próstata (media de la edad = 72 años) dificulta especialmente el análisis genético. 

Sin embargo, en un análisis de pares de hermanos afectados se han identificado 

polimorfismos ligados en el cromosoma Iq y se ha observado una pérdida de 

heterocigosidad en ciertas regiones genómicas en células tumorales prostáticas, 

lo que indica posiblemente la existencia de alteraciones genéticas en esas 

regiones, pero hasta el momento, no se ha clonado ningún gen heredado que 

predisponga al cáncer de próstata, únicamente, entre los factores de riesgo no 

genéticos se puede incluir la dieta rica en grasa. Dado que el cáncer de próstata 

evoluciona mn lentitud y que es fácil de detectar mediante el tacto rectal y la 

prueba del antígeno específico de la próstata (PSA), las metástasis mortales se 

suelen prevenir. 

La mayoría de los cánceres habituales tienen componentes genéticos. Los riesgos de 

recidiva tienden a ser mayores cuando hay varios familiares afectados y cuando éstos han 

desarrollado el cáncer a una edad temprana. Se han descubierto en algunas familias genes 

específicos que causan cáncer de colon y de mama hereditarios. 
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De acuerdo con la siguiente estadística proporcionada por la OMS podremos 

confirmar que los padecimientos antes mencionados son los de mayor 

frecuencia en México: 

Mortalidad 
Materna 

Enfennedades 
respiratorias y 

digestivas 

Agura 3.38 

Otras Enfermedades 
cardiovasculares 

Enfermedades 
lnfec:dosas (Incluye 

SIDA) 

Adicionalmente a las enfermedades de alto riesgo antes mencionadas agregamos la 

siguiente debido a su estrecha relación con los factores de riesgo que se pueden en­

contrar dentro de una prueba genética, si bien su probabilidad de fallecimiento a con­

secuencia de esta enfermedad es bajo si existe una alta probabilidad de invalidez total 

y permanente: hablamos de la enfermedad de Alzheimer. 
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3.2.10. Enfermedad de Alzheimel'* .- La enfermedad de Alzheimer es un trastorno 

neurodegenerativo que produce deterioro intelectual progresivo, así como una variedad 

de alteraciones neuropsiquiátricas y conductuales asociadas al envejecimiento y para la 

rual no existe curación. 

Se presenta en personas de edad avanzada, sin embargo, no es un componente 

normal o habitual del envejecimiento, se caracteriza por las alteraciones de las 

funciones más elevadas del sistema nervioso central. En promedio sólo el 5% al 6% de 

los ancianos, sufren de esta enfermedad, en las edades comprendidas entre 65-74 

años se presenta en el 1 % de la población; en edades entre 75 y 84 años en el 7%, y 

para mayores de 85 años alcanza el 25 por ciento. Por lo menos el 50% de la 

población de las residencias para ancianos en los EUA presentan enfermedades de 

Alzheimer o un trastorno relacionado. 

Su característica principal es la demencia, entendiéndose por ésta como la pérdida 

significativa de las habilidades intelectuales, principalmente la capacidad de memoria, 

lo suficientemente severa como para interferir con el funcionamiento social y 

ocupacional. Su sintomatología es: 

Lapsos menores y periódicos de pérdida de memoria. 

Extravió de objetos importantes. 

Confusión para cumplir tareas sencillas. 

Dificultad con problemas aritméticos simples. 

Dificultades sobre el mes o la estación. 

Dificultad para completar oraciones. 

Aumento en la precaución motriz. 

Deterioró de movimiento y coordinación, etc. 

A continuación estableceremos los aspectos Genéticos del Alzheimer como introducción 

al siguiente capitulo. 

* Genética dínica, Diagnostico y manejo de las enfermedades hereditarias 
J . .Jesús Guízar-Vazquez 
Tercera edición, Manual moderno 
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3.2.10.1. Aspectos Genéticos 

Los aspectos Genéticos hasta ahora no se han podido identificar plenamente sin 

embargo en los pacientes de Alzheimer existen datos sugestivos de alteraciones 

genéticas, como en los casos con presentación familiar, donde se ha podido establecer 

una relación con alteración en los cromosomas 14, 19, ó 21 con un carácter 

autosómico dominante, por ejemplo: 

• La mayoría de los pacientes con síndrome de Down presentan datos característicos 

de Alzheimer por arriba de los 40 años de edad. 

• Las madres menores de 35 años que dan a luz niños con síndrome de Down corren 

un riesgo mayor de padecer Alzheimer. 

• Alteraciones en el gen de la Apo E y sus subgrupos Apo E 2, Apo E 3 y Apo E 4 

Figura 3.39 

Calculo del riesgo de padecer la enfermedad de Alzheimer 

después de los 85 años 

SinApo E4 Del 9al 20% -

Con un acopia del gen Del 25al 60% 

Con dos copias del gen Del SO al 90% 

Sólo el 25% de la población es portadora de dos copias del gen E4 

Otro aspecto genético puede estar relacionado con las mutaciones en la proteína Beta 

Amiloide, en la 5182 y la STM2, posiblemente tenga que ver con la enfermedad de Alz­

heimer de aparición temprana. Las mutaciones en los genes de las Presenilinas PSl y 

PS2 son probables causantes del proceso. 



capitulo m BB 

3.2.10.2. Estadísticas: 

• La enfermedad es rara en África occidental, sin embargo las afroamericanos tienen 

un riesgo 4 veces mayor que los americanos blancos. 

• Los nativos Americanos, los Chinos y los Japoneses, tienen una frecuencia menor, 

sin embargo cuando los Japoneses emigran a América, la tasa aumenta, esto 

sugiere la participación de factores del medio ambiente. 

• Virus: es posible que una sensibilidad genética aunada a un deterioro inmunológico 

puedan desencadenar la enfermedad de Alzheimer 

• Los hombres tienen un riesgo mayor de desarrollar la enfermedad. 

• El tratamiento con estrógenos puede ayudar a proteger a las mujeres mayores. 

• Los traumatismos cráneo encefálicos pueden acelerar el proceso en personas 
genéticamente susceptibles (Boxeadores) 

3.2.11. Algunos principios y mndusiones generales.- De los resultados obtenidos 

hasta ahora sobre la genética de los trastornos complejos pueden deducirse algunos 

principios generales. En primer lugar, los trastornos complejos más fuertemente 

hereditarios suelen iniciarse a una edad más temprana (como por ejemplo el cáncer de 

mama, la enfermedad de Alzheimer y las cardiopatías). Éstos representan a menudo 

subgrupos en los que existe una herencia monogénica. En segundo lugar, cuando 

existe lateralidad, las formas bilaterales tienen a veces una mayor agrupación familiar 

(como por ejemplo labio leporino/paladar hendido). En tercer lugar, mientras que el 

modelo del umbral específico de sexo se ajusta a algunos de los trastornos complejos 

(como por ejemplo estenosis pilórica, labio leporino/paladar hendido, autismo, 

cardiopatías), fracasa en la adaptación a otros (diabetes tipo 1). 

Existe una tendencia, sobre todo entre el público, a asumir que la presencia de un 

componente genético significa que el curso de la enfermedad no puede ser modificado 

("si es genético, no se puede cambiar'') . Esto es erróneo. La mayoría de las 

enfermedades que se comentan en este capítulo tienen componentes genéticos y 
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ambientales, por tanto, la modificación del ambiente -como la dieta, el ejerácio, y la 

reducción de estrés- suele reducir el riesgo considerablemente. La modificación puede 

ser especialmente importante para los individuos con historia familiar de una 

determinada enfermedad, dado que son más propicios a desarrollarla en épocas de la 

vida más tempranas. Los que tienen una historia familiar de cardiopatías, por 

ejemplo, suelen poder sumar muchos años de vida productiva introduciendo 

alteraciones relativamente pequeñas en su estilo de vida. Al seleccionar a quienes 

pueden obtener mayores beneficios de una intervención, la genética contribuye a servir 

al objetivo de la medicina preventiva. 

Además, hay que insistir en que la identificación de una lesión genética puede llevar a 

una prevención y un tratamiento más eficaces de la enfermedad. La identificación de las 

mutaciones que causan el cáncer de colon familiar puede permitir una detección 

selectiva precoz y la prevención de metástasis. Concretar con precisión un gen 

responsable de un defecto en un neurotransmisor en un trastorno de la conducta 

como, por ejemplo, la esquizofrenia, podría llevar al desarrollo de tratamientos 

farmacológicos más eficaces. En algunos casos, como en la hipercolesterolemia 

familiar, puede ser útil la terapia génica. Es importante que los profesionales de la 

salud hagan que sus pacientes sean conscientes de estos hechos. 

Aunque la genética de los trastornos frecuentes es compleja y a menudo 

desconcertante, su impacto sobre la salud pública y la evidencia de factores hereditarios 

en su etiología obligan a proseguir con los estudios genéticos. Ya se están oonsiguienclo 

avances sustanciales. En la próxima década, seremos testigos de muchos otros 

progresos en nuestro conocimiento y en el tratamiento de estas enfermedades. 
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Capitulo IV 

Fundamentos de la genética humana 

Como se vio en el capítulo anterior existe una correlación entre cierto tipo de 

enfermedades o padecimientos y los factores de herencia. En este capítulo 

presentamos los conceptos básicos de la genética humana, los factores de herencia y 

las características genéticas de las enfermedades hereditarias, encontraremos una lista 

de las enfermedades con factores genéticos y su frecuencia, así como los patrones de 

transmisión genética. Por último estableceremos las bases que nos permitirán discutir 

el problema de las pruebas genéticas en los interrogatorios de selección de riesgos de 

los seguros de personas. 

Sus orígenes los encontramos en el siglo XIX con los trabajos de Mendel y 

posteriormente, en el siglo xx, con los trabajos de Watson y Crick acerca de la 

estructura del ADN, se marcó la pauta para poder descifrar y manejar el material 

genético, el primer genoma en descifrarse fue el de Escherichia coli el cual cuenta con 

4 288 genes, y el del primer animal cuyo gen se descifró fue el del gusano 

Caenorhabdiüs elegans y actualmente la lista de genomas descifrados alcanza un 

centenar, incluido en ellos el del ser humano, es decir, poder secuenciar el genoma 

implica saber dónde y cómo está codificada la información de los caracteres 

hereditarios. 

Los primeros resultados de la manipulación genética se han dado en la industria 

farmacéutica en donde por medio de la ingeniería genética se ha desarrollado una 

gama de proteínas derivadas de esta nueva tecnología, como por ejemplo la insulina, 

que dicho sea de paso, está relacionada con la diabetes, la cual, como sabemos, tiene 

un alto factor hereditario y ocupa los primer lugares de causas de mortalidad en 

nuestro país. 



capitulo IV 91 

Es la ingeniería genética la que hace posible, entre otras cosas, el poder aislar el gen 

de un organismo y que codifique para una proteína de interés industrial como lo es la 

insulina para el tratamiento de las personas que padecen cualquier tipo de diabetes, se 

sabe cual es su estructura, es decir, cual es la secuencia de aminoácidos que la 

conforman. Las células de E. Coli modificadas genéticamente con el gen de la insulina 

contiene una nueva información de tal forma que al crecer expresa la información 

genética que poseen para sintetizar todos los productos que requieren normalmente y 

elaboran el que les indica el nuevo gen, así, la bacteria produce algo que antes de la 

modificación genética le era ajeno: la insulina. Este procedimiento es mucho mas 

barato que extraer la insulina del páncreas de un puerco y resulta mas conveniente 

suministrar dicha proteína como medicamento que no es exactamente igual a la de los 

seres humanos, esto puede repercutir en el paciente que padece dicha enfermedad 

dotándolo de una mayor esperanza de vida y mejor calidad de vida 

Otra forma en la que puede incidir directamente la manipulación genética en los 

cambios de la mortalidad la encontramos en la elaboración de medicamentos 

mediante anímales transgénícos, es decir, se puede diseñar una vaca o un borrego 

transgéníco para hacer que en su leche produzcan productos farmacéuticos. Hasta hoy 

se encuentra en evaluación este procedimiento. 

Como estos ejemplos podemos encontrar otros relacionados a la solución de 

problemas ecológicos: el hambre del mundo, el calentamiento del planeta y la crisis de 

energéticos, solo por citar algunos, y todo esto mediante la manipulación genética, la 

cual nos puede permitir la producción de alimentos a gran escala sin necesidad de 

plantaciones y además de solucionar el problema del hambre también; se puede 

producir combustibles que permitan sustituir a los que dañan la capa de ozono o bien 

salvar especies anímales y vegetales y de esta forma terminar con el peligro de las 

especies en extinción, etc. Sin embargo, el tema que nos ocupa es la aplicación de la 

genética en la selección de riesgo de seguros de vida a raíz del descubrimiento del 



capitulo IV 92 

genoma humano, por lo tanto empezaremos por los fundamentos de la genética en el 

ser humano: 

4. Cromosoma• .- La totalidad de la información genética de un individuo está 

ubicada en los cromosomas. En el núcleo de cada célula somática humana hay 46 

cromosomas que, en cierto modo, constituyen la biblioteca que informa sobre su 

herencia. Estos 46 cromosomas se dividen en 23 pares. Cada una de estas series de 

cromosomas procede uno de los progenitores (padre/madre). Los cromosomas 1-22 se 

denominan autónomas y el par número 23, cromosomas sexuales o también llamados 

gonosomas, al ser el determinante de los factores sexuales humanos. En la mujer este 

par de cromosomas está formado por dos cromosomas X y en los hombres por un 

cromosoma X y un cromosoma Y. 

4.1. Genes, DNA• .- Un único cromosoma humano está integrado por un total de 50 a 

250 millones de componentes que forman el llamado ácido desoxirribonucleico (DNA). 

El DNA está constituido por dos largas hebras que giran una en tomo a la otra como si 

fuera una escalera de caracol (doble hélice), el pasamanos o la barandilla de la 

escalera es oo conjunto de moléculas de azúcar y fosfatos; los diversos escalones, por 

el contrario, son los pares de bases. En la formación de estos escalones sólo 

intervienen ll1 total de aiatro elementos diferentes (bases nudeicas o nudeótidos): 

adeneida (A), guanina (G), citosina (C) y timina (T). Sólo se conjugan las bases 

nucleicas A y T, así como G y C. Las bases son complementarias, es decir, se ajustan 

como una llave a una cerradura. Esta complementariedad hace posible que, con la 

intervención de determinadas enzimas, el DNA pueda reproducirse por sí mismo: se 

desdobla en dos mitades, sirviendo cada mitad como molde para la réplica de la mitad 

que falta. 

• Genetica FundamenlD de la médicina en el siglo XXI, Una Introducción sobre genes, enfennedades y test genéticos 
Dr. Achim Regenauer, Médico jefe de la Müchenet Rückversicherungs-Gesellschaft, y profesor' dr . .JOrg Schmidke, Director del 
lnstitut für humangeneti;. de la faailtad de Médidna de Hannover. 
1999 
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La sucesión en las bases en la molécula de DNA (la llamada secuencia del DN) 

contiene toda la información genética que utiliza una célula para ejercer su función. En 

conjunto, a la naturaleza le basta únicamente con cuatro "letras" diferentes para 

determinar la información genética necesaria para cualidades tan dispares como, entre 

otras, el color del pelo o el grupo sanguíneo. 

Se denomina gen a la secuencia de base que utiliza una célula para producir una sola 

proteína. En el conjunto del material genético humano se supone que existen entre 70 

000 y 100 000 genes diferentes que contienen todas las indicaciones para la 

generación de todas las células, los órganos y los tejidos del individuo. Esta 

información está contenida en aproximadamente un 5% de todo el DNA, existiendo, 

por lo tanto, una parte restante de un 95% del DNA cuya función, según los 

conocimientos científicos actuales, aún no está clara. Se supone, no obstante, que en 

dichas secciones están recogidas importantes informaciones que regulan la 

complementación y el control de los genes entre sí. 

Doble hélice del DNA• 

Figura 4.40 

* Genetica Fundamento de la médicina en el siglo XXI, Una introducción sobre genes, enfermedades y test genétioos 
Dr. Achim Regenauer, Médico jefe de la Müchener Rückversicherungs-Gesellschalt, y profesor dr. Jórg Sdvnidke, Director del 
Institut für humangenetik, de la facultad de Médidna de Hannover. 
1999 
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4.2 RNA• mensajero.- Para que una determinada célula (por ejemplo, una célula del 

músculo cardiaco, una célula del páncreas, un célula madre de la médula ósea) pueda 

realizar la misión que tiene asignada (función de bombeo del músculo cardiaco, 

secreción de insulina del páncreas, producción de células sanguíneas), tiene que 

transmitir su función hacia el exterior. Por lo tanto es necesario que la información 

almacenada y codificada en los genes se traduzca en una forma biológicamente activa. 

Este proceso se denomina "Expresión genética" 

Figura 4.41 

Para que un gen pueda transmitir su información desde el núcleo celular a la periferia 

recurre, en primer lugar, a un mensajero. Dicho mensajero recoge del gen en el núcleo 

celular la información determinada por la secuencia de nucleótidos correspondiente. Así 

se genera una cadena de ácido nucleico complementaria, en cierto modo como copia 

del tramo del DNA. Esta copia se designa como "Ácido ribonucleico mensajero (mRNA)" 

y el proceso como "Transcripción". Mediante la interpolación del mRNA se garantiza que 

no se consuma ni se destruya el DNA como fuente de información. 

* Genetica Fundamertn de la médicina en el siglo XXI, Una introducción sobre genes, enfermedades y test genéticos 
Dr. Achim Regenauer, Médico jefe de la Müchener Rückversicherungs-Gesellschaft, y profesor dr. Jorg Schmidke, Director del 
Institut für humangenetik, de la facultad de Médicina de Hannover. 
1999 
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A la trascripción le sigue la llamada "Traducción" mediante la cual el RNA mensajero 

es conducido al exterior del núcleo celular, sirviendo entonces al citoplasma como 

"diccionario" para colocar los aminoácidos en la cadena proteica a sintetizar. La 

conversión de la información genética del mRNA en un aminoácido tiene lugar en la 

periferia celular en los ribosomas, siendo siempre tres nudeótidos los que "traducen" a 

un aminoácido. 

Por medio de la toma realizada con microscopios electrónicos y de las investigaciones 

bioquímicas se sabe que el DNA de un gen y el correspondiente mRNA difieren en su 

longitud. Ciertamente el mRNA, antes de abandonar el núdeo celular, es objeto de una 

reforma mediante la cual se cortan las secuencias del DNA que son innecesarias para la 

síntesis de proteínas. Las secuencias del DNA responsables de la síntesis de proteínas 

también se denominan exones codificadores y los trozos del RNA cortados antes de la 

traducción reciben el nombre de intrones no codificadores. Por lo tanto, un gen no sólo 

consiste en la información que determina la composición de proteínas sino también 

contiene tramos que dirigen y controlan, así como tramos aparentemente 

insignificantes. 

Estructura de un gen 

Figura 4.42 
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4.3. Las proteínas y su significado•.- De todos los compuestos orgánicos que se 

hallan en los seres vivos, los carbohidratos (azúcares), los lípidos (grasas) y las 

proteínas (albúmina), son las sustancias más importantes. Mientras que los 

carbohidratos y las grasas sirven en el organismo principalmente como soporte 

energético, las proteínas han de desempeñar múltiples funciones. A las proteínas 

también les corresponde la mayor participación, de un 50% en total, en los 

compuestos orgánicos. Con frecuencia se designa a las proteínas como la estructura 

de la vida puesto que actúan en el organismo como materiales, mensajeros y 

herramientas vitales. Como enzimas catalizan los procesos, como receptores y 

mensajeros transmiten información importante al interior de la célula, como 

anticuerpos son un componente esencial del sistema inmunitario, como proteínas del 

plasma transportan en la sangre importantes sustancias nutritivas y como proteínas 

celulares constituyen el material y el respaldo mecánico para tocias las células, los 

órganos, huesos y tejidos conjuntivos. 

Las proteínas se componen de aminoácidos. Su función dependerá de cuáles y 

cuántos son los aminoácidos que las componen. En total, se conocen en el ser humano 

alrededor de 10 000 proteínas distintas que difieren considerablemente en ruanto a su 

función y tamaño. 

Esta diversidad se genera con únicamente veinte aminoácidos diferentes que, a su vez, 

están codificando en sólo cuatro nucleótidos distintos (adenina [A], guanina [G], 

citosina [C], timina [T]). Para cada uno de estos veinte aminoácidos basta con una 

combinación a tres de los cuatro nucleótidos para determinar su identidad de forma 

unívoca. Este lenguaje genético o código genético como se le conoce es valido de igual 

manera para casi tocios los seres vivos. 

• Genetica Fundamento de la médicina en el siglo XXI, Una introducción sobre genes, enfermedades y test genétiCXJS 
Dr. Adllm Regenauer, Médico jefe de la Müchener Rückversicherungs-Gesellschaft, y profesor dr . .Jórg Schmidke, Director del 
JnstiM für humangenetik, de la facultad de Médicina de Hannover. 
1999 



Capitulo IV 97 

Relación estructural entre cromosomas, gen, DNA y proteínas•. 
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¿Por qué oye lna tan mal? 

palabras ' proteína 

Figura 4.43 

• Genetica Fundamento de la médidna en el siglo XXI, Una introducción sobre genes, enfermedades y test genéticos 
Dr. Achim Regenauer, Médico jefe de la Müchener Rückversicherungs-Gesellschaft, y profesor dr. JOrg Schmidke, Director del 
Institut für humangenetik, de la facultad de Médidna de Hannover. 
1999 
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4.4. Reproducción del DNA•. También llamado Replicación del DNA. La mayoría de las 

células tienen que dividirse permanentemente. Sólo tienen una vida limitada. Para 

mantener su función han de transmitir a las células hijas la información genética 

almacenada en sus núcleos, por tanto es necesario copiar las hebras del DNA. Para ello, 

las hebras dobles del DNA tienen que dividirse en hebras simples. En cada hebra simple 

se genera como copia refleja la parte que falta (replicación del DNA), con ello el 

genoma se ha duplicado una vez, entonces, cada una de las series de cromosomas se 

desplaza a los polos opuestos de la célula, procediendo la célula seguidamente a la 

división. Así la célula, en cierto modo, se ha reproducido desde dentro de sí misma. 

Cada segundo este proceso tiene lugar millones de veces en el organismo humano, 

procurando que el cuerpo humano se renueve. Al alcanzar una edad avanzada, la 

producción de células nuevas no sigue el ritmo con que mueren las células más viejas. 

Por este motivo se producen regresiones y procesos de necrosis. 

• Genetica Fundamento de la médidna en el siglo XXI, Una introducdón sobre genes, enfermedades y test genéticos 
Dr. Achim Regenauer, Médico jefe de la Müchener Riickversidlerungs-Gesellschaft:, y profesor dr . .JOrg Schmidke, Director del 
Institut für humangenetlk, de la facultad de Médidna de Hannover. · 
1999 
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Capitulo V 

Factores de Herencia 

En este capitulo presentamos los factores que influyen especialmente en la carga 

hereditaria, así como las características genéticas de las anomalías monogénicas y 

poligénicas, mostraremos una tabla que revela su frecuencia y una breve explicaáón. 

Analizaremos los patrones hasta hoy utilizados para detectar las posibles enfermedades 

genéticas. Al final presentamos los avances en el descubrimiento de los genes y 

factores de riesgo genético para las enfermedades de cáncer de mama y/o cáncer de 

ovario, fibrosis quística y Corea de Huntington. 

S. El significado de las mutaciones•.- Para el funcionamiento correcto del 

organismo humano son indispensables la estabilidad y la constancia de la información 

genética, por otra parte, un proceso tan complejo como la transmisión de información 

genética está sujeto a muchos fallos. Las modificaciones de la información genética 

pueden tener consecuencias graves en determinadas circunstancias, y tales 

modificaciones se denominan "mutaciones". Una mutación puede producirse de forma 

espontánea al copiar el DNA (replicación defectuosa) o por agentes exógenos que 

perjudican a la célula. Los agentes exógenos (mutágenos) que pueden ser perjudiciales 

para la información genética son, a título de ejemplo, las sustancias químicas, las 

radiaciones y los virus. En ocasiones, las mutaciones dan lugar a la sustitución de un 

solo nudeótido en el DNA, tales mutaciones se denominan mutaciones puntuales. 

Otros fenómenos de mutación consisten en la adición de varias secuencias de 

nucleótido, a través de las cuales es posible que las proteínas produzcan defedos 

cuantitativos o cualitativos. Esto, a su vez, tiene consecuencias para el funcionamiento 

de la célula, por tanto, del organismo. Por supuesto que las mutaciones también 

• Genetica Fundamento de la médidna en el siglo XXI, Una introducáón sobre genes, enfermedades y test genéticus 
Dr. Achlm Regenauer, Médico jefe de la Müchener R~ft, y profesor dr. J&g Sdwnill<e, Director del 
Institut fiir hurnangenetik, de la faailtad de Médióna de Hannover. 
1999 



pueden afectar a los cromosomas en su totalidad, dando lugar, por ejemplo, a que 

aumente el número de cromosomas o se pierdan secciones de cromosomas. 

Las mutaciones pueden producirse en todas las celulas: en una célula muscular, en 

una célula intestinal o en una célula ósea. Tales mutaciones (mutaciones somáticas; 

mutaciones de las células del cuerpo) se limitan al correspondiente tejido corporal del 

individuo y no se transmiten a futuros descendientes. Si tales mutaciones se producen 

en las células de la banda germinal, puede que estos cambios de las sustancias 

genéticas se transmitan a las siguientes generaciones. 

Esta diferenáación muestra que las modificaciones genéticas no siempre tienen que 

ser congénitas. Más bien es posible que durante los innumerables procesos de división 

celular que se originan en el organismo en el transcurso de la vida humana, se 

produzcan reiteradamente mutaciones (somáticas) que desencadenen o contribuyan a 

causar una enfermedad. Esto ocurre, por ejemplo, en la mayoría de las enfermedades 

cancerosas. Una enfermedad genética no tiene que ser necesariamente una 

enfermedad congénita, sin embargo, cuando la mutación se produce en las células de 

reproducción sexual puede desarrollar enfermedades hereditarias genéticas y puede 

ser, también, que tal mutación se haya producido hace varios miles de años, 

transmitiéndose desde · entonces de generación en generación por determinados 

patrones de herencia en el seno de determinadas familias. 

No todas las secuencias de nudeótidos que se desvían de la norma en el interior de 

un gen (mutación) llevan a la posterior aparición de una enfermedad. Nuestros genes, 

con sus infinitas mutaciones, más bien presentan variaciones que confieren a cada 

individuo su identidad propia e inconfundible. En la medicina estos conocimientos no 

sólo se aprovechan para obtener información acerca de enfermedades actuales o 

futuras. Por medio del análisis de los genomas también es posible identificar a las 

personas (por ejemplo, para una prueba de paternidad) a través de las llamadas 

pruebas dactilares genéticas. Incluso en personas fallecidas se puede verificar el DNA, 



aunque haya transcurrido un largo periodo de tiempo; cuando se produce una 

catástrofe aérea, el análisis del DNA permite identificar a las víctimas y en la 

investigación histórica se recurre igualmente al análisis de los genomas. Un señalado 

ejemplo se ello consiste en la identificación de los restos mortales de la ultima familia 

de zares rusos mediante la comparación de su DNA con el de parientes cercanos 

supervivientes. 

5.1. Genes activos o inactivos•.- La vida humana se genera cuando un óvulo es . 

fecundado por un espermatozoide. Cada una de las células aporta la mitad de sus 

factores hereditarios y en una célula fecundada se unen, por lo tanto, 23 cromosomas 

paternos y 23 cromosomas maternos. Esta célula fecundada (cigoto) duplica antes de 

su división celular su juego de cromosomas, transmitiendo posteriormente la 

información genética (genoma) a dos células hijas que, a su vez, se dividen en a.iatro 

células y así sucesivamente hasta que nueve meses después nace un niño ron tndos 

los órganos desarrollados. Mediante la división celular continua, con su respectiva 

replicación del DNA, se garantiza que se transmita a todas las células la informadón 

genética contenida en las células originarias. Con todo ello, en el desarrollo de la fase 

embrionaria se generan células que han de desempeñar tareas altamente diferenciadas 

y que también saben que han de realizar funciones diferentes. 

Las bases en que se fundamentan las enfermedades hereditarias consisten en 

modificaciones de la sustancia genética que se transmite de una generaáón a la 

siguiente a través de las células germinales. La modificación de la sustancia genética se 

desarrolla en los cromosomas o en el propio DNA y se distingue entre enfermedades · 

monogénicas y poligénicas, sin embargo, cada vez se vislumbra más que la distinción 

entre enfermedades monogénicas y poligénicas es una di~ndón artificial. Muchas de 

las llamadas enfermedades monogénicas no están determinadas por un solo gen, sino 
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que dependen en su manifestación de la influencia controladora y reguladora de otros 

genes. Por enfermedades multifactoriales se entienden los trastornos por la acción 

conjunta de factores genéticos y ambientales; un proceso que, en caso concreto, la 

mayoría de las veces seguimos sin comprender. Se supone que aproximadamente un 

5% de todos los recién nacidos vienen al mundo con un trastorno congénito. En torno 

a un 0.5% presentan una anomalía cromosómica clínicamente relevante y cerca de 

1 % de todos los recién nacidos sufren una enfermedad hereditaria de origen 

monogénico. El resto es de origen multifactorial o exógeno. En aquellos que fallecen 

antes de alcanzar los 65 años de vida las enfermedades hereditarias siguen siendo la 

quinta causa de muerte mas frecuente. La mayor parte corresponde a enfermedades 

cardiacas congénitas, le siguen las anomalías del sistema nervioso central (cerebro, 

médula espinal), así como las anomalías urogenitales (tracto urinario y genital), y las 

anomalías gastrointestinales (aparato digestivo). 

5.2. caracteristicas genéticas de las enfennedades hereditarias• 

5.2.1. AbelTaciones cromosómicas.- Las modificaciones en los propios 

cromosomas se manifiestan por una variación del número ele cromosomas, por 

ejemplo, un aomosoma de más o de menos o por una alteración en la estructura del 

cromosoma. La edad avanzada de la madre es un factor de riesgo para la aberración 

numérica de aomosomas. El grado de gravedad clínica puede alcanzar desde la 

letalidad hasta un estado asintomático (ausencia de síntomas). Cuando se presentan 

síntomas, generalmente suele existir desde la primera infancia. 

5.2.2. Enfennedades monogénicas.- En las enfermedades monogénicas se produce 

una modificación (mutación) de un único gen, dando lugar a que se perturbe el modelo 

estructural de una determinada proteína y, a su vez, se desencadene la manifestación 
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de dicha enfermedad, pero casi siempre se trata de enfermedades graves de escasa 

incidencia. En la actualidad se tiene conocimiento de más de 6 000 genes cuyas 

mutaciones llevan a diversas enfermedades hereditarias monogénicas. De entre ellas, 

hay en estos momentos unas 1 000 enfermedades distintas que son accesibles a un 

análisis molecular genético. No se conoce el número de alteraciones genéticas que se 

pueden diagnosticar en los laboratorios europeos, pero las alteraciones más frecuentes 

si se pueden analizar en su conjunto. En el cuadro siguiente están algunos ejemplos de 

anomalías monogénicas frecuentes. 

Anomalías monogénicas frecuentes: 

Trastorno Frecuencia Descri ción de la enfermedad 

Acromatopsia 1:12 mas 
Trastorno en la visión de los colores de 
distinto grado 

Enfermedad de Alzheimer 1:100 Demencia oresenil 

Carcinoma de mama por Carcinoma de mama, con frecuencia 

predisposición genética 1:200 fem antes de la menopausia, también en 
oarte con cáncer de ovario 

Trombofilia 1:200 Trombosis venosa tromboembolias 

Ictiosis vulaar 1:200 Descamación de la Diel 

Diabetes juvenil (MODY) aparición de 
1:400 

Hiperglucemia por trastorno en la 
diabetes juvenil en adultos secreción de insulina 

Hipercolesterolemia familiar 1:500 Arterosderosis, enfermedad cardiaca 
coronaria 

Otros trastornos monogénicos del Riesgo aumentado de arterosderosis y metabolismo de los lípidos sin 1:100 
lioooroteína enfermedades cardiacas coronarias 

Inmunodeficiencia con propensión a 
Déficit aislado de lgA 1:700 las infecciones, enfermedades de 

autoinmunidad 

Enfermedad poliquística renal de tipo 1:1,000 Formación de quiste en el riñón e 
adulto híaado· insuficiencia renal en la veiPJ 

1 :2,500 mase 
Síndrome de la X frágil Retraso mental 

1:2000 fem 

1:2,00 hasta 
Deficiencia de antitrombina Trombosis venosas 

1:5 000 

Figura 5.44 



Anomalías monogénicas frecuentes: 

Trastorno Frecuencia Descripción de la enfermedad 

Enfennedad de Charcot-Marie-Tooth 1:2,000 Atrofilia muSOJlar 

Sordera, diferentes formas 
1:2,000 

Alto grado de dureza de oído hasta 
hereditarias sordera 

1:2,00 hasta 
Ostinuria Cálculos renales 

17000 

1:2,500 hasta 
Enfisema pulmonar, cirrosis hepática en 

Enfisema pulmonar hereditario 
110 000 

niños 

Síndrome de Ehlers-Danios 1 :3,000 Distrofia del tejido conjuntivo 

Acrondroplasia 1:3,500 
Trastorno en el crecimiento del 
cartllaao enanismo 

1:3,500 hasta Tumores del sistema nervioso y de la 
Neurofibromatosis tipo 1 

1:10 00 
piel 

Síndrome de Alport 1 :5,000 
Insuficiencia renal acompañada de 
sordera 

Hemocromatosis 1:5,000 
Acumulación de hierro en los órganos 
internos 

1:5,000 hasta Fragilidad delos huesos {enfermedad de 
Osteogenesis Imperfecta 

1:10 000 
los huesos frágiles) 

Esferodtosis 1:5,000 
Eritrocitos esféricos en la sangre, 
hemólisis 

Miocardiopatia hipertrófica 1:5,000 Enfermedad del músculo cardiaco 

Potiposis familiar del intestino grueso 1:6,000 
Pótipos del intestino grueso, 
arooensión a tumores malianos 

Ictiosis ligada al cromosoma X 1:6,00 mas. Descamación de la piel 

1:7,000 hasta Enfermedad multiorgánica, en especial, 
Distrofila miotónica 

1:8 000 
atrofia muscular 

Enfermedad de von Willebrand 1:8,000 Propensión a hemorragias 

Síndrome adrenogenital 
1:10,000 hasta Trastorno del metabolismo del agua y 

1:18 000 
sal (perdida de sal) virilización 

Figura 5.44 



Anomalías monogénicas frecuentes: 

Trastorno Frecuencia Descripción de la enfermedad 

Albinismo 1:10 000 Ausencia de oiamentación cutánea 

Hemofilia A 1: 10 000 mase Prooensión las hemorraQias 

1 : 10,000 hasta 
Síndrome de Marfa Malformaciones del tejido conjuntivo 

1 :20,000 

1: 10,000 hasta Cólicos intestinales, parálisis, atrofia 
Porfiria aguda intermitente muscular 

1:20,000 

Trastornos en el crecimiento de los 
Raquitismo resistente a la vitamina D 1:20,000 huesos 

1:10,000 hasta Presencia de movimientos 
Corea de Huntington incontrolados, trastornos de 

1:20,000 personalidad 

Síndrome de Kallmann 1:10,000 hasta Deficiencia en el desarrollo sexual, falta 
1:15.000 de olfato 

1:10,000 hasta Deficiencia mental propensiÓn a Fenilctonuria 
1:20,000 

convulsiones 

Esclerosis tuberosa 1:12,000 
Malformación cerebrales, formación de 
tumores en numerosos óroanos 

1:14,000 hasta 
Tumores de las células retinianas, Retinoblastoma 
tumores óseos 1:20,000 

Déficit de proteína e 1:16,000 Propensión a trombosis 

Déficit de adl-CoA-deshidrogenasa 1:20,000 Ataques de hiooolucemla 

Déficit de piruvato-cinasa 1:20,000 Anemia hemolítica 

Síndrome de Stickler 1:20,000 
Enfermedad de las articulaciones y del 
cristalino 

Suma (sin acromatopsia) Aprox 1:20 = 50/o 

Fuente: J. Schnmidtke <Vererburg und Eresbtes> ("Herencia y transmisión hereditaria") 

Figura 5.44 



5.2.3. Enfermedades poligénicas.- Es la ocurrencia de varias modificaciones 

genéticas, es decir mutaciones, la que desencadena la enfermedad. En este caso, la 

mutación de un sólo gen no tiene un efecto tan grave como en las enfermedades 

monogenéticas, una de las mayores diferencias entre las enfermedades monogéneticas 

y las poligéneticas consiste en la elevada frecuencia con que se dan las enfermedades 

en la población. Junto con la mutación de varios genes, en la manifestación de estas 

enfermedades suelen incidir uno o varios factores ambientales. Los factores 

ambientales (alimentación, actividad física, etc.) influyen, por tanto, de forma decisiva 

en la expresión, gravedad y desarrollo de estas enfermedades. Actualmente sólo se 

han identificado pocas enfermedades en el siguiente cuadro se supone una acción 

combinada de varios genes con factores ambientales. 

Trastornos 
multifactoriales Enfermedad Frecuencia 

frecuentes 

Lesión cardiaca (cardiopatía) 1:100 hasta 1:200 

Pie zambo 1:200 hasta 1:500 
Malformación Defecto de cierre del tubo neural (espina 
congénitas bífida = hendidura en la esoalda) 

1:200 hasta 1:1,000 

Estenosis pilórica 1:300 

Labio leporino y paladar hendido 1:500 hasta 1:1,000 

Cardiopatía isquémica (cardiopatía coronaria) 1:3 hasta 1:5 

Apoplejía (ataque apoplético) 1:3 hasta 1:5 

Miopía 1:4 

Atopia (asma bronquial, fiebre del heno, 
1:7 

neurodermatitis) 

Otros Alcoholismo 1:10 hasta 1:20 

trastornos Enfennedad de Alzheimer 1:10 (más de 65 años) 

Hipertía (hipertensión sanguínea) 1:16 

Diabetes tipo II (diabetes senil) 1:20 

Enfermedades trombótica 1:20 hasta 1:50 

Diabetes tipo 1 (diabetes juvenil) 1:400 

Gota 1:500 

Fuente: J. Schnmidtke <Vererburg und Eresbtes> ("Herencia y transmisión hereditaria") Figura 5.45 



Como ejemplo mencionaremos el caso de la cardiopatía isquémica (CI) . Hace varios 

años que se conocen los factores de riesgo que inciden en la expresión de la CI, 

hipertensión, hiperlipemia, diabetes mellitus, consumo de tabaco, sobrepeso y 

sedentarismo son los más importantes. A la mayoría de los factores de riesgo se les 

adjudica un componente de conducta del individuo así como una genética. Un exceso 

de colesterol en la sangre no sólo se produce por el hábito de una alimentación rica en 

colesterol, sino también por diversos genes que tienen una incidencia más o menos 

acusada sobre el metabolismo de las grasas, favoreciendo a la aparición de una 

arterosclerosis prematura y en consecuencia, de una cardiopatía isquémica. 

5.3. Patrones de transmisión de las enfermedades genéticas• .- Los patrones 

de herencia que se describen a continuación se conocen relacionados con las 

enfermedades monogénicas. Para comprender estos patrones de transmisión es 

importante resaltar que cada gen figura duplicando en el núdeo celular, de la misma 

manera que también los cromosomas existen por pares, una serie paterno y otra serie 

materna. Para el desarrollo de una enfermedad genética será decisivo que el gen 

mutante consiga imponer su efecto patológico frente a su oponente "sano" o que sea 

necesario que el otro gen también sea mutante. 

5.3.1. Patrón de transmisión autosómica dominante- .- En este patrón de 

herencia, sólo uno de los dos genes homólogos es mutante. A pesar de la existencia de 

otro normal, la enfermedad llega a manifestarse. Cuando uno de los progenitores está 

afectado por este gen existe un 50% de probabilidad de que se transmita a un hijo. El 

trastorno se manifiesta tanto en el hombre como en la mujer. En las enfermedades 

monogénicas este patrón de herencia supone, con un 60%, el procedimiento de 

transmisión más frecuente. 
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En este patrón de herencia están clasificadas muchas enfermedades que presentan 

modificaciones en las proteínas estructurales clave para el tejido conjuntivo o de 

sustentación como por ejemplo: síndrome de Marfan, acondroplasia, miocardiopatía 

hipertrófica, etc., es evidente que en estos casos una proteína mutante, aunque sólo 

sea con la mitad de su cuantía ejerce efectos patológicos sobre el organismo humano. 

D Varónsano Ü Mujersana 

D Varóncoferrno Ü Mujer enferma 

Figura 5.46 

5.3.2. Patrón de transmisión autosómica recesiva• .- En este procedimiento de 

herencia ambos genes homólogos han de ser mutantes para que en la persona 

afectada pueda expresarse la enfermedad. El sujeto ha de heredar tanto de la madre 

como del padre la correspondiente mutación genética. Los individuos que han 

heredado sólo una versión del gen mutante se denominan "portador". Esta condición 

puede afectar a ambos sexos. Si por ejemplo, ambos progenitores son portadores, el 

hijo tiene un 25% de probabilidad de heredar las dos versiones mutantes del gen y 

presentar, por tanto, la enfermedad. 
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Este patrón de herencia induye múltiples enfermedades del metabolismo por ejemplo: 

mucoviscidosis, fenilcetanuria, síndrome andrenogenital etc. En caso de sólo existir una 

copia mutante del gen parece ser que el organismo humano frecuentemente es capaz 

de compensar este estado, teniendo bastante con la mitad de la proteína no 

modificada. 

O Varón enfenno I Mujer enferma O Varónsano QMujersana 

D 
Portador masculino @ Portador femenino 

Figura 5.47 

5.3.3. Patrón de transmisión ligado al cromosoma X• .- La mujer tiene dos 

cromosomas X. Si un gen mutante recesivo está localizado en el cromosoma X, la 

mujer será portadora de la correspondiente enfermedad. El hombre sólo tiene un 

cromosoma X puesto que el otro cromosoma sexual es un cromosoma Y. Si en el 

cromosoma X estuviera localizado el gen mutante, el hombre, por regla general, 

enfermará. 
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Si una mujer es portadora de una enfermedad que se hereda ligada al cromosoma X, 

hay un 50% de probabilidad de que transmita este trastorno a su hijo. Sus hijas 

tendrán una probabilidad del 50% de ser portadoras de dicha enfermedad. 

[] @ 

O Varón enfenno I Mujer enferma O Varónsano Ü Mujersana 

@ Portador femenino Figura 5.48 

Conocer el proceso genético no es suficiente sin la interpretación y relación con las 

enfermedades, es decir, no basta contener la información, sino que también hay que 

orientarla y correlacionarla con las funciones de la célula y del cuerpo humano y con la 

herencia de enfermedades genéticas o de la predisposición a ellas. A continuación 

mostramos tres de las enfermedades de mayor avance en los estudios genéticos que 

tienen un alto grado de factor de herencia: cáncer de mama y/u ovario, Corea de 

Huntington y Fibrosis quística 



5.4 Enfermedades de mayor avance en los estudios genéticos 

5.4.1. Cáncer de mama y/u ovario (CM)• • Nombre de los genes asociados 

"BRCAl, BRCA2" en Europa existe una predisposición genética (mutación de la banda 

germinal) en aproximadamente un 0.5 - 1% de las mujeres. ·En el 10% de todos los 

casos de cáncer de mama se observa una anamnesis familiar positiva, en comparación 

con el cáncer de mama esporádico, la variante genética es más temprana y más 

frecuente bilateral. En la variante genética, la edad media de manifestación está en los 

45 años. 

5.4.1.1. Factores de riego Genético BRCA1 o BRCA2• : 

Las mutaciones en el gen BRCAl o BRCA2 pueden llevar al desarrollo de un 

carcinoma de mama o de ovario. 

Transmisión hereditaria autosómica dominante. 

En el 80 - 90% de los casos de carcinoma de mama o de ovarios familiares se 

detectan mutaciones del gen BRCAl 

En el caso de ser localizado el gen BRCAl, existe durante toda la vida un riesgo 

del · 85% de padecer un carcinoma de mama y del 60% de desarrollar un cáncer 

de ovario. Frente a ello, el riesgo de por vida de contraer un cáncer de mama 

esporádico se estima en las mujeres en un 8 - 12% 

El 45% de todos los carcinomas de mama familiares se deben a mutaciones en el 

cromosoma 17 (BRCAl) y el 35% a mutaciones en et cromosoma 13 (BRCA2). B 

20% restante se explica por la incidencia de genes que aún no han sido hallados. 

Actualmente se conocen 250 mutaciones diferentes (BRCAl +BRCA2). Esta 

heterogeneidad genética podría ser parte determinante de la incidencia variable 

de las mutaciones BRCAl y.BRCA2. 

* Genética Médica, segunda edición, Jorde, carey, Bamshad, White 
Editorial Harcourt 
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Una misma mutación puede llevar en distintos grupos de población probabilidades 

diferentes de desarrollar un carcinoma de mama. 

Aún se sabe poco de los procesos de regulación en el interior de los genes que 

determinan el riesgo de cáncer, tal vez en combinación con factores ambientales. 

El gen BRCA2 también predispone al cáncer de mama en hombres. 

Las áfras mencionadas se refieren a situaciones familiares en las que han 

enfermado numerosos miembros de una misma familia. En aquellas familias con 

pocos casos de cáncer se ha detectado un número considerablemente menor de 

mutaciones de BRCAl 

5.4.2. Fibrosis quística (FQ)•.- Nombre del gene asociado "CFTR". Prevalece en la 

población total: aprox. 1:2,500 (homocigoto); portador heterocigoto 1:25. En 

consecuencia, es una de las enfermedades hereditarias de transmisión autosómica 

recesiva más frecuentes entre la población europea. Los portadores heterocigotos son 

sujetos sanos. La fibrosis quística muestra una sintomatología muy variada. Esto se 

explica, en parte, por la acusada heterogeneidad genética. La edad media de 

supervivencia es de 30.6 años en varones y de 28.2 en mujeres. 

5.4.2.1. Factores de riego Genético Mutación en el CFTR• : 

Mutación en el CFTR situado en el cromosoma 7 

Actualmente se conocen más de 700 mutaciones diferentes que dan lugar a la 

FQ, tanto en homocigotos (la misma mutación del CFTR en ambos cromosomas) 

como heterocigotos compuestos (diferentes mutaciones del CFTR en ambos 

cromosomas) 

Las enormes diferencias en las manifestaciones clínicas de la FQ (insuficiencia 

pancreática, suficiencia pancreática, limitación a una aplasia del conducto 

deferente) se explica, en parte, a través de la heterogeneidad genética. 

• Genética Médica, segunda edición, Jorde, Carey, Bamshad, White 
Editorial Harcourt 



La mutación más frecuente a nivel mundial es F508. en la población europea le 

corresponde una cuota del 45-87% (Alemania 72.1 %) entre todas las mutaciones 

de Fibrosis quística. 

5.4.3. Corea de Huntington (CH). Nombre del gene asociado "CAG". Incidencia en 

la población 1:10,000-1:20,000. Síntomas característicos: trastornos al anclar, 

trastornos del habla, demencia. Se presenta la muerte después de 10-20 años de 

evolución de la enfermedad por neumonía, cardiopatía, suicidio. En el 50% de los 

pacientes los primeros síntomas aparecen entre los 30 y 50 años de edad. 

5.4.3.1. Factores de riego Genético Mutaciones del gen de CH : 

Transmisión hereditaria autosómica dominante: 

Alta penetración: 

Hasta los 20 años de edad ha enfermado aprox. El 2% 

Hasta los 30 años de edad 

Hasta los 50 años de edad 

Hasta los 70 años de edad 

ha enfermado aprox. El 10% 

ha enfermado aprox. El 60% 

ha enfermado aprox. El 95% 

En generaciones sucesivas se percibe una tendencia al inicio más temprano de la 

enfermedad. Por termino medio los descendientes de pacientes varones manifiestan la 

enfermedad antes que las de mujeres. 

Mutaciones del gen de CH se ubican en el cromosoma 4. prolongación de un triple 

nucleótido con la secuencia CAG. 

Repetición del triplete CAG: se ha observado que la medida de la repetición del 

triplete CAG muestra una correlación inversa con la edad de manifestación, 

cuanto más largos sean los tripletes CAG mas temprana es la aparición de la 

enfermedad. Sin embargo, no parece que sea posible establecer una predicción 
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individual. Según el nivel actual de la ciencia se establecen las siguientes 

consideraciones: 

~ 31 tripletes CAG: probable que CH no se manifieste 

32-38 tripletes CAG: zona intermedia con menor penetración 

~ 39 tripletes de CAG: alta probabilidad de manifestar CH 

Como se puede observar en la identificación de las alteraciones de secuencia del 

genoma asociadas a las enfermedades de cáncer de mama, fibrosis quística y Corea de 

Huntington las pruebas genéticas nos pueden ayudar a determinar la propensión a 

diferentes enfermedades. Se piensa que en algunos años contaremos con un catalogo 

de mutaciones para muchas enfermedades comunes y para sus implicaciones clínicas. 

El desarrollo de los estudios genómicos nos permitirá, en el futuro, implementar el 

diagnostico presintomático en un variedad amplia de enfermedades de alto factor de 

riesgo asegurable como la diabetes, la hipertensión o las enfermedades 

cardiovasculares y gracias a los marcadores específicos, podremos identificar el tipo de 

complicaciones que podrá desarrollar y además, los médicos podrán pronosticar las 

diversas respuestas al tratamiento que pueden esperar en distintos subgrupos de 

pacientes. A!i por ejemplo, no todos los pacientes diabéticos desarrollan el mismo tipo 

de complicaciones, hay algunos que desarrollan enfermedades renales, otros 

desarrollan reguera, y otros más que desarrollan neuropatía periférica. Si pudiéramos 

anticipamos a definir que marcadores moleculares podemos asignar a cada una de 

estas complicaciones sería más fácil el seguimiento y tratamiento preventivo de las 

mismas. 

Para el año 2000 existían ya más de 170 protocolos relacionados con diferentes 

tratamientos para el cáncer, el sida, la fibrosis quística y otras enfermedades, la mayor 

parte de ellos desarrollados en los Estados Unidos de América. En donde se han dado 

importantes debates éticos y legales que se han traducido en nuevas reglamentaciones . 
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jurídicas sobre la materia en este y otros países, y uno de esos campos es el de los 

seguros de vida. Habrá que hacer reflexiones importantes, sobre la implicaciones de 

estos conocimientos y su repercusión sobre distintos aspectos, médicos, éticos, sociales 

y en particular de seguros 
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Genética y aseguradoras 

A continuación presentamos los problemas y la situación actual que guarda el debate 

que se lleva a cabo a nivel mundial del uso y el manejo de los resultados genéticos y 

de los interrogatorios aplicados a la selección de riesgos. En los seguros las coberturas 

relacionadas con el estado de salud de las personas son: fallecimiento por enfermedad, 

cobertura de invalidez total y permanente a consecuencia de una enfermedad y, por 

supuesto, las coberturas relacionadas a los gastos médicos 

Plantearemos la problemática legal y los aspectos de confidencialidad respecto a la 

privacidad de dichas pruebas, al final encontraremos nuestras conclusiones al tema. Y 

es que la información genética de una persona podría ser descubierta por otra persona 

sin su consentimiento y después usada en su contra, por lo que de forma general 

existe la conciencia de establecer las medidas adecuadas para proteger "la privacidad 

genética". 

Un importante motivo de preocupación cuando se disponga de información genética es 

la forma en que afecta la posibilidad de ser asegurado. El principio básico de los 

sistemas de seguros consiste en compartir los riesgos y anticipar los costos a partir de 

predicciones actuariales basadas en la población. De acuerdo con los resultados 

obtenidos hasta el momento, las compañías aseguradoras considerarán factores como 

la edad, sexo, peso, presencia o ausencia de diabetes o hipertensión y tabaquismo , 

alcohol y otros. cada uno de estos factores influye en la posibilidad estadística de que 

aparezcan complicaciones pagables por la compañía. No tomar en cuenta estos factores 

sería algo irresponsable desde el punto de vista del asegurador, que tiene obligaciones 

ante quienes contratan el seguro y la comunidad en su conjunto, con quienes tiene como 

primer compromiso mantener una solvencia en tiempos diñciles. No obstante, desde el 

punto de vista del individuo, estas consideraciones se pueden interpretar de una manera 



distinta. Prácticamente nadie estaría a favor de exigir un monto de seguro mayor para un 

octogenario que la misma cobertura para una persona de 20 años (debido a que el 

asegurado tiene mayor probabilidad de "acumular" y un periodo más corto para pagar la 

cobertura). 

En este contexto, el "riesgo genético" tiene características poco habituales. En primer 

lugar, en muchos casos no se puede identificar mediante criterios dínicos convencionales. En 

especial, las enfermedades de inicio tardío multifactoriales como la hipertensión, diabetes 

de inicio en la edad adulta, cánceres de colon y mama y manifestaciones atípicas 

(mutaciones) de fibrosis quística, no presentan signos identificables en la exploración 

ñsica ni otros datos que alerten sobre su presencia por el interrogatorio. Sin duda, 

dichas afecciones influyen sobre el riesgo de enfermedad y muerte, como ya se discutió 

en los capítulos anteriores. La objeción que surge radica en que los sujetos identificados 

con un riesgo no tendrán la posibilidad de cotizar un seguro de vida debido a que ya están 

identificados (o, dicho de otra manera, el costo sería muy alto), lo cual resultaría 

"disoiminatorio" o "imposible de pagar". La otra perspectiva supone que la incapacidad 

para detectar y tomar las medidas pertinentes para los individuos de alto riesgo 

aumentaría el costo de los seguros para aquellos que tienen menor riesgo. 

La decisión tomada en los órganos legislativos de varios estados de EUA es la de 

evitar que la información genética se considere un criterio para asegurar a las personas. 

Aunque ésta es ciertamente la estrategia más justa, dado que todo individuo que · 

posea el mismo riesgo tendrá que cotizar de manera similar, es evidente que la 

información mencionada antes es equivalente a un fenómeno de "sin preguntas, sin 

respuestas", considerado en otras áreas. Aunque esta es la solución más sencilla por el 

momento, puede tener un efecto negativo al impedir que se identifique a aquellos 

grupos con un riesgo mayor para enfermedades graves, prevenibles o presintomáticas. 

Es atributo de la prueba y su poder predictivo que este último grupo induya a 

individuos que tienen muchas posibilidades de ser beneficiados si se identifican sus 
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enfermedades en comparación con aquellos que se niegan o tienen el temor a 

someterse a la prueba. En estos casos existe la obligación de considerar nuevas 

perspectivas de manera muy cuidadosa conforme a los estudios de nivel poblacional y 

los de detección que se utilicen con mayor amplitud, sobre todo cuando se trate de 

reconocer problemas de aparición tardía. 

6. Indicadores de los interrogatorios (Test) Genéticos 

El interrogatorio genético es un proceso mediante el cual se obtiene información de la 

persona acerca de un padecimiento genético específico, su factor de herencia, así 

como la posibilidad de obtener información de enfermedades. La discusión de la 

confidencialidad del interrogatorio es la base del debate, debido a su aportación a la 

detección de padecimientos y enfermedades se discute si este debe ser comunicado 

por una aseguradora, debido a que la interpretación de las pruebas deben ser 

comunicadas por un experto en la genética humana, por las complicaciones médicas, 

sociales y económicas que esto conlleva. 

A continuación se muestran los usos más comunes de los interrogatorios genéticos, 

utilizados sobre todo para el pronóstico de posibles enfermedades y tratamientos 

preventivos. Hasta el momento éstos no han sido utilizados en la selección de riesgos 

de segLros, pero su aportación a la detección de enfermedades nos abre las puertas 

para el debate. 

En la actualidad uno de los usos más frecuentes del asesoramiento genético es el 

Diagnóstico prenatal En la mayoría de los casos, uno de los progenitores, un hijo 

común u otra persona del círculo familiar próximo o más lejano está afectado por una 

enfermedad posiblemente hereditaria. Los padres buscan entonces información y 

claridad sobre el riesgo para un hijo de padecer dicha enfermedad o anomalía. Otra 

causa para recurrir al asesoramiento genético consiste en la edad algo avanzada de la 

madre, abortos previos o matrimonios consanguíneos. Una mayor edad materna como 
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factor de riesgo para un anomalía cromosómica, en especial para el síndrome de 

Down, sigue siendo el uso más frecuente para la realización del diagnostico prenatal. 

La segunda razón de peso para acudir a un asesoramiento genético consiste en 

examinar la predisposición genética centrándose no en un hijo que vaya a nacer, sino 

en el propio interesado que busca consejo o diagnóstico preclínico. En la mayoría de 

los casos se ha manifestado en la familia o en los parientes cercanos una determinada 

enfermedad hereditaria y la persona que acude a la consulta desea ser informada 

sobre el riesgo que corre ella misma de expresar más adelante dicha enfermedad. Aquí 

se trata, por regla general, de enfermedades hereditarias monogénicas, pudiéndose 

verificar la predisposición a la misma por la existencia de una mutación especial, cabe 

suponer que en el futuro existirán interrogatorios (test) génicos en los que se estudien 

de forma indiscriminada grupos enteros de población para determinar su predisposición 

a contraer una enfermedad multifactorial como la cardiopatía coronaria. Sin embargo, 

este tipo de estudios todavía no llegan a la población en general debido a su costo. 

Los test génicos amplían las posibilidades de la medicina preventiva. Esto significa 

que en algunas mutaciones del material genético humano se podrá establecer una 

predicción acerca de la probabilidad de que se manifieste una determinada enfermedad 

que es objeto del reconocimiento concreto del paciente que acude a la consulta. 
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Test Genético 
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Figura 6.49 
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6.1. Diferencia entre un interrogatorio génico y uno convencional 

La diferencia entre ambos interrogatorios radica en la intención de los mismos, es 

decir, mientras que el interrogatorio convencional es requerido por una institución 

aseguradora para hacer su selección de riesgos, el interrogatorio génico se elabora 

voluntariamente por recomendación de un genetista, debido a la sospecha de un 

padecimiento con factor de riesgo hereditario o la sospecha de una enfermedades 

monogénicas; en México, se les practica a todos los recién nacidos un estudio genético 

con el objeto de saber si padecen hipotiroidismo congénito, ya que con medicación 

apropiada se evita el retraso mental profundo propio de la enfermedad. 

Dichos interrogatorios nos permitían segmentar a la población en dos grupos, los 

sanos y los enfermos. Ahora, después de la aparición de los interrogatorios génicos 

tenemos una división más, los sanos que través de los interrogatorios y pruebas 

genéticas saben que desarrollarán una enfermedad X a la edad Z y que morirán a la 

edad Y. Desde el punto de vista de los seguros, se podría presentar el caso de que una 

persona con estas características pueda tomar ventaja y contratar un seguro, sabiendo 

que se manifestará una cierta enfermedad y el periodo de vida probable que le queda, 

es decir, contará con información privilegiada que influye directamente en su 

esperanza de vida, su salud o la probabilidad de presentar una incapacidad total y 

permanente, así como la cobertura de pólizas de los gatos médicos para el tratamiento 

de la enfermedad y su posible curación, a esto se le suma que las pruebas genéticas 

tienen un alto grado de confidencialidad, debido a que dentro de los lineamientos 

éticos de la genética publicados por la OMS se estipula que los resultados se le 

informan a la persona y cónyuge del afectado, y entonces surgen las siguientes 

preguntas que nos debemos de hacer: 

¿Puede un asegurador exigir cierto interrogatorio? 

¿puede un medico obligar a un paciente a someterse a pruebas genéticas? 

¿puede un médico hacer cierto interrogatorio genético sin informar al paciente? 

¿si se hace un interrogatorio, quien tiene derecho en conocer los resultados? 
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Estos son al!JJ110S ejemplos de las preguntas que debemos de resolver en corto 

tiempo, ya que los avances en esta materia son muy importantes, además de lo 

anterior debemos de establecer un marco jurídico que nos permita ºreglamentar de 

forma eficiente. 

6.2. Aspectos éticos del proyecto del genoma humano 

Al aumentar considerablemente los resultados de las pruebas médicas en la genética, 

pronto ya se podrán diagnosticar enfermedades mendelianas sencillas donde la 

presencia o no de las enfermedades dependerá de la acción de un sólo gen y se 

identificarán genes de susceptibilidad que desarrollan una serie de enfermedades 

frecuentes como la diabetes, el cáncer, la hipertensión arterial, entre otras, y las de 

más de un gen, que pueden o no interactuar con el medio ambiente que los rodea. Por 

lo que resulta necesario establecer lineamientos de los resultados, estudios y 

comunicación de los mismos, para las personas que se les practicó una prueba 

genética, sus familiares, cónyuges e hijos. Para tal efecto la OMS ha publicó en 1998, 

en Ginebra, las Propuestas de guías internacionales sobre temas éücos en la práctica 

de la genética médica y el otorgamiento de servicios cuyos principios éticos son: 

l. Respeto a la autonomía de las personas 

2. El prilcipio de beneficencia que obliga a estar a favor de las personas, 

buscando su máximo beneficio. 

3. El prHipio de la no maleficencia que es la obligación de buscar no dañar a 

las personas. 

6.3. Aspectos jlll'ídicos 

De acuerdo con los estudios de la doctora Marcia Muñoz Alba del Instituto de 

Investigaciones Jurídicas de la UNAM estamos en el nacimiento del derecho genómico 

y pregunta, ¿cuál es el bien jurídico a proteger? Tal cuestionamiento ha traído diversas 

directrices e ideas sobre el uso ético y legal de la información genética, de acuerdo con 

la Ethical, Legal and Social Implications (ELSI) el primer principio básico consiste en 

proteger la dignidad y los derechos fundamentales de la persona ante el manejo de la 



infonnación genética. La razón última tanto de la medicina como del derecho es la persona 

humana; como sabemos el ténnino de persona es un término equívoco, ya que hay diversos 

conceptos para el mismo vocablo, desde el punto de vista jurídico la persona la definimos 

como un centro de imputación de derechos y obligaciones. 

En el sistema jurídico mexicano existen nuevas categorías que han venido a modificar el 

concepto de persona; efectivamente los avances de la ciencia han llevado al reconocimiento 

de la categoría de personas al embrión, o al preembrión y de los que tienen muerte cerebral. 

Esto, como podemos intuir, tiene importancia para las consideraciones, tanto del derecho 

en general como del derecho genómico 

La infonnación genética tiene tres características fundamentales: es nominativa, de 

filiación y de naturaleza predictíva. Es nominativa porque identifica a una persona de otra. 

Cada individuo tiene una huella genética que lo identifica de manera personal: ningún ser 

humano tiene, exactamente, el mismo código genético que otro ser humano. Es 

infonnación de filiación porque la infonnadón genética revela la relación que existe con las 

personas de un grupo: si hubiera alguien relacionado con él, lo identificaría. Y por último, la 

información genética es predictiva ya que nos infonna lo que puede suceder con el sujeto 

en ténninos de salud. La potencialidad y los riesgos de la infonnadón genética son enonnes, 

corno se puede comprender. Una huella genética se identifica a partir de nuestra saliva, de 

nuestro pelo, de nuestra sangre, de nuestras uñas, de una pestaña ... de cualquier parte 

de nuestro cuerpo. A partir de esta infonnación genética se puede conocer el pasado, el 

presente y el futuro de un individuo: de ahí la potencialidad y el riesgo que existe con el 

manejo de esta infonnación; de ahí la gran preocupación que tenemos de proteger 

adecuadamente el uso de la información genética. En todos aquellos lugares en dónde 

encontramos al individuo y ejerce su dignidad deberá haber una refonna jurídica que lo 

proteja. 

La doctora Muñoz• de Alba cita que en México estas reformas tendrían que estar en el 

derecho público, en el derecho privado y en el derecho social. 



6.3.1. Derecho público 

6.3.1.1. Derecho constitucional.- En el marco jurídico internacional existen diversos 

antecedentes. En el derecho comparado constitucional podernos encontrar ya la existencia 

de Estados que han regulado el uso de la información nominativa. Ante la creación de las 

bases de datos y sistemas de información, diferentes países han optado por darle un 

marco jurídico al manejo de datos personales; protegen al individuo con relación al uso 

de la información. En esta línea de ideas en 1984 la Unión Europea firmó el Convenio de 

Estrasburgo para la protección de las personas con respecto al tratamiento automatizado 

de datos personales. En el derecho público, de varios países de Europa, se han creado 

instancias para la resolución de controversias, donde el sujeto puede pedir que sus datos 

sean eliminados de un archivo de información, o bien, que su información se actualice. 

Puede solicitar información acerca de quién está manejando la información, de cómo lo 

hace y durante cuánto tiempo la va a manejar, este derecho fue denominado en 

España como derecho de autodeterminación informativa, que incluso ha consagrado 

a nivel constitucional. En América Latina varios países han reconocido el derecho a la 

autodeterminación informativa en sus Cartas Magnas, sin embargo, en estos países 

han tomado la vía judicial para proteger el derecho a la privacidad. Este recurso protege 

al ciudadano frente al mal uso de los datos personales. 

En México existe una propuesta de ley sobre el manejo de información pública y se 

trabaja para crear una Comisión de Información para la protección de la información 

pública. Pero se nos ha olvidado que detrás de toda información individual hay 

información sobre las personas. Nosotros estimamos que reformar la Constitución 

reglamentando el manejo de información nominativa, respetando y garantizando los 

derechos de privacidad, pondría a nuestro país en la plataforma de aquellos llamados 

democráticos, donde se garantiza y salvaguarda el derecho a la privacidad. El 

• La revolución genómica 
Universidad Aullínoma Metropolitana unidad Xochimilco 
Primera edición 2003 
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argumento básico en el ámbito de la salud es que se trata de información de 

naturaleza sensible y que debe ser protegida por el derecho a la privacidad. 

6.3.1.2. Derecho administrativo.- Es el que regula las normas del Estado romo 

prestador de servidos, en este caso, el servido de salud se encuentra regulado en la Ley 

General de Salud, que en su artículo 32 define lo que es un expediente díniro. 

Por otra parte en el reglamento de servicios del ISSSTE se define lo que es un 

expediente médico y se dice que es propiedad de la institución, la que debe guardarlo 

por dnro años. En la nueva Ley del IMSS se contempla incorporar al sector privado en 

la prestación de la seguridad social y hay un artículo muy riesgoso que es sobre el 

expediente electróniro médico único. Esto implica que habría que hacer un código de 

barras o un archivo donde esté toda la historia dínica del individuo. El problema de 

esto consiste en que, romo no hay una norma adecuada, persisten graves riesgos en el 

manejo de la información automática de los bancos de datos. 

Pero, en el caso de la práctica de la dínica privada, existen normas generales que 

definen romo manejar las bases de datos y/o la información de la salud. Cada 

institución de salud privada tiene sus propios reglamentos que rigen como conducir sus 

expedientes, así romo los derechos que gozan los usuarios y pacientes para requerir 

información. En opinión de la doctora Muñoz debería de existir una normatividad 

general, en la que interviniera la Secretaría de Salud, para reglamentar estos aspectos. 

Para la Ley General de Salud de 1997, se consideran productos biotecnológicos, 

aquellos alimentos, ingredientes, aditivos, materias primas, insumos para la salud, 

plaguicidas, sustancias tóxicas o peligrosas, y sus derechos, en cuyo proceso . 

intervengan organismos vivos o parte de ellos, modificados por técnica tradicional o 

ingeniería genética. 
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Como podemos ver entonces, no existen normas sobre el manejo de datos 

personales, de células, de tejidos, e incluso de embriones. Existen requerimientos de 

tipo sanitario pero hay una omisión absoluta sobre los derechos de los pacientes y el 

donador; sobre la confidencialidad de la información; sobre el tema del resguardo de 

las células; sobre el destino de la investigación y otras normas. En últimas fechas se 

han hecho propuestas legislativas tanto en la Cámara de Diputados, como en la 

Asamblea del Distrito Federal, pero aún se encuentran en discusión. 

6.3.1.3. Derecho penal.- Desde hace varios años la criminología ha tenido que ver 

con el uso de las huellas genéticas. En algunos países europeos existen bancos de 

datos genétiros para el uso público, es decir, creados por el Estado. Argentina es el 

único país latiooamericano que cuenta con un Banco Nacional de Datos Genéticos y 

con una ley específica que reglamenta su uso. Éste se estableció para determinar la 

filiación de las personas y para saber cuál era su origen. 

6.3.2. Derecho privado 

6.3.2.1. Derecho civil.- En este campo se han utilizado pruebas genéticas desde 

hace algún ~· Una de sus aplicaciones es en la filiación cuando, por ejemplo, los 

padres llegan a incumplir sus obligaciones, o para detenninar la paternidad. Existe un 

debate en tomo a si se puede o no obligar a un individuo a realizar una prueba 

genética. Hay quienes se oponen, por considerar que significa atentar contra la 

integridad del hombre, contra su cuerpo. Por otro lado, existen además otro tipo de 

consideraciones, ya que para realizar la prueba de manera adecuada tenemos que 

conocer a los laboratorios que tienen la capacidad científica para efectuarla y elaborar 

un registro de estos laboratorios. Además, existe otra consideración jurídica: el valor 

probatorio del ADN. Hasta ahora el juez no está obligado a tomar como válida esta 

prueba, aunque muchos la aceptan. Todos estos elementos tendrán que ser normados 

por nuestra legislación. 



6.3.2.2. Derecho mercantil.- Es el conjunto de normas que regulan las relaciones 

entre los individuos en el ámbito comercial. Esta es, en consecuencia, una de las ramas 

del derecho donde las repercusiones del uso de la información genómica pueden 

cobrar una mayor potencialidad: el ramo de los seguros se verá revolucionado con 

dicha información. En este renglón el riesgo que vemos se encuentra en el manejo de 

la información genética por un tercero: el consentimiento de la información y la no 

discriminación son los principios que deberán regir el uso de esta información. 

Los seguros, tanto médicos como de vida, tienen como base el principio del riesgo. 

La mayor parte de las enfermedades tienen un componente genético. En un escenario 

de privatización de la atención médica estas cuestiones adquieren una gran 

importancia, ya que los seguros consideran la existencia de condiciones preexistentes 

como causal para no pagar; y las condiciones genéticas son preexistentes. 

6.3.3. Derecho social 

En el ámbito del derecho social se considera a la rama del derecho laboral. La Ley 

Federal del Trabajo, en su artículo 134 habla de la obligación del trabajador de 

someterse a exámenes y reconocimientos médicos. Un examen médico no es igual a 

un examen genético .•. pero eso puede llegar a cambiar. Ahora estamos desarrollando 

la medicina genómica que es una medicina individualizada, pensada en un sujeto, en 

un perfil genético: tiene grandes atractivos pero también graves consecuencias que 

debemos prevenir. Pensemos, por ejemplo en el caso de un trabajador que, 

genéticamente, tenga la susceptibilidad para desarrollar determinada enfermedad. 

Solícita empleo y la empresa le pide información sobre su perfil genético. Las 

condiciones de trabajo, combinadas con la susceptibilidad del trabajador, podrían 

llevarlo a incrementar los riesgos, o a disminuir el plazo para desarrollar dicha 

enfermedad. lQué hace la empresa?, llo contrata aceptando los riesgos de una 

eventual demanda?, lno lo contrata y se enfrenta a una demanda de discriminación?, 

linforma al trabajador de los resultados de las pruebas o no le dice nada? Todas estas 

consideraciones tendrán que ser reguladas jurídicamente. El seguro tiene sus propios 
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jurídicos, pero los avances de la medicina genómica representan para el derecho un 

enorme reto en términos de justicia social. 

6.4. Genética y aseguradoras: 

Situación Mundial 

Hay varios esfuerzos en muchos países por regular, e induso prohibir, cualquier uso de 

datos genéticos en el seguro de vida y el seguro de salud. A continuación se muestran 

los avances más notables en diferentes partes del mundo: el paisaje refleja sólo el 

estado actual, el cual es muy cambiante, quizás aún más rápido que el paisaje médico 

en el progreso de la genética. Para los propósitos de esta discusión el término "seguro 

de vida" debe interpretarse como seguro de vida, invalidez y seguro de enfermedades 

críticas o graves. 

6.4.1. Reino Unido. 

El Reino Unido está considerado como uno de los puntos daves en el desarrollo de esta 

industria, primero por sus valiosas aportaciones e investigaciones en el campo técnico; 

segundo, por contar con un mercado bien definido y reglamentado, y tercero por tener 

uno de los mercados de reaseguro mas importantes del mundo, y en este tema no 

podría ser diferente, ya que es en donde se está llevado acabo la discusión más amplia 

en relación al uso de los estudios genéticos. 

El uso de información genética para instituciones aseguradoras ha probado ser uno 

de los más controversiales asuntos cubiertos en el último ejercicio de la Human 

Genetics Comisión (HGC) del Reino Unido, en donde varias organizaciones se han 

pronunciado por la completa prohibición del uso de información genética para las 

compañías aseguradoras, y es que la continua revolución genética promete mejorar 

dramáticamente nuestra habilidad para detectar alguna enfermedad en una etapa 

temprana y al mismo tiempo para detectar la predisposición genética para algunos 
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padecimientos el cual podría ayudar a algunos individuos a tomar medidas preventivas 

para reducir consecuencias de enfermedades o inclusive a eliminar su aparición. 

Sin embargo, desde 1997 las compañías aseguradoras bajo un análisis reflexivo de 

regulación determinaron crear la figura de un Regulador Clínico Genetista encargado 

de desarrollar y determinar las políticas de selección de riesgos con el fin de establecer 

los criterios para la contratación de las pólizas de vida; después de varios debates se a 

determinado empezar con los seguros de vida vinculados a un crédito hipotecario de . 

más de 100 000 libras. Dicha política fue reafirmada en 1999 y revisada en diáembre 

de 2001; al mismo tiempo la Assodation of British Insurers (ABI) emitió un código 

genético de práctica con el cual da seguridad en mucha áreas concernientes. 

En 1998 el gobierno británico fundó su Comité de Genética y Aseguradoras para 

evaluar la evidencia científica en el uso especifico de exámenes genéticos para las 

compañías aseguradoras. Dicho comité estudió el uso de exámenes individuales para 

tipos particulares de asegurados, como lo son: vida entera, de enfermedades graves y 

long term care. Resultado de dicho estudio es la política que especifica que sólo los 

exámenes aprobados por el Comité de Genética y Aseguradoras, podrían usar a partir 

de octubre del año 2000 exámenes genéticos para la enfermedad de Huntington dando 

una opinión de primas para la política del seguro de vida. El uso de pruebas genéticas 

para detectar los principios de enfermedades como son Alzheimer y enfermedades 

hereditarias como cáncer de mama y cáncer de matriz han estado también bajo 

discusión. 

El punto central de la discusión está alrededor de la discriminación y privacidad de la 

información genética, por ello en desde 1996 las leyes británicas prohíben la 

discriminación genética en contra de trabajadores con base en su estado de salud 

actual o en una predisposición a una enfermedad en particular la cual fue basada en 

una información de carácter genético. 



En noviembre de 2001 las compañías aseguradoras y el Gobierno Británico acordaron 

cinco años de extensión moratoria al acuerdo de mayo del mismo año, en el uso de 

resultados de exámenes de ADN con fines de suscripción de riesgo para el seguro de 

vida y de gastos médicos. 

El acuerdo con la Asociación Británica de Aseguradores, la cual representa la mayor 

parte de aseguradoras en el Reino Unido, impone una moratoria de cinco años en el 

uso general de resultados de exámenes genéticos por aseguradoras desde noviembre 

del 2001, excepto en circunstancias espeáficas. Resultados de exámenes genéticos 

serán utilizados sólo cuando sean autorizados por el gobierno y Comité de 

Aseguradoras, dichos estudios están dasificados en dos categorías: la primera va de 

300 OQO libras (434 000 dólares) a 499 999 libras y, la segunda, para seguros de vida 

por una suma asegurada superior a las 500 000 Libras (724 000 dólares). El acuerdo 

incluye una prohibición para la reconsideración de de estos límites después de tres 

años. Mary Francis, directora deneral de la Asociación Independiente de Aseguradores, 

dijo que: "este acuerdo les permitirá tener una racionada e informada discusión acerca 

de la mejor manera de continuar los estudios de genética en los seguros para el Reino 

Unido". 

Aseguradoras, el público y el Parlamento, tienen muchas dudas muy comprensibles 

acerca del uso de resultados genéticos; existe una compleja telaraña en este asunto, 

induyendo como foco principal a la industria aseguradora. Como hemos visto, el 

cuestionamiento primario es si las aseguradoras deben o no tener acceso a la 

información genética de los posibles asegurados. Al respecto, Helena Kennedy, jefe de 

la Industria Humana Genética, dijo que "es importante que el tema de la genética en 

los seguros cuente con la suficiente transparencia para que el público en general se 

sienta seguro y podamos continuar con nuestro trabajo". Al respecto la Asociación de 

Consumidores, una organización que representa a los clientes del Reino Unido, señaló 

que "la imposición moratoria provee un útil retrazo en el uso de información genética 

para propósitos de aseguradoras", sin embargo, señala que dicha imposición fue por 
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propia regulación de la Asociación Británica y sugiere que un mecanismo independiente 

podría ser mucho mas apropiado. La Asociación de Consumidores piensa que a largo 

plazo una correcta prohibición podría y debería ser considerada. Esto puede frenar el 

desarrollo de la primer base de datos voluntaria en ese país propuesta por el Consejo 

de Investigación Médica del Reino Unido la cual será usada, en principio, para el 

estudio de enfermedades cardiovasculares, cáncer, enfermedades respiratorias, 

desordenes metabólicos, padecimientos neurológicos y enfermedades psiquiátricas que 

principalmente afectan a personas en edad media y avanzada. 

La base de datos será conocida como "La colección biomédica de población del Reino 

Unido" la cual fue aprobada en una reunión del Colegio Real de Físicos por más de 150 

científicos representando la disciplina Epidemiología Genética. La prueba oonsiste en 

muestra de sangre e información de estilo de vida de un total de 500 000 voluntarios, 

de acuerdo con el profesor Tom Meade, presidente del trabajo, experto en grupos y 

recientemente creador del protocolo de desarrollo en grupo, será el encargado del 

reclutamiento de científioos encargados de los centros regionales del levantamiento de 

información a lo largo del territorio. Dicha base de datos será supervisada y vigilada 

por el consejo de investigación médica y el departamento de salud. La intención es 

tener un estudio piloto para el 2002, se estima que llevará cinco años el levantamiento 

del medio millón de estudios de los voluntarios con edades entre los 45 y 64 años, 

muchos de ellos serán atendidos por su médico general, y por la Unión de Enfermeras, 

para recolectar las muestras de sangre y datos de estilo de vida, una vez reunidos 

ambos datos se estudiará la interacción de los genes y factores del medio ambiente. 

Este importante esfuerzo para conocer las características genéticas de la población 

considera cuatro aspectos importantes a destacar, primero toda la información será 

tratada en la más estricta confidencialidad, segundo los datos recolectados no serán 

autorizados para ninguna compañía privada farmacéutica y biotecnológica. Tercera, 

cada voluntario tendrá que dar su explicito consentimiento para la información que 

ellos provean, para ser usada con un amplio propósito, por ultimo, los datos 
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permanecerán anónimos y no será posible identificar bases de datos utilizadas por las 

compañías aseguradoras. Por su parte las aseguradoras han prometido no usar 

resultados de exámenes genéticos obtenidos del proyecto de investigación para 

calcular primas de seguros. La Asociación de Aseguradoras Británica y la Sociedad 

Británica para la Genética Humana, declararon su posición para asegurarse de que el 

público no sea disuadido de no participar en la investigación. 

En otros estados se han pronunciado de diferentes formas, Holanda y algunos 

estados de la Unión Americana han legislado las restricciones del uso de información 

genética para oompañías aseguradoras. Suecia ha alcanzado un acuerdo con la 

federación sueca de aseguradoras y el gobierno de Alemania llevó a cabo una comisión 

para la investigaáón conjunta dentro de la Ley de Ética en medicina moderna la cual 

considera el tema. A pesar de estas propuestas diferentes hay algunas similitudes 

existentes, por ejemplo, las aseguradoras no deberán practicar test genéticos para 

otorgar un segll"O, ambas políticas también determinan un límite mínimo a partir del 

cual pueden hacer uso de las pruebas genéticas. Sin embargo, los suecos no tomarán 

en cuenta el historial medico familiar como determinante para la suscripción del riesgo. 

6.4.2. Francia 

La legislación de Francia en este campo es restrictiva y es que constantemente anuncia 

las prohibiciones. Un ejemplo es el artículo de Cobertura de Enfermedad Universal, en 

particular en su sección 5, titulado "Social y modernización de salud". Cualquier uso de 

comprobación genética por las compañías de seguros complementarios y seguros de 

salud se prohíbe. Según el artículo, todas las instituciones aseguradoras no "pueden 

tomar en cuenta los resultados de un estudio genético de las características de una 

persona que pide el beneficio de la cobertura de salud adicional, aún cuando esos 

resultados los proporcione el mismo proponente. Es más, ellos no pueden hacer 

ninguna pregunta relacionada con pruebas genéticas y sus resultados 



Las recomendaciones de la Asociación de Aseguradores británicos (antes 

mencionadas) y sus esfuerzos al evalúar las pruebas genéticas también están 

despertando el interés considerable en Francia, pero finalmente tal acercamiento 

todavía no existe y persiste la "prohibición". La oposición fuerte de las autoridades 

parlamentarias y médicas (la Asociación Médica) piden esperar para cualquier apertura 

a las pruebas genéticas en el sector segurador. 

Independientemente de la situación del legislativo, · la Federación francesa de las 

Compañías de Seguros (FFSA) anunció que desde 1994 sus miembros se pronunciaron 

por no usar la información genética (los resultados de la prueba, desventajosos o 

favorables) para determinar los seguros de las personas. Esta moratoria expiró 

después de un término de cinco años y ha sido extendida para otro periodo de cinco 

años más, es decir, hasta el año 2004. 

El público no es muy consciente del problema que considera la comprobación 

genética en el seguro. La inmensa mayoría no sabe nada sobre él o tiene sólo 
1 

conocimiento superficial. Si ellos saben algo sobre la comprobación genética, sólo ha 

sido en el sentido de las enfermedades familiares o predisposición que los afectan más 

o menos directamente, o a través de transmisiones de la televisión que popularizan la 

ciencia. 

6.4.3. Alemania 

Desde 1998 Alemania declaró que "la genética en el seguro de vida y el seguro de 

salud queda estrictamente prohibida". El Ministerio de Salud ha establecido una lista de 

asesores para la discusión ética de cómo se deben utilizar las pruebas genéticas, entre 

otras cosas, destaca también que el tratamiento preventivo o terapéutico no es posible, 

a saber de los miembros del Ministerio de Salud, el Ministerio de Justicia y el Ministerio 

· de Investigación y Educación. Este cuerpo legal es el encargado de establecer las 

políticas para las aseguradoras. Primero establecieron los contactos entre la Asociación 
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de las Compañías de Seguros de Alemania (el Gesamtverband der deutschen 

Versicherungswirtschaft [GDV]) y el gobierno. 

Desde los años 80, la Asociación de las Compañías de Seguros de Alemania (GDV), e 

induso las aseguradoras de vida y la Asociación del Salud Privada del Seguro (el 

Verband der privaten Krankenversicherung [PKV]), han estado de acuerdo en no pedir 

las pruebas genéticas o establecerlas como un requisito para la contratación de un 

seguro. Sin embargo, pruebas genéticas que ya se hayan practicado los proponentes 

anteriormente a una solicitud de seguro tienen que ser declaradas como cualquier otro 

dato médico. Este acuerdo no está limitado por una fecha de vencimiento; al contrario, 

se explica explícitamente que continuará siendo válido en el futuro. El público y los 

medios de comunicación ignoraron esta moratoria, sintiéndose amenazados por la 

legislación pendiente por parte del gobierno y del Concilio de Europa. 

6.4A. Los Paises Bajos 

Bajo una moratoria en comprobación genética que involucra la vida y el seguro de 

invalidez, las aseguradoras han · declarado que los solicitantes para seguro no 

· necesitan proporcionar resultados de comprobación genética. No en los casos que 

estén debajo de los "límites de la aprobación" (que son actualmente NLG 300 000 [el 

aproximado de US $130 000) para seguro de vida; para seguro de invalidez el límite es 

de NLG 60 000 (el aproximado de US $26 000) para el primer año riesgo y NLG 40 000 

(aproximadamente US $18 000) para el riesgo del año subsiguiente); sin embargo, 

rualquiera que ya tiene los síntomas asociados con una enfermedad hereditaria tiene 

que declarar esto. 

Debajo de los "límites de la aprobación" ningún proponente se hará las pruebas de 

detección de enfermedades hereditarias por comprobación. Esta moratoria puede ser 

unilateralmente, por así llamarla, con un periodo de espera de un mínimo de dos años, 

la política acerca de la no aplicación de pruebas de comprobación genética y preguntas 

de comprobación genética están siendo analizadas por los legisladores. 
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En la actualidad, no existe una conciencia de hasta dónde los aspectos genéticos 

pueden llegar a afectar la vida de los ciudadanos y la situación actual parece ser 

aceptada igualmente por políticos y público en general. Los comentarios esporádicos 

en las genéticas y seguros están apareciendo gradualmente en la prensa. En los 

recientes meses, varios artículos en las genéticas con un acercamiento medico­

científico o médico-social han aparecido en la literatura médica (NTvG" y Medisdl 

Contact). La expectativa es principalmente en el futuro cercano la base genética de 

sensibilidad (o no) a las drogas y los efectos de esto en el producto del testamento . 

público general, las primeras consecuencias notables del crecimiento rápido de 

conocimiento en el campo de genéticas. Excepto en los simposios ocasionales, los 

aspectos de los seguros consiguen una mención casi nula en los medios de 

comunicación holandeses. 

En los Países Bajos, el público parece ser renuente a "sufrir la comprobación" 

genética. Esto es probablemente debido a la política acerca de la actuación de pruebas 

genéticas ya descrita. La expectativa es que cuando el público comprenda que todos, a 
' 

un grado mayor o menor, tenemos una cierta predisposición genética para una gama 

amplia de padecimientos o enfermedades serán aceptadas, mientras tanto la 

incertidumbre o el miedo de las pruebas genéticas prevalece y son rechazadas. 

6.4.S. España 

El Magistrado de la Audiencia Nacional, José Antonio Choclán Montalvo, dice que "el 

ambicioso objetivo del hombre por el conocimiento en la práctica de la genética puede 

dar lugar a múltiples factores de discriminación", . aunque en el Reino Unido las 

compañías de seguros pretenden incrementar la prima para aquellos sujetos 

"genéticamente débiles" como principio general, en el Convenio de los DerechoS 

Humanos y la Biomedicina, conocido como Convenio de Asturias, se establece la 

prohibición de cualquier forma de discriminación de la persona por causa de su 

herencia genética. 
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En el IV Curso sobre el Código Penal y el Contrato del Seguro organizado en Madrid, 

José Antonio Choclán afirmó que aunque la legislación internacional prohíbe toda 

manipulación genética del genoma humano susceptible de transmisión hereditaria, y 

desde luego la técnica de la clonación de seres humanos "no toda manipulación está 

prohibida, sino que se autoriza el estudio con el fin de evitar enfermedades 

hereditarias graves". 

6.4.6. Suecia 

En 1999 el Estado sueco y la Federación del Seguro sueco concluyeron un acuerdo que 

regula la aplicación de pruebas genéticas para el seguro de vida y el seguro de salud. 

Los puntos importantes de este acuerdo son: 

1. Ninguna prueba genética puede hacerse como una condición por contratar un 

seguro o para la extensión de los contratos de los seguros ya existentes. 

2. Pruebas Genéticas que se hayan realizado y/o historia de la familia sobre las 

enfennedades hereditarias no serán consideradas en la valoración de riesgo a 

menos que la suma total aseguró de vida excede 15 veces el precio la cantidad 

"baja•. (El precio de la cantidad baja es una figura en Suecia que se utiliza para 

predar las tendencias y se ajusta anualmente - actualmente la cantidad pennitida 

está sobre US $650.000). hay una regulación correspondiente para las 

anualidades y para el seguro de salud. 

3. Es delito el mal uso de la infonnación genética. 

6.4.7. Japón 

En agosto de 1995, la Sociedad Japonesa de Genéticas Humanas introdujo las pautas 

para las pruebas genéticas de enfennedades hereditarias. La Asociación del Seguro de 

Vida de Japón publicó un folleto que considera las pruebas genéticas y su actitud 

frente a las pruebas por el suscriptor médico de una compañía de seguros. En 1996, la 

Sociedad japonesa para Tumores de carácter Familiar publicó también sus pautas y dio 

énfasis en que este tipo de infonnación sea indiscutiblemente confidencial. 
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Recientemente la tendencia hacia prohibir cualquier aplicación de datos genéticos en 

la industria del seguro ha estado creciendo. Algunos miembros del Instituto de 

patrones japoneses llevan a cabo los reconocimientos médicos anuales para los 

empleados y están intentando conseguir un acuerdo general para prevenir el uso de 

los resultados de la prueba genética por el suscriptor de los seguros de vida. Sin 

embargo, ellos todavía no han puesto presión a los políticos. 

Un periódico médico japonés informó que un comité del Ministerio de Salud y 

Bienestar había decidido darse a la tarea de discutir los aspectos de la biotecnología en 

la práctica y el uso de datos genéticos. El Departamento del Ministerio de Estadística e 

Información también establecerá un equipo en la investigación para intentar averiguar 

maneras de proteger información individual que incluye los datos genétioos. 

Políticamente, estas fuerzas de la tarea pueden tender a dar énfasis a la exclusión de 

discriminación social basada en las anomalías genéticas y las prohibiciones para las 

compañías de seguros de vida en usar cualquier prueba genética dirigida a la 

aplicación en el cálculo de la prima. 

6.4.8. Sudáfrica 

La legislación de cierto seguro está pendiente acerca de la evaluación de la 

comprobación genética con el propósito de suscribir un riesgo de segll'O de vida o de 

salud. La Asociación de las Oficinas de Vida de Sudáfrica (LOA) que es una asociación 

voluntaria de aseguradores de vida que dirigen el negocio en África del Sur, ha 

bosquejado un Código Interino "Sugerido de Conducta" que comprende lo siguiente: 

1. Que toda la información que considera de desórdenes genéticamente transmitidos o 

las pruebas genéticas llevada a cabo en el pasado debe revelarse. 

2. El asegurador no le pedirá a un solicitante que presente pruebas genéticas. 

3. El Protocolo de LOA aceptado con respecto la identificación de las muestras de 

sangres. Las cuales serán adecuadamente manejadas y bajo un estricto apego de 

confidencialidad. 



4. Que el asegurador certifique que todo el personal que se ocupa de resultados de la 

prueba genéticos está adecuadamente especializado. 

s. Que El solicitante de su consentimiento firmado al uso explícito, de cualquiera 

información genética descubierta para los propósitos de seguros. 

6. El asegurador debe determinar una práctica establecida para el almacenamiento de 

información. 

El Código interino anterior de conducta parece haber sido aceptado por la industria, 

debido al hecho de que nadie está usando la comprobación genética. En África del Sur, 

el problema del SIDA es muy real y esto debe tomarse como importante en la 

comprobación genética. En esta fase, esta ciase de pruebas de diagnóstico no puede 

considerarse como una prioridad real. 

6.4.9. Australia 

El Instituto de Actuarios de Australia ha llamado para el establecimiento de un Foro en 

las Políticas Genéticas en Seguros. 8 doctor David Knox, presidente del Instituto de 

Actuaría de Australia, dijo que "es necesario establecer las políticas que involucran la 

genética y la necesidad del seguro en un contexto educado e informado. Un Foro 

mantendría un mecanismo informando al público sobre la relevancia de pruebas 

genéticas y las preorupaciones explorando sobre la pertinencia de los resultados de las 

pruebas genéticas para la industria de los seguros". Él hace esta declaración debido a 

que ha notado mucha preocupación en la industria aseguradora y el público, y cree 

que existe un potencial riesgo para el sistema voluntario actual de seguro en Australia. 

Un problema vital que necesita ser entendido rápidamente es la diferencia fundamental 

entre los sistemas de seguros voluntarios riesgo-tasados y seguros sociales. El doctor 

Knox dijo: "la legislación de la antidiscriminación australiana actual les permite a los 

aseguradores de vida diferenciar entre los riesgos con base en la edad, sexo o historia 

médica dónde se aplica la técnica actuaria! sobre los datos estadísticos, o cualquier 

otro factor con el cual se cuente". En un principio ve apropiada la aplicación de los 



cuestionarios de información genética en los métodos de evaluación del riesgo para el 

seguro de vida. Sin embargo, estamos en una primera fase en el desarrollo de 

conocimiento genético, es decir, existen relativamente pocas pruebas genéticas que 

tienen un valor predictivo para los médicos en seguros. Como resultado, es necesaria 

una mayor investigación de los riesgos que afectan a los seguros junto al crecimiento 

rápido de conocimiento de enfermedades genéticamente relacionadas. 

En contraste, el seguro de salud en Australia opera de forma semejante al seguro 

social, donde las primas están fijadas en una base global y no se tienen en cuenta las 

características de riesgo del individuo. El resultado es que existe actualmente un cruce 

de subsidios entre los grupos y las pólizas individuales. El doctor Knox agregó que el 

Instituto de Actuarios de Australia cree que ambos modelos deben de seguir 

existiendo, es decir, los seguros privados y el seguro subsidiado. También señaló que 

"debe enfatizarse que si no puede tenerse en cuenta la información conocida para 

calcular las primas adecuadas en los seguros, esto puede representar un cambio de 

seguro voluntario riesgo-tasado hada un formulario de seguridad social". Es 

importante que la sociedad entienda las consecuencias de esta decisión. 

Los actuarios reconocen que los rápidos progresos en la comprensión de genéticas 

son iguales o más importantes que haber llegado a la luna. Estos adelantos tienen el 

potencial para mejorar grandemente la salud humana y el proceso de envejecimiento 

del ser humano. Una aplicación de conocimiento médico está en la valoración de 

riesgos para las pólizas de seguro. El conocimiento mayor de la genética proporcionará 

las predicciones más espeáficas indudablemente sobre la mortalidad y la morbiHdad, 

por lo que hay varios puntos de vista y sobre todo preguntas: 

l. Muchas personas están angustiadas sobre las perspectivas de las compañías de 

seguros que usan tal información genética por preciar y temen las prácticas de 

suscripción discriminatorias .. 
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2. Las compañías de Seguros saben que ellos no podrán preciar su primas de 

seguros en base a la información genética pero esta debe de estar disponible 

para sus dientes. 

3. La medicina quiere desarrollar información genética y que esta este disponible 

para sus pacientes pero esto implica que deben de existir las políticas adecuadas 

para que no se involucre en la decisión de seguros. 

6.4.10. EE.UU. 

Desde 1989, las leyes estatales se promulgaron en 39 estados por el uso de 

comprobación genética o la información genética. Esencialmente, todas las medidas 

estatales, salvo dos, pertenecen al uso de comprobación genética o la información 

genética para suscribir el seguro de gastos médicos y exduye el seguro de vida, 

invalidez y el seguro del cuidado a largo plazo. Un estatuto del estado de Vermont, sin 

embargo, prohíbe algún requisito para el individuo que sufre la comprobación genética 

para el seguro vida, invalidez, cuidado a largo plazo y/o la aplicación de seguro de 

gasto médico. Un estatuto en el estado de Kentucky extiende su prohibición para el 

uso de información de la comprobación genética para el seguro de salud y el de 

gastos médicos, y las solicitudes para el seguro de ingreso de invalidez. 

A nivel federal las amenazas más serias se levantan en relación con la legislación que 

busca limitar o prohibir la suscripción del seguro de vida, de invalidez o aseguradores 

del cuidado a largo plazo, con base en información genética o en los resultados de 

pruebas genéticas por aseguradores sujetos a la legislación. En los EUA, se perciben a 

las pruebas genéticas y a la información genética como otra información de la prueba 

médica. Esto es verdad, en parte, porque se considera que ellos proporcionan la 

información de la predicción sobre la predisposición de un individuo a enfermarse. La 

comprobación genética también se ha caracterizado en el estudio de uno de los 

principales problemas de la mujer en la comprobación genética para el cáncer de 

mama y/o de ovario hereditarios (los BRCAl y pruebas de BRCA2). El debate de la 

comprobación genética se maneja a menudo con miedo general a la nueva tecnología 
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y miédos generalizados a una falta de mando por encima de la información personal. 

La opinión también existente es que puede ser injusto negar a alguien algo o etiquetar 

a alguien de por vida debido a factores en los cuales el individuo no tiene ningún 

mando. Otros creen que es injusto para aseguradores considerar la comprobación 

genética suscribiendo hasta que la fiabilidad de estas pruebas esté comprobada. 

Los abogados de la industria de seguro de vida se agrupa como el Concilio Americano 

de Aseguradores del Seguro de Vida (American Council of Life Insurers [ACLI]), y 

señalan que crear legislación para limitar la suscripción con base en la comprobación 

genética de seguro, no es necesario, porque los aseguradores no están usando .las 

pruebas genéticas. La posición del ACLI con respecto a la dasificación de riesgo está 

de acuerdo en no pedir pruebas genéticas proporcionadas por los dientes de las 

aseguradoras. Sólo podrían pedirse las pruebas genéticas cuando ellos normalmente 

aceptan en la práctica dínica. 

La definición de la prueba genética incluye una exclusión para las propósitos de 

suscripción de seguros, mientras que se proteja el uso de pruebas médicas rutinarias 

que se utilizan hoy en día para la evaluación del riesgo médico, generalmente 

aceptables, en la práctica ·clínica del futuro. 8 seguro de vida, de invalidez y 

aseguradores del cuidado a largo plazo deben tener el aa:eso a, y pueden susaibir, 

con base en información médica existente en el momento de aplicación, y por su parte, 

los aseguradores están de acuerdo en sólo suscribir con base en la información mé<fica 

cuando hay una relación entre esa información y el costo del riesgo del seguro. Es 

posible que continúen los desafíos en el uso de las pruebas genéticas así como la 

clasificación de riesgo o el proceso suscripción en los Estados Unidos de América. 

6.4.11. Canadá 

Actualmente no existe ninguna legislación, o está pendiente, acerca de la evaluación 

de datos genéticos para la suscripción de riesgos asegurables. Sin embargo, si la 

legislación avanza en EUA, entonces es posible que esto pudiera activar la línea 
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canadiense. En este país el público es consciente de las pruebas genéticas, pero ellos 

no las perciben como una amenaza. La Asociación de los Funcionarios Médicos del 

Seguro de Vida canadiense (CUMOA) ha hecho un esfuerzo por declarar que los 

miembros de la asociación no pedirían las pruebas genéticas, de hecho, la Asociación 

de Seguro de Salud (CLHIA) ha estado activa siguiendo los problemas del seguro 

circundante y la comprobación genética, pero ellos no han hecho ninguna declaración 

definitiva. 

6.5. La selecáón adversa 

Para definir qué entendemos por selección adversa tendremos primero que definir lo 

que es una mutualidad. En el seguro privado o seguro comercial, los asegurados pagan 

sumas de dinero llamadas primas a un fondo mutuo central, este fondo se invierte y 

los beneficios se distribuyen a aquéllos que hacen las demandas válidas. La diferencia 

importante entre esto y el sistema solidaridad es que los asegurados individuales no se 

consideran como iguales. De esta forma, el asegurador hace un proceso de selección 

de riesgos para que el proponente ingrese a la mutualidad, el suscriptor busca que la 

prima esté en función al riesgo asegurable de acuerdo con un posible aumento en el 

riesgo, en este caso el riesgo puede ser aceptado, rechazado o pospuesto hasta que 

las causas de aumento del riesgo disminuyan o se controlen. 

Este tipo de sistema tiene como base la equidad en lugar de la igualdad. Los 

proponentes individuales no se tratan como si fueran todos iguales, se tratan de 

aruerdo con el riesgo que transfieren a la mutualidad (Pokorski, 1997). Este proceso 

de nivelar el riesgo es conocido como la limpieza actuaria!. Mucha de la controversia en 

relación a la comprobación genética y la industria del seguro normalmente se levanta 

debido a la discrepancia percibida entre este concepto de limpieza actuaria! y de 

limpieza moral. Por ejemplo, se defiende a menudo que es injusto cobrar a alguien una 

prima de seguro alta o negarlo si está basada en un estudio genético que determine un 

padecimiento congénito en donde el proponente no puede hacer nada para 

desaparecer o minimizar el riesgo, por lo cual sería injusto excluirlo del seguro. 



Por el contrario, podemos decir que la "Selección adversa" OOJrre ruando la 

distribución de riesgo en un grupo de personas aseguradas es sesgado adversamente, 

es decir, cuando un grupo de personas de alto riesgo percibe que puede obtener un 

beneficio adicional del seguro, lo cual induce directamente a un alza en las primas 

debido al análisis actuaria! de la siniestralidad incrementada. 

Las compañías de seguros temen que la disponibilidad de comprobación genética en 

los individuos proporcionará el acceso para aumentar la posibilidad de selección 

adversa. La industria del seguro cita el ejemplo del VIH (1980), cuando la industria del 

seguro sufrió altas pérdidas debido a que los individuos en posesión del riesgo 

obtuvieron deudas hipotecarias con respaldo del seguro. 

Para algunos padecimientos monogénicas los resultados de una prueba genética 

quitarán casi todos incertidumbre sobre el riesgo de ser afectado o sencillamente que 

se presente , la enfermedad. Si el proponente cuenta con esta información y no la 

comparte con la aseguradora entonces se puede una condición foodamental del 

contrato del seguro está ausente se presenta entonces la selección adversa. 

Para algunos padecimientos monogénicos los resultados de una prueba genética 

quitarán casi toda la incertidumbre sobre el riesgo de ser afectado o sencillamente que 

se presente la enfermedad. Si e! proponente cuenta con esta información y no la 

comparte con la aseguradora entonces una condición fundamental del contrato del 

seguro está ausente y se presenta entonces la selección adversa. Los resultados 

genéticos de la prueba contienen información que es actualmente pertinente. Algunos 

estados europeos, notablemente Bélgica, Austria y Noruega, han promulgado 

legislación que prohíbe a las compañías de seguros la aplicación de los resultados de 

pruebas genéticas. 



6.6. Condusión: 

El proyecto del genoma humano es un esfuerzo de la investigación internacional 

dirigido hada trazar el entendimiento del código genético humano. La realización y 

presentación de este trabajo tiene por objeto poner en la mesa la discusión sobre la 

implicación de estos estudios en la selección de riesgos de seguros. La información 

genética detallada que está comenzando a ser disponible como resultado de este 

proyecto, tiene implicaciones sustanciales para la salud de los individuos en general, 

pero también tendrá las implicaciones sustanciales para la industria del seguro 

mundial. 

Como hemos visto, los consumido~ alrededor del mundo han expresado su 

preorupadón sobre las implicaciones de comprobación genética y su disponibilidad 

para los seguro de salud, de vida, de enfermedades graves y de la cobertura de 

invalidez. Sin embargo, actualmente ninguna institución aseguradora está suscribiendo 

con base en los test genéticos. 

8 consumidor se está agrupando y los medios de comunicación han atraído la 

atención a lo que ellos perciben como "el potencial mal uso de información genética 

por las compañías de seguros". Se cree que la comprobación de problemas genéticos 

debe reconocer el equilibrio que se requiere entre los intereses de los padente5, 

asegurados y las compañías de seguros. 

La correlación entre los resultados de una prueba genética y la probabilidad de 

adquirir la enfermedad ha adquirido el estado de una certeza. Es decir, se ve a las 

pruebas genéticas como la ciencia de la certeza y no como un indicador estadístico de 

probabilidad (Koehler, 1993). Esta confusión comprende el uso social de la tecnología 

genética y está perturbando bastante, dado que se están igualando los resultados de 

estudios genéticos con la certeza de la ocurrencia de una enfermedad o un tipo de 

padecimiento. Hay peligros reales de discriminación e injusticia, sin embargo, cuando 

se deben usar indicadores de riesgo genético en el proceso de valuación de riesgo se 



genera la pregunta que se hace toda la comunidad científica del mun(lo. 8 ejemplo de 

comprobación genética para BRCAl ilustra el punto, el descubrimiento de BRCAl, es 

una mutación del gen que indica la susceptibilidad al cáncer mama y/o de ovario, y se 

anunció como un descubrimiento mayor en la batalla contra esta enfermedad en 

particular. Entonces, ¿sería razonable para una institución de seguros aumentar la 

prima del seguro para alguien que ha probado el positivo para la mutación de BRCAl 

en una prueba genética? 

Hay varios problemas con igualar la existencia de un gen como BRCAl con el 

desarrollo de la propia enfermedad. Los genes de BRCA tienen un número muy alto de 

mutaciones, hay más de 200 mutaciones para el gen de BRCAl (Elford, et al, 1998). 

Las pruebas genéticas para BRCAl no pueden descubrir las posibles mutaciones para 

que una mujer que prueba negativo pueda seguir desarrollando la enfermedad. Para 

aquellos que prueban positivo para una de las mutaciones conocidas hay también 

incertidumbre. 

El riesgo de padecer un cierto tipo de enfermedad se determinará a menudo por el 

estado de los genes del individuo. Para la mayoría de las enfermedades, por su sola 

existencia en el cuerpo del individuo y por los factores medioambientales, esta 

categoría de información genética no tratará de predecir con certeza que una 

enfermedad en particular se desarrollará, sino que dará la probabilidad de que un 

evento ocurra. 

Hoy en día los test genéticos abarcan casi exdusivamente enfermedades 

monogénicas. Para las anomalías poligénicas o multifactoriales prácticamente no 

existen test en la actualidad. Los conocimientos alcanzados hasta ahora sólo 

proporcionan un escaso valor informativo a un caso concreto debido a las influencias 

patógenas de los factores ambientales. Para las siguientes enfermedades monogénicas 

que tienen una frecuencia digna de mención entre la población, ya existen test 

genéticos útiles para precisar el riesgo: 



Enfermedad de Alzheimer (varias formas familiares) 

carcinoma hereditario de mama 

carcinoma hereditario del intestino grueso, no poliposo 

Trombofilia (déficit del factor V) 

Trastornos monogénicos del metabolismo de las grasas (receptores de LDL, 

apoliproteína B, apoliproteína E, lipotroteinolipasa) 

Los correspondientes estudios genéticos siguen siendo, no obstante, bastante 

complejos, resultando inapropiados y muy costosos para la población en general. Para 

el sector de seguros el potencial de antiselección es, por tanto, aún escaso, pero con la 

creciente "genetización" de la medicina habrá que ir pensando que en el futuro los 

parámetros genéticos, debido a sus posibilidades, sustituirán como estándar a muchos 

de los métodos diagnósticos convencionales existentes. 

En mi opinión el punto a discusión no debe de ser dirigido hacia el hecho de que las 

compañías aseguradoras ruenten o no con la información genética, se debe propiciar 

un estudio de esquemas de cálrulo de primas con base en estos estudios, es decir, no 

será una especie de discriminación, por el contrario, con un esquema de valoración 

genética de toda la población se podria llegar a tasar la prima de todos los individuos 

sin hacer distinciones o selección de riesgo médico ya que se pondria repartir tocio el 

riesgo entre el grupo asegurado. 

Mucho se tiene que hacer en materia legal ya que el mundo está en plena reacción y 

en nuestro México estamos muy atrás de los acontecimientos en esta materia, 

asimismo, la técnica actuaria! debe permanecer alerta a los cambios y a la aplicación 

de estas técnicas en el mercado asegurador mexicano. 



Glosario genético. 

Ácido ribonucleico (RNA).- Ácido nucleico que se diferencia del DNA por estar presente 

la base uracilo en lugar de la base timina. 

Alelo.- Diferentes formas alternativas de un mismo gen. Todo ser humano tiene para 

un mismo gen siempre dos alelos (serie duplicada de cromosomas). 

Autosoma.- Cromosoma de los que existe el mismo número en individuos de sexo 

femenino o masculino. De ellos se diferencian los cromosomas sexuales X e Y. El 

concepto autosómico (herencia autosómica dominante o autosómica recesiva) se 

refiere a los genes o segmentos de cromosoma situados sobre los autosomas. 

Banco de genes.- Colección de fragmentos donados de DNA que representa el genoma 

completo o partes del mismo. 

Banda germinal.- Sucesión de células desde el óvulo fecundado hasta las células 

germinales (óvulo o gameto) de un nuevo ser viviente. 

Bases.- Componentes d los nucleótidos. La informaáón genética está almacenada en la 

succión de cuatro bases: adenina, timina, guanina y átosina. 

Base pirimidínicas.- Citosina ©, timina (T) 

Base púricas.- Adenina (A), guanina (G) 

cariotipo.- Representación de los cromosomas de un individuo (en el ser humano 23 

pares de cromosomas) 



Centrómero.- Zona cromosómatica en el centro del cromosoma. En este punto los 

cromosomas ya duplicados se segregan hacia las correspondientes del células hijas 

contiguas. 

Clon.- Conjunto de células u organismos genéticamente idénticos. 

Codon.- Seruencia de tres nucleótido (llamados tripletes) de DNA o RNA responsables 

de la traducción al aminoácido correspondiente. 

Cromatina.- Sustancia constitutiva delos cromosomas: DNA, proteínas (histonas y 

proteínas no histonas). 

Cromosoma.- Estructura del núcleo celular que contiene el material genético. 

DNA (ácido clesoxiribonucleico).- molécula gigante de doble hebra que almacena la 

información genética en su secuencia (sucesión) de nudeótidos. 

Dominante.- oo alelo que logra imponer un estado heterodgoto. 

Exón.- fragmento de la secuencia de un gen que se reencuentra con el mRNA 

madurado y contiene la información par la secuencia de aminoácidos de la proteína. 

Expresión.- Transcripción de la información codificada en un gen a un efecto 

biológicamente activo. 

Fenotipo.- características biológicas de un individuo (por ejemplo, grupo sanguíneo, 

color de pelo, presión sanguínea) que tiene su origen en el genotipo y, dado el caso, 

en factores ambientales. 



Gen.- material hereditario. Un gen se compone de una determinada secuencia de 

nucleótidos que determinan el orden de sucesión de aminoácidos de las proteínas. 

Genética molecular.- Rama de la ciencia que estudia los procesos de herencia en base 

a las moléculas (DNA). 

Genoma.- El conjunto dela información genética de una célula o un ser viviente en el 

ser humano aproximadamente 3,000 millones de pares de base por cada ser simple de 

cromosomas. 

Gonosoma (cromosoma sexual).- En los hombres los gonosomas consisten en un 

cromosoma X y un cromosoma Y, en las mujeres en dos cromosomas X. El cromosoma 

Y es, por tanto, 1 que determina el sexo. 

Hemicigosis.- Presencia de un solo alelo, puesto que el locus aparece una única vez. (en 

el cromosoma X del sexo masculino) 

Heterocigosis.- Presencia de dos alelos distintos en el mismo locus. 

Heterogeneidad.- Una misma enfermedad se manifiesta en diferentes pacientes de 

mutaciones en distintos loci (heterogeneidad del locus) o de distintas mutaciones en el 

mismo locus (heterogeneidad alélica) 

Hibridación.- combinación de dos hebras simples formando una hebra doble de DNA 

complementaria. 

Homocigosis.- Identidad de ambos alelos en el mismo locus. 

Huella dactilares de DNA.- Aprovechamiento del polimorfismo del DNA para la 
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configuración de un genotipo específico del individuo. Para cada persona existe un 

modelo característico. 

Intrón.- Fragmento no codificado de un gen (o del mRNA) 

Meiosis.- División especifica del núcleo celular en las células precursoras de células 

germinales que lleva ala reproducción de la serie de cromosomas del estado diploide 

(dos juegos) al haploide (un único juego). 

Mitosis.- Proceso en el interior del núcleo celular que genera células hijas de 

composición idéntica a la de la célula madre. 

Mutación.- Modificación del material genético. 

Núcleo celular.- también llamado centro de control de la célula, limitado por una 

membrana, que contiene los cromosomas. 

Nudeótido.- Componente básico del DNA; está integrado por un azúcar (ribosa, 

desoxinibosa), una base purínica o pirimidínica y un grupo fosfato. 

Pares de bases.- En una doble hebra de DNA siempre hay dos bases enfrentadas: 

adanina con timina y citosina con guanina. 

PCR (reacción en cadena de la polimerasa).- Sistema para amplificar in Vitro 

segmentos de DNA, es decir, algo similar a una copiadora molecular. 

Penetrancia.- Probabilidad o frecuencia con la que se manifiesta el efecto de un gen, 

por ejemplo número de enfermos entre los portadores del gen. 



Poligénico.- Relativo a una característica que se debe a varios genes. 
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Polimorfismo.- Modificación de los genes (mutaciones) frecuentes en la población que 

generalmente no producen enfermedades. 

Portador.- Sujeto con una mutación genética, en caso de transmisión recesiva sin 

mayor riesgo de una patología genética. 

Proteína.-Sinónimo de albúmina. Las proteínas constan, por regla general, de 

subunidades de polipéptidos = cadenas de aminoácidos. La información sobre el orden 

de sucesión de los aminoácidos está codificada en la información genética del DNA. 

Recesivo.- Alelos cuyo gen sólo se manifiesta en un locus en estado homocigoto. 

Replicación.- Duplicación idéntica del DNA 

RNA mensajero.- Molécula mensajera que transfiere la información genética para cada 

proteína desde el núcleo celular al lugar de la biosíntesis proteica. 

Secuenciación del DNA.- Determinación del orden de sucesión de los nudeótidos en el 

DNA. 

Secuencia de DNA. - Orden de sucesión de los nucleótidos. 

Tecnología genética.- Procedimiento para la manipulación de la información genética. 

Telómero.- Extremo de un cromosoma. 

Terapia génica.- Tratamiento de una enfermedad por medio de una intervención en la 
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información genética de las células humanas. Se distingue entre terapia génica 

somática (intervención sólo en las células somáticas) y la terapia de la banda germinal 

que pede llevar a modificaciones transmisibles. 

Traducción.- Segundo escalón de la biosíntesis de las proteínas. Aquí se traduce la 

información genética escrita en mRNA y se transforma en la correspondiente sucesión 

de aminoácido. 

Transcripción.- Primer escalón de la biosíntesis de las proteínas mediante la formación 

de RNA mensajero (mRNA) para transmitir la información del DNA desde el núcleo a la 

periferia. 
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