
Métodos diagnósticos 
de la encefalopatía hepática 

en la atención primaria de salud: 
Revisión sistemática

w w w . r e v i s t a b i o a n a l i s i s . c o m

Año 21 - N° 160

Abril 2025  

Valoración del Índice 
Inmunidad-Inflamación sistémica y 
su Asociación con Morbimortalidad 

en el Paciente Pediátrico Crítico.

Efectividad del plasma rico en 
plaquetas en pacientes con 

diagnóstico de hombro doloroso 
no traumático

Brechas metodológicas en la determinación de hemoglobina 
y albúmina glicosilada en el diagnós�co y seguimiento 

de la nefropa�a diabé�ca



2

Analizador Multiparamétrico
Totalmente Automatizado

Tel./Fax: +54 11 4300-9090

todos los reactivos necesarios para realizar el ensayo.

Capacidad multiparamétrico: Procesa hasta 30
diferentes pruebas por corrida.

La velocidad permite obtener resultados simultáneos
de diferentes paneles.

El primer resultado se obtiene antes de 90 minutos.

Volumen de muestra:
La muestra se dispensa manualmente. ELISA: 

Mínimo de muestra 60 uL. 

Enfermedades Infecciosas

ADENOVIRUS IgA
ADENOVIRUS IgG
BORDETELLA PERTUSSIS IgA
BORRELIA IgG
BORRELIA IgM
BRUCELLA IgG
BRUCELLA IgM
CHIKUNGUNYA IgG 
CHIKUNGUNYA IgM
CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE IgA
CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE IgG
CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE IgM 
CLOSTRIDIUM DIFFICILE A/B TOXINS
CLOSTRIDIUM DIFFICILE GDH
COXACKIE VIRUS A MIX
COXACKIE VIRUS B MIX
CYTOMEGALOVIRUS IgG
CYTOMEGALOVIRUS IgG AVIDITY
CYTOMEGALOVIRUS IgM 
DENGUE IgG
DENGUE IgM
DIPHTERIA IgG
ECHINOCOCCUS IgG
ECHO VIRUS N MIX
ECHO VIRUS P MIX

Autoinmunidad

ANA-8
ANA-SCREEN
ENA-6 S
SM
SS-A
SS-B
Scl-70
Cenp-B
Jo-1
ds-DNA-G
ds-DNA-M
snRNP-C
U1-70 RNP
anti-CCP
RF-G
RF-M
CALPROTECTIN
CALPROTECTIN K 
CARDIOLIPIN-G
CARDIOLIPIN-M
BETA 2-GLYCOPROTEIN-G
BETA 2-GLYCOPROTEIN-M
DEAMIDATED GLIADIN-A
DEAMIDATED GLIADIN-G
GLIADIN-A

EPSTEIN-BARR EARLY ANTIGEN IgG
EPSTEIN-BARR EARLY ANTIGEN IgM
EPSTEIN-BARR EBNA IgG
EPSTEIN-BARR VCA IgG
EPSTEIN-BARR VCA IgM II
HELICOBACTER PYLORI IgA
HELICOBACTER PYLORI IgG
HSV1 SCREEN 
HSV2 SCREEN 
HERPES SIMPLEX 1 IgG Recombinant
HERPES SIMPLEX 1+2 IgM
HERPES SIMPLEX 2 IgG Recombinant 
INFLUENZA A IgA
INFLUENZA A IgG
INFLUENZA B IgA
INFLUENZA B IgG
LEGIONELLA PNEUMOPHILA
LEGIONELLA PNEUMOPHILA 1 IgG
LEGIONELLA PNEUMOPHILA 1-6 IgG
LEGIONELLA PNEUMOPHILA IgM
LEGIONELLA URINARY ANTIGEN
LEPTOSPIRA MIX
LISTERIA MONOCYTOGENES
MEASLES IgG 
MEASLES IgM

GLIADIN-G
tTG-A
tTG-G
ASCA-A
ASCA-G
GBM
MPO
PR3
TG
a-TG
a-TPO
AMA-M2
LKM-1
INSULIN
INTRINSIC FACTOR
FSH
LH
PRL
TSH
fT4
fT3
TOTAL IgE

MUMPS IgG 
MUMPS IgM 
MYCOPLASMA PNEUMONIAE IgA
MYCOPLASMA PNEUMONIAE IgG
MYCOPLASMA PNEUMONIAE IgM
PARAINFLUENZA MIX
Parvovirus B19 IgG
Parvovirus B19 IgM 
POLIOVIRUS IgG
Q FEVER
RESPIRATORY SYNCYTIAL IgA
RESPIRATORY SYNCYTIAL IgG
RUBELLA IgG AVIDITY
RUBELLA IgG 
RUBELLA IgM 
SYPHILIS SCREEN RECOMBINANT
TETANUS IgG
TICK-BORNE ENCEPHALITIS VIRUS
TICK-BORNE ENCEPHALITIS VIRUS IgM
TIROGLOBULIN HIGH SENSITIVITY
TOSCANA VIRUS IgG
TOSCANA VIRUS IgM
TOXOCARA IgG
TOXOPLASMA IgA
TOXOPLASMA IgG AVIDITY 

TOXOPLASMA IgG 
TOXOPLASMA IgM
TRACHOMATIS IgA
TRACHOMATIS IgG
TREPONEMA IgG
TREPONEMA IgM
VARICELLA IgG 
VARICELLA IgM
25 OH VITAMIN D TOTAL

info@biodiagnostico.com.ar www.biodiagnostico.com.ar |

Dispositivo individual de un solo uso que contiene

 

Revista Bioanálisis I Abril 2025 l 160 ejemplares



3



  

Las ideas u opiniones expresadas en las notas  son responsabilidad de sus autores y no representan el pensamiento de Lamy Daniela y Bordín Elda S.H. y las firmas  anunciantes, quienes deslindan cualquier 

responsabilidad en ese sentido. Editorial CUIT: 30-71226067-6. Dirección: Rodriguez 8087 - Carrodilla - Mendoza - Argentina. Registro de Propiedad Intelectual: en trámite I ISSN 1669-8703 I Latindex: folio 16126.               

Editorial

 En este nuevo ejemplar de la Revista Bioanálisis, 
abordamos temas fundamentales y contemporáneos que 
impactan la práctica clínica y la investigación en salud.

 Analizamos las metodológicas para la determinación de 
hemoglobina y albúmina glicosilada para el diagnóstico y 
seguimiento de la nefropatía diabética, subrayando la 
importancia de contar con métodos estandarizados que 
mejoren los resultados en pacientes diabéticos. 

 En nuestras páginas descubriremos una revisión 
sistemática sobre métodos diagnósticos de la encefalopatía 
hepática en la atención primaria de salud, destacando la 
necesidad de herramientas accesibles y efectivas para facilitar 
un diagnóstico oportuno en esta condición compleja.

 Proponiendo nuevas alternativas para el manejo del 
dolor, brindamos un enfoque terapéutico debatiendo sobre la 
efectividad del plasma rico en plaquetas en pacientes con 
hombro doloroso no traumático.  

 
 Asimismo, creemos importante la valoración del Índice 
Inmunidad-Inflamación Sistémica y su asociación con morbi-
mortalidad en el paciente pediátrico crítico, un tema que resalta 
la complejidad del tratamiento en pacientes vulnerables. 
Por último, exploramos la relación entre el estrés laboral y 
marcadores de estados inflamatorios en personal sanitario, 
subrayando la importancia del autocuidado en quienes cuidan 
de otros. 

 Estos artículos invitan a la reflexión y al debate, 
evidenciando el papel crucial del bioanálisis en el mejoramiento 
continuo de la salud pública.
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Brechas metodológicas en la determinación de hemoglobina y albúmina 
glicosilada en el diagnóstico y seguimiento de la nefropatía diabética

 Este artículo presenta una revisión sistemática que analiza las metodologías en la 

determinación de hemoglobina y albúmina glicosilada, destacando su relevancia en el 

diagnóstico de nefropatía diabética.
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 RESUMEN

Contexto: los biomarcadores son ampliamente 
empleados para monitorear complicaciones de diversas 
enfermedades crónico-degenera�vas como la diabetes 
mellitus (DM) y también son parte de un campo de 
profundo dinamismo, en el cual ha habido importantes 
avances metodológicos y se han empleado nuevas 
té c n i ca s  a n a l í � ca s  p a ra  s u  d e te r m i n a c i ó n  e 

interpretación. Las complicaciones renales relacionadas 
con DM representan un desa�o en la prác�ca médica, 
debido a la elevada tasa de mortalidad que generan. Por 
su parte, la hemoglobina glicosilada (HbA1c) ha sido, por 
larga data, un biomarcador de gran importancia. En la 
actualidad, también se emplea la albúmina glicosilada 
(AG), sin embargo, existe divergencia en su uso.

Obje�vo: se realizó una revisión sistemá�ca, con 
el obje�vo de evaluar los beneficios de ambos 
biomarcadores paraclínicos, instaurando criterios de 
inclusión para tal fin.

Metodología: se establecieron los descriptores 
MeSH y, una vez realizada la búsqueda bibliográfica, se 
procedió a realizar el flujograma propuesto por la 
declaración Prisma y a sinte�zar los principales hallazgos.

Resultados: se seleccionaron 15 manuscritos que 
mostraron que la AG es un parámetro emergente que 
puede determinar, con una mayor sensibilidad y 
especificidad, la progresión hacia los estadios más 
avanzados de la enfermedad renal y la mortalidad en 
pacientes diabé�cos, aunque posee desventajas con 
respecto a la HbA1c, como la ausencia de un rango de 
referencia y la falta de su uso con�nuo en los laboratorios 

>>>
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de ru�na, debido a la metodología inherente.
Conclusiones: la HbA1c con�núa siendo el 

biomarcador de mayor uso, sin embargo, debe promover-
se el uso de la AG como una nueva herramienta de 
u�lidad en el manejo de los pacientes diabé�cos 
nefrópatas.

Palabras clave: diabetes mellitus, nefropa�a, albúmina 
sérica glicosilada, hemoglobina glicosilada, glicosilación.

 INTRODUCCIÓN

Los biomarcadores cons�tuyen herramientas 
relevantes en el diagnós�co y seguimiento de diversas 
patologías y se definen como moléculas que proceden de 
reacciones bioquímicas durante los procesos fisiológicos 
o patológicos que pueden ser cuan�ficables. La 
determinación de estas biomoléculas reviste una gran 
importancia en el campo de la inves�gación, ya que 
permite obtener grados de asociación y correlación en 
algunas enfermedades, además, permite diagnos�car, 
monitorear y predecir la mejoría de algunas de ellas.

Los métodos analí�cos para la determinación de 
los biomarcadores deben con�nuamente reevaluarse, 
pues, a medida que se ob�enen nuevas y mejores 
tecnologías, �enden a aparecer otros indicadores que 
otorgan una mayor sensibilidad y especificidad para el 
manejo de una enfermedad. Por esta razón, se hace 
necesario comparar aquellos biomarcadores emergentes 
con aquellos que ru�nariamente han sido u�lizados 
(mejor conocidos como la prueba patrón de oro) (1, 2).

En este sen�do, los biomarcadores se usan 
ampliamente en patologías metabólicas por su cronicidad 
y predicción en la aparición de complicaciones. En 
enfermedades como la diabetes mellitus (DM), son 
necesarios los biomarcadores para tener un mejor control 
y establecer medidas terapéu�cas (3, 4). La necesidad de 
indicadores nace con el fin de evitar la aparición de 
complicaciones, especialmente las renales, que son unas 
de las más comunes en la DM (5), como la enfermedad 
renal diabé�ca (ERD), la cual cons�tuye una de las causas 
más comunes de la enfermedad renal crónica (ERC) a 
nivel mundial. Entre el 30-40 % de los pacientes con DM 
llegarán a desarrollar ERC, con repercusión en la calidad 
de vida, aumentando significa�vamente la probabilidad 
de mortalidad (6). Tradicionalmente en la prác�ca clínica, 
para el manejo de la DM y la ERD, se ha u�lizado la 
detección de la glicemia plasmá�ca y la hemoglobina 
gl icosi lada (HbA1c) (7).  Diversos estudios han 
demostrado que la HbA1c es un marcador para predecir la 
progresión hacia los estadios finales de la enfermedad 
renal o nefropa�a diabé�ca en la DM (8–11).

En la figura 1 se observa la formación de la HbA1c 
(12) y debe considerarse el hecho de que existen variantes 

de la hemoglobina a nivel mundial, lo que puede afectar la 
interpretación de los resultados (hemoglobinas S, C, E y 
D). Por otro lado, también puede exis�r glicación en otras 
cadenas de la hemoglobina, siendo estos el extremo N 
terminal de la cadena α y los grupos amino ε glicados de 
los residuos de lisina (13). Esta determinación se puede 
medir en laboratorios clínicos mediante ensayo 
inmunoturbidimétrico, ensayo enzimá�co, afinidad de 
boronato, HPLC de intercambio iónico o electroforesis 
capilar (14). Por tanto, los niveles de HbA1c se definen 
como el producto de la relación entre la concentración de 
HbA1c y la concentración total de hemoglobina, 
considerando que deben estar entre un 4-6,5 % (de 3 a 13 
mg/ml) para una persona en condiciones normales y, 
desde el punto de vista clínico, los valores pueden 
encontrarse entre 5 % y 20 % (15).
 
 Figura 1. Formación de HbA1c, interpretación de 
resultados y determinación
Nota: la HbA1c se genera por una reacción espontánea 
entre la glucosa plasmá�ca (PG) con los residuos de valina 
presentes en el extremo N-terminal, que forman parte de 
las cadenas β de la hemoglobina y que genera β-N-1-
desoxifructosilo. La base química de esta reacción parte 
de una base de Schiff que luego se reordena mediante 
reacciones de Maillard, hasta conver�rse en productos de 
Amadori (12).

Fuente: elaboración propia con la herramienta Biorender.

Este marcador se ha asociado con indicadores del 
estado inflamatorio como IL-1β, TNF-α e IL-6, así como 
con moléculas de disfunción endotelial como VCAM-1 y 
selec�na-E. De la misma forma, la formación de HbA1c se 
ha correlacionado con la formación de productos 
avanzados de glicación (AGE), que potencian el proceso 
de la inflamación mediante la inducción de especies 
reac�vas del oxígeno y nitrógeno (RNS y ROS) al liberar 
factores de crecimiento, citoquinas y moléculas de 
adhesión, descritas en la fisiopatología renal crónica (16); 
sin embargo, se han descrito limitaciones, siendo una la 
incapacidad para medir cambios hiperglucémicos 
transitorios; así como u�lizar la HbA1c en el contexto de la 
enfermedad renal por los mecanismos involucrados en la 
fisiopatología renal, incluyendo la falta de producción de 
eritropoye�na, causante de la anemia en la ERC (17). De 
acuerdo con estas observaciones, expertos en el área han 
postulado nuevos biomarcadores, como la albúmina 
sérica glucosilada (AG), la fructosamina (FA) y el 1,5-
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anhidroglucitol (1,5-AHG), los cuales han demostrado 
que proporcionan información clínica importante y 
mucho más sensible al compararse con los de uso clásico 
(18).

La albúmina sérica es una proteína plasmá�ca de 
66,7 kDa, que consta de una sola cadena polipep�dica con 
585 aminoácidos. La concentración sérica normal es de 
3,5 a 5 g/dl, con una vida media de 14 a 20 días. Esta 
proteína sufre un proceso de glicación, como se describe 
en la HbA1c, generando la forma cuan�ficable de la AG. 
En este caso, el producto de Amadori formado es la 
fructoselisina, una reacción entre la glucosa y la lisina, que 
puede ocurrir en 59 si�os de lisina presentes en la 
albúmina, sin embargo, la lisina 525 ha sido iden�ficada 
como el si�o de glicación de albúmina más frecuente. El 
conjunto de ketaminas formado por glicación no 
enzimá�ca de proteínas se denomina químicamente 
“fructosamina” y entre las fructosaminas séricas, la AG es 
el cons�tuyente principal y representa aproximadamente 
el 80 % del total de glicaciones en plasma (19). La AG se 
produce aproximadamente en ocho semanas, sin 
embargo, al considerar la vida ú�l de los eritrocitos, que 
es de aproximadamente 120 días, la HbA1c tarda unos 

cuatro meses en producirse por completo y durante el 
primer mes es que se genera (20).

Al igual que la HbA1c, la AG se puede medir 
mediante cromatogra�a líquida de alto rendimiento 
(HPLC, según sus siglas en inglés) de intercambio iónico, 
cromatogra�a de afinidad con boronato, inmunoensayos 
(Elisa), mediante el método colorimétrico con ácido 
�obarbitúrico y otros métodos enzimá�cos que u�lizan 
proteinasa y ketamina oxidasa. Una de las desventajas del 
HPLC es que no se encuentra disponible en los 
laboratorios de ru�na, hecho contrario que ocurre en 
aquellos métodos empleados en la determinación de la 
HbA1c. Otra de las desventajas que representa esta 
técnica es que no cuenta con valores de referencia 
estandarizados. Hasta el momento, los métodos 
disponibles coinciden en que la proporción de AG en 
pacientes con DM aumenta de 2 a 5 veces en 
comparación con los pacientes normoglucémicos, lo que 
hace considerable este marcador (20). Diversos autores 
han reportado, en pequeñas poblaciones, valores que 
podrían tomarse como referencia: Furusyo et al. (21) 
reportó un nivel de albúmina glucosilada ≥15,5 % que era 
óp�mo para predecir la diabetes, con una sensibilidad del 
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83,3 % y una especificidad del 83,3 %. Hwang et al. (22) 
registraron valores de AG >14,3 %, donde la AG 
combinada con la glucosa plasmá�ca periférica dio como 
resultado una sensibilidad del 77,5 % y una especificidad 
del 89,9 %, para el diagnós�co de DM (22). Ikezaki et al. 
demostraron, mediante curvas ROC, que los valores 
umbrales óp�mos para el diagnós�co de DM en su 
población estudiada fueron del 15,2 % para la AG y del 5,9 
% para HbA1c (23).

Por este mo�vo, se con�núan realizando ensayos 
en pro de obtener resultados óp�mos y comparar la 
prec i s ión  en  la  determinac ión  de  estos  dos 
biomarcadores, principalmente en la diabetes, por lo 
cual, se hace necesario describir los aspectos 
relacionados a la comparación en la determinación de la 
HbA1c con la AG, en el contexto de la enfermedad renal 
como producto de la DM, en virtud de la u�lidad clínica 
en la progresión de la enfermedad renal y en el 
seguimiento de los pacientes.

  MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó una revisión con el propósito de 
sinte�zar los resultados obtenidos en inves�gaciones 
primarias, con respecto a la determinación en 
laboratorios clínicos de Hb glicosilada y AG por diferentes 
metodologías. Se establecieron los descriptores MeSH 
en los repositorios de Pubmed, Elsevier, Scielo y Lilacs. 
As imismo,  se emplearon di ferentes términos 
complementarios que permi�eron la búsqueda 
independiente en la bibliogra�a de los ar�culos 
recuperados, con el propósito de verificar la existencia de 
ar�culos adicionales. Seguidamente, cada uno de los 
autores examinaron de manera independiente los �tulos 
y resúmenes de todos los ar�culos iden�ficados, a través 
de la estrategia de búsqueda.

Se tomaron en consideración aquellos ar�culos 
que cumplieron con los criterios de inclusión 
establecidos, los cuales fueron:

1. Ar�culos de revistas indexadas, revisados por pares.
2. Ar�culos que evidenciaran la determinación de 
hemoglobina o albúmina glicosilada.
3. Ar�culos que evidenciaran la patología renal 
subsecuente a enfermedad crónica o metabólica.
4. Ar�culos que evidenciaran la importancia de estos 
biomarcadores. 

Por otra parte, los criterios de exclusión fueron:

1. Ar�culos que no fueran concluyentes en sus 
resultados.
2. Ar�culos que no mostraran métodos diagnós�cos 
adecuados o que no contaran con un control de calidad.

Una vez realizada la selección, se esquema�zó 
mediante el flujograma propuesto en la declaración 
Prisma (17) y se describieron los resultados en una tabla 
para tal fin. No se aplicó ninguna prueba estadís�ca, ya 
que el obje�vo del presente estudio no pretendió llegar al 
análisis cuan�ta�vo. Solo se muestran los datos 
principales de los manuscritos y el aporte de cada uno.

 RESULTADOS

Se encontraron un total de 66 manuscritos, de 
acuerdo con la estrategia de búsqueda, en la cual se 
emplearon las siguientes palabras claves en los 
buscadores predeterminados, siendo considerados: 
((Glycosylated Hemoglobin) OR (Glycated Hemoglobin 
A1c) OR (Glycosylated Hemoglobin A1c) OR (Hba1c) OR 
(Hb A1) AND (Albumin, Glycated Serum) OR (Glycosyl- 
A l b u m i n )  O R  ( G l y c o a l b u m i n )  O R  ( A l b u m i n , 
Glycosylated).

Una vez aplicados los criterios de inclusión y 
exclusión, se consideró admi�r 15 estudios según la 
metodología propuesta, obteniendo los datos que 
suministraban los estudios y el �po de revista donde 
fueron publicados. La figura 2 se muestra un diagrama de 
flujo acorde con los lineamientos de la declaración 
Prisma (Preferred Repor�ng Items for Systema�c Review 
and Meta-Analysis) (24).

 Figura 2. Flujograma de selección de manuscritos 
para la revisión sistemá�ca

Fuente: [24].

 COMPARACIÓN DE HERRAMIENTAS

La monitorización de la glucosa sérica cons�tuye 

Revista Bioanálisis I Abril 2025 l 160 ejemplares

>>>

>>>

>>

>>>



13



14

un parámetro  de  importanc ia  para  preven i r 
complicaciones, mejorar la supervivencia y evitar 
complicaciones en pacientes con enfermedad renal 
diabé�ca. Se han descrito asociaciones entre la 
variabilidad glucémica y los indicadores bioquímicos 
sanguíneos, especialmente en los pacientes de 
hemodiálisis (HD) (25). Es relevante definir técnicas con 
una mayor sensibilidad y especificidad, que permitan 
monitorear al paciente renal, con el propósito de adecuar 
el tratamiento y ajuste dieté�co que corresponden a los 
pilares establecidos en el manejo clínico (26).

Diversos autores han comparado el uso de la 
HbA1c con la AG en los diferentes grados y estadios de la 
enfermedad renal y su importancia radica en que ayudan 
a es�mar el riesgo en la aparición de la ERC, 
considerando que el paciente curse con hiperglucemia 
(27, 28), como puede observarse en los resultados 
presentados en la tabla 1.

 Tabla 1. Estudios que exponen la comparación de 
los biomarcadores HbA1c y AG en los diferentes estadios 
de la ERC en la DM

Fuente: elaboración propia.

Estas herramientas pueden contribuir a es�mar 
el desenlace fatal del paciente. En un análisis prospec�vo 
de 12 915 individuos, se u�lizó la regresión de Cox para 
caracterizar las asociaciones de la AG y la HbA1c con la 
mortalidad por eventos cardiovasculares. Se encontró 
que tanto la AG y la HbA1c estaban altamente 
correlacionadas con los eventos cardiovasculares (r2 = 
0,76). En un seguimiento que se les hizo a los individuos 
por 17 años, hubo 2818 muertes, de las cuales 652 fueron 
cardiovasculares. Además, fue evidenciado que los 
adultos que ya tenían DM diagnos�cada y una AG ≥ 84 % 
tenían un mayor riesgo de mortalidad por cualquier 
causa (riesgo rela�vo [HR, según sus siglas en 
inglés]:3,96) y mortalidad cardiovascular (HR = 6,80). El 
análisis de la HbA1c mostró un comportamiento similar al 
de la AG (29).
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En estadios más avanzados de la enfermedad 
renal, los biomarcadores ayudan a establecer la 
progresión hacia el deterioro clínico en la ERC avanzada. 
En un estudio con 146 pacientes con ERC en prediálisis y 
diabé�cos, se midieron los valores de HbA1c, AG y 
glicemia. Las relaciones glucosa/HbA1c y AG/HbA1c 
fueron significa�vamente más altas en el grupo de 
pacientes con respecto al grupo control (pacientes 
diabé�cos sin ERC). En este mismo sen�do, la TFGe se 
correlacionó nega�vamente con el valor de la 
glucosa/HbA1c (r2 = -0,343, p = 0,001) y con el cociente 
AG/HbA1c (r2 = -0,499, p <0,001). Este estudio concluyó 
que, en el grupo control, la TFGe no afectó directamente 
a la HbA1c ni a la AG, mientras que en el grupo de 
pacientes sí afectó directamente (30).

Se ha demostrado que estas mediciones ayudan 
a corregir las alteraciones que ocurren en la fisiopatología 
del metabolismo del hierro y el riñón. En un grupo de 
pacientes diabé�cos con ERC que se encontraban en HD, 
se evaluó la importancia que �ene el uso de la AG 
comparando e l  va lor  de  la  g lucemia  medida 
esporádicamente (GME) y la HbA1c. Los pacientes 
mostraron un incremento del 51,5 % en el valor de la 

GME, un 31,6 % en el valor de la AG y un 17,7 % de la 
HbA1c, cuando se fue contrastado con valores en 
pacientes que estaban en hemodiálisis sin diabetes. Se 
evidenció también una correlación nega�va significa�va 
entre la AG y la albúmina sérica (r = -0,131, p = 0,002) en 
HD, mientras que la HbA1c se correlacionó de forma 
posi�va con la hemoglobina en aquellos pacientes que 
estaba recibiendo eritropoye�na (r = 0,090, p = 0,036) 
(31).

En un grupo de pacientes diabé�cos que recibían 
HD, se quería establecer la importancia de la AG como un 
marcador ú�l de la calcificación vascular periférica, en 
comparación con la HbA1c. Los análisis de regresión 
múl�ple mostraron que el �empo en la duración de la HD, 
como la cuan�ficación de la AG, se asociaron 
significa�vamente con la presencia de calcificación 
vascular periférica; en cambio, con la HbA1c se observó 
una asociación significa�va (32). En otro grupo de 
pacientes diabé�cos en HD se cuan�ficó la AG en 
comparación con la GME y la HbA1c, como indicador del 
estado de control glucémico. En pacientes diabé�cos en 
HD, las medias de PG, AG y HbA1c fueron 192,9 ± 23 
mg/dl, 278,8 ± 43 µmol/l y 5,9 + 0,5 %, siendo superiores 
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en un 43,9 %, 67,04 % y 18 %, respec�vamente, en 
comparación con pacientes en HD sin diabetes. Además, 
los niveles de HbA1c fueron significa�vamente más bajos 
que los valores simultáneos de GME y AG en estos 
pacientes, en comparación con los tres parámetros en la 
muestra que tenía diabetes sin disfunción renal. Incluso, 
se encontró una correlación nega�va significa�va entre la 
AG y la albúmina sérica (r2 = 0,21, p <0,05) en pacientes 
diabé�cos en HD, mientras que la HbA1c se correlacionó 
posi�va y nega�vamente con la hemoglobina (r2 = 0,11, p 
<0,01) y la dosis semanal de inyección de eritropoye�na 
(r2 = -0,19, P <0,01), respec�vamente. El análisis de 
regresión múl�ple demostró que la hemoglobina, 
además de PG, surgió como un factor independiente 
asociado con HbA1c en pacientes con diabetes en HD, 
mientras que PG, el índice de masa corporal y la albúmina 
fueron factores independientes asociados con AG (33).

Otro estudio examinó la diferencia de la AG y la 
HbA1c en la mortalidad a un año, donde se evaluó a 84 
282 pacientes con DM que estaban en HD de 
mantenimiento. Se halló que la mortalidad en un año fue 
más baja en los pacientes diabé�cos en HD que tenían 
niveles de AG de 15,6 % a 18,2 % y niveles de HbA1c de 
5,8 % a 6,3 %. Los HR (riesgos rela�vos) ajustados fueron 
significa�vamente mayores en pacientes con una AG ≥ 
22,9 %. Esta tendencia se aplanó en pacientes de edad 
avanzada, aquellos con hemoglobina más alta o aquellos 
con enfermedad cardiovascular previa. Se observó 
también una asociación lineal entre la AG y la mortalidad 
a un año, con la mortalidad más baja en AG, sugiriendo la 
capacidad potencial de la AG sobre la HbA1c en la 
predicción de la mortalidad (34). De igual modo, en un 
estudio que buscó relacionar la sobrevivencia de 307 
sujetos diabé�cos con los valores de la AG y la HbA1c 
séricos, se observó que las concentraciones séricas 
medias de glucosa y AG fueron significa�vamente 
mayores, mientras que la HbA1c tendía a ser menor. La 
relación entre AG y HbA1c aumentó significa�vamente 
en los pacientes en HD, en comparación con los 
controles. Al usar modelos mul�variados, el estado de 
HD afectó significa�vamente los niveles de HbA1c sin un 
efecto significa�vo sobre la AG y se concluyó que, en 
pacientes diabé�cos en HD, la HbA1c subes�ma 
significa�vamente el control glucémico, mientras que la 
AG refleja este control con mayor precisión (35).

En la nefropa�a diabé�ca (ND) se es�maron los 
valores de la HbA1c, la AG y la GME para el monitoreo 
co n� n u o  d e  g l u co s a  e n  2 5  s u j eto s  co n  N D, 
comparándolos con 25 sujetos con diabetes sin 
nefropa�a (DSN). Se encontró, que la AG tuvo una 
correlación posi�va con la glucemia en pacientes con (r2 
= 0,54, p <0,05) y sin ERC (r = 0,49, p <0,05), mientras que 
la HbA1c se halló significa�vamente más baja en 
pacientes con ERC. Por otro lado, la relación AG/HbA1c 
fue significa�vamente mayor en los pacientes diabé�cos 

con ERC (2,5 ± 0,4, p <0,05) comparado con el grupo 
general (2,2 ± 0,4, P <0,05) (36).

En el caso de pacientes en diálisis peritoneal 
(DP), se evaluó la diferencia de los marca- dores. Un 
estudio cuan�ficó la glucosa plasmá�ca posprandial y los 
niveles de HbA1c, AG y albúmina sérica durante seis 
meses. Los inves�gadores hallaron una correlación 
posi�va significa�va entre la glicemia con los niveles de 
AG, y el análisis de regresión múl�ple iden�ficó que la AG 
actúa como el único factor independiente asociado con el 
GP (glucosa postprandial) en pacientes con DP (37). Estos 
análisis concluyen que, en los pacientes que �enen ND o 
en DP, la AG es un excelente marcador para el control del 
metabolismo de la glucosa.

Otro estudio en pacientes con diabetes en DP 
estudió la asociación de la AG con la mortalidad. Se 
incluyó a 1601 pacientes con DM que estaban en DP, con 
un seguimiento de dos años. A 1282 se les midió la HbA1c 
y a 725 se les midió la AG. No se encontró una asociación 
entre los niveles de HbA1c y los HR de muerte. Por el 
contrario, los HR ajustados de muerte por todas las 
causas estuvieron asociados con un mayor porcentaje de 
AG (20,0-21,9 % [4,36 (1,10-17,0)] % y ≥ 22 % [4,10 (1,20-
14,0)]). En el grupo de la AG, fue encontrado que una AG 
≥ 20,0 % se asoció significa�vamente con una tasa de 
mortalidad más alta, en comparación con la AG de 
referencia. Determinando, que una AG ≥ 20 % parece 
estar asociada con una disminución de la supervivencia 
en pacientes diabé�cos en DP (38).

Al comparar la HbA1c y la AG en pacientes 
diabé�cos, el porcentaje de AG fue mayor en pacientes 
con HD y DP comparado con los controles, con diferencia 
estadís�ca (p <0,020). En contraste, la HbA1c fue menor 
en los pacientes con HD y DP cuando se comparó con los 
controles. Una observación importante en este estudio 
fue que la relación de la glucosa/HbA1c fue diferente 
entre pacientes en diálisis (HD y DP) y los pacientes de los 
controles (p <0,0001 HD frente a controles, p = 0,002 DP 
frente a controles), mientras que la relación glucosa/AG 
fue similar entre los grupos (p = 0,96 HD frente a 
controles, p = 0,64 PD frente a controles). Este estudio 
concluyó que la relación entre HbA1c y AG difiere en 
pacientes diabé�cos con enfermedad renal terminal que 
realizan DP o HD en comparación con aquellos sin 
nefropa�a (39).

También se observó que comparar estas 
herramientas permite predecir la mortalidad en 
pacientes diabé�cos en hemodiálisis crónica. Un estudio 
de cohorte prospec�vo mul�céntrico de 841 pacientes 
japoneses en HD crónica con diabetes, evaluó los índices 
de riesgo de la AG y la HbA1c. Después de 3,1 años de 
seguimiento, hubo 184 casos fallecidos, de los cuales 30 y 
154 resultaron de enfermedad cardiovascular 

Revista Bioanálisis I Abril 2025 l 160 ejemplares



19

ateroscleró�ca (ASCV D, según sus siglas en inglés) y no-
ASCV D, respec�vamente. El índice de riesgo para un 
aumento del 1 % en la AG fue de 1,033 (p = 0,017) para la 
mortalidad por todas las causas. Este estudio concluyó 
que la AG fue un predictor significa�vo de mortalidad 
relacionada con ASCV D en los tres modelos anteriores, 
pero no lo fue para la mortalidad no relacionada con 
ASCV D. Los niveles más altos de HbA1c solo se asociaron 
con la mortalidad relacionada con ASCV D cuando la 
HbA1c se trató como una variable dependiente del 
�empo. Se sugiere, por tanto, que la AG puede ser ú�l en 
comparación con HbA1c para predecir la mortalidad por 
todas las causas (40).

 DISCUSIÓN

La designación de la ND describe el desarrollo de 
ERC y ND. La patogénesis de este proceso generalmente 
se conceptualiza como el producto de una exposición 
prolongada a los efectos tóxicos de la hiperglucemia, 
pero es probable que este proceso sea representa�vo de 
varios procesos patogénicos comparables y compe��vos 
(por ejemplo, daño renal hipertensivo simultáneo), con el 
deterioro progresivo de la función renal y subsecuente 
ERC (42, 43). Tradicionalmente, se ha empleado la HbA1C 

como el método o marcador de laboratorio para 
monitorear el control glicémico de los pacientes con ND, 
u�lizando como un mal pronós�co resultados >7 %, Sin 
embargo, la evidencia clínica ha demostrado que este 
biomarcador no siempre es un índice ideal del control de 
la glicemia (44).

Delante de este escenario, se ha buscado 
emplear otros biomarcadores que ayuden a predecir 
mejor la progresión de las complicaciones renales, en 
este grupo de moléculas que han contribuido a revelar 
estos parámetros, se encuentran las fructosaminas, las 
cuales reflejan mejor los estados de hiperglicemia 
cuando existen trastornos con metabolismo anormal de 
la hemoglobina. La fructosamina representa todas las 
proteínas glucosiladas séricas que se han conver�do en 
cetoaminas estables, siendo una de ellas la AG. La 
fructosamina no se ve influenciada por la anemia o la 
variante de hemoglobina. Además, el recambio 
metabólico de la albúmina sérica, que representa una 
gran proporción de las proteínas séricas, es más rápido 
que el de la hemoglobina (45).

En comparación con la HbA1c, la AG �ene una 
mayor predicción en la es�mación de progresión hacia las 
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complicaciones renales, mayor tasa de mortalidad y de 
otras complicaciones como desnutrición y alteraciones 
cardiovasculares. La revisión sistemá�ca y el metaanálisis 
de Gan et al. mostró valores que indicaban que la AG fue 
superior a la HbA1c para evaluar el control de la glucosa 
en sangre en pacientes diabé�cos con ERC avanzada (46). 
De hecho, ya se había encontrado una relación 
significa�va de la AG/HbA1c con la mortalidad a tres 
años,  especia lmente por  or igen infecc ioso y 
cardiovascular, en pacientes con DM en diálisis (47).

Por su parte, otra revisión sistemá�ca evidenció 
que la AG y la HbA1c se asociaban de manera similar con 
la glucemia y que podían usarse como indicadores del 
control glucémico. La AG se asoció directamente con el 
riesgo de mortalidad en pacientes con DM some�dos a 
diálisis, mostrando una asociación posi�va con 
complicaciones microvasculares en pacientes con 
diabetes y ERC temprana. Esta revisión sistemá�ca 
concluyó que la AG puede ser un marcador alterna�vo de 
control glucémico cuando están presentes condiciones 
que afectan la HbA1c y puede ser un biomarcador 
prometedor para el manejo de pacientes con DM, con y 
sin ERC (48).

De la misma forma un metaanálisis que incluyó a 
25 932 pacientes en HD encontró que los niveles más 
altos de AG se asociaron con el riesgo de mortalidad por 
todas las causas en pacientes en diálisis con DM, 
independientemente del �po de diálisis, mientras que los 
niveles más altos de GA no se asociaron con la mortalidad 
o con eventos cardiovasculares (mortales y no mortales) 
en pacientes HD con DM. En este sen�do, este estudio 
sugiere que la AG sérica predice el riesgo de mortalidad 
por todas las causas en pacientes con DM en diálisis, sin 
embargo, no se alcanzó una significancia estadís�ca 
debido al tamaño muestral (49).

Al igual que la HbA1c, los niveles de AG también 
podrían están influenciados por factores asociados con el 
recambio de albúmina y podrían no predecir 
adecuadamente el control glucémico en pacientes con 
etapas tempranas de ERC sin diálisis. De hecho, se ha 
demostrado que los individuos con ERC, �picamente con 
albuminuria manifiesta, �enen valores de AG que son 
más bajos en relación con los niveles de FPG, debido al 
aumento del metabolismo de la albúmina (50). Si bien, 
los niveles de AG no se ven afectados por condiciones 
como anemia, ERC, embarazo o por variantes de la 
h e m o g l o b i n a ,  p u e d e n  e n c o n t r a r s e  n i v e l e s 
anormalmente bajos en algunas condiciones como el 
hiper�roidismo o el síndrome nefró�co, mientras que en 
la cirrosis hepá�ca pueden producirse niveles altos de AG 
e hipo�roidismo. También en pacientes obesos o con 
hiperuricemia y fumadores, los niveles de AG deben 
compararse y corroborarse previamente con los niveles 
de glucosa plasmá�ca (51).

Diferentes autores han descrito que el uso de 
biomarcadores en la DM es sin duda un tema de interés y 
existe una necesidad apremiante de biomarcadores 
válidos. Es bien sabido que, en términos de riesgo 
cardiovascular, la glucosa en sangre posprandial puede 
ser un factor de riesgo mayor que la glucosa en ayunas. 
Dado que la albúmina es muy sensible a la glicación, la AG 
está cobrando las posibilidades de ser un indicador válido 
de las fluctuaciones de la glucemia posprandial, 
permi�endo iden�ficar cambios que no son fácilmente 
detectables con la monitorización puntual de la glucemia, 
a menos de que se realice de forma con�nua, o con la 
HbA1c, que es menos sensible a la glicación generada por 
picos glucémicos repen�nos y de corta duración (52).

Así, para aprovechar las ventajas del uso de la AG 
sobre la HbA1c en el manejo clínico de pacientes 
diabé�cos con ERC, se deben establecer directrices para 
el uso de la AG en la monitorización de la glucosa, crear 
rangos óp�mos de la AG en diferentes poblaciones 
étnicas, las correspondientes concentraciones promedio 
de glucosa, la estandarización de ensayos, el desempeño 
en la predicción del riesgo de complicaciones y el análisis 
de costo-beneficio; sin embargo, no se deses�ma que en 
los estudios intervencionistas se podría u�lizar la AG 
como diana terapéu�ca o marcador para mejorar el 
pronós�co en pacientes con ERC, con o sin diabetes (53). 
En virtud de los datos obtenidos y resaltando las ventajas 
que dejan de manifiesta la importancia clínica de estos 
marcadores, se concluye que la HbA1c con�núa siendo el 
biomarcador de mayor uso, sin embargo, es necesario 
promover el uso de la AG como una nueva herramienta 
de u�lidad en el manejo, el seguimiento y la prevención 
de complicaciones en los pacientes diabé�cos 
nefrópatas.
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 Este artículo ofrece una revisión sistemática sobre los métodos diagnósticos de la 
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 RESUMEN

La encefalopa�a hepá�ca consiste en la 
disfunción o deterioro cerebral, consecuente a 
afecciones como insuficiencia hepá�ca e hipertensión 
portal, en el ámbito médico es catalogada como una 

grave complicación clínica asociada al daño hepá�co 
severo. Se llevó a cabo un estudio cualita�vo de revisión 
sistemá�ca aplicando la declaración PRISMA 2020, en 
donde se u�lizó los documentos disponibles en las 
diferentes bases de datos y con la aplicación de los 
operadores booleanos para su búsqueda. De los 
documentos seleccionados se pudieron obtener 840 
referencias de información en una primera búsqueda en 
las bases de datos y 8 registros de datos. Finalmente, para 
la inves�gación se consiguió un total de 16 fuentes 
bibliográficas. La encefalopa�a hepá�ca se compone de 
un síndrome neuro-psiquiátrico que incluye deterioro 
p s i c o m o t o r  y / o  s e n s i � v o ,  d e s o r i e n t a c i ó n , 
incoordinación, alteración de la memoria, confusión, 
somnolencia, estupor y coma, existen diversas 
herramientas para el diagnós�co desde el primer nivel de 
atención, una de las principales es la anamnesis y la 
exploración �sica del paciente donde se espera encontrar 
hallazgos cogni�vos y neuromusculares relacionados a la 
enfermedad hepá�ca grave, entre los estudios 
complementarios se emplea principalmente exámenes 
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de laboratorio, Criterios de West Haven, prueba 
psicométrica, prueba neurofisiológica y estudios de 
neuroimagen como resonancia magné�ca.
Palabras clave: Encefalopa�a hepá�ca, signos y 
síntomas, diagnós�co.

 INTRODUCCIÓN

La encefalopa�a hepá�ca (EH) se define como 
una disfunción cerebral consecuente a insuficiencia 
hepá�ca e hipertensión portal, (1) se desencadena por 
diversos factores como elevación de amoníaco, uso de 
benzodiacepinas, citoquinas proinflamatorias e 
hiponatremia (2) y se asocia principalmente a cirrosis 
hepá�ca, enfermedad hepá�ca alcohólica, hígado 
metabólico, hepa��s vírica y colangi�s biliar primaria. 
(3,4)

La fisiopatología de la EH se ha relacionado con 
una compleja combinación de diversos mecanismos 
fi s i o p ato l ó g i co s ,  e l  p r i n c i p a l  co n s i s te  e n  l a 
hiperamonemia, que desencadena una alteración en la 
permeabilidad de la barrera hematoencefálica, (5) se 
acompaña de otros procesos como la inflamación 
sistémica, estrés oxida�vo, neurotoxinas y deterioro del 
metabolismo energé�co del cerebro. (6)

La EH se considera un síndrome metabólico 
caracterizado por síntomas neurológicos y neuro- 
psiquiátricos transitorios y reversibles (7) que incluyen 
alteraciones de la función psicomotora, neurocogni�va y 
motora fina. (8) El estadio temprano o mínimo se 
caracteriza por alteraciones en el patrón sueño-vigilia, el 
estadio intermedio o encubierto cursa con cuadros de 
confusión, letargo y cambios de personalidad y el estadio 
avanzado o manifiesto puede conducir a coma hepá�co e 
incluso muerte. (9) En la actualidad, la evolución clínica 
de la EH comprende un factor indispensable para el 
diagnós�co y terapéu�ca de la enfermedad, (10) por lo 
que, un correcto abordaje clínico es especialmente 
importante para su manejo en la Atención Primaria de 
Salud (APS).

Sin embargo, a pesar de ser una complicación 
frecuente de la enfermedad hepá�ca aguda y grave suele 
ser infra-diagnos�cada debido a sus síntomas 
inespecíficos y comorbilidades, (11) por lo cual, las guías 
clínicas han establecido dis�ntos métodos diagnós�cos 
dependiendo del estadio clínico de la EH, para la EH 
mínima y encubierta se recomiendan pruebas 
psicométricas y evaluación electrofisiológica, mientras 
que para la EH manifiesta se sugiere examen �sico 
exhaus�vo y criterios de West Haven para valorar la 
disfunción neurológica. (12)

La presente revisión sistemá�ca �ene como 
obje�vo general establecer recomendaciones de 

métodos diagnós�cos que puedan ser implementados de 
manera eficiente por el personal de salud en el primer 
nivel de atención en La�noamérica, considerando que los 
sistemas de salud de la región presentan similitudes 
históricas, económicas y sociales que permiten emi�r 
recomendaciones generales para toda la zona geográfica. 
Para lo cual, se realiza una revisión exhaus�va de 
literatura cien�fica y guías prác�cas clínicas actualizadas 
para evaluar la efec�vidad de los métodos diagnós�cos 
actuales en base a factores como relación costo- 
beneficio, fac�bilidad, aplicabilidad y accesibilidad 
determinando cuáles son los más eficientes y efec�vos 
para establecer un correcto diagnós�co y asegurar un 
rápido abordaje en el contexto socioeconómico de la 
región.

Las manifestaciones clínicas de la encefalopa�a 
hepá�ca engloban un conjunto de anomalías neuro-
psiquiátricas. Inicialmente se presenta como numerosos 
defectos neurofisiológicos que están presentes, aunque 
el paciente se encuentre en un estado mental y 
neurológico normal al momento de la exploración �sica. 
(3,5,13) La EH �ene un impacto potencialmente 
devastador en la calidad de vida del paciente y de los 
familiares que están a su cargo. (14)

Se presentan un conjunto de manifestaciones 
neurológicas y psiquiátricas inespecíficas. Puede haber 
una alteración en el ciclo sueño-vigilia (presenta 
somnolencia durante el día y dificultad para dormir por la 
noche), cambios su�les en la personalidad (irritabilidad, 
depresión, apa�a, ansiedad, euforia), trastornos 
cogni�vos con disminución de la memoria (inatención, 
desorientación temporal y espacial), temblores distales, 
descoordinación, confusión, agitación y dificultad para 
hablar. (15) Es común que los pacientes no sean quienes 
reporten estos síntomas, sin embargo, son los familiares 
o amigos cercanos los que pueden notarlos y 
mencionarlos durante la exploración. (16)

La intensidad con la que se presentan las 
manifestaciones clínicas es muy variable. Podemos 
encontrar pacientes donde los síntomas de disfunción 
cerebral no están presentes, hasta pacientes donde su 
clínica se basa principalmente en manifestaciones 
neurológicas. (5,17) En los pacientes que aparentemente 
no presentan síntomas, se les puede aplicar test 
especializados que están diseñados para iden�ficar los 
cambios mentales su�les. Son pruebas neuropsicológicas 
y psicométricas aplicadas con lápiz y papel o en 
computadora. (16)

Al momento de la exploración �sica, en cuanto a los 
hallazgos psiquiátricos del paciente podemos encontrar 
desde una leve a una grave falta de conciencia, 
inatención, errores en cálculos simples, somnolencia, 
desorientación severa, comportamiento extraño y 
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amnesia.

  Por su parte los hallazgos neuromusculares 
pueden incluir hipertonía, hiperreflexia, signo de 
Babinski posi�vo, rigidez muscular, bradicinesia, 
dificultad para hablar, discinesia y asterixis. (18)

A lo largo de la  enfermedad se puede 
eventualmente producir un coma. En el caso del coma, se 
pueden presentar posturas de descerebración, 
decor�cación, reflejo oculocefálico y falta de respuesta a 
es�mulos nocivos. (15) Un signo no específico de la EH 
pero que cuando está presente puede indicar una fase 
avanzada del trastorno es la asterixis. Se trata de una falla 
en el funcionamiento de los músculos de las manos que 
originan un “aleteo”. (16,19)

La EH se puede categorizar basado en cuatro 
aspectos: la enfermedad subyacente, la severidad de las 
manifestaciones, el curso del �empo, y si hay factores 
precipitantes presentes. (16)

a) Enfermedad subyacente (3,16,17)

Tipo A: Cuando está asociada a una falla hepá�ca aguda.

 Cuando la encefalopa�a es secundaria a una falla 
hepá�ca aguda se pueden presentar manifestaciones 
como anorexia, pérdida de peso, dolores musculares, 
prurito, náuseas, ictericia, aumento del perímetro 
abdominal por asci�s, hematemesis o melena y edema 
cerebral. (20) La encefalopa�a se puede presentar en las 
primeras 12 semanas desde el inicio de la ictericia. 
Cuando es de inicio precoz, va a predominar el edema 
cerebral y la hipertensión intracraneal secundaria. 
Cuando es de inicio tardío, es menos predominante el 
edema cerebral, sin embargo, se puede presentar una 
insuficiencia hepá�ca crí�ca. (17)

Tipo B: Cuando está asociada a una derivación 
portosistémica.

Cuando los pacientes con cirrosis se realizan una 
intervención de derivación portosistémica debido a 
complicaciones por hipertensión portal, son vulnerables 
a desarrollar encefalopa�a hepá�ca. A pesar de una 
selección muy cuidadosa de los pacientes anterior a la 
intervención se sigue produciendo la encefalopa�a. (21)

Tipo C: Cuando está asociada a cirrosis.
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La encefalopa�a hepá�ca �po C es secundaria a 
cirrosis, es la que ocurre más comúnmente, y es frecuente 
que en estos pacientes se muestran signos de falla 
hepá�ca como ictericia, eritema en la palma de las 
manos, angioma en araña, asci�s, venas varicosas que 
irradian del  ombl igo,  petequias  y  equimosis , 
ginecomas�a, acropaquia, esplenomegalia y atrofia 
tes�cular. (16,21,22) Afecta aproximadamente al 20% de 
pacientes con cirrosis. (14)

b) Severidad de las manifestaciones clínicas

En cuanto al grado de severidad, los pacientes 
pueden ser clasificados por los criterios de West Haven, 
que van del grado 0 al grado 4.

En el grado 0, hay resultados anormales en las 
pruebas psicométricas y neuropsicológicas sin presencia 
de manifestaciones clínicas. En el grado 1, se presentan 
cambios en la conducta del paciente, con una confusión o 
mala pronunciación de palabras y alteraciones en el ciclo 
de sueño-vigilia. El grado 2 está definido por un 
agravamiento de la confusión y letargo. El grado 3 es un 
empeoramiento del grado 2 con estupor, habla 
incoherente y somnolencia. Finalmente, los pacientes 
son considerados de grado 4 cuando están en un estado 
de no respuesta o coma. (16,23,24)

c) Curso del �empo

El curso del �empo de la encefalopa�a hepá�ca 
se puede clasificar en episódico, recurrente y persistente. 
La encefalopa�a episódica suele ser de inicio agudo y su 
recuperación sin secuelas.

La encefalopa�a recurrente es aquella en la que 
hay dos o más episodios de encefalopa�a hepá�ca 
episódica en un año. En el intervalo de �empo entre las 
crisis el paciente puede no presentar ningún signo de 
disfunción cogni�va. Finalmente, la encefalopa�a 
persistente es en la cual las manifestaciones no cesan a 
pesar de un tratamiento correcto, por lo que las 
alteraciones conductuales se intercalan con episodios de 
encefalopa�a hepá�ca manifiesta. (16,24)

d) Presencia de factores precipitantes

Se puede presentar espontáneamente, sin 
embargo, usualmente es debido a un factor precipitante 
como una infección (infección de vías urinarias, 
neumonía, peritoni�s, entre otras), medicamentos que 
deprimen el sistema nervioso central, hemorragia 
diges�va, dieta alta en proteína, disionías (hipocalcemia, 
hiponatremia, hipopotasemia), alcalosis, hipovolemia, 
deterioro de la función hepá�ca, entre otros. 
(13,16,23,24)

 METODOLOGÍA

Se realizó un estudio cualita�vo de revisión 
sistemá�ca aplicando la declaración PRISMA 2020, en 
donde se u�lizó los documentos disponibles en las 
diferentes bases de datos y con operadores booleanos 
para su búsqueda. Figura 1.

 Figura 1: Diagrama de flujo PRISMA

La revisión sistemá�ca se realizó en las bases de 
datos de Scopus, Google académico, Scielo y PubMed 
mediante la aplicación de términos MeSH y operadores 
booleanos que fueron: (Hepa�c encephalopathy) AND 
(diagnosis) AND (methods) OR (test).

Entre los criterios de inclusión para la revisión 
fueron ar�culos publicados en los úl�mos 10 años, desde 
2013 hasta 2023, en los idiomas español e inglés. Los 
criterios de exclusión fueron los que corresponden a 
ar�culos de periódicos, duplicados y publicaciones no 
disponibles.

Mediante la aplicación de estrategias de 
búsqueda se pudieron obtener 15.997 referencias de 
información en una primera búsqueda en las bases de 
datos. Posteriormente a un análisis superficial de la 
información se procedió a eliminar 4.824 referencias por 
diversas razones, luego se eliminaron 11.123 referencias 
que no contaban con los criterios de inclusión para 
par�cipar en la revisión sistemá�ca. Se consideraron 50 
ar�culos para ser examinados a profundidad, donde, se 
eliminaron 32 por diversas razones, finalmente, para la 
inves�gación se consideraron un total de 18 fuentes 
bibliográficas. Tabla 1.
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 Tabla 1: Estra�ficación de los ar�culos y libros 
incluidos en la revisión 

 RESULTADOS

a) Métodos diagnós�cos

En la encefalopa�a hepá�ca hay diversas 
herramientas en las que nos podemos basar para el 
diagnós�co desde el primer nivel de atención. (25, 26)

Una de las primeras herramientas es la 
anamnesis y la exploración �sica del paciente donde se 
espera encontrar hallazgos cogni�vos y neuromusculares 
relacionados a la enfermedad hepá�ca grave, además, 
tomando en cuenta los factores que predisponen a 
incrementar el padecimiento de dicha enfermedad, al 
igual que ir excluyendo otras causas probables. (25, 26)

b) Laboratorio

Se debe evaluar a cualquier paciente con los 
siguientes estudios de laboratorio para realizar 
diagnós�co diferencial: glucosa, electrolitos, biometría 
hemá�ca, colesterol, triglicéridos, perfil hepá�co, crasis 
(�empo protrombina, INR), hepatograma (alanina 
aminotransferasa, aspartatotransferasa, bilirrubinas, 
fosfatasa alcalina, gamma-glutamiltranspep�dasa), 
pruebas de función �roidea, pruebas de función renal. 
(25)

  El nivel de amonio sérico; niveles elevados son 
una caracterís�ca la encefalopa�a hepá�ca en paciente 
con estado mental alterado en grado 3 y 4 de WHC ya que 
superarían tres veces el límite superior normal; pero no 
es específicos y necesario para el diagnós�co. (1, 15, 27) 
Se debe agregar estudios de toxicología y medición de las 
concentraciones de fármacos en suero. (1)

c) Criterios de West Haven (WHC)

Permite evaluar la severidad y clasificar en cinco 
grados la encefalopa�a hepá�ca dependiendo del estado 
de conciencia, intelectual, personal y comportamiento. 
(26, 28) A los médicos en la consulta les permite ir 
orientándose en el manejo, es decir, porque si el paciente 
se encuentra un grado 3 o 4 en los criterios de West Haven 
debemos actuar de inmediato por lo que es necesario 
derivarlo a urgencias para protección de las vías 
respiratorias y considerarse la intubación endotraqueal. 
Además, puede complementarse por medio de la Escala 
de Glasgow ya que de igual manera nos permite la toma 
de decisiones terapéu�cas. (15) Tabla 2. 

 Tabla 2: Grados de severidad de la Encefalopa�a 
Hepá�ca. (15)

d) Prueba Psicométrica

La prueba psicométrica en la EH es considerada 
el estándar de oro, por lo tanto, se cuenta con el score 
psicométrico para encefalopa�a hepá�ca (PHES) que se 
realiza por medio de un papel y lápiz que consiste en los 
siguientes 5 test (tabla 3) que evalúa los cogni�vo, 
psicomotor y coordinación visomotora, su duración es 
aproximadamente de 15 minutos. Esta prueba presenta 
una sensibilidad del 96% y especificidad del 100%. (25, 
27, 29) Si se ob�ene menos de 4 puntos es suges�vo de 
Encefalopa�a hepá�ca. (25, 29)

 Tabla 3: Test u�lizado para el diagnós�co de 
Encefalopa�a Hepá�ca. (25, 27, 29)
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e) Prueba Neurofisiológico

Frecuencia de parpadeo crí�ca (CFF) es una 
prueba donde el paciente debe presionar un botón de 
forma rápida cuando la luz fundida cambia a la luz 
oscilante teniendo una frecuencia decreciente de 60 Hz. 
Primero se �ene que realizar un entrenamiento, 
posteriormente a esto la prueba se �ene que repe�r 8 
veces. Su valor de corta es de 39 Hz y �ene una duración 
aproximadamente de 10 minutos. (25, 26)

La CFF nos permite iden�ficar la gravedad del 
déficit neurológico y el desarrollo que podría tener el 
paciente, por lo tanto, valorar la evolución del �empo. 
(26)

 Figura 2: Representación gráfica del Score 
psicométrico para encefalopa�a hepá�ca, realizada en 
papel y lápiz (elaboración propia).

f) Neuroimagen – Resonancia Magné�ca (RM)

Las neuroimágenes son ú�les para el diagnós�co 
de las posibles causas de la encefalopa�a hepá�ca por la 
presencia de lesiones estructurales coexistentes del 
cerebro. Pero ninguno de los estudios de imagen arroja 
resultados específicos para la EH. (25)

La RM es la mejor prueba y método donde se 
pueden obtener imágenes más específicas sobre los 
cambios estructurales y funcionales. Principalmente las 
imágenes cerebrales ayudan a determinar y observar si 
hay signos de otros problemas neurológicos que nos 
puede estar causando la encefalopa�a hepá�ca o en 
algunos casos podemos ver si el paciente está teniendo 
una respuesta buena o inadecuada con el tratamiento. 
(25, 30)
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En la RM en T1 en la encefalopa�a hepá�ca 
aguda suele presentar hallazgos de hipointensidad leve a 
diferencia de T2 que se presentan hallazgos de 
hiperintensidad difusa cor�cal. Mientras en la 
encefalopa�a hepá�ca crónica en T1 se encuentra 
hiperintensidad de los núcleos basales debido a la 
deposición excesiva de manganeso, además, se puede 
evidenciar bajo grado de edema cerebral. (1, 25, 30)

g) Métodos diagnós�cos específicos

Encefalopa�a mínima: La encefalopa�a hepá�ca 
mínima (EHM) con�núa siendo infra- diagnos�cada en la 
prác�ca clínica debido a la limitada evidencia cien�fica, 
falta de guías clínicas y métodos diagnós�cos 
recomendados, sin embargo, se han sugerido varios 
grupos de pruebas diagnós�cas: psicométricas, 
neurofisiológicas, de neuroimagen y de laboratorio. 
Actualmente la Sociedad Americana de Enfermedades 
Hepá�cas (AASLD) recomienda realizar al menos dos 
pruebas diagnós�cas dis�ntas. (31) Como principales 
pruebas diagnós�cas se han propuesto la frecuencia 
crí�ca de parpadeo (FCP), el movimiento ocular de 
persecución suave y el uso de potenciales evocados 
cogni�vos.  También se han sugerido pruebas 
psicométricas como prueba de exploración y prueba de 
control inhibitorio (PCI) (32) y otros marcadores de 
disfunción cerebral como el análisis espectral de 
electroencefalogra�a (EEG) y el análisis cuan�ta�vo del 
EEG del sueño. Finalmente, se ha propuesto la u�lización 
de neuroimágenes como RM para evaluar anomalías 
difusas en la ac�vidad cerebral intrínseca. (33)

Sin embargo, en la APS la aplicación de pruebas 
sensibles y específicas se dificulta debido a limitado 
personal capacitado, herramientas diagnós�cas e 
insumos médicos, por lo que, se recomienda aplicar el 
Score psicométrico para encefalopa�a hepá�ca (PHES) 
como una herramienta accesible para detectar y 
cuan�ficar la EHM, también se ha recomendado la FCP 
como una prueba fácil en la APS, sin embargo, ha 
presentado una baja sensibilidad para el diagnós�co de 
EHM. (34)

EH encubierta: La encefalopa�a hepá�ca 
encubierta (EHE) refiere a un diagnós�co complicado en 
la prác�ca clínica debido a que carece de signos 
caracterís�cos en la exploración �sica, lo más relevante 
es la presencia de alteraciones cogni�vas. (35) Por lo que, 
se han propuesto diversas herramientas diagnós�cas 
como el FCP, pruebas neurofisiológicas y test neuro 
psicométricos donde se evidencian anomalías en las 
áreas de atención, funciones ejecu�vas, coordinación 
viso espacial y velocidad psicomotora/�empos de 
reacción. (35,36)

Los principales test recomendados para la APS 

en base a la disponibilidad, el coste y la experiencia son 
PHES, PCI, Test de denominación de animales y Stroop 
EncephalApp Test (37) que es una prueba rela�vamente 
nueva de alta sensibilidad, pero baja especificidad para 
iden�ficar a pacientes con EHE. Un estudio realizado por 
Zeng et al. determinó que el EncephalApp Stroop Test 
posee una precisión del 87% en menor �empo que la 
PHES estándar, (38) por lo que, se considera una prueba 
adecuada para su aplicación en la APS.

EH manifiesta: La encefalopa�a hepá�ca 
manifiesta (EHM) presenta una clínica caracterís�ca con 
cambios de personalidad, alteraciones del nivel de 
conciencia, desorientación progresiva en �empo y 
espacio, somnolencia, estupor y, finalmente, coma (39) 
en pacientes con antecedentes de disfunción hepá�ca 
posterior a exclusión de causas neurológicas o 
metabólicas de encefalopa�a mediante pruebas de 
laboratorio como INR, albúmina sérica, electrolitos o 
p r u e b a s  d e  i m a g e n  i n c l u y e n d o  t o m o g r a � a 
computarizada (TC), RM, EEG, entre otras. (40)

Por lo que, si ya se han descartado causas 
alternas el diagnós�co es clínico y no requiere pruebas 
específicas. Sin embargo, si se requieren pruebas para 
determinar su gravedad y abordaje terapéu�co, para lo 
cual, se u�lizan los criterios de West-Haven (WHC) dónde 
se clasifica entre estadio 2 a 4 dependiendo de los 
hallazgos clínicos. (35) Recientemente se ha propuesto 
una nueva escala para detectar y cuan�ficar la EHM en 
pacientes cirró�cos en coma, la puntuación Full Outline 
of UnResponsiveness (FOUR) que evalúa respuestas 
oculares y motoras, reflejos del tronco encefálico y 
patrones respiratorios, se recomienda su aplicación en la 
APS especialmente para personal no familiarizado con 
los WHC. (41)

 DISCUSIÓN

La revisión sistemá�ca presentada en este 
estudio ofrece una comprensión profunda de los 
métodos diagnós�cos para la EH.

Al sinte�zar evidencia de diversas fuentes, se 
proporciona una base sólida para futuras inves�gaciones 
sobre la fisiopatología y manifestaciones clínicas de la EH. 
Este enfoque teórico refuerza la idea de que la EH es una 
complicación neuro-psiquiátrica compleja y mul�facé�ca 
asociada a enfermedades hepá�cas graves.

La clasificación de la EH en sub�pos y la 
u�lización de criterios diagnós�cos como los Criterios de 
West Haven validan modelos teóricos existentes y 
destacan la importancia de una evaluación clínica 
detallada. Esto respalda la teoría de que la EH puede 
manifestarse de manera diversa, requiriendo un enfoque 
diagnós�co mul�facé�co y adapta�vo.
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Al aplicar la declaración PRISMA 2020, este 
estudio refuerza la metodología de revisiones 
sistemá�cas como herramienta esencial en la medicina 
basada en evidencias. La evidencia recopilada y analizada 
proporciona una guía clara sobre qué métodos 
diagnós�cos son más eficaces, informando así futuras 
guías clínicas y protocolos de tratamiento.

Este estudio no solo enriquece el conocimiento 
teórico sobre la encefalopa�a hepá�ca, sino que también 
ofrece soluciones prác�cas y aplicables para mejorar su 
diagnós�co y manejo en la atención primaria de salud, 
adaptándose a las necesidades específicas de la región 
la�noamericana.

 ALCANCE

Este estudio cualita�vo de revisión sistemá�ca 
nos permite dilucidar la importancia del proceso 
diagnós�co de la encefalopa�a hepá�ca, desde la 
anamnesis y exploración �sica hasta los diferentes 
exámenes complementarios ya mencionados, el aporte 
de este estudio es fundamental para orientar y mejorar 
futuras inves�gaciones ayudando a encontrar áreas 
crí�cas, brechas en el conocimiento, fomentar hipótesis, 
diseñar nuevos estudios de rigurosidad y orientar el 
diseño de nuevas herramientas diagnós�cas. Tener 
resultados sobre la eficacia y eficiencia de los diversos 
métodos  d iagnós�cos ,  permite  a  las  futuras 
inves�gaciones iden�ficar cuáles son los más precisos, 
menos costosos y más aptos de implementar, así mismo 
op�mizar los métodos diagnós�cos basados en la 
evidencia cien�fica.

 CONCLUSIONES

La EH representa un reto diagnós�co al ser un 
proceso complejo que requiere la integración e 
interpretación de manifestaciones clínicas inespecíficas y 
diversas, que pueden abarcar desde anomalías neuro-
psiquiátricas hasta alteraciones neuromusculares; 
además de ello, es importante el uso de pruebas 
diagnós�cas que proporcionan una herramienta ú�l para 
la búsqueda exhaus�va de diagnós�cos diferenciales, 
dada la posible superposición con otras enfermedades 
neurológicas y para la confirmación de las enfermedades 
subyacentes. Se dispone de varias herramientas como las 
pruebas de laboratorio, aplicación de los criterios de 
West Haven (WHC) que permiten una clasificación 
obje�va en diferentes grados, la prueba psicométrica que 
es el gold standard, la prueba neurofisiológica que 
permite iden�ficar la gravedad del déficit neurológico, los 
estudios de gabinete y la RM.

Aun así, es crucial reconocer las limitaciones que 
cada método presenta, la necesidad de un enfoque 
integral y mul�disciplinario para op�mizar resultados.

Al llevar a cabo la inves�gación se pudieron 
iden�ficar algunas limitaciones:

 Considerar más de 2 idiomas.
 Analizar y considerar revistas de La�noamérica aunque 
no estén indexadas.
 Los resultados de algunos estudios son influenciados por 
el �empo en el que se realizó o en los libros no hay una 
actualización de la información.
 Fidelidad y veracidad de los datos.
 Es una inves�gación de revisión sistémica por lo que se 
basa en recopilar información de documentos ya 
existentes.
 Sesgos de información.
 Sesgos de publicación.
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 El uso de plasma rico en plaquetas en el tratamiento del dolor de hombro no 

traumático representa una alternativa prometedora, mostrando efectos positivos en la 

reducción del dolor y mejora de la función articular.
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 RESUMEN

Introducción: El dolor de hombro es la tercera 
presentación musculoesquelé�ca más común en 

atención primaria. Se asocia a la discapacidad funcional, 
trastornos psicológicos y deterioro en la calidad de vida. 
Obje�vo: Evaluar la efec�vidad del plasma rico en 
plaquetas en el tratamiento de los pacientes con hombro 
doloroso no traumá�co.

Métodos: Estudio experimental en pacientes con 
dolor crónico músculo-esquelé�co en hombro. El 
universo se cons�tuyó por 197 pacientes y la muestra 
aleatoria simple por 154. Se cons�tuyeron 2 grupos de 77 
pacientes: el grupo experimental que se infiltró plasma 
rico en plaquetas y un grupo control que se infiltró 
acetónido de triamcinolona. Las variables controladas 
fueron: diagnós�co, dolor y capacidad funcional a los 30 
días, 3 meses, 6 meses y 12 meses, según American 
Shoulder and Elbow Surgeons.

Resultados: La mayor parte de los pacientes se 
correspondieron a bursi�s subacromial,  grupo 
experimental 48,0 %, grupo control 53,2 %. La evaluación, 
tanto en el grupo control como en el experimental, 
mejoró a par�r del primer mes de forma progresiva. La 
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prueba estadís�ca de Friedman rechazó la hipótesis nula 
en todas las evaluaciones realizadas (p= 0,000), es decir, 
los tratamientos mejoran el dolor y capacidad funcional 
en los grupos.

Conclusiones: La efec�vidad del plasma rico en 
plaquetas y el acetónido de triamcinolona en el 
tratamiento del hombro doloroso no traumá�co resultan 
similares, con mejora en el dolor y función ar�cular.
Palabras clave: clínicas de dolor; dolor crónico; dolor de 
hombro; inves�gación sobre la eficacia compara�va; 
plasma rico en plaquetas.

 INTRODUCCIÓN

El hombro es la zona anatómica de unión entre la 
extremidad superior y el tronco, cons�tuido por 3 
ar�culaciones: esternoclavicular, acromioclavicular y 
glenohumeral, las cuales trabajan a ritmo sincrónico y 
permiten gran movilidad. Esta complejidad determina 
una frecuencia elevada de lesiones traumá�cas y no 
traumá�cas en esta zona anatómica. (1)

El dolor de hombro es la tercera presentación 
musculoesquelé�ca más común en atención primaria, 
después del dolor lumbar y el dolor de rodilla. Se asocia a 
discapacidad funcional, trastornos psicológicos y 
deterioro en la calidad de vida. Uno de los elementos que 
más afecta su estudio es la heterogeneidad en su 
definición. (2)

En un metaanálisis, Damani A y otros (3) 
concluyen que el tratamiento conservador es la primera 
línea de atención sanitaria al paciente con síndrome de 
hombro doloroso atraumá�co. Teniendo en cuenta 
factores como: edad, mano dominante, ocupación, 
antecedentes de trauma, de enfermedades crónicas, 
historia social y niveles de ac�vidad �sica.

El diagnós�co, tratamiento y rehabilitación del 
paciente se basa en el método clínico y ultrasonográfico, 
centrado en las caracterís�cas del dolor, los trastornos 
del sueño asociados al dolor, el impacto en las ac�vidades 
diarias y la irradiación, además de la evaluación ar�cular 
de la rigidez, inestabilidad, debilidad musculo-
esquelé�ca, infección y dislocaciones persistentes. (3)
 

Por otro lado, Vinod E y otros (4) evidencian que 
los condrocitos como células presentes en el car�lago 
ar�cular son responsables de la síntesis y mantenimiento 
de la matriz extracelular. Esto incluye en la producción de 
colágeno �po II y proteoglicanos, que son esenciales para 
la integridad estructural y funcional del car�lago. Los 
c o n d r o c i t o s  s o n  e s � m u l a d o s  p o r  c i t o c i n a s 
proinflamatorias IL-1β y factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α), con respuesta inflamatoria local. Esta 
inflamación contribuye a la liberación de mediadores que 

sensibilizan las terminaciones nerviosas, así incrementan 
la percepción del dolor.

La ac�vación de los condrocitos por estas 
citocinas también resulta en un aumento en la 
producción de metaloproteinasas (MMP), que degradan 
el car�lago, exacerban el daño ar�cular y, por ende, el 
dolor. Los condrocitos son actores clave en la 
fisiopatología del dolor osteomioar�cular. Su respuesta a 
factores inflamatorios y mecánicos no solo afecta la 
integridad del car�lago, sino que también contribuye a la 
percepción del dolor a través de múl�ples mecanismos. 
La comprensión de estos procesos es esencial en el 
desarrollo de estrategias terapéu�cas efec�vas como la 
que se propone en esta inves�gación basada en la 
infiltración de plasma rico en plaquetas (PRP).

S o l e r- Pé rez  M A  y  o t ro s  ( 5 )  a p l i ca ro n 
infiltraciones a los pacientes con hombro doloroso en la 
atención primaria de salud con op�mización de los 
recursos y capacidad resolu�va, aunque se constatan 
poca evidencia que avala la eficacia de la infiltración 
intraar�cular y periar�cular de cor�costeroides en el 
tratamiento de la enfermedad del manguito rotador. En la 
inves�gación citada se refleja buena respuesta en el 70 % 
de los pacientes a las 24 semanas, con disminución del 
dolor y mejora funcional.

Sin embargo, en un estudio realizado en ratas en 
el 2015, Chandrasekaran S y otros (6) demostraron que 
una sola dosis de cor�costeroides debilitó los tendones 
del manguito rotador a la semana, tanto los tendones 
intactos como lesionados. Este efecto fue transitorio, 
porque las propiedades biomecánicas de los grupos 
expuestos a esteroides volvieron a los niveles del control 
a las 3 semanas, por lo tanto, el daño depende de la dosis 
y frecuencia del tratamiento.

El uso del PRP comenzó en la década de 1980, 
fundamentado en el descubrimiento cien�fico de la 
liberación de moléculas bioac�vas presentes en las 
plaquetas esenciales para la regeneración de tejidos 
blandos y huesos. (7) En 1999, Anitua E (8) describe el 
método ambulatorio para la obtención de PRP, lo que 
facilita su aplicación en diversas especialidades médicas y 
consolida el tratamiento. García P y otros (9) demuestra 
con la aplicación del PRP la mejora de la funcionabilidad 
ar�cular en pacientes con afecciones de tendones del 
manguito rotador, el tendón del bíceps, el labrum, el 
car�lago ar�cular glenohumeral, la ar�culación 
a c r o m i o c l a v i c u l a r,  l o s  h u e s o s ,  l a  c á p s u l a 
ar�cular/sinovial y los nervios: supraescapular y axilar. 
Sin efectos secundarios adversos significa�vos, por lo 
tanto, se refuerza como opción terapéu�ca basada en los 
factores de crecimiento esenciales para la regeneración 
celular y la mejora del microambiente en lesiones 

Revista Bioanálisis I Abril 2025 l 160 ejemplares

>>>



39

musculoesquelé�cas.

El PRP es un hemoderivado con alto recuento de 
plaquetas, las cuales al degranularse liberan factores de 
crecimiento con efecto supresor en la producción de 
citoquinas y control de la inflamación. Por estas razones, 
es extensamente u�lizado para diversas aplicaciones 
clínicas como terapia sus�tu�va de la convencional o 
como tratamiento coadyuvante. En el sistema 
musculoesquelé�co resulta significa�vo el alivio del 
dolor y mejoría del estado funcional que produce, con 
base en la proliferación de fibroblastos, miocitos, 
condroblastos y osteoblastos. (10)

El PRP ejerce efectos tanto an�nflamatorios 
como proinflamatorios sobre las ar�culaciones. La 
aplicación promueve la migración y proliferación de los 
tenocitos, mejora la vascularización �sular y aumenta la 
deposición de colágeno. En ausencia de inflamación 
actúa de 2 maneras mediante la ac�vación del TNF-α y el 
factor nuclear kappa-light-chain-enhancer de las vías de 
las células B ac�vadas, y en segundo lugar es�mula los 
genes relacionados con la proliferación celular y 
remodelación del colágeno. (11)

Se sustenta la inves�gación cien�fica propuesta 
en el mecanismo de acción del PRP basado en la 
liberación de factores de crecimiento. La ac�vación de las 
plaquetas promueve la liberación del factor derivado de 
plaquetas, factor de crecimiento endotelial vascular y 
factor de crecimiento transformante beta, cruciales para 
la regeneración y curación de tejidos. El efecto en la 
regeneración causa la neovascularización, proliferación 
celular y modulación inmunológica.

El estudio se realiza con el obje�vo de evaluar la 
efec�vidad del PRP en el tratamiento de los pacientes 
con diagnós�co de hombro doloroso no traumá�co, al 
compararlo con el acetónido de triamcinolona.

 MÉTODOS

Diseño

Estudio experimental en pacientes que asis�eron 
a la consulta mul�disciplinar de dolor crónico en la Sala 
de Rehabilitación del Policlínico Universitario de 
Previsora en Camagüey, en el período de enero 2022 a 
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junio 2024 con diagnós�co de dolor crónico músculo-
esquelé�co en hombro(s).

Sujetos

El universo se cons�tuyó por 197 pacientes que 
cumplieron con los siguientes criterios.

Criterios de inclusión: pacientes de 19 años y 
más, con dolor crónico músculo-esquelé�co en hom-
bro(s), con síndrome de hombro doloroso atraumá�co, 
con tratamiento convencional y seguimiento por 
medicina �sica y rehabilitación en la atención primaria de 
salud.

Criterios de exclusión:
- Historia clínica incompleta.
- Paciente con enfermedades crónicas no controladas.
- Imposibilidad de seguimiento hasta 1 año después del 
inicio del tratamiento.
- Tratamiento con ácido ace�l salicílico, clopidogrel y 
�clopidina, por afectar la can�dad y calidad plaquetaria.
 Enfermedad oncológica y conec�vopa�as.

Se realizó el cálculo del tamaño muestral con el 
programa estadís�co EPIDAT 3.1 que seleccionó una 
muestra de 154 pacientes. Los pacientes fueron 
escogidos mediante un muestreo aleatorio simple a 
través de una tabla de números aleatorios. Se 
cons�tuyeron 2 grupos de tratamiento de 77 pacientes 
cada uno, con asignación aleatoria de los sujetos:

- Grupo experimental: pacientes a quienes se les infiltró 
PRP.
- Grupo control: pacientes a quienes se les infiltró 
acetónido de triamcinolona.
- Variables
- Diagnós�co.
- Dolor y capacidad funcional a los 30 días, 3 meses, 6 
meses y 12 meses según American Shoulder and Elbow 
Surgeons (ASES). (12)

Procedimientos

Tratamiento grupo experimental

Se infiltró PRP a través de técnicas loco-
regionales, 1 vez a la semana, durante 1 mes. En el 
segundo mes, 1 vez cada 15 días; a par�r del tercer mes, 1 
vez al mes, hasta el sexto mes.

 Procedimiento de obtención del PRP autólogo 
por técnica abierta:

- Toma de muestra: se realizó ligadura con torniquete 
elás�co en el brazo, por �empo inferior a 1 minuto. Se 

extrajo 20 mL de sangre venosa, con aguja calibre 22. Se 
colocaron 9 mL de sangre y 1 mL de citrato de sodio al 3,8 
% en tubos de ensayo de 10 mL de capacidad, estériles, 
con tapa.
- Centrifugación: se centrifugó de forma inmediata 
durante 10 minutos a 3000 revoluciones por minuto 
(rpm), correspondiente a 500 G, a temperatura 
ambiente.
- Extracción del plasma rico en plaquetas: después de la 
centrifugación, se ob�enen 3 fracciones sanguíneas, una 
inferior que corresponde a las células rojas, una 
intermedia de la serie blanca y una superior cons�tuida 
por el plasma. Se aspiran los 2 mL de plasma próximos a la 
serie blanca, con pipeta, sin agitar el sedimento de 
glóbulos rojos. Por cada 10 mL se ob�enen 2 mL de PRP, 
extraídos sin generar turbulencias.
- Ac�vación: una vez obtenido el PRP se ac�vó con 0,05 
mL de cloruro de calcio al 10 % y se infiltró en los 
siguientes 10 minutos.

Tratamiento grupo control

Se infiltró a través de técnicas loco-regionales 
con aguja calibre 22, los 5 mL de acetónido de 
triamcinolona, que se corresponden con 40 mg, cada 3 
meses durante un máximo de 12 meses. El seguimiento 
se realizó a los 30 días, 3 meses, 6 meses y 12 meses, por 
parte del equipo mul�disciplinar de dolor crónico.

Herramienta de medición de dolor y capacidad funcional

El cues�onario ASES incluye una sección sobre 
dolor, basado en una escala visual analógica (EVA) y una 
sección sobre ac�vidades de la vida diaria. Las 
puntuaciones varían de 0 a 100; una puntuación de 0 
indica una peor condición del hombro y 100 indica una 
mejor condición del hombro.

Se consideró el procedimiento efec�vo, cuando 
el paciente presentó ausencia de dolor y capacidad 
funcional recuperada, según ASES.

Procesamiento

Se construyó una base de datos mediante el 
paquete estadís�co Sta�s�cal Package for the Social 
Sciences (SPSS) versión 25.0 para Windows. La variable 
diagnós�ca se operacionalizó como cualita�va nominal 
politómica y se emplearon números absolutos y por 
ciento para resumir los datos.

La variable dolor y capacidad funcional se 
operacionalizó como cuan�ta�va. Se calculó la media y 
desviación estándar a los 30 días, 3 meses, 6 meses y a 12 
meses, para ambos grupos. Se u�lizó la prueba de 
Friedman para muestras relacionadas y la prueba de 
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rangos con signos de Wilcoxon.

Cues�ones bioé�cas

El estudio siguió lo es�pulado en el Código de 
Núremberg (1947), el Código Internacional de É�ca 
Médica aprobado por la 3ra. Asamblea General de la 
Asociación Médica Mundial celebrado en Londres en 
1949, y en la Declaración de Helsinki de 2024, de 
principios é�cos para inves�gación médica en seres 
humanos, incluida la inves�gación del material humano y 
de información iden�ficables. El estudio fue aprobado 
por la ins�tución ejecutora.

 RESULTADOS

En la tabla 1 se aprecia mayor frecuencia de la 
bursi�s subacromial, tanto en el grupo experimental 
(48,0 %), como en el control (53,2 %), seguida de la 
tendini�s del supraespinoso, la artrosis acromioclavicular 
y con menos representa�vidad la capsuli�s adhesiva y la 
tendini�s bicipital.
 
 Tabla 1 - Pacientes según diagnós�co clínico y 

ultrasonográfico de hombro doloroso

Como se muestra en la tabla 2, según la 
herramienta ASES; tanto en el grupo control como en el 
experimental mejoran a par�r del primer mes de forma 
progresiva. No llegan a la puntuación de 100 al año, 
aunque no refieren dolor.

De acuerdo con la prueba estadís�ca de 
Friedman, se rechaza la hipótesis nula en todas las 
evaluaciones realizadas (p= 0,000); ambos tratamientos 
mejoran el dolor y capacidad funcional. Según la prueba 
de rangos con signos de Wilcoxon, muestra diferencias 
estadís�camente significa�vas (p= 0,000) en el valor del 
cues�onario ASES al diagnós�co, al mes, 3 meses, 6 
meses y al año.
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 Tabla 2 - Evaluación del paciente con hombro 
doloroso según American Shoulder and Elbow Surgeons

 DISCUSIÓN

El dolor crónico se halla entre las 10 enferme-
dades más frecuentes en el mundo, con hasta un 20 % de 
adultos afectados. El incremento del envejecimiento 
poblacional aumenta la prevalencia del hombro 
doloroso, con mayor número de pacientes en consulta de 
atención primaria, lo que hace impera�vo el uso 
co�diano de las escalas de funcionalidad. (13)

El envejecimiento se asocia a la degeneración del 
car�lago ar�cular, por pérdida de la capacidad 
reproduc�va de los condrocitos y disminución de los 
proteoglicanos; el car�lago se hace más rígido y aumenta 
su contenido de agua. Estas alteraciones determinan la 
pérdida de resistencia, con frecuentes lesiones condrales. 
Otros factores de riesgo, independientes de la edad, son 
el es�lo de vida, la nutrición, la falta de sueño y ejercicios. 
Son elementos que impactan en la salud general y en el 
hombro en par�cular. (14)

Kang JY y otros (15) sugieren que el dolor de 
hombro es resistente al tratamiento, de carácter 
recurrente y mul�factorial; por lo tanto, se necesitan 
herramientas para su tratamiento. Se describen: 
analgésicos, fisioterapia, esteroides, proloterapia 
(inyección de pequeñas can�dades de glucosa 
concentrada), inyección de polidesoxirribonucleó�dos, 
colágeno inyectable, medicina tradicional (acupuntura) y 
el tratamiento quirúrgico de preferencia, por artroscopia.

Somise�y TK y otros (16) consideran que, pese al 
tratamiento convencional, el síndrome de hombro 
dolorosos atraumá�co evoluciona al dolor crónico 
osteomior�cular. La infiltración de PRP acelera la 
recuperación funcional ar�cular, resultados afines con la 
presente inves�gación.

Se corresponden, además, con la aplicación del 
PRP autólogo ambulatorio por técnica abierta, reportado 
en un ensayo clínico aleatorizado de Somise�y TK y otros, 
(16) en el cual demostraron, con la aplicación 
intraar�cular de PRP: disminución del dolor, mejor rango 
de movimiento del hombro y mayor capacidad para la 

realización de ac�vidades diarias, en comparación con la 
inyección intraar�cular de esteroides. El PRP muestra 
mejores resultados a largo plazo, que el esteroide, en el 
tratamiento de trastornos musculoesquelé�cos crónicos.

Los resultados fueron similares a los obtenidos 
con la aplicación de cor�coesteroides, basado en mejora 
del dolor y la funcionabilidad ar�cular, según el 
metaanálisis de Wang W y otros; (17) eficaz para el alivio 
del dolor a corto plazo. Sin embargo, esta mejora no se 
mantuvo a largo plazo. Chen R y otros (18) incluyeron en 
un metaanálisis, 7 ensayos controlados aleatorizados, 
con 421 par�cipantes. La inyección intraar�cular se 
asocia con una reducción en la puntuación del dolor en 
comparación con la inyección subacromial. No obstante, 
en la actual inves�gación, los autores coinciden en que la 
exposición a dosis altas de anestésico local, da lugar a 
destrucción del car�lago y la evidencia señala que la 
ropivacaína es el anestésico local menos condrotóxico, 
mientras que la bupivacaína es la de más toxicidad.

El tratamiento con PRP disminuyó el dolor y 
aportó progreso funcional tras la primera semana 
pos�nfiltración, lo cual coincide con estudios que 
u�lizaron PRP como parte del tratamiento no quirúrgico y 
lo consideran una opción de tratamiento seguro. (19,20) 
También Harna B y otros (21) incluyeron 7 estudios, con la 
administración de una inyección intraar�cular de PRP. 
Ningún estudio mostró efectos secundarios importantes. 
Por lo tanto, en la aplicación intraar�cular de PRP en el 
tratamiento del hombro doloroso, se recomienda la 
introducción del PRP, autólogo, ambulatorio y técnica 
abierta como prác�ca médica habitual, desde un enfoque 
integral de tratamiento del síndrome de hombro 
doloroso atraumá�co.

La efec�vidad del PRP y el acetónido de 
triamcinolona en el tratamiento del síndrome de hombro 
doloroso no traumá�co resultó similar, con mejora en el 
dolor y en la función ar�cular.
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 La evaluación de este biomarcador promete ofrecer una herramienta accesible 

para medir la gravedad en pacientes pediátricos críticos, resaltando la necesidad de 

explorar su impacto en la morbimortalidad.
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 RESUMEN

Introducción: Existen diversas escalas y 
biomarcadores para medir la severidad de la enfermedad 
pediátrica, pero algunos son costosos y poco accesibles. 
El índice-inmunidad inflamación sistémica (IIS) se plantea 

como un prometedor biomarcador debido a la relación de 
la respuesta inflamatoria sistémica con el desequilibrio 
humoral y celular. El obje�vo del estudio fue describir los 
valores del IIS al ingreso a UTIP del Hospital Universitario 
“Dr.  José E.  González” y su asociación con la 
morbimortalidad. Pacientes y métodos: Estudio �po 
transversal, descrip�vo, observacional, retrospec�vo. Se 
incluyeron pacientes ingresados a la UTIP del Hospital 
Universitario “Dr. José E. González” del año 2018 a 2020. 
Se recolectaron los siguientes datos: edad, sexo, días de 
ven�lación mecánica, días de estancia en UTIP, puntaje 
de PELOD-2 y PRISM III, mortalidad. Se calculó IIS en la 
biometría hemá�ca de ingreso. Se describieron los 
valores obtenidos y se analizaron los valores con las 
variables asociadas. Resultados: En nuestro estudio se 
incluyeron 86 pacientes, de los cuales 57 % fueron 
varones, 46.5 % fueron pacientes entre 6 y 11 años, y 53.5 
% entre 12 y 15 años. La mayoría de los pacientes 
ingresaron por una patología neuroquirúrgica. La 
mediana de puntaje en el IIS fue 592.5 x109. No se 
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relacionaron los puntajes de PRISM-III y PELOD-2 con el 
valor del IIS. No encontramos buen valor predictor para 
los días de estancia hospitalaria y ven�lación mecánica, ni 
para mortalidad. Conclusión: El IIS no parece tener 
relación con la predicción de desenlaces ni con otras 
escalas usadas para medir severidad de la enfermedad. 
Palabras clave: Neutrófilo, Linfocito, Índice inmunidad 
inflamación sistémica, Choque, Niño

 INTRODUCCIÓN

Recientemente, los índices hematológicos como 
el índice neutrófilo-linfocito e índice plaqueta- linfocito 
han cobrado relevancia como biomarcadores pronós�cos 
en escenarios como apendici�s aguda, trauma de cráneo, 
sepsis neonatal, así como en el posoperatorio de cirugía 
cardíaca. (1–3)

Los neutrófilos y los linfocitos son clave en la 
respuesta del huésped ante una enfermedad grave. La 
linfopenia está relacionada con inmunosupresión, 
mientras que un conteo aumentado de plaquetas y 
neutrófilos se relaciona con inflamación sistémica. (4)

En el año 2014 en China, Bo Hu et al. describieron 
por primera vez el índice inmunidad inflamación 
sistémica (IIS) en un estudio retrospec�vo de 133 
pacientes con hepatocarcinoma some�dos a resección 
entre 2005-2006, y se validó en un estudio prospec�vo de 
123 pacientes inscritos entre2010 y 2011, observando 
mayor can�dad de células tumorales circulantes en 

9quienes tenían un IIS mayor a 330 x 10 /L, además de 
mayor recurrencia del cáncer hepá�co y peor pronós�co. 
(5)

El IIS consiste en las 3 líneas hematológicas 
(neutrófilos, linfocitos, plaquetas) y se ob�ene mediante 
la siguiente ecuación: (neutrófilos / linfocitos) x plaquetas 

3
= mm . Prác�camente elevación del IIS indicará una 
potente respuesta inflamatoria sistémica y una respuesta 
inmune débil. (4,6)

También se ha evaluado el IIS en el cáncer 
pulmonar de células claras en adultos, encontrado 
asociación como factor independiente de mortalidad. En 
esta serie llama la atención la discrepancia en los valores 
referidos en la primera publicación (330 x 109/L), 

9encontrándose mayor a 1600 x 10 /L, determinando que 
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los pacientes en este estudio se encontraban en etapas 
más avanzadas y con un cáncer más agresivo. (6) 

En México, se publica en el año 2017 uno de los 
primeros estudios en otras en�dades no oncológicas. 
Este estudio aleatorizado retrospec�vo en adultos con 

9
sepsis, se determinó una media de IIS de 4444.06 x 10 /L, 
el cual es de los valores más altos publicados. Los autores 
concluyeron entonces que los valores para patologías 
como sepsis pudieran encontrarse más elevados. (7)

En pediatría no se cuenta con información 
respecto al rendimiento de este índice en el paciente 
grave, por lo que el obje�vo de este estudio fue 
determinar si valores del índice inmunidad inflamación 
sistémica se modifican acorde a la gravedad de la 
enfermedad y  s i  estos  se asocian con mayor 
morbimortalidad.

 PACIENTES Y MÉTODOS

E s t u d i o  o b s e r v a c i o n a l ,  t r a n s v e r s a l , 
retrospec�vo, descrip�vo. Fue realizado en la Unidad de 
Terapia Intensiva Pediátrica (UTIP) del Hospital 
Universitario “Dr. José E. González” de la ciudad de 
Monterrey, Nuevo León, México. Se incluyeron pacientes 
ingresados a la UTIP del año 2018 al año 2020, con 
edades de 6 a 15 años, de ambos sexos y que ingresaron a 
UTIP dentro de las primeras 24 horas de su llegada al 
hospital (o dentro de las primeras 24 hrs de la 
interconsulta realizada). Se excluyeron pacientes con 
enfermedad reumatológica y hematooncológica previa o 
diagnos�cada durante el transcurso de su estancia, 
aquellos bajo tratamiento con esteroides y menores de 6 
años. Se eliminaron a los pacientes con expediente 
incompleto o extraviado, y aquellos que fallecieron en las 
primeras 48 horas, o se trasladaron a otra unidad. Se 
revisaron los expedientes clínicos y se recolectaron los 
siguientes datos: edad, sexo, puntaje de PRISM-3 y 
PELOD-2 al ingreso, días de ven�lación mecánica, días de 
estancia en UTIP, mortalidad, se calculó el IIS en la 
biometría hemá�ca de ingreso.
 
 Tabla 1: Caracterís�cas y desenlaces de los 
pacientes incluidos en el estudio.

El análisis estadís�co fue descrip�vo se 
reportaron frecuencias y porcentajes para variables 
cualita�vas y medidas de tendencia central y dispersión 
para las variables cuan�ta�vas. En la estadís�ca 
inferencial se evaluó la distribución de la muestra por 
medio de la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Se u�lizó la 
prueba de Chi-cuadrado de Pearson para evaluar 
var iab les  categór icas .  Para  comparar  grupos 
independientes se u�lizaron pruebas de Kruskall-Wallis, 
al presentar datos no paramétricos. Se u�lizó la curva 
ROC para evaluar el rendimiento diagnós�co del índice 
inmunidad-inflamación sistémica con respecto a 
mortalidad, >7 días de estancia hospitalaria y >7 días de 
ven�lación mecánica invasiva. Se evaluaron los valores de 
rendimiento diagnós�co si la prueba muestra un área 
bajo la curva mayor a 0.7, es decir, que �ene un buen 
rendimiento diagnós�co para predecir los desenlaces 
clínicos de los pacientes. Se consideraron significa�vos 
los valores de p<0.05. Se u�lizó el paquete estadís�co 
SPSSv24IBM Corp.IBM SPSS Sta�s�cs for Windows, 
Version 24.0. Armonk, NY: IBM Corp. Se u�lizó Microso� 
Office Excel 2011 para elaborar la base de datos.

 RESULTADOS

Se incluyeron a 86 pacientes que cumplieron los 
criterios de selección. Del total, 49 (57 %) fueron varones 
y 37 (43 %) mujeres. 40 (46.5 %) fueron pacientes entre 6 
y 11 años, y 46 (53.5 %) entre 12 y 15 años. El diagnós�co 
de  ingreso  más  f recuente  fue  por  pato log ía 
neuroquirúrgica (44.2 %).

De los desenlaces de los pacientes, 21 pacientes 
(24.4 %) tuvo una estancia menor a 48 horas, 32 (37.2 %) 
una estancia entre 3 y 7 días y 33 (38.4 %) más de 7 días. Se 
requirió de 7 o más días de ven�lación mecánica en 23.3 
%. Del total, 11 (12.8 %) fallecieron (Tabla 1).
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El 61.6 % de los pacientes tuvo un puntaje de 1-20 
en la escala PRISM-3, 29.1 % entre 21 y 29 puntos y 9.3 % 
más de 30 puntos. De acuerdo con la escala PELOD-2, 
61.6 % tuvieron un puntaje entre 1 y 11, 30.2 % entre 11 y 
22 y 8.1 % entre 23 y 33 puntos. La mediana de puntaje en 
el índice inmunidad- inflamación sistémica (IIS) fue 592.5 

9
x10  (311.5-1312.7) (Tabla 2).

 Tabla 2: Puntajes de las escalas de evaluación: 
PRISM-3, PELOD- 2, IIS.

Encontramos una asociación entre el puntaje 
PELOD-2 con el puntaje de la escala PRISM-3, donde un 
mayor puntaje de una escala se asociaba con un mayor 
puntaje de la otra (P<0.001), pero no hubo asociación del 
IIS con la esca- la PRISM-3 (P=0.269) ni con la escala 
PELOD-2 (P=0.138) (Tabla 3). 

 Tabla 3: Asociación entre las escalas PRISM-3, 
PELOD-2 y el IIS entre sí.

Con respecto a la estancia hospitalaria, el IIS tuvo 
un área bajo la curva de 0.558 (IC 95 %, 0.403-0.714, 
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P=0.431), de- mostrando tener un mal rendimiento 
diagnós�co para predecir una estancia hospitalaria 
mayor a 7 días (Figura 1).

 Figura 1: Curva ROC del rendimiento diagnós�co 
del IIS para estancia hospitalaria >7 días.

Con respecto a la ven�lación mecánica, el IIS 
tuvo un área bajo la curva de 0.49 (IC 95 %, 0.346-0.634, 
P=0.892), demostrando tener un mal rendimiento 
diagnós�co para predecir una ven�lación mecánica 
mayor a 7 días (Figura 2).

 Figura 2: Curva ROC del rendimiento diagnós�co 
del IIS para ven�lación mecánica>7 días.

Con respecto a la mortalidad, el IIS tuvo un área 
bajo la curva de 0.447 (IC 95 %, 0.258-636, P=0.574), 
demostrando tener mal rendimiento diagnós�co para 
predecir mortalidad (Figura 3).

 Figura 3: Curva ROC del rendimiento diagnós�co 
del IIS para predecir mortalidad.

 DISCUSIÓN

Actualmente, los modelos de predicción de 
mortalidad son bien conocidos en el ambiente de la 
unidad de cuidados intensivos pediátricos y se u�lizan en 
muchos estudios y registros alrededor del mundo. 
Muchos de estas escalas, como el PRISM-III y el PELOD-II 
han sido reconocidos para es�mar el riesgo de mortalidad 
basado en las primeras horas de estancia en terapia 
intensiva para es�mar el riesgo de estancia de unidad de 
cuidados intensivos pediátricos y cuan�ficar la severidad 
de la enfermedad para otros propósitos, así como para 
predecir supervivencia. (8)

Se ha propuesto que el índice inmunidad-
inflamación sistémica (IIS), cual incluye una combinación 
de recuento de neutrófilos, plaquetas y linfocitos refleja 
la inflamación sistémica de una forma más balanceada y 
se ha visto que es un índice pronós�co superior que los 
parámetros de respuesta sistémica inflamatoria, como el 
índice neutrófilo linfocito, índice plaqueta linfocito, entre 
otras, (9–11) pero no ha sido evaluado como pronós�co 
en niños que son ingresados a la unidad de cuidados 
intensivos pediátricos.

En nuestro estudio se incluyeron 86 pacientes, de 
los cuales 46.5 % fueron pacientes entre 6 y 11 años, y 
53.5 % entre 12 y 15 años de edad y 57 % fueron varones. 
La mayoría de los pacientes que ingresaron fueron por 
una patología neuroquirúrgica, pero también se 
incluyeron pacientes con choque sép�co, politrauma, 
entre otros. De estos pacientes, tres cuartas partes 
tuvieron una estancia mayor a 48 horas, y una cuarta 
parte requirió más de una semana de ven�lación 
mecánica. El 12.8 % falleció durante su estancia.

La mayoría de los pacientes tuvieron un puntaje 
entre 1 y 20 puntos en la escala PRISM-3, y entre 1 y 11 en 
la escala PELOD-2. La mediana de puntaje en el IIS fue 

9592.5 x10 .

En nuestro estudio, las escalas PRISM-3 y 
PELOD-2 tuvieron una asociación entre sí al medir 
pronós�co de los pacientes. Sin embargo, ninguna de las 
dos escalas se relacionó con el puntaje de IIS.

Tras realizar una evaluación del rendimiento 
diagnós�co del IIS para mortalidad, no encontramos 
tuviera un buen valor predictor. Tampoco mostró tener 
un buen valor predictor para los días de estancia 
hospitalaria y ven�lación mecánica.

El IIS ha sido u�lizada comúnmente para predecir 
el pro- nós�co y desenlaces clínicos en pacientes de 
cáncer como carcinoma de células pequeñas en pulmón, 
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de células no pequeñas en pulmón, cáncer de páncreas, 
de próstata, colorrectal, gástrico, hepatocelular, 
nasofaríngeo, y de células escamosas de esófago. (11–27) 
Un ISS elevado se asocia también con un pobre 
pronós�co en tumores sólidos. (28)

Sin embargo, en nuestro trabajo, este índice no 
tuvo un buen rendimiento en pacientes pediátricos que 
fueron ingresados a la unidad de cuidados intensivos, 
sugiriendo que este índice podría ser ú�l en otras 
patologías, quizá donde la inflamación ya esté jugando un 
rol importante desde el ingreso o esté bien establecida. 
Además, la mortalidad en nuestros pacientes fue baja, lo 
cual pudo haber limitado la evaluación de su valor 
pronós�co, y es posible que los desenlaces hubieran 
cambiado si se hubiera realizado una valoración del IIS en 
otro punto de su estancia hospitalaria.

Hay que tomar en cuenta que las escalas 
consideran otros parámetros de riesgo de los pacientes, 
que no son considera- dos en el IIS, lo que les permite 
ajustarse más a las caracterís�cas al ingreso de los 
pacientes. También podría ser que el IIS juegue un papel 

más importante en patologías crónicas, como cáncer, 
para determinar su pronós�co en caso de haber 
requerido ingreso a la unidad de cuidados intensivos 
pediátricos. Donma et al. encontraron que el IIS se 
encuentra elevado en diferentes grados de obesidad de 
los niños, sin embargo, concluyeron que es posible que el 
IIS podría predecir que algunos niños tengan más riesgo 
de cáncer asociado a la inflamación producida por su 
obesidad. (29)

 CONCLUSIONES

En nuestro estudio, no encontramos que el IIS 
tuviera alguna relación con la predicción de desenlaces 
de los pacientes pediátricos de la unidad de cuidados 
intensivos pediátricos, ni se relacionó con otras escalas 
tradicionalmente usadas para medir severidad de la 
enfermedad.

Valdría la pena documentar si el IIS �ene valor 
pronós�co en ciertas patologías específicas asociadas con 
un componente importante de inflamación, así como 
otros desenlaces clínicos del paciente que fue ingresado a 
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la unidad de cuidados intensivos pediátricos.
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Bienestar emocional y marcadores inflamatorios 
en personal sanitario. Estudio transversal

>>>

 El estrés crónico en el personal sanitario puede influir en la salud emocional y física, resaltando 

la necesidad de investigar su relación con marcadores inflamatorios para mejorar el bienestar laboral. 
>>>

>>>
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 RESUMEN

Obje�vos: Establecer la relación entre bienestar 

emocional y marcadores inflamatorios inespecíficos, 
concretamente PCR y número total de leucocitos.

Material y Métodos: Estudio descrip�vo 
transversal, en el que se analizan los resultados de 
cues�onarios GHQ-12, valores de leucocitos y proteína C 
reac�va obtenidos en muestras sanguíneas de 122 
trabajadoras/es sanitarias/os.

Resultados: La distribución de los leucocitos ha 
sido de 6,2 ± 1,8 leucocitos 103/mm3 y la de PCR de 28,8 
± 7,4 mg/L. Los resultados de GHQ-12 se han valorado de 
manera dicotómica siendo patológico (>2 puntos) en 34 
de los casos.

Conclusiones: No se evidencia relación entre 
marcadores inflamatorios y bienestar emocional. La 
literatura es heterogénea respecto a la evidencia de esta 
asociación. Algunos autores sugieren modelos que 
incluyan este �po de marcadores, que podrían ser 
predictores de la aparición de patologías vinculadas a 
procesos inflamatorios de baja intensidad.

Palabras clave: Salud Laboral; Inflamación; Bienestar 
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Emocional

 INTRODUCCIÓN

La proteína C reac�va (PCR) es un reac�vo de 
fase aguda producido principalmente por el hígado bajo 
la regulación de la interleucina-6 (IL-6). Los niveles de 
PCR varían en función de factores gené�cos y 
ambientales. En individuos sanos, los niveles de PCR 
fluctúan entre 0,1 y 10 mg/L. En respuesta a muchos 
estados patológicos, los niveles plasmá�cos de PCR 
pueden aumentar 1.000 veces. Por este mo�vo, la PCR 
representa un potente marcador de inflamación (1,2).

Varios estudios sugieren que la exposición 
crónica a factores de estrés psicosocial, como por 
e j e m p l o  u n  e s t a t u s  s o c i o e c o n ó m i c o  b a j o , 
acontecimientos vitales, el estrés del cuidador, la soledad 
o los estresores laborales, pueden asociarse con una 
inflamación de baja intensidad (2). Entre éstos, los 
factores de riesgo psicosocial en el trabajo son factores de 
riesgo modificables que también se han asociado en 
estudios prospec�vos con un riesgo más elevado de sufrir 
determinadas enfermedades crónicas como, por 

ejemplo, procesos cardiovasculares, diabetes, depresión 
o demencia (2).

El estrés psicosocial representa un factor 
importante que puede contribuir a iniciar un proceso 
inflamatorio. Conceptualmente, este �po de estrés 
representa un desequilibrio entre los factores inductores 
de estrés (estrés laboral o una situación de paro, p.ej.) y 
los factores de afrontamiento personal (recursos 
personales, apoyo social, intervenciones psicológicas, 
etc.), que podría dar lugar a una alteración de la 
homeostasis (1). Algunos estudios en este campo 
muestran una relación significa�va e inversa entre el 
estrés psicosocial crónico y resultados de salud mediados 
por un proceso inflamatorio de baja intensidad medido 
mediante el estudio de PCR, a pesar de que este �po de 
estudios sobre estrés psicosocial se encuentran todavía 
en fases incipientes (1). Por ello el obje�vo de este 
estudio es determinar una posible relación entre los 
resultados de un cues�onario de salud mental (General 
Hea l th  Ques�onnai re  [ G H Q -  12] ) ,  empleado 
habitualmente como elemento de cribado del bienestar 
emocional en la vigilancia de la salud, y los marcadores 
inflamatorios inespecíficos como la PCR y el número total 
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de leucocitos.

 MATERIAL Y MÉTODOS

Se han recogido los datos de los exámenes de 
salud de una muestra de conveniencia de trabajadores 
que han accedido a efectuar la vigilancia periódica de la 
salud. Como parte de la propuesta de seguimiento 
específico se solicitó responder el cues�onario GHQ-12 
de Goldberg. La obtención de las muestras sanguíneas se 
ha realizado mediante venopunción en el contexto de la 
realización del examen de salud laboral, y siempre tras 
ayuno de al menos 4 horas. La técnica de extracción se ha 
llevado a cabo en posición de sedestación.

En el estudio analí�co de las muestras 
sanguíneas se determinaron, entre otros parámetros, el 
número total de leucocitos –técnica de citometría de flujo 
(dispersión óp�ca) en analizador Alinity hq (Abbo�) - y la 
P C R  (Proteína C reac�va)  –  técnica immuno-
turbidimétrica en analizador Alinity c (Abbo�).

El estado de salud mental se ha medido con el 
General Health Ques�onnaire (GHQ-12). GHQ-12 es un 
instrumento autoadministrado de cribado que �ene por 
obje�vo detectar morbilidad psicológica y posibles casos 
de trastornos psiquiátricos en un contexto de población 
general. Es un instrumento de cribado ampliamente 
u�lizado para detectar trastornos psiquiátricos, se centra 
en problemas temporales y cubre alteraciones de 
adaptación asociadas con el distrés3. Para valorarlo, a las 
cuatro categorías de respuesta se les ha adjudicado el 
valor 0 o 1 (respuestas 1-2 y 3-4 respec�vamente). Se han 
sumado los valores obtenidos de las 12 preguntas y se 
han considerado casos con riesgo de sufrir alguna 
alteración a aquellas personas con una puntuación ≥ 3.

El análisis estadís�co se ha efectuado u�lizando 
el paquete estadís�co SPSS V.20.0. El estudio univariante, 
mediante técnicas habituales de estadís�ca descrip�va y 
el bivariante, u�lizando los tests de χ2 (ji-cuadrado) y t-de 
Student  para  var iables  d iscretas  y  con�nuas 
respec�vamente. Para efectuar el análisis mul�variante 
con objeto de es�mar el riesgo rela�vo, se ha u�lizado la 
técnica de regresión logís�ca. Se ha aceptado un nivel de 
significación estadís�ca de α = 0,0/.

 RESULTADOS

Se han analizado los resultados de 122 exámenes 
de salud, de los cuales 80 (6/,6%) han sido mujeres y los 
restantes 42 (34,4%) hombres. La edad media de los 
trabajadores ha sido de (43,2 ± 11,6 a.) (Rango: 20-6/). 
Todos los resultados obtenidos han sido disgregados por 
sexo.

La distribución de los leucocitos ha sido de 6,2 ± 
1,8 leucocitos 103/mm3 (Rango: 3,1-16,6) y la de PCR de 
28,8 ± 7,4 mg/L (Rango: 0,2-74,6). No se han evidenciado 
diferencias significa�vas en el comportamiento del 
número de leucocitos ni de PCR en función del sexo (Tabla 
1). 

 Tabla 1. Comparación de los valores de leucocitos 
y PCR en función del sexo.

El cues�onario GHQ-12 se ha valorado de 
manera dicotómica. En 34 de los casos (27,8%) el valor ha 
sido mayor de 2 y se ha considerado posi�vo. Por sexos, 
GHQ ha sido posi�vo en 23 mujeres (28,7%) y en 11 
hombres (26,2%) (Figura 1). No se han evidenciado 
diferencias por mo�vos de sexo en el comportamiento de 
GHQ (χ2= 0,3; p=0,76). La distribución de leucocitos y 
PCR en función de GHQ no ha mostrado diferencias 
significa�vas en ninguno de los dos casos (Figura 2 y 
Figura 3).

 Figura 1. Distribución GHQ por sexo.

 Figura 2. Distribución PCR según valor GHQ.
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 Figura 3. Distribución leucocitos según valor 
GHQ.

Se ha ajustado un modelo de regresión logís�ca 
binaria empleando GHQ-12 como variable dependiente, 
donde se han incluido las variables edad y sexo, los 
valores del número total de leucocitos y de los resultados 

analí�cos de PCR. Los resultados se muestran en la Tabla 
2. No se ha evidenciado una relación significa�va entre la 
posi�vidad de GHQ ni con el recuento leucocitario total ni 
con los valores del test analí�co de PCR.

 Tabla 2. Análisis de regresión logís�ca.

 DISCUSIÓN

En este estudio no se ha conseguido acreditar 
ninguna relación significa�va entre el bienestar 
emocional (medido con el cues�onario GHQ-12) y los 
marcadores inflamatorios, u�lizando a tal efecto el 
recuento total de leucocitos y los valores de PCR.

Este resultado es congruente con los resultados 
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de Duchaine et al. (2) que, en general, no encuentran 
ninguna asociación entre los estresores psicosociales en 
el trabajo y la PCR; a pesar de concluir que en colec�vos 
muy específicos (su estudio se efectúa con trabajadores 
de “cuello blanco”), cargas de trabajo elevadas con bajo 
apoyo social y baja recompensa podían elevar los valores 
de algunos marcadores inflamatorios. Tampoco Clays et 
al. (4) evidencian ninguna relación entre PCR y estresores 
laborales, medidos en este caso con el JCQ (Job Content 
Ques�onnaire) y teniendo en cuenta aspectos específicos 
como demanda, control y apoyo social. Del mismo modo, 
Danhof-Pont te al. (5) en un metaanálisis, no iden�fican 
relación entre los valores de PCR y el burnout. En este 
úl�mo caso, uno de los estudios incluidos en la revisión, 
iden�fica una diferencia en el comportamiento de PCR en 
función del sexo, una caracterís�ca que tampoco se 
evidencia en nuestra serie.

Un estudio en población afroamericana (6) 
concluye que ni la asociación global ni la específica de las 
mujeres siguió siendo estadís�camente significa�va en 
los modelos ajustados. Se halló una asociación entre la 
sedestación ocupacional y la inflamación, medida por la 
PCR. Esta asociación varió en función del sexo, pero no 
siguió siendo significa�va tras el ajuste completo por 
covariables.

Por el contrario, Ma�jaca te al. (7) sí que 
determinan una elevación significa�va de PCR en 
profesionales sanitarios; asumen que las jornadas de 24 
horas son estresantes por su propia dinámica, 
atribuyéndolo tanto a la propia ac�vidad, como al 
cansancio o la falta de sueño asociado a estas. De hecho, 
encontrándose en un entorno sanitario, argumentan que 
deberían cues�onarse los horarios laborales de 24 horas 
de duración, por el riesgo asociado de desarrollar eventos 
cardiovasculares o trombo-embólicos.

Metlaine te al. (8) también acreditan diferencias 
en el recuento de leucocitos cuando se considera el 
burnout que, como en el caso anterior, los autores 
asocian a alteraciones de la conducta del sueño. Atwater 
et al. (9) en trabajadores con jornadas laborales a turnos 
encuentran diferencias significa�vas tanto en los 
valores de PCR como en el recuento de leucocitos. Para 
los autores, el trabajo en estas condiciones genera un 
proceso inflamatorio de baja intensidad, y el uso de estos 
marcadores en el ámbito laboral permi�ría iden�ficar 
precozmente las alteraciones que se asocian al mismo.

También Johnson et al. (1) en su metaanálisis, 
especialmente en el sub-apartado que engloba la 
relación entre el estrés laboral y los marcadores 
inflamatorios, iden�fican diferentes estudios que 
relacionan las elevadas demandas laborales con 

elevaciones significa�vas de PCR, si bien es cierto que en 
algunos casos los resultados están mediados o 
interferidos por la obesidad o la inac�vidad �sica. No 
obstante, en el apartado del análisis dedicado al burnout, 
sí que iden�fican diferentes estudios en los cuales los 
valores de PCR se encuentran significa�vamente más 
elevados, a pesar de que el resultado final no es 
concluyente. De manera similar se comporta el apartado 
de análisis de los estresores laborales, en el que parece 
exis�r una asociación entre elevadas demandas o 
carencia de apoyo con valores aumentados de PCR.

Kaltenegger et al. (10) en un estudio con personal 
sanitario de centros geriátricos iden�fica una relación 
(que no resulta significa�va) entre la carga de trabajo y los 
valores de PCR (no sucede el mismo en el caso de los 
leucocitos). De su experiencia los autores destacan la 
importancia de incluir los marcadores inflamatorios en 
los protocolos de vigilancia de los profesionales o bien 
trabajar en la construcción de modelos con mul�-
indicadores que incluyan este �po de determinaciones, 
para facilitar la detección de acontecimientos adversos a 
largo plazo. Además, destaca de qué manera la 
p r o m o c i ó n  d e  l a  a c � v i d a d  � s i c a  m e j o r a 
significa�vamente los marcadores inflamatorios, 
especialmente cuando se hace referencia a la PCR. En 
otros aspectos, los resultados son inconsistentes, con 
asociaciones muy débiles cuando se u�liza el modelo 
demanda-control-recompensa para asociarlo a las 
alteraciones analí�cas.

El estudio de Shimanoe et al. (11) iden�fica una 
disminución significa�va de los valores de PCR 
(exclusivamente en hombres), resultado de una 
intervención específica, en este caso después de aplicar 
estrategias de abordaje del estrés a largo plazo.

El trabajo de Toker et al. (12) estudia a través de la 
vigilancia de la salud de trabajadoras/es de dis�ntas 
ocupaciones en Tel Aviv, la relación entre burnout, 
depresión, ansiedad e inflamación (medida a través de 
niveles séricos de PCR y fibrinógeno). Sus resultados 
encuentran grandes diferencias entre mujeres y 
hombres, tanto en relación con los marcadores 
inflamatorios, como entre burnout, depresión y ansiedad 
y también en las implicaciones para la  salud 
cardiovascular. En mujeres, el burnout se asoció 
posi�vamente con niveles elevados de PCR y fibrinógeno 
(13), lo que sugiere que las mujeres con burnout podrían 
estar en mayor riesgo de desarrollar enfermedades 
inflamatorias o cardiovasculares. En hombres, no se 
encontró una asociación significa�va entre el burnout y 
los biomarcadores inflamatorios. Sin embargo, la 
depresión se asoció posi�vamente con niveles elevados 
de PCR y fibrinógeno, sugiriendo que la depresión en 
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hombres podría estar relacionada con procesos 
inflamatorios y riesgo cardiovascular.

Sewpaul et al. (14) concluyen que, aunque el 
malestar psicológico inicialmente se asoció con niveles 
elevados de PCR, estos resultados fueron confundidos 
por otros factores, siendo las variables demográficas 
(edad, sexo y grupo étnico) las de mayor impacto. El 
estudio sugiere que la PCR no es un biomarcador fiable 
de malestar psicológico en la población sudafricana y 
destaca la necesidad de más inves�gaciones sobre los 
mecanismos subyacentes en la relación entre malestar 
psicológico e inflamación.

Por úl�mo, Eguchi et al. (15) en su estudio 
prospec�vo de cohortes, encuentran que un mayor 
apoyo por parte de los supervisores se asocia 
significa�vamente con una reducción de los niveles de 
proteína C-reac�va de alta sensibilidad en mujeres 
trabajadoras. Esta relación se mantuvo incluso tras 
ajustar por factores demográficos y laborales, mientras 
que el apoyo de los compañeros no mostró una influencia 
significa�va en los niveles de PCR. En los hombres, no se 
observó una asociación entre el apoyo social en el trabajo 
y la inflamación, lo que podría reflejar diferencias de 
género en las dinámicas laborales.

En nuestro estudio hemos introducido como 
variable el uso de GHQ como marcador de bienestar 
emocional, un instrumento que parece no haber sido 
u�lizado ampliamente para este fin, donde es más 
recurrente el uso de cues�onarios de riesgo psicosocial, 
de iden�ficación de la condición de burnout o 
relacionando los marcadores inflamatorios directamente 
con condiciones laborales, como por ejemplo las 
jornadas de trabajo o la turnicidad.

Una limitación inherente al estudio es su diseño, 
puesto que tratándose de un estudio transversal su nivel 
de evidencia es bajo. Del mismo modo, no se han 
introducido otras variables además de las demográficas 
mínimas, y la literatura indica que determinados hábitos 
personales pueden modular esta respuesta inflamatoria, 
iden�ficada con los marcadores estudiados.

Atendiendo a la disparidad de resultados que 
hemos iden�ficado en la literatura, es preciso llevar a 
cabo estudios con mayor potencia metodológica y que 
permitan establecer una mayor evidencia sobre la 
posible relación de estos marcadores inflamatorios, ya 
sea con determinadas condiciones de trabajo o bien con 
la afectación del estado de salud emocional de individuos 
expuestos a dis�ntas condiciones. En este sen�do, incidir 
en la observación de Kaltenegger et al. (9) cuando 
remarcan la oportunidad de diseñar modelos que 

incluyan este �po de marcadores como un elemento para 
facilitar la detección de acontecimientos patológicos 
asociados a este estado inflamatorio crónico de baja 
intensidad.

En la literatura consultada se destaca un hallazgo 
interesante: existen numerosas diferencias en los 
resultados según el sexo biológico (5,6,11,12,13,15) Las 
disparidades observadas pueden estar vinculadas a 
factores biológicos (12), laborales (15) o sociales. Sin 
embargo, se necesita más inves�gación para comprender 
completamente la magnitud y el impacto de estas 
diferencias.

No  hemos  ev idenc iado  re lac ión  entre 
marcadores inflamatorios (PCR y/o número de 
leucocitos) y bienestar emocional, medido con el 
cues�onario GHQ. La literatura es heterogénea respecto 
a la evidencia de esta asociación, y hay que llevar a cabo 
estudios con mayor consistencia metodológica si se 
pretende incidir en la misma. Es interesante destacar que, 
en el ámbito laboral, algunos autores (11) apuestan por la 
construcción de modelos múl�ples que incluyan este �po 
de marcadores, debido a que podrían ser predictores de 
la aparición de patologías vinculadas a procesos 
inflamatorios de baja intensidad.
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   EDUCACIÓN A DISTANCIA

Terapias Molecular en Bioquímica

Fecha : Abril 2025

Organizador : EdX

Web : https://www.edx.org/

Bioquímica y biología molecular

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/bioquimica-s/

Laboratorio clínico I: Q. Clínica, Hematología y 

Uroanálisis

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/laboratorio-

clinico-i-q-clinica-hematologia-y-uroanalisis/

Bioquímica I (Estructural)

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: 

https://www.udemy.com/course/curso_de_bioquimic

a_i/

Laboratorio clínico II: Análisis especiales 

(Endocrinología)

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/laboratorio-

clinico-ii-analisis-especiales-endocrinologia/

Explorando la Biotecnología y la Biología Sintética a 

través

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/explorando-la-

biotecnologia-y-la-biologia-sintetica-a-traves/

Aprende Genetica

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/aprende-

genetica/

Microbiología para no microbiólogos

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/microbiologia-

para-no-microbiologos

Curso básico de control de calidad en el Laboratorio 

clínico

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/curso-basico-

de-control-de-calidad/

Introducción a los Ensayos Clínicos

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/introduccion-a-

los-ensayos-clinicos/

Estadística para ciencias de la salud

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/estadistica-

para-ciencias-de-la-salud/

Curso asesor genético

Modalidad: a distancia

Organiza Fundación Química Argentina 

Web: 

https://fundacionquimica.org.ar/cursos/cursos/asesor-

genetico/

El laboratorio en Endocrinología Ginecológica y 

Reproductiva

Modalidad: a distancia

Organiza SAEGRE (Sociedad Argentina de 

FORMACIÓN DE POSGRADO 
>>>
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Endocrinología Ginecológica y Reproductiva) 

Mail:congresosaegre@gmail.com 

Web: 

http://saegre.org.ar/curso_online_laboratorio.asp

Introducción a la Bioética y a los Comités de Ética 

Duración: Abril a julio de 2025. 

Dictado: miércoles 18 hs. (GMT-3, Buenos Aires) 

Plataforma: Zoom

Web: https://www.flacso.org.ar/formacion/cursos/ 

Seminario Intensivo de Ética de la Investigación 

Duración: Abril/Mayo (A CONFIRMAR

Plataforma: Zoom

Web: https://www.flacso.org.ar/formacion/cursos/ 

 PRESENCIALES NACIONALES

Máster en Biotecnología

Fecha de inicio: Septiembre 2025 (inscripciones 

abiertas desde marzo)

Lugar: Universidad Nacional del Litoral, Santa Fe.

Web: https://www.unl.edu.ar/

Jornadas de Actualización en Bioquímica y Biología 

Molecular

Fecha: Octubre 2025

Lugar: Universidad Nacional de La Plata, La Plata.

Web: https://unlp.edu.ar/jornadas/

Congreso Internacional de Medicina y Bioquímica

Fecha: Octubre 2025

Lugar: Centro de Convenciones de Buenos Aires, 

Buenos Aires.

Web:  http://www.congresointernacional.com.ar/

X Congreso Argentino de Bioquímica

Fecha : Noviembre 2025

Lugar : Ciudad de Mendoza, Mendoza.

Web: http://www.congresobiochem.com.ar/

 INTERNACIONALES

EUROMEDLAB 2025

Fecha: del 18 al 22 de mayo

Lugar: Bruselas, Bélgica

Web: https://www.euromedlab2025brussels.org/

Taller de Técnicas Avanzadas en Bioquímica

Fecha: Mayo 2025

Lugar: Facultad de Química, Universidad Nacional 

Autónoma de México (UNAM), Ciudad de México.

Web: https://quimica.unam.mx/talleres

Congreso Internacional de Bioquímica

Fecha : Junio 2025

Lugar : Centro de Convenciones, Lima, Perú.

Web: http://www.congresobiociencia.com/

Simposio de Bioquímica y Biotecnología

Fecha : Septiembre 2025

Lugar : Universidad de Salamanca, España.

Web:  https://www.usal.es/

Máster en Bioquímica y Biología Molecular

Fecha de inicio: Octubre 2025 (inscripciones abiertas 

desde marzo)

Lugar: Universidad de Barcelona, España.

Web:  https://web.ub.edu/web/ub/
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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

 Bernardo Lew
info@bernardolew.com.ar 
0291 450 0715
+54 9 291 575 8330
https://www.bernardolew.com.ar

 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/

Neuquén
Santa Cruz 1529  I Neuquén  
Oficina Comercial Bahía Blanca
1 de Marzo 993 PB A I Bahía Blanca
Tel.: +54 299 447 1385 / +54 299 448 7289
bganqn@bganalizadores.com.ar

Bahía Blanca
San Luis 63 | Bahía Blanca | 8000 | Argentina
Tel.: +54 9 291 441 9072
bgabb@bganalizadores.com.ar

 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
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 ETC Internacional S.A. 
Allende 3274 (1417) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4639 3488
Whatsapp: +54 911 3134 8486
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

 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: 47087400 - Wpp: 1132647777
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
 
 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

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)
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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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