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Misión

Ser un medio de difusión de publicaciones científicas referen-
tes al ámbito de la salud, que sirvan a la comunidad estudian-

til de los programas educativos del Departamento de Ciencias 
de la Salud, así como al Cuerpo Académico e Investigador 
del Instituto de Ciencias Biomédicas, a través del desarrollo 
de artículos, colaborando a la formación integral de quienes 
aportan trabajos y elaboran la revista para su aprovechamien-
to académico, profesional y social.

Visión

Ser reconocida por la comunidad científica local, regional, 
nacional e internacional como una publicación de ac-

tualización y relevancia académicas en el ámbito de la salud, y 
al mismo tiempo, formar parte de las bases bibliográficas más 
reconocidas en el mundo científico, excediendo las expectati-
vas de nuestros lectores y suscriptores.
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CARTA DEL EDITOR

Con enorme entusiasmo asumo la generosa postulación como Edi-
tor en Jefe que el Comité Editorial de la revista Expresiones Médicas 
tuvo a bien encomendarme.

Nuestra revista ha tenido altibajos y esperamos que en el futuro 
todo sea trabajo y publicación de artículos locales, nacionales e in-
ternacionales, que nos ayuden a mantener esta sana e indispensable 
costumbre de compartir el conocimiento.

¿Para qué compartir el conocimiento? Uno de los principales ob-
jetivos de publicar observaciones empíricas es que otros colegas se 
las apropien, las analicen y las consideren a la hora de atender pa-
cientes. Esta es la base de la medicina basada en evidencias, que se ha 
practicado desde hace siglos, y bien se ha ponderado en los últimos 
cuarenta años con el fin de garantizar que el paciente que atendemos 
es tributario de la mejor decisión diagnóstica y terapéutica.

Y dado que no hay nada más importante que lo local, es nota-
ble el caso clínico de rickettsiosis del que nos informan García y 
Durán con consideraciones diagnósticas y terapéuticas que debe 
atender todo médico, ya que hay un claro aumento en los casos de 
este padecimiento. Se impone, entonces, el preguntar siempre si hay 
animales (perros y gatos, principalmente) en casa, si estos tienen 
garrapatas o pulgas o si estos vectores de rickettsias se han visto en 
el hogar. Si el interrogatorio arroja datos positivos y por laborato-
rio se detecta infección reticuloendotelial (véase aminotransferasas, 
deshidrogenasa láctica aumentada, tiempos de coagulación alarga-
dos, trombocitopenia en el informe del caso), no hay que dudar en 
iniciar inmediatamente doxiciclina, que como atinadamente anotan 
los autores es definitoria de la vida o la muerte.

A su vez, Quintero nos comparte una revisión de embolismo por 
bala, evento raro pero posible en nuestro entorno dada la violencia.

Rojas y Gómez nos presentan un caso de enfermedad inflama-
toria intestinal que seguramente llevará a algún colega (o colegas) 
a describir casos en la región, ponderando las características espe-
ciales que registre y poniendo especial cuidado en la dilación del 
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diagnóstico en pacientes sin recursos. Estos mismos autores desa-
rrollan una revisión de litiasis renal, otra invitación para que se ha-
gan trabajos descriptivos de esta patología, los cuales son esenciales 
para luego desarrollar hipótesis que permitan hacer contribuciones 
al conocimiento. Vale la pena anotar aquí que para la solución de 
problemas primero hay que identificarlos, luego estudiarlos, para al 
final proponer y llevar a cabo soluciones.

Del Val nos pone en alerta sobre los riesgos del ruido con un 
excelente trabajo que evaluó el exceso de decibeles a los que son 
expuestos los integrantes de una banda de guerra. Ejemplo claro de 
un problema identificado y que, como bien anota Del Val, hay que 
afrontar y enfrentar. Seguramente este trabajo transversal dará pie 
a estudios longitudinales para evidenciar más si hay daño y tomar 
medidas para evitarlo.

Camarillo realiza una revisión sobre el tratamiento farmacológi-
co del aneurisma de aorta abdominal en sus aproximaciones sobre 
modelos animales. Es difícil escaparse de la medicina molecular, por 
lo que el artículo es más que oportuno. Es un estímulo para que se 
estudien a nivel local estos problemas, desde el implementar lo ne-
cesario para el estudio de la microestructura hasta la simple descrip-
ción de casos en la región, lo cual desgraciadamente desconocemos.

En el ámbito cultural, Sandoval nos habla de algunos anteceden-
tes de la llamada “medicina azteca” y aunque México es sincretismo 
en casi todo y lo original se ha perdido para siempre, no está de más 
presentar que ya había algo de conciencia sobre la salud-enferme-
dad en la América precolombina.

Que disfruten este número y ponemos a su disposición este es-
pacio, revista Expresiones Médicas, para compartir sus conocimientos.

Saludos fraternos
Luis Javier Casanova Cardiel

Editor en Jefe
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Resumen
La rickettsiosis es una enfermedad causada por bacterias intracelulares transmitida al ser humano a través de vecto-
res, como garrapatas y piojos. Es potencialmente mortal y el diagnóstico clínico y tratamiento empírico oportuno 
pueden ser la diferencia entre la vida y la muerte.
En la actualidad representa un problema importante de salud en Ciudad Juárez, a consecuencia de que su diag-
nóstico pasa frecuentemente inadvertido. Aquí se presenta el caso de un paciente femenino de 33 años de edad 
que acude a atención médica por sintomatología incierta en dos ocasiones, desarrollando falla orgánica múltiple y 
estado de choque mixto. Tras ser admitida en la Unidad de Terapia Intensiva (utI) y con el inicio de la terapia anti-
biótica específica, presenta evolución clínica favorable con remisión completa de fallas orgánicas. La capacitación 
del personal de salud es primordial para la detección oportuna de enfermedades transmitidas por vector.
Palabras clave: rickettsia; rickettsiosis; falla orgánica múltiple; estado de choque.

Abstract
Rickettsiosis is a disease caused by intracellular bacteria which is transmitted to humans through vectors such as 
ticks and lice. It is a life-threatening disease which a timely clinical diagnosis and pertinent empirical treatment can 
be the difference between life and death.
Nowadays, this disease represents a significant health problem in Ciudad Juárez owing to its diagnosis often goes 
unnoticed. Here, it is presented a case of  a 33-year-old female who comes two times to receive medical atten-
tion for uncertain symptoms, developing multiple organ failure and mixed shock status. After being admitted in 
the Intensive Treatment Unit (Itu) and with the specific antibiotic therapy, the patient presents favorable clinical 
evolution and complete remission of  organic failure. The training of  health professionals is essential for a timely 
detection of  vector-borne diseases.
Keywords: rickettsia; rickettsiosis; multiple organ failure; shock status.

INTRODUCCIÓN

La rickettsiosis es una enfermedad diagnosticada a nivel mundial, describiéndose mayor prevalencia en África 
Subsahariana; en América Latina son reconocidos esporádicamente brotes con mortalidad extremadamente 
alta [1, 2]. El género Rickettsia está constituido por bacterias intracelulares obligadas Gram negativas, que 
han causado varias epidemias a nivel mundial y son transmitidas principalmente por garrapatas, pulgas, 
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piojos o ácaros [3, 4]. La “fiebre manchada de las 
montañas rocosas”, causada por Rickettsia rickettsii, 
es la patología febril con mayor letalidad del género, 
entre las cuales se encuentran el tifus endémico, 
ocasionado por la Rickettsia typhi, y el tifus epidémico, 
causado por Rickettsia prowazekii [5]. Hoy en día, la 
rickettsiosis representa un importante problema 
de salud en México, observándose un incremento 
importante en su incidencia en los últimos meses.

El contagio de rickettsia al ser humano ocurre a 
través de la mordedura de una garrapata infectada 
previamente, o bien, en el caso de R. prowazekii por 
medio del piojo como vector al momento que este 
defeca sobre la piel [6].

FIGURA 1. Ciclo de vida para el grupo de las fiebres manchadas 
(sfg). 1. Garrapata ingurgitada y adulta: puede adquirir la infección 
y transmitirla por vía transovárica y transestadial. Los tres estadios 
de la garrapata pueden ser potenciales vectores de la enfermedad 
y transmitirla a los reservorios. 2. Existe el ciclo urbano donde 
los principales reservorios de la enfermedad serían roedores 

sinantrópicos. 3. En el ciclo rural podrían participar los caninos       
y algunos marsupiales como reservorios de la enfermedad. 4. 

Cuando el ser humano entra en contacto con los vectores (a través 
de la picadura) por la convivencia o la exposición accidental con   

los reservorios, adquiere la enfermedad

Fuente: adaptado de Azad y Beard (1998) [7].

El periodo de incubación de R. rickettsi, causante 
de la fiebre manchada de las montañas rocosas, va-

ría de 1 a 28 días [8]. Los primeros síntomas de esta 
son notablemente inespecíficos o pueden aparentar 
una infección viral haciendo difícil su diagnóstico 
[9]. Por ejemplo, incluso en áreas donde la inciden-
cia es alta, 60 %-75 % de los pacientes con rickett-
sia reciben un diagnóstico diferente en su primera 
visita al médico, que es determinante en el retraso 
del diagnóstico [10]. Los principales síntomas son: 
fiebre, náusea, vómito, mialgias, anorexia y cefalea. 
Puede aparecer un exantema maculopapular de 2 a 
4 días después del inicio de la fiebre en el 50 %-80 % 
de los adultos y en más del 90 % de los niños, y 
pueden estar comprometidas palmas y plantas [11].

FIGURA 2. La fiebre manchada de las montañas rocosas o 
rickettsiosis americana, se manifiesta inicialmente como una 

erupción cutánea maculosa que palidece a la compresión en las 
palmas, muñecas, plantas y tobillos, y luego progresa en dirección 

proximal al cuello, cara, glúteos y tronco. Las lesiones se oscurecen  
y se convierten en maculopapulares, y luego se forman petequias

Fuente: imagen cortesía de la Public Health Image Library de los 
Centers for Disease Control and Prevention [12].

En el 25 % de los casos aparecen conjuntivitis, 
insuficiencia respiratoria grave, ictericia y afección 
del sistema nervioso central, siendo esta el princi-
pal factor de morbilidad. La muerte en pacientes no 
tratados adecuadamente suele ocurrir en la segunda 
semana, aunque existen casos fulminantes, por lo ge-
neral en individuos de raza negra con déficit de glu-
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cosa-6-fosfato-deshidrogenasa. Se puede presentar 
anemia y la plaquetopenia es frecuente, sobre todo 
en los casos graves. La coagulación intravascular di-
seminada es rara. Otras alteraciones biológicas son 
la hiponatremia y la elevación del lactato deshidroge-
nasa, la creatina fosfocinasa y las transaminasas [13].

Para la detección temprana de Rickettsia spp., en 
años pasados se utilizaron ampliamente el Test de 
Weil-Felix, así como la tinción de Giménez; poste-
riormente, la adaptación de nuevas técnicas seroló-
gicas posicionaron a la inmunofluorescencia como 
un test con amplia aceptación y como una de las 
principales pruebas diagnósticas [14]. Se ha utiliza-
do la técnica de reacción en cadena de la polimerasa 
(Pcr) para detectar adn de R. rickettsii en muestras de 
sangre de pacientes con formas graves; sin embar-
go, la sensibilidad diagnóstica desciende posterior 
a los 5-7 días tras el inicio de la sintomatología [15, 
16]. La mortalidad es del 3 %-7 % y ocurre en los 
pacientes no tratados de forma temprana y adecua-
da; los que sobreviven adquieren inmunidad de ma-
nera natural. La fiebre manchada de las montañas 
rocosas responde al tratamiento con tetraciclinas y 
cloranfenicol, tanto por vía oral como intravenosa.

En el presente trabajo, se logran plasmar las ca-
racterísticas clínicas de la enfermedad, el estableci-
miento del diagnóstico clínico y el inicio de un tra-
tamiento tardío, así como las repercusiones de este.

CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente femenino de 33 años de 
edad, originaria y residente de Ciudad Juárez, Chi-
huahua, sin algún otro lugar de residencia o ante-
cedente de viajes a otra ciudad. Con escolaridad 
completa a nivel secundario, actualmente laborando 
como coordinadora en una agencia de empleos. Se 
niegan antecedentes heredofamiliares. Residente de 
casa propia que cuenta con todos los servicios urba-
nos, la paciente refiere buena higiene, zoonosis po-
sitiva a múltiples canes, vacunados, los cuales refiere 

positivos a infestación por ectoparásitos (Riphicepha-
lus sanguineus), además de infestación en hogar por 
insectos hematófagos de la especie Cimex lectularius 
(chinche de las camas). Niega enfermedades cróni-
co-degenerativas, infecto-contagiosas, quirúrgicas o 
gineco-obstétricas importantes.

Inicia su padecimiento actual el día 25 de julio 
de 2019 con presencia de fiebre no cuantificada de 
predominio vespertino, agregándose diaforesis, as-
tenia, adinamia y mareo, por lo cual acude a médico 
particular, siendo tratada en dicha ocasión con an-
tipiréticos y antivertiginosos, sin presentar mejoría. 
Acude dos días posteriores a la fecha de inicio nue-
vamente con médico particular por evolución no 
favorable en donde se decide antibioticoterapia con 
amoxicilina y se continúa manejo con antipiréticos. 
Se agrega a cuadro disnea en reposo y letargo, por lo 
que acude al servicio de Urgencias en Hospital Ge-
neral Regional 66 del Instituto Mexicano del Seguro 
Social (Imss) el día 29 de julio de 2019, donde se ad-
ministra salbutamol nebulizado y metamizol sódico, 
refiriéndose posteriormente al Hospital General de 
Zona 35 por corresponder a su derechohabiencia. 
Al arribo hospitalario, se refiere con dolor abdomi-
nal, encontrando a la exploración física paciente en 
mal estado general, letárgica, con disnea en reposo 
y polipnea franca, mucosas pálidas y moderadamen-
te hidratadas, tensión arterial (ta): 60/40 mmHg, 
frecuencia cardiaca (fc): 121 latidos por minuto, fre-
cuencia respiratoria (fr): 30 respiraciones por minu-
to y temperatura axilar: 36 °C. Abdomen con dolor 
a la palpación en hipocondrio derecho, dolor a la 
palpación media y profunda con signo de Murphy 
positivo y se observan “petequias” en miembros 
pélvicos inferiores.

Es admitida en la utI y se inicia tratamiento con 
diagnóstico de probable rickettsiosis a base de doxi-
ciclina, se obtiene muestra de sangre total con pos-
terior envío al Instituto de Diagnóstico y Referencia 
Epidemiológicos (Indre) para prueba diagnóstica 
(Pcr). A su ingreso a la utI presenta inestabilidad 
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respiratoria y hemodinámica con hipoxia, a pesar 
de aporte suplementario, dependiente de vasopre-
sor, con extremidades inferiores marmóreas y dé-
ficit importante de líquidos, documentando estado 
de choque a través de hiperlactatemia, alcanzando 
niveles de lactato sérico de 9.0 mmol/L, además 
de lesión renal aguda con creatinina sérica de 3.48 
mg/dL, elevación de bilirrubinas y transaminasas, 
y prolongación de tiempos de coagulación. Se de-
cide manejo avanzado de la vía aérea, siendo ne-
cesaria sedación profunda, bloqueo neuromuscular 
y manejo ventilatorio a parámetros altos. Durante 
su quinto día de estancia intrahospitalaria persiste 
con falla orgánica múltiple, calculándose una eva-
luación de falla orgánica secuencial (sofa score) de 19 
puntos con una mortalidad probable > 95 % [17]. 
Se continuó manejo aminérgico con norepinefrina, 
terlipresina y uso de dobutamina como inotrópico, 
en conjunto con fluidoterapia y antibioticoterapia a 
base de doxiciclina intravenosa a dosis de 200 mg 
cada 12 horas. Tras 7 días de estancia en la utI pre-
senta tendencia a la mejoría con evolución de he-
modinamia cardiovascular favorable, permitiendo el 
descenso de terapia vasopresora que evidencia su 
uso prolongado ocasionando hipoperfusión en pul-
pejos de miembros pélvicos.

El día 7 de agosto de 2019 reporta Indre Pcr po-
sitiva para rickettsia. La evolución de la paciente en 
los siguientes días continúa favorable, lográndose 
en el décimo día de manejo en la utI el cese del ma-
nejo avanzado de la vía aérea posterior a protocolo 
weaning, y continuando en los siguientes días con la 
remisión completa de la falla orgánica múltiple. Se 
otorga el alta dieciocho días posteriores a su ingre-
so, con necrosis en ortejos de ambos pies como úni-
co estigma de la estancia intrahospitalaria.

FIGURAS 3 y 4. Vista dorsal y plantar de ambos pies; se evidencia 
necrosis en ortejos secundaria a uso de vasopresores y lesión 

endotelial

Fuente: autoría propia.
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TABLA 1. Resultados de exámenes de laboratorio realizados        
al ingreso a Urgencias, uti y egreso

LABORATORIALES INGRESO fom EGRESO

29/07/2019 31/07/2019 16/08/2019

HEMOGLOBINA (g/dL) 14.6 13.3 10.6

HEMATOCRITO (%) 42.3 39 31.5

vcm (fl) 84.3 83.9 84.6

hcm (pg) 29.12 28.64 28.5

LEUCOCITOS (103/µl) 13.6 23.7 7.8

NEUTRÓFILOS (103/µl) 6.67 15.77 5

LINFOCITOS (103/µl) 0.94 9.8 1.7

PLAQUETAS 57 000 11 000 306 000

tp (S) 31.8 20.7 19.4

inr 2.62 1.6 1.45

tpt (S) 36.3 50.8 26.4

pH 7.16 7.2 *

pCO2 (mm Hg) 22 37 *

pO2 (mm Hg) 43 31 *

SO2 (%) 63 47 *

BEb (mmol/L) -20 -11.5 *

HCO3 (mmol/L) 7.8 15.9 *

FiO2 (%) 40 90 *

LACTATO (mmol/L) 10.6 9 *

PaO2/FiO2 (mm Hg) 108 34 *

GLUCOSA (mg/dL) 55 173 84

bun (mg/dL) 37 56 7

CREATININA (mg/dL) 3.48 3.25 0.6

BILIRRUBINA TOTAL (mg/dL) 2.8 5 1.3

BILIRRUBINA INDIRECTA (mg/
dL) 1.3 1.5 0.8

BILIRRUBINA DIRECTA (mg/dL) 1.5 3.5 0.5

PROTEÍNAS TOTALES (g/dL) 5.1 4.9 *

ALBÚMINA (g/dL) 2.4 2.5 *

alt (UI/L) 83 77 *

ast (UI/L) 116 136 *

FOSFATASA ALCALINA (UI/L) 87 * *

DESHIDROGENASA LÁCTICA 
(UI/L) 338 604 *

ggt (UI/L) 171 * *

Na+ (mEq/L) 138 139 140

K+ (mEq/L) 3.6 3.8 3

Cl- (mEq/L) 107 101 104

cpk (UI/L) * 3974 *
cpk mb (UI/L) * 105 *

sofa 9 PTS. 20 PTS. 2 PTS.
fom: falla orgánica múltiple.

Fuente: autoría propia.

DISCUSIÓN

La sospecha diagnóstica de rickettsiosis, se pudiese 
haber realizado oportunamente en este caso, basán-
dose en los antecedentes sociodemográficos y las 
condiciones clínicas. A pesar de la sintomatología 
tan variable que caracteriza la enfermedad, el cono-
cimiento previo de la misma y su epidemiología, así 
como una historia clínica detallada, hubiese orien-
tado al médico de primer contacto para realizar el 
diagnóstico e iniciar un tratamiento empírico. En 
este caso clínico podemos observar que el inicio 
tardío de la antibioticoterapia específica, desde el 
primer contacto hasta la atención por el servicio de 
Urgencias, probablemente condicionó en esta pa-
ciente un estado de choque mixto con falla orgánica 
múltiple (fom). Al ingreso al servicio de Urgencias 
de este hospital (Hospital General de Zona 35 del 
Imss, Ciudad Juárez, Chihuahua) inmediatamente se 
realiza el diagnóstico y el inicio de la terapia anti-
biótica; sin embargo, los laboratoriales tomados al 
ingreso muestran ya una puntuación sofa de 9 pun-
tos, demostrando una fom ya establecida. La com-
paración de los laboratoriales del ingreso al punto 
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máximo de la fom es destacable, el puntaje sofa al-
canzó su máximo de 20 puntos y las probabilidades 
de supervivencia de la paciente es < 5 %. Sobresale 
en los laboratoriales, la trombocitopenia caracterís-
tica, falla renal, hepática y Síndrome de Dificultad 
Respiratoria Agudo, con un índice de PaO2/FiO2 
de 34 mm Hg, clasificándose como grave, según los 
criterios de Berlín. El increíble esfuerzo del perso-
nal médico de la utI, la ventilación mecánica y la tri-
ple terapia de vasopresores en conjunto con el anti-
biótico específico, lograron una adecuada evolución 
clínica, con resolución de fom, como se observa 
en los laboratoriales al egreso (Tabla 1), quedando 
como única secuela de la enfermedad la necrosis de 
los ortejos de ambos pies.

CONCLUSIÓN

La rickettsiosis es una enfermedad potencialmen-
te mortal. Su diagnóstico y manejo oportuno pue-
den ser la diferencia entre la vida y la muerte. Una 
adecuada capacitación al profesional de la salud de 
atención médica continua y primer contacto sobre 
esta enfermedad y su vector, signos y síntomas, así 
como el tratamiento específico, ayudarán en gran 
manera a detectar aquellos probables casos y, de 
esta manera, a disminuir la mortalidad.

Se ha desarrollado un programa de salud espe-
cífico para la prevención y control de esta enfer-
medad por parte de la Secretaría de Salud, debido 
a que en los últimos años la recurrencia de formas 
graves de esta enfermedad y sus limitaciones en el 
diagnóstico de laboratorio han aumentado los casos 
con un desenlace fatal. Se han realizado actividades 
regionales de prevención y control del vector; sin 
embargo, no se ha logrado controlar el aumento de 
casos en el norte del país. Es de suma importan-
cia destacar que, en el caso anteriormente descrito, 
el resultado positivo para Rickettsia spp. se obtuvo 
ocho días después del ingreso hospitalario; la pre-
sencia del vector en la comunidad, el vínculo epi-

demiológico y la sintomatología fueron suficientes 
para realizar el diagnóstico. En el Hospital General 
de Zona 35 del Imss en Ciudad Juárez, Chihuahua, 
hasta el día de la redacción de este caso, se habían 
reportado veinticuatro casos probables, de los cua-
les nueve habían sido confirmados por el Indre, in-
cluyendo tres defunciones.
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Resumen
El embolismo por bala (eb) es una entidad poco frecuente de lesión de arma de fuego que puede tener consecuen-
cias amenazadoras para la vida. Debido a su baja frecuencia y a su falta de síntomas es común que se omita el diag-
nóstico. El embolismo puede ser arterial, venoso o paradójico. Para que tome lugar el embolismo, la balística debe 
ser especial y cumplir con ciertos requerimientos. Los estudios de imagen son primordiales para llegar al diagnósti-
co. La terapéutica debe ser individualizada, según el tipo de émbolo y la sintomatología asociada. El estándar de oro 
es la toracotomía, pero en los últimos años el abordaje intravascular ha sido útil y ha contribuido en el decremento 
de la tasa de mortalidad por eb. En este artículo, se revisa el comportamiento del eb, el cuadro clínico, así como los 
abordajes diagnósticos y terapéuticos de los múltiples reportes de caso que se tienen en el estado de Chihuahua.
Palabras clave: embolismo; arma de fuego; imagenología; trauma penetrante; balística.

Abstract
Bullet embolism (be) is a rare entity that can have life-threatening consequences. Due to its low frequency and 
its lack of  symptoms, the diagnosis is often omitted. The embolism can be arterial, venous or paradoxical. For 
embolism to take place, ballistics must be special and meet certain requirements. Imaging studies are essential 
to reach the diagnosis. The therapy must be individualized according to the type of  embolus and the associated 
symptomatology. The gold standard is thoracotomy, but in recent years the intravascular approach has come to be 
useful to decrease the mortality rate due to be. In this article we review the behavior of  be, the clinical picture, and 
the diagnostic and therapeutic approaches of  the multiple case reports of  this entity.
Keywords: embolism; fire gun; imagenology; penetrating trauma; ballistic.

INTRODUCCIÓN

El embolismo por bala (eb) es una entidad dentro de los traumatismos penetrantes por herida de arma de 
fuego que es sumamente rara, pero potencialmente amenazante para la vida [1]. El primer eb fue reportado 
por Thomas Davis en 1834. En esta entidad, el proyectil viaja libremente a través del torrente sanguíneo pu-
diendo causar múltiples complicaciones. Debido a su rareza, aún no existen guías prácticas que orienten un 
enfoque clínico adecuado [2]. Un estudio realizado durante la guerra de Vietnam tomó 7500 casos de herida 
por arma de fuego y solo 22 (0.3 %) de ellos correspondían a casos de eb [3]. El objetivo de este trabajo 
es dar a conocer los aspectos más relevantes, tanto en el comportamiento del eb, su abordaje diagnóstico y 
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su mejor opción terapéutica, para poder evitar las 
complicaciones y la mortalidad en este evento.

DESARROLLO Y DISCUSIÓN

Epidemiología
El fenómeno es más frecuente en varones mayores de 
25 años de edad; los sitios anatómicos más habitual-
mente encontrados con herida de bala son el tórax y 
el abdomen, debido al porcentaje de masa corporal 
que estas regiones ocupan. Sin embargo, también se 
encuentran afectadas otras áreas en menor propor-
ción, como los glúteos, las piernas y el cuello.

La baja incidencia de eb en conflictos militares, 
se da por las propiedades balísticas del disparo y de 
la munición empleada, ya que las armas utilizadas en 
ese tipo de conflictos no cumplen con los requisitos 
para que se pueda dar el eb. Un dato relevante es 
que la incidencia a nivel de la población civil no está 
determinada [2].

Fisiopatología
En 1989 Patel et al. [8] ya dieron una explicación de 
la baja incidencia de eb. De acuerdo con los autores, 
el mecanismo requiere de dos prerrequisitos prin-
cipalmente: primero, la bala debe contar con poca 
energía cinética en el momento en que penetra la 
pared del vaso; segundo, el diámetro de la bala debe 
de ser menor que el diámetro del vaso en el que 
penetra [4].

En teoría, cualquier bala con las condiciones 
necesarias podría penetrar cualquier vaso; sin em-
bargo, los que más frecuentemente inicia el eb son 
los de mayor tamaño, como la aorta abdominal o 
torácica, la arteria femoral, las venas cavas, etcétera. 
Pueden existir embolismos arteriales (75 %), veno-
sos (20 %) y paradójicos (5 %) [2].

La balística juega un papel importante en el desa-
rrollo del eb. Existen dos tipos de balas que pueden 
causar heridas penetrantes en el organismo: las de 
alta velocidad por lo regular penetran el cuerpo y lo 

atraviesan dejando un orificio de salida (armas como 
estas son de uso militar, lo que hace poco probable 
encontrar casos de eb en conflictos militares); las de 
baja velocidad, por otro lado, no atraviesan la super-
ficie corporal, sino que penetran y se incrustan en 
el organismo [5]. Por lo tanto, conocer el arma y la 
munición es un aspecto de imperiosa relevancia, ya 
que los eb están asociados a balas pequeñas que al-
canzaron una velocidad relativamente baja [6]. Balas 
con un peso menor a 3.2 g, con una velocidad inicial 
menor de 240 m/s y con una energía cinética menor 
a 92 J son susceptibles de generar eb [4].

Además, la densidad, elasticidad, fuerza del teji-
do impactado y la longitud del trayecto de la herida 
influyen en la pérdida de energía cinética del pro-
yectil, favoreciendo así la aparición de un eb [7]. Así 
pues, se ha reportado que en el 55 % de los casos 
el arma implicada en el desarrollo de un émbolo es 
una pistola calibre 22 [8].

El problema con la mayoría de los eb es que múl-
tiples factores pueden influir en el desarrollo o no 
de síntomas tempranos una vez que se instaura. En-
tre los externos: la posición del cuerpo al momento 
de recibir el disparo, la hemodinamia actual, la fuer-
za de la gravedad, los movimientos respiratorios y 
el sitio anatómico son factores que determinan la 
causalidad del eb [9]. Una vez dentro del torrente 
sanguíneo el proyectil por lo regular sigue un flu-
jo anterógrado, debido al movimiento de la sangre; 
sin embargo, en 15 % de los casos de eb venoso se 
presenta un flujo retrógrado en consecuencia de la 
fuerza de la gravedad y de la baja presión que hay en 
este tipo de vasos [10].

Arterias más afectadas
Analizando los casos de eb arterial, se tiene que en 
un 70 % el proyectil penetra por la arteria aorta, ya 
sea abdominal o torácica [7]. De aquí, las arterias 
más afectadas son las arterias ilíacas, femorales y ti-
bial posterior, principalmente en las bifurcaciones 
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de estas, debido a la reducción de calibre del vaso 
que existe [11].

De estas arterias, la femoral izquierda es la que 
más se afecta con 76 %, debido a su inclinación ana-
tómica de 30° en comparación con los 45° de incli-
nación de la arteria femoral derecha, lo que facilita 
el acceso del proyectil a ese vaso [12].

Se reporta que solamente 20 % de los eb arteria-
les terminarán en el miembro superior y en las arte-
rias cerebrales; se estima que el hemisferio derecho 
se ve afectado en el 70 % de los casos, a través de la 
obstrucción de la arteria cerebral media [13].

Manifestaciones clínicas
El embolismo arterial frecuentemente va a generar 
signos y síntomas que, si bien no se dan en el mo-
mento de la evaluación médica, se pueden generar 
a las horas o a los días. Dichas manifestaciones in-
cluyen parestesias, pérdida de pulsos, claudicación, 
infartos y tromboflebitis periférica [14].

Los embolismos arteriales suelen dar sintomato-
logía temprana en 80 % de los casos y estos incluyen 
claudicación, isquemia y tromboflebitis periférica 
[14]. Los embolismos arteriales pueden penetrar, 
como ya se dijo, más comúnmente por la arteria 
aorta abdominal o torácica en disparos abdominales 
o torácicos, respectivamente.

Cabe destacar que los síntomas antes menciona-
dos corresponden a las manifestaciones tempranas 
del eb. Existen manifestaciones tardías que pueden 
tener lugar cuando no se remueve dicho émbolo y 
van a depender del sitio anatómico en el que se en-
cuentren y pueden ir desde un taponamiento car-
diaco, isquemia periférica con gangrena o hasta un 
infarto del órgano o región afectada [9]. También se 
pueden desarrollar tardíamente parestesias, efusión 
pleural o pericárdica, endocarditis, sepsis y pseudoa-
neurismas.

Por otro lado, 70 % de los embolismos veno-
sos son asintomáticos [15]. Pueden existir en menor 
porcentaje síntomas tempranos, como disnea, he-

moptisis y dolor de pecho [5]. Sin embargo, pueden 
desarrollarse síntomas tardíos después de días, se-
manas, meses e, incluso, años después del disparo. 
Entre las complicaciones están: disfunción valvular, 
endocarditis, sepsis, trombosis venosa, arritmias, in-
toxicación por plomo e hipoxia severa [15].

Los embolismos venosos van a ser menos comu-
nes y, a su vez, asintomáticos en 70 % de los casos 
en comparación con los embolismos arteriales [15]. 
Los embolismos venosos, por lo regular, van a en-
trar al torrente sanguíneo a través de venas de gran 
calibre, como las cavas, o, incluso, las femorales. 
Existen estudios en los que se muestra el comporta-
miento de este tipo de émbolos. En un estudio con 
62 pacientes con un eb venoso, se reportó que en 
54.8 % de los casos el proyectil terminó en el ven-
trículo derecho, 32.3 % en el tronco arterial pulmo-
nar, 9.7 % en la aurícula derecha y 3.2 % en la vena 
cava inferior intratorácica [2]. Otro estudio con 126 
casos de pacientes con eb venoso reportó que en 
48 % de los casos el proyectil terminó en el ven-
trículo derecho atrapado por el aparato cuerdopapi-
lar tricúspideo, 36 % en el tronco arterial pulmonar 
y 16 % en la circulación periférica [16].

A pesar de que los embolismos venosos son 
menos sintomáticos y pueden quedarse en el orga-
nismo durante años, siempre existe el riesgo poten-
cial de desarrollar complicaciones que son bastante 
amenazantes para la vida, como disfunción valvular, 
endocarditis bacteriana, irritación miocárdica, ero-
sión de tejido cardiaco, infartos, abscesos, neuritis 
cardiaca, sepsis, arritmias e hipoxia secundaria a 
obstrucción de tronco arterial pulmonar [17]. En un 
estudio efectuado con 51 pacientes con embolismo 
venoso, se optó por llevar un manejo meramente 
observacional y las cifras arrojaron que 25 % de es-
tos presentaron complicaciones tardías y que 6 % 
falleció a los meses [16].
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Diagnóstico
Al ingreso de un paciente con heridas de arma de 
fuego a la sala de emergencias, se debe asegurar la 
estabilidad hemodinámica y hacer una exploración 
física detallada de las heridas de bala que presenta. 
Datos como ausencia de orificio de salida, trayecto 
del disparo modificado o síntomas incompatibles 
con el sitio de disparo, deben hacer sospechar de 
un eb [18]. Además, es importante tener a la mano 
métodos de imagen para obtener una localización 
más precisa del proyectil.

La radiografía simple es útil a la hora de evaluar 
la localización del proyectil respecto al orificio de 
entrada y poder saber si el trayecto natural del dis-
paro, se respetó o si hay balas en lugares distantes a 
donde fue el disparo original o incluso para detectar 
fragmentos.

La tomografía computada es buen auxiliar al 
momento de identificar con más precisión la loca-
lización del proyectil, así como para detectar derra-
mes, hemorragias; en caso de no localizar la bala en 
lugares cercanos al impacto, se recomienda realizar 
una tc de cuerpo completo.

La angiografía se emplea en menor cantidad, 
pero sin duda es sumamente útil cuando se sospe-
cha fuertemente de una obstrucción en un vaso es-
pecífico.

El ultrasonido (ecocardiograma) es útil al mo-
mento de localizar una bala dentro de alguna ca-
vidad cardiaca, siendo el método más preciso para 
este objetivo, ya que se muestra una apariencia hipe-
recoica y su sombra acústica [19]. Así pues, se pue-
de concluir que los estudios de imagen son primor-
diales para diagnosticar el eb [20] y su accesibilidad 
debe ser prioridad en la sala de emergencias, sobre 
todo cuando se tiene un cuadro sintomático [21].

Tratamiento
Históricamente ha existido una discrepancia en el 
diagnóstico y tratamiento de los eb, debido a su 
poca frecuencia en la clínica. En años recientes, la 

disponibilidad de armas de fuego en la población 
civil ha aumentado y, con ello, es probable que se 
presenten más casos en los servicios de urgencias.

Existen opciones que podemos realizar al mo-
mento de la terapéutica: observación, intervención 
endovascular y manejo abierto.

El manejo observacional se reserva para los casos 
de embolismo venoso que no presentan sintomato-
logía temprana; los émbolos que están fuertemente 
incrustados en las paredes cardiacas y los fragmen-
tos de bala menores a 5 mm, que son demasiado 
pequeños como para presentar complicaciones [21]. 
Sin embargo, existe 25 % de riesgo de desarrollar 
complicaciones y 6 % de muerte al optar por esta 
terapéutica.

El manejo abierto se reserva para casos sintomá-
ticos de eb arterial o en casos de eb venosos com-
plicados. Este abordaje incluye la estereotomía y la 
toracotomía, así como el uso de bypass cardiaco para 
un mejor resultado; sin embargo, debido al trauma 
que la cirugía conlleva, la tasa de mortalidad es alta, 
oscilando en 69.6 % [22]. La literatura propone uti-
lizar este abordaje cuando se tiene un proyectil ma-
yor a 5 mm de diámetro o que este cuente con una 
forma irregular [23].

El manejo endovascular ha revolucionado el 
tratamiento en casos de eb selecto, ya que cuenta 
con una mortalidad de 1 %-2 % y una frecuencia 
de éxito de 53 %, además de ser un procedimiento 
más sencillo y con menos daño a estructuras veci-
nas [24]. Además, para mejorar la tasa de éxito de 
esta técnica, se puede hacer uso de la radiología in-
tervencionista. El abordaje se utiliza más para reti-
rar trombos venosos, entrando por la vena femoral 
hasta el sitio de embolismo. Sin embargo, la des-
ventaja que obtiene este método terapéutico es la 
necesidad de contar con el equipo pertinente para 
lograr un buen resultado, situación que no siempre 
es favorable para las instituciones de salud.
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CONCLUSIÓN

A lo largo de esta revisión, se tomaron aspectos im-
portantes tanto del comportamiento, cuadro clínico, 
así como del abordaje diagnóstico y terapéutico del 
eb. Cabe resaltar que, aunque es una entidad rara, las 
unidades de emergencia no están exentas de experi-
mentar un caso como estos en un determinado mo-
mento. Es por eso que se debe de saber qué hacer 
en caso de alguna anormalidad en la balística de las 
heridas que se presenten en el paciente, ya que una 
omisión o un descuido pueden traer consecuencias 
potencialmente mortales.

Es por eso que, dependiendo del tiempo en que 
se llegó al diagnóstico, la presencia o no de sínto-
mas y la localización del émbolo son importantes 
para evaluar el riesgo-beneficio del manejo que se le 
brindará al paciente.

Con el aumento de la violencia y del uso de ar-
mas de fuego, esporádicamente el clínico se puede 
topar con un caso de eb. Este artículo es de utilidad 
para conocer la patología y los abordajes terapéuti-
cos que se pueden tomar.
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Resumen
Las enfermedades inflamatorias intestinales (eII), junto con sus dos patologías principales: la colitis ulcerativa (cu) 
y la enfermedad de Crohn (ec), resultan en una inflamación crónica que involucra la relación de tres factores: 
ambiental, genético e inmunológico, afectando actualmente no solo a los países industrializados y desarrollados, 
sino también a los no-industrializados y a los que se encuentran en vías de desarrollo. Su etiología se desconoce, 
la incidencia va en aumento y existen diversos factores que protegen al individuo de la condición, o bien, lo per-
judican y, por tanto, se consideran un factor de riesgo para la enfermedad. Su diagnóstico básicamente se basa en 
la historia clínica, junto con diversos estudios de laboratorio e imagenología, y respecto a su tratamiento, se divide 
en nutricional y farmacológico.
Palabras clave: enfermedad inflamatoria intestinal; colitis ulcerativa; enfermedad de Crohn; factores.

Abstract
Inflammatory bowel disease (IbD) with its two main pathologies: ulcerative colitis (uc) and Crohn’s disease (cD), 
result of  chronic inflammation that involves the relationship of  three factors: environmental, genetic and immu-
nological factors, affecting not only the industrialized and developed countries but also the non-industrialized and 
developing countries. Its etiology still is unknown, the incidence is increasing and there exist various factors that 
protect the individual from the condition or anothers that are considered a risk factor for the disease. Its diagnosis 
is basically based on the clinical history with various laboratory and imaging studies, and respect to its treatment, it is 
divided into nutritional and pharmacological treatment.
Keywords: inflammatory bowel disease; ulcerative colitis; Crohn’s disease; factors.

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades inflamatorias intestinales (eII) son una patología inflamatoria crónica e incurable que pre-
sentan periodos de recaída y que resultan en diversas patologías, que incluyen una inflamación crónica en 
diferentes localizaciones del tubo digestivo. A pesar de que su etiología aún es desconocida, se han estudiado 
factores que pueden estar relacionados, como la genética, el ambiente o el sistema inmune, y se cree que estos 
tres factores están relacionados entre sí, debido a que una combinación en los factores genéticos y ambienta-
les trae consigo una modificación en la respuesta inmune, lo cual afecta el tracto gastrointestinal [1, 2, 3, 4].

En aspectos generales y después de estudiar esta patología, se conoce que es una alteración en la homeos-
tasis entre la mucosa intestinal y el contenido luminal con un aumento de la permeabilidad intestinal, debido 
a alteraciones genéticas que modifican tanto la protección física intestinal como la respuesta del sistema 
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inmune innato y adaptativo, y de la microbiota in-
testinal, existiendo un aumento de cepas que dañan 
a la mucosa y una disminución de cepas protectoras, 
que además activan el sistema inmune, específica-
mente la respuesta de linfocitos Th17 [5, 6, 7].

Antiguamente, la incidencia de las eII se daba 
mayormente en países industrializados y desarrolla-
dos; sin embargo, con el paso del tiempo, se han 
afectado también las naciones no-industrializadas y 
las que se encuentran en vías de desarrollo. Esto 
significa que la prevalencia es diferente de acuerdo 
con la localización geográfica [3, 8].

Las dos principales vertientes de las eII son: la 
colitis ulcerativa (cu) y la enfermedad de Crohn 
(ec), que cuentan con características clínicas y pa-
tológicas propias [9, 10]; existen diversos factores 
que están relacionados y que generan protección o 
susceptibilidad a estas condiciones, como la lactan-
cia materna de correcta duración o alteraciones en 
el ritmo circadiano, así como el aspecto genético en 
donde se ha reconocido la agregación familiar como 
un factor de riesgo, siendo más fuerte el factor here-
ditario en la ec en comparación con la cu [7].

Respecto al diagnóstico, se basa en varios crite-
rios, desde manifestaciones clínicas hasta estudios 
de laboratorio, de imagenología y anatomopatoló-
gicos; además de la importancia de la clasificación 
y gravedad [2]. Y dentro del tratamiento, lo que se 
intenta es inducir la remisión y evitar las recaídas de 
la enfermedad, contando con una terapia que nutra 
al paciente y aumente la diversidad de la microbiota, 
y también mediante el tratamiento farmacológico, 
siendo los principales los derivados del ácido 5-ami-
nosalicílico (sulfasalazina, mesalazina), los corticoi-
des (6-metilprednisolona, prednisona, budesonida), 
los inmunomoduladores (tiopurinas, metotrexato e 
inhibidores de la calcineurina) y los agentes biológi-
cos (anti-tnf-alfa y antiintegrinas) [4, 10].

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia y prevalencia de las eII depende de la 
región y el estándar económico, por lo que poseen 
mayor auge en países industrializados; sin embargo, 
con el paso de los años, ambos aspectos han ido 
aumentando abarcando a las naciones no-industria-
lizadas y en vías de desarrollo de Sudamérica, África 
y Asia. Se ha alcanzado una prevalencia global de 
0.4 % y se conoce que esta enfermedad suele ser 
frecuente dentro de la raza caucásica, especialmente 
en judíos [3, 4, 10, 11].

Aproximadamente el 25 % de los pacientes con 
estas patologías suelen ser diagnosticados durante 
los primeros 20 años de vida y la mayoría en la in-
fancia (alrededor de 13-18 años). Además, la inci-
dencia en niños ha aumentado globalmente y son 
América del Norte y Europa quienes poseen la ma-
yor incidencia de eII pediátricas (hasta los 14 años 
de edad) y el 30 % total de las eII corresponde a 
adolescentes e infantes [8].

FACTORES PROTECTORES Y PERJU-
DICIALES

Estudios han demostrado que la leche materna, 
además de una lactancia de correcta duración (seis 
meses), la infección por Helicobacter pylori utilizando 
regulación negativa del proceso inflamatorio, al-
gunos probióticos y prebióticos, el ejercicio físico 
mediante la reducción de la inflamación sistémica 
y el uso de la vitamina D son factores protectores 
contra las eII [11].

Por otro lado, los factores perjudiciales asocia-
dos a estas enfermedades son la calidad del sueño 
y, por ende, una alteración en el ciclo circadiano; las 
condiciones sanitarias, ya que un alto nivel de higie-
ne demuestra tener más predisposición a padecer 
las eII, debido a una disminuida diversidad de la mi-
crobiota intestinal (todos aquellos microorganismos 
que viven en el intestino y forman parte normal de 
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nuestro organismo); la urbanización, lo que confir-
ma el alto auge de las patologías en países industria-
lizados; la obesidad, debido a que del 15 %-40 % 
de los pacientes con eII tienen sobrepeso y ello trae 
consigo un problema de nutrición; el uso de anti-
inflamatorios no-esteroideos (aIne), sobre todo en 
pacientes con ec, uso de antibióticos por su dismi-
nución en la microbiota y empleo de anticoncepti-
vos orales; haber tenido un cuadro de gastroenteritis 
infecciosa, además de ser riesgo los casos de hipoxia 
y factores como estrés, ansiedad y depresión. En el 
caso del tabaquismo y las apendicectomías son dife-
rentes sus maneras de actuar en las dos variantes de 
las eII, ya que se consideran perjudiciales para la ec, 
pero protectores para la cu [8, 11].

FISIOPATOLOGÍA

La barrera intestinal está conformada por varios ti-
pos celulares, tales como enterocitos, células neu-
roendócrinas, células de Goblet, células de Paneth 
y células inmunitarias, que tienen un rol importante 
en el mantenimiento homeostático intestinal; por 
ejemplo, la formación de moco protector por parte 
de las células de Goblet, la secreción de antimicro-
bianos que establecen un equilibrio entre la micro-
biota y la mucosa por parte de las células de Paneth 
o la presencia de células dendríticas, macrófagos, 
células linfoides o neutrófilos. En las eII es impor-
tante destacar el equilibrio entre la barrera intestinal 
y el contenido luminal, ya que en pacientes con eII 
(específicamente en la enfermedad de Crohn) se ha 
detectado una alteración en la permeabilidad intesti-
nal [7]. Actualmente se desconoce la etiología exac-
ta, pero existen varias teorías que tratan de explicar 
su desarrollo como la inmunodeficiencia innata, in-
fecciones micobacterianas crónicas; no obstante, la 
teoría más aceptada en la actualidad menciona que 
las eII se deben a una respuesta inmunitaria hacia 
bacterias no-patógenas en un huésped genética-
mente susceptible. Las eII son, entonces, una con-

dición multifactorial, ya que se requieren factores 
genéticos y ambientales para su aparición [2, 12].

En el aspecto genético se ha reconocido la agre-
gación familiar como un factor de riesgo, siendo más 
fuerte el factor hereditario en la ec en comparación 
con la cu (concordancia en gemelos homocigotos de 
10 %-60 % en ec y 10 %-15 % en cu), siendo hasta 5 
veces más probable que un familiar de primer grado 
de un paciente con eII desarrolle la enfermedad en 
comparación con personas no afectadas [7].

En 2001 se identificó el primer gen asociado a las 
eII, el cual fue el gen noD2/carD15, localizado en el 
cromosoma 16, existiendo variantes del gen hasta 
en un 40 % de pacientes con la ec revelando la im-
portancia de las células de Paneth en la homeostasis 
intestinal, ya que mutaciones en este gen se asocian 
a una deficiencia de secreción de defensinas y a una 
alteración en cuanto al reconocimiento bacteriano, 
mientras que el segundo gen asociado a esta condi-
ción fue el del receptor de la interleucina 23 (Il23r), 
el cual activa la vía de linfocitos t helper 17 (Th17) 
[6, 13]. Se han asociado más de 150 genes que tie-
nen relación con la aparición y desarrollo de las eII, 
tales como la deleción del gen muc2, responsable 
normalmente de la producción de moco por parte 
de las células de Goblet, o la disminuida expresión 
de la cadherina epitelial, que ayuda a mantener las 
uniones estrechas de la barrera epitelial. Y gracias 
a los estudios de asociación, a través del genoma 
(gwas, en inglés), se han estudiado entre 100 000-
600 000 polimorfismos de nucleótido único (snP), 
como en el gen atg16 (autophagy-related, 16-like), 
Irgm (immunity-related gtPase m) o ncf4 (immunity-
related gtPase m), que participan en el proceso de 
autofagia, que disminuye la capacidad defensiva del 
individuo considerablemente [6, 12].

Aunque el aspecto genético es importante no es 
el único que está implicado en las eII, sino también 
los factores ambientales, que pueden ser engloba-
dos en el exposoma, el cual se define como la totali-
dad de exposiciones que las personas experimentan 
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durante toda su vida, que se puede dividir en com-
ponentes exógenos, como toxinas ambientales o en 
el lugar de trabajo, la dieta, decisiones en el estilo de 
vida, el estatus socioeconómico, entre otros; mien-
tras que el componente endógeno más estudiado ha 
sido la microbiota intestinal [6, 14].

La microbiota intestinal es extremadamente di-
námica cambiando en todo momento de la vida, 
estableciéndose desde el nacimiento y siendo afec-
tada por diversos factores (la forma de nacimiento, 
la dieta, los medicamentos, etcétera) con un papel 
importante en el desarrollo del sistema inmune in-
testinal modulando el metabolismo, existiendo evi-
dencia de que una disminuida diversidad en la mi-
crobiota se relaciona con la aparición de las eII, ya 
que en estas ocasiones la microbiota se comporta 
como flora patógena afectando zonas con mayor 
exposición a dicha microbiota (íleon y colon). Los 
individuos afectados con la ec presentan una dismi-
nución considerable de las familias Firmicutes y Bacte-
roidetes, así como de especies como Dialister invisus o 
Faecalibacterium, que protegen a la mucosa intestinal; 
mientras que otras familias que dañan la mucosa, se 
encuentran aumentadas: Enterobacteriaceae, Proteobac-
teria y Fusobacterium [6, 12].

La bacteria más estudiada ha sido Escherichia coli 
(E. coli), específicamente E. coli adherente-invasiva 
(aIec), que tiene la propiedad de invadir células epi-
teliales, replicarse en macrófagos e inducir la pro-
ducción del Factor de Necrosis Tumoral-Alfa (tnf-
), que induce la respuesta inflamatoria; además de 

que en pacientes con eII, las cepas aisladas de aIec 
presentan mayor adherencia a las células intestinales 
en comparación con los pacientes sanos [8, 15].

Todo lo anteriormente mencionado conlleva a 
una activación del sistema inmunitario en donde 
existe un aumento de varias citocinas, tales como 
interleucina 1 (Il-1), interleucina 6 (Il-6) y Factor 
de Necrosis Tumoral-Alfa (tnf- ), que son partíci-
pes en la inflamación, así como de interleucina 33 
(Il-33) o de interleucina 10 (Il-10), que típicamente 

es una citocina inmunosupresora, pero existen in-
congruencias en cuanto a su concentración, ya que 
hay casos en los que se encuentra en concentracio-
nes normales o, incluso, elevada en pacientes con 
eII; junto con la elevación de las quimiocinas Il-8, la 
proteína quimiotáctica de monocitos 1 (mcP-1), que 
conllevan a la migración de neutrófilos y monocitos, 
respectivamente; sin embargo, el principal factor 
patogénico es la elevación de linfocitos Th17, que 
requieren de la elevación de Il-1, Il-6, Il-21, Il-23, 
tgf-B (Factor de Crecimiento Transformante-Be-
ta), además de una elevada expresión de sus respec-
tivos receptores, y que tienen la finalidad de secretar 
Il-17, el cual es un potente agente inflamatorio [5]. 
Y aunque las principales células son los linfocitos 
Th17, en la ec también se observa una elevación en 
la actividad de linfocitos Th1 con un aumento de 
Il-12, Interferón-  (Ifn- ), mientras que en la cu se 
presenta una elevación de respuesta Th2 con una 
elevación de Il-5 e Il-13 [6, 7].

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico precoz (cuando aún no hay síntomas 
por la enfermedad) es fundamental, debido a que 
un retraso en el mismo puede provocar complica-
ciones que pueden llevar al paciente a la muerte. 
Como cualquier enfermedad, es indispensable una 
historia clínica correcta y detallada que se base en 
la consideración de criterios clínicos, radiológicos, 
endoscópicos y anatomopatológicos (véase Tabla 
1), y de esa manera poder descartar diagnósticos di-
ferenciales: tuberculosis intestinal, colitis amebiana, 
linfogranuloma venéreo, actinomicosis, colitis pseu-
domembranosa, colitis isquémica, linfoma intesti-
nal, diverticulitis, apendicitis, lupus eritematoso sis-
témico e infecciones ocasionadas por Campylobacter, 
Yersinia, Giardia y Cryptosporidium [1, 2, 4, 16].
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TABLA 1. Descripción de los criterios clínicos, radiológicos, 
endoscópicos y patológicos de la ec y la cu

CRITERIOS ec cu
Clínicos Dolor abdominal, diarrea, 

pérdida de peso, fiebre
Dolor abdominal, diarrea, 
sangrado rectal

Radiológicos Úlceras lineales, 
longitudinales, pólipos 
inflamatorios, estenosis, 
dilatación y fístulas

Pseudopólipos, úlceras 
en “botón de camisa”, 
acortamiento del colon, 
estenosis

Endoscópicos Aftas, úlceras lineales, 
estenosis, fístulas, pólipos

Mucosa eritematosa o 
edematosa, sangrado al 
roce, úlceras, pólipos

Patológicos Inflamación transmural, 
granulomas, agregados 
linfoides, inflamación de   
la submucosa

Úlceras, microabscesos, 
inflamación de la 
mucosa, aumento de la 
vascularización

Fuente: Sambuelli, A. M., Negreira, S., Gil, A. et al. (2019).

En cuanto a las pruebas de laboratorio utilizadas, 
se tiene que realizar un hemograma completo, velo-
cidad de eritrosedimentación, proteína C reactiva, 
medir niveles de electrolitos, albúmina, cobalamina 
sérica, calcio, magnesio y ferritina (ya que una alte-
ración en estos valores puede indicar una mala ab-
sorción) y pruebas de función hepática [16].

Dos marcadores inmunológicos que se detectan 
en las eII son los anticuerpos anticitoplasma de neu-
trófilo (anca) y los anticuerpos anti-Saccharomyces 
cerevisiae (asca), además del marcador calprotectina 
fecal (cP). Respecto a los aspectos endoscópicos, la 
ileocolonoscopía es el procedimiento de elección 
para establecer el diagnóstico y también para la de-
terminación de la extensión de la enfermedad, por 
lo que se debe realizar inmediatamente si se sospe-
cha de eII. Se puede tomar una biopsia para des-
cartar los diagnósticos diferenciales anteriormente 
mencionados y confirmar principalmente la cu, y se 
puede llevar a cabo una enteroscopía para confir-
mar la ec [1, 4, 18].

Además, se pueden efectuar diversos estudios de 
imagen: radiografía simple de abdomen, que puede 
revelar obstrucciones intestinales incompletas en la 
ec, y dilatación colónica en la cu; enterografía por 

resonancia magnética, que valora el engrosamien-
to de la pared intestinal o alteraciones de la grasa 
mesentérica; o una ecografía, que permite observar 
lesiones transmurales de la pared intestinal [4].

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento consiste en inducir la 
remisión de las enfermedades, entendida como la re-
solución completa de los síntomas o la cicatrización 
de la mucosa; así como reducir el número de recaí-
das, definidas como la exacerbación de síntomas en 
un paciente con eII que ha estado en remisión clíni-
ca; y este tratamiento se clasifica en dos: nutricional 
y farmacológico [1, 4].

La terapia nutricional tiene dos objetivos: el pri-
mero es contrarrestar la pérdida de peso, anemia y 
la desnutrición provocados por la baja ingesta de 
alimentos por los dolores abdominales, mala absor-
ción de nutrientes y mayor gasto calóricos; por lo 
tanto, la nutrición corrige la deficiencia de micro y 
macronutrientes, aportando proteínas y calorías al 
paciente; siendo más eficaz en la ec (usado como 
soporte y tratamiento para inducir remisión) que 
en la cu (empleado únicamente como soporte) [4, 
9]. Mientras que el segundo objetivo se correlacio-
na con la disbiosis intestinal, ya que modificando la 
dieta con alimentos saludables se obtendrá una ma-
yor diversidad en la microbiota, basándose en agua, 
pan, cereales, legumbres, verduras, frutas, arroz 
y, últimamente, alimentos animales y procesados 
[10]; en donde se ha visto que un incremento de 
alimentos procesados y azúcares refinados aumenta 
la probabilidad de padecer esta condición, mientras 
que ácidos grasos omega-3 y zinc, se asociaron in-
versamente al riesgo de padecer eII; además de que 
existen estudios que han demostrado que dietas con 
adición de tgf-B disminuyen los niveles de Il-1, Il-8 
e Ifn-  [9, 11].

En cuanto al tratamiento farmacológico exis-
ten grandes familias de medicamentos empleados 
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en las eII (véase Tabla 3). El primer grupo son los 
aminosalicilatos, los cuales son derivados del áci-
do 5-aminosalicílico, usados para inducir remisión 
de cu leve a moderada (véase Tabla 2) y siendo el 
tratamiento más popular en la ec leve con un meca-
nismo antibacteriano y antiinflamatorio, reduciendo 
los niveles de Clostridium y E. coli; junto con la síntesis 
de prostaglandinas, respectivamente. El primer fár-
maco de esta clase fue la sulfasalazina, la cual ha sido 
sustituida por la mesalazina. Se recomiendan suposi-
torios de mesalazina con dosis de 1 g al día en caso 
de eII leve a moderada con proctitis, mientras que en 
caso de eII leve a moderada, más allá de proctitis, se 
usa una dosis de 2-4.5 g al día [2, 4, 9, 19].

TABLA 2. Criterios de Truelove y Witts para la valoración de la 
actividad de cu e Índice de Harvey-Bradshaw para la valoración de 

actividad de la ec

COLITIS ULCEROSA (cu)
Grado de 
severidad

Criterios

Leve
Menos de 4 deposiciones diarreicas diarias, sin fiebre, pulso 
menor a 90 latidos por minuto (lpm), eritrosedimentación 
menor a 20 mm, hemoglobina mayor a 11.5 g/dl

Moderado
Entre 4 a 6 deposiciones diarreicas diarias, pulso menor 
o igual a 90 lpm, temperatura menor o igual a 37.8 ºC, 
eritrosedimentación menor o igual a 30 mm, hemoglobina 
mayor o igual a 10.5 g/dl

Severo
Más de 6 deposiciones diarreicas diarias, pulso mayor a 
90 lpm, temperatura mayor a 37.8 ºC, eritrosedimentación 
mayor a 30 mm, hemoglobina menor a 10.5 g/dl

ENFERMEDAD DE CROHN (ec)
Leve: entre 5-6 puntos; moderada: entre 7-15 puntos; 

severa: mayor o igual a 16 puntos
Bienestar 
general

0: muy bueno; 1: debajo del promedio; 2: malo; 
3: muy malo; 4: pésimo

Dolor 
abdominal

0: ninguno; 1: leve; 2: moderado; 3: severo

Masa 
abdominal

0: ninguna; 1: dudosa; 2: definida; 3: dolorosa

1 punto por cada deposición líquida

1 punto por cada complicación: artralgia, uveítis, eritema, aftas, fisura 
anal, abceso

Fuente: Sambuelli, A. M., Negreira, S., Gil, A. et al. (2019).

El segundo grupo de fármacos son los corticoi-
des, considerados como una segunda línea de trata-
miento, tanto en la cu como en la ec leve, con un 
mecanismo de acción antiinflamatorio que inhibe la 
transcripción de interleucinas, suprime la vía del áci-
do araquidónico y estimula la apoptosis de linfocitos 
en la lámina propia. Se usa la prednisona o 6-metil 
prednisolona por vía oral o intravenosa [2, 9].

El tercer grupo son los inmunomoduladores, que 
consisten en tiopurinas (azatioprina y mercapto-
purina), metotrexato e inhibidores de calcineurina 
(ciclosporina y tacrolimus). Las tiopurinas son los 
inmunomoduladores más utilizados para el mante-
nimiento de la ec y la cu de carácter moderado a 
severo (véase Tabla 2); actúan como antimetaboli-
tos alterando la síntesis de purinas e inhibiendo la 
reproducción celular, además de que su metabolito 
final (tioguanina) tiene un efecto inmunosupresor 
al inducir apoptosis, alcanzando niveles terapéuticos 
entre 8-12 semanas desde el inicio del tratamiento 
[2, 4, 9]. En cambio, el metotrexato es un antago-
nista del ácido fólico, inhibiendo la dihidrofolato re-
ductasa, impidiendo la síntesis de algunas citocinas, 
empleado en la ec, pero en la cu no existe evidencia 
suficiente para su uso. El mecanismo de acción de 
los inhibidores de la calcineurina es por medio de la 
inhibición de la traslocación nuclear del Factor de 
Transcripción de células T activadas, inhibiendo la 
función de Il-2, Il-3, Il-4 e Ifn-  [2, 4]. Existen otras 
terapias, tales como el uso de antibióticos, agentes 
biológicos como fármacos anti-tnf-alfa, como in-
fliximab, adalimumab, golimumab; o antiintegrinas, 
como vedolizumab, ustekinumab; o la terapia qui-
rúrgica, que se usa en pacientes para el tratamiento 
de fístulas, abscesos, estenosis, perforaciones; mien-
tras que para la cu la colectomía total con descenso 
íleo-anal es curativa, indicada en pacientes sin res-
puesta al tratamiento o con megacolon tóxico [4, 9].
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TABLA 3. Fármacos de elección en el tratamiento de las eII

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
Aminosalicilatos

Mecanismo de acción Mecanismo antibacteriano reduciendo 
los niveles de Clostridium y E. coli; y 
antiinflamatorio, al inhibir la síntesis de 
prostaglandinas

Ejemplos Sulfasalazina, mesalazina
Corticoesteroides

Mecanismo de acción Mecanismo antiinflamatorio que inhibe la 
transcripción de interleucinas, suprime la vía 
del ácido araquidónico y estimula la apoptosis 
de linfocitos en la lámina propia

Ejemplos Prednisona, 6-metil-prednisolona y 
budesonida
Inmunomoduladores 

Subgrupo 1: Tiopurinas Mecanismo de acción: alteran la síntesis de 
purinas, inhiben la reproducción celular e 
inducen apoptosis de linfocitos
Ejemplos: azatioprina y mercaptopurina

Subgrupo 2: 
Metotrexato

Mecanismo de acción: antagonista del ácido 
fólico, inhibe la dihidrofolato reductasa y la 
síntesis de citocinas
Ejemplo: Metotrexato

Subgrupo 3: Inhibidores 
de la calcineurina

Mecanismo de acción: inhibición de la 
traslocación nuclear del Factor de Transcripción 
de células t activadas, y de la función de il-2, 
il-3, il-4 e ifn-
Ejemplos: ciclosporina y tacrolimus

Otros

Anti-tnf-alfa: infliximab, adalimumab, golimumab;
antiintegrinas: vedolizumab, ustekinumab;

antibióticos
Fuente: Sambuelli, A. M., Negreira, S., Gil, A. et al. (2019);   

Ramírez, C. (2018).

CONCLUSIÓN

Las eII son un grupo de enfermedades inflamatorias 
crónicas incurables que tienen la característica de 
presentar periodos de recaída; su incidencia y pre-
valencia (0.4 % global) depende de la localización 
geográfica con mayor auge en países desarrollados.

Se conocen diversos factores que protegen con-
tra esta condición, tales como una lactancia materna 
de seis meses, ejercicio diario y uso de probióticos 
y prebióticos, principalmente. No obstante, existen 
factores que favorecen la aparición de las eII, como 
la alteración del ciclo circadiano, las condiciones sa-
nitarias y la obesidad, primordialmente.

Actualmente no se conoce la causa exacta de la 
aparición de la patología, pero se cree que es multi-
factorial, incluyendo tanto factores genéticos (agre-
gación familiar) como factores ambientales (altera-
ción de la microbiota intestinal).

Referente al diagnóstico, se consideran diversos 
criterios clínicos, radiológicos, endoscópicos y pato-
lógicos, así como el uso de pruebas de laboratorio 
entre las que destacan: hemograma completo, velo-
cidad de eritrosedimentación y proteína C reactiva.

Dependiendo de la condición del paciente al ser 
diagnosticado, se seguirá un tratamiento específico 
que debe ser una terapia nutricional en conjunto con 
un tratamiento farmacológico. La terapia nutricio-
nal buscará especialmente contrarrestar la pérdida 
de peso, anemia y desnutrición; y el tratamiento far-
macológico será con aminosalicilatos, corticosteroi-
des, inmunomoduladores u otros fármacos. A pesar 
de que no existe una causa definitiva, un diagnóstico 
y un tratamiento adecuado, puede ser decisivo en la 
vida del paciente.
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Resumen
La litiasis renal es una patología que afecta considerablemente la calidad de vida de las personas que la padecen, 
principalmente a individuos susceptibles, de acuerdo con su edad, género, raza, entidad, situación geográfica, entre 
otros, y está estrechamente relacionada con otras comorbilidades. Actualmente se conocen diversos factores de 
riesgo, que van desde genéticos hasta farmacológicos. Además de que depende de la clasificación de dichos cálcu-
los existen litos de calcio, estruvita, ácido úrico, que se encuentran relacionados con fármacos y cistina. Para su 
diagnóstico, además de la historia clínica, son necesarios estudios de imagen y laboratorio; y dependiendo del tipo, 
tamaño y localización del cálculo será el tratamiento a seguir.
Palabras clave: litiasis renal; calidad de vida; fármacos; factores de riesgo.

Abstract
Nephrolithiasis is a pathology that affects the quality of  life of  people who suffer from it and it usually affects 
susceptible people according to their age, sex, race, geographic location, etc., and it is closely related to other co-
morbidities. Nowadays, various risk factors are known, ranging from genetic to pharmacological ones. It depends 
on the classification of  the stones, but there are calcium, struvite, uric acid, that are related to drugs and cystine 
stones. For the diagnosis, in addition to the clinical history, we need imaging and laboratory studies; and depending 
on the type, size and location of  the calculus we will follow a specific treatment.
Keywords: renal lithiasis; quality of  life; drugs; risk factors.

INTRODUCCIÓN

La litiasis renal (lr) es una enfermedad sistémica que representa un impacto en los diversos aspectos (econó-
mico, familiar, social, etcétera) de vida del paciente y, por ende, un impacto para el sector salud. Su aumento 
en las últimas décadas ha sido relevante, volviéndose una patología más común de lo que parece y un tema 
a tratar, debido a que tiene una incidencia anual en países occidentales de ocho casos por cada mil adultos, 
aproximadamente, y es el área de urgencias la que se encarga de tratar esta condición; sin embargo, a pesar 
de su incidencia, se desconoce la cura. Con el paso del tiempo, se han ido desarrollando avances que le han 
dado la oportunidad a los médicos de atender de una mejor manera esta afección en cuanto a diagnóstico y 
tratamiento se refiere [1].

Como lo menciona el mismo nombre, la patología refiere presencia de litos que son estructuras cristali-
nas compuestas principalmente de oxalato de calcio (encontrándose este tipo en mayor proporción), ácido 
úrico, fosfato-amónico-magnésico (estruvita), fosfato cálcico, apatita, brushita y cistina [2]. En otras pala-
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bras, se habla de una concentración de litos, incluida 
en una matriz orgánica en las papilas renales, y que 
son causados   por una interrupción en el equilibrio 
entre la solubilidad y la precipitación de sales en el 
tracto urinario y en los riñones. Por lo anterior, para 
el desarrollo de esta condición es indispensable una 
saturación de la orina; es decir, una cantidad excesiva 
de soluto que no se pueda disolver en la orina y, por 
ende, se cristalice. Respecto al riñón, este proceso de 
cristalización consta de varios sucesos, además del 
rol que tienen las sustancias promotoras e inhibido-
ras. Se debe mencionar que, a pesar de que el pro-
ceso de formación es básicamente el mismo, existen 
diferencias que dan lugar a la clasificación [2, 3, 4].

La lr es conocida por ser una condición frecuen-
te en los adultos asociada a hombres de raza blan-
ca que cuentan con bajo nivel socioeconómico y a 
la cual se le añaden otros factores de riesgo, tales 
como edad, condiciones genéticas, consumo de al-
gunos fármacos, así como trastornos renales, meta-
bólicos y gastrointestinales [5]. Pero a pesar de estar 
directamente relacionada en los adultos, con el paso 
de los últimos años se ha presentado un aumento en 
niños con sobrepeso, lo que conlleva a que, si bien 
no existe manera de evitar la afección, es posible 
tratar de prevenirla modificando el estilo de vida, de 
preferencia desde las primeras etapas de la vida [6].

El cuadro clínico que presenta la lr consta de 
dos variantes: en algunas ocasiones asintomático 
(no hay obstrucción) y en otras sintomático (hay 
obstrucción), siendo la manera de proceder en cada 
caso distinta [7]. Gracias a los avances que se han 
logrado a lo largo del tiempo, actualmente se cuenta 
con diversos estudios de imagen y de laboratorio 
[8], que añadiéndose con una correcta anamnesis 
pueden orientar al médico a un tratamiento adecua-
do que se basa, aparte de la cuestión anterior, en el 
tamaño y localización del cálculo.

Son diversas las opciones que se tienen, por 
ejemplo, una litotripsia extracorpórea con ondas 
de choque (lec), una nefroureterectomía endoscó-

pica retrógrada flexible (nerf) o una endourología, 
y como todo, es posible presentar alguna compli-
cación cuando no se atiende la enfermedad; por 
ejemplo, algunos estudios han relacionado la lr con 
eventos cardiovasculares [7].

EPIDEMIOLOGÍA

Esta patología suele ser común en adultos con una 
mayor incidencia entre los 40 y 60 años de edad, y 
menos frecuente en edades más tempranas, aunque 
en los últimos 10 años, se ha producido un incre-
mento de la incidencia de lr en niños, que se atribu-
ye principalmente al sobrepeso y obesidad que han 
tenido algunos países desarrollados [9]. Cuenta con 
una mayor incidencia en hombres (8 %-19 %; au-
mentando entre las mujeres en 3 %-5 %) y también 
en individuos de raza blanca, seguidos por hispanos, 
afroamericanos y asiáticos, personas con bajo nivel 
socioeconómico, con mayor prevalencia en zonas 
áridas y de altas temperaturas, como ambiente de-
sértico y tropical, además del aumento que ha te-
nido en los últimos años, sobre todo en naciones 
occidentales, y una incidencia anual de 8 casos por 
cada 1000 adultos, aproximadamente, alcanzando 
su máxima incidencia alrededor de la edad mediana 
en países desarrollados, como Estados Unidos, Ale-
mania e Irán [5, 7, 10].

La mayoría de los casos de lr son de etiología 
no-infecciosa y están asociados con la baja ingesta 
de líquidos; además, estudios han comprobado la 
estrecha relación entre un elevado Índice de Masa 
Corporal (Imc) con el padecimiento de diabetes me-
llitus y el riesgo de desarrollar urolitiasis [9].

En México una encuesta nacional efectuada en 
el Instituto Mexicano del Seguro Social (Imss) re-
portó una prevalencia media de litiasis urinaria 
de 2.4/10 000 habitantes y se informa también que 
Yucatán es el primer lugar con la frecuencia más alta 
(5.8/10 000 habitantes) [9].
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FACTORES DE RIESGO

Se conocen varios factores asociados con la apari-
ción de lr, como la edad y el género, antecedentes 
familiares; causas genéticas, como cistinuria (tipo A, 
B y AB); hiperoxaluria primaria, acidosis tubular re-
nal, síndrome de Lesch-Nyhan o fibrosis quística, 
por mencionar algunos; infecciones urinarias, altera-
ciones metabólicas, como hipercalciuria; síndrome 
metabólico en una relación del 30 %, exposición 
a mayor temperatura, deshidratación; además de 
otras patologías, como hiperparatiroidismo, nefro-
calcinosis, enfermedad renal poliquística y algunas 
enfermedades gastrointestinales (bypass jejuno-íleal, 
resección intestinal, enfermedad de Crohn, mala ab-
sorción intestinal, entre otros) [5, 7].

También se puede presentar una litiasis como 
consecuencia del uso de fármacos: acetazolamida, 
topiramato, vitamina C en altas dosis o suplemento 
de Ca; además, por alguna deformidad anatómica 
y entre las más comunes, se destaca una estenosis 
pieloureteral, un divertículo o quiste caliciliar, una 
estrechez ureteral o un riñón en herradura [5, 7].

CLASIFICACIÓN

Los cálculos urinarios (Imagen 1) se clasifican de 
acuerdo con su localización, tamaño, composición 
o etiología. Se pueden formar en todo el tracto 
urinario, desde los riñones, uréteres y vejiga. Los 
cálculos renales se dividen de cáliz inferior, medio o 
superior; de pelvis renal y coraliforme; mientras que 
los cálculos ureterales se dividen en proximal, me-
dio y superior. En cuanto al tamaño, se estratifican 
en menores de 5, de 5 a 10, de 10 a 20 y mayores de 
20 mm [4, 11].

La composición de los cálculos se correlaciona 
con la composición química de la orina, existiendo 
cinco tipos de cálculos: calcio, estruvita, ácido úrico, 
cistina y relacionado con fármacos. Más del 80 % 
de los cálculos, se componen de calcio, en forma de 

oxalato de calcio monohidratado, oxalato de calcio 
dihidratado, fosfato de calcio y urato de calcio [2, 
3]. Los factores asociados a la formación de litiasis 
de calcio son: volumen de orina menor a 1 L/día u 
osmolaridad mayor a 600 mOsm/kg; excreción ma-
yor a 750 mg/día de ácido úrico (10 % de litiasis de 
cálcica); excreción menor de 325 mg/día de citrato 
(20 %-60 % de litiasis cálcica); excreción mayor a 
40 mg/día de oxalato (10 %-50 % de litiasis cálci-
ca), causada ya sea por una dieta alta en oxalato por 
parte de espinacas, ruibarbo, té, café, suplementos 
de vitamina C o problemas metabólicos genéticos 
(hiperoxaluria primaria) y de mala absorción de áci-
dos grasos (enfermedad inflamatoria intestinal o 
insuficiencia pancreática); excreción mayor a 300 
mg/día de calcio, ya sea con hipercalcemia (hiper-
paratiroidismo, sarcoidosis, neoplasias, síndrome de 
Cushing, etcétera) o sin hipercalcemia (hipercalciu-
ria idiopática), así como una dieta alta en proteínas 
animales y sodio [1, 2].

IMAGEN 1. Cálculos renales de 3 y 1 cm, respectivamente, 
obtenidos de un paciente masculino de 45 años de edad por 

extirpación quirúrgica

Fuente: autoría propia.

Los cálculos de estruvita constituyen entre 5 %- 
15 % de todos los cálculos y a menudo se refieren 
como “cálculos de infección”, debido a que se pre-
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sentan en pacientes con infecciones recurrentes del 
tracto urinario, especialmente de bacterias produc-
toras de la enzima ureasa, que convierte la urea en 
amonio y dióxido de carbono, alcalinizando la orina 
y favoreciendo la precipitación de fosfato-amónico-
magnésico y fosfato de calcio; siendo las bacterias 
Proteus spp., Morganella morganii, Ureaplasma urealyti-
cum, Klebsiella spp., Serratia marcescens capaces de pro-
ducir dicha enzima (entre 0 %-5 % de cepas de Es-
cherichia coli y Pseudomona aeruginosa son capaces de 
producir ureasa) [2, 4, 10, 12]. Además, estos cálcu-
los son de gran tamaño y tienden a obstruir la pelvis 
renal y cálices mayores (litiasis coraliforme), por lo 
que pueden producir abscesos renales, urosepsis y 
falla renal. Los cálculos de ácido úrico conforman 
entre 5 %-10 % de todos los cálculos urinarios, sien-
do de color anaranjado, lisos y redondos con crista-
les cuadrangulares o romboideos [11]. Un pH urina-
rio menor a 5.5 es el principal factor de riesgo para 
la precipitación de ácido úrico (80 %), seguido de la 
hiperuricosuria (20 %), ya sea por una dieta alta en 
proteínas animales por su alto contenido de purinas 
o por trastornos metabólicos como la gota [2]. Los 
cálculos de cistina representan entre 1 %-3 % de los 
cálculos con un único factor de riesgo: la cistinuria, 
ocasionada por defecto de reabsorción tubular de 
cistina, arginina, lisina y ornitina. Los cálculos son 
de un color amarillo-verdoso con cristales hexago-
nales, que se empiezan a formar entre la primera y 
cuarta décadas de la vida, siendo grandes, múltiples 
y bilaterales con recurrencias cada 1-4 años [10, 11].

MECANISMO DE FORMACIÓN

El requisito esencial para la formación de cálculos 
es la saturación de la orina, la cual se refiere a una 
cantidad determinada de soluto en una solución que 
rompa el equilibrio entre la fase sólida y líquida, de-
terminado por el pH y la temperatura. La sobresa-
turación de la orina desencadena una serie de even-
tos que conducirán a la formación de cálculos, que 

incluyen la nucleación, crecimiento, agregación y 
unión con células epiteliales [2, 3, 10]. La nucleación 
consiste en la formación de cúmulos de molécu-
las e iones que se precipitan con células epiteliales 
renales o cilindros urinarios actuando como cen-
tros de nucleación. El crecimiento hace referencia 
a la adhesión entre cristales para formar una masa 
pequeña. La agregación es el proceso más crítico 
de la formación del cálculo y consiste en la unión de 
diversos cristales para la formación de una masa 
sólida mayor. Los cristales se adhieren a las célu-
las epiteliales, debido a la carga positiva que poseen 
los cristales, lo cual genera un sitio adicional para la 
unión; estos cristales son endocitados por la célula 
generando una mayor adhesividad a la zona de la 
membrana plasmática que cubre el cristal endoci-
tado fomentando un mayor crecimiento [2, 3, 11].

En la formación de los cálculos, se involucran, 
además, los inhibidores y los promotores en la ori-
na. Los inhibidores son sustancias que disminuyen 
la saturación urinaria o interrumpen los eventos 
anteriormente mencionados, por ejemplo, citrato, 
pentosán sulfato, magnesio, fitato, nefrocalcina o 
proteína de Tamm-Horsfall. Mientras que los pro-
motores son sustancias que aumentan la formación 
de cálculos, tales como pH ácido, bajo volumen 
urinario, presencia elevada de ácido úrico, oxalato, 
calcio, sodio, etcétera [2, 3, 10, 11].

CUADRO CLÍNICO Y DIAGNÓSTICO

El cuadro clínico depende del tamaño y localización 
del cálculo. Siendo hasta el 10 % de los casos asinto-
máticos, debido a que el cálculo no genera una obs-
trucción de las vías urinarias [7]. Cuando el cálculo es 
suficientemente grande para ocasionar una obstruc-
ción el principal síntoma es un dolor intenso, brusco, 
de tipo cólico, que se genera en un flanco o región 
lumbar, que debido a inervación compartida se irra-
dia hacia la fosa ilíaca, área inguinal y genitales ipsi-
laterales. Además, se acompaña de náuseas, vómito, 
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taquicardia, distensión abdominal, micro y macrohe-
maturia; si el cálculo se encuentra en el uréter distal, 
se presenta disuria, tenesmo y polaquiuria [8, 12].

En el diagnóstico, la evaluación inicial incluye 
la observación de las manifestaciones clínicas an-
tes mencionadas, junto con la anamnesis, además 
de los antecedentes heredofamiliares, si ha tenido 
un caso anterior y la existencia de patologías meta-
bólicas que favorezcan el desarrollo de litiasis [13]. 
Para la comprobación del diagnóstico son necesa-
rios estudios de imagen y de laboratorio. Dentro de 
los estudios de imagen, se encuentran la tomografía 
computarizada, la urografía intravenosa, el ultraso-
nido y la radiografía de abdomen; siendo el estándar 
de oro la tomografía computarizada con una sensi-
bilidad de 94 %-100 % y una especificidad de 92 %- 
100 %; pero debido a su costo elevado la primera 
opción es el ultrasonido renal con una sensibilidad 
de 45 % y una especificidad del 94 %; mientras que 
la radiografía puede auxiliar a conocer la composi-
ción del cálculo, siendo que los cálculos de oxalato 
y fosfato de calcio son radiopacos; los de cistina y 
estruvita son ligeramente radiopacos; mientras que 
los de ácido úrico e inducido por fármacos son ra-
diolúcidos [4, 8].

Los estudios de laboratorio indicados consisten 
en un examen de sangre en donde se valoran niveles 
de calcemia iónica, fosfemia, Pth, vitamina D, mag-
nesemia; y de dos tomas de veinticuatro horas de 
orina, en donde se valoran niveles de calcio, fósforo, 
magnesio, oxalato, citrato, sodio, potasio, proteína 
C reactiva, creatinina, volumen de orina, conteo de 
eritrocitos y leucocitos [14].

TRATAMIENTO

El tratamiento que se usa depende del tamaño y de 
la localización del cálculo; siendo que los cálculos 
menores de 6 mm se excretan de manera espon-
tánea sin causar ninguna manifestación clínica; y 
mientras se incrementa el tamaño del cálculo mayor 

es la posibilidad de que ocasione una obstrucción 
[13]. La prioridad en el manejo del cólico renal es el 
alivio del dolor, en donde se favorece el uso de los 
antiinflamatorios no esteroideos (diclofenaco, indo-
metacina o ibuprofeno) por encima del uso de los 
opioides por ser más efectivos y con menos efectos 
adversos [1, 13].

Con cálculos entre 5-10 mm para facilitar la po-
sible expulsión del cálculo, se emplean relajantes 
musculares como antagonistas de la bomba de cal-
cio (nifedipino) o alfa-bloqueadores. En el caso de 
cálculos obstructivos menores de 10 mm, se emplea 
como primera opción la litotripsia extracorpórea 
con ondas de choque (lec) o nefroureterectomía 
endoscópica retrógrada flexible (nerf); con cálculos 
entre 10-20 mm, se usa ya sea lec o endourología; 
mientras que para cálculos mayores a 20 mm se em-
plea la nefrolitectomía percutánea. Para los cálculos 
de estruvita, debido a su etiología infecciosa, se re-
comienda la extirpación quirúrgica con tratamiento 
antimicrobiano [4, 7].

Se han hecho estudios en los que se valora la ac-
ción antiurolítica de diversas plantas, en donde se ha 
encontrado que Amaranthus spinosus, Bambusa nutans, 
Abutilon indicum, Phyllanthus emblica, Cinnamomum be-
jolghota, jugo de limón, jugo de uva, entre otros, tie-
nen la capacidad de prevenir y tratar la litogénesis. 
El mecanismo por el cual se evita la formación de 
cálculos no se entiende totalmente, pero se sugiere 
que las moléculas de estas plantas (fitoquímicos) in-
tervienen en el proceso de nucleación, crecimiento 
y agregación de cristales, ya sea al incrementar la ac-
tividad de la superóxido dismutasa y disminuir la 
cristalización de calcio en las papilas renales con ca-
tequina, al tener actividad hipouricémica y antiinfla-
matoria con la quercetina, entre otras moléculas [15].

PREVENCIÓN

La gran mayoría de los cambios en la evolución de 
la lr, se deben a las modificaciones de dieta y es-
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tilo de vida, además de que se ha demostrado que 
puede ser prevenida con una ingesta elevada de agua 
(2000-3000 ml/1.73 m2 o superior a los 3 litros en 
grupos de mayor riesgo), un control dietético y un 
tratamiento farmacológico en caso de que se pre-
sente alguna complicación, como disuria persistente 
o nefrocalcinosis, y consumo de frutas y verduras 
dentro de una ingesta adecuada.

Además, se recomienda una disminución en la in-
gesta de sodio y oxalato, consumo de calcio normal 
que son 1000-1200 mg/día de calcio elemental o 3 
raciones diarias de lácteos, aproximadamente, uso 
moderado de sal y proteínas de origen animal, con-
sumo de cereales integrales, uso de diuréticos tiazídi-
cos, realización de la dieta Dash, así como ingesta de 
vitamina C, magnesio y ácido fólico [16, 17].

COMPLICACIONES

Si no se presta atención a los factores de riesgo, se 
puede llevar al paciente a desarrollar diversas com-
plicaciones. Una de ellas es la nefrocalcinosis me-
dular, la cual consiste en un depósito de calcio en 
la médula renal, siendo la hipercalciuria el principal 
factor de riesgo. Otra complicación es la espongio-
sis medular renal, que consiste en una dilatación de 
los túbulos colectores, promoviendo la estasis uri-
naria y la precipitación de sustancias insolubles. Una 
complicación menos frecuente de la nefrolitiasis es 
la falla renal, dada principalmente por cálculos de 
estruvita por medio de infecciones recurrentes [2].

Se ha relacionado la litiasis urinaria, además, con 
eventos cardiovasculares, en donde en un estudio ela-
borado en Taiwán se encontró que las personas con 
litiasis urinaria presentaron una ocurrencia de 11.79 
por cada 10 000 habitantes al año para sufrir un in-
farto agudo al miocardio en comparación con la ocu-
rrencia de 8.94 por cada 10 000 habitantes al año en 
personas que no padecían de litiasis urinaria [6].

Se destacan algunas asociaciones entre estos dos 
eventos, los cuales incluyen el estrés oxidativo oca-

sionado por sustancias inflamatorias en las placas 
de Randall, junto con una disminución de óxido ní-
trico; desarrollo de depósitos de calcio para la cal-
cificación vascular, así como la presencia de otras 
condiciones metabólicas [1].

CONCLUSIÓN

La lr es una enfermedad que predomina en países 
occidentales en hombres de raza blanca entre cua-
renta a sesenta años de edad y posee una incidencia 
anual de ocho casos por cada mil adultos. Como su 
nombre lo dice presenta formación de litos o cál-
culos que pueden ser de diversas composiciones: 
calcio, estruvita, ácido úrico, cistina y los relaciona-
dos con fármacos. Dentro de los factores de riesgo 
principales están: edad, género, factores genéticos, 
alteraciones metabólicas y algunas enfermedades 
gastrointestinales.

El tamaño y la localización del cálculo definirán 
el cuadro clínico del paciente, dependiendo si se pre-
senta o no obstrucción de las vías urinarias. Respecto 
al diagnóstico debe ser un abordaje integral que in-
cluya la anamnesis, las manifestaciones clínicas y los 
estudios de imagen y de laboratorio. Y en relación 
con el tratamiento, la prioridad es el manejo del do-
lor, por lo que en primera instancia se administrarán 
aInes; sin embargo, al igual que en el cuadro clínico, 
el tamaño y la localización serán los que definirán el 
tratamiento de la expulsión del cálculo.

Como cualquier enfermedad, el no atenderse 
puede traer complicaciones, como la nefrocalcino-
sis medular o la espongiosis medular renal. Afor-
tunadamente, la evolución de la lr puede ser satis-
factoria en la mayoría de los casos si se modifica el 
estilo de vida del paciente.
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Resumen
La hipoacusia provocada por ruido es un problema emergente en nuestra sociedad. Asociaciones sobre la salud 
ocupacional han presentado niveles de presión sonora donde es necesaria la vigilancia de la audición de los indivi-
duos expuestos. Los músicos son una población en riesgo para presentar hipoacusia. La intención de este estudio 
es observar si las bandas de guerra de escuelas primarias comprometen la integridad auditiva de sus miembros. 
Materiales y métodos: se utilizó la aplicación niosh Sound Level Meter para medir los niveles de presión sonora a los 
que están expuestos los integrantes de una banda de guerra. Resultados: se encontraron tres grupos donde la “DrD” 
resultante fue: 31.5 %, 59.7 % y 200 %. Conclusión: los decibeles que reciben los integrantes de la banda de guerra 
superan la “DrD”, aunque no la dosis semanal, por lo que los daños temporales diarios que esto pudiera provocar 
no debieran convertirse en cambios de umbral permanentes.
Palabras clave: hipoacusia; ruido; músicos; dosis de ruido diaria.

Abstract
Noise induced hearing loss is an emergent problem in our society. Occupational health associations have presen-
ted sound pressure levels where is necessary the hearing vigilance of  the people exposed. The musicians are a 
population on risk for hearing loss. The intention of  this study is watching if  the elementary schools’ war bands 
compromise their members hearing integrity. Materials and methods: The niosh Sound Level Meter application was used 
to measure the sound pressure levels exposition of  a war band members. Results: There were found three groups 
where “DrD” results were: 31.5%, 59.7%, and 200%. Conclusion: The decibels received by the war band members 
exceed the “DrD”, although not the weekly dose; then the daily temporary damages that this could cause should 
not become permanent threshold changes.
Keywords: hearing loss; noise; musicians; daily noise dose.

INTRODUCCIÓN

Para la Organización Mundial de la Salud (oms) la pérdida de audición es un problema grave de salud pública. 
Según su actualización de 2018, “los casos desatendidos representan un coste mundial anual de 750,000 mi-
llones de dólares internacionales”. De la misma forma refieren que “una de cada 10 personas sufrirá pérdida 
de audición discapacitante” a lo largo de su vida [1]. Algo realmente preocupante de esta afección, además de 
sus repercusiones en la salud y el distanciamiento social que le genera al afectado, es que cerca del 60 % 
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de los casos de pérdida de audición (por lo menos 
en los niños) se deben a causas prevenibles, donde 
se destaca la exposición a ruido recreativo y, pos-
teriormente, a edades más avanzadas por el ruido 
laboral [1, 2].

El daño auditivo inducido por ruido hace refe-
rencia a la pérdida o disminución gradual, parcial, 
total, temporal, permanente o acumulativa de la 
capacidad auditiva por consecuencia de daño en 
estructuras sensoriales del oído interno por expo-
sición prolongada o repetida a niveles perjudiciales 
de ruido [2, 3], es decir, conlleva al desarrollo de 
una hipoacusia neurosensorial [4]. La oms estima 
que cerca de 1100 millones de personas entre 12 y 
35 años de edad, se encuentran en riesgo por una 
constante exposición a ruido recreativo [1]; sin em-
bargo, solo en Estados Unidos el 15 % de la pobla-
ción entre 20 y 69 años de edad sufren pérdida de 
audición provocada por ruido [5].

El Instituto Nacional para la Seguridad y Salud 
Ocupacional de Estados Unidos (nIosh, por sus si-
glas en inglés) establece que el estar sometido a un 
ruido de 85 decibeles (dB) en promedio por ocho 
horas diarias (equivalente al 100 % de dosis de ruido 
diaria) debería considerarse como el máximo para 
evitar una pérdida auditiva [2, 5, 6], es decir, una 
exposición mayor a esta confluye en daño auditi-
vo. Asimismo, el ministerio de Trabajo, Empleo y 
Seguridad Social de Argentina estipula que con la 
exposición por 40 horas semanales a 85 dB, deben 
comenzar a utilizarse protectores auditivos; por 
otro lado, la exposición a 90 dB en el tiempo ante-
riormente mencionado sin protección aumenta en 
18 % el riesgo de ensordecer [7].

La dosis de ruido diaria (DrD) es un parámetro 
sumamente importante para el entendimiento de la 
hipoacusia ocupacional y recreativa, ya que es la re-
lación entre los niveles de presión sonora en decibe-
les y el tiempo al que se está expuesto con el tiempo 
recomendado de exposición máxima por el nIosh 
para ese determinado valor de ruido [8]. De manera 

simple puede considerarse una DrD de 100 % como 
el valor máximo diario al que una persona puede 
exponerse; sin embargo, para no correr riesgo de 
padecer algún grado de sordera, se recomienda no 
sobrepasar una dosis del 50 % sin vigilancia auditiva 
o medidas de control de ruido [4].

TABLA 1. Tiempo necesario para alcanzar una DrD del 100 %       
a diferentes niveles de ruido

Tiempo para alcanzar 
100 % de drd

Nivel de exposición por el nivel 
límite de exposición recomendado 

por el niosh
8 horas 85 dBA
4 horas 88 dBA
2 horas 91 dBA
1 hora 94 dBA

30 minutos 97 dBA
15 minutos 100 dBA

Fuente: Center for Desease Control (https://www.cdc.gov/niosh/
topics/noise/ (2018) [4].

Para medir el valor de la presión sonora es nece-
sario utilizar un sonómetro, el cual arrojará los ni-
veles de presión sonora en dB; por ejemplo, la apli-
cación para dispositivos móviles niosh Sound Level 
Meter en específico tiene una bondad de ajuste de R2 

igual a 0.97, lo cual la convierte en un instrumento 
útil como predictivo del nivel de ruido ambiental 
verdadero [9].

En un estudio realizado en orquestas de Chile, 
se obtuvo que los trompetistas están expuestos en 
promedio a cerca de 4000 % de DrD, mientras que 
para percusionistas es cercano a 1800 % [6]. En pro-
medio estos músicos se exponen, respectivamente, 
a 80 y 36 veces más de DrD que la recomendada 
por el nIosh, sin considerar su tiempo de práctica 
individual [6]. De tal forma que considerando estos 
instrumentos como similares a los que conforman 
una banda de guerra, se puede hipotetizar que las 
bandas de guerra de escuelas primarias en Ciudad 
Juárez comprometen la integridad auditiva de sus 
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integrantes al exponerlos a una mayor DrD permiti-
da por el nIosh.

“En esta sociedad moderna tenemos una nueva 
enfermedad emergente, el ruido, que deteriora las 
células del oído y provoca su pérdida en mayor o 
menor medida en función de dos factores: la inten-
sidad y el tiempo de exposición”, afirma María José 
Lavilla, presidenta de la Comisión de Audiología de 
la Sociedad Española de Otorrinolaringología y Ci-
rugía de Cabeza y Cuello [10].

Considerando los dB a los que se expone un mú-
sico, cuyo instrumento es un metal (como la corne-
ta) en una banda de guerra, no solo en el ensayo de 
la banda sino también en lo individual en un espa-
cio más reducido, así como el inicio temprano a la 
exposición y la que muy probablemente seguirá te-
niendo por años, se debe enfatizar en esta población 
el riesgo constante al desarrollo de una hipoacusia 
neurosensorial.

El presente artículo tiene como objetivo medir la 
DrD a la que están expuestos los integrantes de una 
banda de guerra de una escuela primaria de Ciudad 
Juárez y observar su comportamiento, según su ni-
vel de experiencia, con el fin de dilucidar si se com-
promete o no su integridad auditiva.

METODOLOGÍA

Se realizó un estudio de corte transversal observa-
cional. Para llevarlo a cabo, se solicitó apoyo a una 
escuela primaria de Ciudad Juárez, Chihuahua, la 
cual en meses cercanos al desarrollo del estudio fue 
representada por su banda de guerra en concursos a 
nivel nacional. Se informó la justificación y finalidad 
del presente estudio de manera oral y escrita, donde 
se aclaró la confidencialidad de la identidad de la 
institución; de igual manera, con el encargado de 
la banda de guerra, sus miembros y los padres de fa-
milia, a quienes se les pidió que firmaran una carta 
de conformidad para realizar el estudio.

No se emplearon criterios de selección ni de ex-
clusión, puesto que se eligió a la escuela y banda 
de guerra por conveniencia; asimismo, se estudió el 
valor de la presión sonora promedio al que están 
expuestos todos los integrantes de las diferentes di-
visiones.

Se asistió a un ensayo y por medio de la aplica-
ción para dispositivos móviles niosh Sound Level Me-
ter, avalada por la cDc para su uso en áreas de trabajo 
ruidosas [4], se hicieron mediciones de la presión 
sonora y del tiempo expuesto en la posición del ins-
trumentista, que se encontraba al centro del grupo 
en la línea de atrás y lo mismo en la línea de enfren-
te. También, se acudió un día en que el clima fue-
ra propicio para las mediciones (los ensayos son al 
aire libre bajo un domo de acero), es decir, no hubo 
viento, lluvia o ruidos externos que pudieran fungir 
como variables confusas; el eco que podría generar 
el mismo sitio de ensayo no se consideró como una 
variable de ese tipo, puesto que sigue siendo el ruido 
al cual se exponen los participantes.

La escuela cuenta con tres niveles de banda de 
guerra: los “chicos”, quienes son principiantes y se 
designarán como grupo C; “medianos”, que ya tie-
nen un poco más de práctica y conocimiento deno-
minados grupo B; y los “grandes”, quienes son la 
banda oficial y representativa: el grupo A.

Los datos recabados fueron sustituidos en la si-
guiente fórmula para obtener la DrD [8] ponderando 
con una razón de cambio de 3 a un tiempo criterio 
de 8 horas y un nivel criterio de 85 dB(A) con base 
en las recomendaciones del nIosh, como se puede 
observar en la Tabla 1:

DrD = (Tm / Tp) x 100

Donde:

• Tm = Tiempo medido que se permaneció a de-
terminados dB por los participantes; y

• Tp = Tiempo recomendado como límite de ex-
posición por el nIosh
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Tomando como base el valor de presión sonora 
en el que se mantuvieron en promedio los partici-
pantes. Los datos recabados se almacenaron en el 
programa Excel para posteriormente graficarlos.

RESULTADOS

Se observa una relación directa entre los niveles re-
gistrados por la aplicación de presión sonora, los 
promedios alcanzados por cada grupo y el número 
de integrantes en estos, siendo el grupo A el que 
alcanza mayores valores y, a su vez, el que cuenta 
con el mayor número de integrantes. Por su parte, el 
grupo C es el que a menos dB(A) está expuesto, lo 
que se encuentra representado en la Figura 1.

Los niveles promedio de exposición y el tiempo 
al que cada grupo estuvo expuesto, se observan en 
la Figura 2, donde es notorio el mayor número de 
dB(A) y horas por el grupo A con 94.5 dB(A) en 
dos horas, seguido por el grupo B con 89.7 dB(A) 
en 1.5 horas, mientras que el grupo C registró 89.4 
dB(A) en una hora. Estos datos se colocaron en la 
fórmula para el cálculo de la DrD y se expresaron en 
porcentajes.

La DrD resultante fue de 200 %, 59.7 % y 31.5 % 
para los grupos A, B y C, respectivamente (Figura 
3). Al comparar los datos anteriores con el tiempo 
máximo de exposición límite, según el nIosh, para 
las respectivas presiones sonoras que tuvieron los 
grupos, se aprecia cómo el primer grupo alcanza el 
doble de DrD, puesto que esta institución recomien-
da una exposición no mayor a una hora cuando en 
el ambiente existe una presión sonora de 94 dB(A), 
mientras que los otros dos grupos se mantienen por 
debajo del tiempo recomendado.

FIGURA 1. Gráfica de barras donde se observa el nivel de presión 
sonora en dB(A): promedio alcanzado por los grupos, según su 

número de integrantes

Fuente: datos obtenidos por medio de la aplicación niosh Sound 
Level Meter.

FIGURA 2. Gráfico combinado donde se aprecia el nivel de 
presión sonora en dB(A): promedio alcanzado (línea) y tiempo de 

exposición (barras) en cada uno de los grupos

Fuente: datos obtenidos por medio de la aplicación niosh Sound 
Level Meter.

FIGURA 3. Gráfica de líneas de comparación de las DrD 
obtenidas por cada grupo al relacionar la presión sonora y el tiempo 
de exposición con la correspondiente sugerida como máxima por el 

nIosh

Fuente: datos obtenidos por medio de la aplicación niosh Sound 
Level Meter.
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DISCUSIÓN

La utilización de la aplicación niosh Sound Level Me-
ter permite valorar no solo el nivel de presión sonora 
al cual se expuso nuestra población de estudio, sino 
que también arroja el valor de la DrD. Entendiendo 
que la aplicación funciona como un sonómetro para 
detectar el ruido ambiental y no como un método 
diagnóstico, este no cuenta con un valor de sensi-
bilidad ni especificidad; no obstante, en el estudio 
realizado por Crossley y sus colaboradores, se refie-
re un valor de bondad de ajuste de R2 igual a 0.97, 
lo cual lo convierte en un instrumento, tanto útil 
como fiable, en cualquier población y situación para 
detectar los dB de ruido ambiental verdaderos [9].

Artículos realizados en otras poblaciones de 
músicos indican exposiciones de entre 102.5 dB(A) 
hasta 106 dB(A) con una exposición promedio de 
25 horas por semana [11]. En un estudio efectuado 
en orquestas en Chile, se encontró que cada músico, 
sin importar su instrumento, estaba expuesto a ni-
veles mayores de 90 dB(A) [6]. En esta investigación 
los resultados no distan mucho de estos: el grupo A 
alcanzó niveles mayores a 90 dB(A), pero no así con 
los grupos B y C, que aun así obtuvieron valores 
cercanos a la cifra mencionada anteriormente con 
diferencia de menos de un dB.

Podemos considerar en riesgo de desarrollo de 
hipoacusia o daño auditivo a los grupos A y B; los 
segundos están en una dosis de 59.7 %, donde la 
recomendación es comenzar la vigilancia de su ca-
pacidad auditiva [6, 7] por medio de la realización 
de una audiometría. Por otro lado, el primer grupo 
al estar a una DrD de 200 % tiene un riesgo alto de 
desarrollar hipoacusia neurosensorial.

Le y colaboradores definen dos tipos de daño 
auditivo: cambios temporales o permanentes del 
umbral. Los cambios temporales suelen regresar al 
estado normal de 24-48 horas y suelen presentarse 
en forma de tinnitus o hiperacusia; sin embargo, es-
tudios en ratas demuestran que exponerse a estos 

cambios de umbral a edades tempranas predispo-
nen a una mayor pérdida auditiva relacionada con la 
edad [12]. La pérdida de audición inducida por rui-
do aumenta en mayor medida durante los primeros 
10 a 15 años de exposición y, posteriormente, por 
el cambio de umbral se desacelera esta pérdida [13].

En una comparación entre músicos profesiona-
les que tocan música clásica contra quienes tocan 
rock/pop, se encontró que 38.6 % de los músicos 
estudiados en 41 artículos (un total de 4618 músi-
cos) desarrollaron hipoacusia. En promedio, los eje-
cutores de piezas clásicas se exponen a niveles de 
presión sonora de 94 dB, mismo valor al obtenido 
por el grupo A; en este tipo de músicos, se encontró 
que cerca del 30 % presentaba pérdida auditiva [14]. 
Cabe mencionar que las principales frecuencias 
afectadas son las que van de 3000 a 6000 Hz [14].

La pérdida de audición inducida por ruido en 
músicos, se debe a factores extrínsecos, como el nú-
mero de años de exposición, los niveles de ruido, la 
posición en el escenario o el volumen de los moni-
tores de sonido; así como por factores intrínsecos, 
que son diferencias psicofisiológicas individuales 
que predisponen a desórdenes de la audición [15]. 
En el entendido de que nuestra población no utiliza 
monitores, debido a que sus instrumentos son más 
de tipo acústico, el escenario y el lugar de práctica 
tienen gran influencia; por ejemplo, practicar debajo 
de un domo o en un lugar cerrado apoyará el au-
mento de la exposición al ruido.

Otros estudios, como el realizado por Müller y 
Schneider, señalan una exposición a niveles simila-
res de ruido por parte de músicos militares alema-
nes con la diferencia del tiempo correspondiente 
a tres horas diarias. Los autores concluyen que la 
afección en el umbral de frecuencias agudas no es 
significativa e, incluso, llegan a asociarlo mayormen-
te al uso de armas de fuego más que a la práctica 
musical [16].

En el mismo artículo mencionado en el párrafo 
anterior, se maneja el término dosis semanal de rui-



Expresiones 
Médicas

42 ENERO-ABRIL 2021

Ricardo Abraham del Val Gómez

do, expresando que el tiempo por semana máximo 
al que se puede exponer un individuo es de 85.5 
dB(A) con 40 horas semanales, es decir, 8 horas dia-
rias (DrD) por 5 días [16]. La Organización Paname-
ricana de la Salud (oPs) señala una prevalencia de 
hipoacusia del 17 % para trabajadores con la expo-
sición mencionada (de 10 a 15 años) [7].

Dicho lo anterior, el grupo A cumple con las ca-
racterísticas mencionadas y, al calcular la dosis se-
manal, esta se sobrepasa. Los niños suelen tener de 
dos a tres ensayos por semana, lo que a un modo 
burdo significa que reciben la dosis recomendada 
para seis días, de tal forma que, siguiendo las reco-
mendaciones del nIosh, se encuentran por encima 
de los valores para una dosis semanal de cinco días; 
lo que no ocurre con los otros grupos.

La literatura es diversa y otros autores señalan 
que las asociaciones entre la pérdida de ruido y la 
DrD no son consistentes. Brooke y Dylan encontra-
ron una mayor relación con la pérdida de audición 
en variantes como ser del género masculino, tener 
historial de tres o más infecciones del oído y un nivel 
socioeconómico bajo, poniendo su estudio en tela 
de juicio con la aseveración de que la exposición al 
ruido incrementa los niveles de pérdida auditiva en 
niños [17]. No obstante, es conocido el daño que la 
presión sonora a niveles mayores de 85 dB ocasiona 
en las células ciliares del oído, principalmente en las 
interacciones entre proteínas como la harmonina-b, 
la cadherina 23 y la miosina [2].

Aunque todos los autores concuerdan con el 
daño que genera una DrD mayor al 100 % y que las 
estadísticas acerca de la hipoacusia neurosensorial 
en músicos son claras (58 % en músicos clásicos y 
48 % en músicos de rock/pop) [14], pareciera que 
este no es el único factor que influye y se mues-
tra como no significativo; es decir, no hay punto 
de comparación entre el ruido industrial y la mú-
sica ruidosa [15]. Algunos autores proponen que 
el tiempo de exposición en años es de mayor peso 
para este proceso de pérdida auditiva [14].

CONCLUSIÓN

Como se abordó anteriormente, se puede concluir 
que a mayor experiencia mayor es el nivel de DrD a 
la cual se expone un grupo de banda de guerra y, 
con ello, es mayor el riesgo que tienen sus integran-
tes de desarrollar algún tipo de daño auditivo.

La diversa literatura muestra diferentes puntos de 
vista y conclusiones; sin embargo, los dB que reci-
ben los integrantes de la banda de guerra del grupo 
A superan la DrD, así como la dosis de ruido sema-
nal. No obstante, los daños temporales diarios que 
esto puede ocasionar no debieran ser significativos 
y convertirse en cambios de umbral permanentes 
mientras se adopten medidas protectoras y exista un 
tiempo de descanso considerable entre los ensayos. 
Los años de exposición son una variable importante 
para tomar en cuenta en futuras revisiones.

Este estudio tiene varios límites y sería preferen-
te la realización de pruebas audiométricas con el fin 
de observar si existe alguna alteración en la capa-
cidad auditiva de estos grupos en específico. Cabe 
recalcar que lo que se efectuó en esta investigación 
fue solo una medición del nivel de ruido al cual es-
tán expuestos los integrantes de la banda de guerra 
de la escuela primaria con un sonómetro; a diferen-
cia de una audiometría, esta nos permitiría valorar la 
integridad o deficiencia de la audición que los nive-
les de ruido pueden llegar a provocar.

El conocimiento de que esta población se en-
cuentra en riesgo de desarrollar daño auditivo es de 
suma importancia para realizar investigaciones pos-
teriores más específicas y enfocadas. No obstante, 
estos datos aportan el beneficio de ser suficientes 
para emitir una recomendación de llevar a cabo me-
didas correctivas para la protección de los miem-
bros de esta banda de guerra específicamente y de 
alguna otra que cuente con características similares 
en cuanto a sus participantes y el lugar de ensayo, 
como el uso de protectores auriculares, minimiza-
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ción de tiempos de ensayo, modificación de distan-
cias entre los participantes, entre otras.

Si bien no se contó con un sonómetro profe-
sional, la aplicación empleada es de utilidad para 
acercarnos considerablemente al valor verdadero de 
la presión sonora. Según la literatura ya citada no 
existiría una gran diferencia de emplearse una herra-
mienta de uso más “formal”, por llamarlo de alguna 
manera; incluso, cabe recordar que el nIosh reco-
mienda ampliamente su empleo como instrumento 
para vigilancia en áreas de trabajo industrial u otras 
con altas exposiciones a ruido [4, 9]. Se recomienda 
el uso de la aplicación para investigaciones posterio-
res, de ser posible añadiendo al dispositivo móvil un 
micrófono ambiental.

Además, es recomendable hacer un seguimiento 
en las conductas de la población pediátrica estudiada 
en el presente documento, tales como el continuar 
en este tipo de actividades musicales o en lugares de 
trabajo con una exposición excesiva al ruido en un 
futuro, pues el tiempo de exposición que comienza 
a edad temprana podría predisponer una hipoacusia 
neurosensorial [6].

La salud del músico es un tema poco tratado, aun 
siendo una población en riesgo de un gran número 
de trastornos patológicos y no solo auditivos; por lo 
tanto, es importante comenzar a tomar conciencia 
y educar en relación con la prevención para evitar 
daños posteriores y potencialmente irreversibles a 
la salud.
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Resumen
El aneurisma aórtico abdominal (aaa) es una dilatación progresiva localizada en la aorta abdominal, que se asocia 
a una elevada tasa de mortalidad. Su fisiopatología es compleja, pues implica múltiples mecanismos que culminan en 
una destrucción de la capa media de la aorta, pérdida de fibras de colágeno y un infiltrado inflamatorio que agrava 
aún más el proceso. Es necesario el desarrollo de un tratamiento farmacológico que demuestre la prevención de 
la expansión y, por lo tanto, la ruptura del aaa. Actualmente existen algunos medicamentos que han mostrado 
ser beneficiosos; sin embargo, no hay suficiente evidencia que pruebe su efectividad. La investigación sobre los 
mecanismos moleculares de la fisiopatología ha permitido el desarrollo de novedosos fármacos con resultados 
prometedores en modelos animales, pero todavía es necesario ampliar la investigación acerca de estos nuevos 
blancos terapéuticos.
Palabras clave: aneurisma; inflamación; elastasas; estatinas.

Abstract
Abdominal aortic aneurysm (aaa) is a progressive dilation located in the abdominal aorta that is associated with a 
high mortality rate. The pathophysiology is complex because it involves mechanisms that culminate in a destruc-
tion of  the middle layer from the aorta, loss of  collagen fibers, and an inflammatory infiltrate that further aggra-
vates the process. It is necessary to develop a pharmacological treatment that demonstrates prevention of  the ex-
pansion and, therefore, the rupture of  the aaa. Currently, there are some drugs which have shown to be beneficial; 
however, there is not enough evidence to prove their effectiveness. Research on the molecular mechanisms of  its 
pathophysiology has allowed the development of  novel drugs with promising results in animal models; however, 
it is necessary to expand research on these new therapeutic targets.
Keywords: aneurysm; inflammation; elastases; statins.

INTRODUCCIÓN

El aneurisma aórtico abdominal (aaa) se define como una dilatación (diámetro anteroposterior o transverso 
> 3 cm) localizada en la aorta abdominal. Esta dilatación anormal envuelve las tres capas de la pared vascu-
lar: íntima, media y adventicia [1, 2]. Existen múltiples factores de riesgo que se han asociado al desarrollo 
de esta patología, como edad, género masculino, raza blanca, tabaquismo, historia familiar de aaa y padecer 
enfermedades concomitantes, como hipertensión arterial y enfermedad arterial periférica [3].

La prevalencia de la enfermedad varía considerablemente de una población a otra. En países donde se 
tienen programas de cribado, se ha estimado que se presenta en 1 %-2 % de los hombres mayores de 65 
años de edad y en 0.5 % de las mujeres mayores de 70 años. Sobre la mortalidad, se conoce que en Estados 
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Unidos durante la década pasada la ruptura del aaa 
representó la decimosegunda causa de muerte en 
personas mayores de 55 años [1].

A través del análisis histológico, se ha logrado 
conocer acerca de la patogenia del aaa. Un hallazgo 
constante en la pared del vaso es la destrucción de la 
capa media y pérdida de la arquitectura de las fibras 
de colágeno, las cuales son reemplazadas por matriz 
extracelular (mce), lo que da como resultado un teji-
do poco elástico y débil que predispone la dilatación 
progresiva de la pared [4]. Las elastasas y metalo-
proteinasas (mmP) son algunos de los factores bio-
químicos participantes, así como también macrófa-
gos y citocinas, lo cual sugiere que la inflamación 
es un componente partícipe en la fisiopatología [2].

Aunque en los últimos años, se han logrado múl-
tiples avances en las técnicas de imagen y el manejo 
quirúrgico, el aaa aún representa una importante 
causa de muerte en México. El tratamiento quirúr-
gico es el manejo ideal para los pacientes portadores 
de un aaa mayor de 5.5 cm en ausencia de comor-
bilidad significativa. Sin embargo, se ha establecido 
que el riesgo de ruptura en los aaa < 4 cm es bajo, 
por lo que es seguro mantener un monitoreo. En 
estos pacientes o en aquellos donde no es posible 
costear el manejo quirúrgico, resultaría conveniente 
brindar un tratamiento farmacológico que retrase 
su progresión [3, 5].

Con el estudio de los factores asociados y la etio-
patogenia de la enfermedad, se han encontrado po-
sibles blancos para el desarrollo de un tratamiento 
farmacológico efectivo; sin embargo, la evidencia 
acerca de estos es limitada y de mala calidad, por lo 
que resulta conveniente efectuar una investigación 
profunda sobre los múltiples mecanismos implica-
dos en su desarrollo [6]. En este artículo se presen-
tan datos actualizados acerca de los tratamientos 
farmacológicos que han sido estudiados en ensayos 

clínicos y otras potenciales estrategias terapéuticas 
exploradas en modelos animales.

DESARROLLO

1. Actualización del tratamiento farmacológico 
para el aaa

Estatinas
Se trata de fármacos que han sido utilizados desde 
hace treinta años para el manejo de enfermedades 
cardiovasculares, pues al inhibir la enzima hmg-Coa 
reductasa disminuye la biosíntesis de colesterol [7]. 
La influencia de las estatinas en el aaa es múltiple, 
pues promueve la supresión de la inflamación y la 
remodelación de la matriz extracelular, además de 
su capacidad hipolipemiante. En un reciente estu-
dio, se comprobó que, además de estos mecanismos, 
la atorvastatina podría reducir el estrés del retículo 
endoplásmico de la célula y la respuesta inflamatoria 
involucrada en la formación de aaa inducida por 
angiotensina II (Ang-II) [8].

En muestras de aaa humanas, la administración 
de estatinas deprimió en gran medida la inflamación 
de la pared vascular. Se dice que este efecto es pro-
ducto de la disminución de la actividad del factor de 
transcripción nuclear kappa B (nf- b) y citocinas 
como la Il-6 y proteína quimiotáctica de monocitos 
(mcP-1). En diversos modelos animales, se ha com-
probado que el uso de estatinas influye en el retraso 
de la expansión del aaa [9].

En seres humanos, se han llevado a cabo diver-
sos estudios en donde se han comprobado los be-
neficios de las estatinas en los pacientes con aaa 
[10]. En un reciente metaanálisis, se demostró que 
existe una asociación entre el uso de estatinas y la 
reducción del crecimiento, riesgo de ruptura y tasa 
de mortalidad perioperatoria [11]. Por lo tanto, la 
evidencia disponible sugiere que las estatinas debe-
rían ser recomendadas para pacientes con aaa.
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Macrólidos y tetraciclinas
Existen estudios que demuestran una asociación 
entre el aaa y la infección de Chlamydia pneumoniae, 
debido al hallazgo de anticuerpos en el suero de pa-
cientes con esta patología [12]. Los macrólidos y te-
traciclinas son medicamentos que han evidenciado 
influencia en la progresión del aaa. El análogo de 
tetraciclina, doxiciclina, aparte de su efecto antibió-
tico contra microorganismos como C. pneumoniae, se 
ha visto que reduce la actividad de mmP, por lo que 
se utiliza como tratamiento antiinflamatorio en di-
versas enfermedades inflamatorias [13].

En un estudio de casos y controles donde se pro-
bó un curso de doxiciclina 150 mg al día por 3 me-
ses, se reportó una reducción del crecimiento en los 
pacientes que siguieron este régimen en compara-
ción con el grupo placebo [14]. Sin embargo, en un 
estudio más grande donde se evaluó el tratamiento 
de doxiciclina 100 mg al día durante 18 meses, no 
hubo diferencias entre ambos grupos [15]. Un me-
taanálisis en donde se probó la efectividad de estos 
fármacos, sugiere que los antibióticos no retrasan el 
desarrollo ni evitan las rupturas [16]. Consideran-
do que los resultados en estos ensayos clínicos son 
discrepantes es difícil sustraer conclusiones sobre el 
papel de los antibióticos en el aaa.

Inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (ieca) y antagonistas de los receptores de 
angiotensina ii (ara-ii)
Se ha demostrado que el sistema renina-angioten-
sina juega un papel importante en la fisiopatología 
del aaa. En modelos animales en donde se induce 
la activación de este sistema, se observó una acu-
mulación progresiva de leucocitos, degradación de 
mce y trombos. Por consiguiente, la inhibición de 
esta enzima podría ser un posible mecanismo para 
lograr el retraso de expansión aórtica [17].

A pesar de la efectividad de estos medicamen-
tos sobre el sistema renina-angiotensina, en diver-
sos estudios no se ha demostrado ningún efecto en 

el crecimiento o tasa de ruptura. Incluso, la admi-
nistración de esos fármacos podría incrementar la 
mortalidad en un periodo de treinta días posterior a 
la cirugía electiva abierta [18].

En un reciente ensayo clínico, 224 pacientes fue-
ron asignados al azar en tres grupos, quienes se tra-
taron con perindopril arginina 10 mg, amlodipino 
5 mg o placebo y se dio un seguimiento de 2 años. 
Se encontró que la administración de perindopril 
no pudo prevenir significativamente la dilatación de 
aaa pequeños, a pesar del hecho de que la presión 
arterial fue menor en este grupo [19]. Se demuestra 
que los Ieca y los ara-II no ofrecen una protección 
significativa; por tanto, en las guías de práctica clí-
nica contemporánea para el tratamiento médico de 
los aaa, estas dos clases de inhibidores del sistema 
renina-angiotensina han recibido una recomenda-
ción débil y un bajo nivel de evidencia [20].

Corticosteroides
Estos medicamentos han sido de utilidad para el 
manejo de aneurismas inflamatorios. Se conoce que 
tienen una amplia gama de mecanismos por los cua-
les inhiben la inflamación. Algunos de ellos lo logran 
a través de la inhibición de la secreción de citocinas 
inflamatorias, como las Il-1, Il-2, Il-6, Il-8, Factor 
de Necrosis Tumoral (tnf) y Factor Estimulante de 
Colonias de Granulocitos-Macrófagos (gm-csf) [6, 
21]. Sin embargo, actualmente no existe un esque-
ma terapéutico para tratar este tipo de aneurismas.

Se ha encontrado que el uso de esteroides pro-
mueve la aterosclerosis, debido al efecto que genera 
en el metabolismo de la glucosa y lípidos, generando 
intolerancia a la glucosa y dislipidemia [22]. En un 
reciente estudio de cohorte donde se identificaron 
los factores de riesgo asociados al aaa, se encontró 
que los corticosteroides son un factor de riesgo para 
su desarrollo, por lo que su uso debe limitarse y, en 
el caso de enfermedades autoinmunitarias, ser cau-
teloso con su administración [23].
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Estabilizadores de mastocitos
Las células mastoides forman parte de la defensa in-
munitaria innata, las cuales se caracterizan por po-
seer gránulos secretores que contienen una variedad 
de moléculas, como proteoglucanos, histamina, cis-
teinil, catepsinas, proteasas y un amplio espectro de 
citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias. En el 
sistema cardiovascular, también cumplen funciones 
importantes, pues participan en la angiogénesis y 
la generación local de la hormona vasoconstrictora 
Ang-II. Sin embargo, también se han asociado a de-
terminadas patologías cardiovasculares, como el aaa, 
infarto agudo de miocardio y ateroesclerosis [24].

En diversos estudios, se ha visto el rol de estas 
células en la fisiopatología del aaa, pues, al liberar 
citocinas, como las Il-1 , Il-6, Factor de Necrosis 
Tumoral-Alfa (tnf- ), interferón-gamma (Ifn- ), 
Factor de Crecimiento Transformante-Beta (tfg-
) y osteopontina (oPn), se induce la actividad de 

la mmP, dando como resultado la degradación de la 
matriz extracelular y cambios fenotípicos en las cé-
lulas del músculo [25].

El pemirolast es un fármaco estabilizador de 
mastocitos utilizado para el manejo de enferme-
dades alérgicas. En un ensayo clínico, se evaluó el 
efecto de este medicamento a distintas dosis en pa-
cientes con aaa de tamaño medio (39-49 mm). Sin 
embargo, los pacientes tratados con 10, 25 y 40 mg 
de pemirolast y los que recibieron placebo tuvieron 
una tasa de crecimiento similar [26].

Antiplaquetarios
Aproximadamente del 70 % al 80 % de los pacien-
tes con aaa desarrollan un trombo intramural, el 
cual está en permanente interacción con la sangre 
circulante. Estudios señalan que este trombo es un 
determinante de la integridad y el crecimiento del 
aaa, debido a que la acumulación y activación pla-
quetaria en el borde luminal del trombo induce a 
la secreción de mmP y a una variedad de moléculas 
trombóticas e inflamatorias. Con estos nuevos co-

nocimientos sobre el papel de la activación plaque-
taria en la patogénesis de aaa, el uso de los fárma-
cos antiplaquetarios ha sido considerado [27].

En investigaciones realizadas en modelos anima-
les, se ha encontrado que la inhibición de plaquetas 
con aspirina y clopidogrel reduce el riesgo de rup-
tura de los aaa [28, 29]. Sin embargo, otros estudios 
han mostrado resultados desfavorables. En un es-
tudio reciente en donde se evaluó el efecto del tica-
grelor 90 mg 2 veces al día por 1 año, se encontró 
que la inhibición plaquetaria de este medicamento 
no se asoció con una reducción en el crecimiento de 
aneurismas de tamaño pequeño [30].

Debido a que existen pocos ensayos clínicos de 
calidad es necesario ampliar la investigación acerca 
de estos fármacos en los pacientes con aaa. Tam-
bién es importante el desarrollo de nuevos antipla-
quetarios, pues es probable que sea necesario iden-
tificar otros objetivos para modular el crecimiento y 
la ruptura del aneurisma, aparte de los inhibidores 
de ciclooxigenasas y antagonistas de los receptores 
P2y12 [27].

2. Potencial terapia médica para el aaa

Los fármacos que serán descritos a continuación 
han sido estudiados exclusivamente en modelos 
animales; sin embargo, han mostrado resultados 
prometedores, por lo que en un futuro podrían ini-
ciarse ensayos clínicos aleatorizados que evalúen sus 
beneficios en los seres humanos.

Modelos animales del aaa

Se han desarrollado una variedad de técnicas para 
inducir aneurismas experimentales en diversas espe-
cies, que incluyen manipulaciones físicas, químicas y 
genéticas. Las primeras investigaciones clínicas su-
girieron que en las etapas iniciales en la fisiopatolo-
gía del aaa, se involucra la elastólisis de la capa me-
dia. Desde hace algunos años, la infusión de ciertas 
sustancias, como la elastasa y el cloruro de calcio, 
se empezó a utilizar para la investigación de la pa-
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tología. Una de las sustancias más empleadas es la 
Ang-II [31].

La infusión subcutánea del octapéptido Ang-
II ha demostrado que promueve la formación de 
aneurismas en ratones. La infusión de Ang-II en 
cepas de ratón hiperlipidémicas, como las deficien-
tes en el receptor de lipoproteínas de baja densidad 
(lDlr - / -) o la apolipoproteína E (ApoE - / -), 
parecen exacerbar una disposición preexistente para 
la formación de aneurismas pequeños. Las caracte-
rísticas patológicas de los aneurismas resultantes de 
estos experimentos incluyen la degradación de la 
capa media, la dilatación de la luz y la presencia de 
un trombo intramural. Todos estos hallazgos han 
sido encontrados en el análisis histológico de aaa 
humanos [32].

Inhibición del nf- b

A través del estudio con modelos murinos tratados 
con Ang-II, se observó que el nf- b es un compo-
nente en la fisiopatología del aaa, pues controla la 
transcripción génica de agentes inflamatorios, como 
citocinas quimiotácticas, moléculas de adhesión in-
tercelular y citocinas activadoras. En un estudio, se 
observó que al bloquear la expresión del nf- b, se 
disminuyó la producción de citocinas aórticas y la 
acumulación de monocitos/macrófagos en la pared 
vascular [33].

La apigenina es un polifenol que ha demostrado 
poseer múltiples beneficios, pues tiene efectos anti-
inflamatorios y antioxidantes. Sus propiedades anti-
inflamatorias se deben a la inhibición en la vía del 
nf- b. En un reciente estudio donde se utilizaron 
modelos murinos tratados con apigenina a una do-
sis de 80 mg/kg, se reducía la dilatación de la aorta. 
Al analizar el tejido, se observó que la estructura de 
la pared vascular estaba preservada y la inflamación, 
atenuada [34].

il-10
Es una citocina que suprime y termina las respues-
tas inflamatorias. En experimentos se ha visto que 
su infusión puede prevenir la secreción de citocinas 
inflamatorias y regular la diferenciación y prolifera-
ción de células t, células b y células nK. Debido a 
esta capacidad antiinflamatoria ha sido utilizada am-
pliamente para tratar enfermedades inflamatorias 
del intestino, como la colitis ulcerosa crónica [35].

En un estudio se utilizó Il-10 para tratar mode-
los aaa de conejo y se observó que la Il-10 promo-
vió la proliferación y transformación fenotípica de 
las células musculares lisas del aaa, inhibió la de-
gradación de las células musculares lisas y la rotura 
de fibras elásticas, redujo la velocidad de la dismi-
nución del número de músculo liso y el número de 
capas, y, por tanto, podría retrasar el desarrollo 
de aneurismas [36].

Bloqueo de IgE
El aumento de la IgE en plasma y tejido actúa como 
un importante estímulo proinflamatorio para acti-
var no solo mastocitos, sino también células t cD4, 
células t cD8 y macrófagos. Los neutrófilos son cé-
lulas que expresan el Fc R1. En diversos estudios 
se ha señalado que la unión de IgE a este receptor 
afecta la supervivencia y secreción de citocinas que 
son fundamentales para el desarrollo de enferme-
dades alérgicas [37]. Actualmente se sabe que este 
estado proinflamatorio influye en el desarrollo de 
alergias; sin embargo, también es factor de riesgo 
para otras enfermedades, por ejemplo, el aaa [38].

Recientemente, en un estudio se demostró que la 
IgE es fundamental para el reclutamiento y activa-
ción de mastocitos, macrófagos, células t y neutrófi-
los en ratones con aaa suprarrenales e infrarrenales; 
además, la deficiencia de IgE protege a los ratones 
del desarrollo de aaa. Por tanto, el diseño de estra-
tegias encaminadas a disminuir la expresión de IgE 
podría proporcionar enfoques terapéuticos para mi-
tigar su formación y progresión [38].
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Anticuerpos anti-Lcn2
La lipocalina-2 (Lcn2) es una proteína producida y 
secretada por neutrófilos y, en menor cantidad, por 
hepatocitos, células tubulares renales y células mus-
culares lisas de los vasos. Tiene importantes funcio-
nes en la defensa contra infecciones; sin embargo, 
recientemente se ha demostrado su relación con en-
fermedades cardiovasculares [39].

En un estudio se encontró que la Lcn2 está in-
volucrada en la patogénesis del aaa al modular la 
infiltración de neutrófilos. Además, se observó que 
el anticuerpo anti-Lcn2 disminuye el desarrollo de 
aaa experimental en ratones, lo que sugiere su uti-
lidad como estrategia terapéutica potencial para la 
prevención de la progresión de aaa en seres huma-
nos [40].

Resolvinas
Son una familia de mediadores endógenos deriva-
dos de precursores de ácidos grasos poliinsaturados. 
Las resolvinas de la serie D (RvD1-RvD6) provie-
nen del ácido docosahexaenoico (Dha) y son sinte-
tizadas por leucocitos y células endoteliales durante 
la resolución de la inflamación. Dentro de sus fun-
ciones, se encuentra la inhibición de la producción 
de citoquinas proinflamatorias y la disminución en 
el tráfico e infiltración de leucocitos; por ello, sus 
efectos han sido estudiados en ciertas enfermeda-
des, como la hiperplasia neointimal, obesidad, peri-
tonitis, colitis y ateroesclerosis [41].

En modelos animales tratados con RvD2, se ob-
servó una menor dilatación aórtica en comparación 
con el grupo que no la recibió. En el análisis histo-
lógico, se observó una menor degradación de elasti-
na e infiltración de macrófagos. Este efecto se debe 
a las propiedades antiinflamatorias, pues se encontró 
que al administrar la resolvina existe un decremento 
de citocinas proinflamatorias, como la Il-1b y mcP-
1. Por tanto, las resolvinas de la serie D son un can-
didato novedoso para el tratamiento no quirúrgico 

del aaa, pero se necesita más investigación acerca 
de sus efectos en seres humanos [42].

Inhibidores del Factor Inducible por Hipoxia 
Proteica 1 α (hif-1 α) 
El Factor Inducible por Hipoxia Proteica 1  (hIf-1
), se acumula en el citoplasma en condiciones hi-

póxicas y se trasloca al núcleo para formar un he-
terodímero con el hIf-1b, creando así un Factor de 
Transcripción Activo. Se ha asociado en la patogé-
nesis de la aterosclerosis y la hipertensión pulmonar. 
En la fisiopatología del aaa, se ha visto implicado 
en el aumento de la expresión de mmP-2 y mmP-9, lo 
cual promueve el desarrollo y expansión del aneu-
risma [43].

En modelos animales se ha estudiado el efecto 
de la inhibición del hIf-1 . En un estudio se encon-
tró que al utilizar moduladores, como la digoxina 
y la 2-methoxyestradiol (2me), existe un retraso en 
la progresión del aaa. Por lo tanto, los efectos de 
los moduladores del hIf-1  deben explorarse más a 
fondo en el tratamiento de los aaa pequeños [44].

Inhibidores de la c-Jun N-terminal cinasa
Es una molécula intracelular que regula la expresión 
de metaloproteinasas; por tanto, es un blanco tera-
péutico que se ha estudiado en múltiples investiga-
ciones [5]. En un estudio reciente, se demostró que 
al administrar un inhibidor de la c-Jun N-terminal 
cinasa, como el sP600125, se podría bloquear la pro-
gresión de aaa e, incluso, estimular la regresión del 
aneurisma [45].

Agonistas de receptores activados por la prolife-
ración de peroxisomas (ppar-α )
Los PPar-  son receptores nucleares que principal-
mente regulan los genes responsables de ácidos gra-
sos y el metabolismo energético. Los agonistas de 
PPar-  se emplean como sensibilizadores de insulina 
para el tratamiento de la diabetes; sin embargo, exis-
te evidencia acumulada de que su aplicación clínica 
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podría expandirse. El amplio espectro de efectos de 
la activación de PPar-  puede ser beneficioso para el 
tratamiento de diversas afecciones cardiovasculares, 
como la aterosclerosis, la hipertensión y el aneuris-
ma aórtico [46, 47].

En un reciente estudio donde se evaluó el efec-
to de este fármaco en la prevención de la desesta-
bilización y ruptura de la placa ateroesclerótica, se 
encontró que la administración intravenosa semanal 
de pioglitazona-nP (7 mg/kg por semana) durante 4 
semanas, disminuyó considerablemente el riesgo de 
ruptura. Este efecto se debe a que la pioglitazona-nP 
reguló la expresión de citoquinas inflamatorias en 
los macrófagos derivados de la médula ósea y supri-
mió la expresión del inductor de mmP [48].

Inhibición de catepsina s (ctss)
Las catepsinas lisosómicas son proteasas que par-
ticipan en la remodelación vascular y la formación 
de aaa al regular la inflamación, la apoptosis de las 
smc, la neovascularización y la expresión de otras 
enzimas proteolíticas [49]. La ctss es una potente 
elastasa implicada en trastornos cardiovasculares. 
En un estudio se observaron los efectos de la in-
hibición farmacológica de ctss usando el inhibidor 
de ctss 6r. Al analizar los resultados bioquímicos e 
histológicos, se determinó que la administración de 
esta sustancia suprimió la actividad y la producción 
de ctss, lo que condujo a la preservación de la inte-
gridad de la elastina y la reducción de los fragmen-
tos de elastina circulantes [50].

CONCLUSIÓN

El aaa es una patología que cuenta con una tasa de 
mortalidad elevada en personas de edad avanzada. 
Actualmente el manejo quirúrgico electivo ha per-
mitido una reducción en la mortalidad. Sin embar-
go, es de importancia el desarrollo de un tratamien-
to farmacológico que demuestre ser efectivo para 
disminuir su progresión y ruptura.

Existen múltiples estudios donde se han evalua-
do los beneficios de distintos medicamentos; sin 
embargo, en ninguno de ellos se demuestra eviden-
cia suficiente que justifique su introducción en el 
manejo terapéutico del aaa, por lo que es necesario 
realizar ensayos clínicos de mayor calidad, debido a 
los resultados discrepantes encontrados en el em-
pleo de Ieca, tetraciclinas y antiplaquetarios.

Aunque no se conoce a detalle sobre toda la fi-
siopatología de esta enfermedad, la investigación 
efectuada sobre los mecanismos moleculares ha 
permitido el desarrollo de nuevos blancos terapéu-
ticos; por ejemplo, fármacos que intervienen en vías 
celulares, fragmentación de la matriz extracelular y 
mediadores inflamatorios. Actualmente muchos de 
estos medicamentos en desarrollo se centran en la 
terapia antiinflamatoria, por lo que resulta impor-
tante profundizar en la investigación de estos posi-
bles blancos terapéuticos que en modelos animales 
han mostrado resultados prometedores.
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Los símbolos son una poderosa representación de la evolución de las culturas como valores históricos, tam-
bién éticos [1]; imágenes como el corazón, los ojos, el hígado o el cerebro son atributos de la salud humana, 
emociones o cognición, pero ninguno es incluido en los símbolos de la medicina [1]. Es común que se utili-
cen símbolos de medicina que se basan en deidades o bestias grecorromanas [1, 2, 7], hebreas [1, 4], iraníes 
[3, 5], egipcias [6], sirias [3, 5], minoicas, italianas [3], símbolos suizos o de prescripciones [7], entre otros. 
La mayoría de los hospitales, escuelas de medicina, clínicas, cuerpos profesionales, prescripciones y revistas 
científicas médicas utilizan alguno de los símbolos de medicina conocidos [7]. El simbolismo es parte de la 
historia y México ha sido reconocido por sus diversas culturas, deidades, artes (principalmente los códices) y 
escritura, botánica, etcétera. En la medicina prehispánica, por ejemplo la azteca, se trataba de determinar si el 
origen de la enfermedad se debía a algún castigo divino, por un destino nefasto, por brujería o simplemente 
una enfermedad natural; además, la salud y la enfermedad estaban relacionadas con los estados de equilibrio 
que afectaban tres esferas del ser humano: lo natural, lo social y lo divino [8]. Los órganos humanos eran 
esenciales en los sacrificios, ya que eran ofrendas para alguna deidad en específico; el corazón era considerado 
el centro vital de todo lo creado [8]. Ixtlilton/Tlaltetecuin, un hombre-dios, es considerado una deidad de la 
medicina mexica, de niños, pintura y escritura, de la danza, del pulque y hacedor de medicinas. Daremos una 
revisión de esta deidad y su tlachieloni o bastón que tienen significado para la curación del alma o enfermedad.

SÍMBOLOS MÉDICOS

La mitología griega es conocida por Apolo (dios de la luz, sol, verdad y medicina); su hijo Asclepio, dios de 
la sanación, que fue enseñado por Quirón (centauro que enseñó sobre medicina y cirugía); las hijas de Ascle-
pio, Higía, diosa de la higiene y limpieza (medicina preventiva), y Panacea, diosa de los remedios (búsqueda 
indirecta médica) [1, 2, 3, 4], al igual que sus dos hijos que se mencionan en La Ilíada, Macaón y Podalirio, 
médicos del ejército de Troya [3]. El que se utiliza a nivel global es el símbolo de Asclepio (griego) o Escu-
lapio (romano), que se conforma de un bastón con una serpiente, esta última relacionada con el dragón en 
el caso de la cultura china y los aztecas y mayas con la serpiente emplumada Quetzalcóatl y Kukulkán [1, 3]. 
Tiene varios significados: freudiana (sexualidad), sumeria (sanar), minoica (conocer la hierba del nacimiento 
y resurrección; la estatua de Zurvan Akarana, que significa el arte de sanar, lo bueno y lo malo, prudencia y 
previsión, los buenos atributos de un médico), metafórica (fertilidad de la tierra, la conexión con nuestros an-
cestros y la continuidad del género de la vida y la muerte) [1, 2, 3, 4]. La vara significa autoridad y sabiduría [3], 
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y la combinación de ambos ha sido un misterio y se 
desconoce su significado. El caduceo de Hermes en 
la cultura griega o Mercurio (romano) constituido 
por una vara, dos serpientes, alado, que se adoptó 
por los médicos del Ejército de Estados Unidos de 
América erróneamente para símbolo médico [1, 2, 
3]. Aparte de los símbolos antes mencionados, se 
emplean otros que van desde las deidades y semi-
dioses hasta los emblemas y bestias. En México no 
existe un símbolo de la medicina como tal, pero el 
Hospital Infantil de México utiliza como insignia a 
Ixtlilton, una de las deidades de la medicina mexica.

IXTLILTON

Definición
También llamado Tlaltetecuin, la traducción del nom-
bre de Ixtlilton es “tinta en su ojo-cara”, del vocablo 
ix (tli) “cara-ojo”, tlil (li) “hollín” y diminutivo -ton. 
El tlilli, como se menciona, proviene del proceso de 
combustión, que se usaba para crear medicinas que 
se mezclan con muchas cosas que sirvieron para 
crear sustancias terapéuticas. Tlilli diluido en agua 
se llamaba tlilatl, que es “agua negra”. El templo de 
Ixtlilton se llamaba tlacuilocan: “lugar de pintura-es-
critura”, del verbo tlacuiloa o icuiloa, que es “escribir” 
o “pintar”. Aquí se guardaban muchos lebrillos y 
tinajas con agua negra, que se servía para curar ni-
ños enfermos. Es posible que era la misma que se 
utilizaba para escribir o pintar, pero más diluida [9, 
11, 12].

Características
En el México prehispánico se usaba el color negro 
en las figuras que representaban los conceptos de 
negro, noche, oscuridad, cuerpos que brillan en la 
noche, frío, pecado, muerte, nigromancia, magia, 
hechicería, maldad, destrucción, inframundo, de-
monios o cosas espantables, castigo, desenfreno se-
xual o bebida, etcétera [10]. Su cuerpo pintado de 
solo color negro es lo que lo hace diferente a otros 

dioses [9] y, contrario a los demás dioses, no era in-
visible y su imagen era viviente [11]. Su cabello era 
largo y crespo, similar al aspecto de Tezcatlipoca, 
considerado dios supremo azteca [10]. Lo caracteri-
za una mancha peribucal blanca de aspecto lobula-
do; utilizaba una cresta de plumas, a manera de re-
presentar cuchillos de pedernal, y también un collar 
de concha [9]. En la mano lleva una rodela en repre-
sentación solar de Huitzilopochtli [11], se asemeja a 
Macuilxóchitl por su pintura facial, sus sandalias de 
sol, su bandera de sol, su escudo tonallochimalli y su 
bastón característico por tener un corazón yollotpilli 
[11, 12] (Figura 1).

Aparición
Se representa en el Códice Matritense de Real Palacio 
(mrP f. 262v; fig. 13.a); el Códice Florentino (cf facs. 
I: f. 11v; fig. 13.b; fig. 10a); los Códices Tudela (f. 44r; 
fig. 13.c); también en el Códice Magliabecchiano (f. 63r; 
fig. 13.d). Además, en el Códice Borbónico (láms. 27, 
34, 36 y 4; figs. 10.b, 10.c, 13.e-g; cfr. Anders, Jansen, 
Reyes, 1991, pp. 106, 108) [9, 10, 12]; el Códice Tovar; 
el Códice Borgia (láms. 37, 38). En la lám. 38 aparece 
antropomorfizado su tlachieloni [12] o se puede suge-
rir que es la transformación de la unión de la deidad 
con el bastón.

Ritual de curación
La capacidad de curar de Ixtlilton era parte de los 
cuatro ancianos que descubrieron el arte de la me-
dicina y conocieron los medicamentos [9]. En rela-
ción con la especialidad médica pediatría, vigilaba a 
los niños durante el sueño [13] y curaba sus enfer-
medades [9, 10, 11, 12, 13, 14]; además, arraigaba 
principios sólidos sobre la divinidad, la patria y la 
familia [14]. Todo niño enfermo se llevaba al templo 
o tabernáculo de Ixtlilton, también conocido como 
tlahcuilocan (tlacuilocan), en donde se encontraban 
tinajas de agua negra que se les daba de beber y, 
entonces, sanaban. Los sacerdotes de este templo 
tenían la capacidad de diagnosticar a un niño cuan-
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do estaba enfermo o la ausencia de su tonalli para 
darles el tratamiento [9, 10, 11, 12, 13]. Los padres 
danzaban frente al dios en el templo para la sani-
dad de sus hijos; la terapéutica que caracteriza a esta 
deidad es curar con regocijo sin causar algún dolor 
[11]. El agua de aspecto negro, se desconoce qué 
era; se especula que era carbón activado, aunque sus 
efectos secundarios dicen lo contrario (comentario 
de autores). Se menciona como una bebida rehidra-
tante [11], pero es desconocida aún.

FIGURA 1. Representación de Ixtlilton en el Códice Borbónico 
(lám. 34)

Fuente: Mikulska, K. (2015). Capítulo 1.3. Dioses de la imagen, 
dioses de los destinos. Tejiendo destinos. Un acercamiento al sistema de 

comunicación gráfica en los códices adivinatorios (1.a ed.; p. 95). El Colegio 
Mexiquense, A. C. [Su uso está autorizado por la autora].

Instrumento para ver o Tlachieloni
Se le conoce por su bastón característico similar a 
Techalotl y los macuilli (dioses del número cinco) [9, 
12] que lo conforman: una pluma (ihuitl), bolas de 
plumón, yollotl (teyolía; corazón), disco y empuña-

dura. Se le denomina instrumento para ver por su 
significado literal de la palabra náhuatl tlachieloni o 
tlachiyaloni. Seler lo considera anahuatl (ojo); Olie-
vier, con un espejo; Preuss, con escudos nealika, 
que representan “la cara del dios sol” agujerados en 
la parte central para que el dios pueda observar el 
mundo [12]. Se explica el significado de cada objeto 
que conforma el bastón (Figura 1):

Ihuitl (pluma)
Es una pluma fina o plumón blanco [12]. Se des-
conoce su significado, aunque en la cultura mexi-
ca la utilización de plumaje es importante, como 
la del ave quetzal, águilas [16] u otras. El signifi-
cado era riqueza, fertilidad, poder y estatus [15]. 
También aparece la deidad Quetzalcóatl (“la ser-
piente emplumada”) con este tipo de pluma, o 
el emblemático suceso de un águila devorando a 
una serpiente encima de un nopal.

Bolas de plumón
Se encuentran situadas arriba y abajo del disco 
central, en gran cantidad y en conjunto con ti-
zatl (tiza); señalaban por sí solas a alguna vícti-
ma sacrificial, dándonos el significado de otra 
dimensión: la muerte ritual [12]. Las plumas son 
elementos aéreos y la tiza es uno terrenal, por lo 
que significaba que la víctima pertenecía al cielo 
y a la tierra al mismo tiempo [16]. Cabe mencio-
nar que la diosa Coatlicue fue fecundada por el 
toque de una bola de plumón [16].

Yollotl (teyolía; corazón)
Es la única figura de la medicina que porta en 
su bastón un órgano humano: un corazón (yo-
llotl; teyolía), los mexicas consideraban el corazón 
como parte del sol, una energía pulsátil, radiante 
[8]. También permanece una de las tres entidades 
anímicas, teyolía, que emprende su viaje al más 
allá para ser purificado y reinsertado en un nuevo 
sujeto de la misma especie; además, como men-
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ciona el autor, la esencia o semilla de la vida hu-
mana [17] en la niñez, se relaciona con la cogni-
ción, el entendimiento, la habilidad comunicativa 
y social para su desarrollo [18]. En el Códice Borbó-
nico (lám. 27, 36[10c]), se observa el corazón des-
embocando en dos arterias; en medio, una placa 
de oro es un simbolismo con el sol, que asocia 
el tlachieloni con el sol, con piedras preciosas; se 
desconoce cuál sea, pero parece tlapalteoxíuitl o 
turquesa roja, que era rara y pertenecía solo a las 
deidades.

Disco
Está representado por un agujero central y uno o 
dos círculos con secciones negras y blancas alter-
nadas [12]; como se muestra en el Códice Borbónico 
(lám. 27, 36[10c]), el agujero era utilizado para ver.

Empuñadura
En una sección del bastón estaba el disco y este 
permitía un buen agarre; remata con papel deco-
rado colgando [12].
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Con el objetivo de mantenernos vigentes y actualizados, la Revista Expresiones Médicas ha decidido adoptar los requeri-
mientos uniformes para el envío de manuscritos a revistas biomédicas publicado por el Comité Internacional de Editores de 
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Bases de publicación

GEnEraliDaDES
Los artículos deberán ser enviados al Comité Editorial de la revista 
Expresiones Médicas, a la oficina ubicada en el edificio B del Instituto 
de Ciencias Biomédicas, Anillo Envolvente del Pronaf  y Estocolmo 
s/n, cP 32600, Ciudad Juárez, Chih., México.

El artículo con su material adicional, deberá entregarse en un fólder 
tamaño carta, e ir acompañado de una carta del(los) autor(es), en la 
cual se proporcione: 

1. Tipo de artículo enviado
2. Nombre completo del autor
3. Grado académico o cargo profesional
4. Teléfono, correo electrónico e información adicional
  que se juzgue necesaria.

 
TEXTO
Se incluirá el manuscrito impreso por duplicado y su formato elec-
trónico (cD en programa Word). El texto deberá estar en tipo de letra 
Arial, número 12 y alineación justificada. Las fotografías, tablas y fi-
guras deberán indicarse según aparezcan en el texto con su respectivo 
número de aparición y nombre que corresponda entre paréntesis y 
en color rojo.

Fotografías, tablas y figuras
Se entregarán las fotografías en formato electrónico jpg, debida-
mente identificadas en el nombre del archivo (ej. Imagen 1.jpg). Muy 
importante: deberán grabarse en la opción de alta resolución de su cá-
mara fotográfica. O bien, si se cuenta físicamente con las fotografías, 
negativos o imágenes, enviarlas para su digitalización. No se acepta-
rán imágenes con baja resolución. 
Las fotografías y figuras de internet, deberán identificarse y anexarse 
en un listado en un apartado especial para ello al final de las refe-
rencias del manuscrito, con la página principal y el link completo, 
copiado directamente de la barra de búsqueda de su buscador de 
internet. Las figuras que se tengan físicamente, deberán ser dibuja-

das y fotografiadas profesionalmente; las letras, números y símbolos 
deberán ser claros, uniformes y de tamaño suficiente para que sean 
legibles (aplica lo mismo sobre su digitalización)
Las microfotografías deberán incluir en sí mismas un indicador de 
escala, así como la técnica histológica utilizada. Si se utilizan fotogra-
fías de personas, no deberán se identificables o, en caso contrario, se 
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REFERENCIAS
Deberán entregarse numeradas (números arábigos) en el orden de 
aparición dentro del texto, respetando el siguiente formato:

a) Primero: mencionar solo a los seis primeros autores, segui-
dos de et al. en caso de que fueran más. Estos deben iniciar 
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c) Tercero: abreviación internacional de la revista, año; 
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Ejemplo: 1. Medrano, M. J., Cerrato, E., Boix, R., & Delgado-Rodrí-
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Nota: El manuscrito deberá acompañarse de copias de cualquier per-
miso para reproducir material ya publicado, para utilizar ilustraciones 
o revelar información personal delicada sobre individuos que puedan 
ser identificados.

ARTÍCULOS DE REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA
La revisión bibliográfica es un tipo de artículo científico que, sin ser 
original, recopila la información más relevante sobre un tema espe-
cífico; es considerado como un estudio detallado, selectivo y crítico. 
Su finalidad es examinar la bibliografía publicada y situarla en cierta 
perspectiva. 
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Estos artículos se pueden incluir en alguna de las siguientes seccio-
nes: 

a) Artículos generales
b)  Artículos de Ciencias Básicas: análisis de las ciencias que 
son base de la medicina. Pueden considerarse temas de las 
siguientes áreas: Anatomía, Fisiología, Bioquímica, Micro-
biología, Parasitología, Histología, Embriología, Patología, 
Farmacología y Propedéutica.
c) Artículos de actualidad: muestran avances médicos en 
cuanto a tecnología o terapéutica, considerando su practici-
dad, economía, ética, etcétera.

Los artículos deberán ordenarse en la siguiente secuencia:
1. Título
2. Autor(es): nombre(es), apellido paterno, apellido materno 
(máximo 5 autores)
3. Resumen en español (máximo 150 palabras). Con 3-5 pa-
labras clave
4. Resumen en inglés (abstract). Con 3-5 palabras clave
5. Introducción (hasta 1 cuartilla)
6. Texto: 5-7 cuartillas tamaño carta
7. Conclusiones
8. Referencias: mínimo 10 referencias actualizadas (máximo 
5 años de publicación), siendo preferentes las revisiones he-
merográficas. En caso de consulta bibliográfica, deberán ser 
de la ultima edición disponible del libro

Extensión total: 6 a 8 cuartillas.

ARTÍCULOS SOBRE CASOS CLÍNICOS 
Consisten en la descripción de la anamnesis, la exploración realizada 
y las pruebas diagnósticas empleadas en la evaluación clínica del pa-
ciente. Se narra el proceso diagnóstico y la opción terapéutica elegida, 
donde se debe respetar la confidencialidad del paciente.
Deberán seguir la siguiente secuencia:

1. Título 
2. Autor(es): nombre(es), apellido paterno, apellido materno 
(máximo 5 autores)
3. Resumen en español (máximo 150 palabras). Con 3-5 pa-
labras clave
4. Resumen en inglés (abstract). Con 3-5 palabras clave
5. Introducción (hasta 1 cuartilla)
6. Descripción del caso clínico
7. Discusión y conclusión
8. Referencias: mínimo 10 referencias actualizadas (máximo 
5 años de publicación)

Extensión total: 4 a 7 cuartillas.

ARTÍCULOS ORIGINALES (SOBRE INVESTIGACIÓN Y 
ESTADÍSTICA)
Tienen como objetivo exponer el trabajo propio, resultado de una 
investigación, y deben hacerlo en la misma secuencia en la que se 
originaron.
Deberán seguir la siguiente secuencia:

1. Título
2. Autor(es): nombre(es), apellido paterno, apellido materno 

(máximo 5 autores)
3. Resumen en español (máximo 150 palabras). Con 3-5 pa-
labras clave
4. Resumen en inglés (abstract). Con 3-5 palabras clave
5. Objetivo 
6. Introducción (hasta 1 cuartilla)
7. Material y métodos
8. Resultados
9. Discusión y conclusión
10. Referencias: mínimo 10 referencias actualizadas (máximo 
5 años de publicación)
11. En caso de investigación con personas, deberá mencio-
narse que se ha cumplido con los requisitos del Comité de 
Ética Local
12. En caso de investigación con animales, deberá hacerse 
mención de no haber infringido las leyes de protección ani-
mal local

Extensión total: 5 a 8 cuartillas.

ARTÍCULOS DE OPINIÓN
Tienen por objetivo la crítica libre y respetuosa de temas de interés 
médico.

1. Ensayo libre
2. Referencias: hacer alusión al lugar donde se obtiene el 
tema a discutir

Extensión total: 2 cuartillas.

ARTÍCULOS DE CULTURA Y ARTE
Tienen por objetivo fomentar el interés y conocimientos de la comu-
nidad universitaria sobre temas de pintura, música, literatura, escul-
tura, etcétera.

1. Ensayo libre
2. Obras de expresión artística en general
3. Bibliografía

Extensión: 4 a 6 cuartillas.

ARTÍCULOS DE LOCALIDAD
Tienen por objetivo la revisión de las decisiones y situaciones de la 
comunidad médica que repercuten en Ciudad Juárez, Chihuahua, y El 
Paso, Texas, así como de las circunstancias actuales de la comunidad 
que influyen en la labor del médico.

1. Ensayo libre
2. Bibliografía 

Extensión total: 3 a 4 cuartillas.

CORRESPONDENCIA
Tiene por objetivo constituirse como un foro de discusión o respues-
ta a los artículos publicados. En esta sección, se publicarán los puntos 
de vista de los lectores.

1. Estilo libre
2. Hacer referencia completa del artículo en discusión (nom-
bre del autor, título del artículo, volumen, número de pági-
nas)

Extensión: 1 cuartilla.


