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Editorial

 Con la llegada de enero y el inicio de un 
nuevo año, esta edición nos invita a renovar el 
compromiso con nuestros lectores. Comenzar un 
nuevo ciclo es también una oportunidad para 
mirar los desafíos presentes y futuros.

 En este número se presentan trabajos que 
abordan problemáticas clínicas y de investigación 
desde enfoques complementarios, integrando 
evidencia actual, análisis crítico y experiencia 
profesional. Los artículos incluidos profundizan 
en el valor del diagnóstico, la estratificación del 
riesgo, la correlación entre hallazgos clínicos y de 
laboratorio, y la importancia del razonamiento 
médico frente a cuadros complejos o poco 
frecuentes. En conjunto, las contribuciones 
reflejan la diversidad temática y metodológica 
que caracteriza a la producción científica 
contemporánea.

 Esperamos que esta edición de enero 
resulte de interés para nuestros lectores. Los 
invitamos a acompañarnos en la próxima edición 
de la revista, donde continuaremos transitando 
este camino lleno de proyectos que es el 2026.
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Anemia como factor predictivo 
de mala evolución, complicaciones y muerte en la cirrosis

 ¿Existe una asociación?

 Este trabajo analiza si la anemia es un factor que puede predecir una peor evolución, 

más complicaciones y mortalidad en pacientes con cirrosis hepática.
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 RESUMEN

Introducción: La anemia cons�tuye un factor 
pronós�co, predictor de mala evolución, complicaciones 
y muerte en diferentes enfermedades de curso crónico. La 
cirrosis representa el estadio final común al cual 
convergen diferentes enfermedades hepá�cas crónicas. 
La sobrevida de los pacientes cirró�cos es evaluada a 
través de scores pronós�cos como el Child-Pugh y el 
Modelo para la Enfermedad Hepá�ca Terminal (MELD). 
Ninguno de estos incluye a la anemia en sus variables. El 
obje�vo del presente estudio es evaluar si la anemia 
cons�tuye un factor predictor de mala evolución, 

complicaciones o muerte en el paciente cirró�co.
Metodología: Estudio analí�co, observacional, 

retrospec�vo y longitudinal de pacientes con cirrosis 
hepá�ca en lista de espera para trasplante hepá�co. Se 
realizó un seguimiento durante los 12 meses posteriores 
a l  ingreso  a  l i s ta  de  espera ,  reg i st rando las 
descompensaciones, complicaciones, muerte o 
trasplante, así como la presencia o ausencia de anemia y 
la severidad de esta.

Resultados: 47 pacientes fueron incluidos. 55% 
de sexo masculino, edad media 50.6 años El 76.5% de la 
población presentó anemia al ingreso a lista. En cuanto a 
la severidad de la misma el 61% fue leve, 31% moderada, y 
8% severa. En el 77% de los pacientes que presentaron 
descompensaciones previo al ingreso a lista se observó la 
presencia de anemia. Durante los 12 meses de estudio se 
descompensaron el 68% de los pacientes; de estos el 
81.3% tenía anemia. En cuanto a la relación entre la 
presencia de anemia y muerte, el 100% de los fallecidos 
presentaban anemia con una media de Hb de 9.3 g/dl. 

Conclusiones: Si bien no se pudo establecer una 
asociación estadís�camente significa�va entre las 
variables estudiadas, se obje�vó que los pacientes con 

>>>
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anemia presentaron en mayor proporción una 
enfermedad hepá�ca más avanzada, se descompensaron 
más frecuentemente y fueron los únicos en los cuales se 
documentó el evento muerte.
Palabras clave: cirrosis, anemia, factor pronós�co.

 INTRODUCCIÓN

La anemia cons�tuye un factor pronós�co, 
predictor de mala evolución, complicaciones y muerte en 
diferentes enfermedades de curso crónico, entre las 
cuales se destacan la insuficiencia cardíaca (1) y la 
enfermedad renal crónica (2).

La cirrosis representa el estadio final común de 
diferentes enfermedades hepá�cas crónicas. La evolución 
de esta se caracteriza por una fase asintomá�ca de 
duración variable en la cual los pacientes pueden 
presentar elementos subclínicos de hipertensión portal y 
disfunción hepatocí�ca. A medida que la enfermedad 
progresa con el desarrollo de mayor hipertensión portal y 
deterioro de la función hepá�ca aparecen complicaciones 
tales como ictericia, asci�s, hemorragia variceal y 
encefalopa�a hepá�ca. El desarrollo de cualquiera de 
estas complicaciones marca una transición de estadio con 
notable impacto pronós�co. Posteriormente, la 
progresión de la enfermedad toma un curso acelerado, 
con riesgo de desarrollar complicaciones tales como 
sangrado diges�vo recurrente, asci�s refractaria, 
hiponatremia dilucional, síndrome hepatorrenal, 
síndrome hepato-pulmonar, hipertensión porto-
pulmonar, peritoni�s bacteriana espontánea, infecciones 
intercurrentes, injuria renal, y muerte o necesidad de 
trasplante.

Con el obje�vo de evaluar la sobrevida de los 
pacientes cirró�cos se pueden u�lizar la clásica 
estadificación pronós�ca de Child-Pugh (3,4), el score de 
MELD (5,6,7,8), así como la evaluación sobre la historia 
natural de la cirrosis de D'Amico y cols. (9).

Según Child-Pugh los pacientes se clasifican en 3 
grupos A, B, y C. La sobrevida de los pacientes en estadío A 
(5-6) es de 100% al año y 85% a 2 años, en estadío B (7-9) 
de 81% y 57%, y en estadío C (10-15) de 45% y 35% 
respec�vamente. El puntaje de MELD (Model of End-
stage Liver Disease) es considerado la mejor herramienta 
para es�mar el pronós�co a corto plazo de pacientes con 
cirrosis. La puntuación de MELD se correlacionó con la 
mortalidad observada a 3 meses. Teniendo en cuenta su 
impacto, posteriormente fue modificado por la UNOS 
(United Network for Organ Sharing) para ser introducido 
oficialmente en el año 2002 como el método oficial de 
priorización de pacientes en lista de espera para 
trasplante hepá�co con donante cadavérico. Con el paso 
de los años se crearon nuevas versiones del score de 
MELD para ajustar aún más su ap�tud para poder 

predecir la mortalidad en pacientes con cirrosis hepá�ca y 
así reducir el �empo de espera en lista de trasplante. El 
M E L D-Na fue una de las versiones mejoradas, 
adicionando la variable sodio sérico (mEq/L) a las ya 
u�lizadas. La úl�ma actualización fue descrita en 2021, 
conocida como MELD 3.0 (10), en la cual se evalúan las 
variables previamente descritas, con la incorporación del 
valor de la albúmina plasmá�ca (g/ dL) y el sexo de los 
pacientes. Por úl�mo, contamos con la clasificación de 
D'Amico y cols. que divide a la cirrosis en 6 estadios, 
dichos estadios �enen relación con la cirrosis 
compensada o descompensada. (9)

Teniendo en cuenta que la anemia ha sido 
considerada como factor de impacto en la evolución de 
diferentes enfermedades crónicas, y que la misma no ha 
sido incluida en los scores pronós�cos de la cirrosis, es 
obje�vo del presente estudio evaluar si la anemia 
cons�tuye un factor predictor de mala evolución, 
complicaciones o muerte en el paciente cirró�co. Este 
hecho permi�ría iden�ficar dentro de un mismo estadio a 
una población en riesgo de desarrollar complicaciones en 
la cual sea necesario op�mizar la estrategia terapéu�ca y 
de seguimiento evolu�vo.

 METODOLOGÍA

a) Tipo de estudio
Estudio analí�co, observacional, retrospec�vo y 

longitudinal de pacientes con cirrosis hepá�ca en lista de 
espera para trasplante hepá�co, u�lizando la base de 
datos del Programa Nacional de Trasplante Hepá�co.

b) Criterios inclusión/exclusión
Se incluyeron pacientes mayores de 18 años, con 

diagnós�co de cirrosis hepá�ca que ingresaron a lista de 
espera para trasplante entre el 01/01/2017 y el 
31/12/2019. Se excluyeron pacientes que presentaban 
diagnós�co de Hepatocarcinoma (HCC) u otras neoplasias 
previo al ingreso a lista de trasplante o durante el 
seguimiento, así como trasplante hepá�co previo.

c) Procedimiento
Se realizó la revisión de las historias clínicas de los 

pacientes incluidos en el estudio (tarea a cargo de 
personal médico), para obtener datos que permi�eran 
caracterizar dicha cohorte, evaluar la severidad de su 
enfermedad hepá�ca mediante diferentes scores (MELD 
3.0, Child- Pugh y D'Amico), la presencia o ausencia de 
anemia, la severidad de esta (leve, moderada o severa), 
así como complicaciones vinculadas a la hipertensión 
portal y disfunción hepatocí�ca, y eventos como la 
muerte o el trasplante hepá�co, para su posterior análisis. 
La información recabada fue ingresada a una plan�lla 
prediseñada en formato Excel. Se realizó el seguimiento 
de los pacientes durante los 12 meses posteriores al 
ingreso a lista de espera para trasplante hepá�co, 
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registrándose las descompensaciones, complicaciones, 
muerte o trasplante.

d) Definición de variables
Cirrosis:  aquel los pacientes portadores de 

enfermedades hepá�cas crónicas que presenten:

a) elementos de hipertensión portal (várices esofágicas, 
esófago-gástricas, gástricas aisladas, gastropa�a de la 
hipertensión portal, circulación colateral porto-sistémica, 
esplenomegalia) en ausencia de causas pre y/o post-
hepá�cas de esta,

b) ó estudios imagenológicos compa�bles con cirrosis 
(ecogra�a, TC o RM),

c) ó diagnós�co anátomo-patológico de fibrosis 6/6 en 
muestra de biopsia hepá�ca. (11,12)

Anemia: definida según los criterios es�pulados 
por la OMS como una hemoglobina menor de 13 gr/dl en 
el hombre y de 12 gr/dl en la mujer. Se considera anemia 
leve aquella con cifras de hemoglobina mayores a 10 
gr/dl, moderada entre 10 gr/dl y 7 gr/dl y severa con 

valores de hemoglobina menores de 7 gr/dl. (13)

Hiperesplenismo: presencia de esplenomegalia 
acompañada de plaquetopenia menor a 150.000/mm3 
y/o leucopenia menor a 5.000/mm3, considerándose 
hiperesplenismo severo aquel con recuentos de 
plaquetas menores a 75.000/mm3 y/o leucopenia menor 
a 2.000/mm3. (14)

Descompensaciones o complicaciones: aquellas 
manifestaciones clínicas vinculadas a la hipertensión 
portal y a la disfunción hepatocí�ca, incluyendo ictericia, 
asci�s, hemorragia variceal, encefalopa�a hepá�ca, 
hiponatremia dilucional, síndrome hepatorrenal, 
síndrome hepato-pulmonar, hipertensión porto-
pulmonar, peritoni�s bacteriana espontánea, infecciones 
intercurrentes, injuria renal, así como los eventos de 
muerte o necesidad de trasplante hepá�co.

Síndrome hepatorrenal: definido como un 
aumento de la crea�nina sérica mayor a 1.5 mg% o un 
clearence de crea�nina menor a 40 ml/min en orina de 24 
hs en ausencia de shock, sepsis, hipovolemia y/o 
tratamiento con drogas nefrotóxicas, así como ausencia 
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de mejoría de la función renal con el re�ro de diuré�cos y 
expansión plasmá�ca con albúmina. Se excluyen además 
de los pacientes con proteinuria menor a 500 mg/día y 
aquellos con lesión parenquimatosa renal o uropa�a 
obstruc�va por ecogra�a. (15,16, 17)

Infecciones: se documentará la presencia de 
neumonías criterios cl ínicos, de laboratorio y 
radiológicos. La peritoni�s bacteriana espontánea se 
definió como la presencia de ≥ 250 polimorfonucleares 
en el líquido ascí�co independientemente del cul�vo. 
(14,15,18) La infección del tracto urinario se definió 
según criterios clínicos, análisis de la orina y urocul�vo. La 
infección de piel y partes blandas se estableció de 
acuerdo con criterios clínicos. La bacteriemia primaria 
espontánea se  definió  como la  presencia  de 
hemocul�vos en número de ≥  2  a  un mismo 
microorganismo germen en ausencia de foco infeccioso 
d iagnos�cado por  los  cr i ter ios  mencionados 
previamente. Se definió sepsis como la presencia 
disfunción orgánica múl�ple por SOFA mayor o igual a 2 
vinculado a un foco infeccioso. (19,20,21)

Score de D'Amico y cols.: clasifica a la cirrosis en 
compensada y descompensada. La cirrosis compensada 
se subdivide: Estadio 1 (sin várices esofágicas) y estadio 2 
(con várices esofágicas). Mientras que la cirrosis 
d e s c o m p e n s a d a  c o m p r e n d e :  E s t a d i o  3  ( 1 a 
descompensación a forma de hemorragia diges�va por 
hipertensión portal), estadio 4 (1a descompensación 
diferente a la hemorragia diges�va por hipertensión 
porta l ) ,  estad io  5  (desarro l lo  de  una  nueva 
descompensación tras cualquier primer episodio), y 
estadio 6 (cirrosis descompensada en estadio avanzado o 
terminal). (9)

e) Análisis estadís�co
La descripción de variables cualita�vas se presenta 

en frecuencias absolutas (n), las cuan�ta�vas con�nuas 
con media y desvío estándar (DS) o mediana y rango 
intercuar�lico (RIQ) previo estudio de normalidad con 
test de Shapiro-Wilkins. El estudio de asociación para 
variables cualita�vas se realizó con test Chi cuadrado o 
exacto de Fisher en los casos de valores esperados 
menores a 5. La diferencia entre grupos para variables 
con�nuas normales con test t de Student para muestras 
independientes, y con test de Mann-Whitney para las no 
normales. El análisis mul�variado se realizó con regresión 
logís�ca tomando las variables que resultaron 
significa�vas para un p > 0.25 en el univariado, 
realizándose un análisis step by step. En los restantes 
casos se trabajó con un nivel de significancia de alfa = 
0.05. El so�ware estadís�co u�lizado correspondió a 
STATA v.18.0.0.

f) Consideraciones é�cas
Este estudio fue evaluado y aprobado por el Comité 

de É�ca Médica del Hospital Central de las Fuerzas 
Armadas. El trabajo se realizó bajo las normas de é�ca 
médica vigentes para la inves�gación en humanos, tanto 
nacionales (Decreto 379/008) como internacionales 
(Declaración de Helsinki).

 RESULTADOS

Entre el 01/01/2017 y el 31/12/2019 ingresaron 
98 pacientes a la lista de espera para trasplante hepá�co. 
47 fueron incluidos en la cohorte del presente estudio. 26 
(55%) fueron de sexo masculino, y la media de edad fue 
de 50.6 ± 10.9 años.

Las causas más frecuentes de cirrosis fueron la 
enfermedad hepá�ca por consumo de alcohol 29.7% (n: 
14) y la hepa��s autoinmune 17%. (n: 8).

Para la valoración de la severidad de la cirrosis se 
u�lizaron 3 scores: MELD 3.0, Child-Pugh y score de 
D'Amico. Respecto al MELD 3.0, el mismo tuvo una 
mediana de 19 (RIQ 14-23). En cuanto al score Child-
Pugh: 1 paciente se encontraba en el estadio A (2%), 22 
en el estadio B (47%), y 24 en el estadio C (51%). Por 
úl�mo, según el score de D'Amico, 2 pacientes se 
encontraban en el estadio 3 (4%), 28 pacientes en el 
estadio 4 (60%), 13 en el estadio 5 (28%) y 4 en el estadio 6 
(8%).

Del total de la población del estudio el 76.5% (n: 
36) presentaba anemia al ingreso a lista. La media de 
Hemoglobina (Hb) para estos pacientes fue de 10.1 ± 1.9 
g/dl, mientras que en aquellos pacientes sin anemia la 
media de Hb fue de 13.9 ± 1.4 g/dl.

Evaluando la severidad de la anemia en el 61% (n: 
22) fue leve, el 31% (n: 11) moderada, y en el 8% (n: 3) 
severa.

En lo que respecta a la relación entre la presencia 
y ausencia de anemia con el score MELD 3.0 se observó 
que los pacientes con anemia contaban con una mediana 
de MELD 3.0 de 20 puntos (RIQ 15-24) y los pacientes sin 
anemia de 19 puntos (RIQ 13-23). Respecto al score de 
Child- Pugh se obje�vó una clara diferencia entre los 
pacientes con y sin anemia. No hubo pacientes con 
anemia en estadio A. En el estadio B se observaron 15 
pacientes con anemia (68%) frente a 7 pacientes sin 
anemia (32%), mientras que en el estadio C, 21 pacientes 
presentaron anemia (88%) y solo 3 tenían valores 
normales de Hb (12%). Gráfica 1 y tabla 1.
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 Gráfica 1: Relación entre score Child- Pugh y la 
presencia o ausencia de anemia.

 Tabla 1: Caracterís�cas de los pacientes al ingreso 
según mortalidad. Abreviaturas – F: femenino, M: 
masculino, TP: �empo protrombina, BT: bilirrubina total, 
BD: bilirrubina directa, VCM: volumen corpuscular 
medio, HCM: hemoglobina corpuscular media, CHCM: 
concentración hemoglobina corpuscular media, PLT: 
plaquetas

En lo que refiere al score de D'Amico los 
pacientes con anemia tuvieron la siguiente distribución, 2 
en estadío 3, 19 en estadio 4, 11 en estadio 5 y 4 en 
estadio 6; en cuanto a los pacientes sin anemia 9 se 
encontraban en estadio 4 y 2 en estadio 5. Gráfica 2.

 Gráfica 2: Relación entre score D'Amico y la 
presencia o ausencia de anemia.

Analizando a los pacientes que presentaron 
descompensaciones previas al ingreso a lista (n: 45) se 
evidencia que el 77.7% (n: 35) presentaban anemia. 
Gráfica 3.

 Gráfica 3: Relación entre descompensaciones 
previas y presencia de anemia.

D u r a n t e  l o s  1 2  m e s e s  d e  e s t u d i o  s e 
descompensaron 32 pacientes, correspondiendo al 68% 
del total. De estos pacientes el 81.3% (n: 26) tenían 
anemia. Gráfica 4.

 Gráfica 4: Relación durante el “follow up” entre 
descompensaciones y anemia.

Durante el seguimiento fallecieron 5 pacientes, 
29 fueron trasplantados, 2 fueron bajados de lista (uno 
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por mejoría y otro por peoría) y 11 se mantuvieron en 
lista hasta el final del estudio. En cuanto a la relación 
entre la presencia de anemia y muerte, el 100% (n: 5) de 
los fallecidos presentaban anemia con una media de Hb 
de 9.3 g/dl (DE 2), en comparación con los pacientes vivos 
que tenían una media de Hb de 11.2 g/dl (DE 2.4), Gráfica 
5 y Tabla 2, no se logró establecer una asociación entre las 
variables mencionadas. (p: 0.096).

 Gráfica 5: Hemoglobina en pacientes vivos y 
fallecidos.

 Tabla 2: Niveles de anemia y estatus final del 
paciente.

 DISCUSIÓN

En el presente estudio la prevalencia de anemia 
al ingreso a lista de espera para trasplante hepá�co fue 
elevada (76%). La media de valores de Hb en los pacientes 
que presentaban anemia fue de 10.1 g/dl, similares a los 
valores reportados en el estudio realizado por Mathurin 
et al. (22)

En cuanto a la relación entre la presencia o 
ausencia de anemia y la severidad de la enfermedad 
hepá�ca, se observó que aquellos pacientes con anemia 
presentaban proporcionalmente una enfermedad 
hepá�ca de mayor severidad respecto a aquellos sin 
anemia, sin llegar a la significancia estadís�ca (gráficas 1 y 
2).

El 77% de los pacientes con anemia presentaron 
descompensaciones previas al ingreso a lista. Durante el 
seguimiento de la cohorte del estudio el 68% de los 
pacientes presentaron complicaciones relacionadas con 

su enfermedad hepá�ca, de los cuales el 81% asociaba 
anemia. En un estudio publicado en el 2023 por Pompili 
et al (23) en el cual se evaluó si los niveles de Hb de los 
pacientes cirró�cos se relacionan con los reingresos por 
descompensaciones, describieron que el nivel de Hb es 
un factor predictor de riesgo de reingreso hospitalario en 
los primeros 30 días posteriores al alta. Incluso lograron 
comprobar que con niveles de Hb iguales o menores a 8.7 
g/dL los pacientes tenían el doble de riesgo de ser 
reingresados. En el presente estudio, si bien la asociación 
entre las descompensaciones y la anemia no tuvo 
significancia estadís�ca, se puede apreciar una clara 
tendencia, que coincide con lo reportado en la literatura 
existente.

En la cohorte analizada se observó que el 100% 
de los fallecidos presentaban anemia, con una media de 
Hb de 9.3 g/dl, a diferencia de los no fallecidos que 
presentaban una media de Hb de 11.2 g/dl. En el estudio 
realizado por Mathurin et al. (22) fue reportada una 
mortalidad hospitalaria en los pacientes con anemia del 
19.6% en comparación con la mortalidad de los casos 
control que fue del 5%. Asimismo, Rena et al. encontraron 
una asociación entre la anemia severa y el aumento de la 
mortalidad a los 90 días y luego de 1 año de seguimiento. 
(24) En el presente estudio la relación entre la mortalidad 
y  la  presencia  o  ausencia  de anemia no fue 
estadís�camente significa�va, pudiendo ser esto 
atribuible al pequeño tamaño muestral.

 CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos no se pudo 
establecer una asociación estadís�camente significa�va 
que permita definir a la anemia como un factor predictor 
de mala evolución, complicaciones o muerte en 
pacientes con cirrosis. No obstante, estos resultados 
podrían estar condicionados por el tamaño reducido de la 
muestra (n: 47), es posible que dicha asociación no se 
detectara, aunque exis�era, debido a un error de �po II 
(beta). Sin embargo, sí se pudo observar que los 
pacientes con anemia presentaron en mayor proporción 
u n a  e nfe r m e d a d  h e p á� ca  m á s  ava n za d a ,  s e 
descompensaron más frecuentemente y fueron los 
únicos en los cuales se obje�vó el evento muerte. Las 
principales limitaciones de este estudio, inherentes a su 
diseño retrospec�vo, derivan del uso de información 
obtenida de historias clínicas, lo que puede conllevar 
datos incompletos, variabilidad en la calidad del registro y 
ausencia de estandarización en la recolección de las 
variables analizadas. Por su parte, el desarrollo de 
estudios prospec�vos que tengan en cuenta otras 
variables confundentes que podrían influir en la anemia 
de estos pacientes, lograrían ofrecer una visión más 
exacta del rol de esta como factor predictor de mala 
evolución, complicaciones y muerte en pacientes 
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portadores de cirrosis avanzada.
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 RESUMEN

La vasculi�s por IgA es la vasculi�s más frecuente 
en la infancia se caracteriza por una vasculi�s 
leucocitoclás�ca en la que están afectados los capilares 
por depósito de complejos inmunes de IgA. La erupción 
cutánea es la principal manifestación clínica junto con 

artralgias o artri�s, afección del tracto diges�vo y renal, a 
menudo �ene un curso auto limitado. Aunque se 
presenta a cualquier edad �ene una predilección por 
niños entre 3 y 7 años. Es común que se iden�fique un 
desencadenante, el más frecuentemente asociado es 
infeccioso, con reportes de hasta el 31% con infecciones 
de vías respiratorias, seguida de gastrointes�nales en un 
5%. Las manifestaciones dermatológicas son el elemento 
caracterís�co de la enfermedad y se encuentra en el 100% 
de los pacientes, sin embargo, la afectación renal es la que 
determina el pronós�co. El diagnós�co es clínico apoyado 
en auxiliares de laboratorio, gabinete y los criterios de 
clasificación; sin embargo, debido a que el pronós�co 
está condicionado principalmente por la afectación renal, 
tener alterna�vas simples y seguras, el adecuado 
seguimiento, la evaluación de la eficacia del tratamiento y 
el pronós�co de la enfermedad, son algunos de los 
principales obje�vos de los biomarcadores. El 
tratamiento inicial se basa en medidas generales, pero en 
caso de afección gastrointes�nal, renal u otro órgano 
b l a n c o  c o m o  te s� c u l o s ,  e l  t ra ta m i e n t o  c o n 

 A continuación, una interesante investigación que revisa la vasculitis por IgA en 

pediatría, abordando diagnóstico, pronóstico, biomarcadores y tratamiento para 

mejorar la recuperación y manejo de la enfermedad.
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cor�costeroides e inmunosupresores es necesario. 
Desde finales del siglo pasado se reconoció que no todos 
los pacientes con vasculi�s por IgA tenían un desenlace 
benigno, sin embargo, recientemente se ha publicado 
información que sustenta un desenlace deletéreo tanto 
en los pacientes con nefri�s como en el embarazo.
Palabras  c lave :  Vascu l i�s  por  IgA;  Vascu l i�s 
leucocitoclás�ca; Complejos inmune por IgA; Erupción 
c u t á n e a ;  B i o m a r c a d o r e s ;  C o r � c o s t e r o i d e s ; 
Inmunosupresores; Nefri�s.

 ANTECEDENTES

La  vascu l i�s  por  IgA  ( V I gA) ,  conoc ida 
previamente como púrpura de Henoch-Schönlein (PHS) 
es la vasculi�s más frecuente en la infancia, es una 
enfermedad autoinmune que se caracteriza por una 
erupción cutánea, clásicamente púrpura palpable, 
artralgias, afectación gastrointes�nal y renal, que a 
menudo �ene un curso auto limitado (1) y buen 
pronós�co; (2) sin embargo, se ha reportado tanto la 
recurrencia de la enfermedad como complicaciones 
agudas y a largo plazo. (3) Las principales morbilidades 
son la afectación renal, la perforación gastrointes�nal y la 
disfunción del sistema nervioso central. (4) Un 
subconjunto de pacientes puede llegar a presentar 
púrpura persistente y al menos 2% desarrollarán 
complicaciones graves. (5)

La PHS fue descrita por primera vez en 1802 por 
Heberden y reconocida por Schönlein en 1837 como la 
asociación de púrpura y artralgias; Henoch añadió a este 
síndrome la presencia de síntomas gastrointes�nales y la 
afectación renal en 1874. (6)

 METODOLOGÍA

Para esta revisión se u�lizaron términos MeSH 
para la búsqueda en Pubmed y MDPI: IgA vasculi�s; 
diagnosis [subheading]; epidemiology [subheading]; 
physiopathology [subheading]; IgA vasculi�s biomarkers; 
IgA vasculi�s prognosis; IgA vasculi�s pregnancy. Se 
revisaron todo �po de estudios, desde el año 2000 al 
2024.

Epidemiología

La incidencia de la VIgA se ha reportado entre 6 a 
24 por 100,000 niños por año en menores de 17 años de 
edad, la variabilidad depende del origen étnico (hasta 70 
casos por 100,000 niños al año en las personas de origen 
asiá�co). (7) No obstante, Xu L. et al. refiere que la 
incidencia puede ser mayor, debido a que los pacientes 
con compromiso exclusivamente cutáneo habitualmente 
no se hospitalizan y por lo tanto podría exis�r un 
subregistro ins�tucional. (8) Aunque se presenta a 

cualquier edad �ene una predilección por niños entre 3 y 
12 años, reportándose con mayor frecuencia en niños de 
4-7 años de edad; (9) aproximadamente el 75% de los 
pacientes son < 8 años y hasta el 90% son < 10 años de 
edad. La relación mujer-hombre se reporta con 
predominio masculino, sin embargo, algunos autores 
reportan 1:1 y hasta 1.8:1. (10,11) En una revisión 
sistemá�ca que condujimos en el Ins�tuto Nacional de 
Pediatría encontramos que el promedio de la edad fue de 
7.1 años, con un discreto predominio masculino 1:1.3. 
(12) Las caracterís�cas clínicas de la VIgA pueden ser 
a�picas en los extremos de la edad y más grave en 
adultos. (13)

La VIgA se presenta comúnmente después de la 
exposición a un desencadenante, el más frecuentemente 
asociado es el infeccioso, hasta 31% de los casos se 
asocian con infecciones de vías respiratorias y 
gastrointes�nales en un 5%. Se han asociado también una 
amplia variedad de microorganismos, fármacos, vacunas 
y otros facto- res ambientales. El Streptococcus 
β–hemolí�co del grupo A es de los más frecuentes, se ha 
reportado cul�vo faríngeo posi�vo del 10-30% de los 
pacientes y �tulos elevados de an�estreptolisinas entre 
el 20 y el 50%. (11,13,14) Más recientemente y como 
consecuencia de la pandemia por SARS-CoV-2, se han 
reportado casos de VIgA asociados a este virus. (15,16)

E�opatogenia

Se considera una en�dad mul�factorial, la 
predisposición gené�ca y la exposición ambiental son 
claras, así como el papel de las inmunoglobulinas, 
citocinas, quimiocinas, complemento y autoan�cuerpos 
en los mecanismos patogénicos. (17,18) Se ha descrito 
también el desequilibrio entre las células TH17 y las 
células T reguladoras como factores que predisponen a la 
autoinmunidad. (19) Uno de los mecanismos patogénicos 
fundamentales es la glucosilación aberrante de la IgA1. 
(11,20,21) Una glucosilación aberrante, confiere una 
propensión a formar complejos inmunes de �po IgA1-
IgA1 o IgA1-IgG, los cuales ac�van la vía alterna del 
complemento con aumento consecuente de los niveles 
plasmá�cos de C3a y C5a, éste úl�mo desempeña un 
papel en conjunto con los inmunocomplejos en la 
patogénesis de la enfermedad mediante la ac�vación del 
endotelio de los vasos pequeños a nivel cutáneo y en el 
mesangio renal. La VIgA es considerada una enfermedad 
de complejos inmunes, aunque la hipocomplementemia 
no es común en la etapa aguda, se ha observado que los 
niveles de C3 se reducen significa�vamente en el periodo 
de convalecencia, lo cual correlaciona con el depósito de 
C3 evidenciado en biopsias de piel y riñón. (22)

Manifestaciones clínicas
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ENFERMEDAD CELIACA Y OTROS DESÓRDENES ASOCIADOS

Diagnóstico 
de Laboratorio 
paso a paso

El espectro clínico de la VIgA es altamente 
variable, la mayoría de los pacientes manifiestan púrpura 
cutánea. (23) Las manifestaciones dermatológicas son el 
elemento caracterís�co de la enfermedad y se encuentra 
en el 100% de los pacientes, las lesiones clásicas son de 
púrpura palpable, de 2-10 mm de diámetro, rojo-
violáceas, suelen concentrarse sobre las superficies 
extensoras de las extremidades inferiores, alrededor de 
los tobillos, sobre el dorso de los pies, nalgas y menos 
frecuentemente antebrazos, puede afectar la cara y rara 
vez el tronco; también pueden presentarse petequias, 
equimosis coalescentes, vesículas y ampollas dentro del 
espectro de las manifestaciones cutáneas. (24) La 
erupción purpúrica es el mo�vo de consulta en más del 
50% de los casos, la recurrencia de la misma podría estar 
asociada con el desarrollo de la afectación renal. (25)

La artri�s es la segunda caracterís�ca en 
frecuencia, afectando al 75% de los pacientes, 
usualmente es oligoar�cular, afectando mayormente 
tobillos, rodillas y cadera; por lo general hay inflamación 
prominente periar�cular con dolor, eritema y derrame, 
aunque este úl�mo es menos frecuente. La artri�s no es 
deformante y se recupera al cabo de unas pocas semanas. 
Esta manifestación puede preceder a las lesiones 

cutáneas en el 15-25% de los pacientes. (11)

La afectación gastrointes�nal o angina intes�nal, 
se produce en el 50-75% de los casos, manifestándose 
como dolor abdominal �po cólico, difuso, que se 
incrementa con la ingesta de alimentos. Una de las 
complicaciones más graves es la invaginación intes�nal 
que afecta al 3-4% de los pacientes y en el 60% se limita al 
i n te s� n o  d e l ga d o .  ( 2 5 )  L a s  m a n i fe sta c i o n e s 
gastrointes�nales se presentan en la primera semana de 
la enfermedad hasta en el 75% de los niños y precede a las 
manifestaciones cutáneas hasta en el 36%. (26)

La afectación renal se produce en el 10-60% de 
los niños (1) puede llegar a ser crónica y conducir a un 
daño permanente, lo que determina el pronós�co de la 
enfermedad a largo plazo. (26) De los pacientes que 
desarrollarán afectación renal, el 85% lo hará dentro de 
las primeras 4 semanas, el 91% dentro de las primeras 6 
semanas y el 97% dentro de los primeros 6 meses. (27) El 
hallazgo más común es hematuria microscópica aislada, 
la proteinuria puede presentarse en grado variable y un 
pequeño porcentaje de pacientes �ene hematuria 
macroscópica. (25)
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La nefri�s por vasculi�s por IgA (NVIgA) es una 
enfermedad glomerular secundaria, (28) ocupó el tercer 
lugar de todas las glomerulonefri�s agudas, sólo 
precedida por las posinfecciosas y la nefri�s lúpica. (29)

Alrededor del 20% de los pacientes con NVIgA 
desarrollan síndrome nefró�co o nefrí�co; 30-50% �enen 
alteraciones urinarias persistentes durante meses o años 
y del 1 al 3% progresan a insuficiencia renal terminal. (27) 
En los niños con NVIgA y proteinuria masiva en los que se 
ha realizado biopsia renal, se ha encontrado formación de 
medias lunas en 56%, adhesión de la cápsula glomerular 
52%,  g lomérulo  esc leros is  segmentar ia  19%, 
proliferación endocapilar 67% y lesiones en las paredes 
de las arteriolas 62%. (30, 31)

Otras manifestaciones clínicas menos frecuentes 
de la VIgA implican al sistema genital y urinario; orqui�s, 
estenosis ureteral bilateral y afectación del pene se 
observan en el 9% de los pacientes. (32,33) La hemorragia 
cerebral, crisis convulsivas, parestesias, neuropa�a 
periférica, cefalea, vasculi�s cerebral, déficit neurológico, 
isquemia e inclusive encefalopa�a posterior reversible, 
son manifestaciones a nivel de sistema nervioso central y 
se presentan en el 2% de los pacientes. (34-36) La 
afectación pulmonar es rara, se observa en menos del 2% 
de los casos y se manifiesta con hemorragia pulmonar; 
raramente afección cardíaca y ocular, con miocardi�s y 
uveí�s, respec�vamente. (37-41)

Criterios de clasificación

Los criterios de clasificación para la PHS de la Liga 
Europea Contra el Reuma�smo (EULAR), Organización 
Internacional de Ensayos en Reumatología Pediátrica 
(PRINTO) y la Sociedad Europea de Reumatología 
Pediátrica (PRES) se muestran en el Cuadro 1. (42)

Diagnós�co

No existe un dato patognomónico que nos 
permita diagnos�car la VIgA, por lo que la sospecha 
clínica es fundamental. El diagnós�co es clínico apoyado 
en auxiliares de diagnós�co y los criterios de clasificación.

Se solicitan estudios de ru�na como la biometría 
hemá�ca en donde podemos encontrar leucocitosis con 
desviación moderada hacia la izquierda, plaquetas 
normales o discretamente elevadas y el volumen 
plaquetario medio (VPM), si está disminuido, se relaciona 
con ac�vidad de la enfermedad y la afectación 
gastrointes�nal. (43) En algunos casos, el examen general 
de orina (EGO) evidenciará hematuria con o sin 
proteinuria de grado variable. En caso de observar 
proteinuria, es prioritario hacer una cuan�ficación, 
mediante la determinación de la relación proteínas 

urinarias – microproteínas urinarias (UPr:Cr) que con un 
valor ≥ 0.2 es indica�vo de proteinuria; otra forma de 
cuan�ficar la proteinuria es haciendo una recolección de 
orina en 24 horas.

Es importante solicitar exudado faríngeo y 
an�estreptolisinas por la asociación de VIgA con 
i n fe c c i o n e s ,  a s í  c o m o  l a  d e t e r m i n a c i ó n  d e 
autoan�cuerpos y complemento. Los an�cuerpos 
an�nucleares se reportan con baja frecuencia, pero en el 
Ins�tuto Nacional de Pediatría (INP) se presentan hasta 
en el 33% de los casos; los niveles de C3 y C4 suelen estar 
normales, y se ha observado la presencia de an�cuerpos 
an�-cardiolipinas y an�-B2 glicoproteína 1 en la fase 
aguda de la enfermedad. Existen reportes que 
correlacionan los niveles de Leucotrieno B4 aumentados 
y 25 Hidroxivitamina D3 disminuidos, en relación con la 
gravedad de la enfermedad. (44,45)

En los casos de dolor abdominal y con sospecha 
de invaginación intes�nal, el ultrasonido debe ser 
realizado por un ecografista capacitado con experiencia 
en pediatría. (46)

L o s  d ep ó s i to s  d e  I g A  s o n  la  p r in c ip a l 
caracterís�ca de la VIgA, los niveles en sangre pueden 
observarse elevados junto con los de algunas citocinas 
proinflamatorias como IL-1, IL-6, IL-8 y el factor de 
necrosis tumoral, que se sabe que no solo podrían ac�var 
el complemento, sino también a los neutrófilos con su 
consecuente infiltración en la pared de los vasos. 
(15,43,47) También se ha observado un desequilibrio 
entre las células Th17 y la producción de IL-17 e IL-6, la 
disminución de linfocitos T reguladores (Treg) y la de IL-10 
durante el proceso inflamatorio. (48)

C o n  b a s e  e n  l a s  r e c o m e n d a c i o n e s 
internacionales realizadas por Single Hub and Access 
point for paediatric Rheumatology in Europe (SHARE) en 
2019, no se requiere biopsia de piel en lesiones �picas 
que afectan miembros inferiores y glúteos. En caso de 
duda diagnós�ca, se podría realizar una biopsia cutánea 
que iden�ficará los depósitos de complejos inmunes 
caracterís�cos, cabe señalar que la ausencia de depósitos 
de IgA no excluye el diagnós�co de VIgA. Por otro lado, la 
biopsia renal está indicada en pacientes que presenten 
proteinuria >250 mg/mmol al menos durante 4 semanas, 
o bien, cuando exista alteración en la tasa de filtración 

2
glomerular (TFG) <80 ml/min/1.73 m . (46) Las biopsias 
�enen la finalidad de detectar factores pronós�cos de la 
afección renal. (49)

Tratamiento

La inicia�va SHARE se creó con el obje�vo de 
mejorar y op�mizar la atención de jóvenes con 
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enfermedades reumá�cas en Europa. (46) Dentro de esta 
inicia�va se encuentran las siguientes recomendaciones:

1. Prescripción de analgésicos para las artralgias y 
artri�s

2. Cor�coesteroides en caso de orqui�s, vasculi�s 
cerebral, hemorragia pulmonar, entre otras 
manifestaciones potencialmente mortales. La 
dosis de cor�costeroides es de 1 a 2 mg/kg/día. Se 
pueden considerar pulsos de me�lprednisolona 
10-30 mg/kg/día

3. En casos de NVIgA se debe consultar un 
nefrólogo pediátrico

Hasta este momento no se cuenta con evidencia 
de alta calidad que permita normar la conducta que 
prevenga o detenga la progresión de la NVIgA.50 Un 
metaanális is  en 2009 concluyó que el  uso de 
cor�costeroides no �ene ningún papel para la prevención 
de NVIgA en edad pediátrica. (51)

La terapia combinada con cor�costeroides e 
inmunosupresores demostró en un metaanálisis del 2019 
un aumento significa�vo en las tasas de remisión 
completa. La aza�oprina (AZA) en combinación con 
cor�costeroides mostró eficacia en las formas graves de 
NVIgA. Mientras que el micofenolato de mofe�lo (MMF) 
en series de casos fue eficaz para inducir remisión y 
prevenir recaídas. La terapia combinada disminuye la 
proteinuria y aumenta los niveles séricos de albúmina. 
Tanto la AZA como el MMF pueden ser considerados en el 
tratamiento de primera o segunda línea en NVIgA y en la 
terapia de mantenimiento en casos graves. En NVIgA 
grave, los pulsos intravenosos de ciclofosfamida, 
me�lprednisolona y/o prednisolona oral, están 
recomendados como parte del tratamiento de primera 
línea.46 Existen estudios que reportan al Tacrolimus y al 
MMF tan eficaces como la ciclofosfamida en el 
tratamiento de la enfermedad renal grave asociada a 
VIgA, sin embargo, aún se requiere de seguimiento para 
confirmar la eficacia. (52,53)

Los ensayos clínicos con alfacalcidol concluyen 
que su uso puede aumentar el nivel sérico de 25-(OH) D3 
que a su vez, puede mejorar la función inmune celular y 
disminuir los ni- veles de los factores inflamatorios y 
consecuentemente el daño el renal. (54)

Factores pronós�cos para nefri�s crónica en pacientes 
con vasculi�s por IgA

La evolución y el pronós�co a corto plazo de la 
VIgA generalmente son buenos ya que la enfermedad se 
auto limita en la mayoría de los casos y resuelve en 6 a 8 
semanas; sin embargo, el pronós�co a largo plazo 
depende principal- mente de la gravedad del compromiso 

renal. Los factores asociados para complicación renal 
incluyen edad > 8 años, sexo femenino, angina intes�nal, 
recurrencia y proteinuria durante el seguimiento. (55,56) 
El deterioro tardío de la función renal se ha observado en 
pacientes con nefri�s complicada por síndrome nefró�co, 
síndrome nefró�co – nefrí�co, y en quienes el síndrome 
nefró�co �ene una duración mayor a tres meses. (57)

En el INP se realizó un estudio retrospec�vo en 
donde se encontró que hasta el 33% de los pacientes con 
PHS tu- vieron persistencia de la afección renal, 
caracterizada por hematuria, proteinuria, y en algunos 
casos proteinuria en rango nefró�co. (58) Por lo que se 
recomienda que el seguimiento de los pacientes se 
realice con EGO semanal durante el primer mes, 
posteriormente quincenal y mensual los primeros tres y 
seis meses de la enfermedad, debido a que más del 90% 
de los pacientes que desarrollarán nefri�s lo harán en 
este periodo, con�nuando la vigilancia con EGO 
anualmente.

Vasculi�s por IgA y lupus eritematoso sistémico

En nuestra Ins�tución hemos iden�ficado 
algunos casos en los que pacientes con diagnós�co inicial 
de VIgA han cumplido durante su evolución criterios de 
clasificación para lupus eritematoso sistémico (LES); por 
lo que condujimos un estudio de casos (VIgA con LES) y 
controles (VIgA) en donde reportamos como factores 
pronós�cos la edad, el sexo fe- menino y un valor menor 
de hemoglobina al diagnós�co. (12)

Pocos casos en la literatura informan de la 
coexistencia de PHS y LES. (59-64) Ambas enfermedades 
autoinmunes son capaces de afectar a múl�ples órganos 
y con frecuencia se afectan algunos órganos de manera 
similar, como el riñón.

La IgA es la segunda inmunoglobulina en 
frecuencia después de IgG, se produce en dos formas 
principales: monomérica (sérica) y dimérica (mucosa 
secretora); es más abundante la forma monomérica hasta 
en 84%. (65,66)

La IgA elimina patógenos, toxinas o bacterias 
comensales que cruzan la barrera epitelial, neutraliza 
patógenos intra- celulares y regula las respuestas 
proinflamatorias. (67) La IgA sérica disminuye la 
capacidad fagocí�ca de los polimor fonucleares y reduce 
las citocinas proinflamatorias. (67-69) Esta función 
an�inflamatoria se debe a la unión de la IgA monomérica 
al receptor Fc alfa (FcαRI), y la transmisión de las señales 
inhibitorias a través de células mieloides; sin embargo 
también se encontró que la IgA unida a patógenos o con la 
formación de complejos inmunes transmite señales de 
ac�vación que conduce al incremento de fagocitosis, 
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citotoxicidad dependiente de an�cuerpos, aumento en la 
presentación de an�genos y liberación de citocinas; éste 
úl�mo mecanismo se observa con niveles de IgA elevados 
en respuesta a infecciones. (70) Los pacientes con LES 
parecen sufrir de un estado infección-inflamación crónica 
con niveles alterados de proteínas del suero, tales como 
ficolinas y complemento. Adicionalmente, los pacientes 
con LES muestran una eliminación inadecuada de los 
complejos inmunes y cuando estos complejos inmunes 
persisten inducen liberación de citocinas provocando una 
respuesta inflamatoria crónica. (71-74)

La IgA1 (monomérica) se encuentra glucosilada 
en la región bisagra, en el si�o tres o cinco. Los pacientes 
que sufren de este �po de enfermedades presentan 
glucosilación aberrante de IgA, lo que ocasiona cambios 
conformacionales que incrementan la formación de 
complejos inmunes. (75) Los an�cuerpos IgA con 
glucosilación defectuosa no sólo no son incapaces de 
llevar a cabo sus funciones normales, sino que se 
conv ier ten  en  promotores  de  enfermedades 
autoinmunes como LES. (76-78) Ver Figuras 1 y 2.

 Cuadro 1. Criterios de clasificación para Vasculi�s 

por IgA de EULAR/PRINTO/PRES.

Biomarcadores asociados con VIgA y VIgA con nefri�s

Los estudios actuales sobre biomarcadores se 
c e nt ra n  p r i n c i p a l m e nte  e n  l a  i n c i d e n c i a  d e 
complicaciones, si bien la biopsia renal sigue siendo el 
estándar de referencia para la evaluación de la lesión 
renal en NVIgA, es un procedimiento invasivo. (8) Es 
deseable tener alterna�vas simples y seguras con alta 
sensibilidad y especificidad para la iden�ficación 
temprana, el adecuado seguimiento, evaluación de la >>
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eficacia del tratamiento y el pronós�co de la enfermedad.

Se han descrito en la literatura biomarcadores 
relacionados con el desarrollo de nefri�s, como Myd88 
(R848), CD89, y los complejos CD89-IgA1 e IgA1-IgG tanto 
en sangre, como en orina y en saliva. Estos y otros 
biomarcadores se han mostrado ú�les par�cularmente 
en nefri�s. (79-89)

Existe rela�vamente poca información sobre 
biomarcadores específicos de nefri�s en la edad 
pediátrica; sin embargo, los marcadores biológicos más 
u�lizados hasta el momento son las inmunoglobulinas, la 
relación neutrófilo – linfocito y plaquetas – linfocito, la 
iden�ficación de defectos en la glicosilación de la IgA y de 
complejos inmunes, la lipocalina asociada a gela�nasa del 
neutrófilo (NGAL) y algunas citocinas. En la afectación 
gastrointes�nal durante la fase aguda existe una 
disminución en la ac�vidad del factor XIII que ocurre 
debido a la acción de enzimas proteolí�cas liberadas 
durante la inflamación. (80, 90-92, 94-95)

Entre las citocinas séricas y urinarias presentes 
en VIgA y NVIgA están la IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-
12p70, IL-17A, TNF-α e IFN-γ, de las cuales algunas 
citocinas inflamatorias como la IL-6 y el TNF-α par�cipan 
en el proceso de patogénesis. Por otro lado, también es 
posible hacer la medición de la IgA urinaria, determinar la 
IgA1 con glicosilación aberrante, y los complejos IgA1-dG, 
IgA1-dG-IgA, IgA1-dG-IgG e IgA-dG-sCD89. (96-97)

Sugino H.  et al .  inves�garon sobre los 
biomarcadores para la predicción de nefri�s por VIgA en 
orina y reportó la molécula de lesión renal-1 (KIM-1), la 
proteína quimiotác�ca de monocitos 1 (MCP-1) y N-
ace�l-β-glucosaminidasa (NAG), relacionándolos con la 
gravedad de la nefri�s. (96)

Held et al. en un estudio reciente del 2024 
realizado en pacientes con VIgA (86 pacientes de los 
cuales 26 presentaron nefri�s) y 70 sanos, inves�gó la 
posible relación de la proteína de grupo de alta movilidad 
box 1 (HMGB1), la protocadherina-1 (PCDH1), el 
receptor de productos finales de glicación avanzada 
(RAGE) y la IgA-dG en la patogénesis de la VIgA, 
encontrando que las concentraciones séricas y urinarias 
de estas moléculas se mantuvieron más elevadas en los 
pacientes con VIgA en comparación con el grupo control 
(p < 0.001). La concentración urinaria de HMGB1 fue 
mayor en los pacientes con nefri�s comparado con los de 
VIgA sin nefri�s P 0.049, y tuvo una correlación posi�va 
con la relación UPr:UCr (p < 0.05) y hematuria (p < 0.05).

En la fase aguda, las concentraciones de HMGB1 
y RAGE se mantuvieron elevadas cuando se compararon 
al inicio y a los 6 meses, por lo que podrían ser un 

marcador de ac�vidad de la enfermedad. (97)

Por otra parte, Xu L. et al, mencionaron al 
angiotensinógeno urinario (UA G T), como otro 
biomarcador asociado con la gravedad, que en conjunto 
con KIM-1 y NAG, par�cipan con la inflamación, 
aumentan después de la lesión tubulointers�cial y su 
concentración urinaria disminuye en la remisión. (8) En 
un estudio de cohorte pediátrica realizado por Dyga et al. 
en 2020 en 29 niños con VIgA (11 de ellos con NVIgA) y 39 
controles, reportaron que los niveles séricos y urinarios 
de NGAL, KIM-1 y la proteína de unión de ácidos grasos 
hepá�cos (L-FABP) estuvieron significa�vamente más 
elevados en la fase aguda de VIgA en comparación con el 
grupo control (p < 0.001) y disminuían con el �empo. (98)

En el 2021 Williams et al. lograron iden�ficar 23 
biomarcadores urinarios relacionados con NVIgA. Los 
más relevantes fueron la medición de la proteína en orina 
durante 24 horas (24 h-UPRO), la relación proteína-
crea�nina en orina (UPr:U- Cr), la concentración de 
albúmina en orina (Malb), la beta-2 microglobulina (β2-
MG), KIM-1, MCP-1, NAG y UAGT. (99)

Algunos biomarcadores en orina están en estudio 
con el uso de tecnología proteómica, como la proteína 
zinc-alfa-2- glicoproteina (AZGP1), reportada a la alza en 
un estudio en pacientes pediátricos con VIgA y NVIgA en 
comparación con niños sanos100 y otros como el factor 
ac�vador de células B (BAFF), apolipoproteína M, 
metaloproteinasa de matriz-9 (MMP-9), pentraxina 3, 
ac�na alfa del músculo liso y c-Met que también pueden 
diferenciar a pacientes con nefri�s de los pacientes con 
IgA sin nefri�s y los controles sanos. (101)

Frkovic et al. en el 2024 inves�garon la ac�vidad 
de gluta�ón S-transferasa de los eritrocitos (e-GST) a 
nivel sérico, del cual se sabe que está relacionado con 
múl�ples padecimientos renales. Incluyó 149 niños 
menores de 18 años, 97 de ellos con VIgA (34 con NVIgA) 
y 52 controles. Al comparar los resultados de e-GST, la 
ac�vidad fue significa�vamente mayor en los niños con 
NVIgA en comparación con el grupo sin nefri�s y el grupo 
control. El e-GST fue reportado como un biomarcador 
económico y fácil de aplicar en pacientes con deterioro de 
la función renal. (102) El Cuadro 2 muestra un listado de 
biomarcadores.

Cuadro 2. Descripción de biomarcadores en 
pacientes con vasculi�s por IgA.
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Existen múl�ples biomarcadores en la literatura; 
sin embargo, la mayoría están en inves�gación o son poco 
accesibles en prác�ca clínica co�diana. La medición 
inmunoglobulinas séricas, el cálculo de NLR, la 
determinación de Malb, el EGO con la cuan�ficación de 
proteínas urinarias 24h–UPRO o la relación proteínas 
crea�nina urinaria (U Pr:Cr), son los bio- marcadores más 
ú�les y accesibles. Algunos que podrían estar disponibles 
en hospitales de tercer nivel de atención son el Factor XIII 
y la determinación de algunas IL e inmunocomplejos.

Pronós�co

Se sabe que los pacientes con VIgA limitada a la 
piel presentan un curso auto limitado de la enfermedad y 
�enen un buen pronós�co; sin embargo, el pronós�co a 
largo plazo dependerá principalmente de la presencia y 
gravedad de la afectación renal. Las recaídas, descritas 
como reaparición de las lesiones cutáneas imitando a las 
del primer episodio que se acompañan del involucro de 
los mismos órganos afectados, suelen ocurrir en los 
primeros seis meses después de la fase aguda. (103,26)

Está descrito que la recuperación es espontánea 
en la mayoría de los pacientes, los síntomas se resuelven 
en alrededor de cuatro semanas y en el 94% de los casos 
se logra una recuperación completa en 2 años. No 
obstante, existen factores relacionados con la progresión 
y un pronós�co desfavorable, como el inicio de la 
enfermedad en niños > 6.5 años quienes desarrollan 
dependencia a los cor�costeroides y enfermedad 
refractaria, las recaídas en pacientes mayores de 8 años, 
(104) la distribución a�pica de las lesiones, las lesiones 
necró�cas y ulcera�vas o la presencia de una erupción 
generalizada, que se relaciona con una afectación 
gastrointes�nal grave (hematoquecia, sangrado masivo 
del tracto gastrointes�nal y, intususcepción o perforación 
intes�nal) y una mayor frecuencia de nefri�s en 
comparación con los pacientes que tenían lesiones 
�picas. (105)

Otro de los aspectos estudiados en la VIgA, es la 
relación neutrófilos - linfocitos (NLR por sus siglas en 
inglés). Un estudio en adultos (91) concluyó que los 
niveles de NLR se asociaron con la presencia de mayor 
proteinuria, medias lunas y necrosis fibrinoide, así como 
mayor frecuencia de enfermedad renal crónica terminal y 
un decremento del 30% del índice de filtración 
glomerular es�mado, concluyendo que el NLR puede 
servir como un factor pronós�co independiente para una 
mala evolución renal en pacientes con NVIgA.

Jaszczura M. et al.,93 realizaron un estudio en 71 
niños con vasculi�s por IgA en quienes se determinó la 
gravedad de la enfermedad u�lizando la escala de 
puntaje modificada de Musla et al. y De Ma�a et al. 
modificada por Fessatou S. et al., definiendo una VIgA 
grave si el paciente tenía 4 o más puntos o leve si tenía 
menos. Un punto de corte para el NLR de 2.77 (1.59 a 
3.93) se asoció con enfermedad grave mientras que los 
que tuvieron un NLR de 1.8 (1.28 a 2.84), tenían una 
enfermedad leve, P < 0.000. Más recientemente, un 
estudio en China que incluyó 1,179 niños con VIgA 
iden�ficó un punto de corte para el NLR de 4.40 (2.33 a 
7.79) en pacientes que tuvieron una afección 
gastrointes�nal severa comparado con los que no la 
tuvieron, P 0.000.106
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Es crucial realizar una clasificación histológica en 
las primeras etapas de la enfermedad, la clasificación de 
Oxford podría proporcionar información sobre la 
progresión de la afectación, ya que la presencia de 
fibrosis inters�cial  y daño glomerular pueden 
correlacionarse con el desenlace a largo plazo. (107)

Está descrito en la literatura que la afección renal 
determina el pronós�co de la enfermedad, los estudios 
más relevantes al respecto son los de Goldstein y Davin. 
(108, 57) Goldstein et al. publicaron en 1992 un estudio 
que incluyó 78 adultos con nefri�s por VIgA de inicio en la 
infancia a quienes siguieron por un promedio de 23.4 
años, encontrando que la gravedad de la presentación 
inicial si bien correlaciona con el pronós�co, no es 
realmente predic�va para la enfermedad renal crónica. El 
5% de los pacientes con hematuria con o sin proteinuria 
leve al inicio de la enfermedad desarrolló enfermedad 
renal crónica, pero más del 50% de los que debutaron con 
síndrome nefrí�co-nefró�co lo hicieron.

Davin, retomó el estudio de Goldstein y además 
calculó el riesgo rela�vo del incremento de la proteinuria 
en el seguimiento y la proteinuria mínima al inicio 
comparado con la presencia de síndrome nefró�co con 

un RR 1.77 P < 0.001 (por cada gramo de incremento en la 
proteinuria) y RR 4.74 p < 0.17, respec�vamente para el 
desarrollo de enfermedad renal crónica. (57)

Otra de las aportaciones del estudio de Goldstein 
et al., fue el reporte del desenlace de 56 embarazos que 
tuvieron 24 mujeres. Se reportaron 7 abortos y 1 
prematuro que murió en etapa neonatal; el 36% de los 
embarazos se complicaron con hipertensión o la 
presencia de proteinuria, si bien 12 pacientes se 
recuperaron por completo, 4 con�nuaron con 
complicaciones incluyendo enfermedad renal crónica.

Nossent et al. en un estudio de casos y controles 
en Australia con mujeres con VIgA (n = 121 y 247 
embarazos) y un grupo control de pacientes (n=284 y 556 
embarazos) que acudieron a controles prenatales de 
1980 a 2015, encontró que las mujeres con VIgA tuvieron 
mayor probabilidad de aborto espontáneo con un OR 1.9 
[IC 95% 1.1 a 3.1] P 0.04, parto prematuro con un OR 2.0 
[IC95%: 1.1 a 3.9] p = 0.02 y tuvieron más visitas 
obstétricas y mayor prevalencia de hipertensión 
gestacional con un OR 4.7 [IC95%: 2.3 a 9.8] p < 0.01 en 
comparación con el grupo control.109 En otro estudio, 
Besse et al. compararon las complicaciones obstétricas 



32 Revista Bioanálisis I Diciembre 2025 l 158 ejemplares

en 15 pacientes con diagnós�co de VIgA previo al 
embarazo (26 embarazos), 7 pacientes con VIgA 
diagnos�cada después del embarazo (15 embarazos) y 52 
mujeres sanas (52 embarazos). Los resultados mostraron 
que las pacientes con diagnós�co de VIgA previo al 
embarazo tuvieron un aumento en la frecuencia de 
hipertensión gestacional (23 vs 0 vs 0%, p < 0.01) y 
preeclampsia (12 vs 7 vs 0%, p = 0.04). (110)

En el estudio retrospec�vo realizado por Becca et 
al. iden�ficaron 20 pacientes y 30 embarazos, con 
diferentes �pos de vasculi�s, evaluaron resultados 
maternos, obstétricos, fetales y neonatales. En esta 
cohorte estaban incluidos 3 pacientes con antecedente 
de VIgA y 4 embarazos registrados, los cuales lograron 
llegar a término. Tres embarazos se presentaron mientras 
las pacientes no tenían tratamiento durante el embarazo 
y no presentaron complicaciones o ac�vidad de la 
enfermedad. El otro embarazo se presentó mientras la 
paciente estaba en tratamiento con aza�oprina y 
prednisona, en esta paciente los resultados fueron 
dis�ntos, desarrolló síndrome nefró�co y preeclampsia a 
las 24 semanas de gestación, requirió tratamiento 
inmunosupresor, pulsos de me�lprednisolona, 
an�coagulante, aspirina y an�hipertensivos. (111)

La repercusión de la vasculi�s en el embarazo 
puede de- pender de varios factores, como la ac�vidad de 
la enfermedad previa y actual y el �po de vasculi�s, sin 
hacer a un lado las comorbilidades subyacentes y los 
daños orgánicos acumula�vos, por lo que la planificación 
del embarazo es fundamental y debe llevarse a cabo por 
un equipo mul�- disciplinario.

¿Qué aporta este ar�culo?

1. Actualización del conocimiento de la vasculi�s 
por IgA a través de la revisión extensa de la 
literatura

2. P l a nte a r  u n a  n u eva  p e rs p e c � va  d e  l a 
enfermedad, en donde la cronicidad, la asociación 
con otras enferme- dades autoinmunes y las 
complicaciones del embarazo, mantengan alerta a 
los médicos.

 CONCLUSIONES

La vasculi�s por IgA es la vasculi�s más frecuente 
en la edad pediátrica; aunque en la literatura se describe 
como una enfermedad benigna de curso auto limitado, la 
e�opatogenia y su curso a largo plazo no están del todo 
dilucidados. Se sabe que el mejor determinante del 
pronós�co es la afectación renal; sin embargo, más 
recientemente se ha descrito su asociación con otras 
enfermedades autoinmunes que también podrían 

empobrecer el pronós�co.

El seguimiento a largo plazo debe garan�zarse 
debido a la posibilidad de afectación renal posterior y en 
el caso de las mujeres, asegurar su vigilancia por la 
presencia de complicaciones cada vez más reconocidas 
relacionadas con el embarazo y la salud neonatal.
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 RESUMEN

Introducción: las enfermedades cardiovasculares 
cons�tuyen la principal causa de morbilidad y mortalidad 
a nivel mundial. El síndrome metabólico es una 
constelación importante de factor de riesgo que aumenta 
la probabilidad de eventos cardiovasculares agudos.

Obje�vo: describir las caracterís�cas clínicas y 
hemodinámicas de pacientes con angina inestable aguda 

con cambios electrocardiográficos asociada al síndrome 
metabólico.

Métodos: se realizó un estudio descrip�vo 
transversal en 1912 pacientes admi�dos por angina 
inestable aguda en el servicio de Cardiología del Hospital 
Carlos Manuel de Céspedes, Bayamo, Cuba entre enero 
2020 y mayo 2022, donde se recogieron datos clínicos, 
electrocardiográficos, ecocardiográficos y bioquímicos. 
Se emplearon técnicas de la estadís�ca descrip�va. Los 
datos fueron analizados estadís�camente mediante SPSS 
25.0.

Resultados: se iden�ficó una prevalencia del SM 
del 30,2 %. Predominaron los hombres (58,5 %) y la edad 
media fue de 62,1 ± 8,6 años. En mujeres, predominó la 
edad ≥ 65 años, dislipidemia, obesidad, diabetes mellitus 
y disfunción ventricular izquierda, mientras que el 
tabaquismo, hipertrofia ventricular izquierda y 
cardiopa�a hipertensiva fueron más frecuentes en 
hombres. Las alteraciones electrocardiográficas más 
comunes fueron cambios mixtos en el segmento ST-T, 
inversión de la onda T y depresión del segmento ST. Las 

 El siguiente artículo presenta la experiencia de dos años en el uso de la biopsia 

líquida como herramienta para el diagnóstico, pronóstico y tratamiento personalizado 

en pacientes con cáncer.
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complicaciones más frecuentes incluyeron recurrencia y 
refractariedad del dolor y la insuficiencia cardiaca.

Conclusiones: estos resultados evidencian la 
asociación significa�va del síndrome metabólico con una 
presentación clínica más compleja y complicaciones 
ca rd i o va s c u l a re s  s eve ra s .  S e  re co m i e n d a  l a 
implementación de estrategias de prevención integral y 
el desarrollo de herramientas predic�vas para mejorar el 
manejo clínico y pronós�co de estos pacientes.
Palabras clave: Angina inestable aguda; Síndrome 
metabólico; Factores de riesgo cardiovascular; 
Complicaciones cardiovasculares; Estra�ficación de 
riesgo.

 INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares (CVC) 
man�enen una alta prevalencia a nivel mundial y 
con�núan siendo las principales causas de discapacidad y 
muerte, representando una carga creciente para los 
sistemas de salud y la sociedad en general. (1,2)

El síndrome coronario agudo (SCA), se define 
como el conjunto de signos y síntomas que abarcan el 

espectro clínico, electrocardiográfico y humoral de la 
isquemia miocárdica aguda. Este término permite iniciar 
conducta terapéu�ca inmediata antes del diagnós�co 
defini�vo e incluye el infarto agudo de miocardio con o 
sin elevación del segmento ST y la angina inestable aguda 
(AIA).

La fisiopatología es compleja y mul�factorial, 
involucrando factores de riesgo cardiovasculares clásicos 
como edades extremas, sexo femenino, historia previa de 
enfermedad coronaria, dislipidemia, obesidad, 
hipertensión arterial, tabaquismo y diabetes mellitus. 
(3,4)

El síndrome metabólico (SM) es una constelación 
de factores de riesgo metabólicos que incrementan 
considerablemente el riesgo de enfermedad cardíaca, 
renal, cerebrovascular y diabetes �po 2, elevando la 
mortalidad cardiovascular hasta cinco veces. Según el 
estudio Framingham, el riesgo cardiovascular a 10 años 
para hombres con SM está entre 10,0 y 20,0 %, y para 
mujeres, por debajo del 10,0 %. (5) Este síndrome fue 
descrito inicialmente por Reaven (6) en 1988 y 
formalmente definido en 2001 por el Adult Treatment 
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Panel III del Programa Nacional de Colesterol de los 
EE.UU., que estableció criterios clínicos para su 
diagnós�co. (7)

La prevalencia del SM es alta y varía según la 
definición u�lizada, aumentando progresivamente con la 
edad; se caracteriza por obesidad abdominal, 
hiperglucemia, estado proinflamatorio y protrombó�co, 
disfunción endotelial y dislipidemia aterogénica. La 
dislipidemia incluye elevación de lipoproteínas con 
apolipoproteína B, triglicéridos y lipoproteínas de muy 
baja densidad, y reducción del colesterol de lipoproteínas 
de alta densidad (HDL), factores que contribuyen 
significa�vamente a la génesis y progresión del síndrome 
coronario agudo, responsable de entre el 20,0 y 50,0 % de 
las muertes cardiovasculares. (8,9)

Estudios confirman la asociación del SM con un 
aumento importante de la mortalidad coronaria, 
cardiovascular y total; la mortalidad por infarto agudo de 
miocardio se eleva del 2,1 % sin SM a un 12,0 % en su 
presencia, consolidando al SM como un factor de riesgo 
cardiovascular mayor e independiente. (10,11)

La AIA se caracteriza por un empeoramiento en la 
intensidad, frecuencia o duración del dolor anginoso. 
Aproximadamente en el 15,0 % de los casos evoluciona 
hacia infarto con elevación del ST, con una mortalidad del 
10,0 % en el primer año tras el diagnós�co, lo que subraya 
la necesidad de una estra�ficación precoz de riesgo y 
estrategias terapéu�cas integrales. (12)

A pesar de avances terapéu�cos, la predicción 
del riesgo en pacientes con AIA sigue siendo un reto 
clínico. Se recomienda el uso de escalas predic�vas que 
integran variables clínicas, electrocardiográficas y de 
laboratorio, siendo el score GRACE el más validado para 
es�mar el riesgo de mortalidad intrahospitalaria y guiar la 
toma de decisiones clínicas, aunque se requiere 
validación regional debido a variaciones geográficas en 
pacientes y prác�cas médicas. (13,14) 

Dada la alta morbilidad y mortalidad asociada a la 
AIA en el contexto del SM y la falta de estudios que 
caractericen clínicamente esta asociación en nuestra área 
de salud, esta inves�gación pretende describir las 
caracterís�cas clínicas y hemodinámicas de pacientes con 
angina inestable aguda y cambios electrocardiográficos 
asociados al síndrome metabólico en el Hospital 
Provincial General Carlos Manuel de Céspedes, con el fin 
de contribuir a la estra�ficación clínica que facilite 
prevención y manejo oportuno, y que sirva como base 
para futuros estudios predic�vos y estrategias 
terapéu�cas.

 MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, descrip�vo y 
transversal en pacientes con angina inestable aguda 
asociada a síndrome metabólico, ingresados en el 
servicio de Cardiología del Hospital General Provincial 
Carlos Manuel de Céspedes de Bayamo, Granma, entre el 
11 de enero de 2020 y el 31 de mayo de 2022.

Universo y muestra: el universo lo cons�tuyeron 
todos los pacientes ≥ 18 años ingresados por síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST). De un 
total de 6319 pacientes en el período, se seleccionó una 
muestra probabilís�ca de 1912 casos que cumplían con 
los siguientes criterios de inclusión:

Pacientes ≥ 18 años con �empo de ingreso 
superior a las 24 horas en la unidad coronaria, dolor 
precordial �pico con cambios electrocardiográficos 
agudos (depresión del ST ≥ 0,5 mm y/o inversión de la 
onda T en ≥ 2 derivaciones con�guas) y diagnós�co de 
síndrome metabólico según criterios del NCEP-ATP III. (7) 
Se requirió consen�miento informado y disponibilidad de 
historia clínica completa.

Criter ios de exclusión:  antecedente de 
cardiopa�a congénita, enfermedades sistémicas que 
cursaran con cardiopa�a estructural (�roideas, 
conec�vas, inflamatorias intes�nales), angina variante 
(Prinzmetal), embarazo/puerperio o historias clínicas 
incompletas.

Variables principales

Explica�vas: angina inestable aguda con cambios 
electrocardiográficos (AIA C/CECG)

Se definió por la presencia de dolor o moles�a 
torácica opresiva, ardorosa o punzante, con o sin 
irradiación, relacionado con esfuerzo o que aparece en 
reposo, con duración menor a 20 minutos y posible alivio 
c o n  n i t r o g l i c e r i n a ,  a c o m p a ñ a d a  d e  s i g n o s 
electrocardiográficos de isquemia coronaria (depresión o 
alteraciones del segmento ST y la onda T en al menos dos 
derivaciones con�guas) en contexto clínico compa�ble.

Se consideraron los �pos de angina inestable 
según Bertolasi: angina de reposo, angina de 
reciente comienzo, angina progresiva y angina 
pos�nfarto.

Síndrome metabólico: definido por la presencia 
de al menos 3 criterios NCEP-ATP I I I: obesidad 
abdominal, (hombres ≥ 102 cm y mujeres ≥ 88 cm), 
glucosa plasmá�ca ≥ 110 mg/dL, índice de masa corporal 
(IMC ≥ 28,8 kg/m²); triglicéridos (≥ 150 mg/dL); colesterol 
de lipoproteínas de alta densidad, (HDL-c bajo, < 40 
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mg/dL); presión arterial, (≥ 135/85 mmHg).

Covariables: factores de riesgo clásicos (edad, 
sexo, hipertensión arterial, diabetes, dislipidemia, 
tabaquismo, obesidad, comorbilidad) y no clásicos 
(hallazgos electrocardiográficos, ecocardiográficos, 
complicaciones y parámetros bioquímicos).

Recolección de datos: se emplearon entrevistas, 
examen �sico, electrocardiograma y ecocardiogra�a 
realizados por especialistas, así como análisis 
bioquímicos estandarizados. Los datos se obtuvieron 
mediante revisión directa de historias clínicas y se 
registraron en una planilla diseñada para el estudio.

Procesamiento y análisis: la información se volcó 
en una base de datos en Excel y se analizó con SPSS 
v.25.0. Se calcularon frecuencias absolutas y rela�vas 
para variables cualita�vas (comparación con z), y medias 
con desviación estándar para variables cuan�ta�vas 
(comparación con t de Student). Se asumió significación 
estadís�ca en p < 0,05.

Control de sesgos: se garan�zó consecu�vidad 
en la inclusión, criterios estandarizados de diagnós�co, 
doble revisión clínica, cues�onarios estructurados y 
verificación externa de los datos para minimizar sesgos 
de selección, información, clasificación y confusión.

Aspectos é�cos: el estudio cumplió con normas 
é�cas internacionales y nacionales aplicables a 
inves�gación clínica. Fue aprobado por el Comité de 
É�ca, el Consejo Cien�fico y la dirección hospitalaria. Se 
obtuvo consen�miento informado escrito y oral de los 
par�cipantes. Se aplicaron los fundamentos es�pulados 
en el código de Nuremberg (15) de 1947 y los principios 
é�cos para estudios biomédicos postulados en la 
declaración de Helsinki de 1989, (16) respetando los 
principios de autonomía, beneficencia, no maleficencia, 
jus�cia y equidad.

 RESULTADOS
 

La prevalencia del síndrome metabólico en 
pacientes con angina inestable aguda con cambios 
electrocardiográficos durante el período de estudio fue 
del 30,2 % (1912 de 6319 pacientes).

En la Tabla 1 se muestran las caracterís�cas 
generales de la muestra. La frecuencia absoluta fue 
superior en hombres, representando el 58,5 % 
(1117/1912). La edad media fue de 62,1 ± 8,6 años con 
mediana de 60 años. Se observó un predominio en 
mujeres con una edad media significa�vamente mayor 
(63,5 ± 9,2 años) frente a los hombres (60,7 ± 8,1 años); la 

diferencia de las medias fue de 2,8 años (IC 95 %: 
2,02–3,58; t = 7,03, p = 0,0001).

 Tabla 1. Distribución de pacientes según las 
variables generales del estudio

Al evaluar los factores de riesgo cardiovascular 
clásicos, se encontró una incidencia de hipertensión 
arterial (HTA) en el 48,7 % de los pacientes, diabetes 
mellitus (DM) en el 16,5 %, comorbilidades en el 11,7 %, 
tabaquismo en el 21,7 %, dislipidemia en el 31,4 % y 
obesidad en el 28,2 %.

Al comparar por sexo, (Tabla 2) el tabaquismo 
tuvo una prevalencia significa�vamente mayor en 
hombres (z = 9,91, p = 0,000), mientras que la edad ≥ 65 
años (z = 9,07, p = 0,000), dislipidemia (z = 7,50, p = 
0,000), obesidad (z = 3,54, p = 0,000), comorbilidad (z = 
3,31, p = 0,000) y diabetes mellitus (z = 2,19, p = 0,028) 
predominaban significa�vamente en mujeres.

 Tabla 2. Distribución de por sexo de los factores 
de riesgo cardiovasculares clásicos.

R e s p e c t o  a  l o s  f a c t o r e s  d e  r i e s g o 
cardiovasculares no clásicos, (Tabla 3) la hipertrofia 
ventricular izquierda estuvo presente en el 49,5 % y la 
cardiopa�a hipertensiva grado ≥ 2 en el 32,7 %. La 
disfunción ventricular izquierda (FEVI ≤ 44 %) fue más 
prevalente en mujeres (z = 2,8, p = 0,004), mientras que la 
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hipertrofia ventricular izquierda (z = 2,5, p = 0,010) y la 
cardiopa�a hipertensiva (z = 2,5, p = 0,012) prevalecieron 
en hombres.

Otros factores como fibrilación auricular, filtrado 
glomerular ≤ 60 mL/min/1,73 m2 y depresión persistente 
del segmento ST mostraron mayor prevalencia en 
mujeres, aunque sin significancia estadís�ca (p > 0,05).

 Tabla 3. Factores de riesgo cardiovasculares no 
clásicos según su distribución por sexo.

Las medias de presión arterial sistólica (138,8 ± 

17,9 mmHg) y diastólica (84,5 ± 13,7 mmHg) estuvieron 
ligeramente elevadas respecto a los valores normales 
(120/80 mmHg), sin diferencias significa�vas entre sexos 
(p > 0,05). En variables antropométricas, hombres 
mostraron índices cintura-cadera (0,94 ± 0,08) y 
circunferencias abdominales (112,6 ± 11,2 cm) 
significa�vamente mayores que las mujeres (0,92 ± 0,06 y 
107 ± 7,0 cm, respec�vamente; p < 0,01).

El índice de masa corporal promedio fue de 30,2 
± 18,1 kg/m², siendo mayor en mujeres (31,5 ± 6,7 
kg/m²), lo que indica obesidad (p < 0,001). Las 
alteraciones electrocardiográficas más frecuentes fueron 
cambios mixtos de ST-T (31,8 %), inversión de la onda T 
(29,3 %) y depresión del segmento ST (24,3 %).

Los  va lores  promedio de las  var iables 
hemodinámicas evaluadas mediante ecocardiogra�a se 
presentan en la Tabla 4. Se observó un área de aurícula 
izquierda de 13,5 ± 1,8 cm2 y un índice de volumen de 
aurícula izquierda de 21,3 ± 2,9 mL/m2. La fracción de 
eyección ventricular izquierda (FEVI) fue de 64,2 ± 9,1 %, 
con una presión pulmonar sistólica media de 19,5 ± 8,3 
mmHg y presión es�mada de aurícula izquierda de 9,9 ± 
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0,6 mmHg, valores dentro de rangos normales.

El patrón diastólico del ventrículo izquierdo 
presentó un cociente E/A de 0,9 ± 1,4 cm/seg y un 
cociente E/e' de 12,8 ± 2,1, evidenciando predominio de 
disfunción diastólica. El índice de masa ventricular 
izquierda fue de 118 ± 7,5 gr/m2, ligeramente superior al 
valor de referencia, confirmando el predominio de 
hipertrofia ventricular izquierda.

 Tabla 4. Valores promedios y desviación estándar 
de las variables hemodinámicas.

Las complicaciones más frecuentes entre los 
pacientes con AIA C/CECG y SM fueron recurrencia y 
refractariedad del dolor (66,2 %), insuficiencia cardíaca 
(23 %), síndrome cardiorrenal �po 1 (7,4 %) y edema 
agudo de pulmón (6,7 %). Entre las complicaciones 
eléctricas, se reportaron taquicardia/fibrilación 
ventricular (4,3 %), bloqueo auriculoventricular (3,3 %) y 
otras arritmias y trastornos de la conducción (2,4 %). 
(Tabla 5)

 Tabla 5. Frecuencia de complicaciones en 
pacientes con AIA C/CECG y SM.

 DISCUSIÓN

Las enfermedades cardiovasculares con�núan 
siendo la primera causa de hospitalización y mortalidad 
en Cuba y en países europeos y occidentales, debido a la 
alta prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares 
(FRCVC), entre los cuales el SM juega un papel central. 
(17-19) Esta condición se caracteriza por un estado 
proinflamatorio y protrombó�co que facilita la 
aterosclerosis, la disfunción endotelial y la resistencia a la 
insulina, factores que mul�plican sustancialmente el 
riesgo de desarrollar diabetes mellitus �po 2, 
e n f e r m e d a d  c o r o n a r i a  y  c o m p l i c a c i o n e s 
cerebrovasculares.

El SM está presente en aproximadamente el 40 % 
de los adultos mayores de 60 años y se asocia con un 
incremento significa�vo en la mortalidad cardiovascular, 
es�mado en un aumento del riesgo rela�vo superior a 1,3 
en ambos sexos. (20)

La elevada prevalencia de SM en pacientes con 
síndrome coronario agudo (SCA), especialmente en 
quienes presentan angina inestable aguda, coincide con 
múl�ples reportes internacionales que evidencian mayor 
severidad de enfermedad arterial coronaria, disfunción 
ventricular izquierda y necesidad de intervenciones 
urgentes, aumentando significa�vamente el riesgo de 
eventos cardiovasculares mayores y muerte. (8,12,14)

Esta  condic ión c l ín ico metaból ica  está 
p l e n a m e n te  i d e n � fi c a d a  c o m o  u n  p re d i c t o r 
independiente de insuficiencia ventricular izquierda, 
hipertrofia ventricular izquierda y disfunción diastólica, 
factores cardiovasculares no clásicos que contribuyen al 
incremento de la morbimortalidad en estos pacientes.

En concordancia con la literatura, la presente 
inves�gación encuentra asociación significa�va entre la 
prevalencia de factores de riesgo con la presencia del SM, 
con par�cular predominio en mujeres y en pacientes 
mayores de 60 años.
 

Esta caracterización podría ser ú�l para orientar 
estrategias preven�vas y terapéu�cas dirigidas a 
disminuir las complicaciones micro y macrovasculares 
asociadas a esta condición.

Diversos estudios, entre ellos, (San�lli F (21) y 
Bergmark BA (22) evidencian mayor severidad de 
enfermedad arterial coronaria, disfunción ventricular 
izquierda, angina recurrente, reinfarto, necesidad de 
revascularización urgente y mortalidad en pacientes con 
SM.

No obstante, persisten controversias respecto a 
la capacidad del SM para predecir eventos coronarios en 
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comparación con factores o individuales como la diabetes 
mellitus �po 2 o la hipertensión arterial por sí solos, y el 
impacto de los tratamientos sobre la regresión de las 
alteraciones estructurales cardíacas aún requiere mayor 
evidencia.

A pesar de estas controversias, el SM debe 
reconocerse como un determinante mayor de riesgo 
cardiovascular: favorece hipertrofia y disfunción 
ventricular, acelera la progresión hacia insuficiencia 
cardíaca y mul�plica la ocurrencia de eventos coronarios 
y arrítmicos. Su iden�ficación precoz y manejo integral 
son imprescindibles para reducir la morbimortalidad 
asociada.

Por el lo,  es  indispensable con�nuar la 
inves�gación para perfeccionar el conocimiento de los 
mecanismos fisiopatológicos y la precisión en la 
estra�ficación del riesgo en pacientes con SM y 
enfermedad cardiovascular asociada.

 APORTE DE LA PRESENTE INVESTIGACIÓN

Este estudio aporta datos actualizados y 
específicos sobre la prevalencia y caracterización clínica y 
hemodinámica de pacientes con angina inestable aguda y 
SM en un contexto local cubano, un área con escasa 
literatura previa. La inclusión de variables clínicas, 
electrocardiográficas, ecocardiográficas y analí�cas 
facilita una visión integral que puede servir de base para 
el desarrollo de algoritmos predic�vos y estrategias de 
manejo individualizado.

 LIMITACIONES

Entre las limitaciones se encuentran el diseño 
observacional, que impide establecer relaciones causales 
directas, además de la posible heterogeneidad en el 
manejo terapéu�co individual que no fue intervenido por 
los inves�gadores. Asimismo, la falta de datos 
longitudinales limita la evaluación del impacto a largo 
plazo del SM en la evolución clínica de los pacientes 
estudiados.

 CONCLUSIONES

En pacientes con angina inestable aguda con 
cambios electrocardiográficos en el contexto del 
síndrome metabólico, se observó una mayor prevalencia 
de edad igual o superior a 65 años, dislipidemia, 
obesidad, diabetes mellitus y disfunción ventricular 
izquierda en mujeres, mientras que en hombres 
destacaron el tabaquismo, la hipertrofia ventricular 
izquierda y la cardiopa�a hipertensiva. Las alteraciones 
electrocardiográficas más frecuentes fueron los cambios 
mixtos del segmento ST-T, la inversión de la onda T y la 

depresión del segmento ST. La elevada prevalencia de 
complicaciones como recurrencia del dolor anginoso e 
insuficiencia cardíaca confirma al síndrome metabólico 
como un determinante relevante de morbilidad 
cardiovascular en este contexto clínico.

 RECOMENDACIONES

Cons iderar  las  caracter ís�cas  c l ín icas , 
electrocardiográficas y hemodinámicas iden�ficadas 
para diseñar estudios analí�cos que permitan establecer 
factores pronós�cos de mortalidad en pacientes con 
síndrome coronario agudo y síndrome metabólico. 
Desarrollar y validar índices predic�vos de riesgo 
específicos para esta población, incorporando variables 
clínicas y de laboratorio, que faciliten la estra�ficación del 
riesgo y la individualización de la terapia. Fortalecer 
programas de prevención y control de factores de riesgo 
cardiovascular, con especial énfasis en el síndrome 
metabólico, para reducir la incidencia de complicaciones 
y mejorar el pronós�co a largo plazo.
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Curso de Hemostasia y Sangrado 2026

 Modalidad: Virtual Sincrónica I Gratuito>>>

 Te invitamos a par�cipar de una capacitación 
completa orientada a la actualización en desórdenes 
hemorrágicos y defectos en la coagulación, con foco en 
las metodologías diagnós�cas disponibles en el 
laboratorio clínico.

¿Qué vas a aprender?

· Metodologías actuales para el diagnós�co de 

trastornos de la coagulación

· Iden�ficación de defectos hemostá�cos 

vinculados al sangrado

· Principios teóricos y prác�cos sobre patologías 

que involucran plaquetas

· Efectos de medicamentos que pueden producir 

alteraciones hemorrágicas

· Prevalencia  y  abordaje  de desórdenes 

plaquetarios congénitos y adquiridos

 La coordinación estará a cargo del Dr. Ricardo 

Foras�ero Asesor Cien�fico para Hemostasia de BG 

Analizadores, Profesor e Inves�gador universitario de 

gran trayectoria

 El curso estará planteado del siguiente modo:

· Primer Cuatrimestre - Jueves de 18 a 19:30 hs.

Hemofilias A y B · Von Willebrand · Deficiencia de 

factores · Inhibidores adquiridos · Casos clínicos

· Segundo Cuatrimestre - Jueves de 18 a 19:30 hs.

F i s io lo g ía  p la q u eta r ia  ·  Eq u ip a miento 

d i a g n ó s � c o  ·  H e m o s t a s i a  p r i m a r i a  · 

Trombocitopa�as congénitas y adquiridas · Casos 

clínicos

 Tendrá evaluaciones conceptuales (Mul�ple 

Choice) al final de cada período.

Informes: info@bganalizadores.com.ar
Link de inscripción:
 h�ps://forms.gle/vQ3V4smtZgrFuaSs7

 Será una oportunidad única para actualizar 
conocimientos y fortalecer las capacidades diagnós�cas 
del laboratorio en el área de Hemostasia ¡Cupos 
limitados!

Mas información:
h�ps://w w w.bgana l i zadores .com.ar/ img / B G -
CursoHEMOSTASIA2026.pdf
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Correlación entre resultados de laboratorio e histopatológicos 
en lesiones precancerígenas y cáncer cervicouterino en un hospital público

 En la siguiente investigación encontrará una integración de pruebas de 

laboratorio e histopatológicas que optimiza la detección precoz del cáncer cervical, 

destacando el papel del VPH y su genotipo 18.

>>>
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 RESUMEN

Fundamento: muchas mujeres en edad fér�l o 
con ac�vidad sexual precoz son propensas a padecer el 
cáncer cervicouterino, son factores de riesgo la ac�vidad 
sexual precoz, varias parejas sexuales, mul�paridad, 
enfermedades de transmisión sexual y el tabaquismo.

Obje�vo: evaluar la correlación entre el 
resultado de la prueba de Papanicolaou, del virus del 
papiloma humano y la histopatología en el diagnós�co 
precoz de cáncer cérvico uterino.

Métodos: inves�gación de casos y controles, en 

pacientes que acudieron al hospital Benigno Sánchez de 
Quillacollo, ges�ón 2023. El universo fue 1927, 
estableciendo la unidad de análisis de 263, divididos en 
dos grupos, 86 para los casos y 177 para los controles.

Resultados: los casos se caracterizan por 
antecedentes de infección de transmisión sexual, prueba 
de Papanicolaou posi�va clase II y virus de papiloma 
humano posi�vo (geno�po 18), pese a que la mayoría de 
la población presenta pocos factores de riesgo. La alta 
sensibilidad de la reacción en cadena de la polimerasa 
para virus de papiloma humano refuerza su u�lidad 
diagnós�ca, aunque su baja especificidad exige 
complementar el tamizaje con la prueba de Papanicolau 
para mejorar la precisión clínica.

Conclusiones: aunque la mayoría de las usuarias 
presenta pocos factores de riesgo, los antecedentes de 
infección de trasmisión sexual y la presencia del virus del 
papiloma humano -especialmente geno�po 18—se 
asocian significa�vamente con los casos. Esto reafirma el 
valor de la prueba de Papanicolau y la reacción en cadena 
de la polimerasa para virus de papiloma humano como 
herramientas complementarias y esenciales para un 
tamizaje oportuno del cáncer cérvicouterino.
Palabras clave: neoplasias del cuello uterino, detección 
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precoz del cáncer, prueba de Papanicolau, reacción en 
cadena de la polimerasa

 INTRODUCCIÓN

Todas las mujeres en edad fér�l o con ac�vidad 
sexual son propensas a padecer el cáncer de cuello 
uterino (CCU). Entre los factores de riesgo están la 
ac�vidad sexual a temprana edad, reconocer varias 
parejas sexuales, enfermedades de transmisión sexual y 
el tabaquismo. (1)

La prueba de Papanicolaou (PAP) ha sido el 
método estándar para el cribado del cáncer de cuello 
uterino. Los datos retrospec�vos han demostrado que el 
PAP reduce la incidencia del CCU en un 60 – 90 % y la 
mortalidad en un 90 %, aunque la interpretación exacta 
se ve a menudo comprome�da por la presencia de 
artefactos. (2)

Casi todos los casos de CCU (99 %) están 
vinculados con la infección por VPH de alto riesgo, que 
son muy comunes y se transmiten por contacto sexual, se 
adquiere fundamentalmente en la adolescencia y en 

jóvenes menores de 25 años sexualmente ac�vas. 
Aunque la mayoría de las infecciones con el VPH se 
resuelven espontáneamente y no causan síntomas, la 
infección persistente puede causar CCU. (3)

Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), de cada cien mil mujeres, 56 desarrollan cáncer 
de cuello uterino, la tasa más alta de América. (4)

En la ges�ón 2017 hasta el año 2021 en Bolivia, se 
refleja la incidencia de las defunciones por CCU con una 
tasa de 40 %, la tasa de mortalidad por CCU más alta de 
América; cáncer de mama de 27,5 % y cáncer de ovario de 
un 5,6 %. (5)

El obje�vo de este trabajo es evaluar la 
correlación entre el resultado del PAP, la PCR VPH y la 
histopatología con el diagnós�co precoz de CCU, en 
usuarias que acuden al hospital Benigno Sánchez de 
Quillacollo.

 MÉTODOS

Es una inves�gación analí�ca de casos y 
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controles. (6,7) La población fue de 1927 usuarias que 
acudieron a consulta externa de Ginecología del Hospital 
durante la ges�ón 2023, la unidad de análisis estuvo 
compuesta de 263 usuarias, dividida en dos grupos, para 
una muestra de 86 para el grupo de casos y 177 para el 
grupo de controles, que cumplieron con criterios de 
selección. Los criterios de inclusión para los casos fueron: 
usuarias mayores de 15 años a menores de 70 años que 
acudieron a la consulta de Ginecología en el �empo 
determinado, que cursan con factores de riesgo y en 
quienes se realizaron estudios de histopatología. Los 
criterios de exclusión para los casos fueron: usuarias 
menores de 15 años y mayores de 70 años, que fueron 
hospitalizadas o referidas, que no cursan con factores de 
riesgo, en quienes no se realizaron estudios de 
histopatología.

Los criterios inclusivos para los controles fueron: 
usuarias de 15 años a menores de 70 años que no 
acudieron al llamado de la consulta de Ginecología, que 
no cursaron con factores de riesgo, y no se les realizó 
estudio de histopatología. Los criterios de exclusión para 
los controles fueron: usuarias mayores de 15 años a 
menores de 70 años que acudieron a la consulta de 
Ginecología en el �empo determinado, que cursan con 
factores de riesgo, en quienes se realizaron estudios de 
histopatología.

Se obtuvo una muestra de 87 para el grupo de 
casos y de 178 para el grupo de controles, mediante 
muestreo aleatorio simple. (8,9) La recolección de datos 
se realizó mediante el uso de una tabla de recolección de 
datos.

Se realizó un análisis descrip�vo para todas las 
variables sociodemográficas. La edad fue some�da a una 
prueba de normalidad. Un análisis relacional de forma 
bivariante, mediante pruebas de independencia de χ2 o 
pruebas exactas de Fisher. De detectarse una relación 
significa�va, se empleó el cálculo de V de Cramer, (10) 
como medida de magnitud de la relación entre variables. 
En las pruebas relacionales finales entre variables como 
el PAP, PCR y el resultado del estudio histopatológico con 
el diagnós�co precoz del CCU, se descartaron los niveles 
de no respuesta para evitar un sesgo en los resultados. 
(11) Se emplearon pruebas de Post-Hoc para determinar 
qué tan ú�l es la variable predictora de CCU mediante la 
es�mación de valores de sensibilidad, especificidad, VPP, 
VPN y algún es�mador de probabilidad de ocurrencia, 
como OR o el RR.

La inves�gación no realizó procedimientos que 
atenten contra la integridad �sica ni moral de las usuarias, 
no se generó riesgo sobre la condición de salud de las 
mismas, se aplicó el consen�miento informado escrito, 
bien iden�ficado, con información per�nente fácilmente 

e n t e n d i b l e ,  d e s c r i p c i ó n  d e  l o s  p r o c e s o s  o 
procedimientos, la importancia de la confidencialidad, la 
par�cipación voluntaria, el derecho de re�rarse o 
negarse a par�cipar, en caso de usuarias analfabetas se 
pudo nombrar a un tes�go de su confianza.

 RESULTADOS

 Los valores parecen estar distribuidos mayoritariamente 
en las primeras dos categorías de edad (>60 %). Aunque, 
no es significa�vo (p>0.05). El grado de instrucción 
predominante es el grado primario de instrucción (>90 
%). Quillacollo es la principal procedencia de usuarias al 
hospital. (Tabla 1).

 Tabla 1. Información sociodemográfica para el 
global y según grupo de pertenencia.

En ambos grupos, la mayor frecuencia se 
encuentra para ≤3 factores de riesgo (44 %), seguida de 
mul�paridad (20 %) e ITS (12 %). Para los casos, el 60 % de 
las usuarias �enen ≤3 factores de riesgo, seguido de 20 % 
para las ITS. Para los controles, el 40 % para usuarias con 
≤3 factores de riesgo (40 %), seguido de 28 % en el nivel de 
mul�paridad, exis�endo una asociación significa�va 
(p<0.05). (Tabla 2).

 Tabla 2. Factores de riesgo según grupo de 
pertenencia.

El 22 % del total no se realizó el PAP, en las que se 
realizaron muestran resultados clase II (40 %) y la clase I 
(30 %). Para los casos, la proporción de eventos de clase II 
es próxima al 60 % del grupo (n=49). Para los controles, 
ambas clases varían muy poco en cuanto a la 
acumulación de frecuencias (~30 % cada una). Para la 
PCR, por su lado, los resultados posi�vos se acumulan 
casi en su totalidad para los casos. En el grupo de control, 
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por otro lado, los resultados posi�vos, proporcionan 
cierto nivel de confusión en el análisis estadís�co, debido 
a que representan cerca del 40 % de las frecuencias. No 
obstante, los resultados indican que el PAP, la PCR VPH se 
encuentran asociados a la condición representada por los 
grupos (p<0.05) (Tabla 3).

 Tabla 3. Resultados de Papanicolau, PCR e 
histopatología, según grupo de interés.

Se detectó más de una cepa de VPH para los 
casos (~23 %), seguida de la cepa de geno�po 18 (22 %). 
Las cepas de geno�po 39 y 68 representan cerca del 10 % 
en cada caso.

El análisis relacional, con respecto al diagnós�co 
precoz de CCU, indica lo siguiente: PAP: Clase I como 
posible pronós�co de descarte de CCU.

Histopatológico: Lesión intraepitelial de bajo 
grado, como posible pronós�co de CCU. Histopatológico: 
Normal como posible pronós�co de descarte de CCU. 
PCR: Posi�vo para pronós�co de CCU.

Resumen de las frecuencias consideradas en el 
estudio. (Tabla 4).

 Tabla 4. Posibles predictores de descarte o 
confirmación de CCU.

Puede aprec iarse  que e l  resu l tado de 
Papanicolau, aunque pareció ser efec�vo en primera 
instancia, debe descartarse por no estar relacionado con 
la condición expresada en los grupos de interés (p<0.05). 
En cuanto a los demás factores, la asociación es 

significa�va (p<0.05), por lo que el potencial diagnós�co 
podría ser empleado considerando las limitaciones de los 
principales resultados. (Tabla 5).

 Tabla 5. Es�madores de potencial diagnós�co 
para factores seleccionados en estudio relacional.

 DISCUSIÓN

De manera general el PAP, la PCR VPH y los 
resultados de histopatología demuestran estar asociados 
para ambos grupos (p<0.05); resultados similares fueron 
reportados en un estudio en La Paz, Bolivia, con respecto 
a las correlaciones diagnós�cas donde se encontró un 
95,1 % de correlación entre los grupos específicos y un 4,9 
% de no correlación de estos, (11) resultados similares a 
nuestros hallazgos, siendo etnias similares en su mayoría.

La mediana de la edad fue de 36 años (IQR: 29 a 
47 años), siendo la relación de los casos de CCU 
significa�vas (p<0.05). Sin embargo, ni el grado de 
instrucción, ni la procedencia demuestran asociación con 
la pertenencia a los grupos de interés según los hallazgos 
de nuestro estudio, aunque un estudio en Ecuador indicó 
que la incidencia de CCU es mayor en países de bajo 
recursos con un aumento de 16 casos de cáncer 
ocasionados por VPH por cada 100.000 habitantes al año. 
(12) Resultados diferentes a nuestro estudio, debido a 
que pudieron exis�r sesgos durante la recolección de los 
datos.

Los factores de riesgo relacionados con CCU en 
nuestro estudio fueron: más de dos parejas sexuales y las 
ITS, lo que incrementa la exposición al VPH; siendo las 
parejas sexuales masculinas portadoras del VPH 
causantes del 99 % del CCU con alta prevalencia y 
mortalidad. (13,14) Así mismo se menciona que los 
factores de riesgo en el estudio de prevención y 
tratamiento del CCU, (15) son el comportamiento sexual 
en las adolescentes, que se encuentra influenciado por 
diferentes factores externos (sociales, culturales, 
económicos). Reportes como un estudio en México, (16) 
indicaron como factores de riesgo el inicio de la vida 
sexual antes de los 18 años, con impacto similar a la 
primera gestación a esa edad o la mul�paridad, así como 
coinfección con el VPH. (13,14,15,16,17,18) Estos datos 
son similares a nuestros hallazgos por la diversidad 
sociodemográfica, étnica y social existente en 
La�noamérica.
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Los resultados de PCR VPH posi�vos (96 %) de los 
casos y controles (38 %) mostraron más de una cepa de 
VPH para el grupo de casos (23 %). La más frecuente fue 
el geno�po 18 (22 %) y las cepas 39 y 68, con 10 % de las 
observaciones cada una, hallazgos algo similares con 
respecto a diversos estudios donde indican que los �pos 
de VPH que se encuentran con mayor frecuencia en 
lesiones precursoras y malignas de CCU son los VPH 16, 
18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 y 68.(17,19) u 
otro estudio realizado en Cuba iden�ficando a los 
geno�pos VPH 16 y 18 como los más frecuentes 
relacionados con el CCU.(20) El geno�po VPH 16 es el 
geno�po más frecuentemente encontrado en el CCU (50 
%; 45-64 %), seguido del VPH 18 (14 %; 6-23.4 %), el VPH 
45 (8 %; 3-13.8 %) y el VPH 31 (4.5 %; 1-7-2 %), cuyas 
variaciones atribuimos a limitantes como acceso a 
servicios de �pificación de geno�po en el medio donde se 
recolectaron los datos para la inves�gación, resalta la 
importancia del diagnós�co molecular para evitar falsos 
nega�vos citológicos.

El PAP Clase I como posible pronós�co de 
descarte de CCU por su baja sensibilidad y especificidad 
pese a las pruebas complementarias de Post-Hoc con 

(p<0.05) son significa�vos, esta categoría podría ser un 
indicador de condiciones favorables para descartar el 
C C U, s in embargo, varios autores expresaron 
previamente, (18,20) la falta de rendimiento de esta 
prueba en el tamizaje, así como la poca atención a la 
metodología empleada en el diseño de la mayoría de los 
estudios de evaluación publicados. Según estos análisis la 
sensibilidad y especificidad del PAP se encuentra entre 
los rangos bajos (20 - 35 % y de 90 – 95 %), esto podría ser 
atribuido a dificultades técnico operador dependientes, 
(14) apoyando esta noción la presente inves�gación.

Los resultados del examen histopatológico 
guardan relación con un estudio realizado en Ecuador un 
estudio que mostró que en el diagnós�co de infección 
VPH, tanto por citología como por biopsia, es de 
compa�bilidad morfológica y debe considerarse como un 
hallazgo presun�vo. (11,12) En España un estudio indicó 
que la edad recomendada para iniciar el cribado 
mediante estudio histopatológico es a los tres años del 
primer coito vaginal o a los 25 años. La frecuencia más 
aceptada para la repe�ción es a los 3 - 5 años, tras dos 
exámenes anuales con resultados normales, en usuarias 
que no tengan factores que incrementen el riesgo, 
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(17,18) resultados que objetan que el descarte del CCU 
ante resultados normales de estudios de histopatología, 
por lo que se recomienda seguir esquema de control 
per�nente según el caso y los factores de riesgo.

El mejor es�mador diagnós�co es el resultado de 
la PCR VPH, con una sensibilidad de 96 %, especificidad 
de 62 % y RR de 20.7, como indican resultados de nuestra 
inves�gación, diversos estudios mencionan que este 
método �ene una sensibilidad alta (aproximadamente 90 
%) con un intervalo de confianza (84,9 –100 %) 
independiente de la edad, (19,20) que apoyan a nuestros 
resultados, aunque en nuestro medio esta prueba es 
limitada por el costo. Ante estas limitantes se sugiere 
incrementar la muestra en posteriores inves�gaciones 
generadas por esta problemá�ca de salud, pues si se 
genera un número de muestra mayor al analizado se 
podría potenciar tanto la sensibilidad como la 
especificidad de las mencionadas pruebas.

Los resultados obtenidos concluyen que, aunque 
la mayoría de las usuarias presentan pocos factores de 
riesgo, los antecedentes de ITS y los posi�vos para VPH, 
especialmente VPH de geno�po 18, se relacionan de 
modo significa�vo en los casos. Asimismo, la mayor 
frecuencia de resultados de Papanicolaou clase II en este 
grupo refuerza la importancia de estas pruebas en la 
detección temprana. En conjunto, el PAP y la PCR para 
VPH se consolidan como herramientas diagnós�cas 
complementarias y efec�vas para el tamizaje oportuno 
del cáncer de cuello uterino, lo que subraya la necesidad 
de fortalecer su cobertura y seguimiento en la población 
atendida.

 AGRADECIMIENTOS

Al Ing. Carlos E. Román Calvimontes por su 
aporte bioestadís�co.

 CONFLICTO DE INTERESES

Los autores plantean que no existe conflicto de 
intereses.

 CONTRIBUCIONES DE LOS AUTORES

Conceptualización: Luzmila Trujillo Beltrán.

Curación de datos: Niciel Poma Cruz, Paul Cris�an Rupp Fernandez.

Análisis formal: Luzmila Trujillo Beltrán, Georgina Mar�nez Eid.

Inves�gación: Julio Cesar Orozco Crespo Metodología: Julio Cesar 

Orozco Crespo. Visualización: Luzmila Trujillo Beltrán.

Redacción del borrador original: Luzmila Trujillo Beltrán.

Redacción, revisión y edición: Luzmila Trujillo Beltrán, Julio Cesar 

Orozco Crespo.

 

 FINANCIACIÓN

Sin financiamiento externo.

 REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Naranjo Hernández L, Villafuerte Reinante J, Rodríguez Márquez A, Alonso Vila Y. Condiciones que 
favorecen el desarrollo del cáncer cérvicouterino en la adolescencia. Rev Finlay[Internet]. 2023[citado 
04/08/2024];13(2):209-15. 
Disponible en: h�p://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_ar�ext& pid=S2221-24342023000200209
2. Arévalo Raúl AB, Arévalo Salazar D, Villarroel Subieta CJ. El cáncer de cuello uterino. Rev Méd La Paz 
[ I n t e r n e t ] .  2 0 1 7 [ c i t a d o  0 4 / 0 8 / 2 0 2 4 ] ; 2 3 ( 2 ) : 4 5 - 5 6 .  D i s p o n i b l e  e n : 
h�p://www.scielo.org.bo/scielo.php?script=sci_ar �ext&pid=S1726-89582017000200009
3. Arbeláez Vásquez A, Carreño C, Coñazos Ramírez L, Cas�llo A, Arbeláez Vásquez A, Carreño C, et al. 
Implementación de la nueva guía prác�ca clínica para la detección y manejo de lesiones precancerosas de 
cuello uterino en mujeres de la ciudad de Cali, Colombia. Infec�on[Internet]. 2020[citado 
26/02/2025];24(1):20-6. 
Disponible en:  h�p://www.scielo.org.co/scielo.php?scr ipt=sci_art  text&pid=S0123-
93922020000100020&lng=en& nrm=iso&tlng=es
4. Organización Mundial de la Salud. Bolivia es el país con mayor número de casos de cáncer de cuello 
uterino en América [Internet]. La Foia Portal de No�cias. 2023[citado 04/08/2024]. Disponible en: 
h�ps://lafoiaportaldeno�cias.com/dia-mundial-del-cancer-cuello-uterino-2023/
5. Organización Panamericana de la Salud. La incidencia del cáncer en la mujer en todas sus formas �ene 
una tendencia ascendente en los úl�mos años en Oruro[Internet]. Washington: OPS; 2023[citado 
04/08/2024]. Disponible en: h�ps://www.paho.org/es/no�cias/9-6-2023-incidencia-cancer-mujer-
todas-sus-formas-�ene-tendencia-ascendente-ul�mos-anos
6. Hernández Sampieri R, Mendoza Torres CP. Metodología de la inves�gación: las rutas cuan�ta�va, 
cualita�va y mixta [Internet]. México: McGraw-Hill; 2018[citado 17/03/ 2024]. Disponible en: 
h�ps://virtual.cuau�tlan.unam.mx/rudics/?p=261 2
7. Rodríguez-Villamizar LA. Inferencia causal en epidemiología. Rev Salud Pública [Internet]. 2017[citado 
17703/2024];19(3):409-15. Disponible en: h�p://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_art 
text&pid=S0124-00642017000300409
8. Otzen T, Manterola C. Técnicas de muestreo sobre una población a estudio. Int J Morphol[Internet]. 
2 0 1 7 [ c i t a d o  2 6 / 0 8 / 2 0 2 4 ] ; 3 5 ( 1 ) : 2 2 7 - 3 2 .  D i s p o n i b l e  e n : 
h�p://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_ar�ext &pid=S0717-95022017000100037
9. Hernández CE, Carpio N. Introducción a los �pos de muestreo. ALERTA Rev Cient Inst Nac 
S a l u d [ I n t e r n e t ] . 2 0 1 9 [ c i t a d o  2 6 / 0 8 / 2 0 2 4 ] ; 2 ( 1 ) : 7 5 - 9 .  D i s p o n i b l e  e n : 
h�ps://doi.org/10.5377/alerta.v2i1.7535
10. Mishra P, Pandey C, Singh U, Keshri A, Sabaretnam M. Selec�on of appropriate sta�s�cal methods for 
data analysis. Ann Card Anaesth[Internet]. 2019[citado 18/03/2024];22(3):297-301. 
D i s p o n i b l e  e n :  h � p s : / / w w w . a c a d e m i a . e d u / 1 0 3 0 8 0 5 9 0 / S e l e c � o n _ 
of_appropriate_sta�s�cal_methods_for_data_anal ysis
11. Leaño Berrios J, Mena Revollo LO. Correlación citológica, colposcópica e histológica de lesiones 
precancerígenas en cérvix. Rev Méd La Paz[Internet]. 2020[citado 25/02/2024];26(1):24-31. Disponible 
en: h�p://www.scielo.org.bo/scielo.php?script=sci_ar �ext&pid=S1726-89582020000100004
12. Bravo Crespo DI, Román Collazo CA. Métodos diagnós�cos de VPH para la prevención del cáncer 
cérvico uterino en Ecuador. Vive Rev Salud[Internet]. 2021 [citado 26702/2024];4(11):176-92. Disponible 
en: h�p://www.scielo.org.bo/scielo.php?script=sci_ar �ext&pid=S2664-34342021000200176
13. Bravo Polanco E, Águila Rodríguez N, Guerra Villarpanda D, Blanco Vázquez Y, Rodríguez González O, 
Oliva Santana M, et al. Cáncer cérvico uterino: prevención y tratamiento. MediSur[Internet]. 2020[citado 
26/02/2024];18(4):685-93. Disponible en: h�p://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_ar�ext& 
pid=S1727-897X2020000400685
14. Hernández-Hernández DM, Apresa-García T, Patlán-Pérez RM. Panorama epidemiológico del cáncer 
cervicouterino. Rev Med Inst Mex Seguro Soc[Internet]. 2015[citado 26/02/2024];53(2):154-61. 
Disponible en: h�p://www.redalyc.org/ar�culo.oa?id=45774494 2006
15. Acevedo Jiménez K, Medina Gil M, Betancur Pulgarín CL. Cáncer de cérvix: una mirada prác�ca. Rev 
Méd R isara lda[ Internet ] .  2022  [c i tado  26/02/2024] ;28(2) :151-66 .  D ispon ib le  en : 
h�p://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_art text&pid=S0122-06672022000200151
16. Villalobos A, Ávila-Burgos L, Hubert C, Suárez-López L, Vara-Salazar E de la, Hernández-Serrato MI, et 
al. Prevalencias y factores asociados con el uso de métodos an�concep�vos modernos en adolescentes, 
2012 y 2018. Salud Pública Mex[Internet]. 2020[citado19 /08/2024];62(6):648-60. Disponible en: 
h�ps://doi.org/10.21149/11519
17. Arbeláez-Vásquez A, Carreño C, Coñazos-Ramírez L, Cas�llo A. Implementación de la nueva guía 
prác�ca clínica para la detección y manejo de lesiones precancerosas de cuello uterino en mujeres de la 
ciudad de Cali, Colombia. Infec�on[Internet]. 2020 [citado 26/02/2024];24(1):20-6. Disponible en: 
h�p://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_art text&pid=S0123-93922020000100020
18. Medina-de la Cruz O, Reyes-Laris P, Gaytán-Hernández D, Gallegos-García M, Gallegos-García V. 
Concordancia citocolposcópica con la prueba histopatológica en la iden�ficación de neoplasias 
intraepiteliales cervicales. Ginecol Obstet Mex[Internet]. 2022[citado 26/02/2024];90(4):323-30. 
Disponible en:  h�p://www.scielo.org.mx/scielo.php?scr ipt=sci_ar  �ext&pid=S0300-
90412022000400004
19. Narváez Ocampo LJ, Collazos Cerón AC, Daza Ocampo KT, Torres Camargo YA, Ijají Piamba JE, Gómez 
Sandoval DM, et al. Conocimientos sobre prevención y factores de riesgo para cáncer de cuello uterino en 
un centro de educación técnica. Rev Peru Ginecol Obstet [Internet]. 2019[citado 19/08/2024];65(3):299-
304. Disponible en: h�p://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_ar �ext&pid=S2304-
51322019000300005
20. Alonso Triana L, Hernández Hernández JR, Ugalde Pérez M, Reyes Tápanes M, Barceló Vázquez Y. 
Factores de riesgo del cáncer cérvico uterino en adolescentes de la Universidad de Ciencias Médicas de 
Matanzas. Rev Med Electrón[Internet]. 2021 [citado 19/08/2024];43(1):2784-94. Disponible en: 

h�p://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_ar�ext& pid=S1684-18242021000102784

Revista Bioanálisis I Enero 2026 l 159 ejemplares

>>>

>>>

>>>

>>>

>>>



53

BG ANALIZADORES
Buenos Aires
Aráoz 86 
C1414DPB I CABA I Argentina
Tel.: +54 11 4856 2024
ventas@bganalizadores.com.ar
bganalizadores.com.ar

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

Neuquén
Santa Cruz 1529
8300 I Neuquén I Argentina
Tel.: +54 299 447 1385
bganqn@bganalizadores.com.ar
bganalizadores.com.ar

Análisis cualitativo 
y rápido de ADN

Plataforma portátil 
para PCR en 
Tiempo Real

Sistema Molecular 
Mouse y Panel de Sepsis

Molecular Mouse

Molecular Mouse
•

  

Configuración modular adaptable al número de muestras
•

  

Listo para usar. Cartucho Lab-On-Chip
•

  

Realiza 6 reacciones múltiples simultáneas

Panel de Sepsis
•

  

Capacidad para analizar muestras polimicrobianas
•

  

Resultados rápidos en aproximadamente 1 hora
•

  

No se requiere extracción 



54 Revista Bioanálisis I Enero 2026 l 159 ejemplares

 AUTORES

1 Dulvis Lianet Acosta Herrería , Jorge Luis 
2 1

Santana Pérez , Jorge Luis Santana León , Ariel Sosa 
3

Remón   
1 Universidad de Ciencias Médicas José Assef, Yara, 
Ciego de Ávila, Cuba
2 Universidad de Ciencias Médicas de Granma, Cuba
3 Universidad de Ciencias Médicas de la Habana, 
Instituto de Oncología y Radiobiología, Cuba
Correspondencia: dulvisacostah@gmail.com
F u e n t e :  R e v i s t a  F i n l a y  2 0 2 5 ;  1 5 ( 0 ) . 
https://revfinlay.sld.cu/index.php/finlay/article/view/
1567

 RESUMEN

La lesión renal  aguda con deterioro 
progresivo de la función renal, se caracteriza por un 
daño acelerado y gradual de la tasa de filtrado 
glomerular en horas, días o semanas. Su etiología es 
difícil de precisar, se asocia con mayor frecuencia a 
las obstrucciones de la vía urinaria, causas 

glomerulares, túbulo-intersticiales, vasculares y la 
necrosis tubular aguda. Se presenta el caso de un 
paciente de sexo masculino, de 12 años de edad, 
aparentemente sano, que acudió al Servicio de 
Urgencias con un cuadro de malestar general, 
náuseas, vómitos, anorexia, cefalea intermitente y 
disnea. Al ser examinado se constató desorientación, 
agitación y respiración de Kussmaul. El razonamiento 
clínico apoyado en los exámenes complementarios 
estableció como hipótesis diagnóstica una lesión 
renal rápidamente progresiva. El objetivo de esta 
comunicación es describir el caso de un niño de 12 
años que sufrió una lesión renal progresiva por 
necrosis tubular aguda con etiología incierta por lo 
poco frecuente que es este padecimiento en los 
niños.
Palabras clave: lesión renal aguda, necrosis tubular 
aguda, esteroides

 INTRODUCCIÓN

El síndrome de deterioro progresivo de la 
función renal se corresponde con una forma de 

 El siguiente informe médico presenta el caso de un niño de 12 años que desarrolló 

una lesión renal progresiva causada por necrosis tubular aguda, sin que se haya podido 

determinar una causa concreta.
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Lesión renal progresiva por necrosis tubular 
aguda con etiología incierta. Presentación de un caso
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lesión renal aguda que cursa con un deterioro 
acelerado y progresivo de la tasa de filtrado 
glomerular en horas, días o semanas. (1)

S e  d e s cr i be n e n  l as  gé ne s i s  caus as 
glomerulares, como la patología glomerular, 
mediada o no, por inmunocomplejos, denominada 
glomerulonefritis rápidamente progresiva (GNRP), 
vasculares renales (trombosis), obstructivas, nefritis 
intersticial y necrosis tubular aguda (NTA). (2,3,4,5)

Al aplicar el razonamiento clínico se 
establece el diagnóstico, para el que se conjugan los 
datos obtenidos en la anamnesis, la exploración 
física, estudios de diagnóstico por imágenes, 
pruebas inmunológicas, examen citobacteriológico 
de orina e índices urinarios, ordinariamente 
suficientes para determinar la causa de lesión renal, 
s i n  e m b a r g o ,  e n  o c a s i o n e s  e x i s t e  m u c h a 
heterogeneidad y poca especificidad con disociación 
clínico-humoral, aspecto que indica realizar la biopsia 
renal que corrobora el diagnóstico y permite 
proceder con tratamiento adecuado. (1,2)

La lesión renal rápidamente progresiva por 
necrosis tubular aguda es poco frecuente en los 
niños. Se ha descrito un mayor número de casos de 
GNRP en la edad adulta entre los 40 y los 50 años 
a s o c i a d o s  a  e n f e r m e d a d e s  s i s t é m i c a s 
inmunológicas. Cursa con fallo renal agudo entre un 
5 y un 6 % en adultos y entre un 12 y un 15 % en niños. 
Entre un 24 % y un 34 % pueden presentarse con 
características clínicas atípicas, esto revela la 
importancia del diagnóstico y tratamiento precoz 
para minimizar los daños si no se piensa en un primer 
momento. (1,6)

El objetivo de esta comunicación es describir 
el caso de un niño de 12 años que sufrió una lesión 
renal progresiva por NTA con etiología incierta por lo 
poco frecuente que es este padecimiento en los 
niños.

 PRESENTACIÓN DEL CASO

Se presenta el caso de un niño de 12 años de 
edad, aparentemente sano, que acudió junto a su 
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familia al Servicio de Urgencias por un cuadro 
insidioso de 72 horas de evolución caracterizado por 
dolor en la fosa lumbar derecha de tipo opresivo e 
irradiado a hipogastrio, malestar general, náuseas, 
vómitos intensos, anorexia, cefalea intensa, para 
luego comenzar de forma súbita con disnea 
(respiración de Kussmaul), desorientación, agitación 
y un deterioro rápido de su estado general.

En el interrogatorio los padres aportaron el 
antecedente de presentar vómitos intermitentes 
desde hacía dos semanas, además de ardor y salida 
de “arenilla” durante la micción en los 5 días previos, 
que sugirieron la presencia de litiasis renal e infección 
del tracto urinario. En el examen físico se obtuvieron 
como datos positivos, signos vitales normales, 
persistencia del dolor lumbar, maniobra de Giordano 
positivo y a la auscultación, crepitante hasta tercio 
medio bilateral.

Los exámenes complementarios mostraron:

- Leucocitosis: con predominio de polimorfos 
nucleares.

- Ionograma:  mostró hipernatremia e 
h i p o c a l c e m i a  l o  q u e  j u s t i fi c ó  l a 
desorientación.

- Gasometría: mostró acidosis metabólica.
- Examen citobacteriológico de orina (ECBU): 

mostró  hemoglobinur ia ,  hematur ia , 
leucocituria y proteinuria.

- Cálculo de la fracción de excreción de sodio 
(FENa): fue de 0,52 % (sugirió etiología 
prerrenal).

- Ultrasonido Doppler renal y tomografía axial 
computarizada (TAC) simple de abdomen 
evidenciaron:  r iñón pélvico derecho 
malrotado.

- 
El paciente fue compensado en el Servicio de 

Urgencias con ventilación no invasiva y con el uso de 
bicarbonato y furosemida en infusión continua, 
metilprednisolona, además se comenzó con la 
terapéutica antimicrobiana (ceftriaxona).

L u e g o  e l  p a c i e n t e  f u e  e v a l u a d o  y 
hospitalizado en el Servicio de Nefrología, con 
hipótesis diagnóstica de lesión renal aguda de rápida 
evolución, después de 36 horas, se revaluaron los 
exámenes complementarios sin variaciones 
significativas solo en el ECBU se revelaron piocitos y 
eritrocitos lisados.

A pesar de que los cultivos de orina no 
evidenciaron crecimiento bacteriano, se discutió el 
caso y se comenzó con la imposición de imipenem, 

por la presencia de piocitos. Después de tres días de 
buena evolución clínica y la normalización de los 
cultivos de orina y ECBU se suspendió la infusión de 
bicarbonato con reducción progresiva del esteroide. 
Se procedió a realizar la biopsia renal donde se 
observó microscópicamente ruptura de la 
membrana basal glomerular con presencia de 
fibrinas y monocitos hacia el espacio de Bowman, 
escasa formación de semilunas epiteliales, infiltrado 
inflamatorio intersticial moderado sin fibrosis 
intersticial ni atrofia tubular. Se concluyó con el 
diagnóstico de necrosis tubular aguda.

Una vez corroborado el  diagnóstico 
definitivo el paciente permaneció hospitalizado en el 
Servicio de Nefrología clínicamente estable, afebril y 
con adecuados volúmenes urinarios hasta mejorar el 
cuadro en su totalidad. Diez días después de su 
egreso fue revalorado en consulta externa con 
creatininas de 8 mg/l. y se encontró asintomático y se 
estableció la NTA en fase de recuperación. (Tabla 1).

 Tabla 1. Resultados de los exámenes de 
laboratorio.
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 DISCUSIÓN

En la lesión renal progresiva el diagnóstico 
comúnmente se basa en los hallazgos clínicos, 
exámenes imagenológicos, inmunológicos, de orina 
y determinación de índices urinarios, pero debido a 
su etiología múltiple y las diversas formas de 
presentación clínica-humoral, en ocasiones, se 
requieren de estudios invasivos como la biopsia renal 
para confirmar la etiología. (6)

Al valorar al niño inicialmente se analiza la 
posibilidad de una insuficiencia renal crónica, pero la 
ausencia de enfermedades frecuentes que la causan 
en esa edad como malformaciones congénitas del 
tracto urinario que ocasionaran un síndrome 
obstructivo (estrechez uretral y la valva de uretra 
posterior), enfermedades genéticas en familiares 
(quistes renales o síndrome de Alport), infecciones 
c r ó n i c a s ,  s í n d r o m e  n e f r ó t i c o  o  a n é m i c o , 
enfermedades sistémicas (diabetes mellitus o lupus) 
y no presentar alteraciones en las pruebas 
funcionales renales realizadas con anterioridad hace 
poco probable su existencia. (7,8)

Se evalúan entonces las tres causas de lesión 
renal progresiva, en primer lugar, se descarta la NTI, 
entidad a sospecharse en un niño con daño renal 
agudo. A pesar de haber administrado al paciente 
durante varios días analgésicos (paracetamol) a 
causa de la cefalea y dolor lumbar, no existía el 
antecedente de ejercicio físico intenso, infecciones o 
enfermedades inmunológicas. Aquí el cuadro clínico 
es variable, el paciente puede estar asintomático o 
con síntomas generales como anorexia, náuseas, 
vómitos y decaimiento. Hay elevación de la 
creatinina y rara vez se presenta la proteinuria. El 
estudio anatomopatológico muestra un infiltrado 
inflamatorio en el intersticio renal principalmente 
focal (aunque puede ser difuso) y más prominente en 
la unión cortico-medular y a menudo rodeando 
túbulos individuales, la presencia de micro abscesos 
hace pensar en causa infecciosa. (1,9)

En segundo lugar, se descartó como 
diagnóstico una microangiopatía trombótica debido 
a su poca frecuencia, evolución tórpida, con 
variabilidad en el cuadro clínico, donde predomina el 
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síndrome urémico hemolítico de grado variable 
como compromiso renal.  En los exámenes 
complementarios se detecta anemia hemolítica 
microangiopática (prueba de Coombs negativa), 
trombocitopenia, ausencia de hiperbilirrubinemia a 
expensas de fracción indirecta. El estudio histológico 
del riñón se caracteriza por inflamación endotelial y 
microtrombosis con compromiso principalmente de 
capilares y arteriolas, esta alteración puede estar 
circunscripta solamente al riñón o sistémica. (10,11)

Se determina a la GNRP como diagnóstico 
definitivo debido al deterioro progresivo y rápido de 
la función renal, presencia en el ECBU de eritrocitos 
lisados, proteinuria de baja cuantía compatible con 
lesión de tipo tubular. Aproximadamente el 85 % de 
los pacientes sin tratamiento evolucionan a la 
insuficiencia renal terminal en días, semanas o 
a l g u n o s  m e s e s .  D e s d e  e l  p u n t o  d e  v i s t a 
anatomopatológico se evidencia la proliferación 
extra capilar como resultado de la ruptura de la 
membrana basal glomerular que accede el paso de 
fibrina y monocitos al espacio de Bowman. En este 
caso particular se observó la formación de semilunas 
epitel iales en menor porcentaje,  infiltrado 
inflamatorio intersticial moderado y sin evidencia de 
fibrosis intersticial ni atrofia tubular. (12,13,14,15)

El síndrome de deterioro rápidamente 
progresivo de la función renal representa una 
urgencia médica, su etiología es diversa, se destacan 
por su frecuencia la obstrucción de la vía urinaria, 
causas glomerulares,  túbulo- interst ic iales, 
vasculares y la NTA. El manejo integral del paciente 
basado en el razonamiento clínico conduce a un 
diagnóstico etiológico y tratamiento adecuado. El 
inicio del tratamiento oportuno para compensar el 
medio interno del paciente en base a la hipótesis 
diagnóstica inicial no debe esperar hasta lograr el 
diagnóstico que se corrobore por medio de la biopsia 
renal.
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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

Especialización en Química Clínica 

Fecha 2026 (mes a confirmar) Organiza 

UBA (Universidad de Buenos Aires) 

Mail: posgrado@ffyb.uba.ar 

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

clinica/

Curso de Hemostasia y Sangrado 2026

Modalidad: Virtual Sincrónica I Gratuito

Organiza: BG

Fecha: 2026

Informes: info@bganalizadores.com.ar

Primer Cuatrimestre - Jueves de 18 a 19:30 

hs.

Hemofilias A y B · Von Willebrand · 

Deficiencia de factores · Inhibidores 

adquiridos · Casos clínicos

Segundo Cuatrimestre - Jueves de 18 a 

19:30 hs.

Fisiología plaquetaria · Equipamiento 

diagnóstico · Hemostasia primaria · 

Trombocitopatías congénitas y 

adquiridas · Casos clínicos

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/ 

VI Jornadas Bioquímicas de Cuyo 

Fecha: 6 al 9 de mayo de 2026

Lugar: San Rafael, Mendoza; Argentina 

Mail: secretaria@sbcongresos.com

Web: 

https://jornadasbioquimicascuyo.com.ar/

 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/

Congreso Nacional de la Sociedad 

Boliviana de Bioquímica Clínica

Fecha: 7 al 11 de octubre 2026 

Lugar: Santa Cruz, Bolivia 

Web: www.colabiocli.com/congreso-

colabiocli-2026
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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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