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Editorial

 Bienvenidos a una nueva edición de revista 
Bioanálisis. 

 En esta edición nos precede un análisis 
interesante sobre cómo la infección por Toxoplasma 
gondii puede relacionarse con la enfermedad de 
Alzheimer. Nos invita a repensar las interacciones 
entre procesos infecciosos y neurodegenerativos, 
abriendo nuevas perspectivas en la investigación 
traslacional. 

 El estudio sobre conocimientos y actitudes 
frente al cáncer de próstata pone de relieve la 
importancia de la educación y la prevención como 
pilares de la salud pública.
La revisión acerca de la brucelosis humana recuerda la 
vigencia de las zoonosis. 

 En tanto, el índice neutrófilo/linfocito se 
consolida como biomarcador pronóstico en la 
enfermedad renal crónica. 

Finalmente, el caso clínico sobre neoplasia endocrina 
múltiple tipo 2B enfatiza el valor del diagnóstico 
genético temprano en la medicina personalizada.

 Con nuestro compromiso de siempre, como 
cada mes nos despedimos hasta nuestro próximo 
encuentro.
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Directora de Contenidos

info@revistabioanalisis.com

Staff Revista Bioanálisis
Teléfono: (54 261) 681-6777 - Horario de Atención: de 9 a 17 hs.

Dirección General: Lic. Daniela Lamy I dlamy@revistabioanalisis.com 

Directora de Marketing: Elda Bordin I mkt@revistabioanalisis.com

Directora de Contenidos: Dra. Paola Boarelli I contenidos@revistabioanalisis.com 

 

>>>

>>

La infección por Toxoplasma gondii y 
su relación con la enfermedad de Alzheimer

Pág. 8. 

4 Revista Bioanálisis I Noviembre 2025 l 157 ejemplares



Formación de Posgrado. Pág 64

5

BioAgenda // Empresas. Pág 66

>>
>>Pág 56. Obesidad y sobrepeso en pacientes 

con el virus de inmunodeficiencia humana. 

Pág 50. Síndrome de neoplasia 
endocrina múltiple

Pág 48. Binding Site I BG
Representación Exclusiva

>>

>>
>>

Brucelosis en seres humanos

Pág 30. 

Índice neutrófilo/linfocito asociado a 
mortalidad en pacientes con enfermedad 

renal crónica estadio 5 que inician
 hemodiálisis

Pág 40. 

Conocimientos, actitudes y prácticas 
sobre el riesgo de cáncer de próstata: 

un enfoque hacia la prevención

Pág. 20. 



6 Revista Bioanálisis I Noviembre 2025 l 157 ejemplares



7



La infección por Toxoplasma gondii y 
su relación con la enfermedad de Alzheimer

 Los invitamos a explora la compleja relación entre Toxoplasma gondii y la enfermedad 

de Alzheimer; así cómo esta infección podría influir en el desarrollo de enfermedades 

neurodegenerativas.
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 RESUMEN

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una 
condición neurodegenera�va caracterizada por un 
deterioro irreversible de las redes neuronales, que se 
manifiesta en los pacientes como un deterioro cogni�vo 
progresivo. La toxoplasmosis, una enfermedad causada 
por la infección del parásito Toxoplasma gondii, es un 
problema de salud pública debido a su alta prevalencia y 
diversidad de manifestaciones clínicas. Dada la alta 

prevalencia de ambas enfermedades y sus graves efectos 
sobre el estado neurológico de las personas, se ha 
evaluado una posible relación entre la infección por T. 
gondii   y el desarrollo de la enfermedad de Alzheimer. 
Esta revisión �ene como obje�vo describir la evidencia 
actual sobre esta posible relación, obteniendo 
información de diversas bases de datos. La revisión de la 
literatura indica que predominan los estudios con 
evidencia preclínica, sugiriendo que la infección por T. 
gondii puede ac�var mecanismos neurolesivos, como la 
hiperfosforilación de la proteína Tau, al mismo �empo 
que puede desencadenar mecanismos neuroprotectores, 
como los des�nados a reducir la concentración de la placa 
β-amiloide. Según la evidencia disponible, no podemos 
clasificar la infección por T. gondii como un factor de 
riesgo o protector para la enfermedad de Alzheimer. 
Aunque los estudios evidencian mecanismos vinculantes 
entre las dos en�dades, esta interacción presenta una 
complejidad mayor y se necesitan más inves�gaciones 
para dilucidar completamente esta relación.
Palabras clave: Enfermedad de Alzheimer, Toxoplasma 
gondii, deterioro cogni�vo, neurodegeneración, 
infección.
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 INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Alzheimer, caracterizada por la 
pérdida de memoria y el deterioro cogni�vo,(1,2) 
representa una preocupación global debido a su impacto 
en la salud pública.(1) A nivel mundial, se es�ma que más 
de 50 millones de personas viven con esta enfermedad, y 
se proyecta que esta cifra aumente a más de 150 millones 
para el año 2050.(3) En Estados Unidos, más de 6.7 
millones de personas mayores de 65 años son afectadas 
por el Alzheimer, con aproximadamente uno de cada 
nueve (10,7%) padeciendo la enfermedad.(3) De acuerdo 
con el proyecto de carga mundial de la enfermedad de 
Alzheimer, se es�ma que en 2019 había alrededor de 4.5 
millones de personas con demencia en América La�na.(4) 
En Colombia, se es�ma que la prevalencia de la 
enfermedad de Alzheimer y otras demencias sea de entre 
600 y 800 por cada 100.000 habitantes.(5) Aunque se 
espera que la prevalencia de las demencias y la 
enfermedad de Alzheimer siga siendo la misma, el 
inminente cambio en la pirámide poblacional prevé que el 
envejecimiento aumente dicha prevalencia.(6-8) A nivel 
histopatológico, la enfermedad de Alzheimer se 
caracteriza por la acumulación anormal de placas de β-
amiloide (Aβ) y ovillos neurofibrilares de proteína Tau 
hiperfosforilada en el encéfalo, los cuales se han asociado 
con una respuesta inmune crónica y un estado 
inflamatorio.(1,2,9,10) Si bien la edad avanzada y factores 
gené�cos como el alelo APOE ε4 son factores de riesgo 
conocidos, estudios emergentes señalan la posible 
influencia de factores modificables como trastornos del 
sueño,  obesidad,  estrés y,  s ignifica�vamente, 
infecciones.(2,9)

Inves�gaciones  han v inculado d iversas 
infecciones, incluyendo aquellas causadas por virus (p. e. 
Citomegalovirus,(11) virus del herpes simple (VHS-
1),(12,13) virus de Epstein-Barr,(14) virus de hepa��s 
C15), bacterias (p. e. Espiroquetas,16 Helicobacter 
pylori,(17,18) Chlamydia pneumoniae,(19-21) Borrelia 
burgdorferi (22), hongos (p. e. Candida famata, Candida 
albicans, Candida glabrata (23-25)) y parásitos (p. e. 
Toxoplasma gondii (26-29) y Taenia solium (30)) con un 
mayor riesgo de desarrollar Alzheimer en etapas tardías 
de la vida. (9) Esta asociación ha generado un interés 
creciente en comprender cómo las enfermedades 
infecciosas podrían contribuir al desarrollo de esta 
enfermedad neurodegenera�va.

Entre los patógenos bajo escru�nio, Toxoplasma 
gondii ha emergido como un candidato potencial. Este 
p a r á s i t o  i n t r a c e l u l a r  o b l i g a d o ,  t r a n s m i � d o 
principalmente a través del contacto con gatos o la ingesta 
de carne infectada, afecta a aproximadamente la mitad de 
la población mundial.(31-33) En Colombia, según el 
Estudio Nacional de Salud realizado en 1982, la 
prevalencia en la población general es del 47%.(34,35) La 

prevalencia aumenta con la edad y existen variaciones 
importantes entre las regiones.(34) Así, la prevalencia 
más alta se encontró en la región de la costa Atlán�ca con 
un 63%, mientras que en la región central fue del 36%. En 
este estudio, el modelo de regresión lineal mostró un 
riesgo calculado en un rango de 1,5% en mujeres de 10-15 
años a 0,7% en el grupo de 40-44 años de edad.(34,35) 
Algunos estudios, especialmente en modelos animales, 
han revelado hallazgos suges�vos: la infección por T. 
g o n d i i    s e  h a  a s o c i a d o  c o n  c a ra c t e r í s� c a s 
neuropatológicas similares a las observadas en la 
enfermedad de Alzheimer, como la hiperfosforilación de 
proteína Tau (36) y la acumulación de placas de β-
amiloide, principalmente en sectores como la corteza 
frontal y el hipocampo (36–38). Sin embargo, también hay 
datos no concluyentes y, otros inves�gadores, han 
propuesto evidencia que sugiere un efecto protector.(39-
43) Este panorama contrastante resalta la complejidad de 
la interacción entre el parásito y la enfermedad 
neurodegenera�va, y subraya la necesidad de un examen 
detenido y con�nuo para comprender completamente su 
relación.

Esta revisión se enfoca en explorar la literatura 
actual sobre la relación entre la infección por T. gondii   y el 
desarrollo de la enfermedad de Alzheimer, explorando los 
posibles mecanismos microbiológicos implicados. Para 
cumplir este obje�vo se realizó una búsqueda de la 
literatura cien�fica en bases de datos como MEDLINE y 
Scielo, u�lizando las palabras clave: Enfermedad de 
Alzheimer, Toxoplasma gondii, deterioro cogni�vo, 
neurodegeneración, Infección. Se revisaron un total de 56 
ar�culos publicados en los úl�mos 24 años, se priorizaron 
aquellos ar�culos originales que proporcionaran datos 
experimentales para la construcción de esta revisión.

¿LA INFECCIÓN POR Toxoplasma gondii AUMENTA EL 
RIESGO DE DESARROLLAR LA ENFERMEDAD DE 
ALZHEIMER?

El enfoque primordial en la inves�gación de la 
interacción entre T. gondii   y la enfermedad de Alzheimer 
ha recaído en estudios preclínicos, donde se exploran los 
mecanismos microbiológicos subyacentes a esta 
asociación y se intenta establecer un correlato con los 
cambios cogni�vos y en la conducta vinculados a la 
enfermedad neurodegenera�va. Así, en un primer 
estudio realizado en 2016, un grupo de inves�gadores 
examinó variables comportamentales en ratones BALB/c 
machos con toxoplasmosis latente. Estos ratones fueron 
infectados con la cepa Teherán de T. gondii   mediante 
inoculación intraperitoneal de 20 a 25 quistes �sulares y 
posteriormente tratados con donepezilo (2 mg/kg) por vía 
intraperitoneal una vez al día durante dos semanas a 
par�r del día 90 después de la infección. Se u�lizó la 
prueba del laberinto acuá�co de Morris para evaluar el 
aprendizaje y la memoria espacial. Los resultados 
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revelaron que la infección por Toxoplasma afectó la 
inclinación y la memoria espaciales a corto plazo, 
mientras que el tratamiento con donepezilo mejoró las 
deficiencias inducidas por la infección.(44)

En otro estudio, se evaluaron ratones C57BL/6 
wild type infecta- dos con 10 quistes de T. gondii (cepa 
Me46) para determinar si la infección provocaba defectos 
anatómicos y de comportamiento. Los desenlaces se 
evaluaron mediante diversas técnicas, incluyendo 
inmunohistoquímica, inmunofluorescencia, cul�vos 
celulares y pruebas de comportamiento. Se observó 
inmunorreac�vidad β-amiloide y Tau hiperfosforilada, así 
como una significa�va muerte neuronal, pérdida de 
expresión del receptor NMDA y pérdida de neuronas 
sensoriales olfa�vas. Además, la infección provocó 
comportamientos asociados a la ansiedad, alteración en 
el reconocimiento social y la memoria espacial, así como 
reducción en la sensibilidad olfa�va, este úl�mo síntoma 
exclusivamente en ratones macho.(36)

Es importante señalar que hay evidencia de 
cambios en la me�lación del ADN que muestran una 
correlación inversa con los cambios en la expresión génica 

después de la infección con Toxoplasma gondii, según un 
análisis realizado mediante Ingenuity Pathway Analysis. 
En un estudio que u�lizó un modelo in vitro de infección 
de la línea celular ocular humana WERI-Rb-1 con 
taquizoítos de la cepa RH Tipo I de T. gondii, se reportaron 
132, 186 y 128 genes con esta correlación inversa a las 
dos, seis y 24 horas post-infección, respec�vamente. 
Además, el análisis de las vías biológicas enriquecidas con 
estos genes a las 6 horas post-infección reveló 
perturbaciones significa�vas en dos vías relevantes para 
la neurodegeneración: la retroalimentación dopamina-
DARPP32 en la señalización de AMPc y el procesa- miento 
de amiloide. También se observó una disminución en el 
nivel de expresión de la proteína precursora de amiloide 
(APP) después de la infección con T. gondii   en las células 
re�nianas estudiadas, todos cambios que podrían estar 
mediando la relación entre Toxoplasma y la vía 
amiloidogénica.(37)

Reforzando esta idea, en un estudio realizado por 
Qing Tao et al en 2023, se inves�garon los efectos de la 
infección por la cepa TgCt wh6 de Toxoplasma gondii en 
ratones C57BL/6. Tras la infección oral con quistes de esta 
cepa, se evaluó el comportamiento cogni�vo mediante 
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pruebas de campo abierto y laberinto acuá�co a par�r 
del día 90. También se examinaron la morfología y el 
número de células en el hipocampo, así como los niveles 
de la proteína β-amiloide. A nivel molecular, se analizaron 
proteínas y genes relacionados con apoptosis y 
neurodegeneración en cul�vos de células neuronales y 
de microglía expuestas a taquizoítos de T. gondii TgCt 
wh6. Los resultados revelaron un deterioro cogni�vo y 
anormalidades morfológicas neuronales en los ratones 
infectados, junto con cambios similares en las neuronas 
in vitro. Las microglías infectadas mostraron aumentos en 
factores proinflamatorios y en la vía de señalización 
Notch/Hes1. Además, el cocul�vo con microglía 
infectada aumentó la expresión de APP y proteínas 
proapoptó�cas, así como la apoptosis neuronal.(38)

A pesar de estas importantes observaciones en 
modelos animales, es crucial trasladar la inves�gación 
hacia el ámbito clínico para entender mejor cómo estas 
dinámicas se manifiestan en humanos.

Las limitaciones metodológicas han impedido en 
gran medida el desarrollo de estudios clínicos que 
establezcan una relación clara entre T. gondii y la 
enfermedad de Alzheimer. Sin embargo, en 2016 se llevó 
a cabo un primer estudio longitudinal de cohorte 
poblacional que inves�gó la relación entre la exposición a 
agentes infecciosos, medida a través de la presencia de 
an�cuerpos, y el deterioro cogni�vo a lo largo de un 
seguimiento anual de cinco años en adultos mayores. Los 
resultados revelaron que la seroposi�vidad a T. gondii   se 
correlacionó con un deterioro más pronunciado en la 
función ejecu�va y con puntuaciones más bajas en el 
Mini Examen del Estado Mental (MMSE). Esto sugirió una 
asociación entre la exposición a T. gondii   y un mayor 
declive cogni�vo en esta cohorte de adultos mayores 
durante el período de seguimiento de cinco años y dio 
paso a nuevos estudios en el área.(45)

De forma posterior, Nayeri et al llevaron a cabo 
una revisión sistemá�ca y un metaanálisis sobre el tema, 
intentando reunir la información clínica al respecto. En 
total, se incluyeron nueve inves�gaciones, de las cuales 
siete eran casos y controles, mientras que las restantes 
eran estudios transversales. Estos estudios compar�an la 
medición de an�cuerpos an�-Toxoplasma mediante 
métodos serológicos, principalmente ELISA, aunque 
también se empleó PCR. La evaluación abarcó a un total 
de 3239 individuos y condujo a la conclusión de una 
asociación posi�va entre toxoplasmosis y enfermedad de 
Alzheimer. Sin embargo, esta relación se iden�ficó en 
ocho de los estudios, lo que indica la necesidad de 
obtener más información para establecer el papel de la 
toxoplasmosis como factor e�ológico de la enfermedad 
de Alzheimer.(46)

Adicionalmente, en el 2023 se publicó un estudio 

transversal realizado entre 2011 y 2014 u�lizando datos 
de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición 
(NHANES) de Estados Unidos. La muestra comprendió a 
2.643 adultos mayores de 60 años, a quienes se les evaluó 
la seroposi�vidad a T. gondii   y Toxocara. Para analizar la 
asociación entre esta exposición y el desempeño 
cogni�vo, se u�lizaron medidas como pruebas de 
aprendizaje de palabras, fluidez animal (AFT) y 
sus�tución de dígitos y símbolos (DSST). Los análisis 
univariados revelaron que la seroposi�vidad a T. gondii   
o Toxocara se vinculaba con puntajes más bajos en estas 
tres pruebas cogni�vas. Sin embargo, al ajustar por 
factores como edad, género, raza, nivel socioeconómico, 
educación,  lugar  de nacimiento,  depresión e 
hipertensión, estas asociaciones solo se mantuvieron 
significa�vas para la prueba DSST.(47)

¿Y CUANDO LOS DATOS SON OPUESTOS A LA EVIDEN- 
CIA INICIAL O NO CONCLUYENTES?

Como hemos discu�do, diversas inves�gaciones 
han establecido una posible relación entre la infección 
por T. gondii   y la enfermedad de Alzheimer; sin 
embargo, algunos estudios concluyen que no existe tal 
asociación o que ésta podría depender de las cepas y 
otras variables, lo cual complejiza el análisis (Figura 1). Tal 
es el caso de un estudio preclínico reciente que evaluó 
ratones en fase crónica de toxoplasmosis, inyectándoles 
oligómeros Aβ1-42 en el hipocampo y midiendo 
mediante PCR el gen B1 de T. gondii, así como los niveles 
de IL-1β, TNF-α e IL-10. Además, se examinó el tejido 
cerebral con técnicas histopatológicas y ELISA. Los 
resultados mostraron que la toxoplasmosis crónica con la 
cepa PRU reduce los trastornos cogni�vos, mientras que 
la cepa RH agrava el deterioro cogni�vo. La infección con 
una combinación de las cepas PRU y VEG disminuyó la 
capacidad de aprendizaje espacial y aumentó el deterioro 
de la memoria en el modelo de rata con Alzheimer. 
Histopatológicamente, en los grupos AβPRU y AβPRU + 
VEG, la muerte neuronal y la infiltración de células 
inflamatorias fueron menores en comparación con los 
grupos de Alzheimer y AβRH. Estos resultados sugieren 
que la infección crónica por T. gondii   con la cepa PRU, 
sola o combinada con la cepa VEG, puede mejorar los 
trastornos cogni�vos en ratas con Alzheimer, mientras 
que la cepa RH �ene un efecto perjudicial.(48)

 Una serie de estudios preclínicos generaron 
evidencia que apoyó este rol protector de T. gondii   en 
relación con la Enfermedad de Alzheimer. Jung et al, en el 
2012, estudiaron un grupo de ratones Tg2576 los cuales 
fueron infectados con una cepa formadora de quistes 
(ME49) de T. gondii  , se midieron mediadores 
inflamatorios (IFN-c y NO), citocinas an�inflamatorias 
(IL-10 y TGF-β), daño neuronal y depósito de placas Aβ en 
tejidos cerebrales o en células microgliales BV-2, también 
se evaluó comportamiento en las pruebas del laberinto 
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acuá�co y en Y; se compararon los resultados de ratones 
de la misma cepa infectados vs. no infectados. Se 
encontró que la infección por T. gondii   inhibió la 
degradación neuronal inducida por IL-10 y TGF-β, por 
otro lado, impidió la formación de placa Aβ en corteza 
cerebral e hipocampo, finalmente, se observó que la 
infección por T. gondii   disminuyó el deterioro de 
memoria y aprendizaje en los ratones Tg2576.(40)

 Figura 1. Descripción general de mecanismos 
moleculares lesivos y protectores de T. gondii en el 
sistema nervioso central reportados en la literatura 
cien�fica.

En un estudio posterior, se inves�gó el efecto de 
la infección crónica por T. gondii   en ratones C57BL/6J y 
en el modelo transgénico 5x FAD de la enfermedad de 
Alzheimer. Tras la inoculación de quistes de T. gondii, se 
observó una reducción en la carga de placas amiloides y 
Aβ en los ratones 5x FAD, acompañada por un 
reclutamiento de células mononucleares con alta 
capacidad fagocí�ca de Aβ. Además, en este estudio se 
iden�ficaron marcadores específicos en los macrófagos y 
se evidenció un aumento en la expresión de enzimas 
relacionadas con el aclaramiento de Aβ en los cerebros 
infectados, sugiriendo un mecanismo potencialmente 
relevante para comprender la enfermedad de 
Alzheimer.(41)

Un estudio publicado en mayo de 2020, inves�gó 
el impacto de la infección por T. gondii   en ratones 
reporteros Cre. La infección no afectó el deterioro 
asociado a la edad en el aprendizaje y la memoria, y en 
ratones sobrevivientes hasta los 20 meses post-infección, 
no se detectaron evidencias del parásito en el sistema 
nervioso central. Sin embargo, se observó una menor 
tasa de supervivencia a largo plazo en ratones infectados 
con parásitos de �po III. Estos resultados sugieren que T. 
gondii   probablemente se elimina gradualmente del SNC 
y no afecta significa�vamente el aprendizaje y la 
memoria durante el envejecimiento.(42)

Por su parte, Shin et al, en 2021, hipote�zaron 

que la infección por T. gondii   induce la proliferación de 
microglía, por lo tanto, disminuye la progresión de la EA, 
dada la eliminación de la placa Aβ mediante fagocitosis. 
Para estudiar lo anterior se comparó el tejido cerebral de 
ratones 5XFAD AD con el tejido cerebral de ratones 
infectados por T. gondii   y EA. En este estudio se 
encontró que la carga de placa Aβ disminuyó 
significa�vamente en los ratones infectados por T. gondii   
+ EA, adicional, se encontró un aumentó en la 
proliferación microglial. También se observó como el 
número de células microgliales asociadas a placa Aβ 
aumentó, las cuales, posteriormente, entrarían en 
apoptosis luego de la degradación lisosomal de la 
placa.(43)

Aunque a lgunos  de estos  mecanismos 
microbiológicos de T. gondii   podrían explicar la 
neuroprotección, al parecer, la presencia de este parásito 
aislada no sería el único factor que �ene que estar 
presente para generarla. Esto se discu�ó en un estudio en 
el que se encontró que sólo la infección con la cepa Tipo II 
de Toxoplasma gondii condujo a una reducción 
significa�va (>60%) en la deposición de β-amiloide en los 
ratones modelo de la enfermedad de Alzheimer. En este 
estudio, las cepas Tipo I y Tipo III no mostraron este 
efecto protector. Además, tanto las cepas Tipo II como 
Tipo III indujeron un incremento equivalente en el 
n ú m e r o  d e  c é l u l a s  T  y  c é l u l a s  I B A 1 + 
(macrófagos/microglía) en el sistema nervioso central, 
sugiriendo que este aumento per se no era suficiente 
para la protección contra β-amiloide observada con la 
cepa Tipo II. A pesar de tener niveles elevados de 
citocinas proinflamatorias, los niveles de las citocinas 
a n � i n fl a m a t o r i a s  T G F - β  e  I L - 1 0  n o  f u e r o n 
significa�vamente diferentes entre las infecciones con las 
cepas Tipo II y Tipo III, lo que indicaba que estos factores 
no eran los principales mediadores del efecto protector 
de la cepa Tipo II. También se observó que la carga 
parasitaria en el cerebro fue 75 veces mayor en las 
infecciones con la cepa Tipo II en comparación con la Tipo 
III, sugiriendo que la persistencia del parásito en el SNC 
podría estar vinculada a la protección contra la 
deposición de β-amiloide.(39)

A diferencia de los estudios clínicos descritos en 
la sección previa, que sugieren un riesgo en la relación 
entre T. gondii   y la enfermedad de Alzheimer, no existen 
estudios clínicos que sugieran protección. Sin embargo, sí 
hay estudios sin evidencia de asociación o con hallazgos 
poco concluyentes, lo cual incrementa el debate al 
respecto. En un primer estudio se analizaron los niveles 
de IgG an�-Toxoplasma en 37 pacientes con EA y un 
grupo control de 37 individuos mediante ELISA. Se 
s e l e c c i o n a ro n  l o s  p a r � c i p a nte s  p ro c u ra n d o 
homogeneidad en edad, sexo y estrato socioeconómico, 
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y el análisis estadís�co no reveló diferencias significa�vas 
entre los pacientes y el grupo control.(28) En un estudio 
similar se compararon 75 pacientes con EA con 75 
individuos sanos, midiendo sus niveles de IgG e IgM an�-
Toxoplasma en sangre, además de iden�ficar los genes 
GRA6 y SAG2 mediante PCR. Aunque el 61,3% de los 
pacientes con EA y el 62,2% del grupo sano resultaron 
posi�vos para IgG an�-Toxoplasma, y la iden�ficación de 
GRA6 y SAG2 fue nega�va en todos los par�cipantes, no 
se encontraron diferencias significa�vas entre ambos 
grupos.27 En otro análisis se estudiaron las muestras de 
suero de 105 pacientes con EA y 114 controles 
cogni�vamente sanos, emparejados por edad. Tampoco 
se hallaron diferencias significa�vas entre los grupos en 
cuanto a la seroprevalencia de an�cuerpos IgG an�-T. 
gondii   ni en los niveles de estos an�cuerpos tras ajustar 
por variables como edad, educación, sexo y estatus 
socioeconómico.28,49 Un estudio transversal en adultos 
mayores de 65 años de África Central encontró una 
seroprevalencia de toxoplasmosis del 63.0%. Aunque los 
niveles de serología fueron altos, tampoco se pudo 
establecer una asociación entre el estatus de 
toxoplasmosis o los �tulos de an�cuerpos an�-
Toxoplasma IgG y el desarrollo de EA en esta población.50 
Finalmente, otro estudio evaluó los niveles de IgG an�-
Toxoplasma y la seroposi�vidad en 114 adultos mayores 
sin signos clínicos de demencia. Aunque se encontró poca 
evidencia para asociar la seroposi�vidad y los niveles de 
IgG an�-Toxoplasma con el deterioro de la memoria, los 
autores admi�eron que el estudio tenía un poder 
estadís�co limitado.(26)

 CONCLUSIONES

La relación entre la infección por T. gondii   y la 
enfermedad de Alzheimer no es clara a la luz de la 
evidencia actual. Por ejemplo, en el contexto de la vía 
amiloidogénica, los estudios en modelos animales han 
documentado cambios neurolesivos relacionados con la 
infección por T. gondii, como el aumento de la 
concentración de placa β-amiloide en el parénquima 
cerebral. Sin embargo, también se han sugerido 
mecanismos neuroprotectores del parásito, como la 
inducción de un mayor reclutamiento de células 
fagocí�cas capaces de eliminar esas formaciones de β-
amiloide. Adicionalmente, la traducción de estos 
hallazgos a la clínica ha sido desafiante, con estudios 
clínicos que no logran establecer una relación coherente 
entre ambas en�dades.

Una posible explicación de la diversidad de 
hallazgos reside en el diseño y las limitaciones 
metodológicas de los estudios revisados. En el diseño 
metodológico de los estudios preclínicos, se encontraron 
métodos heterogéneos, como la cepa de T. gondii   a 
inocular, la manera de inoculación, el modelo animal 

u�lizado y el �empo transcurrido desde la inoculación 
hasta el análisis de los resultados. Por otro lado, los 
estudios clínicos enfrentan limitaciones metodológicas 
desde la selección de la muestra hasta el método de 
análisis.

Una explicación adicional puede derivarse de la 
intrincada naturaleza de la relación entre la infección por 
Toxoplasma y el desarrollo de la enfermedad de 
Alzheimer. Algunos estudios preclínicos han demostrado 
que los resultados de lesión o protección pueden variar 
según las variables estudiadas, como diferentes cepas del 
parásito o �empos de inoculación. Esta variabilidad en los 
resultados subraya la complejidad de la interacción entre 
ambos elementos, sugiriendo una dependencia de 
factores externos aún por iden�ficar. Esta perspec�va 
subraya la importancia de los estudios ya realizados y 
aquí reportados, así como a con�nuar la inves�gación 
para comprender plenamente la naturaleza precisa de 
esta relación. El análisis y la comprensión de los 
mecanismos moleculares involucrados en enfermedades 
infecciosas y neuro degenera�vas podrían ofrecer nuevas 
perspec�vas en términos de enfoques terapéu�cos.
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 RESUMEN

Introducción: La neoplasia prostá�ca maligna se 
origina en el tejido glandular prostá�co y representa un 
problema significa�vo de salud pública a nivel mundial. 
Su incidencia aumenta con la edad, con evidencia 
histológica en el 34% de los hombres en la década de los 
50 años y en el 70% de aquellos mayores de 80 años. 
Obje�vo: Determinar los conocimientos, ac�tudes y 
prác�cas acerca del diagnós�co temprano del cáncer de 
próstata  en  usuar ios  de  30  -  89  años  de  un 

establecimiento de salud público. 
Metodología: Se realizó un estudio descrip�vo, 

observacional y transversal bajo un enfoque cuan�ta�vo. 
La muestra quedo establecida por 395 hombres de 30-89 
años. 

Resultados: Los hallazgos encontrados señalan el 
31,1% de par�cipantes reconocen al antecedente familiar 
y edad avanzada como factor de riesgo, la barrera con 
mayor predominio fue el miedo al diagnós�co con un 
24,3%, la relación entre la frecuencia de chequeos 
médicos y la realización del examen digital y la prueba 
PSA, se evidenció una baja frecuencia de exámenes 
preven�vos la mayoría de los par�cipantes 82.8% no se 
realizan el examen rectal digital ni la prueba de PSA con el 
85.3% lo que indica una baja adherencia a las pruebas de 
detección temprana del cáncer de próstata. 

Conclusión: El estudio se realizó en una población 
mayoritariamente masculina de 57 a 65 años, con 
educación primaria, en unión libre y empleo informal con 
ingresos bajos. Predominan ac�tudes nega�vas ante las 
barreras, como miedo al diagnós�co, desconocimiento 

 La detección temprana del cáncer de próstata depende de conocimientos, 

actitudes y barreras sociales, culturales y económicas, que influyen en las prácticas de 

salud y la prevención en población masculina.
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de pruebas, es�gma social y, en menor medida, el costo.
Palabras clave: Factores de riesgos; conocimiento; 
barreras.

 INTRODUCCIÓN

La neoplasia prostá�ca maligna se origina en el 
tejido glandular de la próstata se considera como un 
problema de salud global (1). Aproximadamente el 95% 
de los casos corresponden a adenocarcinomas de 
progresión lenta, con un desarrollo que puede 
extenderse entre 5 y 15 años. Aunque, en algunos 
pacientes, la enfermedad puede avanzar rápidamente 
debido a la extensión local o metástasis, lo que exige 
inter venc iones  como tratamiento  pa l ia�vo y 
quimioterapia; esto resalta la necesidad de implementar 
estrategias preven�vas centradas en la prevención y 
autocuidado (2).

A nivel mundial, esta afección cons�tuye la 
segunda causa de mortalidad en hombres, con un registro 
aproximado de 1.8 millones de nuevos casos cada año, lo 
que equivale al 15% de todos los cánceres masculinos (3). 
En América La�na, su prevalencia es mayor en los Estados 
Unidos, donde se posiciona como la segunda causa 
principal de fallecimiento. En México, a diferencia de 
otras naciones, la mortalidad asociada a esta enfermedad 
ha experimentado un incremento en las úl�mas dos 
décadas, convir�éndose en la principal causa de muerte 
por cáncer en hombres adultos. La frecuencia de esta 
patología aumenta considerablemente con la edad, 
evidenciándose histológicamente en el 34% de los 
hombres en su quinta década de vida y en el 70% de 
aquellos mayores de ochenta años (4).

En Ecuador, la probabilidad de desarrollar cáncer 
de próstata es de 35,7 casos por cada 100,000 hombres, 
situando al país en un nivel intermedio en comparación 
con otras naciones. Las tasas de incidencia más elevadas 
se presentan en países con un mayor índice de desarrollo 
humano, donde se superan los 100 casos por cada 
100,000 hombres. En cuanto a la mortalidad, el riesgo 
oscila entre 10,6 y 14,3 fallecimientos por cada 100,000 
hombres (5). En relación con la Provincia de El Oro, no se 
dispone de registros específicos sobre la incidencia y 
prevalencia de la enfermedad. El cáncer de próstata no es 
p reve n i b l e  co n  c e r teza ,  p e ro  c i e r ta s  ca u s a s 
predisponentes , como el envejecimiento, el origen 
étnico, la herencia aumentan su probabilidad, 
especialmente a par�r de los 45 años, siendo los más 
afectados los hombres afroamericanos y de zonas 
urbanizadas debido al es�lo de vida; la predisposición 
gené�ca, en un 20 % de los casos se asocian a los 
antecedentes familiares y un 5 % a mutaciones 
hereditarias, otros factores como dieta alta en grasas, 
deficiencia de vitamina D y obesidad también pueden 

influir (6). El acceso a la información sobre los 
determinantes de la enfermedad prostá�ca está 
estrechamente relacionado con el nivel educa�vo, ya que 
un mayor nivel de educación favorece una mayor 
conciencia y comprensión de los riesgos asociados a esta 
enfermedad por lo que las personas con niveles 
educa�vos más altos �enen un mejor acceso a 
información médica, lo que les permite iden�ficar y 
adoptar medidas preven�vas de manera más efec�va; en 
contraste de aquellos con niveles educa�vos bajos que 
enfrentan mayores limitaciones en el acceso a material 
informa�vo y oportunidades de par�cipación en 
programas de detección temprana, lo que puede afectar 
nega�vamente el diagnós�co y tratamiento oportuno de 
la patología (7). La prevención del cáncer de próstata 
enfrenta desa�os debido a la limitada base de evidencia 
cien�fica y la falta de estrategias definidas para su 
promoción y prevención primaria; estas deficiencias 
pueden derivar en costos médicos innecesarios, invasión 
de la privacidad, es�gma�zación social y temores 
asociados, como el miedo a la castración y la ansiedad 
frente al diagnós�co. No obstante, entre sus beneficios 
destaca la posibilidad de una detección temprana, lo que 
permite iniciar un tratamiento oportuno y brinda 
tranquilidad al paciente (8).

Las ac�tudes hacia el cribado y el diagnós�co 
temprano juegan un papel importante para en la 
iden�ficación temprana del cáncer de próstata, estudios 
recientes señalan el 45% de individuos �enen una 
percepción distorsionada del riesgo, lo que los lleva a 
subes�mar la importancia del tamizaje debido a la 
a u s e n c i a  d e  s í n t o m a s ,  l o  q u e  e v i d e n c i a  u n 
desconocimiento sobre la naturaleza asintomá�ca de las 
etapas iniciales de la enfermedad, estas ideas erróneas 
pueden corregirse a través de programas educa�vos que 
destaquen la importancia del tamizaje regular, 
especialmente en hombres mayores de 50 años (9).

Las pruebas de tamizaje para la detección del 
cáncer de próstata (PCa) están influenciadas por diversos 
factores que afectan la decisión de los hombres de 
someterse a estos exámenes (10). Entre las principales 
pruebas se encuentran la medición del an�geno 
prostá�co específico (PSA), el tacto rectal y el examen 
rectal digital (DRE), cuya aceptación está condicionada 
por la percepción individual sobre la enfermedad y la 
información proporcionada por los profesionales de 
salud; además, el es�gma social asociado a estos 
procedimientos puede representar una barrera 
significa�va para su realización (11).

Las prác�cas de tamizaje del cáncer de próstata 
varían ampliamente entre las poblaciones y están 
condicionadas por factores culturales, socioeconómicos y 
educa�vos; según Ma Kungu & Clemente, las tasas de 
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tamizaje son s ignifica�vamente más bajas en 
comunidades afrodescendientes e hispanas debido al 
insuficiente acceso a la atención sanitaria, ansiedad ante 
los procedimientos médicos y factores socioculturales 
relacionados con el cáncer (12) , estas barreras 
estructurales y socioculturales limitan el acceso al 
diagnós�co temprano, aumentando la mortalidad, por lo 
que los hombres con menor nivel educa�vo y recursos 
económicos limitados �enen menos probabilidades de 
realizarse exámenes preven�vos (13).

Las estrategias para la prevención y detección del 
cáncer de próstata abarcan tanto modificaciones en el 
es�lo de vida como la realización de exámenes médicos; 
la adopción de hábitos saludables,  como una 
alimentación equilibrada y la prác�ca regular de ac�vidad 
�sica, puede contribuir a reducir el riesgo de desarrollar 
esta enfermedad. Asimismo, pruebas como el an�geno 
prostá�co específico (PSA) y el examen digital rectal 
(DRE) son fundamentales para el diagnós�co temprano 
(14). No obstante, diversas inves�gaciones han 
demostrado que muchos hombres evitan estos exámenes 
debido a la falta de información y al temor asociado al 
diagnós�co (15).

En este contexto el enfermero cumple un papel 
fundamental en la implementación de estrategias que 
favorezcan el diagnós�co temprano en pacientes con 
riesgo de desarrollar cáncer de próstata (16), así como en 
la evaluación, tratamiento y educación de los pacientes 
con esta patología y sus cuidadores (17). Por lo antes 
mencionado el propósito del estudio fue determinar los 
conocimientos, ac�tudes y prác�cas acerca del 
diagnós�co temprano del cáncer de próstata en usuarios 
de 30 - 89 años de un establecimiento de salud público.

 MATERIALES Y MÉTODOS

Se l levó a cabo un estudio descrip�vo, 
observacional y transversal con un enfoque cuan�ta�vo. 
La inves�gación incluyó a usuarios masculinos que 
acudieron al “Centro de Salud Tipo C El Paraíso" en 
Machala durante el período de octubre a diciembre de 
2024. La muestra quedo establecida por 395 hombres de 
30-89 años. Asimismo, se empleó un muestreo 
probabi l í s�co estra�ficado para  garan�zar  la 
representa�vidad de los par�cipantes. Los criterios de 
inclusión consideraron únicamente a aquellos que 
aceptaron par�cipar voluntariamente en la inves�gación, 
mientras que se excluyeron a los usuarios con diagnós�co 

>>>



24 Revista Bioanálisis I Noviembre 2025 l 157 ejemplares

de cáncer de próstata o con afecciones médicas que 
dificultaran su par�cipación en el estudio.

La recolección de datos comenzó con la ges�ón 
del permiso correspondiente ante la directora Distrital de 
Salud de Machala, el cual fue solicitado por la 
Coordinación de Enfermería de la Universidad Técnica de 
Machala. Una vez obtenido el aval, se coordinó con el 
director del Centro de Salud Tipo C Paraíso para la 
ejecución del estudio. La aplicación del cues�onario se 
llevó a cabo de manera presencial entre octubre y 
diciembre de 2024, con una duración aproximada de 30 
minutos por par�cipante.

El instrumento u�lizado fue diseñado por los 
inves�gadores con el propósito de recopilar la 
información y fue some�do a un proceso de validación de 
contenido y constructo por un panel de tres jueces 
expertos; el instrumento u�lizado alcanzó un coeficiente 
de confiabilidad de 0,84 y se estructuró en tres secciones: 
la primera sección comprende preguntas cerradas y de 
opción múl�ple diseñadas para evaluar el nivel de 
conocimiento de los par�cipantes en relación con los 
factores de riesgo, síntomas, métodos de tamizaje y 
opciones de tratamiento; la segunda variable incluye 
ítems en escala Likert para medir la disposición de los 
par�cipantes frente a las pruebas de detección 
temprana, así como sus creencias y percepciones sobre la 
enfermedad y la tercera sección indaga sobre la 
frecuencia con la que los par�cipantes acuden al médico, 
la realización de pruebas de tamizaje como el PSA y el 
tacto rectal, además de otras conductas preven�vas 
vinculadas con el cáncer de próstata. Los datos 
recopilados fueron registrados en una base de datos 
mediante Microso� Excel y posteriormente exportados al 
so�ware estadís�co SPSS (versión 25) para su 
procesamiento y análisis. Se realizaron cálculos de 
frecuencias y porcentajes, organizando los resultados en 
tablas para una mejor interpretación. Durante todo el 
proceso, se garan�zó la confidencialidad y el anonimato 
de los par�cipantes.

 RESULTADOS

El estudio muestra que la distribución de la 
población según los rangos de edad el 22.3% mostró una 
mayor representación dentro del rango de edad 57 - 65 
años, seguido por el grupo de 39 a 47 años 20.8%, los 
extremos de edad, de 30 a 38 años 11,4% y 75 años o más 
11,1%, están menos representados; el 47,8% de los 
par�cipantes alcanzó estudios primarios, un 39,7% 
completó la secundaria; el 5,1% accedió a educación 
superior y un 7,3% no �ene educación formal; el estado 
civil el 45,6% corresponde a personas en unión libre, los 
casados en 19,7%, solteros con un 16.2%, divorciados con 
un 9.6% y viudos con el 8,9%; el 21,8% desempeñan otras 

ac�vidades laborales, el 17,7% son jornaleros, el 17,7% 
� e n e n  o c u p a c i ó n  c o m e r c i a n t e  y  a g r i c u l t o r 
respec�vamente, el 2.3% son jubilados y las personas sin 
empleo 6,8% representan segmentos más pequeños; la 
mayoría de los par�cipantes se autoiden�ficaron como 
mes�zos con el 70.4%, otros grupos incluyen montubios 
18,7%, afroecuatorianos 4,8% y negros 3,3%, mientras 
que las minorías, como blancos 2,5% y personas de otras 
etnias 0.35, son menos frecuentes.

 Tabla 1.  Perfil  sociodemográfico de los 
par�cipantes del estudio.

En cuanto a la relación entre el conocimiento de 
factores de riesgo del cáncer de próstata con el nivel 
educa�vo el 31.1% de los par�cipantes iden�ficó el 
antecedente familiar como un factor de riesgo, mientras 
que el 8.1% señaló la inac�vidad �sica. Respecto, al nivel 
educa�vo, el 47,8% de quienes cursaron educación 
pr imar ia  mostró  un a l to  conocimiento sobre 
antecedentes familiares, dieta rica en grasas y 
tabaquismo. Un 39.7% de los hombres con educación 
secundaria reconoció la edad avanzada y obesidad como 
factores de riesgo.

En contraste, los par�cipantes con educación 
superior evidenciaron menor conocimiento, con un 5,1% 
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que mencionó la inac�vidad �sica y el desconocimiento 
sobre la enfermedad.

 Tabla 2. Relación entre conocimiento de factores 
de riesgo del cáncer de próstata según nivel educa�vo.

En relación a barreras para realizarse exámenes 
de detección de cáncer de próstata se observó el 24,3% 
de los usuarios iden�ficó el miedo al diagnós�co como la 
principal barrera para realizarse exámenes de detección, 
seguido por un 21,5% que mostró desconocimiento y un 
16,5% que mencionó el es�gma social (vergüenza) como 
limitante. Además, el 6,6% de los par�cipantes señaló el 
costo como un obstáculo.

En cuanto al nivel educa�vo, el 47.8% de adultos 
con educación primaria reportó la mayor can�dad de 
barreras, mientras el 39.7% de aquellos con educación 
secundaria también mostró altos niveles, especialmente 
en miedo al diagnós�co, en cambio el 5.1% de usuarios 
con educación superior iden�ficaron menos barreras.

 Tabla 3. Barreras para realizarse exámenes de 
detección del cáncer de próstata según nivel educa�vo.

Los hallazgos de la Tabla 4 evidencian una baja 
frecuencia de exámenes preven�vos. El 82,8% de los 
par�cipantes no se realizó el examen rectal digital, 
mientras que el 85,3% no se some�ó a la prueba de PSA, 
reflejando una baja adherencia a la detección temprana 
del cáncer de próstata.

En relación con la frecuencia de chequeos 
médicos, el 53,2% de hombres que acuden al médico solo 
cuando presentan s íntomas mostró la  menor 
probabilidad de realizarse ambas pruebas. Incluso 
aquellos que se someten a controles médicos más de una 
vez al año (18,2%) presentó bajas tasas de realización.

En contraste, los par�cipantes que nunca visitan 
al médico el 7,6% presentó una proporción ligeramente 
mayor de exámenes realizados.

 Tabla 4. Relación entre la frecuencia de chequeos 
médicos y la realización del examen rectal digital y la 
prueba de PSA.

 DISCUSIÓN

Los hallazgos muestran variaciones en las 
variables sociodemográficas de los par�cipantes, el 
22,3% tenía entre 57-65 años, mientras que Opondo et al. 
reportaron una edad media de 48 años (18); la educación 
primaria predominó en el 47,8% de los par�cipantes, en 
contraste con la educación secundaria en el estudio de 
Eladl et al. (56,5% casados o en pareja) (19).

Además, otro estudio señala el 64,1% de 
par�cipantes tenía solo educación secundaria y el 48,7% 
eran comerciantes (20), lo que difiere con otro estudio la 
mayoría par�cipantes (90,6%) estaba casada. Sin 
embargo, solo el 31,4% tenía antecedentes familiares de 
cáncer (21), estos resultados resaltan diferencias en 
edad, nivel educa�vo y estado civil entre estudios, lo que 
podría afectar las estrategias de prevención y diagnós�co 
del cáncer de próstata.

La relación entre el nivel educa�vo y el 
conocimiento sobre los factores de riesgo del cáncer de 
próstata revela que el 31,1% de los par�cipantes 
iden�ficó los antecedentes familiares como un factor de 
riesgo, el 21,8% mencionó la edad, y el 8,1% consideró la 
inac�vidad �sica como un elemento predisponente.

En cuanto al nivel educa�vo, los hombres con 
educación primaria señalaron la mayor can�dad de 
barreras (47,8%), mientras que solo el 5,1% de aquellos 
con educación superior desconocía los factores de riesgo; 
estos hallazgos contrastan con los reportados por 
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Cowman et al., quienes encontraron que el 43,3% de los 
encuestados no reconoció la asociación entre dieta, 
obesidad y consumo elevado de grasas con el cáncer de 
próstata. Asimismo, el 48,6% no iden�ficó la relevancia 
de los antecedentes familiares, mientras que el 67% sí 
consideró el tabaquismo como un factor predisponente 
(22); de manera similar, el estudio de Maladze et al. 
evidenció que el 35,1% de los par�cipantes reconoció los 
antecedentes familiares como un factor de riesgo, 
mientras que el 69% desconocía la relación entre edad y 
desarrollo de la enfermedad (23).

Las barreras para el cribado del cáncer de 
próstata varían según los estudios. En este análisis, el 
24,3% mencionó miedo al diagnós�co, el 21,5% falta de 
conocimiento y el 16,5% vergüenza. Sin embargo, Al-Azri 
et al. destacaron la desconfianza en el conocimiento 
médico (57,5%) y la incomodidad del examen (19,5%) 
(24); Ngowi et al. iden�ficaron la percepción de que el 
cáncer no es grave (69,6%), la vergüenza del tacto rectal 
(64,7%), la confianza en la propia salud (53,1%) y la 
incapacidad de afrontar el costo (57,7%) (25); Persaud et 
al. coincidieron en que la falta de conocimiento, el miedo 
y las reservas personales son factores (26); estas 

diferencias reflejan la necesidad de estrategias de 
concienciación adaptadas a las percepciones culturales y 
barreras específicas de cada población.

Los resultados indican una baja par�cipación en 
pruebas de detección, con solo el 14,7% some�éndose a 
P S A  y  e l  1 7 , 2 %  a  D R E ,  p r i n c i p a l m e n t e  p o r 
recomendaciones médicas ante síntomas o antecedentes 
familiares, reflejando una falta de enfoque preven�vo. En 
contraste, Basulto et al. reportaron que el 40% de 
hombres asintomá�cos se realizaron la prueba PSA y el 
61,2% no realizó DRE (27). Además, Alothman et al. 
señala el 55,2% desconoce PSA mientras el 53,1% mostró 
ac�tud nega�va; la mayoría (87,8%) indicó que sus 
médicos nunca mencionaron la prueba (93,6%) y solo el 
12,5% la había realizado previamente (28).

Por otra parte, un estudio de Boafo, et al. Indicó el 
86% de par�cipantes �enen conocimiento de las 
pruebas, el 23% se realizaron PSA por recomendación 
médica (29). Estos hallazgos resaltan la implementación 
de estrategias educa�vas para mejorar la concienciación 
y la conducta de detección.
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 CONCLUSIÓN

El  estudio se real izó en una población 
mayoritariamente masculina de 57 a 65 años, con 
educación primaria, en unión libre y empleo informal con 
ingresos bajos. Iden�fican antecedentes hereditarios y 
edad avanzada como factores de riesgo, pero pocos 
consideran la inac�vidad �sica.

Predominan ac�tudes nega�vas ante las 
barreras, como miedo al diagnós�co, desconocimiento 
de pruebas, es�gma social y, en menor medida, el costo. 
Existe ambigüedad entre ac�tud y prác�ca: el interés no 
se traduce en acciones concretas, ya que algunos solo 
acudirían al médico si presentan síntomas y aceptarían un 
examen digito rectal si lo solicita un médico.
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 RESUMEN

Introducción: La brucelosis es una infección 
zoonó�ca producida por bacterias y es una preocupación 
de salud a nivel mundial. La enfermedad se mantuvo 
entre los años 1990 y 2000 como la primera causa de 
fiebre de origen desconocido en varias provincias de 
Cuba. Su morbilidad incrementa con la cría animal y la 
comercialización de sus derivados. Su gravedad depende 
de la especie de Brucella y factores del hospedero.

Obje�vo: Determinar los aspectos epidemio-
lógicos y clínicos de la brucelosis en los seres humanos.
Métodos: Se realizó una revisión bibliográfica de ar�culos 

disponibles en formato digital sobre la brucelosis. La 
búsqueda se realizó a través de plataformas virtuales de 
datos biomédicas: Lilacs, Scielo, PuMed, Medline y el 
motor de búsqueda Google Scholar. Se consultaron un 
total de 44 fuentes, de las cuales se seleccionaron 29.

Conclusiones: La brucelosis se considera una 
enfermedad profesional. La forma principal de 
transmisión es la vía oral, con período de incubación 
desde 5 días hasta varios meses. Dentro de las especies, la 
B. melitensis desarrolla las formas más graves de la 
enfermedad.  Esta  no �ene un cuadro c l ín ico 
patognomónico que la iden�fique. Las pruebas 
serológicas son las más u�lizadas para el diagnós�co.
Palabras Clave: Brucelosis; Infección por Brucella; Fiebre 
de Malta; Fiebre ondulante.

 INTRODUCCIÓN

La brucelosis es una infección zoonó�ca 
producida por bacterias del género Brucella, también 
conocida como fiebre de Malta u ondulante. Esta 

 La brucelosis, una zoonosis de impacto mundial, presenta desafíos diagnósticos y 

terapéuticos, requiriendo atención a su epidemiología y clínica para su control efectivo.
>>>

>>>

Brucelosis en seres humanos
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infección es un importante problema de salud pública en 
el mundo, sobre todo en los países de la cuenca del 
Mediterráneo y la Península Arábiga desde hace años. 
También es considerada una enfermedad reemergente 
en muchos países en vías de desarrollo.(1) Tiene 
diferentes especies, pero la B. melitensis, B. abortus, B. 
suis y B. canis, son las que se consideran patógenas para 
el hombre.(2) Por mucho �empo, se ha reportado cerca 
de 500,000 nuevos casos por año en el mundo, sin 
embargo, nuevas es�maciones indican que hasta 2.4 
billones de personas están en riesgo.(1,3) Los intentos 
por cuan�ficar la carga de infección por esta enfermedad 
han tenido pobres resultados. Debido a sistemas de 
vigilancia débiles con una alta subes�mación de su 
incidencia y de sus efectos, sobre todo en los países 
pobres.

Su expansión en la industria animal, la falta de 
medidas higiénicas en la cría de los mismos y en la 
manipulación de sus derivados, aumentan la prevalencia 
a nivel mundial. Esta varía mucho entre los países, en 
general la frecuencia es mayor en sociedades agrarias y 
en lugares donde el manejo de productos animales y 
lácteos es menos estricto. Se considera una enfermedad 
profesional en ganaderos, veterinarios y otras 

profesiones expuestas al ganado infectado o sus 
productos, bien sea por contacto o inhalación.(3) El grado 
de prevalencia de la infección en animales, el nivel 
socioeconómico y los hábitos alimen�cios, afectan 
directamente la incidencia en los seres humanos.

Esta enfermedad se categoriza actualmente en 
aguda, subaguda y crónica, lo que depende del �empo de 
evolución y los síntomas en los pacientes. La gravedad del 
cuadro clínico se relaciona directamente con la especie, 
así como su bio�po y los factores específicos del 
hospedero.(3) Debido a que las bacterias pueden afectar 
cualquier sistema de órganos, los síntomas que 
caracterizan su presentación en los enfermos no son 
patognomónicos. Factor que es relevante, porque puede 
confundirse fácilmente con otras afecciones clínicas, lo 
que hace que sea de di�cil diagnós�co para los 
médicos.(4,5)

Luego de la situación económica de los años 90 
del pasado siglo en Cuba, el Programa de Control de la 
Brucelosis se vio afectado. El incremento de la cría 
familiar de animales para autoconsumo, así como la 
producción y comercialización de sus productos, fueron 
factores que propiciaron el aumento de la morbilidad de 
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esta enfermedad en nuestro
 
país.(4) La brucelosis llegó a mantenerse entre los años 
1990 y 2000 como la primera causa de fiebre de origen 
desconocido en algunas provincias,  s iendo el 
antecedente epidemiológico de contacto con animales y 
sus derivados, un importante factor para alcanzar el 
diagnós�co.(6)

El presidente Miguel Mario Díaz-Canel Bermúdez 
planteó, que luego de la crisis económica provocada por 
la COVID-19 en nuestro país, ha ocurrido una contracción 
económica significa�va, una falta relevante de liquidez en 
divisas y una escasez de bienes y servicios para los 
cubanos.(7,8) Lo que conlleva inevitablemente a una 
situación similar a la de finales del siglo XX donde 
gradualmente esta enfermedad aumentó su incidencia. 
Con la finalidad de orientar a profesionales de la salud y 
direc�vos, se propone la siguiente revisión bibliográfica. 
C u y o  o b j e � v o  e s  d e t e r m i n a r  l o s  a s p e c t o s 
epidemiológicos y clínicos de la brucelosis en los seres 
humanos.

 DESARROLLO

Se realizó una revisión bibliográfica de la 
literatura disponible en formato digital sobre la 
brucelosis. La búsqueda se realizó a través de plataformas 
virtuales de datos biomédicas: Lilacs, Scielo, PuMed, 
Medline y el motor de búsqueda Google Scholar donde se 
consultaron un total de 44 fuentes, de las cuales se 
seleccionaron 29, según los siguientes criterios.

Criterios de inclusión:

- Ar�culos de publicación libre sobre Brucelosis con 
acceso gratuito.
- Publicados en los úl�mos cinco años (2019-2024).
- Publicados en idioma español e inglés.

Criterios de exclusión:

- Ar�culos a los que no se pudiera acceder al texto 
completo.
- Ar�culos editoriales.

Se emplea el método analí�co sinté�co, para 
desarrollar una valoración crí�co reflexivo del contenido 
de los documentos publicados. y para determinar la 
búsqueda, se empleó el tesauro DeCs (Descriptor en 
Ciencias de la Salud).

Taxonomía y estructura de la bacteria

De acuerdo con la secuencia de genes en el ARNr 

16S, el género Brucella está categorizado como una 
proteobacteria alfa con relación filogené�ca con 
A g r o b a c t e r i u m ,  R i c k e � s i a ,  R h i z o b i u m  y 
Rhodobacteraceae. La clasificación de las especies de 
Brucella es controver�da, porque los estudios de 
hibridación del ADN han demostrado una homología 
mayor a 95 % entre las dis�ntas �pologías. Sin embargo, 
se �ende a u�lizar la taxonomía clásica, considerando a 
las especies y las biovariedades, por un eje clasificador 
relacionado a su afinidad por los dis�ntos huéspedes. 
Aunque no existe una adaptación absoluta a los mismos, 
ya que pueden infestar varias especies diferentes de 
animales.(1,9)

La falta de polimorfismo gené�co ha limitado la 
iden�ficación y la aplicación de técnicas convencionales 
de �pificación en este patógeno, obligando al desarrollo y 
aplicación de nuevos marcadores moleculares. Lo que 
significa que, desde el punto de vista diagnós�co, a 
diferencia de lo que sucede con otros patógenos 
bacterianos, la iden�ficación de las dis�ntas especies de 
Brucella spp no se consigue mediante la secuenciación. 
Lo que hace di�cil conocer con facilidad, cual especie es la 
que infesta a los pacientes.

Existen especies que son cocobacilos de 0,5 a 0,7 
µm de diámetro por 0.6 a 1.5 µm de largo, intracelulares 
faculta�vos, algunas especies son parcialmente ácido 
alcohol resistentes, aunque igual se �ñen con Zhield 
Neelsen modificado de color Rojo, como lo muestra la 
figura, carecen de cápsula, flagelos o plásmidos na�vos; 
tampoco generan esporas. Son ureasa, oxidasa y catalasa 
posi�vas.(9,10) Esta fuente fue tomada de CDC.Dr. 
W.A.Clark.

 Figura. Bacterias gramnega�vas de Brucella con 
Zhield Neelsen modificado de color rojo.

Actualmente se puede encontrar en varias 
literaturas, provenientes como base de libros de 
medicina interna reconocidos internacionalmente, que 
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del género Brucella se reconoce sólo la especie de 
Brucella melitensis.(10) Y a la misma se le hace una 
diferenciación de los 6 �pos (B. melitensis, B. 
abortus,B.suis, B. canis, B. ovis y B. neotomae), Esta se 
man�ene así en las literaturas por razones de interés 
epidemiológico.

Epidemiología

La distribución de la Brucella es mundial, aunque 
su nivel de virulencia es más alto en los climas secos. La 
incidencia y prevalencia de la brucelosis es mayor en los 
países de la cuenca del Mediterráneo y la Península 
Arábiga. La enfermedad también es común en la India, 
México, América del Sur y América Central. En los úl�mos 
años han surgido nuevas áreas de brucelosis humana, 
tanto en el centro como en el sureste de Asia.(1,11,12) 
Algunos países se encuentran ahora esencialmente libres 
de brucelosis, debido a los programas de control y 
erradicación animal. En algunos como Australia, Canadá, 
Chipre, Dinamarca, Finlandia, Países Bajos, Nueva 
Zelanda, Noruega, Suecia y el Reino Unido la enfermedad 
se ha erradicado. Esto se define como la ausencia de 
casos no�ficados durante al menos 5 años.(13)

Su frecuencia en América varía según países. A 
pesar de ser infrecuente en EE. UU, la brucelosis presenta 
entre 100 y 200 casos anuales, por lo general extranjeros. 
En hospitales de tercer nivel de Chicago, desde 1986 a 
2008 describieron 22 casos de los cuales fueron 14 la�nos 
y 5 árabes. Entre ellos, 18 habían viajado a un país 
endémico. En todo el mundo la brucelosis es más común 
en hombres que en mujeres. La población más afectada 
son los varones entre 13 y 40 años. Reportes del norte de 
Arabia Saudita, uno de los países con más casos a nivel 
mundial, encontraron una proporción hombre- mujer de 
1,7:1.(12,14,15,16)

L a  e n f e r m e d a d  p r e s e n t a  2  p a t r o n e s 
epidemiológicos: el urbano-alimentario dado por 
consumo de alimentos no pasteurizados de origen 
animal, y el rural-laboral por contacto de la piel o 
mucosas con tejidos de animales infectados o sus 
productos. Se considera una enfermedad profesional en 
campesinos, criadores de animales y veterinarios. Con 
predominio en varones adultos y aquellos que refieren 
contacto con ganado porcino y bovino. En Argen�na tras 
un estudio realizado a 562 estudiantes y veterinarios 
graduados entre 1964 y 2008 que residían en áreas 
rurales, se encontró una incidencia de 19.5 %, con un 
acumulado de 41.1 % a los 20 años de ejercicio de la 
profesión. El periodo de mayor incidencia fueron los años 
próximos a la graduación.(12,14,15,16)

Dicho malestar se considera un evento de salud 

pública y se encuentra dentro de los eventos bajo 
vigilancia a nivel mundial.

Modo de Transmisión

De las especies de Brucella que se consideran 
patógenas para el hombre, sus hospederos animales son 
los siguientes: B. melitensis: las ovejas, cabras y camellos; 
B. abortus: los terneros, búfalos, camellos y yak; B. suis: 
los cerdos, liebres, renos, roedores y el caribú; B. canis: 
los perros.(2)

Todas las literaturas coinciden, en que la forma 
más común de transmisión para el hombre es la vía oral, 
con diseminación de la enfermedad por el consumo de 
helados caseros, yogurt y leche no pasteurizados, 
además de carnes mal cocinadas. Se describe que la 
infección puede ocurrir por el contacto directo con las 
secreciones, productos de aborto, placentas de los 
partos, vísceras, sangre y excretas de animales enfermos. 
Existe la transmisión por vía respiratoria, que afecta 
fundamentalmente a veterinarios. Es poco frecuente, y 
se debe a la inhalación de materiales desecados y 
contaminados con excretas, pelo y polvo de corrales. 
También se ha reportado la inoculación accidental en 
laboratorios, trabajando con material contaminado y por 
auto inoculación accidental  de vacuna de B. 
abortus.(3,9,14,15) Existe la transmisión de persona a 
personas, que es infrecuente y reportada en poca 
literatura. Se ha informado posterior a una transfusión de 
sangre y trasplante de médula ósea.(16,17)

Los factores de riesgo para la transmisión de la 
brucelosis son la alimentación, la ocupación y la 
convivencia con animales.

Cuadro Clínico

Esta enfermedad �ene como caracterís�ca que 
alcanza los ganglios regionales y puede invadir desde 
ellos el torrente sanguíneo, una vez en estos, llega al 
sistema mononuclear fagocí�co de los diversos órganos. 
La respuesta �sular que produce, consiste en una 
infiltración de las células mononucleares, con células 
epitelioides, células gigantes de �po Langhans y 
formación de granulomas, que en general no son 
necrosantes. Tiene una capacidad intracelular para 
evadir la fusión fagolisosómica, sobrevivir y mul�plicarse 
en el re�culo endotelial de los fagocitos séricos y 
viscerales, donde quedará protegida de la acción 
bactericida de los an�cuerpos y muchos an�bió�cos. Ello 
condiciona el conocido curso ondulante de la 
enfermedad y su tendencia a presentar recaídas y 
evolucionar a la cronicidad.(10)
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El período de incubación de la brucelosis 
depende de factores individuales y varía desde 5 días 
hasta varios meses, con un promedio de 2 semanas. Los 
periodos se hacen más cortos en los pacientes con el 
antecedente de exposiciones graves previas.(16) La 
enfermedad puede pasar asintomá�ca, y se le denomina 
entonces Brucelosis subclínica. El diagnós�co de ella, la 
mayoría de las veces, suele establecerse por estudios de 
control en personal laboral con alto riesgo de exposición 
o familiares cercanos.(3,17) La especie proto�po del 
género y la más virulenta en los humanos es Brucella 
melitensis, la cual posiblemente haya recibido más 
atención como arma bioterrorista alterna�va, que como 
agente zoonó�co en las literaturas cien�ficas.(18)

Brucelosis aguda y subaguda: La enfermedad 
puede ser leve y auto limitada, causada por B. abortus, o 
fulminante con complicaciones graves, causada por B. 
melitensis.(3) Muchos estudios coinciden que la fiebre es 
el síntoma y signo más común, ocurre en más de 80 % de 
los pacientes. Es intermitente en 60 % de los casos y se 
asocia con escalofríos y bradicardia rela�va.(1,18,19,20) 
En áreas de baja endemicidad la Brucelosis, suelen ser 
diagnos�cada inicialmente, como una fiebre de origen 
desconocido.(1,18,20)

La sintomatología que se reporta, es variada. La 
aparición de los síntomas puede ser abrupta, con 
escalofríos, malestar general, fiebre, cefalea, artralgia, 
mialgias, dolor retro ocular, malestar y en ocasiones 
diarrea y nauseas, estas úl�mas más presente en niños(3) 
En otros casos puede ser insidiosa, con un pródromo de 
malestar leve, dolor muscular, cefalea y dolor de nuca, 
seguidos por un aumento en la temperatura vesper�na 
solamente.(16,19,21) Por lo general, la fase aguda ocurre 
sin anomalías focales, pero los tejidos que recubren la 
columna vertebral o los nervios periféricos pueden estar 
sensibles a la percusión y exis�r hinchazón o derrame de 
las ar�culaciones. La tos y la disnea se desarrollan hasta 
en 19 % de pacientes, sin embargo, estos síntomas rara 
vez se asocian con compromiso pulmonar ac�vo.(3)

Manifestaciones neurológicas: La afección del 
sistema nervioso central, es mucho menos frecuente y en 
su mayoría son meningoencefali�s de curso agudo o 
crónico. Puede observarse todo �po de focalidad 
neurológica y a veces casos de hidrocefalia. La afección 
vascular no es rara, y puede ocasionar accidentes 
transitorios isquémicos. A veces se produce una 
epiduri�s o un absceso epidural secundario a 
espondili�s. El líquido cefalorraquídeo suele ser claro, 
con predominio linfoci�co, glucosa normal o baja y 
proteínas elevadas.(10,22)

Manifestaciones cardiovasculares: Puede llegar a 

producir endocardi�s, que destacan por su gravedad, con 
el caracterís�co predominio de la válvula aor�ca sobre la 
mitral. El curso de la enfermedad es agudo, con sepsis 
graves y frecuente inestabilidad hemodinámica, con un 
di�cil control para la an�bio�coterapia. Se encuentran a 
menudo grandes vegetaciones, abscesos miocárdicos y 
destrucción valvular. De los pacientes, 1 % presenta 
pericardi�s asociada.(10)

Las manifestaciones respiratorias: Son raras y se 
presenta en menos de 5 % de los casos. Cuando ocurre la 
presencia de infiltrados pulmonares es la forma más 
habitual, aunque en ocasiones también aparece derrame 
pleural. El aislamiento de Brucella en el esputo de los 
pacientes resulta muy di�cil.(10)

Por su parte, las manifestaciones hepá�cas 
pueden aparecer una hepa��s inters�cial, a menudo 
granulomatosa. El absceso hepá�co se observa 
raramente, como una reac�vación de un episodio previo 
de la enfermedad.(10)

M a n i f e s t a c i o n e s  g e n i t o u r i n a r i a s :  L a 
orquiepididimi�s es un síntoma caracterís�co en los 
varones, la brucelosis debe considerarse en el 
diagnós�co diferencial de un varón joven que acude con 
orqui�s a consulta. Suele ser unilateral y de evolución 
benigna; cuando es bilateral no suele asociarse a atrofia y 
esterilidad.(1,10)

Las manifestaciones osteoar�culares: Son las 
más frecuente., Un 35 % de los pacientes la padecen, y 
entre ellas la sacroili�s, que predomina en la población 
joven de ambos sexos. A veces es poco llama�va y de 
evolución benigna, en ocasiones bilateral o asociada a 
una espondili�s lumbar. La espondili�s afecta sobre todo 
a varones de edad avanzada. Suele acompañarse de 
fiebre, síntomas generales y un dolor intenso que 
ocasiona impotencia funcional. Las alteraciones 
radiográficas tardan varias semanas en aparecer, pero la 
resonancia magné�ca permite un diagnós�co precoz, ya 
que las anormalidades de señal del cuerpo vertebral y del 
disco intervertebral, son visibles desde los primeros días. 
Se observa extensión a las partes blandas adyacentes y la 
posible formación de grandes abscesos osifluentes en el 
área epidural, que determinaran una evolución 
complicada. La incidencia de coxi�s es baja, un 3 %, pero a 
veces de evolución más grave.(10,11)

Un 65 % de los enfermos refieren artralgias y 5 % 
desarrolla artri�s periférica de grandes o pequeñas 
ar�culaciones. En cierto número de casos puede aislarse 
el microorganismo en el líquido ar�cular. Por el contrario, 
a menudo los pacientes desarrollan inflamación de las 
partes blandas, tendosinovi�s, o bursi�s de curso 
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errá�co. Las osteomieli�s no vertebrales predominan en 
las  local izac iones condrocostal  y  esternocla-
vicular.(10,11)

Manifestaciones hemá�cas y de médula ósea: 
Hasta 10 % de los pacientes �enen anemia por bloqueo 
medular y 15 % leucopenia. Es frecuente la linfocitosis 
rela�va, como parte de un síndrome mononucleosico. 
Menos de 5 % desarrolla pancitopenía, y puede 
demostrarse hemofagocitosis en la medula ósea.(10,11)

La forma crónica de brucelosis es definida, como 
aquella enfermedad que ha durado más de un año. De 
ella se describe, que es �pico el patrón afebril en los 
pacientes. Aunque en otros estudios se plantea que 
puede cursar con fiebre leve durante ese �empo y un 
antecedente de síndrome de fa�ga crónica. También 
puede estar asociada a síntomas neuropsiquiátricos, 
como la depresión y los delirios.(1,21,22) La forma 
crónica es causada principalmente por B. melitensis en 
mayores de 30 años; es rara en niños.(3) Brucelosis y 
gestación: La gestación �ene escasa relevancia en la 
enfermedad, y no �ene ningún efecto atenuante o 
potenciador de sus manifestaciones clínicas, pero sí 

puede soslayar algunas formas de comienzo insidioso, 
que en ocasiones se confunde con la sintomatología 
�pica del embarazo, con lo que se retrasa el diagnós�co. 
No obstante, como cualquier enfermedad infecciosa 
siempre es preocupante. En el estado de bacteriemia sí 
podría comprometer la viabilidad del feto, sobre todo en 
la primera mitad de la gestación y es un riesgo de aborto 
pretérmino. Cuando esto no es así, el embarazo se 
desarrollará sin secuelas.(10,23)

Complicaciones: Los estudios difieren en su 
prevalencia, observándose tanto en pacientes con 
enfermedad aguda, subaguda o crónica. Estas son raras, 
pero incluyen endocardi�s bacteriana, meningi�s aguda 
y crónica, encefali�s, neuri�s, orqui�s, colecis��s, 
osteomieli�s y daño hepá�co.(3,17,24) Dentro de todas, 
las afectaciones osteoar�culares, genitourinarias y 
hepá�cas son las más frecuentes.

Diagnós�co

El cuadro clínico de esta enfermedad no es 
patognomónico, por lo que el diagnós�co se hace 
mediante los antecedentes epidemiológicos de los 
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pacientes y los resultados de laboratorio. El diagnós�co 
de brucelosis es defini�vo cuando los organismos de 
Brucella se recuperan de la sangre, la médula ósea, orina, 
bilis u otros tejidos.(17) De manera general existen 
diversos estudios que determinan la enfermedad en los 
seres humanos, pero no es necesario hacerlos todos para 
determinar un diagnós�co.

Las pruebas serológicas son el método más 
u�lizado para diagnos�car la brucelosis encontrado en la 
revisión. Es importante referir que se recomienda el uso 
de pruebas serológicas repe�das si el �tulo inicial es bajo. 
La prueba confirmatoria de aglu�nación estándar (SAT), 
e s  m u y  u s a d a  p o r  s u  r a p i d e z  y  a l t o  v a l o r 
predic�vo.(17,25,26) Las pruebas serológicas �enen gran 
importancia diagnós�ca, pero no diferencian bien entre 
una infección ac�va y una curada, ya que los an�cuerpos 
persisten bastante �empo luego de la recuperación 
clínica.

Por otra parte, estas pruebas serológicas no son 
fiables para detectar la B. canis. Por lo cual se debe u�lizar 
la detección de an�cuerpos IgG específicos en el suero, lo 
que depende a su vez del �empo de infección del 
paciente. El análisis de la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR), se puede realizar en sangre o en 
cualquier tejido corporal, y puede ser posi�vo 10 días 
después de la inoculación.(21,22,25,26)

La literatura cita otros métodos, pero los 
anteriormente descritos resultan más prác�cos dentro 
de nuestro país. El método ELISA puede ser más sensible 
y especifico, pero los equipos comerciales no �enen bien 
estandarizados los parámetros en esta enfermedad y 
�enen un alto costo internacional.

El proceso diagnós�co puede llegar a ser tan 
complejo que se recomienda obtener muestras para 
hemocul�vo. El crecimiento puede demorar más de una 
semana y pueden necesitarse subcul�vos, en medios 
especiales durante 3 y 4 semanas más. El método de Ruiz-
Castañeda es el de elección sobre otros que son más 
complejos, incluyendo una fase líquida y una sólida en el 
Ruiz-Castañeda.(17,22,25) Debido a lo planteado y su 
�empo de duración, se recomienda informar al 
laboratorio que se trata de una sospecha de brucelosis.

Con el uso de técnicas imagenológicas la 
evaluación de pacientes con signos y síntomas de 
brucelosis puede ser ú�l, pero no permiten un 
diagnós�co defini�vo. Para la evaluación de la 
espondili�s, la resonancia magné�ca es el estudio de 
imagen preferido; otras modalidades incluyen 
radiogra�a simple, tomogra�a computarizada y 
gammagra�a ósea. El signo de Pons es una manifestación 

caracterís�ca, esta es una erosión escalonada del margen 
vertebral anterosuperior.(1)

En los pacientes con sospecha de brucelosis que 
man�enen una fiebre de e�ología desconocida y se 
someten a una tomogra�a computarizada, se puede 
encontrar  a l terac iones hepatoesplénicas  con 
calcificaciones localizadas.(1) En caso de sospecha de 
endocardi�s, se debe realizar un ecocardiograma para 
buscar la afectación de las válvulas, siendo el 
compromiso de la aór�ca el más frecuente. Se pueden 
encontrar lesiones calcificadas y vegetaciones, llevando a 
insuficiencias aór�cas severas.(1,10)

Tratamiento

La prevención de la enfermedad es primordial, se 
basa en el control de la enfermedad animal y la 
protección de los trabajadores. En las personas, la 
an�bió�co terapia acorta el periodo de la enfermedad, 
pero ningún an�bió�co por si solo logra suficiente 
erradicación bacteriana, por lo que se recurre a la 
asociación de an�bió�cos.

Se debe tener presente que el tratamiento 
an�bió�co de una infección bacteriana es tanto más 
eficaz cuanto más precozmente se instaure su uso.(10) La 
experiencia médica a demostrado que, en la inmensa 
mayoría de los casos, el tratamiento inicial debe elegirse 
empíricamente. Suponiendo por el profesional de la 
salud el microorganismo más probable, observando la 
localización de la infección, la edad del paciente, las 
enfermedades de base y las pautas de tratamiento 
an�bacteriano que este haya recibido previamente. En 
segundo lugar, debe plantearse si el microorganismo 
iden�ficado es el único causante de la infección o se trata 
de un proceso polimicrobiano.(10) Además de ello, debe 
de pensar en un tratamiento preven�vo y uno específico.

Preven�vo: Se recomienda una buena educación 
sanitaria de las personas, con mayor relevancia en los 
veterinarios. Consiste en la erradicación de los 
reservorios mediante la iden�ficación y eliminación de 
los animales enfermos, así como su vacunación. 
Mantener medidas de higiene, protección de la 
exposición en los espacios de trabajo y el tratamiento 
adecuado de los productos derivados de animales 
potencialmente contaminados o no.(14,27,28)

Específico: En los casos de brucelosis aguda y 
subaguda, se recomienda el reposo en cama para los 
episodios de fiebre. Los dolores musculoesquelé�cos 
fuertes, especialmente en la espalda, pueden requerir la 
administración de analgésicos. Los an�bió�cos, se 
prefieren en terapia combinada porque las tasas de 
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recidiva con la monoterapia son elevadas.(18)

Se indica de manera general, doxiciclina 100mg vía oral 
cada 12 horas y rifampicina 300-600mg vía oral cada 8 
horas por 6 semanas. Para los casos no complicados, la 
rifampicina puede administrarse en dosis de 600-900mg 
por vía oral 2 veces al día, durante 6 semanas. La tasa de 
recidivas disminuye con un esquema de doxiciclina 100 
mg por vía oral, 2 veces al día, durante 6 semanas, más 
estreptomicina 1g IM cada 12 o 24 horas, o el uso de 
gentamicina 3mg/kg IV 1 vez al día, durante 14 
días.(18,26,29,30)

En niños y mujeres embarazadas en que la 
tetraciclina y la doxiciclina están contraindicadas, se 
recomienda el tratamiento con rifampicina. En los niños 
menores de 8 años de edad, la combinación de 
rifampicina es de 15-20mg/kg, una vez al día durante 4 
semanas. Los aminoglucósidos, a dosis estándar de 5 a 10 
días muestran gran efec�vidad.(22,30) Aquellos 
pacientes con endocardi�s requieren una terapia 
agresiva. Se prefiere la terapia con aminoglucósidos en 
conjunto con doxiciclina, rifampicina y asociación 
trimetoprim/sulfametoxazo durante al menos 4 
semanas. Seguida de al menos 2 o 3 agentes ac�vos, sin 
a m i n o g l u c ó s i d o s ,  d u r a n t e  o t r a s  8  a  1 2 
semanas.(3,10,31,32) La endocardi�s por Brucella a 
menudo requiere cirugía, además de la terapia 
an�bió�ca.(3,17)

En la brucelosis crónica se recomienda el uso del 
tratamiento estándar de 45 días, con�nuando con 
doxiciclina durante 3 meses. Algunos expertos 
recomiendan agregar levamisole para esta forma 
especial durante los 3 meses. Existe contradicción en el 
uso del ciprofloxacino y otras quinolonas, que han 
resultado poco eficaces en estudios en animales. Aunque 
otra literatura recomiendasu uso combinado con 
rifampicina.(3,10,31) Incluso con un tratamiento 
adecuado, hasta un 15 % de los pacientes recaen. Por lo 
que todos deben seguirse con �tulos serológicos 
repe�dos durante un año. (18,33)

 CONCLUSIONES

La brucelosis es producida por bacterias del 
género Brucella, zoonosis más frecuente en zonas rurales 
que urbanas y se considera una enfermedad profesional. 
La forma más común de transmisión es la vía oral, por 
productos no pasteurizados. Los casos graves, la 
cronicidad y las recidivas, se relacionan con la B. 
melitensis. Esta enfermedad no �ene un cuadro clínico 
patognomónico que la iden�fique, por lo que muchas 
veces es vista como una fiebre de origen desconocido. Las 
pruebas serológicas son las más u�lizadas para 

diagnos�car la enfermedad, pero la prueba de oro, es el 
hemocul�vo que tarda varios días en confirmarse. La 
brucelosis cuenta con tratamiento preven�vo y 
específico, los an�bió�cos deben ser usados siempre en 
terapias combinadas.
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 RESUMEN

Contexto: el índice neutrófilo-linfocitario (INL) es 
un biomarcador de fácil acceso que refleja tanto la 
inflamación sistémica como la disfunción endotelial, y ha 
sido empleado en pacientes con enfermedades 
cardiovasculares, neoplasia y enfermedad renal crónica 
(ERC).

Obje�vo: determinar la asociación del INL con la 
mortalidad de pacientes con enfermedad renal crónica 

estadio 5 (ERC-5), prevalentes en hemodiálisis, entre los 
años 2015-2016, en un hospital público.

Metodología: diseño de cohorte, observacional y 
analí�co, en el cual el muestreo fue no probabilís�co y por 
conveniencia. Se evaluaron 250 registros de pacientes 
con ERC-5 en hemodiálisis ambulatoria de por lo menos 
tres meses y que hubiese sido iniciada en el Hospital 
Nacional Arzobispo Loayza (HNAL) entre los años 2015-
2016. Posteriormente, los pacientes fueron derivados a 
centros de diálisis externos y tuvieron seguimiento en el 
servicio de Nefrología del, la observación terminó el 31 de 
diciembre del 2019. En el análisis se u�lizó una regresión 
múl�ple empleando modelos lineales generalizados, la 
variable de exposición fue el INL (≥3,5 y <3,5) y la variable 
de desenlace fue el estado vital al final de la observación.

Resultados: la mediana de la edad fue de 65 años, 
con rango intercuar�l (RIQ) de 57 a 71, el porcentaje de 
fallecidos fue del 24,0 % y la mediana del �empo de 
observación fue de 3,8 años (RIQ = 2,8-3,9). En el análisis 
mul�variado, los pacientes con INL ≥3,5 tuvieron una 

 El uso de marcadores inflamatorios, como el índice neutrófilo-linfocito, ha 

demostrado ser útil para predecir la mortalidad en pacientes con enfermedad renal 

crónica en diálisis, facilitando enfoques más precisos en su manejo clínico y 

seguimiento.
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mayor mortalidad (RR = 2,85; IC 95 % = 2,17-8,96; p = 
0,033), resultado ajustado por sexo, edad, nivel de 
neutrófilos, linfocitos, plaquetas, proteína C reac�va, 
ferri�na, índice plaquetas linfocitos y Kt/V. El incremento 
de 0,1 unidades de Kt/V se asoció a la disminución del 9,7 
% de la mortalidad (IC 95 % = 0,02-0,08; p <0,001).

Conclusiones: el INL ≥3,5 se asoció a una mayor 
mortalidad de los pacientes con ERC 5 en hemodiálisis 
ambulatoria.
Palabras clave: enfermedad renal crónica, diálisis, índice 
neutrófilo linfocito, mortalidad.

 INTRODUCCIÓN

La enfermedad renal crónica (ERC) es la pérdida 
progresiva e irreversible de la función renal a lo largo del 
�empo, la cual se define por una tasa de filtración 

2glomerular es�mada (TFGe) <60 ml/min/1,73 m  y 
presente por más de tres meses.(1) La ERC estadio 5 se 

2alcanza cuando la TFG es menor a 15 ml/min/1,73 m  y en 
esos casos se considera el ingreso a terapia de reemplazo 
renal (TRR).

La ERC muestra un aumento progresivo en el 
mundo y está asociada a una elevada morbimortalidad, 
compromiso de la calidad de vida del paciente y alto costo 
de tratamiento.(2–5)

Los pacientes con ERC �enen un aumento de la 
respuesta inflamatoria por diferentes mecanismos, como 
el estrés oxida�vo excesivo, la sobrecarga de líquido 
extracelular, la disminución de la depuración de 
citoquinas proinflamatorias, el deterioro del estado 
proteico- energé�co, las comorbilidades y otros factores 
propios de la diálisis.(6, 7) En ese sen�do, se han descrito 
diversas sustancias, como la proteína C reac�va (PCR), la 
interleucina-6, la albúmina sérica, el pép�do natriuré�co 
atrial y el factor de necrosis tumoral α, que se asocian con 
la disminución de la función renal (la progresión de 
enfermedad) y con una mala supervivencia.(8–10)

El índice neutrófilo/linfocito (INL) cons�tuye un 
marcador biológico rela�vamente nuevo, tanto de 
inflamación como de disfunción endotelial, u�lizado en 
pacientes  con cardiopa�a,  neoplas ias  y,  más 
recientemente, en ERC, en donde hay evidencia de su 
relación con la progresión de la enfermedad.(11–14)

Los neutrófilos son fagocitos inmaduros, de vida 
media corta, que en el entorno vascular interaccionan 
con el endotelio, liberando enzimas proteolí�cas y 
radicales libres de oxígeno que generan instrucciones 
moleculares para reclutar y ac�var otras células 
inflamatorias,  esto sumado a otras  acciones, 
desencadena un efecto inmunorregulador. Los linfocitos, 

por su lado, �enen una influencia en la inflamación 
crónica, tanto por la acción de linfocitos Th1, como de 
Th2, CD4+ y FOXP3. La relación entre estos recuentos 
jus�fica que el INL se considere como marcador de 
desequilibrio inflamatorio, con un predominio de las 
células proinflamatorias: neutrófilos sobre las células con 
efecto an�inflamatorio: linfocitos, en especial CD4+.(12, 
15–18)

El cálculo del INL se realiza mediante la división 
del recuento de neutrófilos y linfocitos en sangre 
periférica, resultando en un método rápido, prác�co y de 
bajo costo. Brendon et al. reportaron la asociación entre 
el aumento del INL por cuar�l y la mortalidad por todas 
las causas, y cuando el valor de INL es >3,5 se asocia con 
mortalidad cardiovascular, teniendo un área bajo la curva 
de 0,65, mejor que lo reportado por otros estudios.(19, 
20) El obje�vo principal del presente ar�culo fue 
determinar la asociación del INL con la mortalidad en 
pacientes con ERC de estadio 5, prevalentes en 
hemodiálisis (pacientes con tres meses de haber iniciado 
el procedimiento), entre los años 2015 y 2019, en un 
hospital público. 

 MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional de cohorte retrospec�va, 
en el cual se u�lizaron datos de pacientes con diagnós�co 
de ERC de estadio 5, que iniciaron hemodiálisis en el 
periodo 2015-2016 en el Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza (HNAL).

Población y par�cipantes

Se iden�ficó a 550 pacientes con ERC de estadio 5 
que iniciaron hemodiálisis crónica en el HNAL entre los 
años 2015 y 2016, de los cuales, posteriormente, 500 
fueron derivados a centros de diálisis ambulatorios para 
que con�nuaran su tratamiento de diálisis, estos centros 
fueron establecimientos contratados y supervisados por 
el Fondo Intangible Solidario de Salud (FISSAL).

Para la selección de los pacientes, la fuente de 
iden�ficación fue el registro de ingresos y el seguimiento 
de hemodiálisis crónica del servicio de Nefrología del 
HNAL. Así, 390 pacientes cumplieron con los criterios de 
inclusión y 354 estaban vivos al tercer mes de alta del 
hospital; finalmente, 250 pacientes tuvieron un 
seguimiento hasta el 31 de diciembre de 2019, fecha que 
se consideró como el final de la observación (o hasta el día 
del fallecimiento). Para completar la información sobre si 
los pacientes estaban vivos o fallecidos al final de la 
observación, se u�lizó el si�o web si�o web del Registro 
Nacional de Iden�ficación y Estado Civil (RENIEC) (figura 
1).
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Los criterios de inclusión fueron:
1. Pacientes mayores de 18 años.
2. Diagnós�co de ERC de estadio 5 y que estuvieran en 
hemodiálisis por más de tres meses.
3. Inicio de hemodiálisis en el periodo 2015-2016.
4. Con�nuar en terapia de hemodiálisis en un centro 
tercerizado que tuviera registrado el control ambulatorio, 
durante el periodo del 2015 al 2019.

Los criterios de exclusión fueron:
1. Pacientes con diagnós�co de injuria renal aguda (IRA).
2. Pacientes con ERC e IRA sobreagregada.
3. Pacientes con ERC de estadio 5 en programa de diálisis 
crónica, previo al ingreso hospitalario.
4. Presencia de enfermedades autoinmunes, neoplasias o 
cirrosis hepá�ca ya diagnos�ca- das o proceso infeccioso 
agudo al momento del inicio de la observación.
5. Pacientes que fallecieron dentro de los tres primeros 
meses del alta hospitalaria, desde que iniciaron 
hemodiálisis.

 Figura 1. Diagrama de flujo del estudio. Fuente: 
elaboración propia.

Tamaño de la muestra
Al considerar el  r iesgo en expuestos al 

incremento del INL del 53,6 % y el riesgo en no expuestos 
del 30,4 % (10), además de un nivel de confianza del 95,0 
% y un poder estadís�co del 80,0 %, se obtuvo una 
muestra mínima de 70 pacientes en cada grupo 
(expuestos y no expuestos, basado en comparación de 
proporciones), validado en el so�ware Epidat 4.2.

Variables
Estado vital al final de la observación (vivo vs. 

fallecido) fue la variable de desenlace y la información se 
obtuvo del si�o web del Registro Nacional de 
Iden�ficación y Estado Civil (RENIEC).

La variable del INL, correspondiente al primer o al 
segundo control ambulatorio del paciente (posterior a los 
3 meses del alta hospitalaria), se definió como ≥3,5 y <3,5.

Además, se evaluaron las siguientes covariables 
demográficas y clínicas: sexo, edad (<60 años y ≥60 años), 
e�ología de la ERC, índice de masa corporal (bajo, 
normal, sobre- peso y obesidad), índice de Charlson (<3 y 
≥3), acceso vascular al inicio de hemodiálisis (catéter 
venoso central temporal, �stula arteriovenosa y catéter 
venoso de larga permanencia).

También se consideraron las siguientes variables 
de laboratorio: hemoglobina (g/dl), leucocitos 

3
(células×mm ), neutrófilos (células×mm3), linfocitos 

3(células×mm ), plaquetas (células×mm3), albúmina 
(mg/dl), proteína C reac�va (PCR mg/dl), ferri�na (ng/dl), 
índice de plaquetas-linfocito y Kt/V (eficacia del 
tratamiento de hemodiálisis).

Asimismo, se tuvieron en cuenta los datos de 
laboratorio correspondientes a las dos primeras 
consultas en Nefrología, después de los tres meses del 
alta hospitalaria. Las muestras para los análisis fueron 
tomadas en un día que no correspondiera al día de 
hemodiálisis, en el laboratorio central del HNAL. El 
hemograma se procesó por método automa�zado con el 
analizador hematológico ROCHE Sysmex XN3100 y los 
parámetros bioquímicos fueron analizados en el equipo 
COBAS 6000C-501, por método fotométrico.

Análisis estadís�co
Se u�lizó la estadís�ca descrip�va para informar 

tanto las variables numéricas con las medias ± DE, para 
variables con distribución normal y con medianas y rango 
intercuar�l (RIQ) para variables sin distribución normal, 
como las variables categóricas que serán descritas en 
proporciones (%).

Se realizó el análisis bivariado para comparar las 
variables entre vivos y fallecidos. Para variables 
categóricas se empleó la prueba de Chi cuadrado; para 
comparar dos medias de muestras independientes con 
distribución normal se usó la prueba T de Student; y para 
cuando no tenían distribución normal, se usó la prueba de 
U de Mann-Whitney.

Para el análisis mul�variado se realizó una 
regresión múl�ple, empleando un modelo lineal 
generalizado: Poisson modificada con es�maciones 
robustas de varianza. Se incluyeron las variables de sexo y 
edad por ser consideradas confusoras. Se u�lizó el 
modelo “stepwise” con el fin de iden�ficar las variables 
que pueden explicar adecuadamente el modelo. Se 
incluyeron previamente las variables con una p <0,05, los 
datos fueron analizados con el so�ware Stata, versión 17, 
y se consideró como estadís�camente significa�vo un p 
<0,05.

Aspectos é�cos
El registro de datos no incluyó el nombre de los 

pacientes y no se realizó ninguna intervención directa en 
los pacientes por parte de los inves�gadores. Por el �po 
de estudio, no se necesitó firma de consen�miento 
informado y el protocolo fue aprobado por el Comité de 
É�ca de la Universidad Peruana Cayetano Heredia.
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 RESULTADOS

En el periodo de estudio, se evaluaron a 250 
pacientes con diagnós�co de ERC de estadio 5 que 
iniciaron hemodiálisis crónica entre los años 2015 y 2016, 
y que con�nuaron diálisis de manera ambulatoria hasta el 
año 2019, además, todos los pacientes recibieron 
hemodiálisis tres veces por semana. La mediana de la 
edad fue de 65 años, siendo más del 50,0 % mayores de 60 
años, la mayoría fueron hombres, la causa más frecuente 
fue diabetes mellitus 2, el 94,8 % tuvo como acceso 
vascular para inicio de diálisis un catéter venoso central 
temporal y, durante el seguimiento, el 24,8 % (62) 
cambiaron de acceso vascular, el 18,4 % (46) lo hizo a 
�stula arterio-venosa y el 6,4 % (16) a catéter venoso 
central de larga permanencia. La mediana del �empo 
hasta el cambio fue de 15 meses, con un RIQ de 13 a 18,6, 
donde el �empo de seguimiento fue de 3,3 años, con un 
RIQ de 2,9 a 4,1 y el porcentaje de fallecidos fue del 24,0 
% (tabla 1).

 Tabla 1. Caracterís�cas generales de los pacientes 
con ERC de estadio 5 que iniciaron hemodiálisis en el 
HNAL, en el periodo 2015-2016 (n = 250).

 En el análisis bivariado se observó que los 
pacientes que presentaron un INL ≥3,5 tuvieron una 
mayor proporción de fallecidos durante el periodo de 
observación (32,2 % vs. 17,7 %, p= 0,004). Los pacientes 
que fallecieron tuvieron mayores niveles y fueron 
estadís�camente significa�vos en: neutrófilos (5825,3 vs. 
6242), plaquetas (373 633,1 vs. 390 017,3), PCR (1,3 
mg/dl vs. 2,4 mg/dl), ferri�na (1400 mg/dl vs. 1510 
mg/dl) e índice plaquetas/linfocitos (IPL) (184 vs 235,5); 
mientras que el nivel de linfocitos (2000 vs. 1740) y Kt/V 
(1,33 vs. 1,19) fue menor (tabla 2).

 Tabla 2. Caracterís�cas asociadas a la mortalidad 
en pacientes con enfermedad renal crónica de estadio 5 
que iniciaron hemodiálisis en el periodo 2015-2016, en 
análisis bivariado (n = 250).

En el análisis mul�variado, se incluyeron las 
variables sexo, edad, neutrófilos, linfocitos, plaquetas, 
PCR, ferri�na, IPL, Kt/V e INL, además, se encontró 
asociación entre INL y mortalidad, observándose que en 
los pacientes con INL ≥3,5, la mortalidad fue de 2,85 
veces la de aquellos con INL <3,5 (IC 95 % = 2,17-8,96), 
este resultado fue estadís�camente significa�vo con p = 
0,033, ajustado por sexo, edad, nivel de neutrófilos, 
linfocitos, plaquetas, PCR, ferri�na, IPL y Kt/V.
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En relación con las otras covariables, el 
incremento de 1 mg/dl en la PCR se asoció con 1,16 veces 
de mortalidad (IC 95 % = 1,15-1,96) y el incremento en 0,1 
unidad de Kt/V se asoció con la disminución del 9,7 % de la 
mortalidad en el grupo (IC 95 % = 0,02-0,08), ambos 
estadís�camente significa�vos, con p = 0,004 y p <0,001, 
respec�vamente (tabla 3).

 Tabla 3. Asociación entre el INL y la mortalidad de 
los pacientes que ingresaron a hemodiálisis.

Con relación a la supervivencia, hubo diferencia 
en la sobrevida al final de la observación entre los grupos 
con INL ≥3,5, respecto a los que tenían un menor valor 
(figura 2).

 Figura 2. Curva de supervivencia de los pacientes 
con ERC de estadio 5 en hemodiálisis según nivel del INL. 
Nota: INL: índice neutrófilo/linfocito.

 DISCUSIÓN

En esta cohorte de pacientes con E R C, 
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prevalentes en hemodiálisis (más de tres meses en 
diálisis) y seguidos durante una media de 3,1 años, los que 
fallecieron tuvieron un INL ≥3,5.

La ERC y la hemodiálisis están asociada a un 
estado de inflamación persistente de bajo grado (6, 7), 
ocasionada por diversos factores como toxinas urémicas, 
citocinas proinflamatorias, sobrecarga de volumen, 
endotoxinas, estrés oxida�vo, estado de malnutrición 
inflamación y factores relacionados con la diálisis.(9–12)

La evaluación del estado inflamatorio es muy 
importante en los pacientes con ERC en hemodiálisis, 
donde los marcadores clásicos son: proteína C reac�va, 
interleucina-6 y factor de necrosis tumoral (8, 9), pero sus 
mediciones son costosas o inaccesibles en la prác�ca 
ru�naria del hospital.

El mecanismo de elevación del INL está 
relacionado con el incremento de los neutrófilos, la 
secreción de varias citocinas y la ac�vación de otras 
células inmunes, promoviendo la inflamación.(11) El INL 
se ha u�l izado como factor de pronós�co en 
enfermedades oncológicas (15, 16), cardiovasculares 
(17), enfermedad pulmonar obstruc�va crónica (18), 
cirrosis hepá�ca (149 y ERC (20–22).

En estudios previos en pacientes con ERC, se 
evaluó la relación entre el INL y la mortalidad: en un 
grupo de 360 pacientes seguidos por 71 meses (11); en un 
estudio transversal de 207 pacientes, donde se usó un INL 
>3,3 (19) y en pacientes en diálisis peritoneal (23), los 
resultados demostraron que los niveles elevados de INL 
se asociaron a la mortalidad, cons�tuyendo un marcador 
de fácil acceso y de uso prác�co.

En cuanto a las caracterís�cas de la población 
estudiada en el presente ar�culo, la mayoría fueron 
hombres, con una mediana de 65 años, donde la e�ología 
de ERC más frecuente fue la diabetes mellitus, seguida de 
hipertensión arterial y la no filiada; además, el 90,0 % de 
los pacientes presentaron un índice de Charlson ≥3, todos 
estos hallazgos por si solos son importantes factores de 
riesgo de mortalidad en enfermedades crónicas y, más 
aún, en la ERC en diálisis (6). Con relación al acceso 
vascular al inicio de la hemodiálisis, el porcentaje de 
catéteres encontrado en este estudio fue mayor al de 
otros reportes, lo que se explica por la poca accesibilidad 
a un acceso defini�vo en la etapa prediálisis en nuestro 
sistema de salud (24).

Por otra parte, las caracterís�cas de laboratorio 
fueron anemia,  h ipoalbuminemia,  l infopenia, 
incremento de PCR y ferri�na, similar a lo reportado por 
Woziwodzka et al. en un estudio de 84 pacientes con ERC, 

donde 54 de ellos estaban en hemodiálisis y en el cual 
también se estudió el incremento de IL-6 e IL-18 como 
caracterís�cas de la población (10), estas alteraciones se 
presentaron en la inflamación crónica, tuvieron una 
relación directa con la morbimortalidad en la ERC y 
fueron variables que podrían ser corregidas, a fin de 
mejorar la sobrevida de los pacientes. La mortalidad en 
este ar�culo fue del 24,0 % para el periodo de estudio que 
fue de 3,1 años, similar a un estudio peruano de 187 
pacientes que la reportó en un 26,0 % (5).

En el análisis bivariado, la mortalidad estuvo 
relacionada a un menor nivel de hemoglobina y de Kt/V 
como ya fue descrito (25), sin embargo, cabe destacar los 
bajos niveles de Kt/V encontrados en el estudio, 
relacionados a una prescripción inadecuada de 
hemodiálisis y a que el 90,0 % de los pacientes usaban un 
acceso vascular temporal al momento de la primera 
observación. También se encontró en el estudio bivariado 
un aumento del nivel de neutrófilos, plaquetas, PCR, 
ferri�na e IPL, similar a lo reportado en otros estudios 
(19, 20, 23).

La PCR es un parámetro importante para la 
predicción de mortalidad y ha sido estudiada su 
correlación directa con el incremento de INL e IPL, con la 
finalidad de iden�ficar precozmente el estado de 
inflamación en pacientes con ERC [26]. En el análisis 
mul�variado, el INL ≥3,5 y la elevación de PCR se asoció 
con una mayor mortalidad, similar a lo reportado por 
Yaprak et al. (21), quienes confirmaron el valor predic�vo 
del INL, dos o tres años después de la primera evaluación; 
además, el INL se correlacionó posi�vamente con la PCR 
en pacientes con ERC no some�dos a diálisis (15, 20) y es 
un factor de riesgo de resultados renales adversos 
independientes de la PCR (15). En este estudio, el IPL solo 
mostró asociación con mortalidad en el análisis bivariado.

Al considerar estos resultados y saber que el INL 
es muy fácil de calcular a par�r del hemograma completo 
y de menor costo que el PCR, se recomienda que este sea 
usado ampliamente en pacientes con E R C en 
hemodiálisis.

E l  p re s e nte  e st u d i o  p re s e ntó  a l g u n a s 
limitaciones, al tratarse de un estudio retrospec�vo, se 
u�lizó como fuente de información una base de datos 
previamente recolectada, de pacientes que iniciaron 
hemodiálisis crónica entre los años 2015 y 2016, pero en 
esta base no se registró el �empo de ERC previo al inicio 
de diálisis, lo que es considerado como un potencial 
factor confusor; además, debido a que los pacientes 
fueron dializados en ins�tuciones extrahospitalarias, 
tampoco se tuvo información de posibles eventos clínicos 
u hospitalizaciones en otras ins�tuciones durante el 

Revista Bioanálisis I Noviembre 2025 l 157 ejemplares



47

�empo de observación, lo que pudo influir en el 
desenlace.

En ese sen�do, se hacen necesarios estudios 
prospec�vos que evalúen el uso temprano del INL dentro 
del manejo y el seguimiento de los pacientes con ERC en 
hemodiálisis.

 CONCLUSIÓN

En el grupo de estudio, un INL ≥3,5 se asoció a 
una mayor mortalidad de los pacientes con ERC de 
estadio 5 en hemodiálisis ambulatoria, por lo que esta es 
una herramienta de laboratorio prác�ca y accesible para 
el monitoreo de los pacientes. Además, el aumento de la 
PCR y un menor nivel de Kt/V también se asociaron con la 
mortalidad.
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alianza y seguir expandiendo nuestra red, dando la 
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mieloma múl�ple y los trastornos del sistema inmunitario 
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 Hace más de 30 años ofrecemos soluciones 
personalizadas para asegurar calidad en los resultados de las 
pruebas diagnós�cas.
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asesoramiento técnico, servicio postventa y soporte 
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Neuquén.
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BINDING

 
 Presenta soluciones médicas innovadoras para el 
diagnós�co y la ges�ón del mieloma múl�ple y los 
trastornos del sistema inmunitario.

 Se especializa en la inves�gación para el desarrollo, 
fabricación y distribución de ensayos e instrumentos 
específicos para el inmunodiagnós�co, así como productos 
de diagnós�co especializado, dirigido a médicos y 
profesionales de laboratorio
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Síndrome de neoplasia endocrina múltiple

 Este reporte médico presenta un caso de síndrome de neoplasia endocrina múltiple tipo 2B, 

una condición hereditaria rara que lleva a la formación de tumores como el carcinoma medular de 

tiroides y el feocromocitoma.
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 RESUMEN

Las neoplasias endocrinas múl�ples son 
síndromes hereditarios raros, algunos con potencial 
maligno. La neoplasia endocrina múl�ple �po 2B se 
caracteriza por formación de tumores como el 
carcinoma medular de �roides y el feocromocitoma y 
por síntomas asociados. El carcinoma medular de 
�roides suele ser el primer tumor en aparecer y es la 
causa más común de muerte en estos pacientes. Esta 
neoplasia maligna es par�cularmente agresiva en 
neoplasia endocrina múl�ple �po 2B y puede ocurrir 

en la infancia.
Se presenta el caso de una paciente femenina 

de 19 años quien a los 9 meses de edad inició con 
edema bipodálico, estreñimiento y distensión 
abdominal. A los 6 años, se le realizó una �roidectomía 
total bilateral seguida de tratamiento con radioyodo. 
La biopsia de la glándula �roides reveló un carcinoma 
papilar de �roides oncocí�co poco diferenciado. A los 
16 años, una ecogra�a de cuello reportó múl�ples 
nódulos en el lecho �roideo. Se realizó una biopsia por 
aspiración con aguja fina guiada por ultrasonido, cuyos 
hallazgos citológicos fueron compa�bles con 
carcinoma, probablemente de �po medular. Se llevó a 
cabo una disección lateral izquierda con biopsia de 
múl�ples nódulos que confirmó el diagnós�co de 
carcinoma medular de �roides. Se iden�ficaron signos 
feno�picos caracterís�cos de neoplasia endocrina 
múl�ple �po 2B, incluyendo ganglioneuromas en 
mucosa oral y hábito marfanoide. El estudio gené�co 
confirmó la presencia de la mutación M918T en el 
protooncogén RET. Como parte del abordaje integral 
se realizó tamizaje para feocromocitoma. Hasta la 
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fecha, la paciente no ha presentado signos de 
feocromocitoma ni de hiperpara�roidismo.
Palabras clave: carcinoma medular, MEN2B, neoplasia 
endocrina múl�ple �po 2B, proteínas proto-
oncogénicas c-ret, feocromocitoma.

 INTRODUCCIÓN

La neoplasia endocrina múl�ple �po 2 (MEN2) 
es un síndrome hereditario de cáncer de transmisión 
autosómica dominante, causado por una mutación en 
el protooncogén RET ubicado en el cromosoma 10 
(1,2). Existen dos en�dades clínicas dis�ntas: MEN2A y 
MEN2B. MEN2A se asocia con carcinoma medular de 
� r o i d e s  ( C M T ) ,  f e o c r o m o c i t o m a  e 
hiperpara�roidismo, primario principalmente; 
mientras que MEN2B se caracteriza por carcinoma 
m e d u l a r  d e  � r o i d e s ,  f e o c r o m o c i t o m a , 
ganglioneuromatosis del tracto diges�vo y anomalías 
musculoesquelé�cas y o�almológicas (1,3). En ambos 
síndromes, se produce una formación de tumores 
mul�céntricos en todos los órganos en que se expresa 
el protooncogén RET. La �roides, la para�roides y las 

glándulas suprarrenales corren el riesgo de desarrollar 
tumores que pueden reducir la esperanza y la calidad 
de vida. El excelente pronós�co del CMT esporádico y 
hereditario diagnos�cado en su etapa más temprana 
recalca la importancia de su diagnós�co oportuno.(2)

El CMT ocurre en casi todos los pacientes con 
MEN2B. El tumor se desarrolla a una edad más 
temprana y presenta un comportamiento más agresivo 
que en MEN2A. La cirugía con frecuencia no es 
cura�va. Por ello, el diagnós�co precoz y la prevención 
son cruciales. En pacientes con MEN2B iden�ficado 
mediante cribado gené�co (2) puede estar indicada la 
� r o i d e c t o m í a  e n  e l  p e r í o d o  n e o n a t a l .  E l 
feocromocitoma ocurre en aproximadamente el 50% 
de los pacientes con MEN2B. El síndrome de MEN2B 
también incluye neuromas mucosos que por lo general 
a fe c t a n  l o s  l a b i o s  y  l a  l e n g u a ,  a s í  c o m o 
ganglioneuromas intes�nales (2). Su prevalencia se 
es�ma en 0,9 a 1,65 casos por cada millón de 
habitantes, con una incidencia de 1,4 a 2,6 casos por 
millón de nacidos vivos por año (4). 
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La gran mayoría de pacientes con MEN2B 
desarrolla mutaciones de novo y no �ene antecedentes 
heredofamiliares de importancia. Una descripción 
detallada del feno�po, relacionada con la edad, puede 
contribuir a reconocer a estos pacientes antes de que 
desarrollen un CMT avanzado y de mal pronós�co. Por 
ello, el diagnós�co precoz es fundamental, ya que esto 
puede repercute posi�vamente en la supervivencia 
general. El obje�vo de esta presentación es ofrecer 
información a médicos generales de atención primaria 
y pediatras acerca de las caracterís�cas clínicas de la 
neoplasia endocrina múl�ple (MEN), con el fin de 
fortalecer su conocimiento y favorecer la iden�ficación 
temprana de esta patología. Además, se busca resumir 
las principales actualizaciones del abordaje 
diagnós�co y terapéu�co de la neoplasia endocrina 
múl�ple y destacar la importancia de su diagnós�co 
temprano para el impacto posi�vo en la supervivencia 
general.

 CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de una paciente femenina, 
de 19 años, con diagnós�co confirmado de neoplasia 
endocrina múl�ple �po 2B (MEN2B), portadora de la 
mutación RET M918T, quien actualmente se encuentra 
en seguimiento en el Servicio de Endocrinología del 
Hospital San Juan de Dios, Costa Rica. 

Según refiere la madre de la paciente, los 
primeros síntomas atribuibles a MEN se presentaron a 
los 9 meses de edad, cuando desarrolló edemas en 
miembros inferiores. En ese momento, la niña fue 
valorada en el Hospital Nacional de Niños (HNN) y se le 
diagnos�có una desnutrición proteico-calórica, �po 
kwashiorkor, que se atribuyó a disminución en la 
ingesta de alimentos. Posteriormente, durante un 
control en el primer nivel de atención, en que se le 
valoró por estreñimiento y distensión abdominal, fue 
nuevamente referida al HNN e internada. A pesar de 
realizar diversos estudios, no se logró establecer el 
diagnós�co de fondo.

A los 6 años de edad (en el 2011), una 
enfermera del centro de salud palpó nódulos �roideos 
durante un control ru�nario, lo que mo�vó su 
referencia al HNN para su valoración. Una ecogra�a de 
cuello confirmó la presencia de nódulos �roideos y, el 3 
de agosto de 2011, se le realizó una �roidectomía total 
bilateral, seguida de tratamiento con radioyodo. La 
biopsia de la glándula �roides reveló un carcinoma 
papilar de �roides oncocí�co poco diferenciado, sin 
haberse iden�ficado aún una mutación gené�ca 
asociada. A par�r de los 13 años, con�nuó su 
seguimiento en el Hospital San Juan de Dios. 

Durante una cita de control en el año 2021, una 
ecogra�a de cuello reportó múl�ples nódulos en el 
lecho �roideo. Se realizó una biopsia por aspiración 
con aguja fina (PAAF) guiada por ultrasonido, cuyos 
hallazgos citológicos fueron compa�bles con 
carcinoma, probablemente de �po medular, 
destacando células con núcleos agrandados, 
croma�na granular y morfología a�pica. Ante estos 
hallazgos, se llevó a cabo una disección lateral 
izquierda con biopsia de múl�ples nódulos y se 
iden�ficó un nódulo mayor de 2 cm x 1,5 cm y 
compromiso tumoral en 16 de 30 ganglios linfá�cos, lo 
que confirmaba el diagnós�co de CMT. 

Durante la evaluación clínica posterior a la 
segunda cirugía, se iden�ficaron signos feno�picos 
c a r a c t e r í s � c o s  d e  M E N 2 B ,  i n c l u y e n d o 
ganglioneuromas en mucosa oral y hábito marfanoide 
(Figura1). Además, la paciente refirió antecedentes de 
estreñimiento crónico y displasia de cadera. No se 
documentaron antecedentes familiares relevantes.

 Figura 1. Imágenes de la paciente con síndrome 
MEN2B. A. Imagen en que se aprecia hábito mar-
fanoide. B. Cicatriz posterior a �roidectomía total. C. 
Neuromas mucosos de la lengua. D. Neuromas 
mucosos de labio inferior. (Consen�miento de la 
paciente: tanto de la paciente como de su madre se 
obtuvo un consen�miento informado, voluntario y por 
escrito para la publicación de las imágenes).

Dada la sospecha clínica, se solicitó un estudio 
gené�co que confirmó la presencia de la mutación 
M918T en el protooncogén RET. Como parte del 
abordaje  integral ,  se  real izó  tamizaje  para 
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feocromocitoma, el cual ha sido nega�vo hasta la 
fecha.

Actualmente, la paciente se encuentra en 
seguimiento regular en el Servicio de Endocrinología. 
La ecogra�a de control del año 2023 reportó un 
granuloma en el lecho quirúrgico sin evidencia de 
recidiva y, en el 2024, una tomogra�a computarizada 
no mostró lesiones compa�bles con enfermedad 
ac�va, además, las catecolaminas fueron nega�vas y 
los niveles de calcitonina se han mantenido en 
descenso.

 DISCUSIÓN

Se debe sospechar neoplasia endocrina 
múl�ple �po 2 (MEN2) en cualquier paciente con CMT 
o feocromocitoma, par�cularmente cuando los 
tumores ocurren a una edad joven (<35 años), cuando 
son mul�céntricos o cuando más de un miembro de la 
familia está afectado (2). Los pacientes con MEN2B 
presentan caracterís�cas extraendocrinas universales, 
principalmente deficiencia intes�nal debido a 

ganglioneuromatosis intes�nal difusa, además de 
neuromas mucosos y hábito corporal marfanoide, 
caracterizado por facies estrecha y larga, pie cavo, 
pectus excavatum, paladar arqueado, escoliosis, 
deslizamiento de la cabeza femoral, epífisis y 
aracnodac�lia con cierta atrofia muscular (5). 

La  patogénesis  de M E N 2B impl ica  e l 
protooncogén (RET). Este gen codifica un receptor 
�rosina quinasa transmembrana que ac�va múl�ples 
vías, lo que promueve el crecimiento y la proliferación 
celular. 

La prueba gené�ca inicial para el paciente con 
el feno�po MEN2B debe ser para la mutación del 
codón RET M918T en el exón 16 y, si es nega�va, para la 
mutación A883F en el exón 15. Si no se iden�fican 
mutaciones, se debe secuenciar toda la región 
codificante de RET2. 

En pacientes con MEN2B, el CMT a menudo se 
manifiesta durante la infancia y es muy agresivo, 
metasta�zando a los ganglios linfá�cos regionales y 
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más allá (5). Aproximadamente el 95% de los pacientes 
con MEN2B presentan mutaciones de la línea germinal 
del protooncogén RET del exón 16 (codón pM918T) y 
menos del 5% �enen mutaciones de la línea germinal 
del exón 15 de RET (codón pA883F) (5).

El diagnós�co de CMT generalmente se realiza 
después de una PAAF en un paciente que �ene un 
nódulo �roideo solitario (6). El CMT puede propagarse 
por invasión local o metástasis dentro del cuello o a 
distancia. Cuando se diagnos�ca mediante PAAF, está 
indicada la ecogra�a del cuello para buscar afectación 
de los ganglios linfá�cos cervicales (6). 

La mayoría de pacientes requieren una 
evaluación bioquímica para detectar tumores 
coexistentes (par�cularmente feocromocitoma e 
hiperpara�roidismo) antes de la �roidectomía. Para 
pacientes con estado mutacional de RET desconocido 
y para pacientes que �enen una mutación de RET de 
línea terminal, se mide calcio sérico (para descartar 
hiperpara�roidismo que requiera intervención 
quirúrgica concomitante) y metanefrinas fraccionadas 
en plasma (como examen inicial de feocromocitoma 
(6).

En la presentación clínica, existen varias 
asociaciones de signos clínicos en un paciente, cuya 
presencia debe incitar al médico a medir un nivel de 
calcitonina y realizar pruebas gené�cas para MEN2B. 
El reconocimiento temprano de estos signos debería 
permi�r la �roidectomía a una edad más temprana y, 
en teoría, conducir a mejores resultados.(4) 

El feno�po esquelé�co generalmente incluye 
una expresión variable de un hábito corporal 
marfanoide, caracterizado por una alta estatura, largas 
extremidades, cara delgada y alargada y aracnodac�lia 
de los dedos de manos y pies. También pueden 
observarse anomalías esquelé�cas, como lordosis, 
cifosis, escoliosis, hipermovilidad ar�cular y 
deslizamiento de la epífisis capital femoral (4). 

Los neuromas mucosos pueden ser evidentes 
al nacer en muchos pacientes con MEN2B. Se 
describen como múl�ples pápulas blandas pequeñas 
en o alrededor de la cavidad bucal, incluida la punta de 
la lengua y los labios, en la mucosa nasal y laríngea y en 
las conjun�vas. Aparecen como múl�ples nódulos 
indoloros, sésiles, de 2 a 7 mm y de color blanco (4).

Los signos gastrointes�nales, especialmente el 
estreñimiento, suelen representar la primera 
manifestación clínica inespecífica de MEN2B. La 
intolerancia alimentaria se puede observar en la 

infancia. Los problemas gastrointes�nales se deben a 
una ganglioneuromatosis intes�nal difusa y al 
desarrollo final del megacolon (4). La biopsia rectal 
puede conducir al diagnós�co de ganglioneuromatosis 
intes�nal (4). 

La cirugía es la única cura para el CMT. En 
pacientes con MEN2, la intervención quirúrgica 
indicada es la �roidectomía profilác�ca, la cual debe 
realizarse en una fase temprana y ser total, ya que el 
CMT suele presentar crecimiento mul�focal y bilateral 
del CMT (1). 

La  Asociac ión Americana de T iroides 
recomienda la �roidectomía antes del año de edad en 
pacientes con MEN2B con el obje�vo de ex�rpar la 
�roides antes que se produzca metástasis del CMT (5). 
El alcance de la cirugía debe basarse en los datos 
clínicos disponibles, incluida la presencia de nódulos 
�roideos o linfá�cos anormales en el examen 
ecográfico y el nivel de calcitonina basal (4).

La mortalidad de MEN2B se da principalmente 
por el estadio del CMT. Las tasas de supervivencia 
específica de la enfermedad a diez años para pacientes 
con CMT son del 98% para estadio I, 93% para estadio 
II, 87% para estadio III y 53% para pacientes con CMT 
estadio IV (1). Se ha es�mado una supervivencia global 
a 10 años del 64% (1). Pacientes con MEN2A presentan 
un mejor pronós�co debido al inicio más temprano y 
un retraso en el diagnós�co del CMT en pacientes con 
MEN2B. (1)

El diagnós�co oportuno de MEN2B ofrece 
oportunidades para tomar decisiones preven�vas y 
terapéu�cas adecuadas que pueden cambiar la 
evo luc ión  natura l  de  la  enfermedad y  sus 
complicaciones. Asimismo, permite la inves�gación 
adecuada de las enfermedades asociadas y un 
asesoramiento y evaluación apropiada de los 
famil iares portadores de la mutación en el 
protooncogén RET. Incluso los pacientes con MEN2B 
que presentan caracterís�cas �sicas �picas pueden no 
ser reconocidos adecuadamente y ser seguidos como 
casos esporádicos. La mayoría de pacientes serán 
asintomá�cos al momento del diagnós�co, lo que hace 
necesario un seguimiento periódico en portadores 
asintomá�cos. Todos los casos sospechosos de neo-
plasia endocrina múl�ple, basados en caracterís�cas 
feno�picas, deben someterse a una prueba molecular 
gené�ca (7).
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 RESUMEN

Fundamento: las personas que padecen el virus 
de inmunodeficiencia humana �enen un mayor riesgo de 
desarrollar comorbilidades debido a la presencia de 
sobrepeso y obesidad. Con la aplicación de la terapia 
an�rretroviral se ha observado un incremento en el 
desarrollo de obesidad, aunque algunos estudios les 
atribuyen estos efectos a factores dieté�cos.

Obje�vo: explorar en un grupo de pacientes 
portadores del virus de inmunodeficiencia humana la 
presencia de sobrepeso y obesidad y trastornos 
alimentarios desde la percepción corporal.

Métodos: se realizó un estudio descrip�vo y 
transversal en el que se clasificó el estado nutricional al 
100 % de la población que acudió a la atención médica del 
Servicio de Atención Integral Hospitalaria del Estado de 
México en el período marzo-junio del 2023 (N 50) acorde 
al índice de masa corporal. Se aplicó un cues�onario para 
detección de conductas alimentarias en riesgo, 
cons�tuido de 10 incisos en una escala �po Likert, cuya 
suma total considera que por encima de 6 puntos se 
establece una conducta alimentaria de riesgo. Se aplicó 
del test de siluetas corporales, lo que permite conocer si 
hay una sobrevaloración o subvaloración del peso real.

Resultados: se muestra una alta prevalencia de 
sobrepeso y obesidad en este grupo de pacientes, así 
como un porcentaje importante con un test posi�vo para 
trastornos de la alimentación y una percepción corporal 
subes�mada de manera predominante en el género 
masculino.

Conclusiones: hubo una alta prevalencia de 
sobrepeso y obesidad en los pacientes, un porcentaje 
importante con un test posi�vo para trastornos de la 
alimentación y una percepción corporal subes�mada, 
esencialmente en el género masculino.

 Este estudio explora cómo la terapia antirretroviral puede influir en el aumento 

de peso y cómo esto se relaciona con trastornos de la conducta alimentaria y la 

percepción corporal.
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Obesidad y sobrepeso en pacientes con el virus
de inmunodeficiencia humana. Trastornos de la 

conducta alimentaria y percepción corporal
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Palabras clave: obesidad, manejo de la obesidad, 
sobrepeso, VIH, conducta en la alimentación 

 INTRODUCCIÓN

El sobrepeso y la obesidad son la consecuencia 
de un desequi l ibr io entre la  ingesta calór ica 
(alimentación) y el gasto calórico (ac�vidad �sica). En la 
mayoría de los casos, la obesidad es una enfermedad 
mul�factorial que se debe a un entorno obesogénico, 
factores psicosociales y variantes gené�cas. En un 
subgrupo de pacientes, se pueden iden�ficar los 
pr inc ipa les  factores  e�o lóg icos  ind iv idua les 
(medicamentos, enfermedades, falta de movimiento, 
p ro c e d i m i e n t o s  i a t ro g é n i c o s  o  e n fe r m e d a d 

(1)monogénica/síndrome gené�co).

El  mundo necesita acciones urgentes y 
coordinadas para plantar cara a la obesidad. El World 
Obesity Atlas del año 2022, publicado por la Federación 

(1)
Mundial de Obesidad  comparte un panorama muy 
preocupante para la salud mundial: mil millones de 
personas en todo el mundo, incluyendo 1 de cada 5 

mujeres y 1 de cada 7 hombres, vivirán con obesidad para 
el 2030.

Este panorama resulta mucho más alarmante 
cuando se trata, además, de personas afectadas con el 
virus de inmunodeficiencia humana (VIH). Las personas 
que viven con VIH en América La�na �enen un mayor 
riesgo de desarrollar comorbilidades debido a la 
creciente carga de obesidad y síndrome metabólico en la 

(2)región.

La prevalencia de obesidad en de pacientes con 
(3)

VIH va de 17 al 20 %  mientras que hay reportes donde el 
(4,5)sobrepeso supera el 40 %.  Por otra parte, con la nueva 

etapa de la terapia an�rretroviral de alta eficacia, se ha 
observado un incremento en el desarrollo de obesidad, 
aunque algunos estudios no asocian esta condición con el 
uso de la terapia an�rretroviral sino con otros factores, 

(6)
tales como los dieté�cos.  Esto hace que, al iniciar y 
cambiar de tratamiento an�rretroviral, se deben tener en 
cuenta factores específicos en cada paciente. Es esencial 
adoptar un enfoque centrado en la persona, en el que se 
tenga en cuenta los hábitos de vida y el tratamiento 
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farmacológico sobre todo en pacientes con VIH que 
además presenten sobrepeso u obesidad ya que estos 
pacientes �enen hasta tres veces más riesgo de 
mortalidad por las enfermedades concomitantes 

(7)
derivadas.

(8)
Estudios como el de Benavente  señalan que los 

hábitos alimentarios de los pacientes con VIH son 
inadecuados o irregulares, sumado a ello se ha descrito la 
presencia de sedentarismo, así como, un aumento en el 
consumo de alimentos de alto aporte energé�co con un 
balance posi�vo lo que determina la obesidad en las 

(9)
personas viviendo con VIH.  Esta condición mo�va a la 
interrogante sobre la relación entre los hábitos 
alimentarios y el estado nutricional. Los trastornos de la 
conducta alimentaria (TCA) son padecimientos que se 
caracterizan por la alteración del patrón de ingesta de 
alimento o de las conductas rela�vas al control del peso, 
los dos principales son la anorexia nerviosa (AN) y la 
bulimia nerviosa (BN), ambas son condiciones complejas 
que se pueden desarrollar por una combinación 
prolongada de diversos factores individuales, familiares y 
socioculturales, así como, por situaciones par�culares 
como estar enfermo. Estas se retroalimentan de factores 
individuales como la baja autoes�ma, la insa�sfacción 
con la figura y el peso corporal, la prác�ca crónica de 
dietas y los ideales esté�cos, así como los comentarios 

(10)nega�vos con respecto al peso y la figura.

La imagen corporal es una preocupación 
(11)

constante en personas que viven con VIH, Hernández  
demostró en una muestra de 671 pacientes que el 
porcentaje de 32,4 % que presentaban obesidad tuvieron 
una imagen subes�mada. La imagen corporal es 
considerada un conglomerado de ideas e impresiones 
mentales que ayudan a rememorar la cons�tución 
corporal tanto �sica, como afec�va, la idealización del 
aspecto conlleva a sobrees�mar o subes�mar, dicha 

(12)
ideación.  La percepción representa�va del cuerpo 
señala la forma en que el individuo se siente, percibe, 
idealiza y procede respecto a su composición corporal, lo 
que ocasiona incremento o disminución de la sa�sfacción 

(13)corporal.

El obje�vo principal de la inves�gación radicó en 
explorar en un grupo de pacientes portadores del virus de 
inmunodeficiencia humana la presencia de sobrepeso y 
obesidad y trastornos alimentarios desde la percepción 
corporal.

 MÉTODOS

El presente estudio se realizó en el Hospital 
General Zoquiapan Dr. Pedro López, dentro del Servicio 
de Atención Integral Hospitalaria (SAIH) del Estado de 

México, el cual incluye la atención médica, psicológica y 
nutricional del paciente con VIH.

Se realizó un estudio descrip�vo y transversal 
que constó de tres momentos:

- Clasificación del estado nutricional al 100 % de la 
población que acudió a la atención médica del Servicio de 
Atención Integral Hospitalaria (SAIH) del Estado de 
México en el período de marzo a junio del 2023 (N 50) 
acorde al índice de masa corporal (IMC).

- Aplicación del cues�onario para la detección de 
conductas alimentarias de riesgo, diseñado y validado 
por el Ins�tuto de Seguridad Social del Estado de México y 
Municipios, de la Clínica Regional ISSEMyM Unidad 
Amecameca. Este cues�onario está cons�tuido por 10 
incisos en una escala �po Likert de 0 a 3 puntos, cuya 
suma total considera que por encima de 6 puntos se 
establece una conducta alimentaria de riesgo.

- Aplicación del test de siluetas corporales diseñado y 
validado por Stunkard, Sørensen & Schulsinger (1983) en 
el que se muestran nueve figuras de siluetas corporales, 
tanto de hombres como de mujeres, que van desde muy 
delgado a muy obeso. Los individuos deben elegir la 
figura que se aproxima a su silueta y cada silueta 
representa un IMC y permite conocer si hay una 
sobrevaloración o subvaloración del peso real. (Figura 1).

 Figura 1: Escala de siluetas de Stunkard , 
Sørensen & Schulsinger (1983)

 RESULTADOS 

Del total de pacientes atendidos en el SAIH (N 
50), 35 eran del género masculino y 15 del género 
femenino. (Figura 2).

 Figura 2. Distribución de la población según el 
género.
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En cuanto al IMC, 38 % (19 pacientes) se 
encontraron en peso normal, 36 % (18 pacientes) tenían 
sobrepeso, 24 % (12 pacientes) presentaban obesidad 
Grado I, y en un 2 % (1 paciente) se presentó obesidad 
Grado II. El porcentaje de pacientes con sobrepeso y 
obesidad de esta muestra de manera conjunta 
representó el 62 %. (Figura 3).
 
 Figura 3. Clasificación según IMC

En relación a la aplicación del instrumento para 
detectar TCA 36 pacientes (72 %) tuvieron un puntaje 
mayor a 6 puntos, catalogados como en riesgo para TCA. 
Mientras que 14 pacientes tuvieron un puntaje menor a 
6, lo que dio como resultado que un 28 % no presentaron 
un TCA. (Figura 4).

 Figura 4. Distribución de la población según 
resultados del instrumento para detectar TCA.

 El género masculino tuvo mayor prevalencia, 
según cues�onario posi�vo a TCA, y fueron también los 
hombres quienes tuvieron un porcentaje mayor de 
percepción corporal subes�mada. Por otro lado, el 
género femenino tuvo una percepción más apegada a su 
índice de masa corporal y también un porcentaje 
importante de puntuación posi�va a TCA. (Tabla 1).
 
 Tabla 1. Distribución percen�l de cues�onario 
TCA y percepción corporal según el género.

 DISCUSIÓN

En el presente estudio se pudo observar que, de 
la muestra inves�gada en el SAIH, el 62 % presenta 
sobrepeso/obesidad, lo cual es de relevancia ya que esta 
comorbilidad compromete la evolución de la enfermedad 
del VIH, pero además sobrepasa la prevalencia de 
sobrepeso/obesidad reportada en otros estudios que se 
refieren hasta de un 40 %. Es necesario señalar que, en 
México, según señalamientos del Ins�tuto de Seguridad y 

(14)Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado,  el 70 
% de la población mexicana padece de sobrepeso y casi 
una tercera parte sufre de obesidad, y junto con ella la 
asociación con enfermedades como la diabetes y 
enfermedades cardiovasculares, que en el caso de los 
pacientes infectados con VIH representa un gasto mayor 
en salud por las complicaciones asociadas, e incrementa 
la morbilidad y la mortalidad.

En relación a los trastornos de conducta 
alimentaria, llama la atención que más del 70 % 
presentan resultados posi�vos, cabe señalar, que existen 
numerosos instrumentos de medición cuyo obje�vo es 
detectar los síntomas de estos trastornos, sin embargo, 

(15)ninguno puede diagnos�car la enfermedad.  Esto marca 
una pauta sobre la necesidad de realizar inves�gaciones, 
sobre todo, en este �po de enfermedades donde se 
recopile más información al considerar los contextos 
socioculturales, hábitos de alimentación y otros 
determinantes sociales de la salud.

Los TCA son padecimientos en los que los 
patrones de consumo de alimentos se ven gravemente 
distorsionados. La interiorización del ideal esté�co de la 
delgadez refleja el grado en que alguien valora las 
imágenes socialmente estructuradas que definen la 
belleza y que involucran conductas relacionadas con 
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(16)dicho estereo�po para alcanzarlo.  La insa�sfacción 
corporal es entendida como la diferencia entre el ideal 
corporal de tamaño y/o la forma que �ene una persona y 
su tamaño y/o la forma corporal real. Esta diferencia se 
vuelve un precursor para el desarrollo de un TCA, 
mientras más intensa sea la inconformidad que genere en 
el individuo, este intentará perder peso o cambiar su 

(17)
cuerpo para alcanzar el ideal.  Es importante tomar en 
cuenta los TCA en futuras inves�gaciones en personas 
que viven con VIH, sobre todo, si la persona �ene una 
visión distorsionada de su imagen corporal, porque la 
subes�mación de su peso real, sumado a los efectos de 
algunos an�rretrovirales, puede conllevar a la ganancia 
ponderal al incrementar las comorbilidades relacionadas 
al sobrepeso/obesidad.

La dis�nción de la percepción corporal entre 
género es importante, existe escasa información que 
contraste estos dos elementos de análisis, y en este �po 
de padecimientos, no se �ene mucha información. Con 
los hallazgos encontrados se puede señalar que existe 
una brecha muy amplia para inves�gar sobre la 
construcción que del cuerpo �enen los pacientes con VIH 
dis�nguiendo su género, las relaciones que puede tener 
esta construcción con las conductas alimentarias y con el 
probable desarrollo de trastornos asociados.

La prevalencia de sobrepeso y obesidad del 
grupo de pacientes con VIH estudiados del Hospital 
General Zoquiapan Dr. Pedro López, dentro del Servicio 
de Atención Integral Hospitalaria (SAIH) del Estado de 
México, se encuentra por encima de lo reportado en 
otros estudios. Se sabe que el sobrepeso y la obesidad 
incrementan el  r iesgo de comorbil idades que 
comprometen la evolución de la enfermedad e 
incrementan los costos por atención. Si bien se sabe que 
algunos an�rretrovirales pueden incrementar el peso 
corporal, se hace mención a que los hábitos alimen�cios 
son inadecuados o irregulares. Se aplicó un cues�onario 
que explora los trastornos de la conducta alimentaria, y 
se reportó en este grupo un puntaje posi�vo mayor al 70 
%, lo cual llama la atención y requiere de una 
inves�gación de mayor profundidad, sobre todo, en este 
�po de pacientes.

Así mismo, la autopercepción corporal que 
�enen estos pacientes señala una subes�mación 
respecto a la realidad, que se hace más marcada, en el 
género masculino. Esta inves�gación abre la interrogante 
para explorar los trastornos de la alimentación que 
pueden presentar este grupo vulnerable quizá más 
relacionado a los usos y costumbres individuales y 
familiares de consumo de alimentos y no tanto por los 
efectos no deseados por los medicamentos u�lizados en 
el tratamiento.
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   EDUCACIÓN A DISTANCIA

Actualización en Salud Reproductiva 

Masculina On demand 

Organiza: SAEGRE  (Sociedad Argentina 

de Endocrinología Ginecológica y 

Reproductiva) 

Mail: congresosaegre@gmail.com Web: 

https://saegre.org.ar/curso_online_repro

_masculina.asp

Western Blot

Inscripción: On demand

Organiza: Organiza Blocealab

Mail: cursos@biocealab.com

Web: www.biocealab.com

Microbiología para no microbiólogos

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: 

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

ologia-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/introduc

cion-a-los-ensayos-clinicos/

Estadística para ciencias de la salud

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: 

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

ca-para-ciencias-de-la-salud/

Curso asesor genético

Modalidad: a distancia

Organiza Fundación Química Argentina 

Web: 

https://fundacionquimica.org.ar/cursos/c

ursos/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_labora

torio.asp

FORMACIÓN DE POSGRADO 
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 PRESENCIALES NACIONALES

Curso básico teórico práctico de HPLC-

PDA. Aplicaciones en toxicología 

Fecha: 24 al 28 de noviembre de 2025 

Lugar: CABA, Argentina Organiza UBA 

(Universidad de Buenos Aires) 

Mail: posgrado@ffyb.uba.ar 

Web: https://www.ffyb.uba.ar/cursos-

departamento-de-sanidad-nutricion-

bromatologia-y-toxicologia/

X Congreso Argentino de Bioquímica

Fecha : Noviembre 2025

Lugar : Ciudad de Mendoza, Mendoza.

Web: 

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

Autofagia 

Fecha: 24 al 28 de noviembre de 2025 

Lugar: CABA, Argentina Organiza UBA 

(Universidad de Buenos Aires) 

Mail: posgrado@ffyb.uba.ar       

Web: https://www.ffyb.uba.ar/cursos-

departamento-de-ciencias-biologicas/

Especialización en Hematología 

Inicio: Abril de 2026 

Pre-inscripciones: febrero de 2026 

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires)

Mail: posgrado@ffyb.uba.ar 

Web: https://www.ffyb.uba.ar/ 

hematologia/

Especialización en Química Clínica 

Fecha: Inicio 2026 (mes a confirmar) 

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Mail: posgrado@ffyb.uba.ar 

Web: https://www.ffyb.uba.ar/quimica-

clinica/ 

 INTERNACIONALES

Máster en Bioquímica y Biología 

Molecular

Fecha de inicio: Octubre 2026 

(inscripciones abiertas desde marzo)

Lugar: Universidad de Barcelona, España.

Web:  https://web.ub.edu/web/ub/
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 AADEE S.A.
Av. Triunvirato 4135 5° Piso (1431)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Te: 54-11-4523-4848  
Fax: 54-11-4523-2291
www.aadee.com.ar

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 Diagnos Med S.R.L.
Conesa 859 (1426)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4552 2929
info@diagnosmed.com
www.diagnosmed.com
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 ETC Internacional S.A. 
Allende 3274 (1417) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4639 3488
Whatsapp: +54 911 3134 8486
etcventa@etcint.com.ar 
www.etcint.com.ar 

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

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

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

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

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

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

 Laboratorio de Medicina
Olaya 1644 (1414) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: 47087400 - Wpp: 1132647777
info@labmedicina.com
www.labmedicina.com

 Laboratorio Bacon
Uruguay 136 (1603)
Villa Martelli, Buenos Aires
Tel: (54 11) 4709 0171
bacon@bacon.com.ar
www.bacon.com.ar

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

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

 Montebio S.R.L.
Vera 575, Ciudad Autonoma de Buenos Aires
Tel/fax: (54 11) 4858 0636
info@montebio.com.ar
www.montebio.com.ar
 
 Wiener lab
Casa Central: Riobamba 2944 
Rosario-Argentina
Tel: 543414329191 
 Web: wiener-lab.com.ar
servicioalcliente@wiener-lab.com
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 Proveedores generales por 
especialidades bioquímicas

Autoinmunidad

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Bacteriología

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Britania S.A. 

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

Biología Celular 

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Biología Molecular 

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Birología

B.G Analizadores S.A

Bromatología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare

Cromoion SRL 

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

Cultivo Celular

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Endocrinología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnóstico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Genética

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gas en sangre y electrolitos

B.G Analizadores S.A

Hematología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

Histocompatibilidad

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

Cromoion SRL

Inmunología 

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

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

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL
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Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Parasitología

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L. 

Tecnolab s.a.

Pediatría y Neonatología

AADEE S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Cromoion SRL

Toxicología y Forense

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Virología

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

 Equipamiento e Insumos 
para Laboratorios 

Acreditación de Laboratorios

Biodiagnostico S.A.

Agitadores

BIOARS S.A.

ETC Internacional S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Aparatos de Medición

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Bg Analizadores

Balanzas

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

ETC Internacional S.A.

Citómetros

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Cromatógrafos

Tecnolab s.a.

Coagulómetro

AADEE S.A.

BIOARS S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

ECLIA

Roche Diagnostics Argentina

Espectrofotómetros

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gases en sangre y electrolitos

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Gematec S.R.L.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Insumos para Laboratorios

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Avan Tecnologias IVD

Laboratorio receptor de  
derivaciones

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

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

Bg Analizadores

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)
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MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunología

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunoserología

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Histocompatibilidad e 
Inmunogenética

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

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Medicina Genómica

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Luminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare 

Material Descartable

Becton Dickinson Argentina S.R.L

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Tecnolab s.a.

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

MEIA

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Micropipetas 

B.G Analizadores S.A

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Genómica - Microarrays

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Quimioliminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

B.G Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

RIA - IRMA 

Diagnos Med S.R.L.

Montebio S.R.L.

Servicio Técnico

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Software

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Genetrics S.A. - NextLAB

Termocicladores

Biodiagnostico S.A.

Roche Diagnostics Argentina

GLYM SOFTWARE S.R.L

Avan Tecnologias IVD

Coya Sistemas S.R.L

Test Rápidos

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics
.
BG. Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Biocientífica S.A
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