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Editorial

 En este número, abordamos temas de vital 
importancia para la salud y la práctica clínica.

 Probióticos en el tratamiento del síndrome del 
intestino irritable.Exploramos la eficacia de los 
probióticos como estrategia terapéutica para mejorar los 
síntomas del SII, destacando la necesidad de enfoques 
personalizados.

 Herpes simple en la gestación.Analizamos las 
complicaciones del herpes simple durante el embarazo y 
su impacto global, subrayando la importancia de la 
concienciación y la prevención.

 Vasculitis por IgA del adulto. Esta revisión de 
literatura proporciona una visión integral sobre esta 
condición rara pero seria, abarcando desde la patogenia 
hasta el manejo clínico.

 Bacteriemia y celulitis por Vibrio cholerae. 
Estudiamos casos recientes de infecciones poco comunes 
p o r  e s t e  p a t ó g e n o ,  e n f a t i z a n d o  l a  v i g i l a n c i a 
epidemiológica.

 E n f e r m e d a d  d e  C u s h i n g  y  h i p e r -
cortisolismo.Presentamos un reportaje de caso que 
destaca la presentación infrecuente y la importancia del 
diagnóstico oportuno en pacientes con hipercortisolismo.

 Esperamos que estos artículos enriquezcan su 
práctica y fomenten un aprendizaje continuo en la 
comunidad médica.
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Directora de Contenidos
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Probióticos en el tratamiento 
de los síntomas del síndrome del intestino irritable

 Este artículo analiza el efecto de los probióticos en los síntomas del síndrome del 

intestino irritable, un trastorno digestivo común en personas menores de 50 años.
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 RESUMEN

Introducción: El síndrome del intes�no irritable 
es un trastorno diges�vo frecuente en personas menores 
de 50 años, caracterizado por dolor abdominal, 
estreñimiento y diarrea.

Obje�vo: Analizar el efecto de los probió�cos 
sobre los síntomas clínicos del síndrome del intes�no 
irritable en pacientes adultos.

Métodos: Se realizó una revisión de alcance, con 
el uso de la base de datos de la biblioteca virtual de la 
Universidad César Vallejo, que incluyó Scopus, PubMed, 
Proquest y EbscoHost. u�lizando como términos de 

búsqueda a probió�cos, síndrome de intes�no irritable y 
�po de estudio Se seleccionaron estudios publicados 
entre 2016 y junio 2021; en cualquier idioma y que 
involucraran pacientes mayores de 16 años, con 
diagnós�co de SII según los criterios de ROMA III y/o 
ROMA IV y que incluyeran suplementación con 
probió�cos. Se excluyeron gestantes y aquellos con 
cambios de la medicación antes o durante la ejecución del 
estudio. Se encontraron 4989 ar�culos y se seleccionaron 
18 ensayos clínicos. Resultados: Los probió�cos más 
u�lizados fueron Lactobacillus, Bifidobacterium y Bacillus 
coagulans, además en 13 de 18 estudios se demostró una 
mejora del dolor abdominal, la diarrea, estreñimiento o 
hinchazón abdominal del síndrome del intes�no irritable, 
la duración del tratamiento osciló entre 4 y 16 semanas, y 
la dosis de los probió�cos, administrados de manera 
individual o en combinaciones de varias cepas, se 

9 10encontró en el orden de 10  a 10  UFC/día.
Conclusiones: Los probió�cos mejoran los 

síntomas del síndrome del intes�no irritable en los 
pacientes durante su tratamiento.
Palabras clave: dolor abdominal; Lactobacillus; 
probió�cos; síntomas; síndrome del intes�no irritable.
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 INTRODUCCIÓN

El síndrome del intes�no irritable (SII) �ene 
manifestaciones crónicas como dolores abdominales 
frecuentes, distensión causada por la alteración de la 
consistencia y frecuencia de las heces en diarrea, 
estreñimiento y en muchas ocasiones se presentan 
ambos síntomas, por lo cual el cambio de la consistencia 
de las heces es constante. (1)

La prevalencia del SII en el mundo varía entre el 
10 y 35 % según la población y los criterios u�lizados para 
su diagnós�co. Entre las causas y mecanismos que 
explican el SII se considera a la predisposición gené�ca, la 
inflamación intes�nal, la interacción del eje cerebro-
intes�no, el sobrecrecimiento bacteriano, la intolerancia 
a la dieta y los trastornos psicológicos. (2)

El SII se clasifica en 4 sub�pos según la forma 
predominante de las heces o la frecuencia informada por 
el individuo: SII con estreñimiento (SII-E); SII con diarrea 
(SII-D); SII con hábito intes�nal mixto (SII- M); o SII no 
clasificado (SII-U), en el que la forma o frecuencia de las 
deposiciones no permite clasificar al paciente con 
precisión en los otros 3 sub�pos. (3)

Los probió�cos son microorganismos vivos que 
no son patógenos. Se sabe que producen varios efectos 
beneficiosos, como alterar la respuesta inmune del 
huésped en el tracto gastrointes�nal y reducir el 
crecimiento de algunos organismos patógenos, al mejorar 
el equilibrio microbiano. Estos pueden consumirse en 
forma de alimentos y en suplementos dieté�cos. Varias 
cepas se u�lizan como probió�cos y estas incluyen: 
Lactobacillus, Bifidobacterium e incluso Saccharomyces. 
(4)

Los médicos sugieren que ciertos probió�cos 
podrían aliviar los síntomas del SI I debido a su 
accesibilidad, seguridad y potencial beneficio. Sin 
embargo, la elección específica de probió�cos para el SII 
aún no está clara. Tanto los profesionales de la salud como 
los pacientes �enen dudas sobre cuáles probió�cos son 
efec�vos para tratar los trastornos diges�vos. Estas dudas 
se deben a que muchos probió�cos en el mercado se 
venden como suplementos alimen�cios, a menudo sin 
pruebas claras de su eficacia. (5)

  En esta revisión de alcance se considera como 
obje�vo analizar el efecto de los probió�cos sobre los 
síntomas clínicos del SII en pacientes adultos.

 MÉTODOS

La búsqueda de los estudios se realizó en las 
bases de datos siguientes: Scopus, PubMed, EBSCO Host 
y ProQuest. Los términos de búsqueda se basaron en 3 
aspectos: probió�cos, síndrome de intes�no irritable y 

�po de estudio, con sus términos MESH corres-
pondientes, y el uso de operadores booleanos OR y AND 
(ver anexo 1).

Después de obtener los ar�culos encontrados por 
los buscadores se procedió a agregar los registros de cada 
buscador en la página web h�ps://www.myendnoteweb.-
com, en la que se eliminaron los ar�culos duplicados, a 
través de la herramienta búsqueda de duplicados.

El tamizaje de los ar�culos fue realizado por dos 
revisores independientes, autores de esta revisión. Se 
eliminaron registros por �tulo y resumen y la elegibilidad 
estuvo basada en criterios con relación a la pregunta PICO 
(Pa�en, Interven�on, Comparison, Outcomes) en relación 
con la distensión abdominal, diarrea, dolor abdominal y 
estreñimiento. Los ar�culos elegidos se ingresaron en un 
cuadro resumen para mostrar el autor, año de aplicación y 
resultados observados en los grupos de tratamiento con 
probió�cos frente a placebo.

Los criterios de inclusión fueron:

 Ensayos clínicos aleatorizados y controlados
 Publicados entre 2016 y junio 2021
 Pacientes > 16 años en los estudios
 Que en la intervención se considerara la suplementación 
con probió�cos
 Diagnós�co de SII de acuerdo con los criterios de ROMA 
III y ROMA IV (6)

  Los criterios de exclusión fueron:

 Que los par�cipantes tomaran medicamentos que 
modifiquen los síntomas gastrointes�nales, exonerados 
solo cuando fuera por rescate de la sintomatología grave 
del SII
 Gestantes
 Que los par�cipantes experimentaran cambios de 
medicación 4 semanas antes del iniciado el estudio o 
durante su ejecución.
 Que incluyeran par�cipantes con cirugías por cáncer de 
colon.

  Estudios retractados por la revista en la que se 
publicó

En la figura 1 se muestra el flujograma del proceso 
de selección de los ar�culos para la discusión, de acuerdo 
con la guía de la declaración PRISMA 2020. (7) De los 4989 
ar�culos iden�ficados, se seleccionaron 18 ensayos 
clínicos doble ciego, de los cuales el 61,1 % se 
desarrollaron en Asia, principalmente en India, Corea del 
Sur, China. Bangladesh e Israel y el 38,9 % en Europa, 
principalmente en Italia, Polonia, Alemania, Eslovenia y 
Croacia.
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 Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de 
iden�ficación y selección de literatura.

 RESULTADOS

En la tabla 1 se muestra que los principales 
probió�cos para el tratamiento de la sintomatología del 
SII en el periodo del 2016 al 2018 fueron cepas de 
Lactobacillus evidenciado en 6 de 8 estudios (75 %) 
correspondiente a Mezzasalma V y otros, (8) Smid A y 
otros, (10) Hod K y otros, (11) Cremon C y otros, (12) 
Ishaque S y otros, (13) Shin S y otros; (14) asimismo 4 
ensayos clínicos de los 8 (50 %) indican la aplicación de 
Bifidobacterias observados en Mezzasalma V y otros, (8) 
Smid A y otros, (10) Hod K y otros, (11) Ishaque S y otros, 
(13)  3 estudios consideraron a Streptococcus 
thermophilus (10,11,13) combinado con Lactobacillus y 
Bifidobacterium, 1 ensayo clínico a Bacillus coagulans (9) 
y en 2 inves�gaciones u�lizaron Lactococcus lac�s (11,13) 
como parte de una mezcla probió�ca. En 5 de los 8 
ensayos clínicos (62,5 %) se encontró que mejoraron al 
menos uno de los síntomas del SII de manera significa�va.

Sun Y y otros, (15) u�lizaron Clostridium 
7butyricum con una dosis de 1,5 x 10  (UFC/g) y redujo 

significa�vamente la puntuación en la escala de gravedad 
de los síntomas del SII (IBS-SSS) en el grupo probió�co en 

>> >>>
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comparación con el grupo placebo. Sin embargo, no hubo 
diferencia en las puntuaciones de los componentes del 
dolor e hinchazón abdominal, por lo que se requieren 
más inves�gaciones con este microorganismo. (15) Todos 

9los estudios (8,9,13) con un contenido en el orden de 10  
UFC/día mejoraron al menos uno de los síntomas del SII, 
en comparación con los tratamientos con contenidos en 

7 10
el orden de 10  y 10  UFC/día que presentaron 
resultados contradictorios en relación con el beneficio de 
los síntomas del SII.
 
 Tabla 1. Ensayos clínicos elegidos en relación con 
el efecto de los probió�cos sobre los síntomas clínicos del 
síndrome del intes�no irritable 2016-2018

En la tabla 2 durante el 2019 a 2021 se man�ene 
la tendencia del uso de Lactobacillus en el tratamiento 
del SII, en 7 de los 10 estudios (70 %) correspondiente a 
Lee S y otros, (16) Bonfrate L y otros, (19) Kim J y otros, 
(20) Martoni C y otros, (21) Skrzydło B y otros, (22) Liu Y y 
otros, (24) y Skrzydlo B y otros; (25) pero también en igual 
proporción de estudios se aplicó Bifidobacterias en Lee S 
y otros, (16) Andresen V y otros, (18) Bonfrate L y otros, 
(19) Kim J y otros, (20) Martoni C y otros, (21) Skrzydło B y 
otros, (22) y Skrzydlo B y otros; (25) este úl�mo consideró 
además a S. thermophilus, (25) y 2 ensayos u�lizaron B. 
coagulans. (17,23) Se observó que 8 de 10 ensayos 
clínicos en este período (80 %) los pacientes mejoraron al 
menos un síntoma del SII. También hay un estudio (21) 
compara�vo en el que L. acidophillus presentó mejor 
reducción de la duración y la intensidad del dolor 
abdominal que B. animalis subs, lac�s.

En cuanto al contenido de microorganismos 
considerado en el tratamiento del SII en este periodo de 
los ensayos clínicos incluidos, estos generalmente se 
encuentran en el orden de 109 para 8 estudios ya sea para 
las cepas de Lactobacillus y Bifidobacterium, así como en 
las mul�cepas, en los cuáles 7 de ellos (87,5 %) los 

pacientes mostraron mejoría significa�va en la 
sintomatología del SII. En el caso de la aplicación en el 
orden de 10 10 UFC en 2 estudios desarrollados en este 
periodo se logró en al menos un síntoma del SII su 
mejoría. (16,21)
 
 Tabla 2. Ensayos clínicos elegidos en relación con 
el efecto de los probió�cos sobre los síntomas clínicos del 
síndrome del intes�no irritable 2019-2021

 
 DISCUSIÓN

En un análisis global de todos los estudios 
incluidos se observó que la combinación de cepas de 
Lactobacillus y Bifidobacterium (8,16,19,20) o su 
combinación adicional con S. thermophilus (13,25) 
demostraron la mejoría significa�va del dolor y la 
distensión abdominal.

También se observó mejoría significa�va de la 
diarrea y el estreñimiento, con la aplicación de B. 
coagulans MTCC, (9) B. coagulans LBSC, (23) B. bifidum 
MIMBb75 (18) en comparación a un placebo. El uso de 
prebió�cos como la inulina y los fructooligosacáridos 
(FOS) en las fórmulas con microorganismos fue 
beneficioso para mejorar los síntomas del dolor 
abdominal, la distensión abdominal y el estreñimiento en 
los estudios de Mezzasalma V y otros (8) y Lee SH y otros. 
(16)

En cuanto al �empo de tratamiento, 2 trabajos 
(14,19) consideraron como mínimo 4 semanas y el 
�empo máximo empleado en los ensayos clínicos fue de 
16 semanas en la inves�gación de Cremon C y otros (12) 
con Lactobacillus paracasei CNCM I – 1572; e Ishaque S y 
o t ro s  ( 1 3 )  co n  l a  co m b i n a c i ó n  d e  c e p a s  d e 
Bifidobacterium spp, Lactobacillus spp, B. sub�lis PXN 21, 
Lactococcus lac�s PXN 63 y S. thermophilus PXN 66. La 

>>>
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duración del tratamiento más frecuentemente empleada 
es la correspondiente a 8 semanas en los estudios de Hod 
K y otros, (11) Shin S y otros, (14) Lee S y otros, (16) 
Madempudi R y otros, (17) Andrensen V y otros, (18) Kim 
J y otros, (20) Skrzydlo B y otros, (22,25) de los cuales se 
observó un efecto en la reducción de los síntomas con la 
aplicación de probió�cos del género Lactobacillus, 
Bifidobacterium  o como mul�cepas con otros 
microorganismos como S. thermophilus, así como 
también de B. coagulans como única cepa. Esto difiere a 
la revisión sistemá�ca de Chen M y otros, (26) quienes 
concluyeron que los probió�cos tuvieron un efecto a 
corto plazo (4 semanas) en la reducción de los síntomas 
globales y del dolor abdominal en el SII.

Los probió�cos pueden ayudar a reducir los 
síntomas del SII al estabilizar la microbiota intes�nal y 
modular la respuesta inmune al establecer un equilibrio 
entre las citocinas proinflamatorias y an�inflamatorias. 
(27) La interleucina 10 (IL-10) juega un papel crucial en la 
regulación de la inflamación al inhibir la proliferación de 
células Th1 y células natural killer (NK), la producción de 
citocinas proinflamatorias como IL-1, IL-6, IL-12 y el 
factor de necrosis tumoral (TNF), y la producción de 
óxidos de nitrógeno reac�vos. Se demostró que 
Lactobacillus y Bifidobacterium pueden influir en la 
producción de IL-10 en líneas celulares de macrófagos de 
ratón. (28) Sin embargo, también estos mecanismos 
benéficos en la disminución de citocinas proinflamatroias 
se observaron en líneas celulares de cáncer de colon con 
L. reuteri DSM 25175 y L. acidophilus DSM 24936 y en 
modelo experimental de coli�s inducida. (29,30)

Los pacientes con diarrea muestran signos de 
alteración en la barrera de la mucosa intes�nal, lo que se 
refleja en un aumento de la permeabilidad intes�nal y un 
incremento en linfocitos T, mastocitos y células 
enterocromafines, debido a una posible inflamación en el 
SII. (27) Una cepa probió�ca que pueda ac�var la 
producción de IL-10 podría mejorar la calidad de vida de 
los pacientes con SII, reducir la duración de los síntomas y 
potencialmente tratar la enfermedad. (28) Por lo tanto, el 
uso de probió�cos que interactúen con el epitelio del 
huésped para mi�gar la inflamación y proteger la función 
de barrera se presenta como una opción terapéu�ca.

Los pacientes suplementados con B. longum 
BB536 y L. rhamnosus HN001, (19) así como con L. 
ac idophi lus  D D S-1 y  B.  lac�s  U A B la-12,  (21) 
experimentaron un aumento de bacterias ácido lác�cas y 
bifidobacterias, una producción abundante de ácidos 
grasos de cadena corta y una disminución del p- cresol. 
Esto tuvo mejoras significa�vas en el SII, con respecto al 
dolor abdominal y la distensión abdominal en 
comparación con el grupo control. (21) Sin embargo, es 
i m p o r t a n t e  s e ñ a l a r  q u e  e s t a s  m e z c l a s  d e 
microorganismos pueden estar acompañadas de fibra, 

como FOS e inulina, para su crecimiento, en productos 
denominados simbió�cos. En la presente revisión se 
encontraron 3 estudios (8,16,24) que u�lizaron 
simbió�cos en los que se redujo la distensión abdominal 
del SII, no obstante, el tratamiento con simbió�cos no 
demostró efecto sobre el dolor abdominal. (16,22,24) 
Aquí es importante considerar la dosis del prebió�co, ya 
que si esta es pequeña puede ser inú�l en el tratamiento, 
así como si está en dosis mayores favorece la producción 
de gases y empeoraría la sintomatología. (27)

9La combinación de 4 x 10  UFC de B. longum 
9

BB536 y 1x 10  UFC de L. rhamnosus HN001 más vitamina 
B 6  m o st ró  re s u l ta d o s  b e n efi c i o s o s  s o b re  l a 
sintomatología del SII en el grupo intervenido. (19) 
aunque, se encontró un estudio en el que el tratamiento 

10se llevó a cabo con 2,4 x10  células de L. paracasei CNCM 
I – 1572 / día que redujo la sintomatología del dolor 
abdominal pero no de manera significa�va en 
comparación con el placebo,(12) en tanto que en los 
estudios de Shin S y otros, (14) Lee S y otros (16) y Martoni 
C y otros (21) en el orden de 1010 células viables, se 
observan efectos beneficiosos significa�vos. Sin 
embargo, todos estos estudios mencionados son pilotos 
y la muestra es pequeña, por lo que los resultados deben 
ser considerados con mesura.

Los resultados favorables del tratamiento del SII 
con probió�cos encontrados en la presente revisión 
corroboran con lo indicado por Jian-Rong S y otros, (31) 
quienes consideraron una revisión sistemá�ca en 
estudios antes del 2016, así como los criterios Roma I y II. 
Asimismo, Ceccherini C y otros, (32) realizaron una 
revisión sistemá�ca y métodos de análisis de decisiones 
mul�criterio en la que determinaron que las 
formulaciones basadas en L. rhamnosus y L. acidophilus 
�enen la mayor eficacia en la calidad de vida, la 
hinchazón y el dolor abdominal. Sin embargo, en dicha 
revisión sistemá�ca los estudios evaluados incluían, 
además de los adultos, a los niños.

La evidencia incluida en esta revisión �ene 
limitaciones debido a la variabilidad en los estudios, en 
cuanto a la dosis del suplemento, el tamaño de la muestra 
y la duración del tratamiento. La dieta que puede afectar 
la fisiología gastrointes�nal, debe considerarse como un 
posible sesgo en los ensayos del SII. Pocos estudios 
miden la ingesta dieté�ca y los placebos pueden 
contener ingredientes que desencadenan el SII. La 
tolerancia al placebo y al probió�co, así como las tasas de 
adherencia en los estudios dieté�cos, son factores 
relevantes a tener en cuenta.

Así mismo en esta revisión también es probable 
el sesgo de publicación, en cuanto a que alguna fuente no 
sea considerada, debido al uso específico de bases de 
datos de las que disponía la universidad.
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Aunque es crucial homogeneizar aspectos como 
la dosis, la composición del placebo, la dieta, la relación 
probió�co/prebió�co y la uniformidad en el conjunto de 
cepas u�lizadas en el diseño metodológico para reducir 
posibles sesgos en los resultados, estos aspectos aún 
re q u i e re n  m ayo r  ate n c i ó n  p o r  p a r te  d e  l o s 
inves�gadores. Esta estandarización facil itaría 
recomendaciones más precisas por parte de los 
profesionales de la salud. Sin embargo, la mayoría de los 
estudios han demostrado que los probió�cos �enen un 
efecto beneficioso en la reducción de los síntomas del 
síndrome del intes�no irritable (SII).
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 El herpes simple afecta la salud materno-fetal. La siguiente revisión aborda las 

posibles consecuencias, además de analizar distintas tasas de prevalencia en diversos 

países y las complicaciones obstétricas asociadas.
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 RESUMEN

El Virus del Herpes simple es un problema para la 
salud publica global por sus implicaciones materno-
fetales, conllevando a abortos espontáneos, infecciones 
congénitas y partos prematuros. 

El obje�vo es analizar las complicaciones del VHS 
para determinar las estrategias efec�vas para disminuir 
los riesgos asociados la prevalencia del VHS en gestantes, 

la metodología fue sistemá�ca, documental, bibliográfica 
y de �po explica�vo, empleando bases de datos como 
Google Scholar, PubMed, Science Direct, Dialnet. 

Los resultados indican una frecuencia del VHS en 
países como la India con 92,7% gestantes, Arabia Saudita 
80,8%, Croacia 69,9%, Paraguay 166 gestantes 32,5%, 
mientras que Estados Unidos con 28,4, y Ecuador 25%. En 
países como Alemania, Reino Unido y Polonia se 
presentaron complicaciones obstétricas relacionadas a 
abortos espontáneos, lesiones bulbares, los neonatos en 
Estados Unidos y México presentaron complicaciones 
neurológicas, en Turquía, Irán y Estados Unidos se 
iden�ficaron infecciones del sistema nervioso central, 
muertes fetales, insuficiencia respiratoria. Por otro lado, 
las principales medidas estratégicas para reducir la 
infección del VHS en gestantes se basan en la aplicación 
de pruebas serológicas para el diagnós�co temprano, 
además de controles frecuentes en los centros de salud, 
además que emplear como medidas la administración de 
an�virales en el primero o segundo trimestre. 

Se concluyó la que se pueden presentar 
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complicaciones a nivel materno como del feto como 
abortos espontáneos, muerte fetal e inclusive la muerte 
materna, reflejando la importancia de aplicar medidas 
estratégicas como un diagnós�co temprano y la 
administración de an�virales durante el primer y 
segundo trimestre.
Palabras clave: Abortos; Congénitas; Infecciones; 
Muerte.

 INTRODUCCIÓN

El embarazo es un proceso de cambios 
fisiológicos, mediante el cual se da el crecimiento de un 
nuevo ser, durante este proceso se pueden desarrollar 
infecciones que pueden ser sintomá�cas como es el caso 
del Virus de Herpes simple (VHS) que pueden causar 
implicaciones graves en la salud fetal (Kahraman E, Hakki 
I, Kilbas I, Toptan M, 2025). Los neonatos pueden adquirir 
el VHS mediante tres vías, ya sea de forma intrauterina, 
periparto o posparto, estas infecciones pueden 
desarrollar anomalías en la piel como cicatrices, vesículas 
cutáneas, lesiones hipo e hiperpigmentadas, además de 
complicaciones como microcefalia y coriorre�ni�s (Smith 
A N, James S, 2020).

El VHS es un virus de Ácido desoxirribonucleico 
(A D N) bicatenario que pertenece a la famil ia 
Herpesviridae, el VHS son de �po 1 (VHS1) que se 
transmite mediante la mucosa labial, mientras que el 2 
(VHS2) se puede contraer mediante transmisión sexual, 
estos dos subgrupos se dan al momento del contacto 
cercano, dando como resultado una infección de por 
vida, sin embargo, estas infecciones pueden ser 
asintomá�cas, leves o mortales (Zhu S, Viejo A, 2021).

Las mujeres gestantes con primera infección de 
VHS presentan tasas de mortalidad entre el 38% y 40%, 
sin embargo, estás primoinfección están asociadas con 
retrasos en el crecimiento intrauterino, abortos 
espontáneos, infecciones congénitas y partos 
prematuros en el 30% al 50% de los casos, no obstante, el 
riesgo incrementa si la infección es adquirida durante el 
tercer trimestre (Oliveros A, Fonseca P, Rodríguez C, 
Gonzáles J, 2024).

De acuerdo con la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) en el mundo alrededor de 3800 millones de 
personas menores de 50 años �enen infección de VHS1, 
causa principal de herpes labial, mientras que 520 
millones de 15 a 49 padecen de VHS2, además las 
infecciones por VHS pueden ser asintomá�cas, entre los 
síntomas del VHS incluyen ulceras dolorosas que suelen 
reaparecer contantemente al cabo de un �empo 
(Organización Mundial de la Salud, 2024).

De acuerdo con la Organización Panamericana de 
la Salud (OPS) la transmisión del VHS de la madre al bebe, 

comprende alrededor de 10 casos por cada 100.000 
nacimientos a nivel mundial, por lo que, es considerada 
una infección muy infrecuente, sin embargo, el riesgo de 
transmisión al feto es mayor cuando la madrea contrae la 
infección en la úl�ma etapa de gestación, lo que puede 
conllevar a ocasionar discapacidades e inclusive la 
muerte en el recién nacido (RN) (Organización 
Panamericana de la Salud, 2024).

En Rumania la seroprevalencia del año 2019 al 
2022 en relación con el VHS 1 en mujeres gestantes ha 
disminuido considerablemente en las zonas rurales, 
aumentando significa�vamente en las áreas urbanas, 
donde se iden�ficó el 84,96% de seroposi�vidad, 
mientras que el VHS 2 fue del 12,43%, además estos 
casos se presentan con mayor frecuencia en mujeres 
mayores de 35 años (Radoi C, Cristea O, Vulcanescu D, 
Voinescu, et all., 2024).

En Paraguay la prevalencia de VHS de acuerdo 
con estudios realizados de seroprevalencia de VHS 1-2 en 
RN y gestantes, se iden�ficaron casos seroposi�vos de 
an�cuerpos IgM e IgG de VHS, en el caso de las mujeres 
embarazadas del úl�mo trimestre de gestación se 
detectaron an�cuerpos IgG en el 97,6% de los casos, 
mientras que el 0,23% fueron seroposi�vos para IgM, 
mientras que en los RN fue del 86,6% para IgG, y 0,36% de 
IgM respec�vamente (Samudio G, Paniagua J, Soluodre S, 
Or�z L, 2023).

En La�noamérica el VHS2 comprende una 
problemá�ca sobre todo en la salud materno-fetal, en 
América del Sur la prevalencia en mujeres gestantes varía 
entre Chile 5,9% y Ecuador el 22%, lo que conlleva a estar 
relacionada como una de las enfermedades de 
transmisión sexual más comunes (Marcillo C, López M, 
2024).

En Ecuador de acuerdo con el Ministerio de Salud 
Pública se iden�ficaron alrededor de 1413 casos de 
gestantes con VHS con una tasa de 12,33% por cada 1000 
habitantes, además se reportaron alrededor 16,162 
casos, lo que comprende una problemá�ca en el ámbito 
de la salud pública, sobre todo por la implementación 
inadecuada de medidas de prevención a nivel local 
(Gu�errez Y, Santana L, 2023).

Esta inves�gación sobre el VHS en la gestación es 
de gran importancia, sobre todo por las complicaciones 
graves que puede conllevar al padecer esta infección, lo 
que puede provocar implicaciones graves en la salud 
materna fetal y a nivel de la salud pública, por eso el 
presente estudio �ene como finalidad analizar las 
complicaciones para poder determinar cuáles son las 
estrategias efec�vas que se pueden emplear para 
disminuir los riesgos asociados la prevalencia del VHS en 
las mujeres embarazadas.
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ENFERMEDAD CELIACA Y OTROS DESÓRDENES ASOCIADOS

Diagnóstico 
de Laboratorio 
paso a paso

La inves�gación cien�fica fue ar�culada con el 
proyecto ins�tucional “ TORCH y su relación en 
infecciones connatales en gestantes del centro de salud 
del cantón Jipijapa”, estudio por el cual analizó el 
patógeno del VHS por alta transmisión y riesgo materno-
fetales, además para comprender el impacto de 
prevalencia sobre todo en las regiones y población más 
vulnerable.

 METODOLOGÍA

Tipo y diseño de la inves�gación

Para la inves�gación se empleó un método 
sistemá�co, documental, bibliográfico y de �po de 
estudio explica�vo.
Criterios de inclusión y exclusión Criterios de inclusión

 Ar�culos de interés cien�fico en relación con las 
variables de Herpes simples en mujeres gestantes.
 Ar�culos publicados entre los años 2020 al 2025.
 Ar�culos en idioma español, inglés y portugués.
 Ar�culos completos y gratuitos.

Criterios de exclusión

 Información de poco interés cien�ficos en páginas web, 
repositorios, blogs.
 Ar�culos que no se encuentren publicados entre el 
�empo establecido.
 Ar�culos que no se relacionen a las variables de la 
inves�gación.
 Ar�culos que no gratuitos e incompletos.
 Ar�culos que no se encontraba dentro de los años 
establecidos 2020-2025.

Búsqueda de información y estrategias de búsqueda

Para el estudio se consideró inves�gaciones 
sobre ar�culos cien�ficos publicados entre los años 2020 
al 2025 en buscadores cien�ficos de alto impacto como: 
Google Scholar, PubMed, Science Direct, Dialnet, si�os 
web de gran interés como OMS y OPS, la búsqueda de 
información se realizó mediante palabras claves como: 
“Herpes imple en gestantes”, “Herpes 1”, “Herpes 2”, 
“Prevalencia”, “Medidas preven�vas”, “Complicaciones”, 
además de emplear operadores booleanos en los 
buscadores cien�ficos como AND, OR: “Herpes Simplex 
Virus 1-2” AND “Women” OR “Pregnant”

>>>
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CONSIDERACIONES ÉTICAS

Este estudio no conlleva posibles riesgos, 
además de cumplir con los aspectos é�cos con relación a 
los derechos de los autores de las inves�gaciones, 
mediante la aplicación de las normas Vancouver, a través 
de la correcta implementación de citas y referencias 
bibliográficas (Gonzáles M, 2021).

 Figura 1. Flujograma de sistema�zación de base 
de datos

 RESULTADOS

 Tabla 1. Prevalencia del Herpes simple en la 
gestacional a nivel global

Análisis e interpretación: En la tabla 1 se demostró la 
prevalencia del VHS gestacional a nivel global donde se 
observa una frecuencia de gestantes diagnos�cadas con 
VHS, en la India se evidencio con 315 (92,7%) gestantes, 
seguida de Arabia Saudita con 761 (80,8%), Croacia con 
667 (69,9%), Paraguay con 166 gestantes (32,5%), 
mientras que Estados Unidos con 144 (28,4), y Ecuador 
con 28 (25%). Las tasas de prevalencia altas se 
encuentran en el con�nente asiá�co con la India 92,7% y 
Arabia Saudita 80,8%, mientras que en Europa Croacia 
comprende el 69,9%, a nivel con�nental en América del 
Norte se presentó el 28,4%, mientras que a nivel regional 
se encuentra la menor tasa de prevalencia en Paraguay 
32,5% y Ecuador 12,6%.

 Tabla 2. Complicaciones del herpes simple en la 
salud fetal a nivel global

Análisis e interpretación: La tabla 2 muestra las 
complicación en relación al feto y la madre, en países 
como Alemania, Reino Unido y Polonia se evidenciaron 
complicaciones obstétricas relacionadas a abortos 
espontáneos, parto prematuro, alteraciones en la 
inmunidad, lesiones bulbares, malformaciones 
congénitas e inclusive la muerte materna, mientras que 
en Estados Unidos y México los neonatos presentaron 
complicaciones neurológicas e inclusive la muerte fetal, 
no obstante, en países como Turquía, Irán y Estados 
Unidos se iden�ficaron complicaciones como fiebre, 
infecciones del sistema nervioso central, erupciones 
herpé�cas dificultad para respirar, insuficiencia 
respiratoria y renal, sin embargo las infecciones más 
frecuentes son los abortos espontáneos, muertes fetales, 
prenatal y la encefali�s.

>>>
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Análisis e interpretación: La tabla 2 muestra las 
complicación en relación al feto y la madre, en países 
como Alemania, Reino Unido y Polonia se evidenciaron 
complicaciones obstétricas relacionadas a abortos 
espontáneos, parto prematuro, alteraciones en la 
inmunidad, lesiones bulbares, malformaciones 
congénitas e inclusive la muerte materna, mientras que 
en Estados Unidos y México los neonatos presentaron 
complicaciones neurológicas e inclusive la muerte fetal, 
no obstante, en países como Turquía, Irán y Estados 
Unidos se iden�ficaron complicaciones como fiebre, 
infecciones del sistema nervioso central, erupciones 
herpé�cas dificultad para respirar, insuficiencia 
respiratoria y renal, sin embargo las infecciones más 
frecuentes son los abortos espontáneos, muertes fetales, 
prenatal y la encefali�s. 

 Tabla 3. Medidas estratégicas del herpes simple 
gestacional a nivel global

Análisis e interpretación: En la tabla 3 se iden�ficaron las 
principales medidas estratégicas para prevenir las 
infecciones del VHS en las gestantes, en Uruguay y 
Estados Unidos implementan pruebas serológicas para el 
diagnós�co temprano de estas patologías, además de 
controles frecuentes en los centros de Salud, en países 
como Rusia, Italia, Estados Unidos sugieren como 
medidas la administración de an�virales en el primero o 
segundo trimestre, además de su prescripción oportuna, 
no obstante, en España y Rumania dentro de estas 
estrategias incluyen campañas educa�vas junto con la 
concien�zación hacia los padres.

 DISCUSIÓN

En la tabla 1. Las tasas de prevalencia altas están 
en el con�nente asiá�co con la India 92,7% y Arabia 
Saudita 80,8%, en Europa Croacia con el 69,9%, en 
América del Norte el 28,4%, mientras que la menor tasa 
de prevalencia en Paraguay 32,5% y Ecuador 12,6%, sin 
embargo Goma H y col. (Gomma H, Hasan S, Harb N, 
Gomma A, Et all., 2022) encuentran concordancia en 
relación a sus resultados, ya que se presenta una 
prevalencia alta entre el 74,5% y el 98,9% se infecciones 
de Herpes simple en las mujeres embarazadas, no 
obstante, Hunsperger E y col. (Hunsperger E, Osoro E, 
Munyua P, Njenga M, Et all, 2024) difieren al demostrar 
tasas de prevalencia menores con el 11,2% de acuerdo a 
sus estudio serológico de prevalencia en mujeres 
embarazadas.

>>>
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En la tabla 2. La complicación del VHS en la 
gestación se presentan como obstétricas en donde las 
principales complicaciones son los abortos espontáneos, 
parto prematuro, malformaciones congénitas e inclusive 
la muerte materna, mientras que en los neonatos se 
presentan infecciones del sistema nervioso central, 
erupciones herpé�cas, complicaciones neurológicas, no 
obstante, Heggarty E y col. (Heggarty E, Sibiude J, 
Mandelbrot L, Valoup C, Et all, 2020) concuerdan al 
demostrar que las complicaciones más frecuentes son los 
abortos espontáneos, muertes fetales, lesiones bulbares 
y las complicaciones neurológicas, por otro lado Racean 
M y col. (Recean M, Suiciu L, Marginean C, 2022) difiere al 
mencionar que se pueden presentar complicaciones 
relacionadas la alteraciones en la inmunidad celular y 
humoral por el rechazo del feto en relación a una 
infección diseminada.

En la tabla 3. Se iden�ficaron las principales 
medidas estratégicas como la implementación de un 
diagnós�co temprano mediante pruebas serológicas, 
controles frecuentes, administración de an�virales en el 
primero o segundo trimestre, no obstante, también se 
i n c l u ye n  c a m p a ñ a s  e d u c a � va s  j u n t o  c o n  l a 
concien�zación hacia los padres. Naser M y col (Naser M, 

Naser M, Shehata L, 2022) encuentran concordancia 
sobre el diagnós�co temprano mediante serología, 
controles frecuentes durante la gestación son las 
medidas preven�vas de mayor importancia, sin embargo, 
Carvajal M y col. (Marcillo C, López M, 2024) difieren en 
sus resultados al indicar que se pueden presentar otras 
medidas preven�vas como el uso de preserva�vos y 
barreras protectoras garan�zando evitar la transmisión 
del VHS.

En esta inves�gación se evidencia la prevalencia 
del VHS en mujeres gestantes a nivel mundia l, además 
de iden�ficar las complicaciones y medidas preven�vas 
que se pueden implementar para reducir la morbi-
morta l idad,  con  e l  ob je�vo  de  implementar 
inves�gaciones a futuro relacionados a las morbilidades 
de esta patología en las gestantes, con la finalidad que el 
Ins�tuto Nacional de Estadís�cas y Censos a nivel 
Nacional actualice sus base de datos sobre el VHS en las 
gestantes, para implementar medidas estratégicas más 
eficaces.

 CONCLUSIÓN

La prevalencia del VHS gestacional a nivel 

>>>
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mundial indica una alta tasas en diversas regiones, sobre 
todo en la Asia, en países como la India con 92,7% y Arabia 
Saudita 80,8%, mientras que en Europa en Croacia con un 
69,9%, en América en Estados Unidos 28,4%, mientras 
que a nivel local en Ecuador se presenta la menor tasa con 
el 25%, estos datos destacan la importancia de enfoques 
epidemiológicos más frecuentes a nivel mundial.

Se pueden presentar complicaciones por la 
infección del VHS en la gestación, estas pueden ser a nivel 
materno presentando abortos espontáneos, parto 
prematuro, malformaciones congénitas e inclusive la 
muerte materna, mientras que en el feto se presentan 
infecciones del sistema nervioso central, erupciones 
herpé�cas, complicaciones neurológicas, estas 
implicaciones comprenden una preocupación a nivel 
mundial sobre las complicaciones que pueden conllevar 
si se padece el VHS en el embarazo.

Las principales medidas estratégicas para 
disminuir las tasas de prevalencia del VHS en las 
gestantes se basan en un diagnós�co temprano mediante 
p r u e b a s  s e r o l ó g i c a s ,  c o n t r o l e s  f r e c u e n t e s , 
administración de an�virales en el primero o segundo 
trimestre, además, de implementar campañas educa�vas 
junto con la concien�zación hacia los padres, para reducir 
los índices de las tasas de infecciones por el VHS.

Recomendaciones

Es imprescindible realizar de manera más 
significa�va sistemas de vigilancia epidemiologia por las 
tasas altas del VHS en las mujeres gestantes, realizando 
estudios periódicos, evaluando la incidencia y factores de 
riesgos asociados en cada región del mundo, facilitando la 
implementación de medidas de reducción del VHS a nivel 
global.

Es fundamental priorizar un enfoque de control 
más minuciosos considerando las complicaciones 
maternas y fetales por la infección del VHS, que incluyan 
una evaluación de las circunstancias, ya que en la madre 
el patógeno aumenta el riesgo de abortos espontáneos, 
parto prematuro y en caso de mayor riesgo muerte fetal y 
de la madre, lo que implica la importancia de un 
adecuado control prenatal y de medidas para disminuir 
estas complicaciones durante la etapa de gestación.

Se recomienda fortalecer los programas de 
medidas estratégicas para reducir las tasas de prevalencia 
del VHS en las mujeres gestantes, promoviendo 
información sobre los métodos de transmisión, 
programas de controles prenatales, vacunación de 
acuerdo a lo establecido por los centros de salud, además 
de la incorporación de pruebas serológicas de ru�na 
antes y durante la gestación, por otro lado la 
administración de an�virales ante la presencia de casos 

detectado para evitar la propagación viral que puede 
conllevar a complicaciones fetales y de la madre. Es 
i m p o r ta nte  i m p l e m e nta r  m á s  p ro g ra m a s  d e 
concien�zación para las comunidades sobre el control y 
medidas preven�vas a gran escala.
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 Esta revisión aborda la vasculitis por IgA en adultos, destacando sus diferencias clínicas, 

diagnósticas y terapéuticas en comparación con la población pediátrica.
>>>
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 RESUMEN

 La siguiente revisión bibliográfica está centrada los 
aspectos más relevantes y controversiales de esta en�dad 
en cuanto a clínica, patogenia, diagnós�co y abordaje 
terapéu�co. Aunque la vasculi�s por IgA, es la más 
frecuente en pediatría, puede presentarse en adultos con 
una presentación clínica diferente y un pronós�co más 
grave que en niños, incluida la progresión a enfermedad 
renal terminal. En adultos no se dispone de criterios 
diagnós�cos universalmente aceptados y el tratamiento 
es controver�do, dada la ausencia de estudios 

controlados randomizados que lo avalen. Existen avances 
recientes en la comprensión de los factores ambientales y 
gené�cos, en las anormalidades de la inmunidad innata y 
adquirida y en el rol de los inmunocomplejos de IgA1 
deficiente en galactos.
Palabras clave: vasculi�s por IgA, glomerulonefri�s, 
purpura  de  Schönle in  Henoch,  vascul i�s  por 
inmunocomplejos, purpura vascular.

 INTRODUCCIÓN

 La vasculi�s por IgA (V-IgA) (antes denominada 
Purpura de Schönlein-Henoch- PSH) está clasificada (1) 
como una vasculi�s de pequeño vaso mediada por 
depósito de inmunocomplejos (ICs) que con�enen IgA. 
(2,3,4,5,6)

 Es la vasculi�s más frecuente en la infancia, 
afectando a niños más que a los adultos en una 
proporción de 150-200 a 1.(3) En adultos, se puede 
observar en todas las edades, siendo la edad media de 
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presentación los 50 años (rango 15 -86 años).(2,6,7) La 
incidencia anual en España es de 11/100.000 personas 
menores de 14 años, y de 1,5-14 casos por millón de 
habitantes en la edad adulta.(2) La tasa de incidencia 
difiere entre las razas; la más alta corresponde a los 
asiá�cos y la más baja a la raza negra.

 La clínica y el pronós�co de la V-IgA del adulto 
difiere con respecto a los niños. Predomina en el sexo 
masculino (ra�o hombre/mujer: 1,7) (6) mientras que, en 
los niños, no hay diferencia entre sexos. (8) En la infancia 
el curso suele ser benigno y autolimitado. (2,4,9)

 En adultos puede ser una vasculi�s persistente, 
con recaídas frecuentes, �enen mayor riesgo de purpura 
severa, es más común la nefropa�a y la progresión a 
insuficiencia renal y a enfermedad renal terminal. 
(2,4,5,6,7,8)

 Se presenta habitualmente como una vasculi�s 
sistémica, pero puede estar limitada a un solo órgano (ej. 
V-IgA limitada a la piel). (3,4) Para algunos autores, (3) la 
nefropa�a a IgA representaría una variante de la V-IgA 
limitada a los riñones, mientras que, para otros, (9) sería 

una en�dad independiente. Un pequeño subgrupo de V-
IgA en adultos, está relacionado a malignidad, 
par�cularmente el cáncer de pulmón. (6,7)

 L a  a f e c t a c i ó n  r e n a l  y  e l  c o m p r o m i s o 
gastrointes�nal son las principales causas de 
morbimortalidad en adultos. (3,4,5)

 No existen criterios diagnós�cos universalmente 
aceptados. Se u�lizan los criterios de clasificación para el 
P S H  propuestos  por  e l  Amer ican  Co l lege  of 
R h e u m a t o l o g y  ( A C R )  1 9 9 0  ( 1 0 )  y  l o s  d e 
EULAR/PRINTO/PReS (11) que son los recomendados 
por el consenso europeo, inicia�va SHARE (9) para 
diagnós�co y tratamiento de la V-IgA en niños.

 En la tabla 1 se presentan los criterios propuestos 
el ACR, donde a efectos de la clasificación un paciente 
�ene un PSH si cumple al menos 2/4 criterios 
(sensibilidad 87.1% y especificidad 87.7%).

 Tabla 1: Criterios de clasificación para el Púrpura 
de Schönlein- Henoch del Colegio Americano de 
Reumatología 1990. Tomado de Mill JA et al (10)
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 En la tabla 2 se presentan los criterios diagnós�cos 
de la EULAR/PRINTO/PReS. Se en�ende por afectación 
renal la presencia de proteinuria ≥ 0.3 g/24 h o ≥30 
mmol/mg del cociente albumina/crea�nina en orina y/o 
hematuria, cilindros hemá�cos ≥5 hema�es por campo o 
≥ 2+ en �ra reac�va o cilindros hemá�cos en el sedimento 
urinario.

 Tabla 2: Criterios diagnós�cos de vasculi�s por IgA 
de la Sociedad Europea de Reumatología pediátrica y la 
L i g a  E u r o p e a  c o n t r a  e l  R e u m a � s m o 
(EULAR/PRINTO/PReS). Tomado de Ozen S et al (11)

 Existe variabilidad en los reportes sobre los 
dis�ntos aspectos de la V-IgA en adultos. Esto se debe a 
que los estudios son escasos, a que no se cuenta con 
criterios diagnós�cos aceptados, ni con tratamientos 
estandarizados. Los estudios incluyen dis�ntos grupos 
etarios y el �empo de seguimiento a largo plazo es 
variable, influyendo en los resultados, sobre todo a nivel 
renal.  No se cuenta con ensayos controlados 
randomizados (ECRs) que avalen la eficacia de los 
tratamientos actuales, que son una extrapolación de los 
usados en otras enfermedades autoinmunes sistémicas o 
en pediatría, por lo que su uso es controversial.

 El obje�vo de esta revisión es hacer una puesta a 
punto de la evidencia disponible sobre la V-IgA del adulto, 
en cuanto a clínica, avances en el conocimiento de su 
patogenia, su diagnós�co, evolución, pronós�co y 
abordar el manejo terapéu�co desde una perspec�va 
aplicable en la prác�ca clínica diaria, destacando sus 
aspectos controversiales.

 METODOLOGÍA

 Se analizaron el  Consenso Europeo para 
diagnós�co y tratamiento de la V-IgA inicia�va SHARE, el 
Consenso para la clasificación de vasculi�s infan�les 
EULAR/PRINTO/PReS y la guía de prác�ca clínica KDIGO 
(Improving Global Outcomes Group) 2021 para el manejo 
de enfermedades glomerulares. Se realizó una búsqueda 
u�lizando la base de datos PUBMed, SCiELO y Cochrane 
Library (Cochrane Reviews) u�lizando las palabras clave 
vasculi�s por IgA, glomerulonefri�s, purpura de 
Schönlein Henoch, vasculi�s por inmunocomplejos, 
purpura vascular. Se limitó la búsqueda a serie de casos, 
ensayos clínicos, revisiones y meta-análisis desde 1985 
hasta 2022, con acceso a texto completo, en inglés y 

español y adecuados al obje�vo planteado. Finalmente 
se seleccionaron 52 ar�culos.

 RESULTADOS Y DISCUSIÓN

a) Caracterís�cas anátomo-patológicas
1) A nivel histopatológico se constata la presencia de 
vasculi�s leucocitoclás�ca (VLC) caracterizada por una 
infiltración de la pared de pequeños vasos por 
polimorfonucleares (PMN) neutrófilos, con el fenómeno 
de leucocitoclasia (degranulación y fragmentación del 
núcleo de los neutrófilos o “polvillo nuclear”). También 
se observa edema endotelial, necrosis de la pared 
vascular, necrosis fibrinoide y extravasación de hema�es. 
(12)
2) La inmunofluorescencia directa (IFD) muestra 
depósitos de complejos inmunes con contenido 
predominante de IgA1 en la pared vascular evidentes a 
nivel cutáneo y/o renal. (4,5)

 En la piel se produce una VLC cuya expresión 
clínica caracterís�ca es el purpura palpable (nódulo 
inflamatorio). Como la VLC puede presentarse en 
múl�ples en�dades, la evidencia del depósito de IgA por 
IFD en la biopsia cutánea (realizada por sacabocados, 
�po punch) confirma el diagnós�co de V-IgA. Los 
depósitos de IgA desaparecen rápidamente y el infiltrado 
PMN neutrófilo es sus�tuido por infiltrado mononuclear, 
por lo cual, la biopsia cutánea se recomienda realizarse 
en 24 a 48 horas desde el inicio de las lesiones, para un 
rendimiento diagnós�co óp�mo. (2) En la prác�ca, a 
menudo se evita, sobre todo en niños con casos leves y 
con cuadro clínico caracterís�co. (5,9) La ausencia de 
�nción de IgA en la biopsia cutánea no excluye el 
diagnós�co de V-IgA. (9)

b) Patogenia

 La patogenia de la V-IgA, es desconocida. Sin 
embargo, existen avances recientes en la comprensión de 
factores ambientales y gené�cos, en las anormalidades 
de la inmunidad innata y adquirida y en el rol principal de 
los ICs que con�enen IgA1 deficiente en galactosa en su 
patogenia. (4,5) La inmunidad de las mucosas, 
especialmente los órganos linfoides gastrointes�nales, 
tendrían un papel clave en la patogénesis de la V-IgA. 
Descifrar la patogénesis molecular de la V-IgA, puede 
iden�ficar nuevos targets para el tratamiento de la 
enfermedad.

 Factores ambientales. El antecedente de infección 
del tracto respiratorio superior o la exposición a 
an�genos de alimentos, insectos o drogas, suele 
preceder el inicio de la V-IgA. Las infecciones o exposición 
a an�geno procesado por el sistema inmunológico 
asociado a la mucosa, desencadenaría la enfermedad, lo 
que también explicaría su distribución regional y 
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estacional. (4) Los patógenos relacionados a la V-IgA son 
Estreptococos del grupo A (el más frecuente), (7) 
Parainfluenza v irus ,  Parvovirus  B19 Humano, 
Citomegalovirus, VHB, VHC, Helicobacter pylori, COVID-
19, entre otros y las vacunas a virus vivos atenuados o con 
an�genos inac�vos. (4,7) Los an�genos patógenos 
ac�varían la respuesta inmunitaria a través del 
mime�smo molecular, el aumento de la permeabilidad 
intes�nal y la producción anormal de IgA1. (4,7) Los 
niveles de IgA séricos están elevados por incremento en 
su producción y defectos en su clearance. (7,13)

 Gené�ca y V-IgA. Se han descubierto loci de 
suscep�bilidad gené�ca a la V-IgA: el an�geno 
leucocitario humano (HLA)-35, alelos HLA-DRB1*01 y 
par�cularmente el HLA-DR1*0103. Se ha hallado 
polimorfismo en genes que codifican citoquinas (IL-8 e IL-
1) y en genes que codifican enzimas, afectando la síntesis 
de Gd-IgA1. Existe asociación entre la mutación del gen 
de la Fiebre Mediterránea Familiar y la V-IgA en la 
población mediterránea. (4)

 Inmunopatogénesis de la V-IgA. La caracterís�ca 
patológica más notable de la V-IgA, son los depósitos de 
ICs que con�enen IgA1 deficiente en galactosa (Gd-IgA1), 
en la pared de los vasos. La V-IgA �ene similitudes con la 
nefropa�a-IgA (N-IgA), otra enfermedad mediada por 
IgA. (4) Una hipótesis patogénica aceptada para ambas, 
es el modelo de múl�ples impactos, propuesto por Novak 
J. et al. (14) En este modelo, el primer y segundo impacto 
es la producción de Gd-IgA1 y autoan�cuerpos contra Gd-
IgA1, el tercero es la formación de ICs que con�enen Gd-
IgA1 y el cuarto es el depósito de ICs en el tejido, 
ac�vando el proceso inflamatorio que genera el daño 
�sular. (4,14)

 I g A  1  d e fi c i e n t e  e n  g a l a c t o s a  y  s u s 
autoan�cuerpos. La caracterís�ca histológica dis�n�va 
de la V-IgA es la VLC con depósitos de ICs de IgA en vasos 
pequeños. Existe una alteración en la glicosilación de la 
región bisagra de la IgA1, produciendo una IgA1 
aberrante, deficiente en galactosa (Gd-IgA1). Depósitos 
conteniendo IgA1 se detectan en biopsias de riñón, piel y 
t ra c t o  G I ,  y  e s  u n  i m p o r t a n t e  fa c t o r  e n  l a 
inmunopatogénesis de la V-IgA. (4) Tres enzimas son 
crí�cas en la O-glicosilación de IgA1 y variaciones en su 
ac�vidad o expresión, pueden provocar deficiencia de 
galactosa en la IgA. 

 Las citoquinas (IL-6 e IL-8) regulan estas enzimas y 
polimorfismos de genes de estas enzimas que están 
involucrados en la síntesis de Gd-IgA1. (4) Figura 1

 Figura 1: Oglicanos IgA1.(A) Estructura de la IgA1 
humana. La región bisagra de IgA1 con�ene 3 a 6 si�os 
deglicanos ligados a O (B) Variantes de O-glicanos de IgA1 
(C) Síntesis de O-glicanos de la IgA1 humana. Alteraciones 

en la ac�vidad de α-N- acetylgalactosaminide α2, 6-
sialyltransferasa 2 y core 1 β1, 3-galactosyltransferase (y 
Cosmc) incrementan la IgA 1 deficiente en galactosa. 
Tomado de: Song Y et al. (4)

 Las infecciones respiratorias suelen preceder el 
inicio de la V-IgA y de la N-IgA, indicando que an�genos de 
la mucosa par�cipan en el proceso. La respuesta inmune 
mucosa induciría la producción de Gd-IgA1 por células B 
periféricas. En MALT las células B ac�vadas producirían 
IgA en forma dependiente o independiente de células 
T.(4) La mayoría de los loci descubiertos, (estudios de 
Asociación del Genoma- GWAS) de suscep�bilidad a la N-
IgA, codifican genes implicados en el mantenimiento de la 
barrera epitelial intes�nal y en la respuesta a los 
patógenos de la mucosa.(15) Los alelos de riesgo 
conducen a una mayor capacidad de respuesta 
es�mulando la producción de IgA 1 en la red inmunitaria 
intes�nal. Los niveles elevados de IgA1 en la circulación 
serian consecuencia del “desbordamiento “de los si�os 
de la mucosa y/o el “tráfico indebido” de células 
plasmá�cas es�muladas a la medula ósea. La red 
inmunitaria intes�nal involucrada en la producción de 
IgA, ha surgido como un posible obje�vo terapéu�co, en 
la N-IgA. (15)

 Formación de complejos inmunes. La formación de 
complejos inmunes de Gd-IgA1 es crí�ca en la 
patogénesis de la V-IgA. La Gd-IgA1 se autoagrega o se 
une a sus autoan�cuerpos formando IC circulantes 
(ICCs). El receptor alfa I de Fc (CD89) es un receptor de IgA 
transmembrana y puede ser liberado como forma soluble 
(sCD89). CD89 está involucrado en el depósito de ICCs-
IgA en el riñón; IgA1 y sCD89 forman ICCs que se 
depositan en las células mesangiales renales. (4) Para la 
injuria renal se requiere la interacción entre IgA-sCD89, 
receptores de transferrina (TfR) y transglutaminasa 2. TfR 
(CD71) son un grupo de receptores de IgA1 expresados 
en las células mesangiales y en la N-IgA y en la V-IgA, la 
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expresión de TfR esta incrementada. La hipogala-
ctocilacion en IgA1 y su elevado peso molecular, aumenta 
la afinidad de los ICs al TfR promoviendo su depósito en 
las células mesangiales. Los complejos inmunes inducen 
la proliferación mesangial, la expresión de citoquinas 
proinflamatorias y quimioquinas (IL-6, IL-8, TNFs, MCP-
1), la apoptosis de podocitos y células epiteliales 
tubulares. Esto resulta en el reclutamiento de células 
inflamatorias, y aumento de la injuria renal. (3-4) Figura 
2.

 Figura 2: Patogénesis de la vasculi�s por IgA. 
Tomado de: Song Y et al. (4)  Depósito de complejos inmunes en la piel. En un 

estudio reciente, (16) la Gd-IgA1 se detectó en la piel de 
pacientes con V-IgA sin nefri�s, por lo tanto la Gd-IgA1 es 
importante tanto en las formas sistémicas como en la 
limitada a un órgano.

 Células inflamatorias en la V-IgA. Los neutrófilos 
predominan en la infiltración inflamatoria en biopsias 
cutáneas y gastrointes�nales en la V-IgA. En los 
neutrófilos, el enlace cruzado induce la liberación de 
trampas extracelulares de neutrófilos (NETS) y de 
leucotrieno B4 (quimio atrayente de neutrófilos) 
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 El an�geno de la mucosa ac�va a las células B en 
MALT a través de formas independientes o dependientes 
de las células T. Este úl�mo, ac�va las células B a través de 
vías TLR. Con factores gené�cos, las células B ac�vadas se 
convierten en células plasmá�cas y producen Gd- IgA1. 
Los autoan�cuerpos Gd- IgA1 y an�-Gd-IgA1 forman 
inmunocomplejos c irculantes junto con otros 
componentes (incluido sCD89 o el complemento). El 
inmunocomplejo se deposita en los órganos y ac�va las 
respuestas inflamatorias. En el riñón, el inmunocomplejo 
puede ac�var a las células mesangiales a través de TfR, lo 
que lleva a la apoptosis de las células renales y al 
reclutamiento de células inflamatorias. (ADCC, 
citotoxicidad dependiente de an�cuerpos; CDC, 
citotoxicidad dependiente del complemento; Gd-IgA1, 
IgA1 deficiente en galactosa; MAC, complejo de ataque 
de membrana; MALT, tejido linfoide asociado a mucosas; 
NET, trampas extracelulares de neutrófilos; TfR, receptor 
de transferrina). Tomado de Song Y et al. (4)

c) Manifestaciones clínicas

 La presentación clínica difiere con la edad. La 
mayor edad impacta nega�vamente en la severidad y 
pronós�co de la enfermedad. Los adultos �enen más 
riesgo de purpura severa, glomérulo-nefri�s (GN) y de 
evolución a enfermedad renal crónica (ERC) y a 
enfermedad renal terminal (ERT). (3,4,5,6)

  Tabla 3: Frecuencia de manifestaciones clínicas en 
la vasculi�s por IgA. (5)

 El estudio español, retrospec�vo, de Calvo-Río et 
al, (5) evaluó el espectro clínico en 417 pacientes con PSH 
de todos los grupos etarios. Es la cohorte más extensa de 
pacientes con V-IgA. En la misma se consideró la 
nefropa�a de acuerdo a las siguientes definiciones. Leve: 
≥ 5 hema�es/campo y/o proteinuria no nefró�ca. Severa: 
síndrome nefró�co, proteinuria > 3,5g/d, síndrome 
nefrí�co agudo.

 Las manifestaciones clínicas más frecuentes son las 
cutáneas, predominando el púrpura simétrico palpable 
localizado en miembros inferiores (especialmente 
alrededor de los tobillos) casi en 100% de los casos, 
aunque puede extenderse a todo el cuerpo. (5, 13) Rara 
vez se localiza en cara o mucosas (5%). (5,6,7) Desaparece 
g ra d u a l  y  e s p o n t á n e a m e n t e  c o n  r e p o s o  e n 
aproximadamente 2 semanas, pero puede recurrir (48% 
de los casos) y volverse crónico.  (5,6,13) Las úlceras 
cutáneas, lesiones ampollosas hemorrágicas y el purpura 
necró�co (más común en mayores de 60 años), pueden 
presentarse en 1/3 de los casos. (6,13)

 Siguen en frecuencia el dolor cólico abdominal 
(64,5%) y las artralgias (63,1%) (5) con porcentaje menor 
re p o r ta d o  e n  o t ra s  s e r i e s  ( 1 7 )  ( 5 3 %  y  6 1 % 
respec�vamente) que solo incluyeron adultos, ya que el 
compromiso gastrointes�nal y ar�cular son más 
frecuentes en niños. (4,5,6,7,8,17)

 La afección gastrointes�nal es frecuente (2/3 de 
casos) causada por isquemia y/o inflamación intes�nal. 
(13) Se manifiesta como dolor cólico abdominal, náuseas 
y vómitos,  melenas y/o rectorragia o diarrea 
sanguinolenta, o como un sangrado clínico oculto con 
pérdidas sanguíneas intes�nales posi�vo o que deberá 
sospecharse cuando existe anemia. (5,13) Se ha 
reportado sangrado (51%) con requerimiento de 
transfusión o cirugía y como causa de muerte (11% de los 
casos). (6) Son complicaciones serias la intususcepción (la 
más grave en niños) (9), el infarto y la perforación 
intes�nal. (13) Las caracterís�cas endoscópicas incluyen 
er itema mucoso difuso,  petequias,  erosiones 
hemorrágicas y úlceras. Las caracterís�cas tomográficas 
son el engrosamiento de la pared intes�nal e 
ingurgitación de vasos mesentéricos. (13)

 Las artralgias son muy comunes (2/3 de los casos) 
de rodillas y tobillos mientras que la artri�s es rara y 
p u e d e n  ex i s� r  m i a l g i a s ,  s i n  e l eva c i ó n  d e  l a 
crea�nfosfoquinasa. (5,6,13)

 Son infrecuentes la miocardi�s, orqui�s (4-13%), 
m i o s i � s ,  e p i s c l e r i � s ,  h e m o r r a g i a  a l v e o l a r / 
inters�ciopa�a pulmonar (5%) y la afección del sistema 
nervioso central o periférico (encefalopa�a posterior 
reversible, alteración de conciencia, convulsiones, 
cefalea, déficit focal neurológico y meningi�s linfocí�ca) 
(3,5,13) Sin embargo, es obligada su búsqueda, por su 
implicancia pronos�ca y terapéu�ca y para descartar 
diagnós�cos diferenciales.

 Puede iden�ficarse (sobre todo en niños) un factor 
precipitante (30-50% de los casos), predominando las 
infecciones del tracto respiratorio superior y la ingesta de 
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fármacos (an�bió�cos lactámicos, macrólidos, 
analgésicos/an�-inflamatorios no esteroideos). (5,6,7)

  La historia natural de la nefropa�a por V-IgA en 
adultos, es menos conocida que en pediatría. (6) Existen 
discrepancias en cuanto su frecuencia y la incidencia 
varía de 45 a 85%, según la definición de afectación renal. 
(5,6,7,13,14,17) No hay correlación entre la presentación 
inicial y el resultado renal a largo plazo, con posibilidad de 
remisión espontánea en pacientes con presentación 
severa, o evolución a ERT, aun en formas leves. (13)

 Puede presentarse como microhematuria 
(parámetro más sensible y precoz de nefropa�a por V-
IgA) asociada a proteinuria de rango variable, desde leve 
hasta de rango nefró�co o como un síndrome nefrí�co 
y/o insuficiencia renal y es indis�nguible de la N-IgA. (3,4, 
9, 13, 18) La macrohematuria es excepcional y existe 
hipertensión en un tercio de los casos. En adultos, la 
insuficiencia renal al momento del diagnós�co se 
observa en aproximadamente el 30%, mientras que es 
rara en niños. (13,17) La clasificación de severidad de la 
nefropa�a varía según los autores. (5,6, 9, 19)

 Los �pos histopatológicos de las glomerulonefri�s 
(GN) que pueden hallarse en la V-IgA han sido clasificados 
por Pillebout et al, (6) en 5 clases histológicas con fuerte 
correlación clínico- patológica y connotación pronos�ca y 
terapéu�ca. Tabla 4.

 Tabla 4: Clasificación histológica renal en la 
vasculi�s por IgA. (6).

 No existen guías que indiquen cuando realizar una 
punción biópsica renal en adultos. (13) Habitualmente se 
realiza ante nefri�s persistente y/o significa�va, GN 
rápidamente progresiva (GNRP), en caso de proteinuria 
persistente (> 1g/día), función renal alterada y/o 
diagnós�co incierto (5,6,9,13,20) No estaría indicada con 
afección renal leve-moderada y cuadro clínico 
caracterís�co, sobre todo en niños. (5,9)

 El estudio de Pillebout et al. (6), analizó 250 adultos 
con nefropa�a por V-IgA/PSH confirmada por biopsia. El 
obje�vo fue describir las caracterís�cas clínicas, de 
laboratorio e histológicas en la presentación. Se realizó 
seguimiento renal a largo plazo (medio 14.8 años) y se 
iden�ficaron los factores pronós�cos de insuficiencia 
renal. El 32% de los pacientes presentaron insuficiencia 
renal (Clearance de Crea�nina [CrCl] < 50 ml/min/1.73m2 
superficie corporal), similar a otras series de adultos (17) 
asociado con proteinuria (99%) y/o hematuria (93%). El 
11% alcanzaron una ERT, 13% insuficiencia renal severa 
(CrCl < 30 ml/min/1.73 m2 superficie corporal) y 14% 
moderada. La proteinuria fue leve (66% tuvieron < 3 g/24 
h) similar a los resultados de Audemar- Verger et al. (17) 
(proteinuria 1,5 g/d) y 28% presentaron rango nefró�co, 
(6) porcentaje mayor que lo reportado por Calvo-Rio et al. 
(5) (rango nefró�co 14,3 %). Se observó microhematuria 
en 85% (similar a otras series) (17) y macrohematuria en 
solo 10%. En el estudio de Pillebout et al. (6) la GN 
prolifera�va endocapilar (clase III) fue la más frecuente 
en la biopsia renal (61%), mientras que en el de Audemar-
Verger et al. (17) las más comunes fueron la GN clase II y 
la GN IIIa (49% y 27% respec�vamente). En ambos 
estudios, la GN prolifera�va endo y extracapilar (clase IV) 
fue infrecuente (8% y 6 % respec�vamente) similar a 
otras series (3-23%). La presencia de medialunas en 
todos los glomérulos fue poco común, y la necrosis 
fibrinoide glomerular se observó en 48%. (6) El infiltrado 
inflamatorio y la fibrosis inters�cial fueron frecuentes (50 
y 54% respec�vamente). (6) El compromiso renal se 
detectó en un período de 2 meses (rango 1-4 meses) 
desde el debut clínico. (6) En el estudio de Audemar-
Verger et al. (17) la frecuencia de nefropa�a (70%) fue 
elevada comparada con otras series (41,2% de 
nefropa�a, insuficiencia renal 4,8%)(5) porque muchos 
pacientes fueron reclutados por nefrólogos y porque este 
estudio solo incluyó adultos, donde la afección renal es 
más común.(4-6) La biopsia renal evidenció depósitos de 
IgA mesangial y proliferación extra capilar en 99% y 41% 
de los casos respec�vamente. (17) En cuanto a los 
factores asociados con evolución a ERT a largo plazo, por 
análisis mul�variado, solo la insuficiencia renal inicial, la 
proteinuria (≥ 1-1.5 g/24 h) al momento de la punción 
b i ó p s i c a  r e n a l  ( y  d u ra n t e  e l  s e g u i m i e n t o ) , 
macrohematuria, hipertensión arterial (también en el 
seguimiento) y la proporción de fibrosis inters�cial (> 
10%), necrosis fibrinoide (> 10%) y esclerosis glomerular 
(> 20%), fueron factores de riesgo independiente para 
falla renal severa.(6,13, 17,20,21,22) Entre las lesiones 
agudas, el único factor pronós�co independiente, fue la 
necrosis fibrinoide glomerular (RR = 1.95; P = 0.013) que 
proporciona cierta expecta�va de mejoría con 
cor�coides(6) mientras que la proporción de medialunas 
en la GN endo y extracapilar no influyó en el resultado. 
Elementos de cronicidad e irreversibilidad, como el 
porcentaje de fibrosis inters�cial (RR = 5) y de esclerosis 
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glomerular (> 10-20%), fueron factores de riesgo 
desfavorables (P< 0.0001) (6) y hacen que la eficacia del 
tratamiento sea dudosa. (6, 13)

d) Diagnós�cos diferenciales de la V-IgA

 Se plantea sobre todo con las vasculi�s asociadas a 
an�cuerpos an�-citoplasmá�cos de neutrófilos (ANCA), 
o t ra s  va s c u l i � s  m e d i a d a s  p o r  I C C s  co m o  l a 
Crioglobulinemica y la ur�caria vasculi�s, las vasculi�s 
secundarias a para-proteinemias y vasculi�s limitadas a 
la piel y secundarias a enfermedades autoinmunes 
sistémicas como Lupus Eritematoso, Sjögren, Artri�s 
Reumatoidea, Enfermedad Mixta del Tejido Conec�vo, 
entre otras. Otras: sep�cemia, coagulación intravascular 
diseminada. Se recomienda evaluar a todos los pacientes 
adultos con V-IgA buscando causas secundarias, sobre 
todo malignidad con pruebas adecuadas según su edad y 
sexo. (20)

e) Laboratorio

 Los niveles séricos normales de IgA, no excluyen el 
diagnós�co de V-IgA. Su incremento varía entre 31-60% 

de los casos. (5,6,17) y es más común en pacientes con 
nefropa�a comparados con aquellos sin afección renal 
(41.8% vs 10%, respec�vamente; p = 0.01) (5) y en los de 
mayor edad. (5,6) Las alteraciones hepá�cas son leves 
con evidencia de daño celular (15%) o colestasis (87%). 
(6)

 A u n q u e  l a  l i te ra t u ra  m e n c i o n a  q u e  e s 
caracterís�ca la nega�vidad para ANCA, an�cuerpos 
an�nucleares (A N A), factor reumatoideo (F R), 
crioglubulinas y que la complementemia es normal(2); en 
varias series los ANCA y ANA fueron posi�vos (4% y 14 % 
de los casos, respec�vamente) (5,6, 17) En la cohorte de 
Calvo-Rio et al (5) el FR, y las crioglubulinas fueron 
posi�vas y se halló hipocomplementemia, mientras que 
los ANCA fueron nega�vos en todos los pacientes. De 
estar presentes, los �tulos de an�cuerpos son bajos; en el 
caso de las crioglobulinas el precipitado suele ser escaso 
(+/+++, o trazas) y ninguno de ellos podría clasificarse 
como vasculi�s crioglobulinemica. (5)

 La tabla 5 se muestran los hallazgos más 
frecuentes en la serie de Calvo-Rio et al. (5)
>>



f) Tratamiento

 El tratamiento de la V-IgA, ha sido poco inves�gado 
en adultos, por lo que no se cuenta con evidencias sólidas 
que apoyen recomendaciones terapéu�cas específicas. 
(2, 7, 17) Aumenta la dificultad la falta de correlación 
entre la presentación inicial y la supervivencia renal a 
largo plazo. En pediatría, la inicia�va SHARE, (9) realizó 
recomendaciones sobre diagnós�co y tratamiento de la 
V-IgA, basadas en la evidencia disponible y en la opinión 
de expertos.

 El tratamiento de la enfermedad grave es complejo 
y controver�do, sin evidencia de que los cor�coides 
esteroideos (CE) y/o inmunosupresores (IS) mejoren el 
resultado a largo plazo. No existen ensayos clínicos 
randomizados (ECRs) que los avalen, siendo una 
extrapolación de los tratamientos usados en otras 
enfermedades autoinmunes sistémicas o de los estudios 
pediátricos. (13,17) Ningún estudio ha demostrado, la 
capacidad de algún tratamiento para prevenir la 
progresión a insuficiencia renal, tanto en niños como en 
adultos. (6)

  El tratamiento es sobre todo sintomá�co en las 
formas cutáneas y/o ar�culares. (3, 9, 13, 17) Los CE son 
efec�vos en artralgias y dolor abdominal pero no en el 
purpura cutáneo y es controversial su beneficio en la 
afección renal y en la prevención de la ERT. (13,17)

 En adultos no hay ECRs sobre la eficacia de los CE 
para prevenir la progresión de la nefropa�a por V- IgA. 
(13) En cambio se han realizado en niños, y en tres ECRs, 
(23,24,25) no se demostró que la prednisona 
administrada precozmente fuera eficaz para prevenir la 
complicación renal, aunque estos estudios tuvieron 
limitaciones (diagnós�co no confirmado por biopsia, 
dis�nta severidad de vasculi�s, tratamiento con CE corto 
y seguimiento menor a 1 año). Sin embargo, en un meta-
análisis reciente (26) la terapia temprana con CE en niños, 
redujo significa�vamente las probabilidades de 
desarrollar enfermedad renal persistente, aunque la 
robustez del estudio fue limitada.

 En un estudio prospec�vo, 86 adultos con 
nefropa�a primaria por IgA leve (proteinuria 1-3.5 g/d y 
crea�ninemia < 1.5 mg/dl) fueron randomizados a recibir 
monoterapia con CE o terapia de soporte. Al grupo de CE 

se les administró 1 g de Me�lprednisolona (MP) por 3 
días y pulsos adicionales a los 2 y 4 meses y bajas dosis de 
Prednisona (0.5 mg/kg/día) por 6 meses. (27) La 
supervivencia renal a 10 años, fue significa�vamente 
mejor en el grupo de CE comparado con el grupo control 
(97% versus 53%; p = 0.0003). Este esquema “Locatelli” se 
usa en la N-IgA para reducir la dosis acumulada de CE. Sin 
embargo, según las recomendaciones KDIGO 2021 (20) 
no hay datos que respalden la eficacia o menor toxicidad 
de los CE en días alternos o a dosis reducidas. Tabla 6.

 Tabla 6: Algoritmo de tratamiento para el 
compromiso renal en la vasculi�s por IgA. (13) 
Abreviaturas-  I E C A: Inhibidores de la enzima 
conver�dora de angiotensina. CE: Cor�coides CF: 
Ciclofosfamida.

 P o r  a n a l o g í a  c o n  o t r a s  e n fe r m e d a d e s 
autoinmunes sistémicas, la Ciclofosfamida (CF) se u�liza 
en pacientes con V-IgA grave, con riesgo de órgano o de 
vida. El estudio de Pillebout et al. (28) randomizado, 
prospec�vo, comparó la eficacia y seguridad de la 
monoterapia con CE versus la terapia combinada CE más 
CF en formas severas de V-IgA (GN prolifera�va y/o 
manifestaciones GI) en 54 adultos. En 12 meses de 
seguimiento, no se hallaron diferencias significa�vas 
entre los dos grupos (remisión completa, resultado renal, 
muerte y eventos adversos). La supervivencia global a 12 
meses fue mejor en el tratamiento combinado versus 
monoterapia con CE (96% vs 79%, respec�vamente, P= 
0.08). El estudio no tuvo suficiente poder estadís�co para 
detectar diferencia entre los grupos (muestra reducida) y 
no permi�ó conclusiones defini�vas, pero se sugiere que 
la adición de CF en adultos con V-IgA severa no 
proporciona beneficios adicionales comparados con los 
CE en monoterapia. Se concluyó que el uso de CF en la V-
IgA es controver�do y que su indicación debería 
reservarse a la GN con semilunas (> 50% de glomérulos), 
con síndrome nefró�co y/o insuficiencia renal progresiva. 
Tampoco en otras series de adultos (6, 17) pudo 
demostrarse la eficacia de los CE en monoterapia o 
combinados con CF para reducir la incidencia de 
insuficiencia renal grave. Los autores concluyeron, que 
teniendo en cuenta los efectos adversos de la CF, la 
monoterapia con CE sería el tratamiento de primera línea 
en la V-IgA excepto en la presentación severa, donde la 
decisión de usar CF debe individualizarse, siendo su uso 
controversial, (17) pero que no puede rechazarse 
defini�vamente hasta confirmar su falta de beneficio en 
ECRs.(6) En la misma línea, en una revisión sistemá�ca de 
diez ERCs en niños (29) con enfermedad renal grave, no 
hubo diferencias significa�vas en el riesgo de 
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enfermedad renal persistente, cuando se comparó el 
tratamiento con CF versus terapia de soporte y de 
ciclosporina (CsA) versus me�lprednisolona.

 Ciclosporina A. En un reporte de Kalliakmani et al. 
(30) 5 pacientes con proteinuria nefró�ca tratados con 
CsA mas CE, alcanzaron remisión completa o parcial del 
síndrome nefró�co y la función renal permaneció estable 
durante el seguimiento de 5 años. En el estudio de 
J a u h o l a  e t  a l .  ( 3 1 )  q u e  c o m p a r ó  C s A  c o n 
me�lprednisolona en V-IgA con proteinuria nefró�ca o 
nefri�s crescen�ca, todos los que recibieron CsA 
alcanzaron remisión de la proteinuria en 3 meses. La 
respuesta fue más lenta en los que recibieron MP. (9, 13)

 Micofenolato Mofe�lo (MMF). Ren et al. (32) en 53 
pacientes con nefropa�a por V-IgA con proteinuria >2.0 
g/24 horas, compararon la terapia combinada de MMF 
(1g/día) con bajas dosis de prednisona (0.4–0.5 
mg/kg/día) versus monoterapia con prednisona a dosis 
altas (0.8–1.0 mg/kg/día). Tras un seguimiento de 28 
meses, la tasa de remisión fue del 80,8 % en el grupo de 
prednisona en dosis completa y del 77,8 % en el grupo de 
MMF, sugiriendo que el MMF sería ú�l para inducir la 

remisión en la nefri�s severa y como ahorrador de CE. Su 
efecto en la función renal a largo plazo se desconoce. (17)

 Aza�oprina (AZA). No se ha evaluado en adultos 
con V-IgA. En pediatría, combinada con CE podría mejorar 
el curso clínico de la nefropa�a V-IgA grave y las 
caracterís�cas histológicas, pero los estudios fueron con 
muestras reducidas o sin grupos control. (33,34)

 Inmunoglobulina intravenosa (IgIV). Su uso en la V-
IgA es anecdó�co. Se ha informado su eficacia en dolor 
abdominal o para reducir la proteinuria. En un ensayo 
prospec�vo abierto de 14 adultos con GN en estadio III y 
función renal normal, Rostoker et al. (35) evaluaron altas 
dosis de IgIV (2 g/kg mensual) por 3 meses, seguido por Ig 
IM (0.35 ml/kg cada 15 días) por 6 meses. La proteinuria, 
la hematuria, el índice de ac�vidad histológica y los 
depósitos inmunes mejoraron en la mayoría de los casos.

 Recambio plasmá�co. Su beneficio ha sido poco 
evaluado. Augusto et al. informaron sobre 11 adultos con 
V-IgA grave tratados con CE e intercambio plasmá�co, 
con rápida mejoría y buenos resultados a largo plazo. (36) 
No hay datos suficientes para determinar su eficacia en la 
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V-IgA con GNRP. Series de casos no controlados describen 
su potencial beneficio asociado a CE para acelerar la 
recuperación en pacientes con complicaciones extra 
renales de V-IgA con riesgo de órgano o de vida. (20)

 Colchicina. Sería eficaz a dosis bajas (1 mg día) en la 
VLC. (37,38,39) En el estudio de Callen et al. (37) mejoró 
el purpura en 80 % de los casos en los primeros 7 días, 
aunque su suspensión se asoció con recurrencia. Pero 
este estudio no tuvo grupo control, y fue di�cil dis�nguir 
la respuesta al fármaco de la resolución espontánea de las 
lesiones.

 Agentes an�leucotrienos. Montelukast se evaluó 
en niños. (40) Mejoró el púrpura, el dolor abdominal, 
sangre oculta en heces, artri�s, proteinuria y hematuria e 
inhibió las recaídas, pero no modificó el resultado de la 
nefri�s al final del seguimiento. No hay datos disponibles 
en adultos.

 Dapsona. Informe de casos en niños y adultos 
revelan su eficacia en el purpura cutáneo crónico. # La 
respuesta es rápida y las recaídas son frecuentes tras su 
suspensión. El dolor abdominal y la artri�s también 
pueden mejorar. (38) Son necesarios ECRs para 
demostrar su eficacia en la V-IgA. (2, 9, 42,43,44,45)

 Rituximab (RTX). Pillebout et al. describen un 
adulto con nefri�s moderada y vasculi�s cutánea severa 
tratado con RTX en primera línea sin CE, lográndose 
remisión cutánea y renal completa y sostenida. (46) Pindi 
Sala et al. reportan un hombre de 49 años tratado con 
RTX por enfermedad recurrente cor�codependiente con 
resultado exitoso durante los 2 años de seguimiento. (47) 
Ishiguro et al. informan sobre una mujer de 68 años con 
nefri�s y compromiso cutáneo refractarios a CE más CF, 
tratada con RTX lográndose la remisión completa. (48) La 
eficacia del RTX en purpura crónico refractario ha sido 
recientemente reportado en niños. (49) Se requieren más 
estudios para evaluar la eficacia del RTX en la V-IgA 
refractaria o como terapia de primera línea.

Tratamiento de la V-IgA según balance lesional

 Audemard-Verger et al. (13) proponen un 
algoritmo de tratamiento de la V-IgA según la severidad 
del cuadro clínico, basado en los estudios disponibles y 
datos en niños.

 Figura 3: Algoritmo de tratamiento en la vasculi�s 
por IgA según severidad del cuadro clínico. (13) 
Abreviaturas: NSAID: An�inflamatorios no esteroideos. 
MP: Me�lprednisolona. CYC: Ciclofosfamida. GFR: 
filtrado glomerular. ACEi: Inhibidores de la enzima 

conver�dora de angiotensina. CsA: Ciclosporina A.

 En la afección renal, la estrategia según clase 
histológica de GN y severidad de la proteinuria, es ú�l 
para determinar el tratamiento inicial, pudiendo usarse 
desde inhibidores de la enzima conver�dora de 
angiotensina (IECA) y/o bloqueantes de los receptores de 
angotensina II (ARA II) hasta CE y/o IS. (6,13)

 Casos leves o moderados: Se sugiere tratamiento 
sintomá�co (3, 9, 13, 17, 20) dado el curso benigno y 
autolimitado de la enfermedad: reposo, dieta blanda (si 
hay moles�as abdominales), medias de compresión y 
analgesia (artralgias/artri�s, dolor abdominal leve). Se 
u�lizan Paracetamol y/o an�-inflamatorios no 
esteroideos (AINEs).

 Los Aines están contraindicados si existe 
compromiso GI o nefropa�a V-IgA (pueden administrarse 
si solo hay microhematuria). En caso de contraindicación 
a los anteriores, puede usarse CE a dosis bajas. (2, 7,9, 13)

 Casos  graves:  dolor  abdominal  intenso, 
hemorragia intes�nal, afección renal, compromiso 
cutáneo extenso o severo, tes�cular, pulmonar o del 
sistema nervioso central: prednisona 1mg/ Kg/día 
durante 2 a 4 semanas con pauta descendente por 3-4 
meses. (2, 9) En casos con riesgo de órgano o de vida se 
inicia tratamiento con MP intravenosa, IS y pueden 
requerirse recambios plasmá�cos. (2,9)

 Ante proteinuria persistente, se recomienda el 
tratamiento con IECA y/o ARA I I  por su efecto 
an�proteinúrico y su beneficio previniendo y/o limitando 
la injuria glomerular secundaria. (9, 13, 20, 50)

 Las recomendaciones KDIGO 2021(20) indican 
tratar la nefropa�a V-IgA con proteinuria persistente > 
1g/día, (previo tratamiento de soporte óp�mo de 3 
meses con IECA y/o ARA II y control de presión arterial) y 
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con filtrado glomerular > 50 ml/min con prednisona 0,6-1 
mg/K/día por 6 meses. Para la nefropa�a V-IgA severa 
recomiendan un tratamiento similar al de la GN de las 
VAA. La crí�ca a las recomendaciones KDIGO, es que 
están basadas en la experiencia en la N-IgA más que en la 
V-IgA per se. (9)

 El tratamiento profilác�co con CE para prevención 
de la N-VIgA en pacientes con V-IgA extrarrenal no está 
indicado. (9,20) La Clasificación de Oxford no ha sido 
validada para V-IgA. (9,20)

 Rebrotes leves: misma conducta que en el 
tratamiento inicial. Valorar prednisona a dosis bajas (ej. 
10-15 mg día), en casos con rebrotes frecuentes. (2)

 Rebrote grave: Se debe seguir la pauta de inicio 
para los casos graves. (2)

 Formas crónicas o refractarias. Se ha u�lizado 
Dapsona en afección cutánea, ar�cular o gastrointes�nal. 
Es inefec�vo en la nefropa�a. Antes de u�lizarla deberían 
determinarse los niveles de Glucosa 6 Fosfato 
Deshidrogenasa (su deficiencia puede producir hemólisis 
y metahemoglobinemia).(2) Son ú�les como ahorradores 
de CE: AZA, Metotrexate, MMF y CF (pauta similar al 
tratamiento de mantenimiento en VAA).(2) En casos con 
nefropa�a refractaria, el RTX, se ha mostrado ú�l para el 
control de ac�vidad y como ahorrador de CE. Se usa tanto 
como inductor de remisión como para tratamiento de 
mantenimiento (al menos 2 años) en pauta similar al de 
VAA. (2,51)

g) Evolución y pronós�co

 En la mayoría de los casos la enfermedad es 
autolimitada y el pronós�co es favorable. El pronós�co a 
corto plazo depende de la gravedad de la afección 
gastrointes�nal, mientras que a largo plazo de la 
gravedad de la nefri�s. Los adultos, suelen requerir 
tratamientos más agresivos y se observa menor 
recuperación, comparado con los niños (3,13)

 En adultos, los rebrotes iniciales son frecuentes, 
habitualmente más leves que el episodio inicial. (2,4,5) En 
la serie de Calvo –Rio et al. (5) que incluyó pacientes de 
todas las edades, tras un seguimiento de 12 meses, la 
recuperación fue completa en 83,2% de los casos. La 
nefropa�a persis�ó en el 7,7%, leve en la mayoría 
(hematuria 5% y hematuria más proteinuria 1%). Al final 
del seguimiento presentaban ERC (leve) el 1,5% de los 
pacientes. Las recaídas ocurrieron en el 31,9 %. (5,17)

 En el estudio de Pillebout et al. (20) el pronós�co a 
corto y mediano plazo fue bueno. Tanto el BVAS como la 

proteinuria mejoraron durante el seguimiento de 1 año y 
la función renal se mantuvo estable. Los autores 
atribuyen este resultado posi�vo, al uso de IECA en casi 
todos los pacientes. Sin embargo, en otra cohorte de 
Pillebout et al. (6) y en la de Fogazzi et al., (30) el 
pronós�co renal fue pobre, debido al alto porcentaje de 
insuficiencia renal (casi el 25% y 50%, respec�vamente). 
Esto puede atribuirse al seguimiento prolongado de los 
pacientes en estos 2 estudios, comparado con otras 
series.

 En la serie de Pillebout et al. (6) la mortalidad fue 
alta (26%) y el �empo medio de supervivencia fue de 15 
años. Las causas de muerte más comunes fueron las 
neoplasias 27% (de pulmón 14%, tracto respiratorio 
superior y gastrointes�nal 8%), las infecciones 16%, 
debido al PSH 11% (compromiso gastrointes�nal severo) 
y por enfermedad cardiovascular 9%.

 En cuanto a la supervivencia renal, 11% de los 
pacientes desarrollaron ERT (48% a los 3 años y todos 
menos 2 de 27 pacientes a los 10 años). (6) Vein�cinco 
pacientes fueron dializados y a 12 se les realizó trasplante 
renal. Ninguno de los trasplantados, perdió su injerto 
debido a recaída del PSH. Sin embargo, hay reportes de 
que la V-IgA, puede reaparecer después del trasplante 
renal. Meulders et al. (52) informaron un riesgo de 
recurrencia renal y pérdida del injerto debido a la 
recurrencia en 35 y 11% a los 5 años después del 
trasplante renal, respec�vamente. En total el 38% de los 
pacientes presentaron insuficiencia renal significa�va 
(13% severa, y 14% moderada). (6) Al final del 
seguimiento la supervivencia de los pacientes fue del 
74%. Solo el 20% estaban en remisión clínica (similar a 
otras series), (20) el 50% de los pacientes tenía 
microhematuria, 47% proteinuria mínima o moderada y 
8% proteinuria en rango nefró�co. (6)

 CONCLUSIONES

 La V-IgA afecta a adultos de todas las edades, con 
mayor frecuencia de nefropa�a, evolución a ERT y peor 
pronós�co que en los niños. La alta sospecha clínica, dada 
la falta de criterios diagnós�cos unánimemente 
aceptados, así como la biopsia cutánea y/o renal y la IFD, 
son fundamentales para el diagnós�co.

 Existen avances en la comprensión de la patogenia 
de la V-IgA, teniendo un rol principal los ICs de Gd-IgA1.

 El tratamiento en las formas graves con CE e IS es 
controversial porque no existe evidencia de que mejoren 
el resultado a largo plazo, sobre todo a nivel renal. La 
monoterapia con CE sería la terapia de primera línea 
excepto en los casos severos, donde el uso de CF debe 
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individualizarse, siendo su uso controversial. Se necesitan 
EC Rs para definir el  r iesgo-beneficio de estos 
tratamientos.

 Descifrar la patogénesis molecular de la VIgA, 
puede iden�ficar nuevos targets para el tratamiento de la 
enfermedad.
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 El artículo detalla un raro caso de bacteriemia por Vibrio cholerae no 01, no O139 

en Costa Rica, destacando su alta virulencia y factores de riesgo asociados.
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 RESUMEN

 Se presenta el caso de un paciente quien acude al 
servicio de urgencias médicas por un cuadro de infección 
de tejidos blandos, con evolución a shock sép�co 
fulminante refractario y posterior fallecimiento en menos 
de 24 horas; como agente causal se iden�fica Vibrio 
cholerae cepa no-01 no-O139; microorganismo descrito 
con muy poca frecuencia como agente causal en este 
cuadro.

 Como factores de riesgo solo se iden�ficó 
hepatopa�a no especificada.
 Este caso es el primero descrito en Costa Rica, 
aunque la bacteria es poco frecuente, es necesario 
considerarlo en los diagnós�cos diferenciales, 
considerando su alta virulencia.
Descriptores: Infecciones por Vibrio, Infección por Vibrio 
cholerae, Celuli�s (Flemón), choque sép�co.

 INTRODUCCIÓN

 El género Vibrio pertenece a la famil ia 
Vibrionaceae, corresponde a bacilos Gram nega�vos 
anaerobios faculta�vos, distribuidos en forma ubicua en 
ambientes marinos y estuarios. Se conocen alrededor de 
200 serogrupos de Vibrio cholerae, siendo las cepas 01 y 
O139 las más estudiadas, al ser causantes del cólera, 
secundario a la producción de exotoxinas. En forma 
general, las otras cepas se conocen como no 01 no O139, 
aunque las mismas pueden ser productoras de 
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exotoxinas, no se han asociado con epidemias de cólera.

 S e  h a  d o c u m e n t a d o  s u  p r e s e n c i a 
par�cularmente en Asia y América La�na, y en los úl�mos 
años se ha registrado un aumento en su densidad 
ambiental, principalmente en mariscos, asociado 
probablemente con el aumento en la temperatura del 
agua marina y la proliferación del fitoplancton y el 
zooplancton.

 A diferencia de las cepas productoras de toxina 
de cólera, las infecciones por cepas de V. cholerae no 01, 
no  O139,  se  presentan  como gastroenter i�s 
autolimitadas, infecciones auriculares o infecciones de 
herida en pacientes inmunocompetentes, siendo escasos 
los reportes de bacteriemias.

 El caso presentado iden�fica un microorganismo 
poco frecuente como causa de infección de tejido blando, 
siendo este el primer reporte en Costa Rica y 
Centroamérica y uno de los primeros en América La�na. 
La alta mortalidad asociada a este germen, así como la 

necesidad de un abordaje diferenciado terapéu�co 
diferente al usual en infecciones de tejido blando, hacen 
necesario que se tome en cuenta como parte del 
diagnós�co diferencial en pacientes con factores de 
riesgo.

 PRESENTACIÓN DE CASO

 Se presenta el caso de un paciente masculino de 
51 años, atendido en el Hospital Max Peralta, 
perteneciente a la Caja Costarricense de Seguro Social, el 
cual presentaba antecedentes de hipertensión arterial, 
diabetes mellitus 2 y hepatopa�a no estra�ficada 
asociada a e�lismo crónico.

 Consultó al servicio de urgencias con historia de 3 
días de dolor en una pierna, posterior a la mordedura por 
un insecto.

 Al ingreso al servicio, el paciente fue reportado 
como taquicárdico, taquipneico, con edema y dolor de 
miembro inferior izquierdo. Se tomaron muestras de 
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hemocul�vos periféricos y se inició cobertura 
an�microbiana con vancomicina (solo recibió 1 dosis), 
además se le brindaron medidas de soporte con 
soluciones cristaloides y analgésicos (metamizol).

 Dos horas después de la llegada a urgencias se 
reportó el  paciente somnoliento, hipotenso y 
taquicárdico, por lo cual se inició manejo como shock 
sép�co; se brindó resucitación con cristaloides, infusión 
de norepinefrina y ven�lación mecánica; a pesar de las 
medidas de soporte, no se logró la mejoría en los 
parámetros hemodinámicos y evolucionó a fallo orgánico 
múl�ple debido a shock refractario; se declaró fallecido 4 
horas después de su llegada a urgencias.

 Los hemocul�vos tomados al ingreso aislaron 
bacilos Gram nega�vos con crecimiento en medios de 
cul�vo agar sangre (Figura 1a) y Agar-McConkey, la 
iden�ficación por medio del sistema Vytek 2 indica que la 
especie corresponde a Vibrio cholerae. Se procedió a 
corroborar la cepa por medio de crecimiento en medio 
selec�vo Agar-TCBS, el aislamiento resultó posi�vo y 
confirmó la iden�ficación como Vibrio (Figura 1b). 
Posteriormente la cepa fue enviada al laboratorio de 
referencia nacional donde, mediante hibridación por 
PCRrt, se confirmó la especie Vibrio cholerae; luego, 
mediante ionización láser asis�da por matriz (MALDI-
TOF) para iden�ficación del serogrupo resultó nega�vo 
para los serogrupos 01 y O139, por lo que el laboratorio 
reportó la cepa como no productora de toxina.

 Figura 1a. Cepa de Vibrio cholerae aislada de 
hemocul�vo del paciente, crecimiento en medio de 
cul�vo Agar-sangre.

 Figura 1b. Cepa de Vibrio cholerae aislada de 

hemocul�vo del paciente, crecimiento en medio de 
cul�vo TCBS.

 DISCUSIÓN

 Las bacteriemias por Vibrio cholerae no 01 no 
o139, son en�dades poco frecuentes. (1) Los reportes de 
este �po de casos son, en su mayoría, de Taiwán, Estados 
Unidos y España. (2) A nivel de América La�na, la en�dad 
ha sido reportada en Brasil, (3) Chile, (4) Argen�na (5) y 
Perú; (6) con reportes de casos individuales. Este caso 
sería el primer reporte de bacteriemia por Vibrio cholerae 
en Costa Rica y Centroamérica.

 El diagnós�co en los casos de infecciones por 
Vibrio suele ser di�cil, dado la poca frecuencia de estas; 
los clínicos, por lo general, no consideran estos agentes 
dentro del espectro de infecciones de tejido blando, en el 
caso del diagnós�co microbiológico se precisa de medios 
de cul�vo especializados como el Agar-TCBS. (2)

 En los casos reportados, se encuentra una 
mediana de edad entre 56 a 57 años, con predominancia 
en pacientes masculinos; como puerta de entrada se 
asocia con el consumo de mariscos o el contacto con agua 
salada. En los casos donde se �ene un foco en piel y tejido 
blando, se ha propuesto un déficit en la ac�vidad 
fagocí�ca y déficit de complemento que favorecen el 
aumento en la permeabilidad intes�nal, y permiten la 
diseminación hacia el sistema re�culoendotelial, 
asociado a la producción de citotoxinas y endotoxinas 
que permiten la invasión a torrente sanguíneo, aunque 
no hay evidencia clara del mecanismo fisiopatológico de 
la bacteriemia. (2,7)

 Desde el punto de vista epidemiológico no se 
encontró historia de contacto con aguas saladas, siendo 
este un antecedente epidemiológico asociado con mayor 
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frecuencia con este microorganismo; (2,7,8). Sin 
embargo, dicho antecedente no fue explorado a 
profundidad en el caso de este paciente. La literatura 
reporta que hasta en un 75 % de los casos no se logra 
iden�ficar el contacto con aguas saladas dentro de los 
antecedentes. (2) No obstante, en el caso reportado, el 
medio de inoculación aparente fue la picadura de un 
insecto; aunque dicho medio de contagio se considera 
muy poco frecuente como causa de bacteriemia. (8)

 La  presentac ión  c l ín ica  más  f recuente 
corresponde a hipotermia o hipertermia, diarrea y dolor 
abdominal, siendo la infección de piel y tejido blando un 
proceso infrecuente; (2) en los casos que se presentan 
con lesiones en tejido blando, la presentación más común 
es la celuli�s, asociada a lesiones bulosas o hemorrágicas. 
(8) En el caso de este paciente, la enfermedad se 
desarrolló a lo largo de 4 días, de acuerdo con la historia 
recopilada, sin embargo, progresó súbitamente con una 
evolución rápida y agresiva desde que llegó al servicio de 
urgencias, pese a u�lizar medidas de resucitación y 
abordar el caso como un shock sép�co, en el lapso de 
pocas horas se tuvo un desenlace fatal.

 Los factores de riesgo más frecuentes para 
bacteriemia fueron enfermedades neoplásicas, 
alcoholismo, diabetes y hepatopa�as en general. (1,2) En 
algunas revisiones se documenta la asociación con 
hepatopa�a que se documenta hasta en 75 % de los 
casos. (8) Los efectos de la hepatopa�a en el sistema 
inmune, con inflamación y edema crónicos de la mucosa, 
aumento de la traslocación bacteriana, disminución en la 
opsonización, quimiotaxis y función del complemento, 
son factores que se han asociado con la mayor incidencia 
de bacteriemias en estos pacientes. (2)

 En el caso presentado, el paciente presentaba en 
su historia el antecedente de hepatopa�a alcohólica, 
aunque la  misma no había  s ido estra�ficada 
previamente, las alteraciones inmunológicas secundarias 
al proceso de hepatopa�a, asociadas al efecto de la 
diabetes mellitus, pudieron precipitar un desenlace fatal 
temprano. Esto es muy relevante, dado que la mortalidad 
en pacientes con cirrosis y bacteriemia se reporta en el 
rango entre 23,8 % y 61,5 %, aumentando a 75 % cuando 
hay lesiones concomitantes en tejido blando. (8)
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 El tratamiento en estos casos no se ha 
estandarizado, en la mayoría de los reportes de caso se 
u�lizan dis�ntas combinaciones de an�microbianos de 
amplio espectro; siendo la más frecuente el uso de 
cefalosporinas de amplio espectro, análogos de 
tetraciclinas y fluoroquinolonas. (2,9) En este caso, el 
paciente fue tratado inicialmente con vancomicina, como 
terapia an�microbiana dirigida contra Cocos Gram 
posi�vos, considerando el foco en piel y tejido blando y la 
probable par�cipación de cocos de piel como agentes 
causales del cuadro.

 En conclusión, la infección sistémica por Vibrio 
cholerae, a través de cepas no toxigénicas, corresponde a 
una infección que puede darse en cualquier ubicación 
geográfica, aún sin un antecedente epidemiológico 
documentado, sobre todo en pacientes con factores de 
riesgo, tales como hepatopa�a. La alta mortalidad de 
dicha en�dad, además de la dificultad diagnós�ca y la 
necesidad de u�lizar terapias an�microbianas dirigidas a 
este microorganismo, hacen necesario que sea parte del 
diagnós�co diferencial, sobre todo en pacientes con 
factores de riesgo y una evolución inadecuada.
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Enfermedad de Cushing como causa infrecuente 
de hipercortisolismo. Reporte de caso

>>>

 El síndrome de Cushing, una causa rara de hiperproducción de cortisol, presenta desafíos 

diagnósticos y terapéuticos que este caso clínico ilustra.
>>>
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 RESUMEN

La Enfermedad de Cushing es una causa 
infrecuente de Síndrome de Cushing, se debe a la 
presencia de un adenoma hipofisario secretor de 
cor�cotropina. Su diagnós�co requiere pruebas 
serológicas compa�bles con hipercor�solismo endógeno 
e imágenes que evidencien la presencia de un adenoma 
de hipófisis. Presentamos el caso de una mujer de 60 años 
con síndrome de Cushing, las pruebas hormonales 
confirmaron hipercor�solismo endógeno y elevación de 
cor�cotropina. La resonancia magné�ca de hipófisis 

evidenció un microadenoma hipofisario confirmando 
Enfermedad de Cushing.
Palabras claves: Enfermedad de Cushing, Adenoma 
Hipofisario Secretor de ACTH, Síndrome de Cushing

 INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Cushing (SC) se produce por una 
elevación mantenida en el �empo de cor�sol, debido a 
exceso de producción endógena o al aporte exógeno, 
correspondiendo este úl�mo a su causa más 
frecuente.(1) Las causas endógenas pueden clasificarse 
en  cor�cotropina  ( A C T H )  dependientes  (por 
sobreproducción) o independientes de esta.(1)

La Enfermedad de Cushing (EC) se define como 
un �po específico de SC causado por adenoma 
hipofisario secretor de ACTH, que es responsable del 60% 
a 70% de los SC endógenos; otras causas son los tumores 
neuroendocrinos paraneoplásicos ectópicos secretores 
de ACTH en alrededor de 6% a 10% de los casos, y la 
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producción suprarrenal independiente de ACTH en 20 a 
30 % de los casos. (1,2)

La EC es una en�dad poco frecuente con una 
incidencia de aproximadamente 2 a 3 casos por millón de 
personas al año. (3,4) Los adenomas cor�cotropos que 
desarrollan EC representan el 4% de los adenomas 
hipofisarios (3);  dentro de estos un 90% son 
microadenomas (tumor de 10 mm de diámetro o menos) 
y un 10% macroadenomas. (2,4)

Existen manifestaciones clínicas altamente 
sugerentes, pero no patognomónicas de la enfermedad, 
como son: el patrón de distribución de la grasa, 
alteraciones cutáneas, debilidad muscular, asociando con 
frecuencia a manifestaciones sistémicas como 
hipertensión arterial (HTA) y trastornos metabólicos. (2)

Los exámenes de laboratorio están dirigidos a 
valorar, en primer lugar, el estado de secreción del 
cor�sol, mediante diferentes pruebas que �enen alta 
sensibilidad y especificidad para diagnós�co de 
hipercor�solismo: prueba de supresión con 1 mg de 
dexametasona, medición de cor�sol salival nocturno y 

c o r � s o l  l i b r e  u r i n a r i o .  ( 4 , 5 )  C o n fi r m a d o  e l 
hipercor�solismo endógeno, se realiza la medición de 
ACTH para iden�ficar la e�ología, esperando encontrar 
un valor elevado en la EC. El estudio de imagen de 
elección es la Resonancia Magné�ca (RM) de hipófisis 
con Gadolinio para confirmar la presencia de tumoración 
compa�ble con adenoma. (6) La cirugía es el tratamiento 
de primera línea, encontrándose la paciente en espera de 
la misma.

Presentamos el caso de una paciente con 
Enfermedad de Cushing, patología poco frecuente, que 
cons�tuyó un importante desa�o diagnós�co y 
terapéu�co. El presente trabajo cuenta con el 
consen�miento de la paciente para su publicación.

Caso Clínico

Mujer de 60 años, con antecedentes personales 
de: HTA severa con mal control de cifras a pesar de 
cumplimiento del tratamiento. Diabetes mellitus 
insulino-requiriente con mal control metabólico. 
Enfermedad renal crónica estadio KDIGO 2. Dislipemia. 
Asma.

 

Kits Elisa para el área de Gastroenterología

Adalimumab 
(Drug Level, Free and Total ADA)

Infliximab 
(Drug Level, Free and Total ADA)

Diamineoxidase 
(DAO)

GABA 
(Stool)

Elastase  

Histamine
elimination ratio 

(HERO)

Zonulin 
(Stool, Serum)

α1-Antitrypsin
Calprotectin 

(MRP8/14)
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Varios episodios de hipopotasemia persistente 
que recupera con reposición con cloruro de potasio vía 
oral, se descartaron perdidas renales o gastrointes�nales.

Ingresó al centro asistencial por celuli�s de 
pierna derecha. Del interrogatorio, refería cuadro de un 
año de evolución dado por hiperpigmentación de piel a 
predominio de cara, cuello y miembros superiores, 
agregando astenia y debilidad muscular proximal sin 
mialgias. Se destaca que no recibía cor�coesteroides.

Del examen �sico se destacaba: lúcida. Facies de 
luna llena, obesidad centroabdominal, acumulo de grasa 
en dorso de cuello (giba de búfalo). Piel: áreas de 
hiperpigmentación en cara, cuello y miembros 
superiores, hirsu�smo, estrías violáceas gruesas en 
abdomen, equimosis en si�os de punción. (Figura 1 y 2) 
Cuello: no se palpaba glándula �roides.

Neuromuscular:  d isminución de masas 
musculares, disminución de fuerzas a predominio 
proximal en los cuatro miembros con sensibilidad y 
reflejos osteotendinosos conservados.

Resto del examen �sico sin par�cularidades.

 Figura 1. Facies de “luna llena”, áreas de 
hiperpigmentación e hirsu�smo.

 Figura 2. Estrías gruesas en abdomen.

Analí�ca de laboratorio: leucocitos 11.400/ml, 
fórmula normal, hemoglobina 10.8 gr/ dl, plaquetas 
173.000/ml, azoemia 66 mg/dl, crea�ninemia 1.42 
mg/dl, Na 142 mmol/l, K 3.2 mmol/l, crea�nquinasa y 
lactato deshidrogenasa en valores normales.

Dado el cuadro clínico se plantea Síndrome de 
Cushing. Se solicitan pruebas hormonales para confirmar 
el diagnós�co, presentando elevación de cor�sol 
plasmá�co con pérdida del ritmo circadiano y elevación 
de ACTH. (Tabla 1)

 Tabla 1: Determinación de hormonas iniciales

L a  p r u e b a  d e  s u p re s i ó n  co n  8  m g  d e 
dexametasona (Test de Tyrrel) mostró respuesta 
completa mayor a 50%. (Tabla 2)

 Tabla 2: Prueba de supresión con Dexametasona 
8 mg

L a  p r u e b a  d e  s u p re s i ó n  co n  1  m g  d e 
dexametasona (Test de Nugent) mostró mantenimiento 
de los valores de cor�sol (46 ug/dl).

Figura 3: Resonancia Magné�ca de Cráneo, 
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lesión nodular de 7 mm en adenohipófisis compa�ble con 
adenoma

La Tomogra�a Computada (TC) de abdomen y 
pelvis observó glándulas suprarrenales ligeramente 
hipertróficas sin imágenes nodulares. La RM evidenció 
lesión nodular de 7 mm en adenohipófisis compa�ble con 
microadenoma. (Figura 3) Confirmada la Enfermedad de 
Cushing, fue derivada a endocrinólogo y neurocirujano 
para con�nuar tratamiento, y en vistas a resolución 
quirúrgica.

 DISCUSIÓN

Dado que ningún síntoma es patognomónico del 
SC frecuentemente su diagnós�co es tardío. La 
caracterís�ca clínica más frecuente es la obesidad 
centrípeta (cara, cuello, tronco y abdomen con 
extremidades delgadas) con signos �picos “cara de luna 
llena”, “giba de búfalo” y las almohadillas grasas 
supraclaviculares. (1,2)

Dentro de las manifestaciones dermatológicas 
más específicas están la atrofia cutánea, hirsu�smo, 
hematomas fáciles y estrías violáceas anchas localizadas 
fundamentalmente en flancos de abdomen. También 
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está descrita la hiperpigmentación por aumento en las 
concentraciones de ACTH como en el caso de la paciente. 
(2)

La debilidad y atrofia de la musculatura proximal 
son habituales, así como la disfunción menstrual, 
afectando hasta un 80% de las mujeres con SC.

Un elemento de gravedad es la HTA de di�cil 
control tratada con múl�ples fármacos, destacando que 
la misma, sobretodo la hipertensión diastólica, es la 
principal causa de morbimortalidad en estos pacientes. 
(2)

La intolerancia a la glucosa es frecuente, dado 
que existe una es�mulación de la neoglucogénesis por 
cor�sol y aumento de la resistencia a la insulina 
favorecida por la obesidad; 10-15% de los casos 
presentan hiperglicemia. (2)

En un 50% de los pacientes, se han demostrado 
manifestaciones psiquiátricas como labilidad emocional, 
depresión y ansiedad atribuidas al hipercor�solismo “per 
se”.

En cuanto a la bioquímica, puede observarse 
h i p o p o t a s e m i a  c o m o  c o n s e c u e n c i a  d e  l a 
hiperproducción de mineralocor�coides, como fue el 
caso de la paciente.(1) La asociación de alteraciones 
electrolí�cas y SC endógeno es frecuente por lo que en 
pacientes que no se encuentre causa aparente o no 
respondan al tratamiento habitual, está indicado evaluar 
los niveles de cor�sol como diagnós�co diferencial.

No existe una prueba única que permita 
confirmar o excluir el hipercor�solismo, por lo que se 
recomienda realizar al menos dos pruebas y repe�rlas 
dada la alta variabilidad de los resultados.(5,6) El cor�sol 
salival nocturno valora el mantenimiento del ciclo 
circadiano y equivale al cor�sol plasmá�co.(5,7) En el 
caso presentado, el valor fue superior al valor normal, 
confirmando la pérdida del ritmo circadiano, compa�ble 
con SC de causa endógena.

El Test de Nugent evalúa la integridad del eje 
hipotálamo-hipofisario-suprarrenal. En individuos sanos, 
la dosis suprafisiológica de dexametasona inhibe la 
secreción de vasopresina y ACTH, y, por lo tanto, 
disminuye la concentración de cor�sol. Si hay 
hipercor�solismo endógeno, luego de administrar una 
dosis de 1 mg de dexametasona y dosificar la mañana 
siguiente el cor�sol, se encontrarán valores mayores a 1.8 
mcg/dl, como en la paciente.(7) La medición de cor�sol 
libre urinario requiere de una función renal preservada, 
por lo que no se realizó en este caso.

Se realizó medición de ACTH confirmando 
Síndrome de Cushing ACTH dependiente.

El Test de Tyrrel, permite diferenciar la presencia 
de tumor ectópico productor de ACTH de la Enfermedad 
de Cushing, basándose en que los receptores de 
glucocor�coides en los adenomas del cor�cotropo 
conservan la capacidad de inhibir la secreción de ACTH 
ante la exposición a altas dosis de dexametasona; que no 
sucede en caso de los síndromes de secreción ectópica de 
ACTH.(6) En la paciente se constató una supresión del 
cor�sol plasmá�co de más de 50% respecto del valor 
basal excluyendo secreción ectópica.

Por úl�mo, la RM de hipófisis con Gadolinio es el 
estudio de elección para iden�ficar adenomas 
hipofisarios secretores de ACTH. (7,8) El tamaño del 
tumor no se asocia necesariamente con el nivel de 
hipercor�solismo en la Enfermedad de Cushing. (8) En 
este caso, se observó una imagen indica�va de 
microadenoma hipofisario lo cual, en conjunto con los 
resultados de las pruebas hormonales, apoya el 
diagnós�co de adenoma productor de ACTH.

La TC de cuello a pelvis con cortes finos es ú�l en 
búsqueda de tumores ectópicos productores de ACTH y 
tumores de glándulas suprarrenales;(9) la paciente no 
presentó alteraciones significa�vas en la misma.

E n  re l a c i ó n  a l  t ra ta m i e nto,  l a  m i c ro -
adenomectomía transesfenoidal de hipófisis es el 
tratamiento de primera línea para los pacientes con EC. El 
obje�vo es resecar el tumor preservando la función 
hipofisaria. La tasa de remisión bioquímica en centros 
especializados es de 80%, siendo menor en el 
macroadenoma. (1,4)

El periodo perioperatorio es el momento de más 
alta morbimortalidad, por lo que se debe op�mizar el 
manejo de la hipertensión arterial, la hipopotasemia e 
hiperglucemia. Durante la intervención y días 
posteriores, los pacientes deben ser tratados con dosis 
altas de cor�costeroides con la finalidad de evitar 
síntomas de privación aguda. (1,9)

El tratamiento farmacológico está indicado 
cuando no es posible realizar la cirugía debido a 
comorbilidades y/o manifestaciones clínicas graves, 
cuando la totalidad del tumor hipofisario ocupa alguno 
de los senos cavernosos, así como recurrencia o 
persistencia del tumor. (4,5)

Existen tres grupos de fármacos para el 
tratamiento de la EC:

1) inhibidores de la esteroidogénesis (ketoconazol),
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2) fármacos dirigidos a la hipófisis (cabergolina) y
3) antagonistas del receptor de glucocor�coides 
(mifepristona, actualmente no disponible en Uruguay). 
(6)

La radioterapia dirigida a la hipófisis, se puede 
u�lizar como adyuvante para los pacientes que no 
lograron remisión con cirugía o recurrieron después de la 
cirugía, especialmente si el tumor es invasivo y no 
resecable. (4,5)

El pronós�co está supeditado a las dificultades 
diagnós�cas y el tratamiento. La recurrencia de 
hipercor�solismo luego de la cirugía se presenta hasta en 
el 35% de los casos. (4,8)

 CONCLUSIONES

La Enfermedad de Cushing es una causa 
infrecuente de hipercor�solismo, donde existen 
caracterís�cas suges�vas, pero no patognomónicas. El 
diagnós�co temprano y preciso es fundamental para un 
tratamiento efec�vo y evitar complicaciones a largo 
plazo. Se requiere un algoritmo de estudio con la 
combinación de 2 o más pruebas para arribar al 
diagnós�co.
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   EDUCACIÓN A DISTANCIA

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
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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
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Inscripción: permanente
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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 

Endocrinología Ginecológica y Reproductiva) 

Mail:congresosaegre@gmail.com 

Web: 

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

>>>

66 Revista Bioanálisis I Mayo 2025 l 161 ejemplares



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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