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Introducción Dr. Salvador Bueno   
 
En la Universidad Anáhuac México entendemos la investigación 
como una tarea esencial para el desarrollo de la Medicina y las 
carreras afines, la mejora de los sistemas de salud y la construcción 
de sociedades más justas y solidarias.  
 
Investigar no es únicamente producir evidencia o generar 
innovación; sino asumir un compromiso con la verdad, con la 
dignidad de la persona y con el bien común. Se trata de hacer ciencia 
con conciencia; formando profesionales capaces de pensar 
críticamente, colaborar interdisciplinariamente y actuar con 
responsabilidad ante los desafíos que enfrenta el mundo en materia 
de salud. 
 
El XI Congreso Nacional y V Internacional de Investigación en Ciencias de la Salud tuvo 
como eje central los avances y retos de la Inmunología; reunió aportaciones desde los 
ámbitos básico, clínico, tecnológico y ético, y contó con la participación de especialistas 
nacionales e internacionales; así como con la representación de instituciones académicas y 
sanitarias de reconocido prestigio. 
 
Estas memorias son más que el registro de la numeralia del congreso; recogen los resultados 
del diálogo plural que enriqueció la reflexión científica y fortaleció las redes de colaboración 
indispensables para la generación de soluciones pertinentes y sostenibles. Las investigaciones 
presentadas en conferencias, trabajos libres y expresiones de fotografía científica dan 
testimonio del talento, la disciplina y la vocación de servicio de estudiantes, profesores e 
investigadores comprometidos con transformar el conocimiento en acciones que impacten 
positivamente la vida de las personas. Cada proyecto refleja la convicción de que la ciencia 
alcanza su mayor plenitud cuando se orienta a comprender, cuidar y acompañar a quien vive 
la experiencia de la enfermedad: se trata de transformar el conocimiento en servicio. 
  
Desde nuestra identidad institucional, impulsamos una formación que reconoce en la 
investigación un camino privilegiado para el desarrollo integral de los futuros profesionales 
de la salud. Formar líderes de acción positiva implica educar científicos con excelencia 
técnica y sensibilidad humana, capaces de innovar sin perder de vista el sentido último de su 
labor: contribuir al florecimiento de la persona y al bienestar de la sociedad. 
  
Este documento constituye una invitación a seguir preguntando, aprendiendo y construyendo 
conocimiento con responsabilidad y sentido trascendente. Confiamos en que las ideas aquí 
reunidas inspirarán nuevas colaboraciones, abrirán horizontes de investigación y fortalecerán 
una cultura científica comprometida con la vida y la dignidad humana. 

 



 
Prefacio Dr. José Juan Antonio Ibarra Arias  

 
Con beneplácito presentamos las Memorias del XI congreso Nacional y 
V internacional de Investigación en Ciencias de la Salud con el tema 
principal “Inmunología: Investigación, Diagnóstico y Tratamiento”, que 
tuvo el objetivo de difundir e intercambiar los avances científicos y 
tecnológicos de la comunidad científica, tanto nacional como 
internacional, reuniendo a científicos, profesores y estudiantes de 
diversos niveles en conferencias y discusión de trabajos libres en forma 
de cartel.  
Un poco de historia: el Congreso de investigación en Ciencias de la 
Salud tuvo sus inicios en el año 2011 como un Simposio de Investigación 
en el que se presentaban conferencias relacionadas con diversos temas,   
sin una temática formalizada. Esta dinámica prevaleció durante los 
siguientes años en que se presentaban un promedio de 18 carteles, 
además de las conferencias científicas. Fue en el año 2015 cuando el 
Centro de Investigación en Ciencias de la Salud (CICSA) organizó el 

primer congreso Nacional de Investigación en Ciencias de la Salud. En este congreso tampoco existía 
una temática; se presentaban conferencias con diversos enfoques científicos. En el año 2017, siendo 
ya el III Congreso, el CICSA dio un paso adelante desarrollando el Encuentro en un periodo de 2 días, 
aún con temas diversos en las conferencias, pero con participación de investigadores de otras 
instituciones. En ese año, el promedio de carteles presentados se había duplicado. El V congreso, 
desarrollado en el 2019, asumió un formato temático, y se denominó “Enfermedades relacionadas con 
la microbiota”, ese congreso era aún de nivel nacional. Fue en el año 2021 cuando el CICSA organizó 
el VII congreso nacional y 1er congreso internacional. En aquel entonces, como consecuencia de la 
pandemia, el congreso se hizo totalmente en formato virtual, lo que nos dio la oportunidad de tener 
investigadores internacionales que impartieron conferencias desde Estados Unidos y Europa. En el 
año 2023, siendo ya el IX Congreso Nacional y III internacional, la participación científica se 
incrementó de manera significativa teniendo un promedio de 50 carteles, que además incluyeron 
participación de instituciones externas a nuestra universidad. En el 2024, en el marco de las 
actividades de celebración del 60 aniversario de la Universidad Anáhuac se desarrolló el X congreso 
Nacional, IV internacional de investigación en Ciencias de la Salud y I Congreso de Liderazgo 
Médico en el que participaron de manera conjunta en la organización la Sociedad de alumnos, el 
Programa Investiga y el grupo de liderazgo Alpha. Ese fue un congreso en el que además de tener 
como conferencistas a investigadores de gran renombre nacional e internacional, se presentaron 67 
carteles y 11 fotografías como parte de otra convocatoria científica y recibió un total de 217 asistentes.  
Este año presentamos el XI congreso Nacional y V internacional de Investigación en Ciencias de la 
Salud con el tema principal “Inmunología: Investigación, Diagnóstico y Tratamiento” que brindó la 
oportunidad de que diferentes expertos del país y del extranjero, compartieran sus avances en líneas 
específicas de investigación en el área de la inmunología, ciencia central en el conocimiento 
interdisciplinar para prevención, diagnóstico y tratamiento de diversas enfermedades.  
 

¡Gracias a todos y todas por su participación! 
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BREVE RESEÑA 
Durante el XI congreso Nacional y V internacional de Investigación en Ciencias de la Salud 
con el tema principal “Inmunología: Investigación, Diagnóstico y Tratamiento”, se llevaron 
a cabo dos tipos de actividades: Conferencias en línea, impartidas por expertos, y concurso de 
fotos y trabajos libres de manera presencial, durante  un cocktail ofrecido por la Universidad 
Anáhuac el 24 de octubre de 2025 en sus instalaciones.  
Hubo diez y seis conferencias individuales y un panel de expertos, que presentaron trabajos 
de corte básico, clínico, tecnológico o ético. Los expertos internacionales nos honraron de 
países como España, Francia, Estados Unidos y Argentina. Y los conferencistas nacionales 
provenían de instituciones de alto prestigio, como el Instituto Politécnico Nacional, la U. 
Nacional Autónoma de México, la U. Autónoma de Guerrero, la U. Anáhuac México, los 
Hospitales e Institutos Nacionales de Salud y el Instituto Mexicano del Seguro Social. 
Se presentaron dos fotografías científicas y 76 trabajos libres en forma de cartel. La mayoría 
fueron de la Universidad Anáhuac México, pero hubo trabajos de otros centros educativos y 
de salud del país, e incluso algunos en colaboración con instituciones extranjeras. Los 
ganadores de los premios fueron en su mayoría de la propia U. Anáhuac, pero hubo otras 
instituciones que se llevaron primero o segundo lugar a sus trabajos. 
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PROGRAMA 
 

CONFERENCIAS 

 

Jueves 23 de octubre 

Tecnología: El biobanco cómo motor en la investigación 
de enfermedades poco frecuentes: el Síndrome de 
Guillain-Barré cómo paradigma. Dr. Ernesto Doncel Pérez. 
Servicio de Salud de Castilla, La Mancha, España.  

 

 

Tecnología Anticuerpos IgY en Biomedicina. Dr. 
Fernando Gómez Chávez Escuela Nacional de Medicina y 
Homeopatía, Instituto Politécnico Nacional, México.  

 

 

 

Viernes 24 de octubre 

 

Clínica. Investigación en amebas de vida libre en una 
región ultraperiférica. Jacob Lorenzo Morales. Instituto 
Universitario Enfermedades Tropicales y Salud Pública, 
Canarias, España. 

 

 

Tecnología Problemas y soluciones del diagnóstico 
prenatal de riesgo y confirmación postnatal de la toxoplasmosis 
congénita. Dra. Irma Cañedo Solares, Instituto Nacional de 
Pediatría, México.  

 



 
 

 

Ética.​ No sólo curar, también cuidar: inmunoterapia, ética 
en la investigación para un futuro más humano- Dr. José Antonio 
Bonilla U. Anáhuac México  

 

 

 

Básica: Evaluación de la expresión de TLR's y 
citocinas en células dendríticas derivadas de monocitos 
humanos estimuladas con un lisado bacteriano comercial e 
infectadas con virus H1N1 y H3N2. Dr. Rosalino Vázquez.  
U. Anáhuac México. 

 

 

Tecnología: La bioluminiscencia como herramienta para 
estudiar el cáncer de mama. Dra. Consuelo Gómez García. 
Escuela Nacional de Medicina y Homeopatía, Instituto 
Politécnico Nacional, México. 

 

 

Clínica: Panel:Respuesta inmune en sepsis como factor 
predictor. Dr. José Israel León, HGM-EL, SSA, México,  Dr. Daniel Scott del 
Instituto Pasteur, Francia, y Dra. Lourdes Andrea Arriaga Pizano, IMSS  S. 
XXI, México.  

 

 
 

 

 

 

 

 



 
 

 

Clínica. Inmunología de la Alergia Alimentaria de la  

Investigación a la Práctica Clínica. Dr Jorge Cesar Martinez.  

Hospital General  de Agudos, Argentina.     

                 

Tecnología.Uso de la bioinformática para la selección 
de péptidos que puedan ser utilizados en la producción de 
anticuerpos y diseño de vacunas  Dra. Karen Cortés. 
Universidad Autónoma de Guerrero, México  

 

Clínica. Caracterización de la microbiota de líquido 
crevicular en pacientes con Síndrome de Sjogren primario. 
Dra. Gabriela Martínez Nava. Instituto Nacional de 
Rehabilitación "Luis Guillermo Ibarra Ibarra", Secretaría de 
Salud, México. 

 

 

Sábado 25 de octubre 

 

Básica El papel de la glía y las citocinas en la 
neurogénesis, la memoria y la conducta social. Dr. Daniel 
Sepúlveda Cuéllar (PDCB/UNAM), México.  

 

 

Clínica Tiroiditis Hashimoto. Dr. Sigfrido Miracle 
López. Clínica de endocrinología Integral SC. Angeles 
Interlomas, México.  

 

 

 

 



 
 

 

 

Básica.Neuroinmunología de los trastornos crónico 
degenerativos. Dra Edna E. García. Universidad Anáhuac, 
México. 

 

 

 

Clinica. Primary Immunodeficiencies: New Horizons 
for Future Generations. Dr. Shen Ying Zhang. Rockefeller 
University. EUA 

 

 

 

Clínica. Inmunonutrición en cáncer Dra. Angel 
Denisse Castro Eguiluz. Instituto Nacional de Cancerología, 
México.  

 

 

 

 

 

Tecnología.  Diseño, producción y aplicación de los 
anticuerpos monoclonales al diagnóstico y el tratamiento 
médico Mtra. Yolanda Medina  Instituto de Diagnóstico y 
Referencia Epidemiológicos, México. 

 
 

 



 

 
 
 

 
 

FOTOS CONCURSANTES 
 

PRIMER LUGAR 
 

Cresta vestibular de rata 
 

 
 

Blanca Cervantes1, Enrique Soto2 

 

1 Universidad Anáhuac México, Facultad de Ciencias de la salud. 2 Instituto de Fisiología de la Benemérita 
Universidad Autónoma de Puebla, México 
 
Imagen de inmunofluorescencia que muestra la cresta de un canal semicircular en el oído interno de una rata. 
Los núcleos teñidos con DAPI se observan en amarillo, y en rojo la inmunoreactividad para ASIC1 en las fibras 
aferentes que inervan las células ciliadas vestibulares. Los canales ASIC son canales iónicos sensibles a la 
concentración extracelular de protones.  
 

 



 
 
 

SEGUNDO LUGAR  
 

Corte transversal de Ascaris lumbricoides 
 

 
Andrea Ibarra García1 

 

1 Centro de Investigación en Ciencias de la Salud (CICSA), FCS, Universidad Anáhuac México, Campus Norte, 
 
Corte histológico transversal de Ascaris lumbricoides, teñido con hematoxilina-eosina y observado en 
microscopio óptico (10x). Se distinguen cutícula gruesa, musculatura polimiaria, pseudoceloma, tubo digestivo 
y gónadas, reflejando su morfología adaptada al parasitismo humano causante de ascariasis.  
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RESÚMENES DE TRABAJOS LIBRES 

 
ESTUDIOS IN VITRO 

 
 

PRIMER LUGAR 
 

Actividad antitumoral in vitro de linfocitos T modificados genéticamente con receptor 
de antígeno quimérico (CAR-T) anti-CD19 

 
 
Yair Omar Chávez-Estrada1,3, Dalila M. Alvarado-Navarro1, Nidia Karina Moncada Saucedo1, Martha B. 
Aké-Uc1, Ana Karen Hernández-Navarro1, Ricardo Mota-Pablo1, Andrés Gómez-De León1, Adrián Geovanni 
RosasTaraco2, David Gómez-Almaguer1, Rosario Salazar-Riojas1  
 
1Servicio de Hematología, Centro Universitario Contra el Cáncer, Hospital Universitario de la UANL “Dr. José 
Eleuterio González” Monterrey, Nuevo León, México; 2Servicio de Inmunología, Hospital Universitario de la 
UANL “Dr. José Eleuterio González” Monterrey, Nuevo León, México; 3Facultad de Ciencias de la Salud, 
Universidad Anáhuac México.  
  
Introducción. La terapia con linfocitos T modificados genéticamente con receptor de antígeno 
quimérico (CAR-T) anti-CD19 representa un avance en la inmunoterapia del cáncer, al dirigir de 
manera específica la actividad citotóxica de las células T autólogas hacia células B malignas1,5,10. La 
validación in vitro de estos productos es esencial para demostrar su eficacia biológica y funcional 
antes de su aplicación clínica4. Objetivo. Evaluar la actividad antitumoral in vitro de linfocitos T 
modificados genéticamente con receptor de antígeno quimérico anti-CD19. Metodología. Se 
emplearon cinco lotes descongelados de MB-CART19.1, posterior a un año de almacenamiento en 
condiciones criogénicas (-140°C). La citotoxicidad se evaluó mediante lisis in vitro de la línea celular 
Raji (CCL-86) posterior al cocultivo a diferentes proporciones Efector:Target (5:1, 10:1 y 20:1), y 
como control negativo se incluyeron linfocitos T no transducidas (NT).Tras 24 horas de incubación a 
37°C en CO2 al 5%, se evaluó la viabilidad y apoptosis celular mediante citometría de flujo 
(MACSQuant 10) utilizando tinción con Annexina V y 7-AAD. Resultados y discusión. Las células 
CAR-T mostraron una frecuencia de transducción posterior a la descongelación de 47.8% (±8.8 DE). 
La actividad citotóxica in vitro en células Raji en todas las proporciones mostró una lisis específica 
superior al 80%, y ≥ 92.7% (± 2.3 DE) con ratio 20:1; por el contrario, los NT mostraron un efecto 
mínimo, con una lisis ≤ 29.5% (± 9.2 DE) en las tres proporciones (Fig. 2). La citometría mostró que 
la citotoxicidad se asoció principalmente con apoptosis temprana y tardía en las células Raji, lo cual 
refuerza la eficacia con otros estudios que de las células CAR-T CD19+ ha descrito una lisis superior 
al 80% frente a modelos tumorales B(6). Asimismo, la frecuencia de transducción posterior 
descongelación asemeja con los productos clínicos farmacéuticos fabricados en sistemas 
automatizados en CliniMACS Prodigy del 50%9. Los ensayos in vitro con herramientas 

 



 
indispensables para la validación preclínica de terapias celulares3. Conclusiones. Los linfocitos T 
genéticamente modificados anti-CD19 (MBCART19.1) demostraron una marcada actividad 
antitumoral in vitro, con alta capacidad de lisis frente a línea celulares tumorales Raji, además de 
mantener la estabilidad funcional posterior a la criopreservación. 
 
Referencias  
1.Bustamante-Ogando JC  et al. Childhood leukemias in Mexico: towards implementing CAR-T cell therapy programs. Front Oncol. 
2024;13:1304805. 
2. Chmielewski M et el. Antigen-specific T-cell activation independently of the MHC: chimeric antigen receptor-redirected T cells. Front 
Immunol. 2013;4:371 
3.Dabas P, Danda A. Revolutionizing cancer treatment: a comprehensive review of CAR-T cell therapy. Med Oncol. 2023;40:275 
4.Foulke JG  et al. Optimizing ex vivo CAR-T cell-mediated cytotoxicity assay through multimodality imaging. Cancers (Basel). 
2024;16:2497 
5.Gómez-De León A et al. Perspectivas sobre la terapia CAR-T en México. Rev Mex Med Transfus. 2022;14:s107-s110. 
6.Kiesgen S et al. Comparative analysis of assays to measure CAR T-cell-mediated cytotoxicity. Nat Protoc. 2021;16:1331-1342. 
7.Miltenyi Biotec BV & Co. MB-CART19.1 Non-clinical information. Version 3. 2020. 
8. Servicio de Hematología, Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”. FTC-11 Reporte de validación de manufactura de células 
CAR. Monterrey: UANL; 2020. 
9. Zhang W et al. Characterization of clinical grade CD19 chimeric antigen receptor T cells produced using automated CliniMACS Prodigy 
system. Drug Des Devel Ther. 2018;12:3343-3356. 
10. Salazar-Riojas R  et al. Decentralized point-of-care manufacturing of CD19 chimeric antigen receptor T cells in Mexico. JCO Glob 
Oncol. 2025;11:e2400581. 
 
 
 

 SEGUNDO LUGAR 
 

Efecto de Epicatequina encapsulada en una matriz metal orgánica MIL100(Fe) sobre 
células troncales cancerosas derivadas de una línea celular de cáncer gástrico 

 
David Sánchez-Herrera1,2, Elizabeth Ortiz-Sánchez2, Jonathan Flores-Moreno3, Blanca Garcia-Perez1  
1Laboratorio de Microbiología General, Escuela Nacional de Ciencias Biológicas, Instituto Politécnico 
Nacional; 2Laboratorio de Células Troncales Cancerosas de Tumores Sólidos, INCan; 3Departamento de 
Ciencias Básicas, Universidad Autónoma Metropolitana.   
 
Introducción. El cáncer gástrico (CG) es la quinta causa de mortalidad por cáncer a nivel mundial y 
uno de los más agresivos que se conocen, actualmente se sabe que las células troncales cancerosas 
(CTC) contribuyen en la agresividad, invasividad y quimio resistencia de este tipo de cáncer, por lo 
que los esfuerzos para el desarrollo de nuevas alternativas terapéuticas están dirigidas a la búsqueda 
de moléculas menos tóxicas y más eficientes que la terapia convencional. La epicatequina (EC) es un 
flavanol con propiedades antiinflamatorias, antioxidantes y anticancerosas, cuyo uso se ve limitado en 
gran medida por su baja biodisponibilidad. Hoy en día el uso de nanopartículas MIL-100 (Fe) han 
llamado la atención debido a su gran versatilidad, alto grado de biocompatibilidad y baja toxicidad lo 
que las hace ideales como acarreadores farmacológicos. Objetivo. Establecer los efectos de la EC 
encapsulada en nanopartículas MIL-100 (Fe) sobre células troncales cancerosas enriquecidas a partir 
de una línea celular de adenocarcinoma gástrico (AGS). Materiales y métodos. Estudio prospectivo, 
transversal y comparativo en donde se determinó el porcentaje de apoptosis inducido por epicatequina 
y epicatequina encapsulada utilizando el kit vibrant apoptosis no.2. La determinación del 
inmunofenotipo de células troncales cancerosas se realizó por citometría de flujo realizando una 
tinción para FACs  y el equipo FACs Aria II. Los resultados fueron analizados con el software Flowjo 

 



 
mientras que el análisis estadístico se realizó tomando en cuenta las variables paramétricas como el 
porcentaje de apoptosis (%), el porcentaje de CSC CD44+CD24+ CD326+ CD54+ (%) y el número 
de células por microlitro se analizaron a través de una prueba de t de student de varianzas 
heterogéneas con un nivel de significancia * p<0.01, **p<0.001. Resultados. La ECencapsulada 
reduce la viabilidad celular e induce mayor porcentaje de apoptosis que la EClibre. Por otra parte, al 
tratar las células AGS con EClibre y ECencapsulada en condiciones de ultra baja adherencia se reduce 
el porcentaje de CSC totales [CD44+ CD24+] así como CSC invasivas [CD44+ CD24+ CD54+ 
CD326+ ] y se evita la formación de la tumoresféra con disminución en la expresión de CD44, CD326 
y PD-L1. Conclusiones.La ECencapsulada disminuye la expresión de marcadores funcionales de 
CSC, así como su número, además de inducir un mayor efecto apoptótico que la EClibre. 
 
Referencia 
1.Hosseinimehr S. Epicatechin enhances antiproliferative effect of bleomycin in ovarian cancer cell. Research in Molecular Medicine 
2013;1:24-27. doi:10.18869/acadpub.rmm.1.3.25 

 
 
 
Comparación de la activación de mastocitos derivados de médula ósea, peritoneo y línea 

celular MC/9 mediante los ligandos de TLR2, TLR3 y TLR4. 
 
Saramari R Miranda Crespo1, Bibiana P Ruiz Sánchez2, Ricardo E Martínez Martínez1, Rommel Chacón 
Salinas1 
 

1Departamento de Inmunología “Michael Heidelberger”, Laboratorio de Inmunología Molecular II, Escuela 
Nacional de Ciencias Biológicas, Instituto Politécnico Nacional, Ciudad de México, México; 2Facultad de 
Ciencias de la Salud, Universidad Anáhuac, Ciudad de México 
 
Introducción. Los mastocitos son células protectoras localizadas en mucosas cuya función es iniciar 
la inflamación en respuesta a un patógeno. Su origen es hematopoyético y alcanzan su maduración en 
los tejidos en donde el microambiente local determina sus características y receptores específicos. La 
activación ocurre tras la interacción de ligandos con receptores como FcԑRI y TLR, estos últimos 
perteneciente a la familia de receptores que reconocen patrones (PRR). Partiendo de que las 
características fenotípicas del mastocito dependen del tejido en el que alcanza su maduración se 
planteó la siguiente pregunta: ¿Existe diferencia significativa en la activación de los diferentes 
modelos de mastocitos que se emplean en el estudio de estos? Objetivo. Evaluar la activación de los 
mastocitos de médula ósea, peritoneo y MC/9 tras la estimulación con Pam3CSK4, Poly (I:C) y LPS de 
Escherichia coli. Materiales y métodos. Se realizó la cuantificación de β-hexosaminidasa por 
colorimetría para evaluar la degranulación de los mastocitos con el análisis estadístico de 
Kruskal-Wallis con prueba de Dunn de múltiples comparaciones. Por otro lado, se estan cuantificado 
las citocinas IL-6 e IL-13 por el método de ELISA sándwich. Resultados. De acuerdo con lo 
reportado por Gilfillan y cols. se encontró una mínima degranulación en los diferentes mastocitos 
estimulados por TLR. Los resultados preliminares en las células BMMC estimuladas con LPS inducen 
la producción de IL-13, por lo cual podemos inferir que estos mastocitos responden al estímulo de 
TLR4. Por otro parte, los mastocitos de la línea celular también muestran una respuesta a los ligandos 
externos de TLR2 produciendo IL-6. Aun falta evaluar la producción de algunas citocinas para poder 
determinar si la activación del mastocito únicamente depende de las vías externas y si existe alguna 

 



 
diferencia en la respuesta entre los modelos de mastocitos que se emplean. Conclusiones. La 
degranulación de los diferentes mastocitos estimulados con Pam3CSK4, Poly(I:C) y LPS de 
Escherichia coli no es significativa con respecto al grupo sin estimulo. 
 
Referencias  
1. Ciesielska et al. TLR4 and CD14 trafficking and its influence on LPS-induced pro-inflammatory signaling. Cell Mol Life Sci: 2021;  78: 
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Introducción. El cáncer de mama (CaMa) es el principal tumor maligno y causa de muerte por cáncer 
en mujeres. Los tumores triple negativo (TN) carecen de receptores hormonales, tienen alta 
agresividad, mal pronóstico y pocas opciones terapéuticas. Estos presentan alteraciones epigenéticas 
como la sobreexpresión de la HDAC1, que se asocia con menor expresión del RE y disminución de 
p53 permitiendo la proliferación y supervivencia celular. Actualmente, se encuentran en investigación 
clínica y preclínica los inhibidores de la histona deacetilasa (iHDACs), que afectan la expresión 
génica y pueden inducir apoptosis y/o arresto del ciclo celular. La ESMIPN desarrolló y sintetizó a 
través de herramientas in silico un iHDAC dirigido contra la HDAC1, se encuentra en estudios 
preclínicos como una opción para el tratamiento del CaMa TN. Objetivo. Determinar el mecanismo 
del compuesto HO-AAVPA para inducir apoptosis, regular el ciclo celular y medir la producción de 
ROS en líneas celulares de CaMa triple positivo (MCF-7) y TN (MDA-MB-231).Metodología. El 
compuesto N-(2’hidroxifenil)-2-propilpentamida (HO-AAVPA) fue probado en líneas celulares de 
CaMa TP y TN para determinar viabilidad celular por MTT; arresto del ciclo celular; vía de apoptosis 
y generación de ROS por medio de citometría de flujo. Los experimentos se realizaron por triplicado. 
Resultados y discusión. Se calculó la IC50 de HO-AAVPA en células TP y TN tras 48 horas de 
tratamiento: 385 ± 29.11 µM (p=0.0055) y 335 ± 19.72 µM (p=0.0073), se observó apoptosis del 
96.3% y del 88.5% en células TP y TN. Para determinar la vía de apoptosis, se midieron cambios en 
la expresión proteica relativa respecto al testigo, Bax 0.85 (p=0.016) y 0.61 (p=0.043); Bad 0.74 
(p=0.09) y 0.79 (p=0.03); y Bcl-2 0.89 (p=0.13) y 0.47 (p=0.058) para las células TP y TN. El 
HO-AAVPA indujo incremento en la fase G2/M para TP e incremento en fase S para TN. Los 
incrementos en la producción de ROS fueron de 1.1 y 1.2 para células TP y TN. Conclusiones. El 
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compuesto HO-AAVPA arresta el ciclo celular en fase S e induce apoptosis probablemente por un 
mecanismo vía extrínseca y aumenta la generación de ROS, en ambas líneas celulares, es una opción 
terapéutica prometedora.    
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Introducción. El mastocitoma es la proliferación descontrolada de mastocitos que afectan la piel o el 
tejido subcutáneo y es uno de los tumores más comunes en perros. Se ha sugerido que variaciones en 
el protooncogén c-kit estan implicados en el 25-30% de los casos, existiendo otros mecanismos 
pro-tumorales independientes de c-kit. A nivel epigenético se ha demostrado que una actividad 
desequilibrada de las enzimas HDAC en la acetilación de histonas, así como el silenciamiento de 
genes supresores de tumores causado por una hipermetilación en islas CpG causan una proliferación 
exacerbada de mastocitos neoplásicos. Por lo tanto, se ha considerado un inhibidor de las HDAC, el 
ácido valproico (VPA), como una opción para el tratamiento del mastocitoma. Objetivo. Demostrar 
que el ácido valproico tiene efectos anticancerígenos usando un modelo de mastocitoma.Materiales y 
métodos. Se estimularon células tumorales (líinea celular HRMC) derivadas de un mastocitoma con 
diferentes concentraciones de ácido valproico durante 48 y 72 horas. Se evaluó la actividad 
metabólica como primer indicio de viabilidad con el reactivo MTT y se determinaron las 
concentraciones inhibitorias: IC50 e IC75 del VPA. Luego, se confirmo y evaluó por citometría de flujo 
el tipo de muerte en estas células tumorales al ser estimuladas durante 48 h y 72 h con VPA a las 
concentraciones inhibitorias determinadas; utilizando una tinción con Anexina-V/PI Resultados. La 
actividad metabolica se encontró comprometida al 50% y 75% con las concentraciones de 2.26 μL y 
3.80μL de VPA durante 48 h, y de 2.56μL y 3.72μL durante 72 h. El análisis de muerte celular no 
mostró cambios en IC50, mientras que el 60%-80% de mastocitos neoplásicos estimulados con la IC75 
durante 48 h y 72 h, presentaron muerte celular por apoptosis temprana. El 90% presentó apoptosis 

 



 
total. Conclusiones. La IC75 de ácido valproico indujo apoptosis temprana en células de mastocitoma 
tras una estimulación a 48 y 72 horas. 
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Introducción. Los mastocitos, células efectivas del sistema inmune, son centrales en la manifestación 
de alergias. Se ha observado, que la activación por IL-33 a través de su receptor ST2 potencia este 
fenómeno patológico, afectando la calidad de vida de los pacientes. El ácido valproico (VPA) surge 
como una estrategia terapéutica para mitigar dichos síntomas debido a su efecto inmunomodulador y 
de inhibidor de las enzimas HDAC. Sin embargo, su efecto sobre la vía IL-33/ST2 en estas células no 
ha sido caracterizado, representando una potencial área de estudio. Objetivo. Determinar el efecto del 
ácido valproico (VPA) sobre la activación dependiente de IL33 en mastocitos MC9. Materiales y 
métodos. Se cultivaron mastocitos de la línea celular MC9. Se evaluó la viabilidad de las células 
estimuladas con VPA e IL-33 por citometría de flujo y se evaluó la producción de citocinas a través de 
una ELISA. Las diferencias entre grupos se analizaron con un ANOVA de una vía y una prueba 
post-hoc de Tukey (p<0.05). Resultados y discusión. Estudios previos demostraron que el ácido 
valproico (VPA) modula la respuesta de los mastocitos frente a patógenos y antígenos que activan los 
receptores FcεRI. Utilizando concentraciones que no comprometen la viabilidad, el pretratamiento 
con VPA (2 mM) seguido de la activación mediada por IL-33 (20 ng/mL), reveló una liberación 
diferencial de citocinas. Notablemente, el VPA disminuyó significativamente la liberación de IL-6; sin 
embargo, una tendencia a potenciar IL-13 se presentó bajo las mismas condiciones, aunque sin 
significancia estadística. Esto sugiere que el VPA regula selectivamente las vías de señalización, 
debido a su efecto como inhibidor de las histonas desacetilasas (HDAC). Conclusión. VPA modula 
diferencialmente la activación dependiente de IL-33 en mastocitos MC9, lo que lo posiciona como un 
posible candidato a reposicionamiento como terapia de enfermedades alérgicas. 
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Introducción. La resistencia bacteriana a antibióticos es una crisis global que ocasiona 1.27 millones 
de muertes anuales y se proyecta que causará hasta 10 millones en 2050. Los péptidos 
antimicrobianos (PAMs), producidos en diversos organismos, han surgido como una alternativa 
prometedora debido a su capacidad de desestabilizar membranas bacterianas sin generar resistencia 
reportada. En arácnidos, los venenos constituyen una fuente rica en PAMs. Poecilotheria regalis, 
tarántula arborícola originaria de India y Sri Lanka, presenta dimorfismo sexual en la composición de 
su veneno, lo que puede influir en su actividad antimicrobiana (1,2,3). Objetivo. Evaluar in vitro la 
actividad bactericida de los venenos de machos y hembras de Poecilotheria regalis y comparar sus 
perfiles cromatográficos y fracciones activas.Materiales y métodos. El veneno se obtuvo mediante 
electroestimulación controlada y se cuantificó por espectrofotometría (A₂₈₀nm). Se separaron las 
fracciones por HPLC-RP (C18, gradiente 5–60 % acetonitrilo) y se analizaron cromatográficamente 
(A₂₃₀nm). La actividad antibacteriana se evaluó frente a Escherichia coli ATCC 25922 mediante 
difusión en agar Mueller-Hinton, incubado 24 h a 37 °C, con registro del halo de inhibición.(4,5) 
Resultados. En hembras, se identificaron fracciones con alta actividad: la fracción 49 alcanzó 25.4 
mm de halo a las 24 h, la más cercana al antibiótico de referencia (32.8 mm); la fracción 27 mostró 
19.5 mm y la 26, con acción más lenta, alcanzó 13.9 mm a las 24 h. En contraste, las fracciones 40 y 
41, aunque muy abundantes en el cromatograma, tuvieron baja actividad (<5 mm). En machos, 
únicamente la fracción 40 mostró inhibición discreta (4.7 mm a 24 h), confirmando un dimorfismo 
marcado tanto en perfiles cromatográficos como en potencia antibacteriana. Conclusiones. El veneno 
de hembras de P. regalis presenta fracciones con actividad antibacteriana significativa y comparable a 
antibióticos de referencia, mientras que en machos la actividad es muy limitada. Estos resultados 
evidencian un dimorfismo sexual en la composición y funcionalidad del veneno, subrayando el 
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potencial de los PAMs derivados de hembras como candidatos para el desarrollo de nuevas terapias 
antimicrobianas. 
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Introducción. Los compuestos fitoquímicos han adquirido relevancia en la investigación para la 
terapia alternativa del cáncer. La naringenina es un flavonoide encontrado principalmente en cítricos 
como pomelo y naranja. Este flavonoide ha demostrado modular al sistema inmune en procesos de 
inflamación y autoinmunidad. Diversos reportes sugieren que la naringenina puede modular la 
progresión y el microambiente tumoral, efectos asociados con la inducción de apoptosis y reducción 
de la proliferación de las células tumorales. A pesar de la evidencia de ensayos in vitro e in vivo en 
diferentes tipos cáncer, existe un número limitado de estudios que describan los efectos de la 
naringenina en cáncer de origen hematológico como el linfoma.  Objetivo. Evaluar sí la 
administración oral de naringenina previene el desarrollo tumoral e inhibe el microambiente 
inmunosupresor en el modelo murino de linfoma BCL1 Metodología. Ratones BALC/c machos de 
8-12 semanas fueron transferidos i.p con 1x106 células de linfoma murino BCL1. Al tercer día 
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post-transferencia, se administraron diariamente por vía oral con 100 o 250 mg/kg de naringenina. El 
día 21 posttransferencia los animales fueron sacrificados. La fenotipificación de las células tumorales 
e inmunes se realizó mediante citometría de flujo. La concentración sérica de IL-10 y TGF- se 
determinó mediante ELISA. Resultados y discusión. El tratamiento con naringenina disminuye la 
sobrevivencia de los ratones portadores del tumor BCL1. Además, la naringenina promueve el 
desarrollo tumoral, debido a que se observó un incremento significativo de las células tumorales. Este 
hallazgo contrasta con lo previamente descrito para modelos de cáncer no hematológicos. Además, el 
tratamiento promovió la expansión de linfocitos T reguladores, lo cual promueve un ambiente 
inmunosupresor. Este efecto puede desencadenado por el incremento sérico de IL-10 y TGF-. Este 
resultado concuerda con lo observado por otros autores, donde naringenina aumenta el porcentaje de 
linfocitos T reguladores en modelos murinos de enfermedades inflamatorias. Conclusiones. El 
tratamiento con naringenina promueve un ambiente inmunosupresor en el modelo murino de linfoma 
BCL1 y no previene el desarrollo tumoral. Considerando lo anterior es de suma importancia 
comprender cuál es el mecanismo de acción de la naringenina y sus implicaciones en la terapia contra 
el cáncer. 
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Introducción. El consumo de legumbres como el frijol negro y la lenteja en la dieta, se han asociado 
con numerosos beneficios para la salud, debido a que son excelentes fuentes de proteínas de origen 
vegetal (1). Las legumbres contienen carbohidratos complejos como son los almidones resistentes, 
fibra dietética y una variedad de vitaminas y minerales esenciales que pueden influir en la 
composición y la diversidad de la microbiota intestinal, además de favorecer la producción de insulina 
y disminuir la inflamación (2-4). Se ha descrito que la salud del metaboloma está fuertemente 
influenciado con la microbiota intestinal y la composición de la dieta (5). Pregunta de Investigación. 
¿Cuál es el efecto del consumo de frijol negro o lenteja en la composición de la microbiota intestinal y 
en los cambios asociados en el perfil metabolico, en un modelo preclínico de ratas Wistar macho? 
Objetivo. Evaluar el efecto del consumo de frijol negro o lenteja sobre la microbiota intestinal y el 
perfil metabolico en un modelo preclínico de ratas Wistar macho. Hipótesis. El consumo de frijol 
negro o lenteja en ratas Wistar macho induce cambios en la microbiota intestinal respecto al grupo 
control, lo que se refleja en una modulación diferencial del perfil metabolico. Diseño del estudio. 
Estudio prospectivo, transversal y comparativo en grupos de ratas Wistar macho alimentados con 
frijol negro o lenteja (grupo1, lenteja n=6; grupo 2, frijol negro n=6), comparados con un grupo 
control (AIN23 n= 6). Previo a la eutanasia se llevarán a cabo las determinaciones de las variables 
antropométricas y determinaciones fisiológicas. Al término de 10 semanas de alimentación se 
sacrificarán y se tomarán muestras de sangre para determinación de biomarcadores séricos. Se 
extraerán muestras de hígado, músculo esquelético e intestino (colon) para analizar proteínas 
relacionadas con inflamación (TLR2, TLR4, NFκB, IL-1β, TNF-α e IL-6) y señalización de insulina 
(IRS1, pIRS1, AKT, pAKT). Se tomarán muestras de heces para evaluar perfil microbiano, y 
determinación de ácidos grasos de cadena corta. Por último, con muestras de suero se realizará el 
perfil metabolómico mediante cromatografìa de gases acoplado a espectrometría de masas 
(cuadrupolo simple). 
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Introducción. En la vida temprana, experiencias adversas que generan estrés como la separación 
materna (SM) resultan en alteraciones a largo plazo en las respuestas al estrés y predisponen a 
trastornos como la depresión. El 4% de la población mundial padece depresión, en comorbilidad con 
ansiedad. Para tratar la depresión se utilizan medicamentos sintéticos que inducen alteraciones 
secundarias, por lo tanto, el uso de agentes naturales, como la epigalocatequina-3-galato (EGCG) del 
té verde, son una alternativa. Objetivo. Evaluar en el modelo animal de depresión por estrés neonatal 
generado por separación materna, el efecto de la administración de EGCG sobre la conducta de 
depresión y ansiedad en la rata macho adulta. Materiales y métodos. Se utilizaron 24 ratas macho 
Wistar de 4 días postparto (dpp), distribuidas en 4 grupos: 1) Control, solución salina, s.c.;  2) EGCG 
(10 mg/kg s.c.);   3) SM+EGCG (10 mg/kg s.c.);  4) SM+solución salina, s.c.  La SM se realizó 
3/H/Día (dpp 4-14).  La actividad motora fue continuamente registrada (OASPAD 10, OMNIALVA, 
México) (dpp 60-130) para validar las pruebas de laberinto elevado en cruz y de campo abierto (para 
evaluar ansiedad) y la de nado forzado (inmovilidad es conducta depresiva). Además, se evaluó la 
conducta de anhedonia con la prueba de consumo de sacarosa. Los resultados fueron comparados con 
ANOVA de 1 vía seguido por la prueba de Tukey, con significancia de p<.05. Recursos Fiscales del 
programa E022, proyecto INP 2020/034. Resultados y Discusión. La actividad motora no fue 
afectada, valida pruebas conductuales.  El grupo SM incremento significativamente tanto en la prueba 
de campo abierto el acicalamiento (indica ansiedad), como en la prueba de nado forzado la 
inmovilidad (indica depresión), en comparación con el grupo SM+EGCG.  Esto sugiere que la EGCG 
actúa como inductor del neuroprotector BDNF en el neonato, como hemos observado  previamente en 
ratas neonatas, este evento podría relacionarse con la disminución de la ansiedad y depresión en el 
grupo SM+EGCG en la vida adulta. Conclusiones. La administración de EGCG en el modelo de 
depresión inducido por estrés neonatal relacionado con la SM, resulta en disminución en las conductas 
depresiva y de ansiedad en la rata adulta. 
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Introducción. La plasticidad epitelial intestinal implica cambios dinámicos en la proliferación y 
diferenciación, y es esencial para la reparación de la mucosa durante la colitis. Sin embargo, las vías 
de señalización precisas que gobiernan esta plasticidad permanecen incompletamente definidas.  
Objetivo.  Caracterizar la señalización de IFN y mTORC1 en la regulación de la respuesta epiteliales 
colónica durante la colitis experimental. Metodología. Se indujo colitis en ratones utilizando DSS. Se 
evaluó daño epitelial, muerte celular, proliferación y diferenciación durante la colitis aguda y una fase 
de recuperación. Se evaluó la actividad de las vías de IFN y mTORC1/2 con moduladores 
farmacológicos y ratones knockout para investigar las funciones de señalización.Resultados y 
Discusión. La administración aguda de DSS indujo daño epitelial significativo, acortamiento del 
colon, ulceración, aumento de la apoptosis y supresión de la proliferación epitelial. Durante la fase de 
recuperación se observó una respuesta regenerativa robusta, caracterizada por hiperproliferación 
originada en la base de la cripta y extendiéndose hacia la superficie, junto con una diferenciación de 
células caliciformes. Los componentes de la señalización de IFN se encontraron sobrerregulados 
durante la colitis y la recuperación. La inhibición de IFN o mTORC1 aumentó la proliferación 
epitelial durante la recuperación. Por el contrario, la activación de IFN durante la colitis suprimió la 
proliferación, exacerbó el daño tisular y deterioró la regeneración de la mucosa, a pesar de promover 
el número de células caliciformes. También se observó una regeneración deteriorada en ratones 
deficientes de mTORC2. Conclusiones. La plasticidad de las células epiteliales colónicas durante 
colitis cambia de una proliferación suprimida durante la lesión aguda a una hiperproliferación y 
diferenciación alterada durante la recuperación. La señalización de IFN y mTORC1 tienen una 
función crítica y parcialmente opuesta en este proceso. Mientras que la activación de IFN promueve la 
diferenciación de células caliciformes, su activación sostenida durante la recuperación deteriora la 
proliferación regenerativa esencial. Estos hallazgos resaltan el delicado equilibrio requerido entre 
estas vías para una reparación efectiva de la mucosa y sugieren que modular la actividad de IFN o 
mTORC1 podría ser una estrategia terapéutica para promover la reparación epitelial en la colitis. 
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Introducción. Las heridas cutáneas representan un problema de salud pública con alta incidencia, 
especialmente en pacientes con comorbilidades como diabetes. En México, hasta el 25% de los 
adultos mayores presentan heridas agudas o crónicas, lo que genera complicaciones, altos costos y 
riesgo de amputaciones. Las terapias convencionales son insuficientes y el acceso a tratamientos 
avanzados es limitado. En este contexto, las células madre mesenquimales (MSCs) derivadas de 
cordón umbilical han mostrado propiedades inmunomoduladoras y regenerativas que favorecen la 
cicatrización. Sin embargo, falta evidencia sobre el efecto de múltiples aplicaciones en la reparación 
tisular.Objetivo. Evaluar el efecto de múltiples aplicaciones de MSCs humanas derivadas de cordón 
umbilical en la reparación tisular de la piel en un modelo murino de herida escisional. Materiales y 
métodos. Se realizará un estudio experimental, controlado y aleatorizado en 24 ratas Wistar machos 
con heridas de escisión de 8 mm. Se formarán cuatro grupos: (1) control sin tratamiento, (2) control 
con solución salina, (3) control positivo con colágeno (Fibroquel®), y (4) experimental con MSCs 
(1×10⁵ células/cm²). Los tratamientos se aplicarán por vía intralesional en los días 0, 3 y 5. La 
evolución será evaluada macroscópicamente mediante planimetría digital y microscópicamente con 
histología (H&E, Masson, Picro-Sirius Red). También se cuantificarán biomarcadores inflamatorios y 
regenerativos (TNF-α, IL-6, IL-10, TGF-β, VEGF) por ELISA. Se realizarán eutanasias en los días 10 
y 21 para el análisis histológico. Los datos se analizarán con ANOVA y pruebas post-hoc, 
considerando p<0.05. 
Resultados y discusión. Se espera que las MSCs aceleren el cierre de heridas, reduzcan la 
inflamación y favorezcan una regeneración tisular organizada, con mayor angiogénesis y mejor 
deposición de colágeno tipo I frente a los grupos control. La comparación entre múltiples aplicaciones 
y controles permitirá determinar si este esquema potencia los efectos paracrinos e 
inmunomoduladores descritos en estudios previos. Estos hallazgos podrían aportar evidencia relevante 
para optimizar protocolos de terapia celular en heridas complejas. Conclusiones. El empleo de 
múltiples aplicaciones de MSCs de cordón umbilical podría constituir una estrategia terapéutica 
innovadora para mejorar la cicatrización cutánea. Este estudio aportará información preclínica valiosa 
para el diseño de protocolos traslacionales, con potencial impacto en la práctica clínica y en la calidad 
de vida de pacientes con heridas crónicas o de difícil resolución.  
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Introducción. La cicatrización de heridas representa un proceso complejo, influido por múltiples factores 
celulares y moleculares. Uno de ellos son los fibroblastos dérmicos autólogos han sido reconocidos por su 
capacidad para sintetizar matriz extracelular, regular la inflamación y favorecer la regeneración tisular. En 
conjunto, los nucleótidos como el ATP y ADP, han mostrado regular la migración celular, la angiogénesis y la 
modulación de la respuesta inmune a través de la activación de receptores purinérgicos P2X y P2Y. Objetivo. 
Evaluar el efecto de la combinación entre los nucleótidos ADP o ATP con una monocapa de fibroblastos 
autólogos sobre la cicatrización de heridas cutáneas en un modelo murino de herida escisional. Metodología. Se 
emplearán 24 ratas Wistar macho, distribuidas en cuatro grupos (n=6). A dos grupos se les retirará piel dorsal (3 
mm) 14 días previos para el aislamiento y cultivo de fibroblastos. Posteriormente, se realizará una herida dorsal 
de 8 mm previa anestesia. Los grupos serán: 1) sin tratamiento, 2) solución salina, 3) fibroblastos + ADP y 4) 
fibroblastos + ATP. Se realizaron mediciones macroscópicas los días 0, 3, 7, 10, 14 y 21. El día 10 se sacrificará 
el 50 % de cada grupo para análisis histológicos y moleculares de marcadores inflamatorios y regenerativos. El 
resto será evaluado al día 21. Resultados Esperados y Discusión Provisional. Se espera que la combinación de 
ADP con fibroblastos favorezca una cicatrización más rápida, con una menor inflamación local, mayor depósito 
de colágeno organizado y una estructura dérmica más cercana a la normal, con una menor expresión de IL-6 y 
TNF-α, y una mayor expresión de TGF-β y colágeno I en ese mismo grupo, indicando una mejor calidad en la 
regeneración tisular. La literatura previa reporta beneficios tanto del uso de fibroblastos como del uso de 
nucleótidos, sin embargo, pocos estudios han evaluado su efecto conjunto o comparativo. Esto convierte a este 
trabajo en una propuesta innovadora con potencial impacto terapéutico. Conclusiones. Aunque el estudio aún se 
encuentra en curso, se plantea que la combinación de ADP y fibroblastos autólogos podría representar una 
estrategia terapéutica prometedora para acelerar y mejorar la cicatrización de heridas.   
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Introducción. La lesión medular (LM) desencadena una cascada de mecanismos autodestructivos, 
caracterizados por disrupción de la barrera hematoencefálica, infiltración inmunitaria y 
sobreexpresión de genes proinflamatorios1,3. Este ambiente favorece apoptosis neuronal, 
desmielinización y degeneración axonal, limitando la recuperación funcional4. Se ha propuesto la 
inmunización con péptidos neurales modificados, como A91 y Cop1, para modular la respuesta 
inmune hacia un fenotipo Th2 antiinflamatorio, fenómeno denominado autoreactividad protectora5,6. 
No obstante, el efecto de estos péptidos en la regulación de genes inflamatorios en modelos de lesión 
severa requiere mayor esclarecimiento7. Objetivo. Evaluar el impacto de la inmunización con A91 y 
Cop-1 sobre la expresión de genes relacionados con inflamación en un modelo experimental de LM 
severa en ratas. Metodología. Se utilizaron ratas Fischer 344 sometidas a contusión medular severa en 
T9 mediante el impactador de Nueva York1. Los animales fueron inmunizados subcutáneamente con 
A91, Cop-1 o buffer fosfato (PBS) una hora después de la lesión. A los siete días, se obtuvieron 
segmentos medulares para análisis de microarreglos, evaluando 90 genes asociados a inflamación2. 
Los datos se analizaron con prueba de Kruskal Wallis y, en caso de significancia, con U de 
Mann-Whitney, considerando p≤0.055. Resultados y Discusión. Los microarreglos mostraron un 
patrón diferencial de expresión génica entre los grupos7. En general, A91 y Cop-1 redujeron la 
transcripción de genes inflamatorios, aunque el efecto fue más consistente con A91, que disminuyó 
significativamente Caspasa-1, Caspasa-3, Ccl2, Cebpb, Socs2/3 y Tgfb36. Estos resultados sugieren 
que A91 puede prevenir apoptosis y piroptosis, además de modular citocinas proinflamatorias y la 
migración de células inmunológicas10,11. En contraste, Cop-1 mostró reducción no significativa, 
manteniendo sobreexpresión de genes como Ccl20 y Ccl22, relacionados con neuroinflamación 
persistente9,12. La heterogeneidad de la respuesta tras lesión severa podría atribuirse a la activación 
exacerbada de inflamasomas y señales DAMPs, que limitan la eficacia de la inmunización13,11. 
Conclusiones. La inmunización con A91 tras LM severa mostró un perfil antiinflamatorio mayor que 
Cop-1, sugiriendo un posible papel neuroprotector parcial5,6. Sin embargo, la magnitud de la lesión 
limita la eficacia de la autoreactividad protectora, efecto previamente demostrado en lesiones 
moderadas con reducción de citocinas Th1 y aumento de citocinas Th27,4. Estos hallazgos respaldan la 
necesidad de profundizar en estrategias de inmunoterapia en neurotrauma14,15. 
 

 



 
Referencias   
1. Carmel JB et al. Gene expression profiling of acute spinal cord injury reveals spreading inflammatory signals and neuron loss. Physiol 
Genomics. 2001;7:201–213  
2.Song G et al. GeneChip analysis after acute spinal cord injury in rat. J Neurochem. 2001;79:804–815.  
3.Tachibana T et al. Analysis of gene expression following spinal cord injury in rat using complementary DNA microarray. Neurosci Lett. 
2002;327:133–137. 
4.Hauben E et al. Autoimmune T cells as potential neuroprotective therapy for spinal cord injury. Vol. 355, Lance. 2000. p. 286–287.  
5.García E et al. Immunization with A91 peptide or copolymer-1 reduces the production of nitric oxide and inducible nitric oxide synthase 
gene expression after spinal cord injury. J Neurosci Res. 2012;90:656–663.  
6.Rodríguez-Barrera R et al. Immunization with a neural-derived peptide protects the spinal cord from apoptosis after traumatic injury. 
Biomed Res Int. 2013;2013.  
7.García E et al. Identification of the CCL2 PI3K/Akt axis involved in autophagy and apoptosis after spinal cord injury. Metab Brain Dis. 
2023;38:  
9.Hu J et al. C-C motif chemokine ligand 20 regulates neuroinflammation following spinal cord injury via Th17 cell recruitment. J 
Neuroinflammation. 2016;13:  
10.McKenzie BA  et al. Fiery Cell Death: Pyroptosis in the Central Nervous System. Vol. 43, Trends in Neurosciences. 2020;  
11.Zhou K  et al. Recent Advances of the NLRP3 Inflammasome in central nervous system disorders. Vol. 2016, Journal of Immunology 
Research. 2016.  
12.Kwiatkowski K, Mika J. The importance of chemokines in neuropathic pain development and opioid analgesic potency. Pharmacol 
Reports. 2018; 70:  
13.Lowery JW  et al. comparative genomics identifies the mouse BMP3 promoter and an upstream evolutionary conserved region (ECR) in 
mammals. PLoS One. 2013;8:  
14.Xiao Q  et al. Bone morphogenetic proteins mediate cellular response and, together with Noggin, regulate astrocyte differentiation after 
spinal cord injury. Exp Neurol. 2010;221: 
15.Sahni V, Mukhopadhyay A, Tysseling V, Hebert A, Birch D, Mcguire TL, et al. BMPR1a and BMPR1b signaling exert opposing effects 
on gliosis after spinal cord injury. Journal of Neuroscience. 2010;30(5).  

  
 
Papel del consumo de sucralosa durante el embarazo en la programación del desarrollo 

y la aparición de obesidad, síndrome metabólico e inflamación sistémica en la edad 
adulta 

 
José Alfredo de Jesús Aguayo Guerrero1, Lucía Angélica Méndez García1, Itzel Baltazar Pérez1, Eustacio 
Galileo Escobedo González1 

 

1 Laboratorio de Inmunometabolismo, División de Investigación, Hospital General de México "Dr. Eduardo 
Liceaga", Ciudad de México 06720, México.  
 
Introducción. El consumo de sucralosa se ha relacionado con obesidad, alteraciones en la regulación 
de glucosa e insulina, e inflamación sistémica1. Un metaanálisis reciente2 reveló que una de cada tres 
mujeres embarazadas consume productos con sucralosa diariamente, aunque sus efectos sobre la 
descendencia siguen siendo poco conocidos. Objetivo. Examinar los efectos de la ingesta materna de 
sucralosa durante el embarazo sobre marcadores de obesidad, disfunción metabólica e inflamación 
sistémica en recién nacidos y en la F1 de ratonas C57BL/6 a las 12 semanas de edad. Materiales y 
métodos. Humanos: Se estudiaron neonatos de madres con alto consumo de sucralosa (≥36 mg/día, 
n=87) frente a bajo consumo (≤60 mg/semana, n=205), registrando datos clínicos y antropométricos, 
pruebas de tolerancia a la glucosa, glucosa e insulina en sangre materna y de cordón, además de 
subpoblaciones de monocitos y citocinas por citometría de flujo y qPCR. Ratones: Ratonas C57BL/6 
recibieron agua o sucralosa antes y durante gestación y lactancia; su descendencia se evaluó hasta las 
12 semanas (peso, tejido adiposo, tolerancia a la glucosa, insulina sérica, expresión de citocinas en 
bazo e hígado, microbiota fecal y niveles proteicos de insulina, FAS y T1R3 por Western blot) 
Resultados. Humanos: El consumo de sucralosa se asocia con mayor peso al nacer, niveles elevados 

 



 
de insulina sérica, incremento de monocitos proinflamatorios y citocinas como IL-1 beta y TNF-alfa, 
y reducción de IL-10. Ratones: El consumo de sucralosa se asoció con aumento en el peso corporal, 
glucemia y expresión de IL-1 beta y TNF-alfa. Además, se identificaron mecanismos subyacentes 
como el incremento de la expresión de marcadores de lipogénesis (como la sintasa de ácidos grasos) y 
disbiosis intestinal caracterizada por una disminución de lactobacilos. Conclusiones. En conjunto, 
estos resultados demuestran que el consumo materno de sucralosa durante el embarazo puede 
predisponer a la descendencia a desarrollar obesidad, alteraciones metabólicas e inflamación desde 
etapas tempranas de la vida y estos cambios pueden perpetuarse hasta la edad adulta. Este estudio 
resalta la necesidad de revisar y regular el uso de sucralosa en mujeres embarazadas para reducir el 
riesgo de enfermedades crónicas no transmisibles en la descendencia. 
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Introducción. La obesidad representa un problema de salud en México y un factor que contribuye 
para su desarrollo es el consumo de alimentos hipercalóricos. Para el 2050 habrá 1.95 mil millones de 
adultos con obesidad. Los modelos de obesidad en animales buscan simular los hábitos alimenticios 
de las sociedades occidentales, se han propuesto diferentes modelos como:  dietas de cafetería (DCaf) 
(1) y la dieta de Snacks (DSnacks), que toman en cuenta la conducta hedónica de satisfacción en el 
consumo de alimentos (2). Es deseable que estos modelos reproduzcan la disfunción orgánica 
característica de la obesidad para poder estudiar los procesos asociados a la obesidad. Objetivo. 
Analizar y comparar las alteraciones en peso total, grasa perigonadal, cambios metabólicos y cambios 
histológicos en ratones C57BL/6 alimentados con DCaf y DSnacks durante 13 semanas. Material y 
métodos. 14 ratones C57BL/6 fueron alimentados 13 semanas ad libitum con DCaf (n=4) y DSnac 
ks(n=4) y un grupo control, dieta normal (DN (n=6). Se registró semanalmente el consumo de 
alimento y Kcal, así como el peso final. Al término del experimento se midió glucosa basal, curva de 
tolerancia oral a la glucosa (CTOG), perfil de lípidos y se obtuvieron tejido adiposo perigonadal, 
hígado y fémur para procesamiento histológico. Resultados. En el siguiente orden DN, DCaf y 
DSnacks: consumo energético promedio fue 11.45, 14.15 y 23.19 Kcal/día/ratón; peso final 25.52, 
29.95 y 38.48 g (p<0.05); índice de adiposidad 0.0188, 0.0345 y 0.0525 (p<0.05); glucosa en ayunas 
119.2, 173.3 y 206.5 mg/dL (p<0.05); CTOG a 120 minutos fue 134.3, 177.5 y 199.0  mg/dL 
(p<0.05). El perfil lipídico no mostró diferencia (p<0.05). El análisis histológico indicó mayor 
hipertrofia adipocitaria, esteatosis e imágenes sugerentes de aplasia medular inducida por la DSnacks 
respecto a la DCaf. Conclusiones. A 13 semanas la DSnacks tuvo un mayor consumo de Kcal y 

 



 
presentó alteraciones en composición corporal, metabólicas e histológicas, lo que demuestra su 
carácter hedónico.  
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Introducción. La pubertad implica procesos de diferenciación testicular que llevan a la maduración 
sexual del individuo. En casos como la disforia de género, se induce la detención puberal mediante 
análogos de la GnRH, bloqueando el funcionamiento del eje hipotálamo-hipófisis-testículo y así evitar 
el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios. Se desconoce el efecto a largo plazo de la 
detención temporal de la pubertad (DTP) sobre la función testicular. Objetivo. Analizar el tejido 
testicular a largo plazo en un modelo con DTP en diferentes estados de desarrollo de la rata. Material 
y Métodos. Se emplearon ratas macho distribuidas en cuatro grupos: 1) Control (solución 
salina,1ml/kg s.c.); 2) DTP por la administración de acetato de leuprolide (AL) (25 µg/kg/día s.c.) 
iniciando a los 25 días posnatales (dpn), equivalente a Tanner 2 y 3 para el humano; 3) DTP iniciando 
a los 35 dpn (equivalente a Tanner 4 y 5 para el humano) y 4) DTP iniciando a los 60 dpn (equivalente 
a una etapa postpuberal). Se administro el AL hasta 90 dpn y se practicó eutanasia a la mitad del 
número de animales de cada grupo, al resto se retiró el AL y se llevó a 190 dpn para la eutanasia. Se 
obtuvo tejido testicular para su análisis morfológico. Resultados. Los grupos que iniciaron la DTP a 
los 25 y 35 dpn, presentaron atrofia de los túbulos seminíferos, en comparación con el Control 
(p<0.05), a los 90 dpn. Estos mismos grupos mostraron una recuperación parcial a los 190 dpn 
(p<0.05), sin alcanzar los valores del grupo control (p<0.05). También se plantea una estereidogénesis 
alterada por la hiperplasia de las células de Leydig y la acumulación de gotas lipídicas observadas en 
este tipo celular. Aunado a la reducción de la acción parácrina por el aumento del número de células 
peritubulares. Además de una posible disfunción de las células de Sertoli debido a la alteración en sus 
núcleos. Conclusión. La DTP iniciada a los 25 y 35 dpn induce alteraciones en el tejido testicular que 
puede persistir a largo plazo. 
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Introducción. La lesión de médula espinal (LME) desata una cascada inflamación y de efectos 
destructivos como el estrés oxidativo, vías apoptóticas y disfunciones locomotoras (1). Después de 
una LME, la interacción entre el sistema nervioso y la transmisión de la información del estado 
inmunológico del cuerpo se interrumpe, causando una disminución sistémica de la función 
inmunitaria. Los pacientes con esta inmunosupresión tienen un riesgo significativamente mayor de 
desarrollar infecciones momento de la hospitalización (2). Dado que estudios acerca de los 
mecanismos biológicos implicados en la deficiencia del sistema inmunológico en pacientes con LME 
para enfrentar infecciones son relativamente recientes. Se propone la elaboración de un suplemento 
InmunoBoost compuesto por nutracéuticos que en diferentes estudios han demostrado tener efectos 
positivos tanto en el sistema inmunológico, como en la LME (3-9). Objetivo. Evaluar la respuesta 
inmune en ratas con LME tratadas con el suplemento nuevo InmunoBoost para incrementar la 
capacidad de proliferación de linfocitos T y B en individuos con LME y que se espera generar un 
posible tratamiento que contribuya a mejorar la respuesta inmune específica tanto en fase aguda, 
subaguda y crónica de estos individuos y contribuir a mejorar su calidad de vida. Materiales y 
métodos. Se utilizaron 72 ratas Sprague-Dawley, divididas en 4 grupos: control sano, laminectomía 
sin lesión, LME+ vehículo, y LME+ InmunoBoost. La lesión se indujo en T9 mediante contusión con 
IH Spinal Cord Impactor 5.0. El suplemento (vitaminas B6, B9, B12, C, D3, E, Selenio, Zinc y Cobre) 
se administró diariamente a través de cánula. La función motora se evaluó con la escala BBB. La 
respuesta inmune se midió en fases aguda (72 horas), subaguda (15 días) y crónica (2 meses) 
mediante proliferación linfocitaria, producción de citocinas y anticuerpos (ELISA) y pruebas de 
estallido respiratorio y citotoxicidad en neutrófilos, macrófagos y células NK por citometría de 

 



 
flujo.Metodología. Se analizaron linfocitos B y T, citocinas, anticuerpos, neutrófilos, macrófagos y 
células NK mediante pruebas de proliferación, pruebas de especies reactivas de oxígeno (ROS), 
ELISA y citometría de flujo. Resultados. Durante la práctica se observó que los animales tratados con 
InmunoBoost mostraron una mejor recuperación en fases clínicas en comparación con los que solo 
recibieron vehículo. En la fase aguda, se observó el cuidado postoperatorio de las ratas con lesión 
medular y el procedimiento para administrar el suplemento o el vehículo. Aunque aún no se cuentan 
con resultados inmunológicos, se aprendió a organizar un modelo experimental, la distribución de los 
grupos y la relevancia del manejo de los animales. Esta experiencia le permitió comprender los 
primeros pasos de la investigación preclínica y valorar la importancia del trabajo colaborativo en el 
laboratorio. Conclusiones. Se concluye que evaluar suplementos como InmunoBoost es fundamental, 
ya que podrían mejorar la respuesta inmune tras una lesión medular. Aunque aún no se cuenta con 
resultados definitivos, la experiencia permitió comprender la importancia de investigar terapias 
complementarias que fortalezcan la inmunidad y favorezcan la recuperación de los pacientes en 
distintas fases de la lesión. 
  
Referencias 
1.Anjum A et al. Lesión de la médula espinal: fisiopatología, interacciones multimoleculares y mecanismos subyacentes de recuperación. 
Rev  Int C Mol 2020; 21:7533. doi:10.3390/ijms21207533   
2.Sterner RC, Sterner RM. Immune response following traumatic spinal cord injury: pathophysiology and therapies. Front Immunol 2023; 
13:doi: 10.3389/fimmu.2022.1084101 
3.Marcos A. Inmunonutrición. En la salud y la enfermedad. Madrid, España: Editorial Médica Panamericana; 2011. p. 184-185, 188-189, 
192-193. 27.  
4.Abbaszadeh F et al. The Role of vitamins in spinal cord injury: mechanisms and benefits. Oxid Med  Cell Long. 2024; 
doi:0.1155/2024/4293391 
5.Mitra S et al. exploring the immune boosting functions of vitamins and minerals as nutritional food bioactive compounds: a 
comprehensive review. Molecules. 2022;27:doi: 10.3390/molecules27020555   
6.NIH. Dietary Supplements for Immune Function and Infectious Diseases: National Institutes of Health; 2023 Disponible en: 
https://ods.od.nih.gov/factsheets/ImmuneFunction-HealthProfessional/#:~:text=Consuming%20adequate%20amounts%20of%20several%20
vitamins%20and,and%20can%20increase%20susceptibility%20to%20infections%20%5B2%2C4%2C5%2C8%2D10    
7. Haseminejad-Raeini A et al. Immunomodulatory actions of vitamin D in various immunerelated disorders: a comprehensive review. Front 
Immunol 2023;14: doi: 10.3389/fimmu.2023.950465    
8. Hertig-Godeschalk A et al. Protocol: vitamin D supplementation in chronic spinal cord injury (VitDSCI): study protocol for a randomised 
controlled trial. BMJ Open. 2021;11 . doi: 10.1136/bmjopen-2021-05351   
9.García E et al. Supplementation With Vitamin E, Zinc, Selenium, and Copper ReEstablishes T-Cell Function and Improves Motor 
Recovery in a Rat Model of Spinal Cord Injury. Cell Transplantation. 2022;31 . doi: 10.1177/09636897221109884   

 
 

 

https://doi.org/10.3390/ijms21207533
https://doi.org/10.3389/fimmu.2022.1084101
https://doi.org/10.3390/molecules27020555
https://ods.od.nih.gov/factsheets/ImmuneFunction-HealthProfessional/#:~:text=Consuming%20adequate%20amounts%20of%20several%20vitamins%20and,and%20can%20increase%20susceptibility%20to%20infections%20%5B2%2C4%2C5%2C8%2D10
https://ods.od.nih.gov/factsheets/ImmuneFunction-HealthProfessional/#:~:text=Consuming%20adequate%20amounts%20of%20several%20vitamins%20and,and%20can%20increase%20susceptibility%20to%20infections%20%5B2%2C4%2C5%2C8%2D10
https://doi.org/10.3389/fimmu.2023.950465
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2021-05351
https://doi.org/10.1177/09636897221109884


 

 
ESTUDIOS CLÍNICOS EXPERIMENTALES 

 
PRIMER LUGAR 

 
Disminución de la espasticidad mediante neuromodulación no invasiva en sujetos con 

lesión medular crónica 
 

Fernando de Jesús Reyes Arellano1,2, Karla J3, José Antonio Ibarra Arias4, Carlos Alberto Cuellar5   
 

1 Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad Anáhuac México; 2 Becario, Dirección General de Calidad y 
Educación en Salud, Secretaría de Salud, México; 3 Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma del 
Estado de México; 4 Centro de Investigación en Ciencias de la Salud (CICSA), Facultad de Ciencias de la Salud, 
Universidad Anáhuac México; 5 Escuela de Ciencias del Deporte, Universidad Anáhuac México.  
        ​  
Introducción. La espasticidad secundaria a lesión de médula espinal (LME) es una manifestación 
clínica que resulta de la alteración del control inhibitorio descendente sobre los circuitos segmentarios 
espinales, con impacto funcional significativo sobre las extremidades. La estimulación eléctrica 
transcutánea (tSCS) en una estrategia de neuromodulación no invasiva que ha mostrado reducción en 
la espasticidad, aunque hay pocos reportes en la literatura y no se ha estandarizado la frecuencia de 
estimulación. Objetivo. El objetivo de este estudio transversal y cuasi-experimental fue evaluar el 
efecto inmediato de la tSCS sobre la espasticidad en pacientes con paraplejia secundaria a lesión 
medular traumática en etapa crónica. Materiales y métodos. Se incluyeron 5 participantes (mediana 
27 años de edad) sin tratamiento farmacológico con LME (AIS-A, 4 sujetos; AIS-B 1 sujeto) con una 
mediana de 4 años posteriores a la LME. Se aplicó corriente eléctrica mediante pulsos bifásicos a 100 
Hz dirigida en los segmentos T11-L1 mediante dos electrodos como cátodos (2.5 cm diámetro) y dos 
electrodos (4 x 8 cm) como ánodos colocados en las crestas ilíacas. La espasticidad se valoró 
mediante la Escala de Ashworth modificada (MAS) para cada movimiento articular de las 
extremidades inferiores y se obtuvo la suma total antes y después de 15 minutos de tSCS aplicada a 
una intensidad de corriente (mA) subumbral para producir respuestas motoras en las piernas. 
Resultados. Se observó un efecto inmediato y clínicamente significativo reduciendo la espasticidad 
de acuerdo con la escala MAS.  La mediana total fue de 27.0 (p25,30 - p75,35) antes de la tSCS, vs. 
9.0 (p25,7 - p75,10) post-tSCS. El porcentaje total de la reducción de la espasticidad por paciente fue 
de 67.5% (p007), 64.0% (p010), 66.6% (p011), 74.0% (p012), 71.4% (p013).  Conclusiones.La 
neuromodulación por la tSCS aplicada a 100 Hz durante 15 minutos produjo disminución de la 
espasticidad en ambas piernas. Estos hallazgos sustentan su viabilidad como intervención 
neuromoduladora no invasiva de aplicación clínica en entornos de rehabilitación neurológica. 
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Introducción. El Post-COVID-19 (PCC) se caracteriza por una serie de síntomas después de 3 meses 
de presentar COVID-19, con una variación en el tiempo de aparición e intensidad de los síntomas. La 
IL-6 contribuye a la persistencia de la inflamación en PCC. Se ha asociado el nivel de GPx con la 
gravedad del COVID-19, una baja expresión se relaciona con mayor daño celular. Se ha observado 
que la deficiencia de vitamina D incrementa el riesgo de desarrollar PCC y regula múltiples funciones 
inmunológicas, pero no se han descrito sus mecanismos moleculares en condiciones de PCC. 
Objetivo. Evaluar los efectos de dos estrategias de suplementación ( bolo y diaria) de vitamina D en 
los niveles de IL-6, la actividad de GPx y los resultados clínicos de ansiedad y depresión en pacientes 
con PCC. Materiales y métodos. Se reclutaron 54 pacientes mayores de 18 años del Instituto 
Nacional de Enfermedades Respiratorias, con PCC confirmada, deficientes en vitamina D (<30 
ng/mL) y con 12 meses de seguimiento tras haber sido egresados por un episodio severo de 
COVID-19, divididos en dos grupos, con suplementación diaria o en bolo, de manera oral. A los 30 y 
60 días se midieron los niveles séricos de vitamina D, IL6 y GPx, y se evaluaron los síntomas clínicos 
de ansiedad y depresión. Resultados. Con 60 días de tratamiento comparado con la medición basal, la 
actividad de GPx aumentó en ambos grupos, pero solo en el grupo de bolo se observó la disminución 
significativa de IL-6. Además, la depresión y ansiedad disminuyeron significativamente en el régimen 
diario; el resto de los síntomas no mostró diferencia estadísticamente significativa. Conclusiones. Los 
hallazgos sugieren que la vitamina D podría tener efectos sistémicos beneficos sobre la inflamación, 
el estrés oxidativo, la depresión y la ansiedad en pacientes con con PCC. 
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Introducción. La obesidad en el embarazo está relacionada con alteraciones metabólicas que se 
pueden traducir en desenlaces adversos. 
Los microARNs regulan procesos fisiológicos como el metabolismo, su expresión en el tejido adiposo 
visceral (TAV) durante el embarazo y el efecto tanto de la obesidad pregestacional como de la 
ganancia de peso gestacional no han sido descritos. Objetivo. Evaluar el efecto del peso 
pregestacional y la ganancia de peso gestacional sobre el perfil de expresión de miRNAs en adipocitos 
maduros del TAV. Métodos. Se analizaron 14 biopsias de TAV obtenidas durante cesárea programada 
de mujeres con embarazos únicos a término sin complicaciones obstétricas. El IMC-pregestacional se 
clasificó según los criterios de la OMS y la ganancia de peso gestacional de acuerdo con las guías de 
la IOM. Las mujeres se agruparon en: (1) mujeres con obesidad y con ganancia de peso excesiva 
(GPE), (2) mujeres con obesidad y con ganancia de peso adecuada (GPA) y (3) mujeres sin obesidad 
con GPA. Los adipocitos se aislaron por digestión enzimática y se extrajo el RNA total, incluyendo 
miRNAs. La concentración, pureza e integridad se validaron previo al análisis en microarreglos de 
RT-qPCR para 84 miRNAs. Los cambios de expresión se analizaron con la prueba de Tukey y los 
blancos moleculares se exploraron con miRWalk v2.0 El estudio fue financiado por el Instituto 
Nacional de Perinatología (proyecto 2024-1-14) Resultados y discusión. El mir-122-5p mostró una 
expresión reducida en adipocitos maduros del TAV de los grupos de mujeres con obesidad y GPA 
(p=0.0137) así como en las mujeres con obesidad y GPE (p=0.0274) en comparación con el grupo 
control. Este hallazgo sugiere que el embarazo complicado con obesidad es un factor que modifica la 
expresión del mir-122-5p en el TAV. El análisis in silico identificó blancos relacionados con 

 



 
metabolismo lipídico y sensibilidad a la insulina, lo que sugiere que su disminución puede 
comprometer la función de los adipocitos y favorecer un entorno metabólicamente adverso. 
Conclusión. Nuestros resultados sugieren que el embarazo complicado con obesidad promueve un 
microambiente desfavorable que ocasiona cambios en la expresión de microRNAs en los adipocitos. 
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Introducción. La neumonía por P. jirovecii (PCP) es una de las enfermedades oportunistas (EO) más 
prevalentes. Desde 1981, el trimetoprim/sulfametoxazol (TMP/SMZ) se posicionó como primera línea 
de tratamiento. Cuando éste muestra contraindicaciones en su uso, se emplean regímenes alternativos 
como la caspofungina, aunque la evidencia sobre su eficacia es limitada.  Objetivo. Comparar la 
eficacia de la caspofungina (monoterapia y combinada) vs TMP/SMZ sobre la mortalidad de personas 
con VIH a los 90 días del inicio del tratamiento para PCP. Materiales y métodos. Se trató de un 
estudio observacional retrospectivo en un centro de tercer nivel. Se incluyeron adultos con VIH y PCP 
confirmada, que iniciaron tratamiento con TMP/SMZ (15-20mg/kg/día) (n=41) o un régimen con 
caspofungina (50mg/día)  (n=20). Se analizaron variables sociodemográficas, basales, complicaciones 
y desenlaces mediante análisis bivariado con prueba de T de Student o U de MannWhitney y Chi 
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cuadrada/exacta de FIsher, ANOVA de una vía y chi cuadrada con análisis post-hoc de Bonferroni, y 
log-rank con curvas de supervivencia de KaplanMeier. Resultados y discusión. Se observó 
homogeneidad en cuanto a las características basales y sociodemográficas entre grupos, aunque el 
grupo de caspofungina presentó enfermedad con mayor severidad (SOFA/APACHE II, p<0.05). Se 
observó una mortalidad intrahospitalaria mayor en el grupo de caspofungina (5 vs 0 fallecimientos, 
p=0.0026), con un riesgo de muerte 7.7 veces superior (HR = 7.7, IC95%: 1.50-39.45). También 
presentó una mayor estancia hospitalaria (19 vs 11 días, p=0.0003) y mayor incidencia de efectos 
adversos (p=0.0041). El análisis post-hoc por grupo determinó que los regímenes con 
caspofungina/clindamicina y caspofungina en monoterapia presentaban mayor mortalidad y estancia 
hospitalaria. Conclusiones. Los regímenes de tratamiento para PCP que incluyen caspofungina, 
particularmente caspofungina en monoterapia o con clindamicina se asocian a peores desenlaces, lo 
que incluyó mayor mortalidad, mayor estancia hospitalaria, y mayores efectos adversos. Esto reafirma 
la utilidad y efectividad imbatible del TMP/SMZ como tratamiento de primera línea para PCP, y 
subraya la imperativa necesidad de investigar y desarrollar alternativas terapéuticas para escenarios 
donde el TMP/SMZ está contraindicado. 
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Introducción. La Neuropatía Periférica (NDP) es la complicación microvascular más común de 
Diabetes (DMII) (1,2). Cursa con degeneración axonal y desmielinización, reduciendo la velocidad de 
conducción y amplitud de la señal eléctrica del nervio (3,4,5,6). El diagnóstico habitual se realiza con 
pruebas cualitativas, cuyos resultados subjetivos están sujetos a interpretación (7).  El diagnóstico de 
precisión es con prueba de neuroconducción (8, 9, 10, 11), que cuantifica la severidad en cuatro niveles 
(Sin neuropatía, neuropatía leve, moderada y severa) (12).  Objetivo. Establecer el nivel de severidad 
de NDP con una prueba de neuroconducción portátil en diferentes etapas de evolución de DMII. 
Material y Métodos. Estudio analítico, transversal y observacional, incluyó 103 pacientes con 
diagnóstico de DMII y Hb1Ac<3 meses, que cumplieron criterios de selección, en centro de salud 
urbano, a quienes se les realizó prueba de neuroconducción con dispositivo portátil (DPNCheck®/by 
NeuroMetrix) y pruebas diagnósticas cualitativas. Se evaluaron diferencias, asociación y/o correlación 
entre el nivel de severidad, tiempo de evolución y las variables antropométricas/metabólicas del 
paciente. Los resultados se analizaron según la distribución de los datos y la comparación entre 
grupos. Se consideró significativo el valor de p < 0.05. Resultados y Discusión. Se obtuvieron más 
diagnósticos de NDP por neuroconducción vs las pruebas cualitativas con diferencias significativas en 
cada etapa de evolución de DMII. Se demostró correlación entre el nivel de severidad de NDP y el 
peso, IMC, Hb1Ac y las etapas de evolución de DMII. Se encontró una correlación estadísticamente 
significativa, no perfecta, entre la prueba de neuroconducción portátil y las pruebas cualitativas para el 
diagnóstico de NDP. El nivel de severidad más frecuente en todas las etapas fue neuropatía leve. Hubo 
diferencias significativas en los parámetros de neuroconducción vs el nivel de severidad. La prueba de 
neuroconducción reduce los errores tipo I/II en el diagnóstico con pruebas cualitativas. Conclusiones. 
La prueba de neuroconducción portátil identifica la presencia de NDP en cualquier etapa de evolución 
de DMII y determina el nivel de severidad aún en ausencia de signos y síntomas.  La frecuencia de 
NDP con prueba de neuroconducción es mayor a la reportada con pruebas cualitativas (13, 14).    
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Introducción. En México, la endometriosis afecta a más de 7 millones de mujeres en edad 
reproductiva. Entre sus principales síntomas se encuentra el dolor pélvico crónico desencadenando lo 
que se conoce como desregulación emocional. No obstante, son pocas las investigaciones que 
analizan la relación entre el estado emocional, la percepción del dolor y la modificación sobre 
biomarcadores inflamatorios. Objetivo. Describir la relación entre la percepción del dolor y la 
desregulación emocional mediante el análisis de biomarcadores de inflamación (IL-1β, IL-6 y TNF-α) 
en mujeres con endometriosis. Materiales y métodos. Ensayo clínico controlado, prospectivo, 
longitudinal y comparativo. Se reclutó a 47 pacientes dividiéndolas en dos grupos según el tipo de 
dolor: Dolor Pélvico Crónico Permanente (DPCP) y Dolor Pélvico Crónico Cíclico (DPCC). 
Resultados. La muestra fue de n= 31 para DPCP y n= 16 para DPCC. El grupo DPCP presentó 
mayores síntomas depresivos (prueba t, p= 0,026). Ambos grupos mostraron niveles muy similares de 
ansiedad rasgo (prueba t, p= 0,751) y ansiedad estado (prueba t, p= 0,060). Hubo diferencia 
significativa en la percepción del dolor entre ambos grupos (prueba t, p= 0,032). Se observó diferencia 
significativa en las concentraciones de IL-1β salival durante el estado basal (prueba t, p= 0,018), con 
concentraciones más altas en DPCP. Se observaron correlaciones positivas entre los síntomas de 
depresión y ansiedad rasgo (ρ = 0,39; p= 0,003), la desregulación emocional y ansiedad rasgo (ρ= 
0,39; p= 0,004), entre las variables depresión/ansiedad intrahospitalaria con depresión (ρ= 0,43; p= 
0,001). En la percepción del dolor, se observó una correlación positiva en los síntomas de depresión 
(ρ= 0,51; p= <0,000) y depresión/ansiedad intrahospitalaria (ρ= 0,28; p= 0,041). Hubo correlaciones 
negativas entre las concentraciones basales de TNF-α y los síntomas depresivos (ρ= -0,28; p= 0,040) 
y las concentraciones de TNF-α en situaciones de estrés y la desregulación emocional (ρ = -0,35; p = 
0,011). Conclusiones. El grupo DPCP refiere síntomas depresivos intensos mostrando 
concentraciones basales elevadas de IL-1β, esto sugiere una relación entre la persistencia del dolor y 
la activación inflamatoria sistémica, lo cual refuerzan la relevancia de la inflamación en las 
dimensiones afectivas en el dolor crónico. 
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Introducción. El sobrepeso y la obesidad son un problema de salud a nivel mundial, que afectan 
aproximadamente al 75 % de la población mexicana, incluido el personal militar. Estas condiciones 
comprometen tanto la salud individual como la capacidad operativa. Actualmente, el diagnóstico se basa 
principalmente en el Índice de Masa Corporal (IMC), sin considerar el estado metabólico subyacente. En 
este contexto, la metabolómica urinaria surge como una alternativa no invasiva para identificar 
biomarcadores tempranos asociados al exceso de peso. Objetivo. Desarrollar un modelo diagnóstico 
basado en perfiles metabolómicos urinarios, obtenidos mediante espectrometría de masas, que permita 
identificar con precisión el sobrepeso y la obesidad en personal militar, diferenciándolos del normopeso. 
Metodología. Se recolectaron muestras de orina de 153 soldados mexicanos activos, clasificados por IMC 
en normopeso, sobrepeso y obesidad. Se empleó metabolómica no dirigida mediante cromatografía líquida 
acoplada a espectrometría de masas de alta resolución (LC-MS). Los datos (RAW) se convirtieron a mzML 
con msconvert y se procesaron en KNIME/OpenMS y MetaboAnalyst, aplicando filtrado, normalización y 

 



 
autoescalado. Se realizaron análisis unifactorial, modelos de clasificación y enriquecimiento de vías 
metabólicas usando HMDB, KEGG y BiGG. Resultados. El modelo de clasificación Adaptive Boosting 
permitió discriminar entre normopeso (66), sobrepeso (62) y obesidad (25), predominando el exceso de 
peso en hombres. Tras depuración, se analizaron 120 muestras, cada una con 5,500-10,400 características 
metabolómicas. Se identificaron 30 iones relevantes con cambios significativos. El análisis de rutas 
metabólicas (Mummichog) reveló alteraciones en el metabolismo de aminoácidos, como el ciclo de la 
urea, el metabolismo de alanina y aspartato, y la biosíntesis de ubiquinona. Destacó la 
S-Adenosilmetionina (SAM), un donador de grupos metilo, como biomarcador vinculado a la 
sobrealimentación. Conclusiones. El modelo AdaBoost basado en metabolómica urinaria discrimina con 
alta precisión entre soldados con normopeso y exceso de peso (error del 5.5 %). SAM y las alteraciones en 
el metabolismo de aminoácidos se postulan como biomarcadores prometedores para el desarrollo de 
pruebas de cribado no invasivas. La metabolómica urinaria muestra potencial como herramienta 
diagnóstica de monitoreo no invasiva y, tras su validación, podría extenderse a la población civil para el 
monitoreo y prevención de la obesidad. 
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Introducción. La atonía uterina (AUt) es la incapacidad del útero para contraerse después del parto y 
representa el 80% de los casos de hemorragia posparto, la principal causa de mortalidad materna. Las 
organocinas (adipocinas, miocinas, hepatocinas) son moléculas que participan en procesos metabólicos, 
inflamatorios y reproductivos. Evidencia in vitro indica que estas moléculas intervienen en la regulación de 
la contracción muscular uterina; sin embargo, no se han realizado estudios que exploren su papel en el 
contexto de AUt. Objetivo. Evaluar la asociación entre las concentraciones de organocinas maternas y el 
desarrollo de AUt. Metodología. Se realizó un estudio observacional, prospectivo, longitudinal de casos y 
controles anidado a la cohorte perinatal OBESO (Origen Bioquímico y Epigenético del Sobrepeso y la 
Obesidad) (n=554), con mujeres con embarazo único, sanas, sin factores de riesgo críticos para AUt. Se 
definieron casos aquellas con AUt y controles aquellas sin AUt, pareadas por edad materna e IMC 
pregestacional. Se cuantificó la concentración de leptina, adiponectina, progranulina (PGRN) y AFABP 
mediante ELISA, en los tres trimestres del embarazo. El análisis estadístico se realizó en JASP 0.19.3. 
Resultados y Discusión. Se incluyeron 51 mujeres (17 casos, 34 controles). Se identificó por primera vez 
una asociación entre niveles elevados de PGRN y el desarrollo de AUt. En ambos grupos se observó un 
aumento progresivo de las concentraciones de PRGN durante el embarazo, con valores significativamente 
mayores en el grupo de AUt, en primer (59.6 (RIC=50.5-65.0) vs 40.4 ng/mL (RIC=31.9-45.5), p<.001), 
segundo (80.8 (RIC=59.093.5) vs 59.0 ng/mL (RIC=46.3-71.8), p=.017) y tercer trimestre (153 
(RIC=84.9-215) vs 86.4 ng/mL (RIC=56.4-123), p=.011). Estos hallazgos sugieren que niveles elevados de 
PRGN podrían reflejar alteraciones subclínicas en la adaptación vascular y predisponer a la disfunción 
miometrial durante el parto. Financiamiento: Instituto Nacional de Perinatología (número de proyectos: 
2024-1-14; 2024-1-42). Conclusión. Nuestros hallazgos destacan que concentraciones elevadas de PGRN 
durante el embarazo se asocian con el desarrollo de AUt en ausencia de factores de riesgo críticos. 
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Introducción. El cáncer de mama es una de las principales causas de mortalidad en mujeres a nivel 
mundial y presenta una marcada heterogeneidad molecular (Deo, S. V. S. et al. 2022). Entre los 
factores pronósticos más relevantes se encuentra la infiltración inmune tumoral, que puede favorecer 
la respuesta a inmunoterapias y asociarse a una mejor supervivencia (Dieci, M. V. et al. 2021). 
Paralelamente, los RNA largos no codificantes (lncRNAs) han emergido como reguladores clave de la 
biología tumoral y del microambiente, participando en la proliferación, evasión inmune y 
remodelación tisular (Shen, Y. et al. 2020). Sin embargo, aún son limitados los estudios que exploran 
el papel de los lncRNAs en la infiltración de células inmunes en cáncer de mama. Objetivo. Evaluar 
la expresión de un lncRNA candidato y su asociación con la infiltración inmune en cáncer de mama 
para explorar su potencial como biomarcador pronóstico. Materiales y métodos. Se analizaron datos 
transcriptómicos de pacientes de TCGA e INMEGEN. Se comparó la expresión del lncRNA entre 
tejidos normales y tumorales, así como entre subtipos moleculares. Se emplearon herramientas de 
deconvolución transcriptómica (CIBERSORT) para estimar la proporción de células inmunes 
infiltradas. Además, se realizaron correlaciones con genes representativos de linfocitos (CD8A, 
GZMB, IFNG) y de inmunosupresión (PD-L1, FOXP3). Resultados. El lncRNA presentó expresión 
diferencial significativa entre tejido tumoral y normal, con mayor abundancia en el subtipo triple 
negativo, caracterizado por un alto infiltrado inmunológico. Los análisis de correlación mostraron 
asociación positiva con marcadores de linfocitos y respuesta inmune, así como relación inversa con 
genes inmunosupresores en tumores con baja expresión del lncRNA. Estos hallazgos sugieren que el 
lncRNA podría influir en la modulación del microambiente tumoral y en el balance entre activación y 
supresión inmune. Conclusiones. El lncRNA estudiado se asocia con la infiltración inmune en cáncer 
de mama y podría constituir un biomarcador pronóstico y predictivo de respuesta a inmunoterapia. Su 
validación experimental permitirá esclarecer su función en la comunicación entre células tumorales e 
inmunes, contribuyendo al entendimiento de los mecanismos moleculares que regulan la respuesta 
inmune en cáncer de mama. 
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Introducción. La preeclampsia (PE) es una complicación obstétrica asociada con una alta 
morbimortalidad materna y perinatal. Afecta del 3 al 8% de los embarazos mundialmente. Un 
diagnóstico temprano promovería intervenciones oportunas, desafortunadamente su predicción clínica 
es limitada debido a los pocos biomarcadores predictivos que sean sensibles y accesibles (1, 2). Su 
fisiopatología implica inflamación sistémica, estrés oxidante y disfunción endotelial desde etapas 
tempranas del embarazo, moléculas como los lipopolisacáridos (LPS) que contribuyen a la 
inflamación en la interfase materno-fetal y la haptoglobina asociada a inflamación y alteraciones 
vasculares, son potenciales biomarcadores para identificar el riesgo de desarrollar PE (3-5). Objetivo. 
Evaluar el valor predictivo de LPS y haptoglobina para el desarrollo de preeclampsia mediante su 
cuantificación sérica en el primer trimestre gestacional. Materiales y métodos. Se realizó un estudio 
observacional prospectivo, analizando muestras séricas de 64 mujeres embarazadas en su primer 
trimestre gestacional (11.1-13.6 semanas de gestación); 43 mujeres cursaron el embarazo sin 
complicaciones (Normal) y 21 desarrollaron PE. Las concentraciones de LPS y haptoglobina se 
determinaron mediante ensayos ELISA. La distribución de los datos se evaluó mediante la prueba de 
ShapiroWilk. Las comparaciones entre grupos se realizaron mediante la prueba de U de 
MannWhitney, y se construyeron curvas ROC para estimar la capacidad predictiva de cada 
biomarcador. Resultados. Las concentraciones de LPS fueron significativamente mayores en el grupo 
PE (mediana: 207.81 µg/mL) en comparación con el grupo normal (mediana: 127.18 µg/mL; 
p=0.048). De manera similar, los niveles de haptoglobina fueron significativamente mayores en el 
grupo PE (mediana: 160 ng/mL) en comparación con el grupo normal (mediana: 69.52 ng/mL; 
p=0.002). El análisis de la curva ROC mostró una capacidad predictiva limitada para LPS (AUC: 
0.598) y aceptable para haptoglobina (AUC: 0.710). Conclusiones. Nuestros hallazgos indican 
niveles elevados de LPS y haptoglobina en embarazos que desarrollaron PE desde el primer trimestre 
de gestación, cuando aún no existían manifestaciones clínicas del riesgo. Aunque la capacidad 
predictiva de LPS fue limitada, la de haptoglobina mostró una utilidad aceptable, aportando 
información importante para implementar estrategias de prevención más personalizadas. Sin embargo, 
se requiere validación en poblaciones más amplias para establecer su utilidad clínica definitiva. 
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Introducción. La adecuada preparación intestinal es un factor determinante en la calidad diagnóstica 
de la colonoscopia. El fosfato de sodio se utiliza como preparación de bajo volumen, con ventajas 
prácticas, aunque su eficacia real en la práctica clínica aún requiere validación. Objetivo. Comparar la 
efectividad del preparado local PS Fosfosoda con Fleet Fosfosoda®, formulación previamente 
validada en la literatura, mediante la escala de preparación intestinal de Boston (BBPS). Metodología. 
Se realizó un análisis retrospectivo de 75 pacientes que recibieron PS Fosfosoda. La limpieza 
intestinal se evaluó con la escala BBPS (0–9). El promedio obtenido se comparó con el valor de 
referencia publicado (μ₀=8.0) en un ensayo clínico aleatorizado. Se aplicó prueba t de una muestra, 
con distribución normal y un nivel de confianza del 95%. Resultados y Discusión. El grupo que 
utilizó PS Fosfosoda obtuvo un puntaje promedio en la escala de preparación intestinal de Boston 
(BBPS) de 7.47 ± 0.91. El análisis estadístico mostró una diferencia significativa al compararse con el 
valor de referencia de 8.0 reportado en la literatura (p<0.001). Aunque ambos valores superan el 
umbral considerado adecuado (BBPS ≥7), en la serie local se observaron calificaciones tan bajas 
como 6, lo cual refleja mayor variabilidad en la calidad de la limpieza. Esta dispersión podría 
impactar en la detección de lesiones pequeñas y aumentar la necesidad de repetir el procedimiento. 
Conclusiones. Fleet Fosfosoda® mostró un desempeño significativamente superior respecto a PS 
Fosfosoda. Aunque la diferencia absoluta fue modesta, sus implicaciones clínicas en la calidad 
diagnóstica y en la reducción de repeticiones de colonoscopia respaldan la adopción de preparados 
estandarizados basados en evidencia. 
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Introducción. La preparación intestinal adecuada es un requisito esencial para garantizar la precisión 
diagnóstica y el éxito del procedimiento endoscópico. El fosfato de sodio (PS Fosfosoda) se emplea 
como agente osmótico de bajo volumen, valorado por su practicidad y tolerancia. Sin embargo, la 
evidencia clínica en contextos locales continúa siendo limitada, lo que motiva su evaluación en 
diferentes escenarios hospitalarios. Objetivo. Evaluar la eficacia del PS Fosfosoda como método de 
preparación intestinal para colonoscopia en pacientes atendidos en hospitales privados de la Ciudad de 
México. Metodología. Se realizó un análisis prospectivo en 75 pacientes sometidos a colonoscopia 
posterior a la preparación con PS Fosfosoda. Los procedimientos se llevaron a cabo en Hospital HMG 
San Ángel Inn y en el Centro Endoscópico Gastrologen. Se registraron variables demográficas, 
indicación del procedimiento, grado de limpieza intestinal mediante la escala de preparación de 
Boston (BBPS) y hallazgos endoscópicos. Se aplicaron estadísticas descriptivas para la interpretación 
de los resultados. Resultados y Discusión. La edad promedio de los pacientes fue de 57.6 años (rango 
19–90), con representación de ambos sexos. Las principales indicaciones fueron dolor abdominal 
(29.3%), sospecha de sangrado digestivo bajo (21.3%) y diarrea crónica (14.6%). El puntaje promedio 
en la escala BBPS fue de 7.47 ± 0.91, considerado clínicamente adecuado, ya que la mayoría alcanzó 
puntuaciones ≥2 en todos los segmentos. Entre los hallazgos más frecuentes se reportaron colon 
espástico (34.6%), hemorroides grado II (22.6%) y diverticulosis (13.3%). Estos resultados confirman 
la utilidad del PS Fosfosoda como esquema de bajo volumen, con implicaciones prácticas en 
escenarios ambulatorios. Conclusiones. El PS Fosfosoda demostró ser una preparación intestinal 
eficaz en los pacientes evaluados, con resultados consistentes en distintos hospitales privados. Su uso 
representa una alternativa válida en entornos que requieren regímenes de bajo volumen, aunque se 
recomienda realizar estudios comparativos para definir su lugar frente a otras opciones disponibles. 
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Introducción. La vitamina D materna es esencial para el neurodesarrollo fetal al modular la plasticidad 
sináptica, la conectividad neuronal y la maduración de áreas cerebrales vinculadas al lenguaje (1, 2, 3). En 
México, hasta 61% de las mujeres embarazadas presentan deficiencia (4), lo que plantea un reto de salud 
pública. Aunque en otros países la deficiencia de vitamina D se ha vinculado con alteraciones en el 
neurodesarrollo infantil (5), no existen estudios previos en población mexicana que exploren esta relación en 
etapas tempranas de vida. Objetivo. Analizar la relación entre la concentración sérica de vitamina D materna y 
el neurodesarrollo cognitivo, motor y del lenguaje de la descendencia, evaluado a los 1, 6, 12 y 24 meses de 
vida. Se buscó además correlacionar los niveles de vitamina D en cada trimestre del embarazo con el 
neurodesarrollo infantil, e identificar rangos de deficiencia asociados a mayor riesgo de alteración. 
Metodología. Estudio de cohorte anidado en el proyecto OBESO (2024-1-14 INPer). Se incluyeron binomios 
madre–hijo con seguimiento desde la semana 11 de gestación y hasta los 24 meses de edad de los hijos. Se 
evaluaron historia clínica, dieta, suplementación y concentraciones séricas de vitamina D en cada trimestre del 
embarazo (< 50 nmol/L como deficiencia) (6). El neurodesarrollo se evaluó a los 1, 6, 12 y 24 meses con las 
Escalas Bayley de Desarrollo Infantil–III. Se aplicaron pruebas Shapiro–Wilk, Kruskal–Wallis con post hoc de 
Dunn y correlación de Spearman (p<0.05). Resultados. Se analizaron 147 binomios. El 39.5 % de las mujeres 
presentó deficiencia de vitamina D al inicio del embarazo. A los 12 meses, la deficiencia en el segundo trimestre 
del embarazo se asoció con menor puntaje en el área de lenguaje (Rho = 0.359, p = 0.005; Kruskal-Wallis 
p = 0.011). En regresión logística, tanto la deficiencia de vitamina D como el IMC pregestacional influyeron 
significativamente en el desarrollo del lenguaje (R² de Nagelkerke = 0.330). Conclusiones. Este es el primer 
estudio en población mexicana que evidencia que la deficiencia materna de vitamina D en el segundo trimestre 
se asocia con alteraciones en el desarrollo del lenguaje durante el primer año de vida. Los hallazgos sugieren un 
papel en la programación fetal del neurodesarrollo y refuerzan la necesidad de estrategias de prevención y 
suplementación específicas para nuestra población, donde la deficiencia de vitamina D es altamente prevalente. 
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Introducción. La cirugía abdominal de urgencia (CAU) comprende procedimientos realizados sin planificación 
previa para resolver el abdomen agudo quirúrgico. Representa una carga significativa para los sistemas de salud, 
dado que un alto porcentaje de consultas en urgencias requiere intervención quirúrgica 1. La respuesta 
inmunitaria en la CAU activa mediadores de la inmunidad innata y adaptativa que precisan regulación 2. Los 
linfocitos B1 participan en ambas respuestas mediante producción de anticuerpos naturales y la modulación de 
la inflamación por la producción de IL10, esenciales frente a infecciones y sepsis, favoreciendo la supervivencia 
3-7. Este estudio analiza la relación de linfocitos B1 con el pronóstico clínico en pacientes sometidos a CAU. 
Objetivo. Determinar la proporción de linfocitos B1 respecto a las células B totales en sangre periférica que 
predice la progresión a desenlace compuesto (sepsis, choque séptico, muerte o reintervención) a 28 días en 
pacientes sometidos a CAU. Métodos. Se realizó un estudio de cohorte en pacientes sin comorbilidades 
inmunológicas sometidos a CAU y cirugía programada. Se obtuvieron muestras de sangre periférica y lavado 
abdominal que fueron procesadas por citometría de flujo. El inmunofenotipo utilizado para linfocitos B1 fue 
CD20+CD38lo/intCD43+CD27+, el cual es el más aceptado actualmente 8. Se compararon medias de la 
proporción de linfocitos B1 entre quienes desarrollaron desenlace compuesto y quienes no, mediante t de 
Student o U de Mann-Whitney. La correlación con parámetros inflamatorios se evaluó por el método de 
Spearman. Resultados. De febrero a mayo de 2025 se reclutaron 19 pacientes: 7 (37%) hombres y 12 (63%) 
mujeres, con media de edad de 50.0 (DE 15.3) años. Las causas de CAU fueron colecistitis (n=8, 42%), oclusión 
intestinal (n=5, 26%), apendicitis (n=2, 11%) y colelitiasis (n=4, 21%). El porcentaje de linfocitos B1 en sangre 
fue en promedio 4.3 (DE 2.1) en pacientes sin complicaciones vs 2.3 (DE 1.1) en quienes presentaron desenlace 
compuesto (p=0.029). Se hallaron asociaciones significativas entre linfocitos B1 periféricos y valores de 
parámetros inflamatorios como VSG e INL. Conclusiones. La proporción de linfocitos B1 se relaciona 
inversamente con el desenlace compuesto en CAU, sugiriendo su potencial como biomarcador pronóstico en 
este contexto. Su rol en el mantenimiento de la homeostasis podría ser el mecanismo de protección de estos 
linfocitos. 
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Introducción. El colangiocarcinoma perihiliar representa un desafío diagnóstico por su localización. 
Aunque se ha reportado que tres biopsias obtenidas por colangioscopia alcanzan una sensibilidad 
cercana al 70%, los resultados han sido inconsistentes. El crecimiento intramural y el marcado 
componente fibroso del tumor limitan el rendimiento de las pinzas de pequeño calibre, reduciendo la 
cantidad de tejido disponible y, con ello, la exactitud diagnóstica. Incrementar el número de muestras 
podría superar esta limitación; por ello, planteamos la hipótesis de que realizar cuatro o más biopsias 
mediante colangioscopia mejoraría la sensibilidad diagnóstica respecto al esquema convencional de 
tres muestras. Objetivo. Determinar el número de biopsias necesarias mediante colangioscopia para 
diagnosticar colangiocarcinoma perihiliar con una sensibilidad superior al 70%. Materiales y 
métodos. Se revisaron retrospectivamente los registros de pacientes adultos con estenosis perihiliar 
sometidos a biopsias por colangioscopia en un hospital oncológico. Se excluyeron aquellos con cáncer 
de vesícula biliar o con obstrucción biliar secundaria a tumores metastásicos. Los casos se clasificaron 
en tres grupos según el número de biopsias: A) 1–3, B) 4– 6 y C) 7–10. La sensibilidad diagnóstica se 
evaluó frente a un estándar compuesto que incluyó seguimiento clínico y/o biopsias obtenidas por 
otros métodos. Resultados. La sensibilidad diagnóstica fue de 77.4% en los pacientes con 4–6 
biopsias y de 70.8% en aquellos con 7–10 biopsias, mientras que el grupo con 1–3 biopsias alcanzó 
solo 34.5%. Las diferencias en la proporción de diagnósticos fueron estadísticamente significativas al 
comparar los grupos de 4–6 frente a 1–3 biopsias (X² = 14.42; p = 0.0001) y de 7–10 frente a 1–3 
biopsias (X² = 6.56; p = 0.010). De forma similar, la comparación de la sensibilidad mostró 
diferencias significativas entre 4–6 y 1–3 biopsias (X² = 11.249; p = 0.0008), así como entre 7–10 y 
1–3 biopsias (X² = 6.943; p = 0.0084). Estos hallazgos sugieren que obtener un mayor número de 
muestras mejora la sensibilidad de las biopsias, probablemente por la mayor cantidad de tejido 
disponible para el análisis histopatológico. Conclusiones. La obtención de entre cuatro y seis biopsias 
guiadas por colangioscopia aumenta  significativamente la sensibilidad para el diagnóstico de 
colangiocarcinoma perihiliar en comparación con la toma de una a tres biopsias.  
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Introducción. Una primoinfección por el parásito Toxoplasma gondii (T. gondii)durante el embarazo 
puede ocasionar la  toxoplasmosis congénita (1). El diagnóstico oportuno es relevante para un manejo 
clínico. En un estudio reciente identificamos que los anticuerpos (acs) de clase IgG2 o IgG3 contra un 
extracto crudo (EC) de T. gondii presentes en el suero de mujeres que se infectaron durante el embarazo, 
son macadores de infección congénita o de gravedad en los hijos; y los acs IgG1 o IgG3 se asocian a 
diseminación del parásito (2). Objetivo. Determinar la relación de los anticuerpos IgG1, IgG2, IgG3 e IgA 
específicos contra EC o rSAG1 (proteína de fase aguda) y la transmisión (TC) de T. gondii y la gravedad 
en los recién nacidos. Material y métodos. Se emplearon sueros de 38 binomios madre/hijo, de los cuales 
27 madres transmitieron la infección a sus hijos. Los anticuerpos se determinaron por ELISA indirecto 
contra EC y rSAG1. La presencia de anticuerpos se asoció a la TC por OR. Los niveles de acs se 
compararon entre recién nacidos agrupados por gravedad. Las pruebas estadísticas utilizadas fueron X2 y U 
de Mann-Whitney. Resultados y discusión. La proporción de casos positivos a IgG2 e IgG3 (y sus 
niveles) fue significativamente mayor en las mamás transmisoras con ambos antígenos, siendo la IgG3 
contra rSAG1 mayor. La proporción de IgG1, IgG2 e IgG3 anti-rSAG1 también fue mayor en los neonatos 
infectados que en los no infectados. Éstos últimos tuvieron menores niveles en los casos con infección 
localizada en el SNC, que aquellos con mayor diseminación. Los resultados con rSAG1 fueron superiores 
a los de EC. El análisis de regresión logística indicó que el resultado positivo de IgG3 contra rSAG1 es el 
predictor más potente de transmisión vertical de T. gondii y que se asocia con el desarrollo de la forma más 
grave de la enfermedad en la progenie. Además, los anticuerpos IgG1, IgG2 e IgG3 en los hijos se asocian 
significativamente con la gravedad de la enfermedad. Conclusión. La medición de anticuerpos IgG3 es un 
método promisorio para estimar riesgo de infección congénita por T. gondii, y su gravedad.   
 
Referencias 
1.Wallon M, Peyron F. Congenital toxoplasmosis: a plea for a neglected disease. Pathogens. (2018) 7:25. doi: 10.3390/pathogens7010025 
2.Cañedo-Solares I, Correa D, Luna-Pastén H, Ortiz-Alegría LB, GómezChávez F, Xicoténcatl-García L, Díaz-García L, Canfield-Rivera 
CE. Maternal anti-Toxoplasma gondii antibodies IgG2, IgG3 and IgG1 are markers of vertical transmission and clinical evolution of 
toxoplasmosis in the offspring. Acta Trop. 2023 Jul;243:106943. doi: 10.1016/j.actatropica.2023.106943.   
3.Gómez-Chávez F, Cañedo-Solares I, Ortiz-Alegría LB, Flores-García Y, Luna-Pastén H, Figueroa-Damián R, Mora-González JC, Correa 
D. Maternal Immune Response During Pregnancy and Vertical Transmission in Human Toxoplasmosis. Front Immunol. 2019 Feb 
21;10:285. doi: 
10.3389/fimmu.2019.00285.   
4.Cañedo-Solares I, Galván-Ramírez Mde L, Luna-Pastén H, Rodríguez Pérez LR, Ortiz-Alegría LB, Rico-Torres CP, Vela-Amieva M, 
PérezAndrade M, Figueroa-Damián R, Correa D. Congenital toxoplasmosis: specific IgG subclasses in mother/newborn pairs. Pediatr Infect 
Dis J. 2008 May;27(5):469-74. doi: 10.1097/INF.0b013e31816591df.   
 

 
 
 

 



 
 

Microbiota intestinal, salud mental y farmacoterapia antidepresiva: evidencias 
experimentales en pacientes ambulatorios 

 
Ximena Maldonado Chavez1 y Patricia Martínez Salero1Adán Peña Barreto2   
1Universidad Anáhuac México, 2Docente e Investigador en la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad 
Anáhuac México Campus Norte 
 
Introducción. La microbiota intestinal es un regulador del sistema inmune que participa en la 
comunicación bidireccional con el sistema nervioso central, conformando el eje intestino–cerebro1. En 
la depresión se ha descrito disbiosis intestinal, menor diversidad bacteriana y un incremento en 
metabolitos proinflamatorios, contribuyendo a la neuroinflamación y alteración de vías metabólicas2. 
Estudios recientes indican que los antidepresivos modifican adicionalmente la microbiota, afectando 
tanto la respuesta inmunitaria como la eficacia terapéutica3. Objetivo. Comparar la composición y 
perfil microbiológico de la microbiota intestinal en individuos sanos y pacientes ambulatorios con 
depresión en tratamiento antidepresivo. Materiales y métodos. Se realizó un estudio prototipo de 
carácter clínico observacional transversal con muestreo no probabilístico por conveniencia. Se 
incluyeron 18 participantes ambulatorios, con consentimiento informado; cuya salud mental fue 
evaluada mediante los criterios del DSM 5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 
Fifth Edition) a través de una encuesta. Las muestras fecales se recolectaron mediante kits estériles 
con solución Butterfield’s y se sembraron en medios selectivos de agar MacConkey. La identificación 
bacteriana y la susceptibilidad antimicrobiana se llevaron a cabo mediante el sistema 
semiautomatizado MicroScan Beckman Coulter. Finalmente, se construyó una base de datos 
clínica-microbiológica para analizar diferencias cualitativas y cuantitativas entre los participantes. 
Resultados y discusión. En las encuestas, 16.6% de los pacientes afirmaron tener un diagnóstico 
formal de Trastorno Depresivo Mayor; 22.2% consideraban estar deprimidos a pesar de tener o no un 
diagnóstico; 22.2% mostró patrones depresivos al poseer 5 o más síntomas de Depresión Mayor; y 
22.2% indicó el consumo de antidepresivos. En los coprocultivos, se observó el crecimiento de 
bacterias como Escherichia coli, Salmonella entérica y Enterobacter aerogenes; de las cuales 27.7% 
mostraron ser multirresistentes (MDR) y 5.55% presentaron Beta Lactamasas de Espectro Extendido 
ESBL.  El 75% de las muestras de pacientes en tratamiento antidepresivo, presentaron 
multiresistencia .  Resulta importante aclarar que hay múltiples sesgos y limitantes en los resultados 
debido a los prejuicios sobre la salud mental. Conclusiones. Existe una relación entre el microbioma, 
la salud mental y el tratamiento de esta. Sin embargo, se necesita de una muestra mayor para la 
obtención de datos más precisos y veraces.   
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Introducción. En México, el cáncer cervicouterino (CaCU), es la segunda causa de muerte por cáncer 
en mujeres, diagnosticándose la mayoría en estadios localmente avanzados, cuyo tratamiento estándar 
es quimio-radioterepia (QT-RT) seguido de braquiterapia. Factores como la dieta, el estado nutricional 
y la presencia de comorbilidades impactan en la modulación de la inflamación local y sistémica, así 
como la respuesta y tolerancia al tratamiento. En este contexto, un patrón de dieta anti-inflamatoria 
(DAI) podría favorecer la función metabólica en comparación con una dieta inflamatoria (DI). 
Objetivo. Evaluar el efecto de la dieta anti-inflamatoria (DAI) en comparación con una inflamatoria 
(DI), sobre la función metabólica, en pacientes con CaCu localmente avanzado, antes, durante y 
después del tratamiento oncológico, considerando además el impacto de las comorbilidades. 
Metodología. Se realizó un estudio observacional en 82 mujeres con CaCU del Instituto Nacional de 
Cancerología, clasificadas según su patrón dietético (DAI=44; DI=38). Se describieron características 
basales y se evaluaron parámetros metabólicos (glucemia, perfil de lípidos, función renal y hepática), 
estado nutricional, perfil inmunológico e inflamatorio (albúmina, hemoglobina, PCR, leucocitos, 
neutrófilos, linfocitos, monocitos), e índices pronósticos inmunitarios. Las comparaciones se 
realizaron mediante la prueba de U de Mann-Whitney. Resultado y Discusión. No se observaron 
diferencias basales significativas entre los grupos. La DAI se caracterizó por un mayor consumo de 
fibra, antioxidantes, ácidos grasos insaturados, vitaminas, minerales y compuestos funcionales. La 
glucemia, el perfil de lípidos, la función renal y hepática permanecieron similares en ambos grupos 
durante el seguimiento. El perfil inmunológico descendió a mitad del tratamiento en todos las 
pacientes, sin recuperación posterior, reflejando la toxicidad hematopoyética de la QT-RT. El estado 
nutricional mostró deterioro previo al tratamiento, que se agravó durante el mismo y persistió 3 meses 
después evidenciando la necesidad de intervenciones nutricionales. En presencia de comorbilidades, 
las pacientes con DI tuvieron peor control metabólico, mientras que aquellas con DAI y sin 
comorbilidades presentaron una recuperación más favorable. Conclusión. La DAI no modificó de 
manera significativa la función metabólica a corto plazo, pero se asoció con mayor consumo de 
compuestos inmunomoduladores y mejor recuperación de las alteraciones metabólicas en pacientes 
sin comorbilidades. 
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Introducción. La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad inflamatoria, crónica y recurrente 
de la piel que afecta la unidad pilosebácea.1 Está mediada por un perfil inmunológico con activación 
de linfocitos T cooperadores Th1 y Th17; por ello, citocinas como TNF-α e IL-17 son blancos 
terapéuticos. La prevalencia es mayor en mujeres, se asocia con comorbilidades, en particular la 
obesidad y tiene un impacto negativo en la calidad de vida.2 Actualmente, la elección del tratamiento 
se basa en criterios clínicos tomando como eje rector el sistema de estadificación de Hurley (severidad 
de la HS), con base en las lesiones que presenta el paciente. Sin embargo, este criterio aprobado en 
México e internacionalmente, no considera parámetros moleculares, particularmente inmunológicos, 
que apoyen al dermatólogo a tomar la mejor decisión terapéutica.3 Objetivo. Describir las 
características sociodemográficas y clínicas de pacientes con HS e identificar los criterios que definen 
las opciones terapéuticas que recibirán. Metodología. Este estudio es observacional, transversal, 
descriptivo. Se incluyeron pacientes con diagnóstico de HS, atendidos en la Unidad de Especialidades 
Médicas, SEDENA durante 2020-2025. Se recabaron variables sociodemográficas y clínicas. 
Resultados y discusión. La mayoría de los pacientes con el diagnóstico de HS fueron mujeres (84%), 
con un promedio de edad de 33 años. La mayoría presentó sobrepeso u obesidad, con alta prevalencia 
de comorbilidades metabólicas, principalmente diabetes tipo 2, lo que enfatiza la necesidad de una 
abordaje ntegral. Las regiones anatómicas más afectadas fueron las axilares e inguinales bilaterales, lo 
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que concuerda con la literatura internacional. En cuanto a la severidad, predominó el estadio II de 
Hurley (moderado), la mayoría de estos pacientes recibió un tratamiento tópico/sistémico, lo que 
sugiere un subtratamiento clínico , ya que este tipo de abordaje terapéutico suele ser insuficiente para 
controlar la inflamación crónica y prevenir la progresión de las lesiones. Esto indica que este grupo 
podría beneficiarse con las opciones de inmunoterapia, particularmente con anticuerpos monoclonales 
anti-TNF-α (Adalimumab) o anti-IL-17 (Secukinumab), que actúan modulando el eje implicado en la 
fisiopatología.Conclusiones.La población estudiada comparte parámetros clínicos con los reportados 
en la literatura. El posible subtratamiento clínico resalta la importancia de incorporar el estudio de los 
parámetros moleculares asociados a la HS, en particular, al proceso inflamatorio exacerbado como 
consecuencia de la acción de las citocinas TNF-α, IL-17, IL-23 y las adipocinas asociadas al 
metabolismo y respuesta inflamatoria, Este estudio continúa en curso y se espera que los futuros 
resultados contribuyan a la caracterización clínica y molecular de la inflamación crónica. Con lo 
anterior, se pretende fortalecer la integración de los parámetros clínicos y moleculares en los 
algoritmos de tratamiento que optimicen la atención de los pacientes con HS en México, 
disminuyendo complicaciones y mejorando la calidad de vida. 
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Introducción. Candida auris es un patógeno emergente multirresistente cuya identificación es un reto 
y constituye un problema de salud pública a nivel mundial. Por el contrario, C. parapsilopsis está 
asociada con infecciones en neonatos y pacientes con catéteres. En México, el panorama 
epidemiológico de estas especies continúa escasamente caracterizado, particularmente en 
Villahermosa, Tabasco, donde se observó un incremento de casos asociados a la COVID-19 durante 
2021.Objetivo. Proporcionar un análisis comparativo de Candida auris y Candida parapsilosis, en la 
región, durante el periodo de 2021 a 2022, para identificar la distribución de las especies, la 
diferenciación de clados y los posibles factores epidemiológicos. Metodología. Se recuperaron 20 
aislamientos de tres hospitales de la región. Las especies de Candida se identificaron mediante 
métodos microbiológicos y bioquímicos estándar. La confirmación de la especie se realizó mediante 
PCR-secuenciación del gen 18S rDNA. La determinación del clado de C. auris se realizó mediante el 
análisis filogenético de la región ITS 18S rDNA. Se evaluó la clonalidad de los aislamientos mediante 
WGS. Se determinó la susceptibilidad a tres antifúngicos por métodos microbiológicos estándar y por 
métodos moleculares mediante PCR-secuenciación de los genes ERG11 y FKS1. Resultados. Se 
identificaron veinte aislamientos provenientes de candidiasis invasivas, de los cuales el 30 % fueron 
causados por C. auris (6), el 45 % perteneció al complejo C. parapsilosis (9) y el 25 % a otras especies 
(5). El análisis filogenético demostró la presencia de dos clados de C. auris, clado IV (Sudamérica) y 
clado I (Asia meridional) en la misma población. No hubo evidencia de propagación clonal. Todos los 
aislamientos fueron susceptibles a tres antifúngicos, a excepción de uno perteneciente al Clado I que 
mostró resistencia a fluconazol. Sin embargo, no se detectaron las mutaciones asociadas con 
resistencia en el gen ERG11. El estudio destaca el aumento de casos de C. auris durante la pandemia 
de la COVID-19 y la creciente prevalencia de C. parapsilosis. Los hallazgos proporcionan 
información sobre las tendencias epidemiológicas de estas especies. Conclusión. La creciente 

 



 
prevalencia de C. parapsilosis requiere atención, y el monitoreo continuo de C. auris es crucial para 
prevenir brotes en Villahermosa, Tabasco. 
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Introducción. Desde el año 2006, el cáncer cervicouterino (CaCU) en México representa un problema de salud 
pública, ocupando el segundo lugar en mortalidad por cáncer en mujeres mayores de 25 años. En los últimos 5 
años, el Estado de Quintana Roo ha cobrado relevancia por ocupar los primeros lugares de prevalencia y 
mortalidad por CaCU a nivel nacional. Objetivo. Identificar los factores de riesgo y factores protectores 
asociados con el CaCU predominantes en la población de mujeres universitarias de Benito Juárez, Quintana 
Roo. Materiales y métodos. En este estudio descriptivo se aplicó un cuestionario a 140 mujeres universitarias 
del municipio de Benito Juárez, Quintana Roo; tras aplicar criterios de inclusión y de exclusión, la muestra final 
fue de 125 participantes. Se analizaron factores de riesgo (inicio de vida sexual temprana, no uso de 
preservativo, ≥2 parejas sexuales, antecedentes familiares de CaCU, tabaquismo e ITS) y factores protectores 
(vacunación contra VPH y tamizaje citológico). El análisis se realizó en Python y los gráficos en Excel. 
Resultados. De las 125 participantes, casi la mitad de las estudiantes no contaban con vacunación ni 
Papanicolaou (49.5%), mientras que solo 11% presentó ambos factores protectores. Entre las no protegidas, el 
no uso de preservativo fue el factor de riesgo predominante (70.8%), seguido de antecedentes familiares de 
CaCU (33.3%) y más de dos parejas sexuales (29.2%), evidenciando brechas preventivas en mujeres 
universitarias. Asimismo, la realización del Papanicolaou se asoció de forma significativa con mayor número de 
parejas sexuales y no uso de preservativo (p < 0.05). Estos hallazgos sugieren que las mujeres con mayor riesgo 
percibido tienden a buscar tamizaje citológico. En contraste, la vacunación contra VPH solo demostró diferencia 
en quienes iniciaron vida sexual temprana (p = 0.03), lo que refleja la influencia de campañas de cobertura de 
vacunación en las mujeres jóvenes del Estado de Quintana Roo. Conclusiones. Los resultados destacan la 
necesidad de fortalecer la atención primaria y las campañas del cuidado de la salud en mujeres jóvenes, así 
como de impulsar el tamizaje en menores de 35 años junto con la vacunación contra VPH, para reducir la 
prevalencia y mortalidad por CaCU. 
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Introducción.La Organización Mundial de la Salud advierte que el ruido excesivo perjudica la salud humana 
aumentando el riesgo de cardiopatía isquémica e hipertensión, pérdida auditiva, tinnitus y deterioro cognitivo, 
así como molestia y cambios en el comportamiento social1. Se ha propuesto que la exposición a ruido entre 
50-70 dB (A) perjudica las actividades diarias, el sueño y la comunicación². En un contexto urbano, los niveles 
de ruido en determinadas áreas en Puebla, México, parecen exceder los umbrales recomendados, evidenciando 
que es una situación que debe ser evaluada y gestionada desde una perspectiva sanitaria. Objetivo. El objetivo 
de este estudio fue cuantificar los niveles de ruido en cinco zonas estratégicas de Puebla y evaluar su impacto en 
la salud. Materiales y métodos. Las mediciones de ruido ambiental se realizaron con un sonómetro (BK 
Precision 732) clase 2 (norma IEC 651 tipo II) calibrado y configurado en ponderación A. En cada sitio, se 
registraron valores instantáneos con respuesta Slow (tiempo de integración 1s) y Fast (tiempo de integración 125 
mS) tomados manualmente cada 30 segundos durante 15 minutos, para caracterizar la variabilidad del ruido. 
Para evaluar el impacto del ruido en la calidad de vida percibida, se aplicó una encuesta a residentes de algunas 
zonas previamente caracterizadas acústicamente. Cabe mencionar que los datos de percepción social se 
encuentran actualmente en proceso. Resultados. Los resultados preliminares muestran que existen en la ciudad 
zonas con niveles de ruido superiores a 65 dBA que representan un riesgo para el bienestar comunitario, aunque 
se requiere la aplicación de encuestas para validar esta hipótesis. Este hallazgo contrasta con una zona donde los 
niveles se mantuvieron por debajo de 65 dBA y las encuestas disponibles reportaron baja dificultad para 
conciliar el sueño o dolor de cabeza poco frecuente. Conclusión. Nuestros resultados preliminares muestran la 
importancia de continuar cuantificando el impacto del ruido en la ciudad de Puebla.  Contar con datos sólidos 
permitirá fundamentar e implementar acciones para mitigar este problema, que representa una amenaza 
inadvertida para la salud pública. 
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Introducción. El síndrome de canal central medular (SCCM) es la forma más común de lesión 
incompleta de médula espinal, caracterizada por parálisis en miembros superiores e inferiores y 
alteraciones sensitivas. Se ha descrito que la estimulación eléctrica transcutánea (tSCS) en sujetos con 
lesiones medulares favorece la recuperación motora y sensitiva: sin embargo, no se ha descrito el uso 
de tSCS en SCCM. Objetivo. Evaluar el efecto de tSCS y terapia física (tSCS+TF) sobre pruebas 
motoras y sensitivas en un sujeto con SCCM. Materiales y métodos. Se reclutó a masculino de 20 
años que sufrió lesión medular en C7 por choque automovilístico con afectación distal en 
extremidades superiores e inferiores. Se realizaron evaluaciones antes y después de 12 semanas de 
intervención mediante la escala ASIA, escala de Penn, prueba de marcha de 6 minutos y 3 metros, 
dinamometría de mano, 9 Hole Peg test y Box Test. La tSCS se aplicó mediante electrodos colocados 
en los espacios intervertebrales T9-T10, T11-T12 y T12-L1 (cátodos) y crestas iliacas (ánodos) con 
una frecuencia de 15 Hz e intensidad promedio de 50 mA. Resultados. La puntuación ASIA motora 
aumentó en miembros inferiores de 40 a 47, el tacto fino paso de 86 a 100 y el tacto grueso de 85 a 
98. Se registró una disminución en la frecuencia de espasmos de 4 a 1 puntos (escala de Penn). En la 
prueba de marcha de 6 minutos aumentó de 224.4 m a 295.2 m y en la prueba de 3 metros redujo el 
tiempo de ejecución de 7.96 a 6.64 segundos. La fuerza en mano derecha pasó de 32 a 34 kg. En la 
prueba 9 Hole Peg disminuyeron los tiempos de ejecución en mano derecha de 20 a 17 s y mano 
izquierda de 2.43 a 1.28 min. En Box test en mano derecha pasó de mover 30 cajas de 43 a 40 s y en 
la izquierda de 26 cajas a 30 en 1 min.Conclusiones. La tSCS+TF demostró ser efectiva en la 
rehabilitación motora distal y sensitiva en un paciente con SCCM después de 12 semanas, sin efectos 
adversos observados. 
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Introducción. El dermatofibrosarcoma protuberans (DFSP) es un sarcoma cutáneo poco frecuente, 
con una incidencia menor al 0.1% de los tumores malignos de piel y alrededor del 1% de los sarcomas 
de tejidos blandos¹. Se caracteriza por crecimiento lento, alta recurrencia local y bajo potencial 
metastásico². En aproximadamente un 20% de los casos se ha descrito antecedente traumático en el 
sitio afectado³. El diagnóstico suele retrasarse por su similitud con lesiones benignas. El DFSP 
expresa CD34 de forma difusa e intensa, mientras que marcadores como factor XIIIa, S100 y SMA 
resultan negativos⁴. El índice de proliferación (Ki-67) generalmente es bajo, aunque puede asociarse 
con agresividad tumoral cuando se eleva⁵. En el ámbito molecular, la translocación COL1A1-PDGFB 
constituye un hallazgo característico y sustenta el uso de terapias dirigidas como imatinib en 
enfermedad avanzada⁶. Objetivo. Revisar el tema de DFSP, analizar el manejo específico del caso 
presentado, compararlo con la literatura reciente y hacer énfasis en los hallazgos 
inmunohistoquímicos y moleculares para comprender mejor su evolución. Materiales y métodos. Se 
describe el caso de un paciente masculino de 60 años atendido en el servicio de Cirugía Plástica del 
UPMC (Pittsburgh, EUA). Se revisaron historia clínica, exploración física, estudios de imagen, 
biopsia con inmunohistoquímica y pruebas moleculares. Además, se realizó revisión de literatura 
entre 2021 y 2025 enfocada en diagnóstico y terapéutica actual. Resultados. La biopsia reportó 
neoplasia fusocelular con patrón estoriforme, CD34 positivo, factor XIIIa y S100 negativos, y Ki-67 
de 8–10%. FISH confirmó la fusión COL1A1-PDGFB. La resonancia magnética mostró lesión 
subcutánea lobulada de 4.8 x 3.6 x 1.8 cm en región pretibial, sin invasión ósea ni compromiso 
neurovascular; la tomografía de tórax descartó metástasis. Se decidió resección amplia con márgenes 
de 2–3 cm, con planeación de injerto o colgajo reconstructivo según el defecto final⁷.Conclusiones. El 
DFSP debe sospecharse en masas crónicas localizadas en sitios con antecedente traumático. La 
inmunohistoquímica (CD34 difuso, Ki-67) y la identificación de la fusión COL1A1-PDGFB permiten 
confirmar el diagnóstico y orientar el manejo. La resección quirúrgica con márgenes amplios continúa 
siendo la piedra angular del tratamiento, mientras que técnicas como la cirugía de Mohs o las terapias 
dirigidas amplían las opciones en casos complejos.  
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Introducción. El involucramiento metastásico de la glándula pineal representa una presentación 
inusual, entre el 0.4% y 1% de los tumores intracraneales en adultos, de acuerdo con reportes 
internacionales [1]. De todas las metástasis intracraneales, la afección metastásica de la región pineal 
se presenta únicamente 0.4-3.8%, la epidemiología específica en este sitio es limitada por lo cual se 
condiciona a casos aislados, constituyendo un desafío clínico y radiológico, además de enmarcar la 
importancia de una detección temprana y un abordaje multidisciplinario [1,2]. Objetivo. Documentar 
la presentación de un adenocarcinoma metastásico en región pineal ante escasa evidencia en México. 
Materiales y métodos. Paciente masculino de 61 años con cefalea frontal intensa matutina de cuatro 
meses de evolución, asociada a visión borrosa, alteraciones de la memoria y apraxia de la marcha. A 
la exploración neurológica se documentó signo de Hoffman bilateral. La tomografía de cráneo mostró 
una lesión ovoide en la glándula pineal con calcificaciones periféricas y densidad central compatible 
con tejido blanco, condicionando hidrocefalia obstructiva secundaria a la compresión del acueducto 

 



 
de Silvio. El paciente fue sometido a craneotomía occipital para resección de la lesión, el material 
quirúrgico fue analizado histopatológicamente confirmando un adenocarcinoma metastásico 
moderadamente diferenciado. Resultados y discusión. El caso presentado aporta evidencia sobre una 
presentación clínica poco frecuente integrándose al grupo de carcinomas de origen primario 
desconocido (CSPD). Los tumores pueden pasar inadvertidos en sus etapas iniciales debido al tamaño 
el cual aumenta progresivamente hasta causar datos clínicos característicos de hidrocefalia obstructiva 
y aumento de la presión intracraneal [2]. El paciente presentó datos de una disfunción de la vía 
corticoespinal y lesión de neurona motora superior [3]. Conclusión. La metástasis de adenocarcinoma 
a la región pineal resulta ser una presentación excepcional y rara con escasa evidencia en México, lo 
que dificulta su diagnóstico oportuno y seguimiento adecuado sobre todo en CSPD. Este caso destaca 
la importancia de considerar esta posibilidad ante síntomas atípicos para el abordaje multidisciplinario 
inmediato y contribuye significativamente a la evidencia nacional. 
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Introducción. La infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) se asocia con múltiples 
manifestaciones reumatológicas, entre ellas artritis reactiva, espondiloartritis y artritis vinculada a enfermedad 
inflamatoria intestinal (EII)¹. La prevalencia de compromiso músculo-esquelético en esta población varía entre 
5% y 45%², lo que representa un desafío diagnóstico y terapéutico. Este reto es aún mayor en pacientes con 
diagnóstico reciente de VIH, en quienes debe considerarse un espectro amplio de etiologías inflamatorias e 
infecciosas que pueden explicar la presentación clínica³. Presentación de caso. Hombre de 34 años, con 
antecedente de prácticas sexuales de riesgo y antecedente de sífilis secundaria tratada hace 8 años, sin 
complicaciones posteriores. En julio de 2025 inició con poliartralgias inflamatorias, simétricas y de intensidad 
moderada a grave, que comprometían articulaciones metacarpofalángicas, interfalángicas proximales, tobillos y 
rodillas. De manera retrospectiva, refería episodios previos de entesitis aquílea y fascitis plantar. Como síntomas 
acompañantes presentó diarrea intermitente de características inflamatorias (con moco y sangre), asociada a 
pérdida de peso no intencionada. A la exploración física se encontró limitación en los arcos de movimiento de 
ambas manos, secundaria a contractura en flexión de las articulaciones interfalángicas proximales segunda y 
tercera. Presentaba sinovitis en metacarpofalángicas y carpos bilaterales. A nivel mucocutáneo se documentó 
balanitis circinada. En los estudios de laboratorio anemia grado III según la OMS, normocítica y normocrómica 
(Hb 7.6 g/dL), hiperferritinemia de 2000 ng/mL, proteína C reactiva de 300 mg/L (inflamación grave), 
trombocitosis y leucocitosis. El perfil inmunológico mostró HLA-B27 positivo, factor reumatoide, anticuerpos 
antipéptido citrulinado y anticuerpos anticelulares negativos. Prueba de VIH con antígeno p24 negativa, pero 

 



 
con citometría de flujo que reportó CD4 de 431 céls/µL y carga viral de 34,048 copias/mL. En los estudios de 
imagen con resonancia magnética de sacroilíacas sin hallazgos concluyentes de sacroileítis, pero con entesitis 
del glúteo medio izquierdo. Colonoscopia con úlceras menores de 3 mm en íleon terminal y en todas las 
porciones del colon. Endoscopia alta: pangastropatía atrófica y gastropatía erosiva. Se inició manejo con un 
ciclo corto de indometacina, mesalazina y prednisona a dosis moderadas, con mejoría clínica parcial. Se 
descartaron infecciones oportunistas mayores y se programó inicio de terapia antirretroviral (TARV), con 
seguimiento conjunto en infectología y reumatología. Discusión. Las artritis en pacientes que viven con VIH 
suelen presentarse de manera aguda y con curso autolimitado, particularmente en fases tempranas de la 
infección, lo que puede generar confusión diagnóstica con artritis reumatoide seronegativa⁴. Dentro de las 
manifestaciones asociadas, la artritis reactiva se caracteriza típicamente por oligoartritis de miembros inferiores 
y entesitis. Por otra parte, en el espectro de las artritis vinculadas a enfermedad inflamatoria intestinal (EII), se 
reconocen dos fenotipos: el tipo 1 (pauciarticular/oligoarticular) y el tipo 2 (poliartritis simétrica, crónica e 
independiente de la actividad intestinal)⁵. En el caso presentado, el paciente cumple con los criterios periféricos 
de clasificación ASAS para espondiloartritis, dado el compromiso poliarticular y la positividad de HLA-B27. El 
hallazgo de ileocolitis con úlceras difusas sugiere un fenotipo compatible con artritis asociada a EII tipo 2. Sin 
embargo, la presencia de balanitis circinada y entesitis también orienta hacia artritis reactiva, lo que refleja la 
superposición clínica entre ambas entidades. El diagnóstico diferencial incluyó artritis gonocócica, sífilis tardía 
y artritis reumatoide seronegativa. No obstante, la ausencia de uretritis, secreción uretral, manifestaciones 
neurológicas, gomas, aortitis o patrón erosivo articular reduce la probabilidad de estas etiologías como causas 
primarias en este paciente. En cuanto al tratamiento, el manejo estándar de espondiloartritis y artritis asociada a 
EII suele incluir antiinflamatorios no esteroideos, glucocorticoides, fármacos modificadores de la enfermedad e 
incluso agentes biológicos anti-TNF. Sin embargo, en este contexto, la inmunosupresión asociada a VIH no 
controlado limita el uso de terapias biológicas, ya que existen pocos estudios que avalen su seguridad en esta 
población y se ha documentado riesgo de progresión viral e infecciones oportunistas⁶. Por ello, en este paciente, 
el inicio temprano de terapia antirretroviral (TARV) resulta fundamental para la reconstitución inmune y para 
abrir la posibilidad futura de utilizar terapias inmunomoduladoras más específicas⁷. Conclusión. Se presenta un 
caso complejo de poliartritis inflamatoria en un paciente con infección por VIH estadio A2, cuyas características 
clínicas e imagenológicas fueron compatibles con espondiloartritis asociada a enfermedad inflamatoria 
intestinal, aunque con hallazgos que también sugieren artritis reactiva vinculada a la infección viral. Este 
escenario pone de relieve la superposición de entidades en el espectro de las enfermedades reumatológicas 
relacionadas con VIH.El abordaje multidisciplinario y el inicio oportuno de la terapia antirretroviral (TARV) 
resultan fundamentales para optimizar tanto el pronóstico funcional como la supervivencia. Este caso enfatiza la 
necesidad de mantener un alto índice de sospecha clínica y de integrar estrategias diagnósticas amplias cuando 
se evalúan manifestaciones músculoesqueléticas en pacientes con VIH. 
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Introducción. El eje microbiota-intestino cerebro ha ganado una gran importancia en cuanto a la 
investigación en salud, pues desbalances en este eje, conocidos como disbiosis, se han relacionado 
con diversas patologías como obesidad, síndrome metabólico y diabetes, pero también con 
enfermedades como Alzheimer, epilepsia y Parkinson, las cuales atacan al sistema nervioso central. 
Los mecanismos en estas enfermedades son extensos y diversos, pero con un vínculo en común, que 
es la neuroinflamación. Se han considerado diferentes tratamientos que refuercen la barrera intestinal 
y disminuyan el impacto de la disbiosis en el organismo, por lo que se analizaron diversos 
mecanismos que desencadenan la neuroinflamación, y las terapias y tratamientos tentativos para 
detenerla.  Objetivo. Describir los posibles mecanismos moleculares de la neuroinflamación y sus 
posibles tratamientos con enfoque antioxidante. Materiales y métodos. Se contemplaron artículos 
publicados en revistas indexadas, utilizando motores de búsqueda especializados, usando palabras 
clave como “microbiota”, “neuroinflamación”, “potencial antioxidante”, “disbiosis intestinal”, 
“marcadores inflamatorios” y “estrés oxidativo”. Resultados. El mecanismo molecular de la 
neuroinflamación parece tener un origen en el microbiota intestinal, siendo que, al presentarse una 
disbiosis, bacterias como Escherichia coli, Bilophila wadsworthia, o Enterococcus faecalis, muestran 
un aumento de la permeabilidad intestinal, lo que facilita el paso de moléculas como peróxidos y 
superóxidos al torrente sanguíneo, aumentando la oxidación en el organismo. La disbiosis favorece un 
aumento de lipopolisacáridos que, al llegar al torrente sanguíneo a causa de la perdida de la 
permeabilidad intestinal, se unen a receptores como TLR-4, que activan la vía NF-κB, lo que 
promueve la producción de citocinas proinflamatorias, que consecuentemente dañarán la barrera 
hematoencefálica y activarán la microglía, causando la neuroinflamación. Vitaminas C, D y E, el 
resveratrol y ácidos grasos Omega-3, resaltan por sus efectos como antioxidantes, ya sea desde 
mejorando la condición de la barrera intestinal, hasta disminuyendo la activación de la microglía, por 
lo que su mecanismo para detener la neuroinflamación podría darse desde diferentes 
enfoques.Conclusiones.  
El uso de Vitamina C y D, Polifenoles, ácidos grasos de Omega-3, y el control de la disbiosis 
intestinal, son posibles tratamientos antioxidantes que detengan o disminuyan el mecanismo 
molecular de la neuroinflamación. 
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Introducción. El síndrome metabólico (SM) se caracteriza por presentar resistencia a la insulina, 
dislipidemia, obesidad central, hipertensión, un estado inflamatorio crónico de bajo grado (1,2) y 
disbiosis intestinal (1-3). El ayuno intermitente (AI), ha mostrado mejorar los factores de riesgo 
cardiometabólicos y modular la microbiota intestinal, induciendo un estado antiinflamatorio (4-7). 
Objetivo. Presentar la información más importante en la literatura sobre el AI como estrategia 
terapéutica para modular la microbiota intestinal y disminuir la inflamación en el SM. Materiales y 
métodos. Se realizó una revisión narrativa utilizando bases de datos científicas cómo PubMed, 
Cochrane Library y Scopus. Se consideraron artículos científicos de 5 años de antigüedad, 
relacionados con el SM, el AI y  la microbiota intestinal. Resultados y discusión. Se encontraron 237 
artículos de los cuales 40 fueron incluidos en esta revisión. La inflamación observada en el SM está 
ligada a disbiosis intestinal, caracterizada por la disminución de F. prausnitzii y a una mayor 
permeabilidad intestinal (6-8). Esto facilita el paso de endotoxinas bacterianas como el 
lipopolisacárido (LPS), a la circulación sistémica, potenciando la inflamación y la resistencia a la 
insulina (6-9). Se ha descrito que el AI mejora los  parámetros cardiometabólicos (10,11); sin 
embargo, uno de sus efectos principales es la modulación de la microbiota intestinal, incrementando 
las poblaciones de bacterias productoras de butirato como F. prausnitzii, que fortalece proteínas de 
unión estrecha, reduciendo el paso de LPS y mejorando la barrera intestinal (5,6,9,10,12-15). El AI 
puede ser una alternativa de tratamiento al SM por ser muy accesible, no farmacológico y de buena 
adherencia (2). No obstante, los efectos a nivel de la microbiota pueden ser temporales y los estudios 
recientes son muy heterogéneos y escasos (9,12). Se requiere de más investigación a gran escala para 
confirmar la eficacia y seguridad a largo plazo. Conclusiones. El AI representa una estrategia 
terapéutica prometedora contra la inflamación en el SM al  incrementar la concentración de  F. 
prausnitzii (9-12). Lo anterior contribuye a la restauración de la barrera intestinal con la consecuente  
mitigación de la inflamación crónica (6-8). 
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Introducción. El  Lupus  Eritematoso  Sistémico  (LES)  es  una  enfermedad  autoinmune  crónica,  
caracterizada  por  producir  autoanticuerpos  y  la  afectación  multisistémica.  Su  etiología  es  
multifactorial,  resultado  de  la  interacción  entre  predisposición  genética,  factores  hormonales  y  
ambientales  [1].  Se  incluyen  elementos  como  infecciones,  exposición solar, tabaquismo, dieta y 
consumo de sustancias, entre ellas el alcohol.  El  análisis  del  papel  que  desempeñan  estos  factores  
es  de  gran  importancia,  ya  que  pueden  influir  tanto  en  el  riesgo  de  desarrollar  la  enfermedad  
como  en  su  evolución  clínica.  En  este  contexto,  el  consumo  de  alcohol  ha  generado  particular  
interés,  debido  a  la  evidencia  contradictoria  sobre  su  relación  con  la  inflamación  y  la  
autoinmunidad.Objetivo. Analizar,  a  partir  de  la  evidencia  publicada,  la  relación  entre  el  
consumo  de  alcohol  y  el desarrollo o progresión del LES. 

 



 
Metodología. Se  realizó  una  revisión  narrativa  de  literatura  indexada  de  los  últimos  5  años,  
incluyendo  estudios  en  modelos  animales,  observacionales  en  humanos  y  revisiones 
sistemáticas, usando las palabras clave: “alcohol” y “SLE”. Resultados y Discusión. En  modelos  
animales  (ratones  FcγRIIb−/−)  ,  el  alcohol  muestra  un  efecto  proinflamatorio  que  exacerba  el  
LES,  acelerando  la  respuesta  autoinmune  [2].  De  forma  similar,  se  ha  descrito  que  el  
consumo  dependiente  de  alcohol  aumenta  los  niveles  de  IL-6,  una  citocina  proinflamatoria  
clave  en  la  progresión  de  la  enfermedad. [3]. En  humanos,  la  evidencia  es  diferente.  Un  
estudio  de  estilo  de  vida  identificó  que  cinco  factores,  incluido  el  consumo  moderado  de  
alcohol,  reducen  el  riesgo  de  desarrollar  LES  [4].  De  igual  manera,  un  metaanálisis  encontró  
que  el  alcohol  puede  actuar  como  factor  protector  frente  al  desarrollo  de  la  enfermedad  [5].  
Finalmente,  un  estudio  mostró  que  el  consumo  moderado  de  alcohol  se  asocia  con  una  
reducción de biomarcadores relacionados con riesgo de LES [6]. Conclusiones. La  relación  entre  
LES  y  consumo  de  alcohol  es  compleja.  En  modelos  animales,  el  alcohol  se  asocia  con  un  
agravamiento  de  la  enfermedad,  mientras  que  en  estudios  humanos, el consumo leve a moderado 
podría tener un efecto protector. Dada  la  disparidad  de  resultados,  se  requieren  estudios  clínicos  
prospectivos  y  controlados  para  clarificar  la  relación  entre  el  alcohol  y  el  desarrollo  y  
progresión  del  LES. 
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Introducción. Durante la última década se ha descrito el efecto que tiene la actividad física constante 
sobre el sistema inmunológico, mostrando un efecto antiinflamatorio, potenciando la respuesta a 
vacunas y una disminución en la incidencia de diversas enfermedades infecciosas en las personas que 
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practican ejercicio . Pero más recientemente, se ha estudiado el efecto que tiene el ejercicio como 
neuroprotector al disminuir el deterioro cognitivo y el dolor crónico al reducir la neuroinflamación y 
modular neurotransmisores como la serotonina. Objetivo. Describir los hallazgos más recientes sobre 
el efecto que tiene la actividad física en el sistema inmune, particularmente, su papel neuroprotector. 
Metodología. Se realizó una revisión bibliográfica de la literatura publicada entre 2020-2025 usando 
la base biomédica PubMed. Se buscaron artículos de revisión usando  las palabras clave: physical 
activity AND immune system AND inflammation y se analizaron los 5 más recientes para escribir 
esta revisión. Resultados y Discusión. El realizar ejercicio de forma regular y constante induce un 
estado antiinflamatorio por medio de la disminución de la grasa visceral, conversión de macrofagos de 
tipo proinflamatorios M1 a antiinflamatorio M2 y a la disminución de expresión de receptores tipo 
Toll (TLRs) en las células del sistema inmune. También se ha reportado que músculo esquelético 
libera diferentes mioquinas (IL-6, IL-7, IL-15 e irisina) con capacidad inmunomoduladora y 
antiinflamatoria. Así mismo, el ejercicio aumenta el recuento de células T auxiliares CD4, refuerza la 
barrera mucosa con IgA  y disminuye los neutrófilos, lo que sugiere una reducción de la inflamación 
crónica. El ejercicio regular ha demostrado disminuir significativamente la inmunosenescencia al 
preservar la función de las células T y potenciando la respuesta a vacunas. Más allá de la inmunidad 
sistémica, se ha demostrado que el ejercicio regular tiene función de neuroprotección, al disminuir 
progresivamente el deterioro cognitivo y el dolor crónico al reducir la neuroinflamación y modular 
neurotransmisores como la serotonina. Al realizar ejercicio de moderado a intenso, los niveles de 
neopterina, un potente agente neuroinflamatorio, disminuirán. Conclusiones. La actividad física 
fortalece el sistema inmune al disminuir la inflamación crónica, reduciendo el impacto de 
enfermedades infecciosas y crónicas; aunque faltan estudios sobre sus mecanismos, se reconoce 
científicamente su beneficio y potencial a futuro.  
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 Neuroinflamación y su impacto en el trastorno depresivo mayor  
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Introducción. La neuroinflamación se caracteriza por la activación de células gliales como astrocitos 
y microglía (1). El Trastorno Depresivo Mayor (TDM) se manifiesta con alteraciones emocionales y 
cognitivas (2). En el TDM, la microglía se sobreactiva y libera citocinas proinflamatorias (IL-1β, 
TNF-α e IL-6), generando neuroinflamación crónica que altera la plasticidad sináptica y las vías de 
serotonina y dopamina, y se reduce la recaptura de glutamato por los astrocitos, provocando 
excitotoxicidad y disfunción neuronal (1,2, 3, 4).  
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Pregunta: ¿Cuáles son los procesos neuroinflamatorios que participan en el trastorno depresivo mayor. 
Materiales y métodos. Se realizó una revisión de la literatura en Scopus sobre la relación del TDM y 
la neuroinflamación, excluyendo artículos de otros trastornos neurológicos o psiquiátricos. 
Resultados y discusión. En el TDM, síntomas tales como anhedonia y falta de motivación se deben a 
que la microglía sobreactivada libera las citocinas proinflamatorias, que alteran los siguientes 
fenómenos: Se activa la enzima indolamina-2,3-dioxigenasa (IDO) en microglía, neuronas y 
astrocitos. Esto desvía el triptófano hacia la vía de la cinurenina, disminuyendo la producción de 
serotonina y aumentando metabolitos neurotóxicos como el ácido quinolínico, dañando a las neuronas 
y provocando disfunción del circuito del ánimo en el sistema límbico. La inflamación también activa 
la enzima GTP ciclohidrolasa I, aumentando el óxido nítrico y reduciendo la tetrahidrobiopterina 
(BH4), esencial para producir dopamina y norepinefrina. Esto interfiere con los circuitos de 
recompensa y motivación, principalmente en el núcleo accumbens y la corteza prefrontal (7). 
Normalmente, los astrocitos recapturan el glutamato a través de los transportadores GLAST y GLT-1. 
En el TDM, las citocinas reducen esta recaptura, causando su acumulación y excitotoxicidad que daña 
neuronas en hipocampo y corteza prefrontal (6).  
Finalmente, las citocinas inflamatorias disminuyen el BDNF (Factor Neurotrófico Derivado del 
Cerebro), que es esencial para la plasticidad y la neurogénesis (8). Conclusión. La inflamación en el 
cerebro genera la liberación de citocinas que alteran los niveles de serotonina, dopamina, glutamato y 
BDNF, disminuyendo la neuroplasticidad, la neruogénesis, y la capacidad del cerebro para adaptarse 
al estrés, lo que se refleja en los síntomas emocionales, cognitivos y conductuales del TDM. 
Agradecimientos: A la Dra. María Dolores Correa Beltrán por su amable asesoría y a Felipe Chapula 
Salgado por su ayuda en la obtención de bibliografía. 
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Introducción. El cáncer de mama triple negativo (TNBC) representa 10% y 20% de los casos, carece de 
receptores hormonales y HER2, limitando terapias dirigidas. (1, 10, 11) Se asocia con la alta agresividad, 
recurrencia temprana y supervivencia global   reducida (~10.9-11.9 meses en metastásico). (11) Estas 
limitaciones motivan buscar nuevas terapias, destacando las vacunas neoantigénicas personalizadas como 
alternativa innovadora.Objetivos. Sintetizar información sobre biología tumoral, plataformas vacunales, 
evidencias preclínicas y clínicas en TNBC, así como desafíos y perspectivas futuras. Metodología. Se 
realizó una revisión narrativa de la literatura sobre vacunas neoantigénicas personalizadas en TNBC, 
consultando bases de datos como PubMed/MEDLINE, ScienceDirect, BMC, MDPI, Frontiers, abarcando 
publicaciones entre 2022 a 2025. Se emplearon key-words: “neoantigen vaccines”, “triple-negative breast 
cancer”, “DNA vaccines”, “RNA vaccines”, “dendritic cell vaccines”, e “immunotherapy”. Resultados y 
Discusión. Las vacunas neoantigénicas personalizadas son una estrategia innovadora de inmunoterapia que 
busca potenciar las respuestas T contra mutaciones tumorales, siendo el TNBC un candidato ideal por su 
alta carga mutacional y la falta de receptores terapéuticos. (1, 3)  Estas vacunas representan una opción 
frente a tratamientos limitados: 
1.Las vacunas de DNA/RNA  que permiten evaluar  múltiples epítopos al mismo tiempo. 2.Vacunas 
peptídicas, en donde se diseñan y sintetizan los péptidos a evaluar junto con coadyuvantes para mejorar la 
respuesta inmunológica.3. Vacunas con células dendríticas que utilizan células presentadoras de antígenos 
que expresan los epítopos de interés para su evaluación. (2, 4, 5, 8) Modelos murinos evidenciaron 
inducción de TCD8 y control tumoral, con mayor eficacia al combinarse con inhibidores de puntos de 
control. (3, 6, 7) Clínicamente, un ensayo fase I de vacunas de DNA en TNBC demostró inmunogenicidad, 
con supervivencia libre de enfermedad alentadora. (2, 5) Los principales retos son el tiempo de 
manufactura, estandarización bioinformática y la necesidad de ensayos fase II/III. Las combinaciones con 
inhibidores de puntos de control, quimioterapia y terapias dirigidas, optimizan la eficacia. (3, 4, 7, 9) 
Conclusión. Las vacunas neoantigénicas personalizadas representan una alternativa prometedora en 
TNBC, con capacidad de activar linfocitos T específicos y potencial para integrarse en esquemas 
combinados. Persisten retos técnicos y regulatorios para mejorar la inmunoterapia estándar. (1-11) 
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Introducción. El microbioma intestinal es comúnmente conocido como “un segundo cerebro” debido 
a las funciones que desempeña en el sistema nervioso central. Cuando existe desequilibrio en la 
composición y función del microbioma intestinal, o disbiosis, se puede afectar la síntesis y secreción 
de varios factores neurotróficos ampliamente asociados con el deterioro cognitivo y la demencia, 
estableciendo una comunicación bidireccional. 
Algunos hábitos alimenticios como el consumo elevado de alimentos ultraprocesados pueden afectar 
la composición del microbioma, la permeabilidad intestinal,  la síntesis y secreción de factores 
neurotróficos y neurotransmisores de origen microbiano provocando disbiosis en diversos 
mecanismos del sistema inmune, tales como el eje microbiota-cerebro, vías epigenéticas, procesos 
inflamatorios, función celular y estrés oxidativo, que, eventualmente, favorecen a la patogénesis de 
enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Alzheimer (EA), Parkinson (EP) o la 
Esclerosis Múltiple (EM). Objetivo. Analizar la influencia de los hábitos alimenticios en el eje 
intestino-cerebro y su relación con la neuroinflamación y las enfermedades de Alzheimer y Parkinson, 
y Esclerosis múltiple. Materiales y métodos. Se realizó una revisión narrativa  de la literatura. 
Consultando las bases de datos  Pubmed, Google Scholar y Elsevier; restringiendo los resultados a un 
periodo de tiempo de 2015-2025. Se utilizaron las palabras clave: "microbiota", "gut-brain axis", 
"bidirectional communication", “neurodegenerative diseases", con los operadores booleanos: “AND” 
y “OR”. Resultados y discusión. Los resultados muestran una asociación entre las dietas con un alto 
contenido de grasas saturadas, azúcares refinados, alimentos procesados, y un incremento en la 
prevalencia en Párkinson, Alzheimer y Esclerosis Multiple . En contraste, el consumo de los 
alimentos ricos en ácidos grasos omega-3, antioxidantes y vitaminas del complejo B se relaciona con 
una menor incidencia de las mismas. Conclusiones. Mantener un equilibrio entre la microbiota 
intestinal es esencial para una salud óptima en el contexto de la prevención de la neuroinflamación y 
las enfermedades neurodegenerativas. La dieta desempeña un papel importante en la composición del 
microbioma intestinal, y las intervenciones dietéticas tienen el potencial de modularla y promover la 
neuroprotección, abriendo la posibilidad del desarrollo de nuevas dianas terapéuticas.   
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Introducción. La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune caracterizada por debilidad 
muscular y fatigabilidad, asociada con la producción de autoanticuerpos contra los receptores de 
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acetilcolina (AChR) [1,2]. Se ha vinculado tanto a predisposición genética como a alteraciones en el 
microambiente tímico  [2]. Objetivo. Analizar la relación entre factores genéticos y la estructura del 
timo en el desarrollo de MG, considerando polimorfismos genéticos y transcriptómica espacial. 
Metodología. Se realizó una revisión de la literatura publicada entre 2019 y 2025, consultando a 
PubMed y Elsevier. Se utilizaron las palabras clave: “miastenia gravis AND timo”, “miastenia gravis 
AND transcriptoma espacial” y “autoanticuerpos AND linfocitos B”. Se incluyeron estudios 
originales y revisiones con técnicas de transcriptómica espacial para analizar la distribución celular y 
molecular del timo en pacientes con MG, y artículos que describieron la producción de 
autoanticuerpos y la activación de linfocitos B. Se excluyeron publicaciones previas a 2019, cartas al 
editor y  reportes de caso sin análisis molecular. Resultados y discusión. Se encontraron 5 artículos y 
se obtuvieron los siguientes resultados. En los pacientes con MG asociada a timoma, la expresión 
aberrante de genes neuromusculares en mTECs refleja un defecto en la tolerancia central [1,3]. Se 
identificaron centros germinales ectópicos en la médula tímica que facilitan la maduración y 
activación de linfocitos B autorreactivos, con expresión elevada de PRDM1, XBP1 e IRF4, 
responsables de la producción de autoanticuerpos anti-AChR. La transcriptómica espacial permitió 
mapear la interacción de linfocitos B, T y células epiteliales, afirmando que el timo hace clones 
autorreactivos [4]. La expresión de genes de riesgo, como HLA-B*08, HLA-DRB1, CTLA4 y TNIP1, 
sugiere que la predisposición genética influye directamente en la activación autorreactiva. Citocinas y 
quimiocinas, como CXCL13, IL-6 e IL-21, contribuyen al microambiente que mantiene la producción 
de autoanticuerpos [4,5]. Conclusión. La MG es una enfermedad multifactorial. La transcriptómica 
espacial proporciona una visión integral de estas interacciones, ofreciendo perspectivas para terapias 
dirigidas a modular la respuesta de células B o el entorno tímico [4]. Futuras investigaciones podrían 
correlacionar variantes genéticas con fenotipos clínicos y respuesta terapéutica en pacientes con MG. 
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Introducción. La exposición crónica a contaminantes atmosféricos, en especial NO₂, O₃ y material 
particulado fino (PM₂.₅/PM₁₀) está asociado con mayor carga de enfermedad cardiovascular y 
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respiratoria. A nivel vascular, estos agentes inducen disfunción endotelial mediada por estrés 
oxidativo y respuestas inflamatorias, caracterizadas por menor biodisponibilidad de óxido nítrico 
(NO) y aumento de endotelina-1 y moléculas de adhesión (Scimeca et al., 2024). Objetivo. Analizar 
cómo la contaminación atmosférica activa vías inmuno-oxidativas asociadas a disfunción 
endotelial.Metodología. Se realizó una revisión narrativa en Pubmed y ScienceDirect (2020 -2025) 
con operadores booleanos (“Endothelial Dysfunction AND Air Pollution”). Se seleccionaron artículos 
que analizaron contaminantes atmosféricos (NO₂, CO, SO₂, O₃ y material particulado) y su impacto en 
mecanismos inmuno-oxidativos del endotelio en modelos animales, humanos y estudios 
epidemiológicos. Se incluyeron artículos en inglés que describieran desenlaces endoteliales 
(NO/eNOS, ET-1, VCAM-1/ICAM-1, vWF). Se excluyeron trabajos sobre contaminación por tabaco, 
nanoplásticos o senescencia de macrófagos. En total, se consultaron diez publicaciones clave. 
Resultados y Discusión. La evidencia epidemiológica muestra que la exposición crónica a PM2.5, 
NO₂ y O₃ se asocia con mayor incidencia de hipertensión, aterosclerosis e infarto. En México, se 
reportó un aumento del 12–18% en consultas por emergencias cardiovasculares vinculado a 
contaminantes (Ugalde et al., 2022). Los contaminantes atraviesan la barrera alveolo-capilar e 
ingresan a la circulación sistémica. Esto induce receptores tipo Toll (TLR2), incrementando especies 
reactivas de oxígeno (ROS) y activación de las vías NF-κB y MAPK. Como consecuencia, se reduce 
la biodisponibilidad de óxido nítrico (NO) y se incrementa expresión de endotelina-1, moléculas de 
adhesión (VCAM-1, ICAM-1) y factores protrombóticos como el factor tisular y el factor de von 
Willebrand. (Miller, 2020) (Glencross et al., 2020). En modelos animales, la exposición a ozono (O₃) 
y partículas diésel incrementó HO-1 y marcadores inflamatorios, confirmando la relación 
dosis–respuesta entre contaminantes y daño vascular, respaldando evidencia epidemiológica. (Bayo et 
al., 2022). Conclusión. La sobreproducción de ROS activa cascadas inflamatorias que comprometen 
la integridad endotelial, favoreciendo vasoconstricción, adhesión celular y trombosis. Estos hallazgos 
refuerzan la asociación entre contaminación y riesgo cardiovascular, y respaldan políticas de 
mitigación y el uso de paneles de biomarcadores endoteliales para vigilancia y prevención. 
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Introducción. El estrés académico en estudiantes de Medicina se relaciona con la fatiga, lo que 
significa una disminución en la inmunidad y un mayor aumento del estrés oxidativo, afectando la 
salud y el rendimiento de los estudiantes jóvenes. El glutatión es un importante antioxidante que 
protege a las células y regula la respuesta inmune. Immunocal®, es un suplemento con alto contenido 
de cisteína, este favorece a la síntesis de glutatión y se propone como una solución innovadora para 
reducir los efectos negativos del estrés académico y fortalecer la salud en los jóvenes universitarios. 
Objetivo. Analizar la evidencia científica reciente sobre el efecto de las proteínas con alto contenido 
cisteína, hablando del Immunocal®, en la regulación del sistema inmune y el balance oxidativo, con 
importancia en poblaciones jóvenes bajo el estrés académico. Metodología. Se realizó una revisión 
narrativa de literatura con bases de datos como PubMed, Scopus y Google Scholar, filtrando artículos 
publicados en los últimos 10 años. Se incluyeron algunos estudios en humanos y modelos 
experimentales que evalúan la relación entre proteínas ricas en cisteína, niveles altos de glutatión, 
marcadores de estrés oxidativo e inmunidad. Resultados y discusión. Las evidencias disponibles 
muestran que la suplementación con proteínas con alto contenido de cisteína aumenta la síntesis de 
glutatión, mejorando así la capacidad antioxidante de las celulas. También, se han documentado 
algunos beneficios sobre la regulación de la respuesta inmune, incluyendo una mayor resistencia a las 
infecciones y la reducción de la inflamación. Aunque la mayoría de estudios se han realizado en 
contextos clínicos específicos, por ejemplo, en pacientes con enfermedades crónicas, los 
descubrimientos son aplicables a poblaciones jóvenes expuestas a altos niveles de estrés, como son los 
estudiantes de Medicina. Conclusiones. La literatura propone que Immunocal® podría ser una posible 
alternativa para fortalecer la inmunidad y disminuir el impacto del estrés oxidativo en estudiantes 
sometidos a alta presión académica. Sin embargo, aún se necesitan investigaciones dirigidas 
específicamente a este grupo poblacional. 
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Introducción. El ayuno intermitente (AI) ha ganado atención como estrategia inmunonutricional 
capaz de modular la respuesta inmunológica y promover la longevidad celular. En el contexto 
post-COVID, caracterizado por inflamación persistente y disfunción inmune, el AI podría ofrecer 
beneficios terapéuticos relevantes. Objetivo. Explorar críticamente la evidencia reciente sobre los 
efectos del AI en la regulación del sistema inmune y su potencial aplicación en cuadros postvirales 
como Long COVID.Materiales y Métodos. Se realizó una revisión narrativa de artículos publicados 
entre 2020 y 2025 en PubMed, Scopus y Frontiers. Se incluyeron estudios clínicos y revisiones de 
acceso abierto con los términos “intermittent fasting”, “immune regulation” y “post-viral syndromes”. 
No se realizó metaanálisis ni análisis estadístico propio. Resultados. Los hallazgos sugieren que el AI 
promueve autofagia, mejora la función de linfocitos y reduce citocinas inflamatorias (IL-6, TNF-α). A 
nivel molecular, estos efectos se vinculan con la activación de AMPK/mTOR —reguladoras clave de 
la autofagia— y sirtuinas (SIRT1/3), que modulan la reparación mitocondrial y reducen marcadores 
de senescencia (p16INK4a). Estudios en adultos mayores reportan mejor regulación inmunitaria tras 
protocolos de AI (ej. 16/8), y revisiones temáticas indican beneficios en síndromes postvirales, aunque 
la evidencia específica en Long COVID aún es limitada. Conclusiones. Dada su accesibilidad y perfil 
de seguridad, el AI podría integrarse como intervención coadyuvante en protocolos de rehabilitación 
post-COVID. Futuros ensayos deberán estandarizar esquemas y definir biomarcadores de respuesta 
para personalizar su uso. 
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Introducción. La enfermedad hepática presenta una alta morbimortalidad a nivel mundial, debido a 
un daño hepático continuo. Su progresión va desde una esteatosis hepática hasta estadios avanzados 
de fibrosis y cirrosis hepática, incrementando el riesgo de insuficiencia hepática y hepatocarcinoma; 
esta progresión se asocia a modificaciones de la estructura y funcionalidad del tejido hepático, 
influenciada por factores metabólicos, genéticos e inmunológicos. Objetivo. Analizar la evidencia 
científica disponible sobre la alteración de la expresión génica y biomarcadores moleculares de las 
enfermedades hepáticas crónicas, y su utilidad a nivel diagnóstico, terapéutico y pronóstico, para 
comprender su relevancia en la práctica médica actual. Materiales y métodos. La revisión narrativa 
de la literatura científica se realizó mediante la búsqueda de literatura de los últimos 10 años, 
consultando bases de datos como PubMed, Scopus y Google Scholar; con palabras clave como “gene 
expresión”, “biomarkers”, “liver disease”, “chronic liver disease”, “NAFLD”, “cirrhosis”. Con los 
primeros resultados se búsqueda se incluyeron artículos en inglés y español, priorizando artículos de 
estudios originales y revisiones relevantes; se excluyeron trabajos duplicados o sin disponibilidad de 
información completa. Resultados. La expresión génica diferencial es fundamental en la 
fisiopatología de las enfermedades hepáticas, ya que los genes relacionados dentro de estos 
mecanismos ayudan a dirigir los perfiles correspondientes de los distintos estadios del daño hepático. 
En esta situación, los procesos a resaltar se asocian con el metabolismo lipídico, la inflamación y 
estrés celular, y la ferroptosis, un tipo de muerte celular programada dependiente del metabolismo del 
hierro y los lípidos. Los biomarcadores son una herramienta de ayuda, con características biológicas 
objetivamente medibles para indicar procesos fisiopatológicos, útiles para el apoyo en diagnóstico, 
pronóstico y seguimiento de enfermedades. La identificación de estos marcadores moleculares ha 
permitido mejorar la estratificación de riesgo de los pacientes y por ende mejorar sus intervenciones 
en estadios más tempranos. 
Respecto a la literatura revisada, se muestran múltiples genes y biomarcadores moleculares 
estudiados, entre ellos: PNPLA3, miR-122, AFP, IL-6/TNF-alfa, SOCS2-SOCS3, STAT1/STAT2, 
ACSL4, solo por mencionar algunos de los más relevantes.   
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Introducción. La endometriosis es una enfermedad crónica donde el tejido endometrial crece fuera 
del útero, afectando al 10-15% de las mujeres en edad reproductiva. Su progresión está relacionada 
con disfunciones del sistema inmunológico, donde células inmunes crean un microambiente 
inflamatorio que favorece la angiogénesis y la supervivencia del tejido ectópico. Objetivo. Analizar el 
papel del sistema inmunológico en la patogénesis de la endometriosis, centrándose en los mecanismos 
de la angiogénesis y supervivencia del tejido ectópico, mediante una revisión de la literatura científica 
actual. Metodología. Se realizó una revisión narrativa de la literatura publicada entre 2019-2025 en 
PubMed, EMBASE, Cochrane y Scopus sobre la relación del sistema inmunológico con la 
endometriosis, centrados en angiogénesis y supervivencia del tejido ectópico. Consideraron revisiones 
sistemáticas, ensayos clínicos y estudios experimentales.  
Resultados y discusión: En la endometriosis, el tejido endometrial se encuentra fuera de la cavidad 
uterina, por lo que el sistema inmune lo reconoce como extraño y activa una respuesta local. Los 
macrófagos, linfocitos T y otras células inmunitarias liberan citoquinas proinflamatorias (IL-6, IL-8 y 
TNF-α), generando un microambiente inflamatorio crónico que favorece la supervivencia del tejido 
ectópico. Estas citoquinas estimulan la producción de factores angiogénicos (VEGF y FGF), 
secretados por macrófagos polarizados hacia el fenotipo M2, promoviendo la formación de vasos 
sanguíneos que proporcionan nutrientes, permitiendo el mantenimiento de las lesiones. 
Simultáneamente, la actividad citotóxica de las células NK disminuye, facilitando que las células 
endometriales evadan la vigilancia inmunológica. El microambiente inflamatorio activa vías de 
supervivencia celular, como NF-κB, que aumenta la resistencia del tejido a la apoptosis. Estas 
alteraciones permiten la supervivencia y expansión del tejido ectópico. Conclusión. El sistema 
inmunológico desempeña un papel paradójico en la endometriosis, generando un microambiente que 
favorece su supervivencia y la angiogénesis. Comprender este mecanismo abre la puerta a estrategias 
terapéuticas, como la modulación de macrófagos, la inhibición de VEGF o la restauración de la 
citotoxicidad de las células NK, abordando directamente las causas de la persistencia del tejido y no 
solo los síntomas. 
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Introducción. El uso del plástico se ha vuelto indispensable en nuestra vida, desde bolsas de plástico, 
pajillas, tapas de bebidas, entre otros. La exposición humana a microplásticos y nanoplásticos ocurre 
por ingestión, inhalación y contacto dérmico. El término abarca compuestos de polímeros, 
principalmente, compuestos químicos de gran tamaño producidos mediante la polimerización. Se 
introducen aditivos específicos en estos polímeros o se mezclan con otras sustancias, como fibra de 
carbono, adaptando sus propiedades fisicoquímicas y mecánicas para que se ajusten a aplicaciones 
específicas (1).  Estudios recientes han identificado estas partículas en placenta, sangre de cordón, 
meconio y leche materna. La etapa perinatal y una infancia temprana representan ventanas críticas de 
susceptibilidad por una inmadurez metabólica y alta tasa de crecimiento tisular. Objetivo. Sintetizar 
evidencia desde 2021-2025 sobre exposición prenatal y en primera infancia ante microplásticos y 
nanoplásticos, su transferencia materno-fetal y posibles efectos en el desarrollo infantil, con el 
objetivo de proponer líneas de acción clínica y de salud pública. Materiales y métodos. Se desarrolló 
una revisión narrativa dirigida, con el propósito de sintetizar evidencia científica reciente (2021-2025) 
sobre la exposición a microplásticos y nanoplásticos durante la gestación y la infancia, así como la 
consecuencia que se da en la salud y el desarrollo infantil. Se realizaron búsquedas sistemáticas en 
bases de datos de alta relevancia como PubMed, Medline, Scopus y Web of Science. Resultados. Al 
analizar los artículos se encontró extensa evidencia de microplásticos y nanoplásticos en matrices 
biológicas vinculadas a la infancia, en la placenta, meconio, leche materna y sangre del cordón 
umbilical. Los polímeros que destacaron fueron de polietileno y polipropileno. En diversos estudios, 
la exposición prenatal se asoció con inflamación, estrés oxidativo y alteraciones mitocondriales (2,8). 
Según cohortes preliminares, se sugiere transferencia materno-fetal y exposición posnatal mediante 
lactancia y fórmulas infantiles.   
Conclusiones. Durante la gestación y la infancia temprana, la exposición a microplásticos y 
nanoplásticos es medible en matrices humanas. Conlleva una grave exposición a daño, incluso si la 

 



 
magnitud clínica requiere mayor evidencia longitudinal. Se recomiendan métodos estandarizados de 
análisis, cohortes madre-hijo y política para reducir plásticos.   
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Introducción.Las células B-1 son un subtipo de células B con propiedades innatas y adaptativas, 
descubiertas en ratones a principios de 1980. Se diferencian de las células B-2 en su ontogenia, 
fenotipo y funciones. Son actores importantes en la homeostasis, ya que llevan a cabo funciones de 
limpieza e inmunomodulación, a través de la secreción de  anticuerpos naturales e IL-10. Residen 
principalmente en las cavidades pleural y peritoneal, así como en el bazo y la mucosa intestinal. En 
humanos, la búsqueda de los equivalentes de las células B-1 comenzó poco después de su 
descubrimiento en ratones, pero su identificación tuvo varios problemas, como el uso de fenotipos 
inexactos y la inaccesibilidad a los sitios de residencia clásicos. Objetivo. En esta revisión narrativa, 
buscamos analizar las características de las células B-1 humanas y compararlas con las células B-1 
murinas para establecer equivalencias y diferencias. Metodología. Búsqueda en Pubmed y 
ScienceDirect con los términos “B-1 lymphocytes”, “natural antibodies”, “B-1 cells”. Se excluyeron 
estudios con metodología inexacta o uso del CD5 como marcador distintivo. Se analizaron un total de 
120 artículos. Resultados y discusión. En 2011 se propuso que las células B-1 humanas debían 
identificarse por características funcionales, lo que llevó al fenotipo CD19+CD20+CD27+CD43+ 
CD38low/int. Este descubrimiento fue objeto de un intenso debate, pero su existencia ha ganado 
aceptación en los últimos años. Las células B-1 humanas están presentes en sangre, piel, peritoneo, 
bazo y en tejidos fetales. Presentan señalización intracelular tónica y secretan anticuerpos de forma 

 



 
espontánea que comparten algunas especificidades con los anticuerpos naturales clásicos (ej. 
fosforilcolina, polisacáridos). Sin embargo, presentan varias diferencias con las células B-1 murinas, 
como la presencia de hipermutación somática y la secreción espontánea de IgG. Asimismo, algunos 
aspectos siguen sin resolverse, como su presencia en otros tejidos, su origen durante la vida fetal y su 
papel en el mantenimiento de la homeostasis. Conclusión. Las células B-1 humanas existen y son 
similares a las B-1 murinas en sus aspectos fundamentales. Se requiere más investigación para 
determinar la participación de estas células en el envejecimiento, la autoinmunidad y el control de 
enfermedades infecciosas.  
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Introducción.El síndrome de Guillain-Barré (GBS), polirradiculopatía inflamatoria aguda 
autoinmune con debilidad progresiva con evolución a parálisis y compromiso respiratorio. 
Desencadenada por infecciones mediante mimetismo molecular generando respuesta autoinmune. 
(Savithri, 2024; MedlinePlus, 2025; NIH, 2025). Objetivo.Comparar eficacia clínica y seguridad de 
IVIG y PLEX en pacientes con GBS, considerando recuperación funcional, necesidad de ventilación 
mecánica, mortalidad y eventos adversos.Metodología. Revisión sistemática, siguiendo PRISMA 
2020, utilizando términos MeSH: "Guillain-Barre Syndrome", "Plasmapheresis" "Immunoglobulins". 
Incluye 8 estudios comparativos de los últimos 10 años. Excluye estudios de caso y estudios no 
comparativos. 4 revisores; búsqueda finalizada el 3 de agosto de 2025.Resultados y Discusión. PLEX 
logra recuperación motora en 8.26 ± 1.53 semanas frente a 8.74 ± 1.87 con IVIG, y reduce el tiempo 
hasta mejoría máxima (6.51 ± 1.24 vs 7.08 ± 1.32 semanas). Además, disminuye la duración de 
ventilación mecánica (11 días frente a 13 con IVIG).  IVIG se asocia a fiebre, mialgias, reacciones 
alérgicas y riesgo de trombosis y disfunción renal, mientras PLEX presenta mayor frecuencia de 
hipotensión, infecciones relacionadas con catéter, alteraciones electrolíticas y sangrado, además de 
una tasa menor de abandono. PLEX es más económica pero requiere infraestructura especializada; 
IVIG es más costosa pero de logística sencilla. La elección depende de factores como estabilidad 
hemodinámica, insuficiencia renal y riesgo trombótico.Conclusión. Ambas presentan eficacia y 
seguridad similares, siendo tratamientos de primera línea, por lo que se debe determinar la elección 
según factores como menor tiempo de recuperación en PLEX, facilidad de administración de IVIG, y 
accesibilidad en PLEX. Se requieren más ensayos multicéntricos y análisis de costo-efectividad. 
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Introducción. La ceftriaxona, un antibiótico de amplio espectro, puede causar pseudolitiasis biliar, 
una afección benigna y reversible; esta forma precipitados de sales de calcio en la bilis[1]. Es 
importante reconocer esta condición para evitar diagnósticos incorrectos y tratamientos innecesarios. 
Este estudio revisa casos de pseudolitiasis inducida por ceftriaxona para identificar: factores de riesgo, 
síntomas y manejo. El fin es establecer un protocolo clínico efectivo que permita continuar el 
tratamiento antibiótico sin complicaciones. Objetivo. A pesar de su baja incidencia, se analizará la 
relevancia clínica de la pseudolitiasis biliar por ceftriaxona (PBC), detallando factores de riesgo y 
manifestaciones clínicas, para proponer un protocolo de actuación que permita un abordaje eficaz sin 
comprometer la terapia antibiótica. 
Metodología. Este estudio es una revisión sistemática de la literatura que analiza casos de PBC. El 
objetivo es identificar factores de riesgo, síntomas y estrategias de manejo. La búsqueda se realizó en 
bases de datos como PubMed y Scielo, utilizando términos específicos como "ceftriaxone AND 
pseudolithiasis". Se incluyeron reportes de casos y revisiones, excluyendo los que no estuvieran 
relacionados con ceftriaxona. Los datos de los artículos seleccionados, cómo demografía, dosis del 
fármaco y manejo clínico, se extrajeron y analizaron para obtener información relevante.Resultados y 
discusión. Aunque la mayoría de los casos son asintomáticos, algunos pacientes presentan síntomas 
como dolor abdominal, náuseas, vómitos, o complicaciones graves como obstrucción biliar. El manejo 
principal y más efectivo es la suspensión inmediata de la ceftriaxona, lo que generalmente conduce a 
la resolución espontánea de los cálculos. Solo en casos de complicaciones severas se consideran otros 
tratamientos, como el ácido ursodesoxicólico o de manera excepcional la cirugía. La PBC resalta la 
importancia de un diagnóstico diferencial para evitar intervenciones innecesarias.Conclusiones  
La PBC es una condición clínica importante, asociada a dosis altas y tratamientos prolongados. A 
menudo es asintomática, puede causar dolor abdominal, por lo que es vital un diagnóstico adecuado. 
El manejo principal es suspender el antibiótico, lo que generalmente resuelve el problema de manera 
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espontánea. Solo en casos complejos o con complicaciones se consideran tratamientos adicionales 
como el ácido ursodesoxicólico o la cirugía, priorizando siempre un enfoque conservador. 
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Introducción. El objetivo final de todo trasplante de órganos es devolver al paciente a una vida plena 
y saludable, libre de la enfermedad que lo llevó al quirófano. Sin embargo, este éxito se ve empañado 
por la dependencia de por vida de fármacos inmunosupresores, que exponen a los pacientes a graves 
riesgos. En este contexto, la tolerancia inmunológica se ha convertido en una  prometedora alternativa  
que busca liberar a los pacientes de la necesidad de tomar medicamentos de por vida, permitiendo que 
su propio cuerpo acepte el órgano trasplantado de forma segura y duradera. Objetivo. Esta revisión 
sistemática tiene como objetivo recopilar y sintetizar la información para evaluar el estado actual de 
los protocolos de inducción de tolerancia e identificar las barreras que impiden su adopción clínica a 
gran escala.Metodología. Se realizó una búsqueda sistemática en bases de datos clave (PubMed, 
Scopus, Web of Science). Se incluyeron estudios y revisiones que abordan la seguridad, eficacia y 
desafíos de la inducción de tolerancia en trasplantes de órganos sólidos, publicados en los últimos 
años. Resultados y Discusión. El análisis de la evidencia revela que la tolerancia es biológicamente 
viable y se ha logrado en ensayos clínicos. No obstante, el principal obstáculo es la ausencia de 
biomarcadores fiables para su seguimiento, lo que genera aversión al riesgo para los clínicos al 
considerar la suspensión de la inmunosupresión. La heterogeneidad de los pacientes y los riesgos 
inherentes de los protocolos también se mantienen como barreras. Los hallazgos confirman el 

 



 
inmenso potencial de la tolerancia, pero señalan la necesidad de herramientas de seguimiento precisas 
para su estandarización. 
Conclusiones La tolerancia es una alternativa prometedora, pero su adopción masiva requiere cerrar la 
brecha entre la viabilidad biológica y la seguridad clínica. El futuro de la medicina de trasplantes 
dependerá del desarrollo de biomarcadores y protocolos que permitan una transición segura hacia una 
vida sin inmunosupresión. 
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Introducción. La encefalitis por anticuerpos contra NMDA es una enfermedad autoinmune del 
sistema nervioso central caracterizada por la producción de anticuerpos que atacan los receptores 
NMDA en el cerebro (1). La presencia de teratomas ováricos puede desencadenar la respuesta 
autoinmune, ya que estas neoplasias contienen tejido neuroectodérmico que actúa como fuente 
antigénica (2,3). Causando síntomas que incluyen: convulsiones, psicosis, deterioro cognitivo y 
movimientos involuntarios por la disminución de la señalización glutamatérgica (4). Objetivo. 
Analizar la asociación entre teratomas ováricos y la encefalitis anti-NMDA.  
Metodología. Se realizó una búsqueda en PubMed utilizando las palabras clave: “encefalitis por 
anticuerpos anti-NMDA”, “teratoma ovárico” y “encefalitis autoinmune”. Resultados y discusión. La 
fisiopatología se relaciona con la expresión de tejido neural dentro del teratoma, que expone antígenos 
NMDA al sistema inmune, generando una respuesta linfocítica y producción de autoanticuerpos. 
Estudios histopatológicos muestran que 96% de los teratomas asociados a encefalitis contenían tejido 
neural. Los autoanticuerpos anti-GluN1 inducen internalización de receptores NMDA en la corteza 
prefrontal e hipocampo, lo que explica los síntomas psiquiátricos, cognitivos y motores (2).  La 
resonancia magnética puede mostrar hiperintensidades temporales en hasta el 50% de los casos, 
aunque también puede ser normal. El LCR revela pleocitosis linfocítica en el 60% de los pacientes y 
la presencia de anticuerpos anti-NMDA. La evidencia muestra que la resección quirúrgica temprana 

 



 
del teratoma es fundamental para lograr la remisión clínica y prevenir recaídas. A nivel inmunológico, 
el tratamiento de primera línea incluye corticoides intravenosos en altas dosis, inmunoglobulina 
intravenosa (IGIV) o plasmaféresis, que permiten modular la respuesta inflamatoria y reducir la carga 
de autoanticuerpos (5, 2). Además, se ha observado que la realización de una ooforectomía dentro de 
los primeros cuatro meses desde el inicio de los síntomas se asocia con un pronóstico 
significativamente más favorable (5). Conclusiones. La encefalitis anti-NMDA asociada a teratoma 
ovárico es una interacción entre oncología, neurología, psiquiatría e inmunología. Afecta 
principalmente a mujeres jóvenes con síntomas neuropsiquiátricos prominentes, estando presente 
hasta en 45% de las pacientes un teratoma ovárico, con predominio de los teratomas maduros. La 
resección tumoral temprana junto con inmunoterapia mejora significativamente el pronóstico (5,2).  
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Introducción. El síndrome de Stevens-Johnnson (SSJ) es una reacción mucocutánea poco frecuente, suele 
relacionarse con hipersensibilidad a fármacos, alérgenos o infecciones 1. Parte de su espectro clínico 
incluye la necrólisis epidérmica tóxica (NET), con compromiso del 30% de la superficie corporal y daño 
extenso en mucosas, siendo la variable más grave 2 y 3. La pregunta de investigación planteada es: ¿Cuáles 
son los mecanismos fisiopatológicos inmunológicos relacionados con el SSJ/NET y cuál es la efectividad 

 



 
en los tratamientos actuales? Objetivo. Según la evidencia actual sobre la fisiopatología, manifestaciones 
clínicas y tratamientos farmacológicos coadyuvantes vigentes para la SSJ/NET y evaluar eficacia 
farmacológica. Materiales y métodos. La estrategia de búsqueda se realizó en bases de datos como 
MEDLINE, Embase, Web of Science, Scopus y PubMed, considerando publicaciones 2012-2025 en 
español e inglés. La literatura disponible fueron estudios retrospectivos y series de casos. Se emplearon 
términos de Medical subject heading (MeSH) como síndrome mucocutáneo, Stevens-Johnson y necrolisis 
tóxica epidermal, junto con operadores booleanos (AND, OR, NOT) para refinar la búsqueda. Resultados 
y Discusión. La literatura consultada mostró tres tipos de terapias farmacológicas coadyuvantes. Una 
revisión sistemática del 2018 enfocada en el uso de cefalosporinas mostró un resultado significativo en la 
reducción de riesgo de mortalidad en 256 pacientes 4. La monoterapia de inmunoglobulina intravenosa 
(IVIg) fue consultada en una revisión sistemática de 2011 la cual no mostró grandes resultados como 
tratamiento 5. Por lo tanto se llegó a la conclusión de que ésta se tiene que ser usada junto con 
corticosteroides. Este uso de los dos medicamentos es reforzado por un meta análisis que aborda 11 
estudios en los cuales se mostró que el uso de corticoesteroides como monoterapia tampoco tiene un 
impacto significativo en la reducción de mortalidad 6. La literatura actual demuestra que el tratamiento 
para SSJ/NET sigue careciendo de un enfoque farmacológico estandarizado. Conclusiones. El SSJ 
presenta una reacción mucocutánea y NET grave. El uso de cefalosporinas presenta mayor efectividad en 
el tratamiento actual. Asimismo, la administración de inmunoglobulina intravenosa junto con 
corticosteroides presentan mayor eficacia. No obstante, el abordaje terapéutico aún requiere 
estandarización. 
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Introducción. La insuficiencia cardíaca (IC) afecta a 64 millones de personas, con altas tasas de 
morbimortalidad pese a terapias. Mediante el uso de células madre mesenquimales (CMM), se propone un 
enfoque basado en efectos antiinflamatorios, proangiogénicos y antifibróticos (1,2). Estudios como 
SENECA y DREAM-HF mostraron eficacia en remodelación ventricular y reducción de eventos clínicos, 
posicionando la terapia como una estrategia prometedora para cambiar el desenlace de la IC (3,4,5). 
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Objetivo. Evaluar la seguridad, eficacia y resultados clínicos de la terapia con CMM en pacientes con IC. 
Metodología. Se realizó una revisión de literatura, abarcando ensayos clínicos de fase I y III sobre la 
implantación de CMM intracardiacas para reducir la fibrosis cardiaca. Se hizo una búsqueda en PubMed, 
Scopus, y Google scholar, empleando términos como “Cardiac Failure AND Therapies of Mesenchymal 
stem cells ”, “Mesenchymal precursor cells AND Ventricular remodeling”, incluyendo estudios 
multicéntricos publicados en los últimos 7 años. Excluyendo artículos con acceso restringido o que no 
fueran de relevancia científica. Resultados y Discusión. El ensayo SENECA, mostró factible y segura la 
administración transendocárdica de CMM alogénicas en cardiomiopatía por antraciclinas (4,5). Logrando 
una tasa de éxito del 97 % en la aplicación del tratamiento, sin presentar eventos oncológicos adversos, 
observando una mejora del 20% en la calidad de vida, medida mediante el Minnesota Living with Heart 
Failure Questionnaire (2). Por otro lado, el estudio DREAM-HF mostró que una inyección intramiocárdica 
de CMM redujo 88 % eventos mayores de 2 componentes y 52 % de 3 en IC isquémica con inflamación 
sistémica (5,6). Además, Kavousi S. y sus colaboradores mediante un metaanálisis confirmaron la 
reducción del 22 % en mortalidad y aumento promedio del 3.4 % en la fracción de eyección ventricular 
izquierda (6,7,8). Conclusiones. Los beneficios clínicos de la terapia con CMM son evidentes, sobre todo 
en los pacientes con IC isquémica e inflamación sistémica (2,9,10). Los datos abren una ventana 
terapéutica para reducir morbimortalidad y mejorar calidad de vida. Sin embargo, es una terapia con un 
enfoque innovador y que aún requiere ensayos tanto de fase II como de fase III más homogéneos. 
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Introducción. Los relojes inteligentes han evolucionado de accesorios recreativos a herramientas 
clínicas en la detección de arritmias. Basados en fotopletismografía (PPG) y electrocardiografía 
(ECG) de una derivación, permiten monitoreo continuo y accesible, en especial en fibrilación 
auricular (FA), asociada a un riesgo cinco veces mayor de accidente cerebrovascular (1,2,3). A pesar 
de esta promesa, actualmente existen  limitaciones relacionadas con  los casos de falsos positivos y 
precisión diagnóstica (3,4). Objetivo. Analizar la utilidad de los relojes inteligentes en la detección de 
arritmias y su impacto clínico. Metodología. Se realizó una revisión de literatura centrado el uso de 
relojes inteligentes en la detección y monitorización de arritmias. Se hizo una búsqueda en PubMed, 
Scopus y Google Scholar, empleando términos "Smartwatches AND arrhythmia detection", "Expert 
opinion AND smartwatch ECG accuracy", "Relojes inteligentes para la detección de arritmias" y 
"Dispositivos portátiles y monitorización cardíaca". Se incluyeron únicamente estudios humanos 
publicados en los últimos 5 años. Se excluyeron casos clínicos y artículos con acceso restringido. 
Resultados y Discusión. Estos dispositivos mostraron sensibilidades del 85–97% y especificidades de 
81–99% en FA, con un valor predictivo positivo del 84% en el Apple Heart Study (1,2,5). El Apple 
Watch, Samsung Galaxy Watch y Fitbit demostraron utilidad para FA, flutter auricular, bradicardias y 
seguimiento tras ablación (6,7). En arritmias, como taquicardias supraventriculares la evidencia es 
limitada, siendo mayormente resultados sin significancia estadística (8). Además, el movimiento y la 
baja perfusión periférica afectan la precisión, y la interpretación automática sin revisión médica 
incrementa falsos positivos, lo que puede generar ansiedad y estudios innecesarios (3,4,9). Resaltando 
que, aunque útiles para tamizaje, estos dispositivos no sustituyen al ECG de 12 derivaciones como 
estándar diagnóstico (2,7, 10). Conclusiones. Sin duda constituyen herramientas prometedoras para la 
detección temprana de FA y monitoreo clínico. Sin embargo, se debe de tomar en cuenta sus 
limitaciones diagnósticas y ausencia de guías estandarizadas lo que obliga a una confirmación 
hospitalaria con ECG. En arritmias distintas a FA, la evidencia sigue siendo insuficiente, por lo que 
debe considerarse como un elemento complementario. 
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Introducción. La leche materna está compuesta por abundantes moléculas  entre ellas  lactosa, lípidos 
y  oligosacáridos de la leche humana (HMO ) siendo el tercer componente más abundante, estos son 
glicanos multifactoriales conformados por una mezcla de aproximadamente 200 carbohidratos no 
nutricionales y no digeribles  por lo que proporcionan múltiples beneficios para el recién nacido (1,2) 
incluyendo la regulación  de la microbiota intestinal, modulación de la respuesta de células epiteliales 
intestinales, efecto antiadherente contra diferentes patógenos y  maduración del sistema inmunológico 
(1). Se ha establecido  que ciertas especies de bifidobacterias son los primeros colonizadores 
intestinales de bebés que están siendo amamantados y el predominio de estas en el intestino de los 
bebés son un marcador de salud temprana de la vida y desarrollo infantil (2,3). Esto se debe  a que las 
bifidobacterias descomponen los carbohidratos incluyendo los HMO produciendo metabolitos útiles, 
ya sea de manera directa o por medio de interacciones de alimentación cruzada (2). Objetivo. 
Analizar la asociación que tienen los HMOs sobre Bifidobacterium en la microbiota intestinal de los 
neonatos y su relación con el sistema inmune. Metodología. En esta revisión sistemática se definieron 
criterios de exclusión específicos para garantizar la relevancia y calidad de los estudios analizados.  Se 
realizó una búsqueda en PubMed utilizando las palabras clave "HMO”, “Bifidobacterium”, 
“microbiota intestinal”, “inmunidad neonatal”, “modulación inmune ” e “inmunidad temprana”. 
Resultados y discusión.  
Los HMO interactúan con el sistema inmune de diversas maneras, como lo es con Siglecs, que ayudan 
a mediar las vías de señalización (4). Los CLRs ayudan a la producción de citocinas y presentación de 
antígenos, fortaleciendo el sistema inmune (4). Cada HMO tiene sus propias interacciones con la 
inmunidad, sin embargo de los más notables es la interacción con Bifidobacterium, fortaleciendo la 
microbiota intestinal y reduciendo el riesgo de enfermedades (5). Conclusiones. La alimentación con 
HMOs tanto de mamás secretoras o suplementadas (6), tiene grandes beneficios en la salud de los 
recién nacidos, fortaleciendo la microbiota intestinal y el sistema inmunológico. Por ende es esencial 
que la nutrición sea suplementada por lo menos con los principales HMOs que son: 2´FL y 3´SL.  
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Introducción. Las heridas por proyectil de arma de fuego (HPAF) representan un desafío quirúrgico 
complejo, con tasas de infecciones superiores al 40% y mortalidad cercana al 25% en lesiones 
extensas de tejidos blandos (1,2). El manejo tradicional de las HPAF incluye el desbridamiento 
repetido, cierre diferido y antibióticos sistémicos, estos tratamientos tienen una elevada pérdida 
funcional y amputaciones del 30% en extremidades (3). Objetivo. Evaluar terapias recientes en el 
manejo de HPAF a tejidos blandos y analizar su impacto en la mortalidad comparado con enfoques 
tradicionales. Metodología. Se realizó una revisión de literatura utilizando Pubmed, Scopus y Google 
Scholar, empleando términos “Gunshot Wounds" AND "Negative-Pressure Wound Therapy", 
"Surgical Flaps" OR "Tissue Engineering”. Se incluyeron únicamente estudios sobre  cirugía 
reconstructiva de tejidos blandos, presión negativa, uso de colgajos microvasculares y estrategias 
regenerativas publicados en los últimos 9 años, excluyéndose artículos con acceso restringido. 
Resultados y discusión. Las estrategias quirúrgicas recientes incluyen: terapia de presión negativa 
(TPN) con antibióticos locales, reduciendo el riesgo de infección del 42% al 12% y la mortalidad en 
un 8% frente a tratamientos convencionales (4,5). Los colgajos microvasculares en extremidades, 
preservaron funcionalidad del 75% de los pacientes y disminuyeron la tasa de amputaciones del 30% 
al 12% (6,7). La reparación quirúrgica temprana de lesiones nerviosas periféricas con transferencias 
tendinosas permite preservar la función y disminuir infecciones en extremidades  (8). La 
reconstrucción de tejidos blandos con injertos celulares redujeron la mortalidad perioperatoria a <5%, 
en comparación con el 20% observado en las reconstrucciones diferidas. (9). Adicionalmente, las 
estrategias de oxigenación local con antibióticos in situ redujeron la sepsis sistémica en el 60% de 
casos, evidenciando un cambio hacia la preservación tisular y recuperación funcional, superando 
enfoques limitados a la estabilización y cierre diferido (3, 10). Conclusión. Las terapias modernas, 
incluyendo el TPN, colgajos libres y técnicas de bioingeniería disminuyen la mortalidad, mejoran la 
calidad de vida y reducen complicaciones infecciosas frente al manejo tradicional en las HPAF, la 
innovación tecnológica y la cirugía reconstructiva temprana representan un nuevo estándar con un 
impacto comprobado en la tasa de supervivencia y recuperación funcional.  
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Introducción. La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad crónica, inflamatoria y 
neurodegenerativa del sistema nervioso central, siendo la principal causa de discapacidad no 
traumática en adultos jóvenes. Su tratamiento ha evolucionado de un enfoque de estrategias 
personalizadas que buscan alterar el curso de la enfermedad desde sus etapas iniciales. Objetivo. 
Sintetizar la evidencia reciente sobre las estrategias terapéuticas en la EM, integrando consensos de 
varios expertos acerca del uso de fármacos modificadores de la enfermedad (TME) y el potencial de 
terapias complementarias no farmacológicas.Metodología. Se realizó una revisión sistemática acerca 
de los tratamientos de la EM y sus avances terapéuticos en los últimos 5 años en bases de datos como 
Elsevier, Google Scholar y la biblioteca digital de la universidad Anáhuac, así como el uso de 
Research Rabitt, una inteligencia artificial gratuita que ayuda a explorar y descubrir literatura 
mediante palabras clave. Resultados y discusión. El manejo actual de la EM se centra en un enfoque 
personalizado y multifacético. Los expertos en neurología, tanto en Ecuador como en España, abogan 
por abandonar los tratamientos escalonados en favor de una terapia de alta eficacia desde el 
diagnóstico, especialmente para pacientes con enfermedad muy activa o factores de mal pronóstico 
[1][2]. Este enfoque busca aprovechar la "ventana terapéutica" para prevenir la discapacidad a largo 
plazo. El seguimiento regular, que incluye controles clínicos y resonancias magnéticas, es crucial para 
monitorear la actividad de la enfermedad [3]. Además de los fármacos, las terapias complementarias 
también son fundamentales. El ejercicio físico moderado demostró ser neuroprotector, reduciendo los 
niveles de biomarcadores de daño axonal [4]. Asimismo, la estimulación magnética transcraneal 
repetitiva (EMTr) se muestra prometedora para el manejo de síntomas como la espasticidad y la 
fatiga, mejorando la calidad de vida de los pacientes [5]. Conclusiones. El manejo actual de la 
esclerosis múltiple es proactivo y personalizado, favoreciendo la intervención temprana con fármacos 
de alta eficacia según el perfil de riesgo del paciente para prevenir la discapacidad [1][2]. Este 
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tratamiento se enmarca en una estrategia dual que, por un lado, controla la enfermedad con un 
seguimiento farmacológico riguroso y, por otro, integra terapias complementarias como el ejercicio 
para potenciar la neuroprotección y mejorar la calidad de vida [4][5]. 
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Introducción.La depresión (una enfermedad multifactorial) es considerada una de las principales 
razones de discapacidad en el mundo, con una prevalencia estimada del 5% en adultos y un impacto 
significativo en la calidad de vida y productividad (OMS 2025)1. En la última década, se ha 
fortalecido una hipótesis inflamatoria, que plantea que alteraciones inmunológicas contribuyen a su 
fisiopatología. Múltiples estudios han demostrado elevaciones en citocinas proinflamatorias como 
IL-1α, IL-1β, IL-6 y TNF-α-β, junto con incremento de proteína C reactiva y activación de 
macófagos, microglía y monocitos en pacientes con depresión mayor2. Esta activación inmunitaria no 
solo se asocia con la presencia de síntomas depresivos, sino también con resistencia a tratamientos 
farmacológicos convencionales, particularmente a inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina3. Ante la heterogeneidad de los hallazgos resulta prioritario integrar la evidencia disponible 
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para esclarecer la relación depresión-inmunidad y valorar el potencial de terapias 
inmunomoduladoras. Objetivo. Evaluar la asociación entre citocinas proinflamatorios y la resistencia 
a tratamiento farmacológico en pacientes con depresión. Materiales y métodos. Se emplearon 
operadores booleanos para identificar términos clave. Se utilizó PRISMA (2020)4 para definir los 
artículos incluidos y excluidos. La búsqueda se realizó en PubMed, Scopus y Cochrane entre 
2020-2025 tomando criterios de inclusión: Estudios originales, revisiones sistemáticas y metaanálisis, 
se excluyeron artículos duplicados, textos sin acceso completo y fuentes publicadas hace más de 5 
años. Resultados y discusiones. Los estudios incluidos muestran niveles significativamente elevados 
de IL-6, TNF-α e IL-1α, IL-1β5,6,7. en pacientes con depresión resistente al tratamiento, en 
comparación con controles sanos y pacientes respondedores. Un estudio reciente, reportó que 
personas con depresión sin tratamiento, presentan altas concentraciones de IL-6, (log IL-6=0.95 ± 
0.25) en comparación  a pacientes sanos (log IL-6=0.77±0.21), lo que sugiere la relación 
inflamación-depresión.8 Además, la activación de microglía y monocitos periféricos se ha asociado 
con una menor respuesta a los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS).2,3. 

Si bien la heterogeneidad metodológica de los estudios limita la generalización de los hallazgos, la 
evidencia converge en respaldar la hipótesis proinflamatoria de la depresión y sugiere que la 
modulación de marcadores inflamatorios podría optimizar las estrategias terapéuticas actuales. 
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Introducción. Durante el envejecimiento, los organismos tienden a desarrollar un estado inflamatorio 
característico que se manifiesta en altos niveles de marcadores proinflamatorios, este fenómeno se 
conoce como inflammaging. Este proceso es resultado de la inmunosenescencia, el estrés oxidativo y 
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la acumulación de células senescentes, lo que constituye un factor clave para la aparición y progreso 
de múltiples enfermedades crónicas y degenerativas que se asocian a la edad. (1). 
Este fenómeno se caracteriza por niveles persistentes de citocinas proinflamatorias (como los son 
IL-6, TNF-a, IL-1B), que aunque se involucren en la función inmune normal, sus niveles persistentes 
y proinflamatorios pueden provocar un daño tisular, lo que contribuye  a la prevalencia de 
enfermedades crónicas. Actualmente han surgido estudios en donde se vincula el inflammaging como 
un factor de desarrollo de enfermedades crónicas y degenerativas comunes, como diabetes, 
enfermedades cardiovasculares, cáncer y neurodegeneración. (2)(3). 
Se cree que el inflammaging promueve la enfermedad relacionada con la edad y el declive funcional. 
(4) Objetivo.Analizar el fenómeno de inflammaging y visibilizar su importancia como un proceso 
central en el envejecimiento, al igual que su impacto en la aparición y progreso de enfermedades 
relacionadas con la edad.Metodología 
Se realizó una búsqueda bibliográfica en PubMed, Web of Science usando palabras clave como 
“inflammaging”, “immunosenescence”, “chronic inflammation” y “age-related diseases”. Se 
incluyeron todos los artículos que fueran de acceso libre sin que estos excedieran cinco años de 
antigüedad.Como criterios de exclusión, se descartaron artículos duplicados y publicaciones sin 
acceso a texto completo. 
 Resultados y Discusión.Los estudios demuestran que el inflammaging potencia el desarrollo de 
múltiples enfermedades, reportando que niveles elevados y persistentes de mediadores inflamatorios 
se correlacionan con mayor incidencia de patologías crónicas (5)(6). Sin embargo, puede ser 
modulado gracias a intervenciones basadas en dieta (7), ejercicio (8) y terapias farmacológicas 
dirigidas a citocinas específicas (9). Conclusiones. El inflammaging es un componente patológico y 
un factor clave en el desarrollo de múltiples enfermedades crónicas. Reconocerlo abre la posibilidad 
de retrasar la aparición de estas patologías a través de intervenciones que reduzcan la inflamación, lo 
cual podría llegar a transformar la atención en geriatría, orientándola hacia una mejor calidad de vida. 
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