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Editorial

 ¿Qué nos trae la última edición de 2022?...

 Extendemos en esta edición la prevención del 
cáncer de próstata con un estudio donde se discute el 
impacto del cribado del cáncer de próstata basado en el 
ensayo de antígeno prostático.

 La nutrición y la salud van de la mano, no hay 
discusión. Por eso es importante conocer el contenido de 
minerales esenciales que repercuten en patologías como 
la enfermedad renal crónica.

 En toda terapia intensiva siempre está presente la 
lucha contra la sepsis. Aquí presentamos una inves‐
tigación sobre una de las principales causas de muerte 
tanto en niños como adultos. 

 Diciembre no puede pasar sin hablar de HIV/SIDA. 
Por lo tanto, les brindamos un caso clínico sobre inmuno‐
supresión y terapéutica.

 Y cerrando la edición, una revisión sobre diagnós‐
tico diferencial en patologías exfoliativas.

 Nos despedimos por este año deseando un buen 
balance y que en el 2023 sigamos trabajando juntos por las 
ciencias de la salud. 

”En lo tocante a la ciencia, la autoridad de un millar no es 
superior al humilde razonamiento de una sola persona”. 
(Galileo Galilei)
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Utilidad del PSA en el cribado del cáncer de próstata 
en la perspectiva de la medicina personalizada 
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 Un análisis de sangre para medir el Antígeno Prostático Específico (PSA) y en un 

examen digital a través del recto son los exámenes para detectar el cáncer de próstata 

en estadios tempranos. ¿Son significativos en la práctica médica para llegar al 

diagnóstico?
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>>>
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� RESUMEN

� En 2012, el US Preventive Services Task 

Force recomendó no realizar el cribado del cáncer 

de próstata basado en PSA debido a la escasa o a la 

nula reducción en la mortalidad específica por 

cáncer de próstata y a los daños relacionados con 

la evaluación y los posibles tratamientos, que po‐

drían ser innecesarios. Sin embargo, los abordajes 

restrictivos pueden retrasar el diagnóstico, con la 

consiguiente migración de la enfermedad a esta‐

dios más avanzados. Asimismo, recientemente ha 

habido cambios que han llevado a repensar la 

estrategia del cribado del cáncer de próstata más 

allá de la dicotomía entre cribar a todos los sujetos 

o a nadie. De hecho, actualmente existen nuevas 

herramientas para definir una estrategia más efi‐

ciente. En primer lugar, debemos mencionar la 

vigilancia activa, encaminada a reducir el sobretra‐

tamiento de la enfermedad. En segundo lugar, 

debemos señalar las herramientas de estrati‐

ficación de riesgo y los nuevos biomarcadores 

relacionados con la agresividad del tumor. En ter‐

cer lugar, cabe destacar la aportación de la 
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resonancia magnética multiparamétrica, ya que 

permite realizar la biopsia solo en aquellos indivi‐

duos con una alta probabilidad de presentar un 

tumor. Finalmente, varios estudios subrayan la 

utilidad de un PSA basal para predecir el futuro 

diagnóstico del cáncer de próstata. Con base en 

todos estos cambios, la European Association of 

Urology recomienda actualmente una estrategia 

personalizada de cribado del cáncer de próstata.

Palabras clave: PSA. Cribado. Cáncer de próstata. 

Medicina personalizada.

� INTRODUCCIÓN

� El cáncer de próstata (CaP) es el segundo 

cáncer más frecuente en el mundo en el sexo mas‐

culino, según datos de Globocan para el año 
(1)

2020 . El CaP es además el tumor más frecuente 

en varones en los países occidentales (1), donde se 

ha observado un progresivo aumento de su inci‐

dencia, que llegó a un pico máximo durante el año 

2007, probablemente relacionado con el empleo 

generalizado de la determinación del antígeno 

especifico de la próstata (PSA) en su detección, así 

como al progresivo envejecimiento de la pobla‐
(2)ción .

� Por otro lado, el CaP sigue siendo una cau‐

sa frecuente de muerte por cáncer. Se calcula que 
(3)en 2020 fue la causa de 78 800 muertes en Europa  

(1)y de 375 000 en el mundo . El diagnóstico precoz 

aparece, pues, como una oportunidad para reducir 

los efectos perniciosos del CaP dada la disponi‐

bilidad de un tratamiento curativo si se aplica 

cuando el tumor está localizado en la próstata.

� Sin embargo, pese a que el cribado opor‐

tunista es una práctica usual que cada año genera 

numerosas determinaciones de PSA en individuos 

asintomáticos, la medida de PSA como herra‐

mienta en la detección del CaP ha sido y sigue sien‐

do motivo de discusión. La detección de muchos 

tumores indolentes sin significación clínica, que 

podría suponer hasta el 50‐60 % de los nuevos 

diagnósticos, se traduce en un importante sobre‐
(4)diagnóstico y sobretratamiento . Los datos del 

European Randomized Study of Screening for 

Prostate Cancer (ERSPC), según la actualización 

publicada en 2011 tras 13 años de seguimiento, 

muestran que la práctica del cribado se relaciona 

con una mayor incidencia de tumores con un bajo 

riesgo de progresión, de manera que, si estos 

tumores son el 56,4 % de los casos diagnosticados 

en el grupo en que se practica el cribado, descien‐
(5)

den al 39,1 % en el grupo control . La diferen‐

ciación de tumores con un bajo y un alto riesgo de 

progresión es, por tanto, el primer desafío que 

debe afrontar y resolver un programa efectivo de 

cribado del CaP.

CRIBADO DEL CÁNCER DE PRÓSTATA CON 

PSA: LA CONTROVERSIA QUE REHÚSA MORIR

� La utilidad del cribado del CaP con PSA se 

ha valorado a través de dos estudios aleatorizados 

que se han llevado a cabo en Europa y Estados 

Unidos, denominados ERSPC y Prostate, Lung, 

Colorectal, and Ovarian screening trial (PLCO), 

respectivamente. Los primeros resultados de 

ambos estudios se publicaron en 2009 y llegaron a 

conclusiones opuestas. En el estudio europeo, que 

incluyó a 162 387 varones de 8 países, se observó, 

tras un seguimiento medio de 9 años, una dismi‐

nución del 20 % en la mortalidad específica por CaP 
(6)en el grupo en el que se realizó el cribado . En 

cambio, en el estudio americano, que incluyó a 76 

693 varones, no se observaron diferencias en la 

mortalidad se realizara o no el cribado tras un 
(7)

seguimiento de 7‐10 años . La publicación en 2009 

de estos resultados en New England Journal of 

Medicine venía acompañada de un significativo 

editorial titulado “La controversia que rehúsa 
(8)

morir” . Pasados los años, el debate sobre la 

conveniencia de realizar el cribado del CaP con 
(9)medidas de PSA sigue vigente .

� De hecho, los resultados que han ido 

obteniéndose en las sucesivas actualizaciones de 

los estudios europeo y americano, cada vez con 

mayor tiempo de seguimiento, han sido contra‐

puestos en cada una de sus sucesivas actualiza‐

ciones. Así, según los datos obtenidos en el 

ERSPC, ha seguido observándose una disminu‐

ción de la mortalidad debida al CaP en el grupo de 
(5,6,10,11)cribado de alrededor del 20 % . En cambio, no 

se han observado diferencias entre el grupo de 

cribado y el grupo control en los datos que ha ofre‐

cido el estudio americano, ni siquiera cuando ha 

ido aumentando considerablemente el tiempo de 
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(7,12‐14)
seguimiento . Adicionalmente, en un estudio 

más reciente realizado en el Reino Unido y deno‐

minado Cluster Randomized Trial of PSA Testing for 

Prostate Cancer, tampoco se han encontrado dife‐

rencias en la mortalidad debida a CaP en el grupo 

de cribado con respecto al grupo control, si bien el 

estudio prevé una única determinación de PSA en 

el grupo intervención y tiene un tiempo medio de 

seguimiento de únicamente 10 años, con tan solo 

un 40 % de cumplimiento de la biopsia cuando está 
(15)indicada .

SOCIEDADES QUE SE MANIFIESTAN EN CON‐

TRA DEL CRIBADO

� En 2011, el US Preventive Services TaskFor‐

ce (USPSTF) publicaba una revisión de la evidencia 

existente en aquel momento sobre la utilidad del 
(16)

cribado del CaP . El documento valoraba los 

beneficios y los riesgos del cribado del CaP tras 

analizar seis ensayos aleatorizados que se sele‐

ccionaban por su calidad metodológica. Los au‐

tores concluían que la disminución de la mor‐

talidad por CaP que resultaba del cribado con PSA 

era escasa o nula. A la vez, indicaban que el cribado 

se asociaba con diversos riesgos asociados tanto a 

la evaluación de los pacientes con PSA elevado 

como al tratamiento aplicado cuando se diagnosti‐

caba un CaP. Los autores subrayaban que, en 

algunos casos, este tratamiento podía ser inne‐

cesario; obviamente, se referían a los tumores con 

un bajo riesgo de progresión.

� Aquel mismo año se publicó una revisión 

sistemática Cochrane en la que se concluía que el 
(17)

cribado no reduce la mortalidad por CaP . La 

revisión subrayaba posibles perjuicios de la prácti‐

ca del cribado relacionados tanto con el sobre‐

diagnóstico como con el elevado número de falsos 

positivos del PSA, a la vez que hacía referencia a los 

efectos adversos que se asocian a la biopsia, como 

la infección, la hemorragia y el dolor.
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� Ambos documentos han tenido una gran 

influencia en las recomendaciones sobre la prác‐

tica del cribado del CaP y la mayoría de las so‐

ciedades científicas han sido, a partir de aquel 

momento, mucho más restrictivas, de manera que 

el número de determinaciones de PSA empezó a 
(18)disminuir . Hasta ese momento, la posición del 

USPSTF frente al cribado con PSA del CaP era 

bastante restrictiva, puesto que era contraria al 

empleo de PSA en varones de más de 75 años, a la 

vez que subrayaba que la evidencia existente era 

insuficiente para evaluar correctamente el balance 

entre beneficios y riesgos en varones más jóvenes. 

En 2012, el USPSTF dio un paso más e hizo pública 

una recomendación rotundamente contraria al 
(19)cribado del CaP en todas las edades .

� En esta misma línea, en 2013, la guía clínica 

del American College of Physicians explicaba que 

debe informarse al paciente del limitado potencial 

del cribado, así como de sus riesgos, a la vez que 

subrayaba que el PSA no es tan solo un simple test 

que se mide en sangre, sino que abre la puerta a la 

realización de más pruebas y a un posible trata‐

miento para pacientes que pueden no necesi‐
(20)tarlo . Esta misma sociedad publicó en 2016 un 

documento titulado Choosing Wisely in Preventive 

Medicine, que presentaba cinco recomendaciones 

para una práctica sabia de la medicina, entre las 

cuales figuraba no realizar un cribado del CaP 
(21)basado en determinaciones de PSA . Esta es 

también la posición del National Screening Commi‐

ttee del Reino Unido, que en la revisión de sus 

recomendaciones de octubre de 2020 se declaró 

contrario a la práctica del cribado del CaP basado 
(22)en PSA .

LAS RECOMENDACIONES EN ESPAÑA SOBRE 

EL CRIBADO DEL CÁNCER DE PRÓSTATA

� Actualmente, en España, según GuíaSalud 

(2013), organismo del Sistema Nacional de Salud, 

se recomienda no realizar de forma sistemática la 

determinación de PSA a individuos asintomáticos 

sin antecedentes familiares de primer grado de 
(23)CaP . Igualmente, la ponencia de Cribado Pobla‐

cional de la Comisión de Salud Pública, fechada en 

2019, indicaba que el balance entre beneficios y 
(24)

riesgos del cribado es negativo .

� Por su parte, la Sociedad Española de 

Médicos Generales y de Familia (Semergen) se 

muestra reacia al cribado en población asinto‐

mática, puesto que, según se indica, no hay una 

evidencia científica suficiente que lo avale. Ade‐

más, los riesgos que resultan de dicha práctica son 
(25)numerosos . En este mismo sentido, dentro del 

proyecto “Compromiso por la Calidad de las So‐

ciedades Científicas en España”, de 2018, que se 

puso en marcha por el Ministerio de Sanidad, 

Servicios Sociales e Igualdad para acordar reco‐

mendaciones de “no hacer” basadas en la evi‐

dencia científica, la Sociedad Española de Me‐

dicina de Familia y Comunitaria, en una de sus 

recomendaciones, indicaba ”no realizar de forma 

sistemática la determinación de PSA a individuos 

asintomáticos sin antecedentes familiares de pri‐
(26)mer grado de cáncer de próstata” .

� También, la Asociación Española de Bio‐

patología Médica–Medicina de Laboratorio, en el 

documento Decisiones inteligentes desde el 

laboratorio: de elegir sabiamente a no hacer (20‐

21), señala que no se ha conseguido demostrar de 

manera fehaciente que el cribado reduzca la 

mortalidad y recomienda que la decisión ha de to‐

marla el paciente tras ser convenientemente infor‐
(27)

mado .

IMPACTO DE LAS RECOMENDACIONES DEL 

USPSTF EN LA INCIDENCIA DE PACIENTES CON 

METÁSTASIS AL DIAGNÓSTICO

� Tras la implementación del PSA en la dete‐

cción del CaP se ha observado, según datos del 

Walter Reed Army Medical Center de Washington 

correspondientes al periodo 1988‐1998, un au‐

mento de la supervivencia a los 5 años junto con 

una drástica reducción en la mortalidad causada 

por este tumor, que probablemente se relaciona‐

ba, al menos en parte, con el menor número de 

pacientes que se diagnosticaban con metástasis, 

de manera que el porcentaje de pacientes que 

presentaba enfermedad metastásica en el mo‐

mento del diagnóstico disminuyó del 14,1 % al 3,3 % 
(28)entre 1988 y 1998 .

� Una revisión de los resultados corres‐

pondientes a 12.939 pacientes diagnosticados de 

novo de CaP metastásico entre los años 2004 y 
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2014, e incluidos en la base de datos americana 

SEER (Surveillance, Epidemiology and End Results), 

indica que el número de casos que debuta con 

metástasis aumentó entre 2004 y 2014 del 1,9 a 2,4 

por 100 000 habitantes, a la vez que disminuyó la 
(29)

edad de presentación de CaP diseminado .

� Por ello, la recomendación americana del 

USPSTF fechada en 2012, en la que se pronunciaba 

en contra de la práctica del cribado del CaP, ha 

generado dudas en relación a un posible aumento 

del número de pacientes que, en ausencia de 
(30)cribado, debutan con metástasis .

� El estudio europeo ERSPC apunta en este 

mismo sentido. Los datos publicados en 2012, y 

con una mediana de seguimiento de 11 años, 

indican que el porcentaje de pacientes con metás‐

tasis o PSA superior a 100 µg/L era del 2,6 % en el 

grupo de cribado, mientras que ascendía al 7,9 % en 
(10)el grupo control . En este mismo estudio, y con 

una mediana de seguimiento de 12 años, se 

muestra que había 256 pacientes con CaP metas‐

tásico en el grupo de cribado y 410 en el grupo 

control. De ello resulta una incidencia acumulada 

del 0,67 % y del 0,86 % por cada 1000 varones, 
(31)respectivamente (p < 0,001) . Estas diferencias se 

confirmaron en una actualización posterior publi‐

cada en 2019, en la que los porcentajes de pa‐

cientes con CaP metastásico fueron del 4 % en el 
(5)grupo de cribado y del 9,6 % en el grupo control .

� Observamos en todos estos estudios que 

la decisión de no hacer el cribado del CaP con PSA 

permite ciertamente reducir el sobrediagnóstico 

de esta enfermedad y evita los muchos efectos 

adversos relacionados tanto con la biopsia como 

con el posible tratamiento en caso de que se 

diagnostique un CaP. Sin embargo, no hacer el 

cribado tiene como contrapartida un retraso en el 

diagnóstico en un número apreciable de casos, 

con el consiguiente empeoramiento del pro‐

nóstico.

� La valoración de la idoneidad del cribado 

del CaP con PSA debe, pues, evaluarse junto a los 

riesgos derivados de hacer medidas de PSA, los 

posibles riesgos derivados de no hacerlas, en el 

sentido de que ello puede favorecer una migración 

de la enfermedad hacia estadios más avanzados. 

En este sentido, la recomen dación americana del 

USPSTF correspondiente a 2018 sobre el cribado 

del CaP era menos restrictiva que en 2012. Así, si 

bien subrayaba que el cribado tiene un beneficio 

pequeño, también indicaba que para varones de 

edades comprendidas entre los 55 y los 69 años se 

debería alcanzar una decisión compartida entre 

médico y paciente sobre la oportunidad del criba‐

do valorando sus riesgos y sus beneficios y te‐
(32)

niendo en cuenta las preferencias del paciente .

VIGILANCIA ACTIVA

� La vigilancia activa se ha propuesto como 

una manera de soslayar los inconvenientes aso‐

ciados al sobretratamiento del CaP, de manera que 

un tratamiento radical solo se aplique en aquellos 

pacientes que lo precisen. El CaP es un tumor con 

una alta prevalencia, como lo muestra la elevada 

presencia de tumores no diagnosticados en las 

autopsias, especialmente a partir de los 70 años 

(33). Su pronóstico es, por tanto, muy hetero‐

géneo, puesto que incluye desde tumores indo‐

lentes con una muy baja probabilidad de pro‐

gresión, que incluso pueden no haber sido diag‐

nosticados en vida del paciente, hasta tumores 

agresivos que requieren un tratamiento precoz.

� La disponibilidad de indicadores que per‐

mitan clasificar el CaP en función de su riesgo de 

progresión ha permitido individualizar el trata‐

miento para cada situación. Existen distintas cla‐

sificaciones para estratificar el riesgo de pro‐

gresión del CaP. Entre ellas destaca la de D'Amico, 

que reconoce un mejor pronóstico en pacientes 

con grados de Gleason inferiores a 7 (grado 1 

según la modificación de la ISUP) y una concen‐
(34)

tración de PSA ≤ 10 µg/L . Incluso algunos au‐

tores han sugerido que los tumores con un grado 

de Gleason 6 o inferior (grado 1 de la ISUP) no 

deberían etiquetarse como cáncer, puesto que 

tienen un potencial extremamente bajo de causar 
(35)

metástasis , aunque es un tema polémico.

� En todo caso existen trabajos que afirman 

que aquellos pacientes con un tumor indolente 

pueden beneficiarse de la vigilancia activa como 

alternativa a un tratamiento radical, bien sea este 

una prostatectomía o un tratamiento con radiote‐

rapia, que deberían reservarse para tumores clíni‐
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(36)
camente significativos . La vigilancia activa 

consiste en diferir el tratamiento hasta aquel mo‐

mento en el que se observa la progresión del 

tumor. Para ello el paciente es cuidadosamente 

seguido mediante medidas seriadas de PSA, así 

como con la realización periódica de un tacto 

rectal, de una resonancia magnética y de una bio‐

psia prostática, con objeto de valorar un posible 

aumento en el grado de Gleason del tumor.

� Los programas de vigilancia activa van 

dirigidos preferentemente a varones jóvenes con 

el objeto de evitar los efectos adversos que puede 

comportar todo tratamiento radical. En general, 

se incluyen pacientes con un tumor con grado de 

Gleason inferior a 7 (grado 1 de la ISUP) y un PSA 

inferior a 10 µg/L, si bien, cuando se trata de pa‐

cientes con una próstata voluminosa, pueden in‐

cluirse pacientes con PSA superior, pero con una 

densidad de PSA (correspondiente al índice entre 

la concentración de PSA y el volumen de la 

(37)
próstata) menor a 0,15 .

DATOS RECIENTES SOBRE LOS RESULTADOS 

DE LOS ESTUDIOS ERSPC EUROPEO Y PLCO 

AMERICANO

� Las diferencias en los resultados obteni‐
(6) (7)dos en los estudios ERSPC  y PLCO  han marcado 

en buena parte la evolución de la controversia en 

torno a la conveniencia de practicar o no el cribado 

del CaP mediante determinaciones de PSA. Hay 

tres datos adicionales que debemos considerar 

para valorar adecuadamente los resultados dispo‐

nibles de estos estudios.

� En primer lugar, el estudio americano PL‐

CO presenta una importante contaminación con 

medidas de PSA en la rama control, que ha sido 
(38)

cifrada entre el 42 y el 50 % , mientras que en el 

estudio europeo ERSPC ha sido estimada como 
(39)inferior al 15 % . De hecho, los propios autores del 
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ensayo americano reconocen que el estudio debe 

considerarse como una comparación entre un 

programa organizado de cribado frente a un pro‐
(13)

grama de cribado oportunista , a la vez que 

concluyen que el ensayo americano PLCO no res‐

ponde finalmente a la cuestión de la eficacia del 
(38)cribado del CaP .

� En segundo lugar, debemos considerar 

que las conclusiones opuestas de ambos estudios 

pueden estar relacionadas con las distintas parti‐

cularidades que los caracterizan. Además del 

citado impacto desigual de la contaminación con 

medidas de PSA en el grupo control, afecta, por 

ejemplo, la diferente intensidad del cribado en 

ambos estudios o el porcentaje de biopsias reali‐

zadas cuando el cribado es positivo, de manera 

que, si en el ensayo europeo fue del 86 %, en el 

americano fue de tan solo el 35 %. Un estudio de 

microsimulación elaborado por De Koning y cols. 
(40) minimiza estas diferencias y, por tanto, sus 

conclusiones mejoran las que se sostienen en la 

simple agregación de resultados que ofrecen los 

metaanálisis. Los autores de este estudio conclu‐

yen que, soslayando estos inconvenientes, los 

resultados de ambos estudios serían mucho más 

similares. De forma semejante, también mediante 

un estudio de microsimulación, se ha observado 

que las diferencias presentes en los resultados de 

los ocho centros participantes en el estudio 

europeo serían menores si se obviara la variabili‐
(41)dad existente en su diseño y realización .

� En realidad, los estudios de cribado se 

alejan de lo que sería un programa ideal. Los 

estudios de simulación sugieren que, en circuns‐

tancias de cribado ideales (sin contaminación con 

medidas de PSA en la rama control, riguroso 

seguimiento del protocolo y cumplimiento de las 

recomendaciones de realización de una biopsia), 

la disminución de la mortalidad debida a CaP en el 

grupo de cribado con PSA con respecto al grupo 

de no intervención llegaría a ser de alrededor del 
(40)

40 % .

� Finalmente, y, en tercer lugar, hay que 

subrayar que los resultados del estudio europeo 

no solo han ido confirmándose en las sucesivas 

actualizaciones que se han publicado, sino que se 

han visto reforzados conforme ha ido aumen‐

tando el tiempo de seguimiento. Así, con 13 años 

de seguimiento se observaba una reducción en la 

mortalidad por CaP del 21 %, que aumentaba hasta 

el 27 % cuando se consideraban los incumpli‐
(11)

mientos del protocolo . La última actualización 

de datos, publicada en 2019, confirma estos resul‐

tados. Se observaba que la diferencia absoluta en 

mortalidad entre los grupos de cribado y de 

control se incrementa desde 0,14 % a los 13 años de 

seguimiento hasta el 0,18 % a los 16 años de segui‐
(5)miento . Igualmente, el número de casos que es 

necesario cribar para evitar una muerte por CaP 

desciende desde 48 en el primer informe publi‐

cado con 9 años de seguimiento hasta 18 en la 

actualización correspondiente a los 16 años de 
(5)seguimiento .

NUEVOS MARCADORES TUMORALES EN LA 

DETECCIÓN DEL CÁNCER DE PRÓSTATA

� Es conocida la falta de especificidad del 

PSA como herramienta para la detección de CaP, 

de manera que se calcula que únicamente el 25 % 

de las biopsias son positivas en pacientes con PSA 

elevado. Por ello, se han diseñado diversas estra‐

tegias encaminadas a disminuir el elevado número 

de biopsias negativas, que incluyen desde la 

densidad de PSA hasta el porcentaje de PSA libre, 

así como nuevos biomarcadores, entre los que 

cabe citar el 4kscore, el Prostate Health Index (PHI) 

y el test Estocolmo 3 (S3M). Estos nuevos biomar‐

cadores no solo deberían mejorar la especificidad 

obtenida con el PSA, sino que, además, deberían 

relacionarse con la agresividad del tumor con el 

objeto de reducir el sobrediagnóstico de esta 

enfermedad.

� El test 4kscore ha sido diseñado como un 

test cuyo objetivo no es la detección del CaP, sino 

la detección de CaP de alto riesgo. Este test incluye 

la determinación de PSA, PSA libre, PSA intacto y 

la calicreína humana de tipo 2 (hk2), que se 

combinan con la edad del paciente, el resultado 

del tacto rectal y la posible existencia de una 

biopsia negativa previa. Los primeros resultados 

disponibles para este test, que mostraban áreas 
(42)

bajo la curva superiores a 0,80 , han sido poste‐

riormente confirmados a través de un estudio 

prospectivo multicéntrico que muestra su eficacia 

para ahorrar biopsias con una mínima pérdida de 
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(43)tumores de alto grado . No muy distintos son los 

resultados de PHI, que incluye la medida de PSA 

total y libre y de la fracción ‐2 de proPSA. Se ha 

indicado su relación con la agresividad del tumor, 

así como su mayor área bajo la curva con respecto 

a PSA o al porcentaje de PSA libre, con una utilidad 

elevada en pacientes con una próstata de tamaño 
(42,44,45)

pequeño o mediano .

� El test S3M incluye la determinación de 

cinco biomarcadores plasmáticos (PSA, PSA libre, 

hK2, citocina inhibidora de los macrófagos 1 (MIC1) 

y β‐microseminoproteína [MSMB]), junto a un 

panel de 254 polimorfismos de nucleótido único 

(SNP) relacionados con CaP y diversos datos 

demográficos y clínicos (edad, historia familiar de 

CaP y la posible existencia de una biopsia negativa 

previa). Este test supera la eficacia diagnóstica del 

PSA en la detección de CaP de alto riesgo, con un 
(46)

área bajo la curva superior a 0,80 . En un estudio 

piloto realizado en Stavanger (Noruega), con la 

participación de 4784 individuos, se ha valorado la 

sustitución de la medida de PSA por el test S3M e 

indica que este permite aumentar la detección de 

CaP clínicamente significativo a la vez que dismi‐

nuye el número de tumores indolentes diagnos‐
(47)ticados .

PSA EN LA PREDICCIÓN DEL CÁNCER DE PRÓS‐

TATA

� Los marcadores tumorales pueden estar 

elevados en pacientes con diversas enfermedades 

benignas, principalmente en relación a un déficit 

en su metabolización y eliminación o bien a causa 

de un componente inflamatorio o hiperplásico 
(48)importante . La hiperplasia benigna de próstata 

es la principal causa de falsos positivos en el caso 

del PSA. Esto plantea un problema de diagnóstico 

diferencial con el CaP, puesto que ambas enferme‐

dades son particularmente frecuentes a partir de 

los 60 años. Sin embargo, la especificidad del PSA 

es mucho mayor en pacientes jóvenes, cuando la 

próstata aún no ha empezado a agrandarse. Ello 

ha suscitado que algunos autores propugnen el 

uso de un valor discriminante ajustado a la edad 

del paciente y, de hecho, en el estudio europeo 

ERSPC se decide la realización de biopsia a partir 

de una concentración de PSA de 3 µg/L o incluso 

inferior.

� La elevada especificidad del PSA en la 

mayoría de sujetos jóvenes es el dato que explica 

su capacidad para predecir el desarrollo de un CaP 

años o incluso décadas antes de ser diagnosticado, 

como han mostrado diversos estudios. Esta obser‐

vación sugiere que la liberación del PSA a la sangre 

sería un hecho temprano en el proceso de desa‐

rrollo del tumor o incluso, como también se ha 

propuesto, la posible implicación del PSA en el 
(49)

desarrollo inicial de la carcinogénesis .

� Los primeros datos que describen la capa‐

cidad del PSA para predecir el futuro diagnóstico 

de un CaP se publicaron en 1994 por Stenmann y 
(50)

cols.  tras evaluar una cohorte de 21.172 sujetos 

de edades comprendidas entre los 45 y los 84 años 

que habían tomado parte en un programa de 

cribado realizado en Finlandia entre 1968 y 1973. 

Los autores concluían que una elevación de PSA 

superior a 2,5 μg/L permitía predecir la aparición 

de un CaP a lo largo de la década si guiente a la 

medición del PSA, si bien el número de CaP 

diagnosticados era solo de 44 y únicamente 24 de 

estos pacientes eran menores de 65 años. El 

estudio plantea la duda de la calidad de los resul‐

tados debido a una posible falta de conservación 

de la muestra, tanto a causa del largo período de 

tiempo transcurrido desde su obtención como a 

que las muestras fueron descongeladas y vueltas a 

congelar 10 años antes de la realización del estu‐

dio. Por otro lado, sin embargo, este estudio no 

tiene un sesgo de verificación causado por la reali‐

zación de más pruebas encaminadas a detectar un 

CaP en los pacientes con PSA elevado, dado que 

las muestras fueron obtenidas previamente a la 

era del PSA.

� Las subsiguientes aportaciones de otros 

autores han subrayado la capacidad del PSA me‐

dido a una edad temprana para predecir el diag‐

nóstico de un CaP e incluso la aparición de metás‐

tasis y la muerte a causa de este tumor. La tabla I 
(50‐56)

muestra un resumen de estas aportaciones . 
(56)

Recientemente, Kovac y cols.  han documen‐

tado, en una serie muy amplia, la asociación entre 

el PSA basal y el posterior diagnóstico de un CaP 

clínicamente significativo. El estudio incluye 10 

968 individuos correspondientes al ensayo ame‐

ricano PLCO, con edades comprendidas entre los 

55 y los 60 años y un tiempo de seguimiento de 13 
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años. La incidencia de CaP clínicamente signifi‐

cativo reportada por los autores del estudio fue 

del 0,4 % cuando el PSA era menor a 0,49 µg/L, 

mientras que ascendía paulatinamente conforme 

lo hacía la concentración de PSA, tal como se 

muestra a continuación: 1,5 % para PSA 0,5‐0,99 

µg/L; 5,4 % para PSA 1‐1,99 µg/L; 10,6 para PSA 2‐

2,99 µg/L; 15,3 % para PSA 3‐3,99 µg/L y 29,5 % para 

PSA superior a 3,99 µg/L.

 

� Estos resultados sugieren que una deter‐

minación basal de PSA es útil para estratificar el 

riesgo de padecer un CaP y diferenciar aquellos 

individuos que deberían incluirse en un programa 

de cribado del CaP de los que podrían ahórraselo, 

sin que por ello aumente en un futuro la morbilidad 

o la mortalidad causadas por CaP.

� El estudio alemán PROBASE, actual‐

mente en curso, tiene como objetivo valorar el im‐

pacto en el desarrollo de metástasis causadas por 

CaP tras 15 años de seguimiento. El intervalo entre 

las medidas de PSA se establece en función del 

riesgo individual según el valor de PSA basal 
(57)

realizado a los 45 o a los 50 años .

UN CRIBADO PERSONALIZADO DEL CÁNCER 

DE PRÓSTATA

(58‐64)� En los últimos años, diversos autores  

(Tabla II) han sugerido la necesidad de introducir 

un cambio en la perspectiva desde la que abordar 

el cribado del cáncer de próstata a la vista de la 

evidencia disponible. Se trataría de superar la 

dicotomía entre cribar a todo el mundo o no cribar 

a nadie para basar el cribado en una estratificación 

del riesgo para desarrollar un CaP. 
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 Tabla 1. Sumario de resultados referentes 

a la capacidad de un PSA basal para predecir el 

desarrollo de cáncer de próstata

� Tabla 2. Propuestas para redefinir la estra‐

tegia de cribado del cáncer de próstata

� Se trata de iniciativas designadas con 

nombres tales como cribado inteligente, cribado 

individualizado o estrategia personalizada y basa‐

das en una estratificación del riesgo.

� La decisión de incluir o no a un individuo 

en un programa de cribado con PSA o la intensidad 

de dicho cribado, según las evidencias mencio‐

nadas en el apartado anterior, podría personali‐

zarse en función de la medida de PSA a una edad 

temprana. Los resultados de esta estrategia, que 

pretende disminuir el número de biopsias nega‐

tivas y reducir el sobrediagnóstico, podrían verse 

reforzados con la disponibilidad de nuevos mar‐

cadores encaminados a detectar únicamente 

tumores agresivos o con calculadoras de riesgo, 

como el Rotterdam Prostate Cancer Risk Calculator, 

que integran diversas variables para establecer 
(65)cuál es la probabilidad de tener un CaP . Debe 

mencionarse especialmente la aportación de la 

resonancia magnética (RM) multiparamétrica, 

puesto que permite obtener, mediante la clasifi‐

cación Pi‐Rads (siglas que corresponden a Prostate 

Imaging‐Reporting and Data System), información 

sobre el riesgo de tener un CaP y en definitiva 

decidir o no la realización de una biopsia.

� La iniciativa más destacada a este respec‐

to corresponde a la European Association of Uro‐

logy (EAU). Esta sociedad viene sugiriendo desde 

hace unos años, y cada vez con mayor énfasis 

(66,67), la utilidad de una medida basal de PSA 

obtenida a los 40‐45 años que permitiría deter‐

minar cada cuánto es necesario medir el PSA en 

cada paciente. Se define así una estrategia per‐

sonalizada según el riesgo de cada individuo que 

vendría a sustituir el cribado generalizado a toda la 

población.

(68)� En su recomendación, fechada en 2013 , 

la EAU indicaba que un PSA superior a 1 µg/L a los 

45 años o superior a 2 µg/L a los 60 años se asocia 

con una probabilidad significativamente elevada 

de mortalidad causada por CaP. Igualmente, en 

esta recomendación se indica que los intervalos 

del cribado deberían ser de 2‐4 años para varones 

con PSA superior a 1 µg/L a los 45‐59 años, mien‐

tras que podría espaciarse a los 8 años cuando el 

PSA es inferior a esta concentración. Unos crite‐

rios semejantes se indican en la actualización de la 
(69)guía clínica correspondiente a 2022 (Tabla III) .

� Tabla 3. Recomendaciones de la European 
(69)

Association of Urology  en relación al cribado del 

cáncer de próstata
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� El 22 de enero de 2019 se reunieron en el 

Parlamento europeo responsables políticos, cien‐

tíficos y representantes de grupos de pacientes 

para debatir el estado de la cuestión sobre el 

cribado del CaP. En dicha reunión se consideró que 

el cribado del CaP debería replantearse teniendo 

en cuenta las evidencias recientes, tal como se 

indicaba en el documento Policy paper on PSA 
(70)

screening for Prostate Cancer , que cuenta con el 

decidido apoyo de la EAU. Un segundo docu‐

mento de la EAU, fechado en abril de 2020 y 
(71)titulado White Paper on Prostate Cancer , con‐

sistía en unas recomendaciones a la Unión Euro‐

pea para hacer frente al CaP en las que se subra‐

yaban las ventajas de un empleo más inteligente 

del PSA, que debería incluir la RM multipara‐

métrica y otras herramientas de estratificación del 

riesgo con el objetivo de disminuir el número de 

biopsias practicadas y el sobrediagnóstico de este 

tumor.

� El contenido de estos documentos se ha 

visto reflejado en tres artículos publicados entre 

2019 y 2021 que establecen la posición de la EAU 
(72‐74)

frente al cribado del CaP . La propuesta de la 

EAU consiste en decidir el intervalo de medidas de 

PSA en función de un PSA basal. Así, para 

individuos de entre 50 y 70 años, el PSA debe me‐

dirse cada 2‐4 años si está entre 1 y 3 µg/L. En 

cambio, si el PSA es menor a 1 µg/L, deberá repe‐

tirse cada 5 años para edades comprendidas entre 

50 y 59 años y, si se trata de individuos de entre 60 

y 70 años, debe detenerse el cribado.

� Cuando el PSA sea superior a 3 µg/L 

deberá valorarse la probabilidad de que exista un 

CaP de alto riesgo mediante un nomograma de 

estratificación que incluya edad, historia familiar 

de CaP, densidad de PSA y tacto rectal. En aquellos 

casos con elevada probabilidad de un CaP de alto 

riesgo se realizará una RM multiparamétrica que, a 

su vez, determinará en qué casos es necesario 

hacer una biopsia de la próstata y en qué casos 

basta con un seguimiento del paciente.

� Todo ello debería revertir en una dismi‐

nución de costes (puesto que se harían menos 

determinaciones de PSA, y en consecuencia, me‐

nos biopsias), una disminución de falsos positivos 

(puesto que se evitaría hacer determinaciones de 

PSA en sujetos mayores en los que el PSA basal era 

bajo), una disminución del sobrediagnóstico (mu‐

chos CaP indolentes se detectan porque el PSA 

está elevado de forma inespecífica, sin relación 

alguna con la presencia de un tumor) y una dis‐

minución de efectos adversos relacionados con la 

biopsia o el tratamiento, que no siempre es ne‐

cesario. 

� En esta estrategia se concentran los re‐

cursos en estratificar el riesgo de padecer un CaP 

clínicamente significativo, y en definitiva, en detec‐

tar los tumores que sí precisan un tratamiento 

radical. Tras el diagnóstico, si el tumor tiene una 

baja probabilidad de progresión, el sobretra‐

tamiento puede evitarse valorando la inclusión del 

paciente en un protocolo de vigilancia activa.

� CONCLUSIONES

� La implementación del PSA en el cribado 

del CaP ha sido motivo de una larga y de una 

profunda polémica que ha puesto en duda su 

utilidad. Una lectura crítica de los resultados 

obtenidos en los estudios europeo ERSPC y 

americano PLCO cuestiona muchos de los argu‐

mentos contrarios al cribado a causa de las defi‐

ciencias metodológicas del estudio americano. 

Por otro lado, se ha observado que los plantea‐

mientos restrictivos sobre el uso de PSA en el 

cribado del CaP pueden ser causa de un retraso en 

el diagnóstico en un número apreciable de casos, 

con la consiguiente migración de la enfermedad 

hacia estadios más avanzados.

� En el curso de los últimos años se han 

producido diversas novedades que también sus‐

citan un replanteamiento en la estrategia del 

cribado del CaP más allá de la disyuntiva entre 

cribar a todo el mundo o no cribar a nadie. De 

hecho, en la actualidad disponemos de nuevas 

herramientas que podrían suponer estrategias de 

cribado más eficientes, ya que seleccionan grupos 

de riesgo para CaP y podrían reducir el sobre‐

diagnóstico de la enfermedad.

� En primer lugar, debemos mencionar la 

vigilancia activa como una manera de reducir el 

sobretratamiento de la enfermedad. En segundo 

lugar, hay que subrayar la notoria aportación de la 
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RM multiparamétrica, que ha supuesto un cambio 

radical en el diagnóstico del CaP, puesto que 

permite realizar la biopsia tan solo en aquellos 

individuos que con una elevada probabilidad pre‐

sentan un tumor. En tercer lugar, hay que destacar 

las calculadoras de estratificación del riesgo y los 

nuevos marcadores que se relacionan con la agre‐

sividad del CaP y cuya implementación debería 

contribuir a detectar selectivamente estos tu‐

mores. Finalmente, y de manera destacada, hay 

que citar los estudios que valoran positivamente la 

capacidad de un PSA basal para predecir el futuro 

diagnóstico de un CaP y, en definitiva, para definir 

grupos de riesgo. Las recientes recomendaciones 

de la EAU vienen a superar la polémica disputa 

entre cribar a todos los hombres o no realizar el 

cribado del CaP, optando por una estrategia 

personalizada del cribado de este tumor.
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Relación del potasio y el fósforo séricos con el conocimiento 
nutricional y la ingesta dietética en pacientes en diálisis peritoneal

 En la enfermedad renal crónica es frecuente encontrar alteración sérica de 

minerales esenciales, por lo que es relevante por su impacto fisiopatológico reforzar el 

conocimiento de su contenido en los alimentos 
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� RESUMEN

Introducción: las alteraciones séricas de potasio y 

fósforo son comunes en la enfermedad renal cró‐
nica. Este estudio tuvo como objetivo analizar la 
relación entre los niveles séricos de potasio y 
fósforo con el conocimiento nutricional específico 
para la terapia dialítica y la ingesta dietética en 
pacientes en diálisis peritoneal. 

Métodos: estudio transversal analítico realizado 
con 40 pacientes en diálisis peritoneal en Costa 
Rica. El conocimiento nutricional se evaluó con un 
cuestionario de 36 ítems (modificación del Chronic 
Kidney Disease Knowledge Assessment Tool for 
Nutrition). La ingesta dietética se determinó con 
dos recordatorios de 24 horas y los parámetros 
bioquímicos se tomaron del expediente clínico. 
Las relaciones entre las variables se examinaron 
mediante un modelo de mínimos cuadrados pon‐
derados y regresiones lineales múltiples. 

Resultados: la media del puntaje total del cono‐
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cimiento nutricional fue 5,54 ± 1,01 y el puntaje de 
fósforo fue significativamente menor del resto de 
los nutrientes evaluados (p < 0,05). La ingesta me‐
dia de potasio fue 1927 ± 568,7 mg/día y la de 
fósforo 829 ± 244,0 mg/día. El potasio sérico pre‐
sentó una correlación positiva con el nitrógeno 
ureico en sangre (β = 0,49; p = 0,039). El fósforo 
sérico se correlacionó positivamente con el cono‐
cimiento nutricional de fósforo (β = 0,39; p = 0,023) 
y la ingesta dietética de fósforo (β = 0,41; p = 
0,008). 

Conclusiones: este estudio atrae la atención sobre 
el papel del conocimiento nutricional y de la inges‐
ta de fósforo por su asociación con el fósforo 
sérico. La alteración de los valores séricos es 
producto de variables diversas y superpuestas que 
ameritan más estudios. 

Palabras clave: conocimiento nutricional, ingesta 
dietética, potasio sérico, fósforo sérico, diálisis 
peritoneal.

� INTRODUCCIÓN

� La diálisis peritoneal (DP) es una de las 
principales terapias de reemplazo renal (TRR) para 
personas con enfermedad renal crónica (ERC) en 

(1)estado terminal . Si bien su uso se ha caracteri‐
zado por ser menor que la hemodiálisis (HD), 
actualmente es una modalidad que está siendo 

(2)
cada vez más utilizada . En la región centroame‐
ricana representa 33,7 % de las TRR aplicadas, cifra 
notablemente superior a la media latinoame‐
ricana, de un 13 %. Específicamente en Costa Rica, el 
74,2 % de la TRR brindada corresponde a DP, por lo 
que destaca a nivel regional como el país que más 

(3)realiza esta modalidad de diálisis .

� La hiperpotasemia e hiperfosfatemia son 
alteraciones electrolíticas frecuentes en personas 
que viven con ERC, lo que aumenta el riesgo de 

(4‐7)
complicaciones asociadas y mortalidad . En este 
sentido, la hiperpotasemia sostenida aumenta el 
riesgo de paro cardíaco al reducir el potencial de la 
membrana cardíaca en reposo y al aumentar la 

(8)
velocidad de conducción . Por su parte, la hiper‐
fosfatemia se ha asociado con una apoptosis ele‐
vada, una respuesta inmune deficiente y con el 

(9,10)desarrollo del trastorno mineral óseo .

� Se han propuesto varios factores como 
determinantes de estas alteraciones, incluido el 
escaso conocimiento nutricional sobre el control 
óptimo del fósforo sérico, en lo referente a fuentes 
dietéticas con alto contenido de fósforo o al mo‐

(11)
mento de tomar quelantes de fósforo  y, en el 
caso del potasio, la presencia de diabetes mellitus, 
el uso de bloqueadores del sistema renina angio‐

(12)tensina y la acidosis metabólica . Frente a esta 
problemática, el asesoramiento dietético se ha 
utilizado como herramienta para educar en nutri‐
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ción y reforzar la adherencia al tratamiento para 
(13)disminuir las complicaciones electrolíticas en DP . 

Sin embargo, se han reportado inconsistencias 
frente al impacto del conocimiento nutricional e 
ingesta dietética de potasio y fósforo en personas 

(14‐17)con ERC .

� En Costa Rica, la información sobre la 
población en DP es limitada y no existen estudios 
de índole nutricional que analicen las alteraciones 
séricas de potasio y fósforo, así como sus factores 
asociados. Con ello, el propósito de este estudio 
fue analizar la relación entre los valores séricos de 
potasio y fósforo con el conocimiento nutricional 
específico para la terapia dialítica y la ingesta 
dietética en pacientes en DP.

� MÉTODOS 

Diseño y participantes del estudio

� Este fue un estudio transversal analítico 
realizado en la Unidad de Diálisis Peritoneal del 
Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia (HCG), 
en San José, Costa Rica, durante el 2021. Se estudió 
una muestra conformada por 40 sujetos seleccio‐
nados a través de un muestreo probabilístico alea‐
torio. El tamaño muestral se definió en función de 
los recursos de la investigación. Se incluyeron 
pacientes ambulatorios del HCG con ERC en esta‐
dio 5 en tratamiento de DP continua ambulatoria 
que fueran mayores de 18 años. Se asumieron los 
siguientes criterios de exclusión: diagnóstico ac‐
tual de peritonitis, < 3 meses en terapia de DP, 
limitaciones físicas o enfermedades neurode‐
generativas y sin apoyo familiar, e inaccesibilidad a 
dispositivos electrónicos.

� El estudio se llevó a cabo de acuerdo con 
los principios éticos establecidos en la Declaración 
de Helsinki. Se contó con la aprobación del Comité 
Ético Científico del HCG (CEC‐HCG‐CCSS‐0053‐08‐
2021) y de la Universidad de Costa Rica (CEC‐431‐
2021). El consentimiento informado se presentó 
previo al inicio de la investigación y todos los parti‐
cipantes proporcionaron su aprobación en una 
videollamada que fue grabada.

Evaluación del conocimiento nutricional

� Se aplicó una versión modificada del cues‐
tionario Chronic Kidney Disease Knowledge Assess‐

(18)
ment Tool for Nutrition (CKDKAT‐N) . Inicial‐
mente, se realizó una traducción y adaptación 
cultural del CKDKAT‐N. Luego, se agregaron 11 
ítems sobre potasio, siguiendo la estructura del 
cuestionario original y haciendo uso de las guías de 
práctica clínica publicadas por la Kidney Disease 

(13)Quality Outcomes Initiative (KDOQI)  y la base de 
los datos de composición de los alimentos del 
United States Department of Agriculture (US‐
DA)(19). El cuestionario final constó de 36 ítems, 
que incluían preguntas sobre el potasio, el fósforo, 
el sodio y la proteína (13, 15, 6 y 2 ítems, respec‐
tivamente). Finalmente, se realizó una prueba pilo‐
to del instrumento y se agregó la categoría “no sé” 
en las respuestas para evitar el sesgo atribuible a 
suposiciones. En adelante, se hará referencia al 
cuestionario utilizado en este estudio como CKD‐
KAT‐N+K.

� El cuestionario se aplicó mediante una 
entrevista en la plataforma virtual Zoom por una 
nutricionista calificada. Para determinar el nivel de 
conocimiento nutricional de cada participante, se 
asignó una puntuación a los ítems del CKDKAT‐
N+K. Cada acierto en las interrogantes representó 
la sumatoria de 1 punto, para un total de 36 puntos. 
A cada participante se le otorgó una calificación de 
0 a 10 para determinar el conocimiento nutricional 
total según el puntaje obtenido, luego se estable‐
cieron los índices de conocimiento nutricional para 
los diferentes nutrientes evaluados.

Determinación de la ingesta dietética

� Se utilizó la herramienta de recordatorio 
de 24 horas para determinar la ingesta dietética de 
energía, macro y micronutrientes de los partici‐
pantes y para evaluar la variabilidad intraindividual 
en la ingesta de nutrientes. Este método de eva‐
luación dietética proporciona una descripción 
detallada de los alimentos, bebidas y suplementos 

(20)consumidos durante el día previo a la entrevista . 
Se solicitó a los participantes la información refe‐
rente a 2 días de consumo no consecutivos. Los 
días de consumo analizados reflejaron la relación 
de días entre semana y fin de semana. El método se 
aplicó virtualmente con la plataforma Zoom por 
una nutricionista calificada, siguiendo un proto‐

(21)
colo basado en el método de pasos múltiples .

� Los datos de ingesta dietética se recolec‐
taron mediante el  programa “Nutrición” 
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(desarrollado por Chinnock, investigadora de la 
Universidad de Costa Rica). Este es un programa 
especializado en el análisis de la composición 
nutricional, cuya base de datos está constituida 

(19)
principalmente con información del USDA . Para 
determinar la ingesta usual se aplicó el estimador 
de ingesta usual individual ajustado propuesto por 

(22)
el National Research Council . Este método se 
utilizó para ajustar las distribuciones de la ingesta 
diaria y así reducir la variación de las ingestas 
medias individuales y, por ende, de las ingestas 
medias grupales.

� La ingesta total de energía y carbohi‐
dratos se calculó en función de la ingesta dietética 
y la exposición a la glucosa del dializado. La canti‐
dad de glucosa absorbida por día se calculó con la 

(23)
fórmula Grodstein . Se utilizó el factor de conver‐

(24)sión 3,75 kcal/g  para obtener el resultado en 
kcal/día.

Parámetros bioquímicos y sociodemográficos

� Los parámetros bioquímicos y la informa‐
ción sociodemográfica se recolectaron del sistema 
automatizado de Red LabCore® y del expediente 
digital único en salud. Ambas herramientas confor‐
man el expediente clínico en el centro médico. El 
registro de los datos bioquímicos se efectuó to‐
mando el valor ingresado en la fecha más reciente 
y cercana al estudio. Para el volumen de ultrafil‐
tración y la diuresis se determinó la media de los 
valores registrados en el último mes a partir del 
inicio del estudio.

Análisis de datos

� Para las variables continuas se presenta la 
media y la desviación estándar, y para las variables 
categóricas se presentan porcentajes. Se usó un 
modelo lineal para comparar los puntajes medios 
de conocimiento nutricional de los diferentes 
nutrientes, tomando la persona como un bloque. 
Se usó la prueba Tukey para comparaciones simul‐
táneas de los puntajes medios y se obtuvieron los 
intervalos de confianza 95 % (IC 95 %) simultáneos. 
Se evaluó la normalidad de los datos de la ingesta 
dietética diaria con la prueba Shapiro‐Wilk, en los 
casos en que no se cumplía la normalidad se realizó 
una transformación logarítmica. Las ingestas usua‐
les estimadas se transformaron a la escala original 
aplicando la transformación inversa a las ingestas 

individuales ajustadas. Se aplicó la prueba t de 
muestras pareadas para comparar la ingesta de 
potasio y fósforo con la presencia de hiperpo‐
tasemia e hiperfosfatemia, respectivamente. Se 
realizaron modelos de regresión lineal múltiple 
para evaluar la relación entre el conocimiento nu‐
tricional, la ingesta dietética y los parámetros bio‐
químicos. Se evaluó la normalidad de los residuales 
de estos modelos mediante un gráfico cuantil‐
cuantil y la homogeneidad de las varianzas median‐
te la prueba Bartlett. En los casos en que no se 
cumplía la homogeneidad de varianzas se aplicó el 
método mínimos cuadrados ponderados. Para las 
pruebas de hipótesis se estableció un nivel de 
significancia de 0,05. El análisis estadístico se 
realizó con el lenguaje estadístico R v4.1.1.

� RESULTADOS

� La información descriptiva de los pacien‐
tes en DP se presenta en la Tabla 1. La muestra 
estuvo compuesta por 40 pacientes, de los cuales 
72,5 % fue hombre y la media de edad fue de 52,5 ± 
10,9 años. La media de tiempo desde el diagnóstico 
de la ERC fue de 6,8 ± 6,4 años, con un rango de 1 a 
29 años, y la media de tiempo en terapia de DP fue 
3,0 ± 1,9 años, con un rango de 0,3 a 9 años.

� Tabla 1. Información descriptiva de los 
pacientes en DP (n = 40)
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� Los puntajes medios y porcentajes de res‐
puestas del CKDKAT‐N+K se muestran en la Tabla 

2. El puntaje varió de 3 (n = 1) a 7 (n = 2) de un total 
de 10 puntos para 36 ítems, con una media de 
puntaje total de 5,54 ± 1,01. Al evaluar el cono‐
cimiento nutricional, se encontró que el 68 % de los 
participantes respondió correctamente más de la 
mitad de todas las preguntas.

� Tabla 2. Puntajes medios y porcentajes de 
la respuesta del CKDKAT‐N+K
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� Hubo un mayor porcentaje de respuestas 
correctas en los ítems relacionados con los alimen‐
tos fuente de potasio que de fósforo (65 % y 44 %, 
respectivamente). Además, la mitad de los parti‐
cipantes respondió correctamente la pregunta del 
nivel de potasio sérico deseado e identificó apro‐
piadamente el efecto de un nivel adecuado de po‐
tasio en la sangre. En cuanto al fósforo, se obtuvo 
63 % de respuestas correctas en la pregunta del 
nivel de fósforo sérico deseado, sin embargo, me‐
nos de un tercio de los participantes fue cons‐
ciente del efecto de un nivel adecuado de fósforo 
en la sangre (Tabla 2).

� La mayoría (81 %) de los participantes 
identificó correctamente los riesgos asociados con 
una ingesta excesiva de sodio (Tabla 2). En con‐
creto, se evaluó la identificación del riesgo de 
retención de líquido y del aumento en la presión 
arterial.

� La comparación entre los puntajes de los 
componentes del CKDKAT‐N+K se determinó con 
el método mínimo cuadrados ponderados y la 
prueba Tukey, la diferencia de medias, los inter‐
valos de confianza y las probabilidades se pre‐
sentan en la Tabla 3. Los participantes obtuvieron 
puntuaciones medias significativamente mayores 
en las preguntas relacionadas con la proteína, el 
sodio y el potasio que las referidas al fósforo (p < 
0,05 para la comparación de cada nutriente con el 
fósforo). Se detectaron diferencias significativas 
entre todos los pares de los nutrientes evaluados, 
excepto entre el sodio y el potasio (diferencia de 
medias: 0,612; IC 95%: ‐0,536; 1,761; p = 0,509).

� Tabla 3. Comparación entre los puntajes 
de los componentes del CKDKAT‐N+K

� La ingesta media diaria de los partici‐
pantes se muestra en la Tabla 4. La media de la 
ingesta energética fue 1780 ± 415,7 kcal/día, de la 
cual 220 ± 155,3 kcal corresponde a la media de 

energía absorbida del dializado. La ingesta media 
de potasio y fósforo fue 1927 ± 568,7 mg/día 
(rango: 923‐3186 mg/día) y 829 ± 244,0 mg/día 
(rango: 436‐1545 mg/día), respectivamente.

� Tabla 4. Ingesta media diaria de los pacien‐
tes en DP

 Al estratificar a los participantes según el 
potasio sérico en ≥ 5 mEq/L y < 5 mEq/L no se 
obtuvo una diferencia significativa en la ingesta 
media de potasio (1902 ± 546,2 mg/día frente a 
1939 ± 589,1 mg/día [p = 0,903]). De manera similar, 
las perso‐nas con ≥ 5,5 mmol/L y < 5,5 mmol/L de 
fósforo sérico no presentaron diferencias signifi‐
cativas en la ingesta media de fósforo (849 ± 265,7 
mg/día frente a 802 ± 216,1 mg/ día [p = 0,506]).

� El análisis de regresión lineal múltiple con 
las ingestas de potasio y fósforo como variables de 
respuesta se presenta en la Tabla 5. No se encon‐
traron asociaciones estadísticamente significa‐
tivas entre el conocimiento nutricional de potasio y 
fósforo con sus respectivas ingestas. La ingesta de 
fósforo presentó una asociación positiva estadísti‐
camente significativa con el nivel educativo (β = 
0,43; p = 0,016).

>>

>>



Tel: (54) 0342-455-1286 / Lineas Rotativas

33



34

>>>

Revista Bioanálisis I Diciembre 2022 l 132 ejemplares

� Tabla 5. Relación entre la ingesta de pota‐
sio y fósforo con el conocimiento nutricional y las 
variables asociadas de los pacientes en DP

� El análisis de regresión lineal múltiple con 
los valores séricos de potasio y fósforo como varia‐
bles de respuesta se presenta en la Tabla 6. El 
potasio sérico mostró una correlación positiva 
estadísticamente significativa con el nitrógeno 
ureico en sangre (β = 0,49; p = 0,039). El fósforo 
sérico presentó una correlación fuerte y positiva 
estadísticamente significativa con la ingesta media 
de fósforo (β = 0,41; p = 0,008); además, se 
evidenció una correlación positiva estadística, 
pero débil, con el conocimiento nutricional de 
fósforo (β = 0,39; p = 0,023).

� Tabla 6. Relación entre los valores séricos 
de potasio y fósforo, el conocimiento nutricional y 
la ingesta dietética de los pacientes en DP

� DISCUSIÓN

� Los hallazgos de este estudio revelaron 
una prevalencia de 32,5 % y 57,5 % de hiperpo‐
tasemia e hiperfosfatemia, respectivamente. El 
nivel de conocimiento nutricional de fósforo fue 
significativamente más bajo en comparación con el 
conocimiento nutricional del potasio, el sodio y la 
proteína. Las ingestas medias de potasio y fósforo 
se ubicaron dentro de los rangos de consumo 
aceptables, incluso en aquellos participantes que 
presentaron hiperpotasemia o hiperfosfatemia, 
sin embargo, estas ingestas no se asociaron con el 
conocimiento nutricional de los micronutrientes 
respectivos. El fósforo sérico se relacionó positiva‐
mente con la ingesta media de fósforo y el cono‐
cimiento nutricional de fósforo.

� Para la muestra de participantes, los resul‐
tados de este estudio indicaron que el nivel de 
conocimiento nutricional específico para la terapia 
dialítica es bajo, simultáneamente, el cono‐
cimiento nutricional de fósforo fue significati‐
vamente más bajo en comparación con el conoci‐
miento nutricional del potasio, el sodio y la pro‐
teína. Estos resultados concuerdan con lo reporta‐
do en los tres estudios previos que utilizaron el 

(18,32,33)
CKDKAT‐N . Otras investigaciones con dife‐
rentes cuestionarios para evaluar el conocimiento 
nutricional en personas en TRR, también han con‐
firmado puntuaciones bajas en el conocimiento 

(16,34)
nutricional del potasio y el fósforo .

� Una mirada más cercana a las respuestas 
del CKDKAT‐N+K reveló que el punto más débil en 
el conocimiento nutricional de los participantes 
fue el contenido de fósforo en los alimentos. Solo 
el 44% respondió correctamente 5 de los 9 ítems 
afines. Paralelamente, otras investigaciones tam‐
bién han confirmado que las personas en TRR no 
reconocen fácilmente los alimentos con alto o bajo 

(16,35)contenido de fósforo . Esta baja puntuación 
puede deberse a que el fósforo está ampliamente 
distribuido en los alimentos como componente 

(36,37)
natural o aditivo alimentario . Ello podría dificul‐
tar el reconocimiento de opciones dietéticas 
según el contenido del mineral, aunado a las difi‐
cultades para identificar alimentos ricos en fós‐
foro, consecuencia de la falta de propiedades físi‐
cas evidentes que puedan ser asociadas y reco‐

.
nocidas fácilmente.
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� En cuanto a la ingesta dietética, se eviden‐
ció un aporte cercano a las 1600 kcal provenientes 
de la dieta y 60 g de proteína al día. Los valores de 
la ingesta energética fueron superiores a los repor‐
tados en estudios con personas en DP que pre‐

(38,39)sentaban desnutrición (1200‐1350 kcal/día)  y 
más cercanos a los de un estado nutricional normal 

(39)
(1750 kcal/día) . La ingesta proteica fue similar, ya 
que en los estudios se reportaron ingestas de 50‐
70 g/día(38‐40). A grandes rasgos, la ingesta 
energética y proteica de los participantes de este 
estudio no señalan hacia un escenario desfavo‐
rable claro; sin embargo, no debe obviarse la alta 
prevalencia de hipoalbuminemia reportada.

� Previamente, se han reportado ingestas 
(41,42) (40)de fibra de 5,0 g/día  y 12,0 g/día  en personas 

en DP. Este estudio encontró una ingesta media de 
14,5 g/día. Una posible explicación del consumo de 

(28)
fibra inferior a la recomendación general  son las 
tradicionales restricciones de ingesta de frutas, 
vegetales, leguminosas y cereales integrales debi‐

(43,44)do a su alto contenido de potasio y fósforo , 
alimentos que son, a su vez, fuente de fibra dieté‐
tica.

� Las ingestas medias de potasio y fósforo 
determinadas en este estudio se ubicaron dentro 

(13)de los rangos de consumo aceptables , incluso en 
aquellos participantes que presentaron hiperpota‐
semia o hiperfosfatemia. Sin embargo, estas 
ingestas no se asociaron con el conocimiento nutri‐
cional de los micronutrientes respectivos. Los re‐
sultados concuerdan con los hallazgos de ensayos 

(45,46)
controlados aleatorios , donde luego de las 
intervenciones nutricionales se obtuvo una mejora 

significativa en el conocimiento nutricional, mas 
no así en la ingesta dietética de personas en HD. No 
obstante, los resultados son contradictorios en 
cuanto a si un mayor conocimiento nutricional 
conduce a una mejor adherencia a la dieta en 

(47,48)personas en TRR . Ello podría adjudicarse a que, 
incluso ante conocimientos dietéticos adecuados, 
las personas pueden enfrentar otras barreras, 
como la preferencia alimentaria, las opciones limi‐

(49,50)
tadas de alimentos  o una mayor dificultad para 
acceder, comprender y procesar la información 
nutricional (ligado con aspectos psicosociales, 

(51)socioeconómicos o clínicos) .

� Por otra parte, no se observaron asocia‐
ciones con el conocimiento nutricional de potasio 
o la ingesta media de este mineral. Este hallazgo 
concuerda con estudios transversales previos en 

(52‐54)personas en TRR ; en ellos se señala cómo el 
potasio de la dieta explicó menos del 2% de la 
variación del potasio sérico. En conjunto, esta 
evidencia sugiere que más allá de la ingesta die‐
tética, otros factores pueden tener un impacto 
mayor en el potasio sérico de los participantes de 
este estudio, como lo fue el nitrógeno ureico en 
sangre.

� Respecto al fósforo sérico, este estudio, al 
(33)igual que el de Pafili y colaboradores , evidenció 

una correlación positiva con el conocimiento nutri‐
cional de fósforo. Tal resultado puede sumarse al 
argumento de que el conocimiento nutricional po‐
dría ayudar a modificar los niveles de fósforo sérico 
solo cuando las personas estén anuentes a adhe‐

(55)
rirse al tratamiento nutricional . Paralelo a este 
estudio, otras investigaciones también han repor‐
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tado que un conocimiento nutricional de fósforo 
más alto no es sinónimo de una mejor adherencia 

(25,56)
terapéutica y normofosfatemia .

� Una mayor ingesta de fósforo en la dieta 
se correlacionó con niveles más altos de fósforo 
sérico en este estudio. Estos hallazgos hacen eco 
de las investigaciones previas con personas en 

(57,58)HD . Pese a que la ingesta de fósforo es impe‐
rativa en el manejo de la hiperfosfatemia, Noori y 
colaboradores encontraron una correlación dé‐

(58)
bil . Por ello, no deben obviarse otros pilares del 
tratamiento, como el cumplimiento de la diálisis 
prescrita y los quelantes de fósforo. Además, el 
intercambio de fosfato con el hueso y la excreción 
por los riñones en personas con función renal 
residual pueden ser determinantes clave del fós‐

(13)
foro sérico .

� En este estudio no hubo correlaciones 
significativas entre el nivel de fósforo sérico y la 
edad, parámetros relacionados con la DP o albú‐
mina. Sin embargo, en algunos estudios con per‐
sonas en HD se han reportado correlaciones 
negativas estadísticamente significativas para la 
edad y positivas para el tiempo en diálisis con el 

(56,57)fósforo sérico . Las discrepancias pueden atri‐
buirse a las diferencias de la TRR y la determi‐
nación de las variables clínicas.

� Se reconoce que esta investigación tiene 
algunas limitaciones. Una de ellas es el tamaño de 
la muestra, que limitó la capacidad de generalizar 
los hallazgos. Otra corresponde al corto período 
de observación y, finalmente, a un posible sesgo 
de información, evidenciado por la dependencia 
de la memoria reciente de los sujetos al reportar su 
ingesta dietética. Como fortalezas, este estudio 
proporciona información sobre asociaciones de 
los niveles séricos de potasio y fósforo con el 
conocimiento nutricional y la ingesta dietética de 
potasio y fósforo en personas en tratamiento de 
DP, aspectos que se han informado poco para esta 
modalidad de diálisis.

� CONCLUSIONES

� Los hallazgos de este estudio revelan que 
el nivel sérico de potasio no presentó asociaciones 
significativas con el conocimiento nutricional o la 
ingesta de potasio; asimismo, atraen la atención al 
papel del conocimiento nutricional y la ingesta de 

fósforo en el manejo clínico nutricional debido a su 
asociación con el nivel de fósforo sérico. En este 
sentido, es importante reforzar el conocimiento 
sobre el contenido de fósforo en los alimentos 
mediante planes educativos basados, por ejemplo, 
en la metodología de la educación grupal interac‐
tiva. Además, dada la relación multifactorial en las 
alteraciones séricas del potasio y fósforo, se deben 
analizar otros factores para confirmar y explorar 
algunas barreras adicionales y desembocar en un 
modelo de atención articulado y transdisciplinar 
que permita el cumplimiento de objetivos y el bie‐
nestar de las personas en DP en el contexto hos‐
pitalario.

PUNTOS CLAVE

‐El conocimiento nutricional específico para la 
terapia dialítica de los pacientes en diálisis perito‐
neal de este estudio es insuficiente y es significati‐
vamente más bajo para el fósforo con respecto a 
otros nutrientes, como el potasio, el sodio y la pro‐
teína.

‐La ingesta media de potasio y fósforo reportada 
en este estudio se encuentra dentro del rango 
recomendado tradicionalmente, aún en presencia 
de hiperpotasemia e hiperfosfatemia.

‐Aumentar el conocimiento nutricional por sí solo 
no es suficiente para impactar en la ingesta de 
potasio y fósforo de los participantes de este 
estudio.

‐El nivel sérico de potasio no presentó asociaciones 
estadísticamente significativas con el conoci‐
miento nutricional de potasio. Por el contrario, el 
nivel de fósforo sérico presentó una correlación 
positiva, pero estadísticamente débil con el cono‐
cimiento nutricional de fósforo.

‐No se evidenció una asociación estadística entre 
los niveles séricos de potasio y su ingesta. En 
contraste, el fósforo sérico se correlacionó fuerte, 
positiva y significativamente con la ingesta de fós‐
foro.
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peritoneal. Asimismo, dichos hallazgos son útiles 
para ayudar a diseñar y desarrollar planes 
e d u c a t i v o s  y  m o d e l o s  d e  a t e n c i ó n 
transdisciplinares que aborden las necesidades de 
información y atención de personas en terapia de 
diálisis peritoneal, que pueden repercutir en su 
estado de salud.
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Características clínicas de pacientes con sepsis 
en una unidad de cuidados intensivos pediátricos 
de un hospital de segundo nivel 

>>>

>>>

 La sepsis representa una de las principales causas de muerte en el mundo, 

causando cada vez más morbimortalidad tanto en adultos como en pacientes 

pediátricos

>>>
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� RESUMEN

Introducción: En los últimos años, tanto la morbili‐

dad como la mortalidad por sepsis se han incre‐

mentado paulatinamente.

Objetivo: Caracterizar variables clínicas de los pa‐

cientes con sepsis ingresados en una unidad de 

cuidados intensivos pediátricos del hospital Mo‐

rón. 

Metodología: Se realizó un estudio descriptivo 

prospectivo de los pacientes pediátricos ingre‐

sados en la Unidad de Cuidados Intensivos por una 

Sepsis en el periodo comprendido entre enero de 

2015 a diciembre 2018. El universo fue de 298 niños 

y la muestra de 113, los cuales se distribuyen en 

diferentes variables. 
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Resultados: Predominan las edades de entre 2 y 5 

años con 36 pacientes (31,9 %) y el sexo femenino 

en 63 casos (55,7 %). En la distribución de los 

estadios al diagnóstico predominó fue la sepsis 

con 53 casos para un 46,9 %, y el tiempo trans‐

currido entre la infección y la aparición de la sepsis 

fue de 0 a 3 horas en 43 casos. Existió asociación 

entre el shock séptico y dosis de volumen admi‐

nistrado a 60ml/Kg de peso. La estadía que pre‐

dominó en la serie fue entre 3 y 7 días en 41 pa‐

cientes. 

Conclusiones: Se realizó una caracterización clíni‐

ca de los pacientes pediátricos con sepsis ingre‐

sados en la unidad de cuidados intensivos en el 

hospital Morón, que se clasifica dentro de los 

hospitales de segundo nivel de atención, durante 4 

años, dentro de las variables principales se encuen‐

tra el predominio del estadio sepsis y la relación 

entre el choque séptico y la dosis de volumen a 

60ml/Kg de peso.

Palabras clave: Hospital de segundo nivel; sepsis; 

unidad de cuidados intensivos pediátricos

� INTRODUCCIÓN 

� En los últimos años, tanto la morbilidad 

como la mortalidad por sepsis se han incremen‐

tado paulatinamente, los equipos médicos encar‐

gado de la atención de estos casos logran dia‐

gnosticar mayor número de pacientes en estadios 

más avanzados de la enfermedad. Algunos pa‐

cientes muestran importantes alteraciones inmu‐

nológicas o estados morbosos por el uso de agen‐

tes quimioterápicos e inmunosupresores. A otros 

casos, se les realiza el diagnóstico tardío de su 

enfermedad de base, y/o desarrollan infecciones 

durante su estancia en el hospital, donde se mues‐

tra en todos ellos, a la sepsis como causa de 
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(1)
muerte . 

� En ocasiones, el desenlace hacia esta en‐

fermedad es debido a la agresividad de los pató‐

genos y al estado inmunológico deficiente de los 

pacientes, donde la aparición de un foco séptico es 

posiblemente la principal preocupación del equipo 

de salud que ejerce la medicina intensiva contem‐
(2)

poránea . 

� Según la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), la sepsis representa una de las principales 
(3)causas de muerte en el mundo . En el adulto se 

estima una prevalencia anual de 49 millones de 

personas, 11 millones de muertes y varios millones 
(4)de incapacitados . Así, de forma global, se puede 

estimar cerca de 7,5 millones de muertes al año en 
(3)pacientes pediátricos . 

� La incidencia de sepsis grave varía según 

los diferentes estudios, la metodología y la pobla‐

ción estudiada. En el 2010, el 49,3 % de todas las 

muertes por sepsis en menores de 5 años ocurren 

en cinco países: India, Nigeria, República Demo‐

crática del Congo, Pakistán y China. Liderado como 

causa infecciosa principal la neumonía (19 %), 

seguido por la diarrea (18 %), la malaria con pre‐

dominio en el continente africano (8 %) y la sepsis 
(5)

neonatal (10 %) . 

� Se reporta en Estados Unidos, cerca de 

750.000 hospitalizaciones al año por sepsis severa, 

cerca 2 % y se prevé que aumente en 1,5 % anual‐
(6)

mente . En Canadá en dos hospitales Pediátricos 

se recoge 4000 admisiones y 2000 muertes al año 

por dicha causa, cerca del 22 % desarrolló sepsis 
(7)grave .  

� En Cuba, en el año 2019, según informe del 

Anuario Estadístico de Salud, esta enfermedad 

ocupó el cuarto lugar entre las causas de muerte 

en los niños menores de 1 año y la sexta en los de 1 a 

4 años, con tasas de 0,1 x 1.000 nacidos vivos y 0,1 x 
(8)

10.000 habitantes, respectivamente . 

� La provincia de Las Tunas señala una inci‐

dencia por sepsis de 42 % en un período de 3 años 
(9)

(2009‐2011) ; en el hospital pediátrico de Pinar del 

Río se encontró un 21 % de casos de sepsis y choque 

(10)
séptico, en el 2014  y en Ciego de Ávila se reporta 

una tasa de mortalidad de 0,6 % por cada 1000 

nacidos vivos en menores de un año en el año 2019 
(8)

. En el año 2018 la Unidad de Cuidados Intensivos 

Pediátricos (UCIP) del Hospital Morón reportó una 

morbilidad por Síndrome Séptico de 14,1 %, y una 

mortalidad para esta enfermedad de 17,6 %, consti‐
(8)tuyendo la tercera causa de ingreso . 

� Los ingresos en las etapas iniciales de la 

sepsis, conllevan a una baja mortalidad y poca 

repercusión en aspectos relacionados con la cali‐

dad de vida de los enfermos afectados. La fre‐

cuencia de esta patología en el paciente pediá‐

trico, la progresión de la enfermedad y el desen‐

lace fatal constituyen un motivo para plantearnos 

como objetivo de este trabajo caracterizar varia‐

bles clínicas de los pacientes con sepsis hospi‐

talizados en la unidad de cuidados intensivos 

pediátricos del Hospital Morón, durante un perío‐

do de cuatro años (2015‐2018). 

� METODOLOGÍA 

� Se realizó un estudio descriptivo prospec‐

tivo de todos los pacientes en edad pediátrica 

ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos 

Pediátricos (UCIP) del Hospital General Provincial 

Docente Roberto Rodríguez Fernández, hospital 

de segundo nivel de atención, de Morón. Los 

cuales presentaban al ingreso uno de los estadios 

de la sepsis o la desarrollaban en el centro hospi‐

talario durante su estancia, en el período compren‐

dido entre enero de 2015 y diciembre de 2018. El 

estudio se realiza por los conceptos de sepsis 

establecidos antes del 2017. 

(11)� Se define la sepsis como : “El síndrome 

de respuesta inflamatorio sistémico (SRIS) en 

presencia o como consecuencia de una infección 

sospechada o probada (sepsis). La presencia de al 

menos dos de los siguientes cuatro criterios 

(alteraciones de la temperatura, de la frecuencia 

cardíaca, de la frecuencia respiratoria y del recuen‐

to leucocitario), uno de los cuales debe ser altera‐

ción de la temperatura o recuento leucocitario”. 

� Sepsis grave: Sepsis y uno de: disfunción 

cardiovascular o síndrome de distrés respiratorio 
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agudo (PaO /FiO  ≤ 200, infiltrado bilateral agudo, 2 2

no evidencia de fallo cardíaco izquierdo) o dos o 

más disfunciones del resto de órganos. 

� Choque séptico: Sepsis y criterios de 

disfunción cardiovascular (donde se incluyen la 

hipotensión arterial luego de la administración de 

soluciones isotónicas mayor de 40 ml/Kg peso, 

necesidad de drogas vasoactivas y la presencia de 2 

de los siguientes ítems: acidosis metabólica 

inexplicable, lactato sérico elevado, oliguria, llene 

capilar mayor a 5 segundos, gradiente térmico cen‐

tral mayor de 3 grados). 

� El universo estuvo conformado por los 

pacientes entre 1 mes de nacido y los de 17 años con 

11 meses y 29 días que ingresaron por un proceso 

infeccioso siendo de 298 casos. La muestra, des‐

pués de seleccionar los casos según criterios de 

inclusión, fue de 113, aplicando el muestreo no 

probabilístico intencional. 

� El paciente pediátrico fue evaluado en 

cuerpo de guardia e ingresado en la sala de hospi‐

talización abiertas o en la UCIP según decisión del 

médico de guardia. Si al ingreso presentaba el niño 

elementos de sepsis se ingresa directamente en la 

UCIP o cuando se evidencien elementos clínicos 

de la misma durante su estancia en salas abiertas. 

� Criterios de inclusión: Paciente en edad 

pediátrica (1 mes a 17 años, 11 meses y 29 días), 

ingreso como proceso infeccioso y posterior desa‐

rrollo de estadios de la sepsis o estadios de la 

sepsis desde su admisión: sepsis, sepsis severa y 
(11)

choque séptico, ingreso en la UCIP . Criterios de 

exclusión: Infecciones sin criterios de algún esta‐

dio de la sepsis, pacientes reportados de cuidados, 

estadía durante la enfermedad en salas abiertas. 

Criterios de salida: Traslado a otra provincia u hos‐

pital antes de obtener todos los datos o abandono 

del estudio por fallecimiento antes de obtener 

todos los datos. 

� Variables: Edad: Se distribuye de 1 mes‐1 

año, de 2‐5 años, de 6‐12 años, de 13‐17 años. 

Diagnóstico al ingreso: Neumonía o bronconeu‐

monía aguda de la comunidad (NAC o BNAC), 

infecciones sin foco, infecciones de piel y partes 

blandas, traumatismo cráneo encefálicos, infe‐

cciones del sistema nervioso central, infecciones 

urinarias, politraumatizados, enfermedad dia‐

rreica aguda, otras enfermedades respiratorias al‐

tas o bajas y otras. Estadios de la sepsis: Men‐

cionados anteriormente sepsis, sepsis severa, cho‐

que séptico. Factores de riesgo: Edad menor 3 

meses, abandono de la lactancia materna, prema‐

turidad y bajo peso al nacer, evaluación nutricional 

entre 3‐10p y <3p, enfermedades de base, inmu‐

nodeficiencias, uso de antimicrobianos en los 

últimos 7 días, egreso hospitalario < 7 días, riesgo 

social. Tiempo transcurrido entre el inicio de la 

infección y el diagnóstico del estadio de la sepsis: 

0‐3h, 4‐6h, 7‐12h,13‐18h, 19‐24h, 25‐48h y más de 

48h. Volumen administrado de Solución salina 

fisiológica: 20ml/kg, 40ml/kg, 60ml/kg y más de 

60ml/kg. Relacionando la dosis de volumen 

administrado con el estadio de la sepsis. Drogas 

ionotropas utilizadas: Dobutamina, Dopamina, Do‐

butamina y epinefrina, Dobutamina y norepi‐

nefrina. 

� Complicaciones: Infecciones relacionadas 

con la atención médica (neumonía asociada a la 

ventilación, infecciones de los abordajes venosos o 

líneas arteriales, infecciones urinarias post sonda 

vesical, flebitis, ventriculitis), fracaso renal agudo, 

síndrome de distrés respiratorio agudo, coagu‐

lación intravascular diseminada, laringitis post 

intubación, parada cardiorespiratoria, otras. Esta‐

día: <72 horas, de 3‐7 días, 8‐14 días, 15‐21 días, más 

de 21 días.  Supervivencia: Número de fallecidos 

entre total de casos por años. 

� Como métodos de obtención de la infor‐

mación se utilizó la hoja de recogida de datos, 

donde se plasman variables establecidas previa‐

mente obtenidas de las historias clínicas y de las 

hojas de problemas. Se crea una base de datos con 

el sistema SPSS, versión 21.0 para Windows, lo que 

permitió la confección de las tablas estadísticas 

(que incluyeron las frecuencias absolutas y los 

porcentajes), en las que se presentaron los resul‐

tados. 

� La investigación fue realizada cumplimen‐

tando las directrices de la Declaración de Helsinki 

de la Asociación Médica Mundial y recibió la 
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aprobación del Consejo Científico y del Comité de 

Ética de la institución. A todos los padres, fa‐

miliares o tutores, previos al ingreso en la UCIP se 

les explicó las características del estudio, así como 

los posibles procederes, intervenciones, trata‐

mientos y complicaciones que pudieran aparecer 

en la evolución de los pacientes por la enfermedad. 

Se llena planilla de consentimiento informado que 

se adjunta a la historia clínica. Se mantiene la 

confidencialidad de los casos que participaron en 

el estudio. 

� RESULTADOS 

� Del total de casos con diagnóstico de 

infecciones, 298 al ingreso solo 113 niños desarro‐

llaron algún estadio de la sepsis y cumplían con los 

criterios de inclusión. Predominan las edades de 

entre 2 y 5 años con 36 pacientes (31,9 %), seguido 

por los niños lactantes y de un año de edad con 

29(25,7 %), los adolescentes de 1317 años con 27 

(23,8 %) y de 6 a 12 años con 21 (18,6 %). La relación 

del sexo fue femenino/masculino de 63/50 (55,8 

%/44,2 %). Entre los diagnósticos principales al 

ingreso se encuentra en 53 pacientes las neu‐

monías agudas de la comunidad (NAC) o las bron‐

coneumonías agudas de la comunidad (BNAC) 

(46,9 %), las infecciones sin foco de localización en 

15 (13,3 %), los traumatismos craneoencefálicos 

con 7 (6,2 %), las infecciones de piel y/o partes 

blandas y del sistema nervioso central, ambas con 

6 (5,3 % respectivamente) y otras causas con 26 (23 

%).  

 � La distribución de los estadios de la sepsis, 

muestra el infecciosa con 53 casos para un 46,9 % 

como el estadio síndrome de respuesta infla‐

matorio sistémico de causa fundamental (Tabla 1).  

>>>
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� Tabla 1. Distribución de pacientes pediá‐

tricos con sepsis según estadios (n=113).

� En cuanto a la descripción de los factores 

de riesgo de los pacientes con síndrome de sepsis 

predomina el riesgo social en 62 niños (54,9 %), el 

abandono de la lactancia materna en 52 (46 %), el 

uso de antimicrobianos en los últimos 7 días en 33 

(29,2 %), edad menor 3 meses y enfermedad de 

base en 14 pacientes (12,4 % respectivamente), 

egreso hospitalario menor de 7 días en 9 (8 %), 

pretérmino en 8 (7,1 %), evaluación nutricional 

entre 3‐10 percentil en 5 (4,4 %) y menor de 3p en 1 

(0,8 %) e inmunodeficiencias en 3 (2,6 %).  

� El tiempo transcurrido entre la infección y 

el diagnóstico del estadio de la sepsis se observa 

en 43 casos (38,1 %) entre 0 y 3 horas (Tabla 2). Al 

observar la progresión de la sepsis hacia el sín‐

drome de disfunción múltiple de órganos (SDMO), 

esto ocurre en 21 niños, de los cuales 14 fallecieron 

y sobrevivieron 7. Se recogen 3 fallecidos sin 

desarrollar SDMO.

� En cuanto al tratamiento en la primera 

hora se administró volumen en toda la serie y 

predominó la administración de un bolo a 20ml/kg 

de peso (Tabla 3). El uso de drogas vasoactivas se 

observó en 60 niños (53,1 %) y la combinación más 

utilizada fue la dobutamina (DBT) y la norepine‐

frina (NE) en 29 (48,3 %), seguido de la DBT en 15 

(25 %), dopamina (DPM) en 8 (13,3 %), y la DBT y 

epinefrina (EPI) en 8 (13,3 %). La asociación entre el 

estadio de la sepsis y la administración de los bolos 

de líquidos, se observa que en el choque séptico de 

34 casos que lo padecen, se administra dosis de 

60ml/kg de fluidos en 31 casos (91,2 %) (Tabla 4).  

� En cuanto a la estadía hospitalaria, la más 

frecuente fue entre 3 y 7 días en 41 casos (36,2 %), 

seguido entre 8 y 14 días en 34 (30,1 %), menos de 72 

horas en 22 (19,5 %), de 15‐21 días y más de 21 días en 

8 cada uno (7,1 % respectivamente). Al determinar 

el grado de supervivencia de la serie, de 113 niños, 

solo 17 fallecieron (supervivencia de 85 %) (Tabla 5).

� Tabla 2. Distribución de pacientes pediá‐

tricos según tiempo que transcurre entre la 

infección y el diagnóstico del estadio de la sepsis 

(n=113). 

� Tabla 3: Distribución de los pacientes 

pediátricos con sepsis según dosis de volumen de 

fluidos administrados (n=113). 

� Tabla 4: Distribución de pacientes pediá‐

tricos con sepsis según asociación entre estadio de 

la sepsis y dosis de volumen administradas (n=113). 

>>
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 Tabla 5: Distribución de pacientes pediá‐

tricos con sepsis según grado de supervivencia 

(n=113). 

� DISCUSIÓN 

� La división de los grupos etarios se realizó 

en dependencia de las características fisiológicas 

similares en las edades pediátricas. Según Arévalos 

y otros, en su estudio se afectan los niños menores 

de 1 año de edad y predomina el sexo masculino, 

con diferentes resultados en relación a esta serie 
(12)de casos .  

� Se conoce que los niños menores de un 

año tienen un estado de inmunosupresión propia 

de su edad, por lo cual se afectan con mayor 

frecuencia que otras edades pediátricas. Desde el 

embarazo se desarrollan los mecanismos defen‐

sivos intraútero, los que se mantienen en los 

primeros años de la vida del niño. En las edades 

tempranas se encuentran disminuidas algunas 

funciones defensivas del organismo como la qui‐

miotaxis neutrófila, la actividad bactericida intra‐

celular y la vía alterna del complemento. También 

se asocia a inmadurez para la formación de anti‐

cuerpos Inmunoglobulina G con propiedades 

opsonizantes disminuidas y con funciones de las 

células T insuficientes. En los niños la madurez del 

sistema inmune se logra a los 5 años aproxima‐
(13)damente , hecho que explica la aparición de 

infecciones y el desarrollo del síndrome de sepsis 

antes de dicha edad.  

� Las particularidades del Programa Mater‐

no Infantil, permite establecer un seguimiento 

personalizado en el nivel primario de atención, que 

conlleva que los menores de un año se evalúen dia‐

riamente y ante cualquier síntoma sean diagnos‐

ticados y tratados adecuadamente. Por lo cual la 

evolución a las diferentes etapas de la sepsis es 

menor que otras edades a pesar de las caracte‐

rísticas inmunológicas propias del primer año de 

vida, razón que los autores plantean que justifique 

la menor presencia de niños lactantes con sepsis 

en el estudio. 

� En otros trabajos sobre la sepsis ha existi‐
(14,15)

do una prevalencia del sexo masculino , no 

correspondiéndose con esta serie. Shimeet y otros 

plantean que el predominio de los varones se debe 

a diferencias en la respuesta inmune y a las 

hormonas del sistema endocrino, incluidas las 

diferentes concentraciones de esteroides sexua‐

les que contribuyen a diferentes respuestas inmu‐

nológicas entre los sexos, así como a la protección 

que induce la presencia del segundo cromosoma 

X, que ofrece una mayor resistencia para enfrentar 
(16)

los episodios infecciosos . Bilbao y otros, obser‐

varon a las infecciones respiratorias, con un 31,2% 
(17)como diagnóstico principal en su serie . Igual‐

mente, Shah y otros presentaron como causa 
(18)

principal de ingresos dichas infecciones en 94 % , 

ambas similares a este estudio. 

� Se conoce que la principal etiología de 

patologías infecciosas en la edad pediátrica son las 

infecciones respiratorias agudas y dentro de estas 

en los últimos años las NAC provocando gran 
(19)número de defunciones en el menor de 5 años . 

Hernández y otros reportan en un 21,4 % el diag‐

nóstico de sepsis severa provocado por neumo‐
(20)

nías . La OMS en el 2005 informó que el 73 % de la 

mortalidad por sepsis es provocada por 4 enfer‐

medades lideradas por la neumonía (19 %), y en el 

2010 la mortalidad fue de 68 %, causada por esta 
(5)enfermedad (18 %) . Otros autores obtienen igua‐

(21)
les resultados . 

� Un diagnóstico oportuno, en las etapas 

iniciales de la sepsis con intervención agresiva 

permitió detener la cascada inflamatoria respon‐

sable de la progresión a estadios posteriores en el 

paciente pediátrico. Las Guías de manejo de la 

sepsis en su adecuación pediátrica, muestran la 
(22)distribución por estadio, usada en este estudio . 

Nwankwor y otros, muestran, al igual que este 
(23)

trabajo, predominio de la sepsis, con 553 casos , 

al igual que Hermon y otros, predominando las 
(24)infecciones y la sepsis . 

� A pesar de que el 46,9 % se diagnosticó 

como sepsis y no progresó a sepsis severa o 

>>
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choque séptico y de este último a la SDMO, es 

importante señalar que el 53,1 % sí desarrolló 

formas graves, con una mortalidad de 15 %. Repor‐
(10)

tes similares muestra Álvarez y otros, en su serie . 

� Valverde en Cuba plantea como sus princi‐

pales factores de riesgo los biológicos como la 

desnutrición y las enfermedades crónicas, seguido 

del abandono de la lactancia materna exclusiva, y 
(2)

los factores sociales . Igualmente, Torrealba y 

Carnevale encuentran en su serie, los lactantes 

menores de 6 meses y la desnutrición crónica en 

25% de esta, no correspondiéndose con esta mues‐
(25)

tra . 

� Según Santos se plantea que mientras 

más precozmente se diagnostica la sepsis la super‐

vivencia será más elevada. Se incrementa la mor‐

talidad en pacientes diagnosticados antes de la 

primera hora a más de 3 horas de 8,3 % a 21,2 % de la 

(26)
serie . Varias bibliografías hablan sobre la rápida 

evolución de la sepsis y la importancia de su diag‐
(16,27)nóstico temprano . El diagnóstico precoz de la 

sepsis en esta casuística muestra el manejo y segui‐

miento adecuado de los casos.  

� Bloos y otros refieren que un número ele‐

vado de pacientes no se diagnosticaron sino pa‐

sada las 6 horas y no se manejó adecuadamente 

con antimicrobianos, lo cual provocó un desenlace 
(28)

fatal en muchos de ellos . Los resultados de este 

estudio no se corresponden con este resultado y el 

mayor número de casos se recibieron en las pri‐

meras 3 horas. 

� Según Hermon y otros, en su publicación 

muestran solo un 7 % de progresión hacia el SDMO, 

con un 40 % de sepsis grave y 6 % de choque séptico 
(24)

. La aparición del SDMO en el niño ocurre 

simultáneamente y a partir de las primeras 24‐48 
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horas, evolucionando en 72 horas a varios sistemas 
(10)en fallo . El riesgo de mortalidad se incrementa 

proporcionalmente al número de sistemas disfun‐
(16)

cionales . 

� El choque séptico en el paciente pediá‐

trico, a diferencia del adulto, responde bien a la 

reanimación agresiva con volumen, mejorando el 

volumen circulante, mitigando la disfunción cir‐

culatoria, cardiaca y la hipoperfusión orgánica.  El 

principal objetivo de este tratamiento es logar un 
2índice cardiaco de 3.3‐6.6 L/min/m , lo cual puede 

resultar en mejoras de la supervivencia; como lo 

recomendado en las Guías de prácticas clínicas 

para el soporte hemodinámico del choque séptico 

en el niño y neonato publicadas por el Colegio 

Americano de Medicina Crítica y Apoyo Vital Avan‐
(29)zado Pediátrico . 

� Algunos autores relacionan el manejo pre‐

coz con menos resultados desfavorables; el diag‐

nóstico precoz favorece una terapia con líquidos 

agresiva, el uso de antimicrobianos de amplio es‐

pectro y el apoyo hemodinámico con drogas vaso‐

activas, lo cual favorece la disminución de la mor‐
(27)talidad .  

� Existen controversias entre la reanima‐

ción agresiva con fluidos entre 20 hasta 200ml/Kg 

de peso, en relación a lo establecidos por las guías 
(29), donde se reporta una disminución de la mortali‐

dad por sepsis luego de su uso, y estudios que 

muestran los efectos negativos y el incremento de 

la mortalidad en los pacientes que reciben dosis 
(30)

elevadas de volumen . Para los autores del pre‐

sente trabajo debe evaluarse cada caso clínico por 

separado, con seguimiento estricto hemodiná‐

mico, al establecer la reanimación agresiva con vo‐

lumen.   

� Otros autores administran fluidos al 50 % 
(31)de su serie con sepsis . Según Gelbart Ben que 

revisó estudios donde se muestra la relación 

existente en los niños con sepsis y la administra‐

ción de volumen, obteniendo una menor mortali‐

dad en los reanimados con más de 40ml/Kg de 
(32)peso de volumen .  

� Según Bilbao y otros predominó en su 

serie el uso de DBT y NE, similar a estos resultados. 

Los efectos beneficiosos sobre el sistema cardio‐

vascular del uso de los vasopresores, en el manejo 
(33)del choque séptico son indiscutibles . Se plantea 

que la elección del vasopresor a utilizar en el cho‐

que séptico depende de las particularidades de 

cada caso. La NE se utilizó en el 77,2 % de los casos y 

en el 80,2 % los ionotropos (DBT, DPM) asociados a 
(33)la misma . 

� NinVaeza y otros, reportan una estadía 

para los supervivientes entre 5 y 32 días, y los 

fallecidos de 3 a 18 días diferente a la de la muestra 
(34)de esta investigación . Silversides y colabora‐

dores reportan una revisión de estudios donde 

existe una reducción de la estadía hospitalaria de 

los pacientes con sepsis con el uso de estrategias 

para remover los fluidos a través del uso de diu‐

réticos o terapia de reemplazo renal, reduciendo la 
(35)

misma a 1.82 días, 95 % CI 0.53‐3.10, I 2 = 9 % . Lima 

y otros muestran una estadía prolongada en 

pacientes pediátricos con sepsis severa, de 17 a 39 
(36)días . 

� La supervivencia en el síndrome séptico 

viene asociado al tiempo que media entre el inicio 

de los síntomas, el diagnóstico y la imposición del 

tratamiento, determinándose un incremento en la 

mortalidad cuando comienza a tratar después de 3 

horas de iniciado los síntomas. La principal causa 
(34)

de muerte en el estudio de NinVaeza  fue la hipo‐

tensión refractaria, seguido de la hipoxemia refrac‐

taria.  

� En el presente estudio se muestran las 

características clínicas de los pacientes hospitali‐

zados en la UCIP del hospital Morón, durante 4 

años. Predominando los varones entre 2 y 5 años, 

el estadio más frecuente fue el SRIS en 53 niños, el 

tiempo entre la infección y el desarrollo de la sepsis 

fue de 0‐3 horas en 43 pacientes, se aplicó re‐

animación con volumen a dosis de 60ml/Kg de 

peso en los casos con choque séptico, en 31 de los 

34 niños que lo sufrían, la estadía predominante 

fue de 3‐7 días y se reporta una supervivencia del 

85 %. Estos datos permiten profundizar y mejorar el 

manejo de la enfermedad, así como establecer las 

bases para estudios posteriores sobre el tema en 

dicha unidad. 
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Enfermedad de Crohn e infección por VIH. 
A propósito de un caso
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 A más de cuatro décadas, la infección por HIV ha pasado a ser una enfermedad 

crónica gracias a sus actuales tratamientos. Sin embargo, es importante tener en 

cuenta otras patologías que la inmunosupresión afecta en la terapéutica y requiere de 

un escrupuloso diagnóstico diferencial

>>>

 AUTORES

Sebastian Camilo Duque*
*Medicina Interna, Universidad de Caldas, Caldas, Colombia

 CORRESPONDENCIA

sebastianduque8@gmail.com

Fuente: Archivos de Medicina 2022, Vol.18.4:1534 
www.itmedicalteam.pl/archivos‐de‐
medicina.html

� RESUMEN

� En este reporte se realiza una caracte‐
rización clínica y revisión de la literatura de sobre‐
posición de Enfermedad Inflamatoria Intestinal 
(EII) e infección por VIH. El Caso clínico que se trae 
trata sobre una mujer joven sin antecedentes 
médicos previos, con cuadro diarreico en el que se 

descartan causas infecciosas y se documenta EII 
además de una con infección con VIH de novo. Se 
considera importante documentar causas no 
infecciosas en pacientes con diarrea crónica e 
inmunosupresión secundaria a infección por VIH.

Palabras clave: Medicina; VIH; Enfermedad de 
Crohn

� INTRODUCCIÓN

� Cuando hablamos de EC e infección por 
VIH la literatura describe dos escenarios, el 
primero de ellos en pacientes que presentaban 
previamente la EC y con la actividad del VIH pre‐
sentaron remisión de esta, por otro lado, otros 
pacientes con VIH que debutan con EII; así las 
cosas, la relación al día de hoy es incierta, pero no 

(1,2)
por esto poco importante .
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� En el siguiente caso clínico describimos 
un caso clínico en el que una paciente joven que se 
presentó en la ciudad de Cartagena de indias 
(Colombia) con un síndrome diarreico crónico en el 
que se documenta sobreposición de infección por 
VIH y EC.

� CASO CLÍNICO

� Se presenta un caso de una paciente que 
no refiere antecedentes médicos, de 20 años de 
Edad, procedente de Cartagena (Bolívar) que 
acude al servicio de urgencias por un cuadro clínico 
de diarrea de 3 meses de evolución asociado a 
hematoquecia y perdida involuntaria de peso, es 
relevante mencionar que previamente había acu‐
dido en 2 ocasiones a puestos de salud donde 
indicaban manejo con metronidazol oral sin nin‐
guna mejoría. Al ingreso con deshidratación grado 
1 según la OMS, estable hemodinamicamente, con 
paraclínicos descritos (ver Tabla 1), se le indica 

estudio endoscópico de vías digestivas altas en el 
que documentan candidiasis esofágica Kodsi IV y 
en Colonoscopia se documenta con hiperemia y 
edema de forma parchada (no continua) en 
sigmoides y recto, además con presencia de 
erosiones cubiertas con fibrina y presencia de 
ulcera de 1 cm con base de fibrina en ciego, hallaz‐
gos compatibles con enfermedad inflamatoria 
intestinal tipo enfermedad de Crohn. Posterior‐
mente en su tercer día de estancia hospitalaria se 
reciben el resultado positivo para infección por 
VIH (ELISA cuarta generación) confirmado en dos 
muestras diferentes, un recuento de linfocitos T 

3CD4+ de 42 células/ mm  y una carga viral de 85.770 
copias por ml. En biopsia obtenida de lesiones 
descritas no se encontraron hallazgos que sugie‐
ran infección y se describe infiltrado de tipo linfo‐
citario en la lámina propia y plasmocitosis basal 
que sugiere inflación crónica activa. Durante la 
estancia hospitalaria se da alta con mesalazina 
oral, Profilaxis para infecciones oportunistas y anti‐
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rretrovirales (dolutegravir, tenofovir alafenamida 
y emtricitabina) y valoración por gastroentero‐
logía e infectología prioritaria.

� Tabla 1. Paraclínicos de ingreso

� DISCUSIÓN

� La Enfermedad Inflamatoria Intestinal 
(EII), abarca dos entidades definidas, la CU y la 

(3)
enfermedad de Crohn EC . Esta última con una 
incidencia de 286,3 por 100.000 personas. Los 
síntomas típicos de la enfermedad de Crohn son 
dolor abdominal crónico, diarrea sanguinolenta y 

(4)
síndrome constitucional . Además, se sabe de la 
asociación que puede existir entre la infección por 
el Virus De La Inmunodeficiencia Humana (VIH) y 
enfermedades autoinmunes como artritis reuma‐
toide, miositis, sarcoidosis, lupus eritematoso sis‐
témico, trombocitopenia autoinmune entre otras; 
entre los mecanismos que se cree favorecen dicha 
aparición se destaca, la activación policlonal de los 
linfocitos B, mimestismo molecular y una respues‐
ta exagerada en la activación de los linfocitos T 

(5)CD4 positivos .

� Por otra parte, cuando nos enfrentamos 
a un paciente con infección por VIH y síndrome 
diarreico crónico se considera como primera posi‐
bilidad que curse con infecciones oportunistas 
tales como infección por el Citomegalovirus, Isos‐
pora spp. o Criptosporidum spp; sin embargo, 
cuando existe fracaso al tratamiento o hallazgos 
moleculares e histopatológicos no compatibles 
con dichas infecciones es que cobran importancia 

(1)
diagnósticos diferenciales como la EII .

� El otro aspecto a discutir son las impli‐
caciones terapéuticas que plantea esta sobre‐
posición, no se conocen claramente las intera‐
cciones entre los fármacos utilizados para tratar la 

(6)EII como los anti‐TNF, anti‐IL12/23 y anti‐ α4β7 . 
En cuanto a los anti‐TNF, se sabe que inclusive su 
uso podría tener implicaciones positivas en pa‐

cientes infectados por VIH ya que este se ha 
asociado a rápida progresión de la enfermedad y 
pobre control de la viremia, pero otros estudios 
por el contrario muestran efectos deletéreos de su 
uso, en el contexto de aumento de infección opor‐

(7)tunistas . Los anti‐IL12/23 se han asociado a rápida 
progresión del VIH, pero en otros estudios no se 
documentó incremento de la carga viral o redu‐
cción del recuento de CD4 + y finalmente los anti‐
α4β7 al encontrarse en las mucosas se ha asociado 
a diseminación del VIH y por tanto mayor 
infectividad en estos pacientes.

� Otros inmunomoduladores como la aza‐
tioprina a pesar de que se evidenció disminución 
en el recuento de leucocitos, no hubo aumento en 
la incidencia de infecciones oportunistas; en cuan‐
to al uso del metotrexate se ha asociado en pa‐
cientes con VIH y psoriasis a la aparición de leu‐
copenia, encefalopatía tóxica, neumonía por P. ca‐
rinii y sepsis por estafilococos. Es poco lo que se 
conoce sobre efectos de la reconstitución inmune 
en estos pacientes, por lo que en términos ge‐
nerales faltan más estudios que permitan brindar 
evidencia sólida en este perfil de pacientes.

� CONCLUSIÓN

� La importancia de considerar al enfren‐
tarse a un paciente con infección por VIH, en 
diagnósticos diferenciales que abarquen enfer‐
medades no infecciosas, como neoplasias, se‐
guidas por la EII y tener en cuenta que son dia‐
gnósticos diferenciales de suma importancia para 
los clínicos.
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Descripción fisiopatológica de la descamación cutánea 
por toxinas exfoliarías estafilocócicas, nuevo enfoque 
de diagnóstico diferencial 
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 En nuestras ediciones siempre destacamos la importancia de un correcto 

diagnóstico diferencial. Con el siguiente artículo reforzamos dicha premisa; donde se 

describe el mecanismo histofisiopatológico de las toxinas estafilocócicas exfoliativas y 

el diagnóstico diferencial con otras patologías de características similares
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� RESUMEN

� El síndrome de piel escaldada estafilo‐

cócica, la escarlatina estafilocócica y el impétigo 

ampollar son patologías que tienen en común el 

mecanismo de lesión de la piel por toxinas exfo‐

liativas producidas por estafilococos, su presen‐

tación y manifestaciones clínicas son difíciles de 

diferenciar de otras patologías sistémicas como la 

enfermedad de Kawasaki, el síndrome de Steven 

Johnson y diferentes farmacodermias. En los últi‐

mos años se ha podido explicar el mecanismo 

molecular de lesión cutánea, lo que ayudo de ma‐

nera importante a interpretar y poder realizar un 

adecuado diagnóstico diferencial entre estas pato‐

logías. Los pediatras necesitan múltiples herra‐

mientas para llegar a un diagnóstico certero de las 

noxas que producen lesiones en piel y manifesta‐
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ciones sistémicas. Una buena anamnesis y el 

conocimiento de un abanico de diagnósticos dife‐

renciales son importantes para el tratamiento 

médico. 

Palabras claves: celulitis, dermatitis exfoliativa, 

epidermis, escarlatina, impétigo, shock toxico, 

síndrome estafilocócico de piel escaldada

� INTRODUCCIÓN

� Las patologías más frecuentes asociadas a 

las bacterias estafilocócicas se presentan en la piel, 

como celulitis, impétigo, abscesos, infecciones en 

tejidos más profundos como miositis u osteomieli‐

tis, y en menor medida neumonías asociadas a 

estafilococos, pero existe un grupo de estafiloco‐

cos  que se caracteriza por liberar una toxina que 

produce  lesiones descamativas en la piel y en 

algunas ocasiones  lesiones ampollares, el cuadro 

sindrómico mejor descrito es el Síndrome de Piel 

Escaldada Estafilococica (SEPE) que es más 

frecuente en lactantes y se caracteriza por lesiones  

ampollares y descamativas que abarcan gran terri‐

torio  cutáneo, otra patología descrita con menor 

frecuencia es la  Escarlatina Estafilocócica (EE) que 

es una forma intermedia o  abortiva del SEPE, 

tiene una presentación clínica muy similar, presen‐

tándose en pacientes pediátricos de mayor edad y 

sin el desarrollo de ampollas, por lo que predomina 

en este cuadro la descamación cutánea o exfolia‐

ción. En los últimos 6 años se pudo discriminar la 

fisiopatología de la lesión epidérmica que produ‐

cen las toxinas exfoliativas de los estafilococos y 

por lo tanto en esta revisión se considera como 

apropiado realizar no solo la descripción fisiopato‐

lógica de estas lesiones sino también el diagnósti‐

co diferencial de las patologías que producen 

exfoliación cutánea como ser: las farmacodermias, 

la necrólisis epidérmica toxica (NET), el Steven 

Johnson y la enfermedad de Kawasaki entre otras.
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� Es de tal forma que los objetivos de esta 

revisión son describir el mecanismo fisiopatológi‐

co y la lesión histológica producida por las toxinas 

estafilocócicas exfoliativas y también establecer 

los diagnósticos diferenciales de las patologías que 

producen lesiones exfoliativas.

� METODOLOGÍA

� Se realizó una búsqueda bibliográfica en  

enero de 2022 en bases de datos científicos: Pub‐

Med, SciELO, utilizando los descriptores: "Sta‐

phylococcal scalded skinsyndrome”, “Staphylo‐

coccal  scarlet fever”,  “exfol iative toxin”, 

“exfoliative diseases”, “pathophysiology” AND 

“exfoliative diseases”, “pathophysiology” AND 

“staphylococcal exfoliative toxin”, "Staphylococcal 

scalded skin síndrome”  A N D “treatment”, 

"Staphylococcal scalded skin síndrome” AND 

“diagnosis”,  "Staphylococcal  scalded skin 

syndrome” AND“differential diagnosis”. Se sele‐

ccionaron artículos originales, artículos de revi‐

sión, ensayos clínicos y meta análisis con informa‐

ción relevante del tema aplicando un filtro desde el 

año 2000 hasta el año 2022. 

Revisión bibliográfica 

Toxinas

� Se puede entender a las toxinas como 

proteínas, que introducidas al organismo produ‐

cen lesiones moleculares enzimáticas. Los estafilo‐

cocos tienen múltiples factores de virulencia que 

facilitan la invasión al organismo, los principales 

son: La cápsula, las enzimas que producen lisis 

celular (coagulasas) y las toxinas estafilocócicas 

que son múltiples y de diversa acción, el S. aureus 

presenta subgrupos por las toxinas que libera y por 

el tipo de células del organismo que afecta, pudien‐
3do ser  : toxinas citolíticas, enterotoxinas, Toxina‐1 

del Síndrome de Shock toxico estafilocócico (TS‐
4

ST‐1), toxinas exfoliativas .

Toxinas Exfoliativas 

� Son protein‐serinas que se caracterizan 

por romper las uniones celulares en la epidermis, 

sobre todo en el estrato granuloso. Originan tres 

diferentes cuadros clínicos, el SEPE, la EE y el impé‐

tigo ampollar. A partir de los estudios de Mariutti y 

Cols. El año 2017 se pudo identificar los genes y las 

proteínas que forman estas toxinas, se pudo deter‐

minar el mecanismo molecular por el que actúan 

las mismas y actualmente se conocen 4 isoformas 

de toxinas exfoliativas producidas por el S. aureus 
1, 2, 5del serogrupo II : 

 Toxina exfoliativa A (ETA): proteína termoestable, 

patógena en humanos, relacionada con el desarro‐

llo de impétigo ampolloso, prevalente en Europa, 

África y América.

Toxina exfoliativa B (ETB): proteína termolábil, 

patógena en humanos, causante de SEPE, preva‐

lente en Asia. 

 Toxina exfoliativa C (ETC): patógena en animales 

(caballos, ratones y aves). 

 Toxina exfoliativa D (ETD): patógena en animales 

(causante de mastitis en ovejas). Se han encontra‐

do toxinas exfoliativas en otros estafilococos 

como el S. hyicus, el S. cromogenes y el S.pseudin‐

termedius, capases de producir patologías simila‐
6,7res al SEPE en animales.  Las enterotoxinas B y M 

han sido reconocidas como posibles causantes de 

EE en países Asiáticos. La toxina TSST‐1 también se 
8,9

ha hallado relacionada a la EE .

Fisiopatología 

� Para poder entender el mecanismo fisio‐

patológico de la lesión cutánea, es necesario reco‐

nocer la estructura molecular de las uniones inter‐

celulares. A dicho nivel las uniones se dan por me‐

dio de desmogleína (DSG), una estructura proteica 

que permite la unión intercelular. Existen tres 

tipos, el tipo 2 (DSG2) se encuentra en todos los 

tejidos del organismo. Las desmogleínas tipo 1 y 3 

(DSG1, DSG3) se encuentran sobre todo en la epi‐

dermis. 

� El DSG 1 se encuentra en los estrados su‐

perficiales hasta el estrado granuloso y espinoso, 

mientras que la DSG3 predomina en los estratos 

basales. La toxina exfoliativa actúa de forma selec‐

tiva rompiendo los enlaces peptídicos de la desmo‐

gleína 1, desprendiéndolas uniones celulares, de‐

bido a que la DSG1 no se encuentra en los estratos 
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más profundos y solo en los estratos superficiales, 

la lesión que producen son la descamación, exfolia‐

ción y la ampolla. Todas estas lesiones se resuelven 

sin dejar lesión cicatrizal al no afectar el estrato 

basal. (Figura 1 y 2).

� Figura 1. Imagen ilustrativa que muestra 

los distintos estratos cutáneos y las uniones protei‐

cas por la desmogleína 1 (DSG 1) y desmogleína 3 

(DSG 3). Autoría propia.

� Figura 2. Imagen ilustrativa que muestra 

la separación de los enlaces peptídicos de la des‐

mogleína tipo 1 ante la presencia de la toxina exfo‐

liativa A y B.

� Las mucosas en general presentan unio‐

nes celulares de tipo 2 (DSG2). Entonces las lesio‐

nes producidas por estafilococos productoras de 

toxinas exfoliativas no producen lesiones en mu‐

cosa oral ni genital, esta afirmación demostrada 

experimentalmente es de gran ayuda al momento 

de encaminar el diagnóstico diferencial de las 

patologías con descamación cutánea que afectan 

>>

>>



62 Revista Bioanálisis I Diciembre 2022 l 132 ejemplares

mucosas. Estudios experimentales con la utiliza‐

ción de la toxina exfoliativa inoculada en animales 

ha logrado replicar la descamación epitelial, pero 

no así la formación de ampollas. Se ha propuesto 

que la presencia de las bacterias y la liberación de 

las toxinas exfoliativas no serían suficientes para 

producir la formación de la lesión ampollosa. Se ha 

sugerido que la migración de neutrófilos a la lesión 

y la liberación de citosinas permitirían la inflama‐

ción y en última instancia la formación de la am‐
1polla . 

Síndromes Asociados a Toxinas Exfoliativas: 

 Síndrome de piel escaldada estafilocócica 

� El SEPE es una afección sistémica, más 

frecuentemente encontrada en lactantes, la vía de 

infección es por lo general el cordón umbilical o la 

colonización de dichos estafilococos en nariz, 
4,5faringe y conjuntivas.

� El cuadro clínico se caracteriza por fiebre, 

astenia, las lesiones cutáneas inician con exantema 

generalizado que progresan a lesiones descama‐

tivas‐exfoliativas, dichas lesiones predominan en 

zonas de flexión, cuello, axilas, región inguinal. La 

extensión de las lesiones completa incluyendo 

tórax, abdomen y región proximal de extremida‐

des tanto superiores como inferiores. 

� El cuadro clínico se acompaña de irritabili‐

dad, hiperestesia cutánea, en los lactantes peque‐

ños llanto y malestar al tocar las lesiones. Poste‐

riormente las lesiones cutáneas evolucionan a 

ampollas grandes que se rompen en pocas horas, 

las ampollas son laxas y se rompen espontáne‐

amente dejando al descubierto zonas eritema‐

tosas, las que se rompen a la presión digital definen 

el signo de Nikolski.

� Se describen también lesiones descama‐

tivas impetiginiformes en zonas periorificiales, 

alrededor de la boca, nariz, orejas y ojos. La con‐

juntivitis que puede ser purulenta, acompañada de 

descamación fina en zonas adyacentes al parpado 

superior e inferior. 

� La presencia de ampollas destechadas 

deja al descubierto estratos de piel profunda, 

perdiendo el paciente la principal barrera de 

protección contra sobreinfecciones, de la misma 

manera al perder la protección del estrato corneo 

se pierde mayor cantidad de líquidos por conve‐

cción y evaporación lo que determina un cuadro de 

deshidratación asociado.

� La evaluación de las manos es importante 

ya que presentan descamación en guante, es un 

dato muy frecuentemente informado, no presenta 

lesiones en mucosas, lo que lo diferencia de la NET 

y el SSJ.

� El cuadro clínico con un tratamiento ade‐

cuado evoluciona favorablemente con descama‐

ción cutánea sin dejar cicatriz en un periodo de 2 a 3 
10

semanas.  

 Escarlatina estafilocócica 

� Esta descrita como la forma abortiva o 

incompleta del SEPE, se presenta en niños y ado‐

lescentes, no presenta ampollas, lo que lo diferen‐

cia del SEPE, la descamación cutánea es importan‐
10, 11, 12,13te, periorificial y en las manos en guante.  

 Diagnóstico de las infecciones por estafilococos 

� El diagnóstico de las infecciones estafi‐

locócicas en general es clínico y se apoya con los 

resultados de cultivos de secreciones (sangre, 

exudados, trasudados, secreciones de mucosas 

nasales, conjuntivales, etc.) y la observación bajo 

tinción de Gram de las mismas. Se han aprobado 

por la FDA ensayos moleculares como la hibrida‐

ción por fluorescencia de ácidos nucleicos pero 

estas técnicas moleculares solo están disponibles 
4

en laboratorios de investigación.  

� El diagnóstico del SEPE y EE continúan 

siendo fundamentalmente clínicos, el principal 

objetivo del pediatra al momento de afrontar esta 

patología es hacer un detallado diagnóstico 

diferencial. Debido al escaso rescate del estafilo‐

coco en sangre, se recomienda muestra de cultivo 

de secreción nasal, faríngea, conjuntival, umbilical 

o de exudado cutáneo, al momento del diagnós‐

tico. Se debe destacar que estas patologías no son 
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exclusivas de la edad pediátrica ya que se han 

descrito casos de SEPE en ancianos y en mujeres 
18,19de edad fértil . 

 La biopsia en piel no está indicada para el 

diagnóstico inicial debido al tiempo que lleva la 

disponibilidad del resultado.

Diagnostico Diferencial 

� En esta revisión se han incorporado dife‐

rentes enfermedades que producen lesiones cutá‐

neas descamativas y afectación sistémica. En el 

relato la presencia de hiperalgesia cutánea o llanto 

del bebe al levantarlo asociado a las lesiones es 

frecuente y característico de las infecciones por 
20, 21, 22, 23estafilococos . Debe indagarse la posible 

asociación con terapéutica farmacológica, existen 

tres grandes síndromes asociados a lesiones cutá‐

neas: El síndrome de reacción a drogas con eosi‐

nofilia (DRESS), El síndrome de Steven Johnson 

(SSJ) y la Necrólisis epidérmica toxica. (NET), 

estas tienen en común una reacción aguda idiosin‐

crática un fármaco produciendo lesiones cutáneas 
24

epidérmicas y en mucosas . 

� El DRESS se presenta tardíamente des‐

pués del 7mo día de expuesto a un fármaco, es más 

frecuente la reacción urticariforme y muy poco 

frecuente la descamación cutánea, se asocia a alte‐

ración de enzimas hepáticas, linfocitosis atípica, 
24, 25,26 trombocitopenia y principalmente eosinofilia.

� La NET al igual que el SSJ son dos formas 

clínicas de una misma enfermedad relacionada con 

fármacos, estas producen lesión de las mucosas y 

presentan gran compromiso del tejido celular 

subcutáneo (TCS). Si el compromiso del TCS no 

llega al 30 % hablamos de un SSJ, pero si es cercano 

al 80% es más probable que estemos ante una 
24NET.  

� La enfermedad de Kawasaki presenta 

descamación cutánea, descamación en manos en 

guante, adenopatía única mayor a 1.5 cm de 

diámetro y se debe buscar dilatación de las arterias 

coronarias al ecocardiograma. La conjuntivitis es 

serosa en el Kawasaki y purulenta en las estafilo‐

cócicas, ambas presentan faringitis y ambas pue‐

den presentar lengua aframbuesada. 

� En el SEPE y EE predomina la afección 

periorificial en orejas, narinas y boca, en el Kawa‐

saki predomina la lesión fisurada de labios y no se 

describen lesiones en orejas ni narinas. La lesión 

cutánea predomínate en el Kawasaki es el exante‐
27ma polimorfo . 

� En la tabla 1 se detallan las principales dife‐

rencias entre la Enfermedad de Kawasaki, la NET, 

el SEPE y la EE. 

� Tabla 1. Características clínicas y de labo‐

ratorio que diferencia el SEPE, la EE, el NET/SSJ y 

la enfermedad de Kawasaki. PCR: proteína C 

reactiva; SC: Subcutaneo; NET: Necrólisis Epidér‐

mica toxica; SSJ: Síndrome de Steven Johnson; 

TSST‐1: Toxina 1 del Síndrome de Shock Toxico 

Estafilocócico. Autoría propia.

Terapéutica 

� La terapéutica antibiótica con antimi‐

crobianos antiestafilocóccicos habituales es ade‐

cuada debido a que no se ha reportado resistencia 

a la meticilina en el grupo II de estos estafilococos 

en América ni en Europa. La cloxacilina o las cefa‐

losporinas de primera generación son los más 

utilizados. La vía de administración y los criterios 

de internación deben ser individualizados, los 
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lactantes deben ser internados y deben tener un 

seguimiento cuidadoso y muchas veces multidis‐

ciplinario. La hidratación es parte del tratamiento 

debido a la perdida de superficie cutánea, al igual 

que la utilización antibióticos tópicos como mu‐

pirocina y emolientes tópicos a base de vitamina A 
28,29como coadyuvantes en la regeneración celular .

� DISCUSIÓN 

� Si bien las enfermedades sistémicas que 

cursan con descamación cutánea son poco fre‐

cuentes, ante su presencia, el médico debe encon‐

trar como herramienta útil la interpretación fisio‐

patológica de la enfermedad y su correlación con la 

clínica del paciente. En los últimos 5 años se han 

podido detallar mecanismos moleculares que 

abren la posibilidad de mejorar la interpretación 

clínica de enfermedades antes descritas como pri‐

marias o idiopáticas o cuya explicación de sus ma‐

nifestaciones es incierta. 

� Si bien el conocimiento del mecanismo de 

la producción de la descamación cutánea por las 

toxinas estafilocócicas es ahora detallado, aún 

faltan muchas respuestas, entre ellas por qué se 

produce en algunos pacientes las lesiones ampo‐

llares y en otros no, o porque los grupos etarios 

que más presenta estas patologías son los extre‐

mos de la vida. 

� Se abre un tema de investigación para 

encontrar la manera de neutralizar estas toxinas 

limitando así el daño a las uniones celulares epidér‐

micas. De la misma manera estas mismas toxinas 

podrían ser útiles como terapéutica en algunas 

lesiones cutáneas que requieren exfoliación para 

su recuperación.

� Si bien nos falta mucho por conocer, la 

explicación de por qué se producen lesiones desca‐

mativas que no dejan secuelas cicatrízales y por 

qué algunas enfermedades no producen lesiones 
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en mucosas es importante a la hora de interpretar 

la enfermedad de los pacientes al momento de 

abordar el tratamiento.
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 EDUCACIÓN A DISTANCIA

Actualización en Hemostasia y Coagulación

Inscripción: permanente

Organiza: UNL (Universidad Nacional del 

Litoral)

E‐mail: formacioncontinua@�cb.unl.edu.ar

Web: www.�cb.unl.edu.ar

Bioquímica Clínica de los Líquidos y Electrolitos

Inscripción Permanente

Organiza: UNL (Universidad Nacional del 

Litoral)

E‐mail: formacioncontinua@�cb.unl.edu.ar

Web: www.�cb.unl.edu.ar/app/cursos

Especialización en Bioquímica Clínica en área de 

Microbiología  

Modalidad: online

Organiza: Universidad Nacional de La Rioja

Email: posgrado.dacefyn@unlar.edu.ar 

Curso Online – El Laboratorio en el Servicio de 

Urgencias. 

Fecha: Mayo a Diciembre 2021

Modalidad: ONLINE

Organiza: Colegio Profesional de Ciencias 

Bioquímicas de la Provincia de Córdoba

Info:

https://cobico.com.ar/curso‐online‐el‐

laboratorio‐en‐el‐servicio‐de‐urgencias/

Curso Online – Diagnóstico Bacteriológico y su 

aplicación a casos clínicos 2021: resistencia 

antimicrobiana, infecciones en pacientes 

inmunocomprometidos y errores del 

laboratorio.

Fecha: Abril a Noviembre 2022

Modalidad: Online

Organiza: Colegio Profesional de Ciencias 

Bioquímicas de la Provincia de Córdoba

Info:

 https://cobico.com.ar/curso‐online‐diagnostico‐

bacteriologico‐y‐su‐aplicacion‐a‐casos‐clinicos‐

2021‐resistencia‐antimicrobiana‐infecciones‐en‐

pacientes‐inmunocomprometidos‐y‐errores‐del‐

laboratorio/

Especialización en Endocrínologia  

Fecha: 2022 Caba Argentina

Organiza: UBA Universidad de Buenos Aires 

Info: posgrado@ffyb.uba.ar

La nefrología desde el laboratorio y la clínica:

Fisiopatología renal y bioquímica de los 

líquidos y electrolitos

Fecha: 2022

Modalidad: Online

Organiza: ABA

Info: aba‐online.org.ar 

INSTRUCTIVO PARA INSCRIPCIÓN A CURSOS 

DE ACTUALIZACIÓN Y PERFECCIONAMIENTO 

(CAP 2020 ‐ USUARIOS NUEVOS)

Fecha: 5 al 20 de Diciembre

Modalidad: Online

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

Organiza: Facultad de Farmacia y Bioquímica 

Universidad de Buenos Aires

FORMACIÓN DE POSGRADO 
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Mutagenesis y Caracterización funcional de 

proteínas expresadas en Células Eucariotas 

Fecha: 5 al 20 de Diciembre 

Modalidad: Virtual

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

Curso Estival: el Urocultivo, una Herramienta 

para el Diagnóstico Microbiológico de las 

Infecciones Urinarias

Fecha: Diciembre 2022 a Marzo 2023

Modalidad: Online

Organiza: Colegio Profesional de Ciencias 

Bioquímicas de la Provincia de Córdoba

e‐mail: cobico@cobico.com.ar 

–www.cobico.com.ar

Jornada de Inmunohematología

Fecha: desde el 2 de Diciembre

Modalidad: Presencial

Organiza: Colegio Profesional de Ciencias 

Bioquímicas de la Provincia de Córdoba

nikegomez@hotmail.com)

 PRESENCIALES NACIONALES

ABA 74° Congreso Argentino de Bioquímica 

2023

Fecha: 13 al 16 de Junio 2023

Buenos Aires Marriot Hotel Argentina 

Email: cursos@aba‐online.org.ar

CONGRESO CUBRA 2023

Fecha: Próximamente 

Lugar: Mendoza

Modalidad: Presencial

 INTERNACIONALES

XXIV IFCC ‐ EFLM Euromedlab Munich 2021

Fecha: 28 de noviembre al 2 de diciembre de 

2022

Lugar: Munich Alemania 

Email: info@rwgroup.com.ar

AACB 58TH ANNUAL SCIENTIFIC 

CONFERENCE

Lugar: Brisbone Australia

Email: conference@aacb.asn.au

Web: http://www.euromedlab2021munich.org/

XXV IFCC‐EFLM WorldLab‐Euro Medlab Rome

Fecha: 21 al 25 de mayo 2023

Lugar: Rome, Italia

Web: https://www.emedevents.com/c/medical‐

conferences‐2023/xxv‐ifcc‐eflm‐worldlab‐

euromedlab‐rome‐2023
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 AADEE S.A.
Av. Triunvirato 4135 5° Piso (1431)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Te: 54‐11‐4523‐4848  
Fax: 54‐11‐4523‐2291
www.aadee.com.ar

 Avan 
Padre M. Ashkar N°688 ‐ (CP 1672) Gral San Martin, Bs 
As ‐ Argentina
Tel: (54 11) 47542168 rot ‐ Wpp: +54 911 6228 4796
Web: www.avan.com.ar ‐ info@avan.com.ar

 Becton Dickinson Argentina S.R.L. 
Av. Libertador 110 P.2 (1638) 
Vicente Lopez, Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4718 7900  ‐ 0800 444 55 BD (23) 
crc_argentina@bd.com 
www.bd.com

 BIOARS S.A.
Estomba 961 (1427) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel./Fax (54 11) 4771‐7676/ 3783
pl@bioars.com.ar
www.bioars.com.ar

 Biocientífica S.A.
Iturri 232 ( 1427)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54‐11) 4857‐5005
Fax: (54‐11) 4857‐1004 ‐ ventas@biocientifica.com.ar
www.biocientifica.com.ar

 Biodiagnostico S.A.
Av. Ing. Huergo 1437, PB (1107)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel/fax: (54 11) 4300 9090
info@biodiagnostico.com.ar
www.biodiagnostico.com.ar

 Bg Analizadores S.A
Casa Central
Aráoz 86  I CABA 
C1414DPB I Argentina
Tel.: +54 11 4856 2024
ventas@bganalizadores.com.ar
www.bganalizadores.com.ar
www.linkedin.com/in/bg‐analizadores‐sa‐
www.instagram.com/bganalizadores/

Sucursal Neuquén
Santa Cruz 1529  I Neuquén  
Oficina Comercial Bahía Blanca
1 de Marzo 993 PB A I Bahía Blanca

 Cromoion SRL
Central: Oporto 6125 ‐ Ciudad de Buenos Aires ‐ 
Argentina
Planta Elaboradora Punta Alta, Prov. de Buenos Aires
mail: reporte@cromoion.com
website: www.cromoion.com
Tel: +54 11 4644‐3205/06
WhatsApp +54 9 11 4141‐4365
Instagram @cromoion

 Cisma Laboratorios S.A
San Lorenzo 158, Tres Arroyos, Buenos Aires Arg.
Tel: (+54) 2893 15406395 (+54) 2893 420867
Web: cismalab.com.ar
Emai: cismalab@cismalab.com.ar

 Coya Sistemas SRL
Tel: (+54 0342) 455‐1286 / 456‐4842 / 417‐2692
Iturraspe 2246,Santa Fe
Email: info@coyasistemas.com.ar

 Diagnos Med S.R.L.
Conesa 859 (1426)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4552 2929
info@diagnosmed.com
www.diagnosmed.com

      ETC Internacional S.A. 
Allende 3274 (1417) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4639 3488 (líneas rotativas) 
Fax: (54 11) 4639 6771 
etcventa@etcint.com.ar 
www.etcint.com.ar 

 
 Gematec S.R.L.
Avalos 3651 (1605)
Munro ‐  Buenos Aires
Tel: (54 11)  4794 7575 / 7676
Fax: (54 11) 4794 3184
info@gematec.com.ar
ventas@gematec.com.ar

BIOAGENDA  // EMPRESAS
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 Genetrics S.A. ‐ NextLAB
Av. del Libertador 8630 6to piso Of. 1 y 2 (1429 
entrar así a baja cdad) ‐ Ciudad de Buenos Aires
Tel. (54 11) 5263 0275 rotativo
E‐mail: info@nextlab.com.ar
web: www.nextlab.com.ar

 GLYM SOFTWARE S.R.L
Piedras 519 ‐ 8‐ A, Capital Federal, República 
Argentina  
Tel: Capital : +54 (011) 43314512  ‐‐ Mendoza  + 54 
(261) 4762331  ‐ Córdoba +54 (351) 5685715 ‐ Bahia 
Blanca + 54 (291) 4851101
administracion@glyms.com

 JS Medicina Electrónica SRL
Bolivia 460  (1603) 
Villa Martelli, Buenos Aires
Tel : 4709‐7707   4709‐7677  4709‐1131
Fax: 4709‐7707
info@jsweb.com.ar
www.jsweb.com.ar

 IACA LABORATORIOS
‐ San Martín 68, Galería Plaza (8000) 
Bahía Blanca ‐ Buenos Aires
Tel: (54 291) 459 9999
Fax: (54 291) 459 9996 / 8
‐ Suipacha 1322 PB “B” 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel/Fax: (54 11) 4327 2602 / 4326 1806
laboratorios@iaca.com.ar
www.iaca.com.ar

 I.B INSTRUMENTAL BIOQUÍMICO S.A 
Venezuela 3755, Villa Martelli 
B1603BTM ‐ Buenos Aires, Argentina     
www.instrumental‐b.com.ar

 Laboratorio de Medicina
Olaya 1644 (1414) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11 ) 4514 9370 al 76
info@labmedicina.com
www.labmedicina.com

 Laboratorio Bacon
Uruguay 136 (1603)
Villa Martelli, Buenos Aires
Tel: (54 11) 4709 0171

bacon@bacon.com.ar
www.bacon.com.ar

 MANLAB
Marcelo T. de Alvear 2263 (1122) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 6842 1200 
derivaciones@manlab.com.ar
www.manlab.com.ar

 Meganalizar
Cede Laboratorio:
Montecaseros 2478 (5500) Mendoza 
Tel. (54 261) 4373241/42 
mega@analizar‐lab.com.ar
Administración:
Belgrano 925 (5500) Mendoza
Tel. (54 261) 4236647/9125/9333
gerencia@abm.org.ar

 Montebio S.R.L.
Vera 575, Ciudad Autonoma de Buenos Aires
Tel/fax: (54 11) 4858 0636
info@montebio.com.ar
www.montebio.com.ar

 Productos Roche S.A.Q.e I.
Rawson 3150
B1610BAL Ricardo Rojas
Buenos Aires, Argentina
argentina.diagnostics@roche.com
www.roche.com.ar

 Stamboulian Laboratorio
Av. Scalabrini Ortiz 676 (1414)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4858‐7000
laboratorio@stamboulian.com.ar
www.stamboulian.com.ar

 Wiener lab
Casa Central: Riobamba 2944 
Rosario‐Argentina
Tel: 543414329191 
 Web: wiener‐lab.com.ar
servicioalcliente@wiener‐lab.com
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 Proveedores generales por 
especialidades bioquímicas

Autoinmunidad

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Bacteriología

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Britania S.A. 

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

Biología Celular 

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Biología Molecular 

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Birología

B.G Analizadores S.A

Bromatología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare

Cromoion SRL 

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

Cultivo Celular

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Endocrinología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnóstico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Genética

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gas en sangre y electrolitos

B.G Analizadores S.A

Hematología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

Histocompatibilidad

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

Cromoion SRL

Inmunología 

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico 
S.A 
Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL
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Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Parasitología

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L. 

Tecnolab s.a.

Pediatría y Neonatología

AADEE S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Cromoion SRL

Toxicología y Forense

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Virología

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

 Equipamiento e Insumos 
para Laboratorios 

Acreditación de Laboratorios

Biodiagnostico S.A.

Agitadores

BIOARS S.A.

ETC Internacional S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Aparatos de Medición

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Bg Analizadores

Balanzas

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

ETC Internacional S.A.

Citómetros

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Cromatógrafos

Tecnolab s.a.

Coagulómetro

AADEE S.A.

BIOARS S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

ECLIA

Roche Diagnostics Argentina

Espectrofotómetros

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gases en sangre y electrolitos

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Gematec S.R.L.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Insumos para Laboratorios

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Avan Tecnologias IVD

Laboratorio receptor de  
derivaciones

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

Stamboulian Laboratorio
(Laboratorio acreditado bajo la 
norma IRAM‐NM‐ISO 15189:2010 y el 
estándar MA2 de la Fundación 
Bioquímica)

Bg Analizadores

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular

IACA LABORATORIOS

>>>
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Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

Stamboulian Laboratorio
(Laboratorio acreditado bajo la 
norma IRAM‐NM‐ISO 15189:2010 y el 
estándar MA2 de la Fundación 
Bioquímica)

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunología

MANLAB

Meganalizar

Stamboulian Laboratorio
(Laboratorio acreditado bajo la 
norma IRAM‐NM‐ISO 15189:2010 y el 
estándar MA2 de la Fundación 
Bioquímica)

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunoserología

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

Meganalizar

Stamboulian Laboratorio
(Laboratorio acreditado bajo la 
norma IRAM‐NM‐ISO 15189:2010 y el 
estándar MA2 de la Fundación 
Bioquímica)

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Histocompatibilidad e 
Inmunogenética

MANLAB
(Laboratorio habilitado según 
Resolución Nº 252‐253/12 del 
INCUCAI, para la Tipificación de 
Receptores y Donantes para 
Trasplantes de Órganos)

Stamboulian Laboratorio
(Laboratorio acreditado bajo la 
norma IRAM‐NM‐ISO 15189:2010 y el 
estándar MA2 de la Fundación 
Bioquímica)

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Medicina Genómica

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

Stamboulian Laboratorio
(Laboratorio acreditado bajo la 
norma IRAM‐NM‐ISO 15189:2010 y el 
estándar MA2 de la Fundación 
Bioquímica)

Luminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare 

Material Descartable

Becton Dickinson Argentina S.R.L

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Tecnolab s.a.

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

MEIA

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Micropipetas 

B.G Analizadores S.A

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Genómica ‐ Microarrays

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Quimioliminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

B.G Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

RIA ‐ IRMA 

Diagnos Med S.R.L.

Montebio S.R.L.

Servicio Técnico

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Software

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Genetrics S.A. ‐ NextLAB

Termocicladores

Biodiagnostico S.A.

Roche Diagnostics Argentina

GLYM SOFTWARE S.R.L

Avan Tecnologias IVD

Coya Sistemas S.R.L

Test Rápidos

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics
.
BG. Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Biocientífica S.A
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