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Editorial

 Esta es una edición especial para revista Bioanálisis, 
ya que un 15 de junio, pero de 1871 nacía el padre de la 
Bioquímica argentina, el Doctor Juan Antonio Sánchez. En 
su honor, esta presentación está enriquecida de medicina 
actual.

 Nuestro tema central es una investigación sobre los 
efectos de la hipernatremia en pacientes con lesión 
cerebral aguda, ya que puede contribuir a su mortalidad.

 También encontrarán un estudio sobre como la 
microalbuminuria se ha convertido en un marcador 
pronóstico de riesgo cardiovascular no solo en pacientes 
diabéticos.

 Una importante revisión con un punto de vista 
positivo del uso de cannabinoides en pacientes con 
demencia.

 En un estudio retrospectivo se establece cómo el 
virus de inmunodeficiencia humana influye en la decisión 
terapéutica de los linfomas. Y en esta misma línea sobre 
terapéutica, la vigilancia de la evolución de los pacientes 
con terapias antineoplásicas con inhibidores de tirosin 
quinasa por su riesgo de disfunción tiroidea.

 Esperamos que esta edición sea útil para los 
profesionales de la salud que trabajan en el diagnóstico y 
tratamiento de estas enfermedades. ¡Felicidades, colegas!

“Un día de noviembre de 1919 me dijo Sánchez: ´Tengo un 
proyecto y deseo su apoyo´ (Dr. en Medicina Osvaldo 
Loudet)

Dra. Paola Boarelli
Directora de Contenidos

contenidos@revistabioanalisis.com
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Hipernatremia en pacientes con estado crítico por 
afecciones neurológicas

8

 Este artículo original presenta información valiosa sobre los trastornos del 

sodio en pacientes con lesión cerebral aguda, lo que puede llevar a complicaciones 

graves y resultados adversos
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� RESUMEN

Fundamento: los trastornos del sodio son los más 

comunes y menos entendidos en pacientes con 

lesión cerebral aguda debido al papel principal que 

desempeña el sistema nervioso central en la regu‐

lación de la homeostasis del sodio y agua lo que 

puede llevar a complicaciones graves y resultados 

adversos, incluyendo la muerte.

Objetivo: determinar la contribución a la morta‐

lidad de la hipernatremia en pacientes con estado 

crítico por afecciones neurológicas.

Métodos: estudio observacional analítico sobre 55 

pacientes que ingresaron en las unidades de aten‐

ción al grave del Hospital Universitario Arnaldo 

Milián Castro, entre octubre del 2020 y mayo del 

2022, con independencia del valor del sodio 

plasmático a su admisión en el servicio, así como 

durante su estadía en las unidades de atención al 

grave. Se emplearon métodos estadísticos univa‐

riados y bivariados en el análisis de los datos.

Resultados: el promedio de edad fue de 60±16 
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años. Los diagnósticos más relevantes fueron la 

hemorragia intraparenquimatosa (56,37 %), el 

trauma craneoencefálico y el accidente cerebro‐

vascular isquémico (ambos 30 %). Las concen‐

traciones plasmáticas de sodio mostraron diferen‐

cias significativas (pX2= 0,000), siendo la media 

mayor a las 24 horas de ingreso (174,2±133,6) y la 

menor al 5to día (102,9±72,9). Existió correlación 

significativa entre las concentraciones plasmá‐

ticas de sodio al ingreso (24 h y 72 h) y el estado al 

egreso. En el análisis bivariado individual por 

período, solo a las 24 horas hubo relación signi‐

ficativa, en este periodo la hipernatremia contri‐

buyó a la mortalidad en 1,78 veces más que en 

aquellos que no tenían el sodio elevado (OR=1,78 

con IC: 1,39‐3,4).

Conclusiones: la hipernatremia en el paciente con 

estado crítico por afecciones neurológicas se aso‐

cia con incremento de la mortalidad.

Palabras clave: hipernatremia, hemorragia cere‐

bral, hemorragia cerebral intraventricular, acci‐

dente cerebrovascular trombótico, mortalidad

� INTRODUCCIÓN

� El sodio (Na+) es el principal catión del 

líquido extracelular; su concentración normal 

oscila entre 135 y 145 mEq/L, es el regulador más 

importante de la osmolaridad sérica, la cual indica 

cambios en el agua corporal total. La concen‐

tración sérica de Na+ es crucial para el mante‐

nimiento de la tonicidad extracelular y el movi‐

miento del agua a través de las membranas celu‐

lares. Como tal, las manifestaciones clínicas de la 

hipernatremia se deben predominantemente al 

cambio osmótico de líquido del espacio intrace‐

lular al extracelular. Aunque las disnatremias se 

presenten como alteraciones plasmáticas del ca‐

tión Na+, la hiponatremia y la hipernatremia son el 
(1)reflejo del desequilibrio hídrico.

� La fisiología de la homeostasis del sodio 

juega un papel primordial en los pacientes con 

afecciones neurológicas, ya que éstos son más 

susceptibles de presentar alteraciones en las con‐

centraciones séricas de sodio, lo que lleva a mayor 

riesgo de desenlaces fatales.

� Las disnatremias (hiponatremia e hiper‐

natremia) son las alteraciones electrolíticas más 

comunes y se les asocia frecuentemente a pobres 

resultados en los pacientes hospitalizados. Un 

factor en la persistencia de este problema es la 

falta de reconocimiento oportuno de estos tras‐

tornos. Las alteraciones del sodio, por simples que 

parezcan, son muy complejas, ya que los pacientes 

críticamente enfermos tienen múltiples factores 

de riesgo para desarrollarlas y los clínicos pueden 

equivocarse en el abordaje de estas condiciones 

en los estadios tempranos, ya que no hay síntomas 

específicos y a menudo las opciones de manejo 
(2)

son complejas.

� Las manifestaciones clínicas de la hiperna‐

tremia se deben, predominantemente, al cambio 

osmótico de líquido del espacio intracelular al 

extracelular. La presentación clínica de la hiperna‐

tremia depende de su gravedad y rapidez de 

aparición e incluye sed, debilidad muscular, letar‐

go, inquietud, irritabilidad, confusión, convul‐

siones y disminución del nivel de conciencia. En 

casos avanzados, la hipernatremia también puede 

provocar el estiramiento y la ruptura de los vasos 
(3)sanguíneos intracraneales.

� La hipernatremia es común entre los pa‐

cientes con afecciones neurológicas; también es 

un factor de riesgo para mortalidad. Los pacientes 

en estado crítico por enfermedades neurológicas 

son susceptibles de desarrollar hipernatremia por 

una variedad de razones, incluyendo un deterioro 

de los mecanismos de la sed y discapacidad física 

que impide el consumo voluntario de agua.

� Existen numerosas causas que pueden 

generar hipernatremia, como el incremento en la 

pérdida insensible de agua por fiebre de causas 

infecciosas o no infecciosas. La hipernatremia 

puede ser inducida por el uso terapéutico de 

diuréticos osmóticos o solución salina hipertónica 

para disminuir la presión intracraneal; un estudio 

mostró que una reducción en la PIC se correla‐

cionó con un aumento en la concentración sérica 

de sodio. Por lo tanto, en pacientes con afecciones 

neurológicas en estado crítico, la concentración 

sérica ideal de sodio es difícil de determinar. La 

hipernatremia puede ser beneficiosa en el control 

de la PIC, pero puede estar asociada con un 

>>>
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aumento de la morbilidad y mortalidad entre los 

pacientes en estado crítico, incluyendo aquellos 
(4)con afecciones neurológicas.

� La hipernatremia se observa en aproxima‐

damente 1 a 2 % de pacientes hospitalizados. 

Muchos estudios han documentado que la inciden‐

cia es mucho mayor en la unidad de cuidados 

intensivos. Un estudio ha informado una incidencia 

del 13 % de hipernatremia en pacientes que acuden 

al servicio de urgencias.

� La mortalidad reportada es también muy 

alta en pacientes con hipernatremia severa. El 

rango varía desde un mínimo del 20 % hasta un 
(5)máximo 80 %.

� En nuestras instituciones no hay investiga‐

ciones que relacionen la mortalidad de los enfer‐

mos con afecciones neurológicas en estado crítico 

con la hipernatremia. Por tanto, el objetivo de este 

estudio fue determinar la contribución a la mor‐

talidad que genera la hipernatremia en los pa‐

cientes con afecciones neurológicas en la unidad 

de atención al paciente grave del Hospital Univer‐

sitario Arnaldo Milián Castro durante el periodo 

entre octubre del 2020 y mayo del 2022.

� MÉTODO

� Se realizó una investigación observacional 

analítica en las Unidades de Cuidados Intensivos 

(UCI) del Hospital Universitario Clínico‐Quirúrgico 

Arnaldo Milián Castro durante el período entre 

octubre del 2020 y mayo del 2022.

� Se estudiaron todos los pacientes con 

afecciones neurológicas (55) definidos por aque‐

llos que ingresan en las UCI con el diagnóstico de 

enfermedad cerebrovascular aguda (ECV), trau‐

matismo craneoencefálico grave (TCE) y neuro‐

cirugía tumoral o vascular en estado grave con 

>>>
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independencia del valor del sodio plasmático a su 

admisión en el servicio, así como durante su esta‐

día en las unidades de atención al grave del 

Hospital Universitario Arnaldo Milían Castro.

� A los pacientes se les realizó, como parte 

del protocolo de la unidad, la escala pronóstica de 

APACHE II al ingreso en la unidad, que incluye los 

valores del sodio plasmático (Na). Se le realizó 

medición del sodio en sangre al ingreso, 24 horas, 

72 horas y 5to día. Se definió la estadía del paciente 

en el servicio, así como su estado al egreso de las 

UCI.

Definiciones y criterios.

1.Pacientes con afecciones neurológicas en estado 

crítico: pacientes que sufren un accidente cere‐

brovascular en sus formas isquémica, hemorrágica 

o traumática; traumatismo craneoencefá‐lico‐

(TCE), hemorragia subaracnoidea (HSA), hemo‐

rragia intraparenquimatosa (HIP) o intraventri‐

cular(HIV), accidente cerebrovascular isquémico 

(ACV isquémico) y pacientes durante el posopera‐

torio de neurocirugía tumoral, vascular u otro tipo 

y que por su estado requieren cuidados críticos.

‐Trauma craneoencefálico: el término 

corresponde a cambios y alteraciones que sufre el 

encéfalo (cerebro, cerebelo y tallo cerebral), sus 

envolturas meníngeas (duramadre, aracnoides y 

piamadre), la bóveda craneal o los tejidos blandos 

epicraneales por la acción de agentes físicos vulne‐

rantes y comprende diversos cuadros clínicos, 

desde la mínima conmoción hasta lesiones más 

severas y complejas que pueden producir la 
(6)muerte.

‐Las enfermedades cerebrovasculares 

(ACV): se definen como las afecciones que resul‐

tan de la pérdida funcional transitoria o per‐

manente de una parte cualquiera del sistema 

nervioso central, generalmente de instalación sú‐

bita, causada por oclusiones arteriales, trombos, 

émbolos o por rotura de una arteria encefálica, 

que incluyen a: hemorragia subaracnoidea, hemo‐

rragia intraventricular, hemorragia intraparen‐

quimatosa, accidente cerebrovascular isquémico 
(7)

aterotrombótico y/o embólico.

‐Neurocirugía tumoral o vascular: pacien‐

tes que se ingresaron en las UCI posterior a la 

resección total o parcial de un tumor intracraneal o 

la exclusión quirúrgica de una malformación 
(8)

arterial intracraneal.

2.Hipernatremia: cuando la concentración de 
(5)sodio plasmático es mayor de 150mmol/l.

� Los datos fueron almacenados en una 

hoja de cálculo del tabulador electrónico Excel 

2016, luego exportados al programa estadístico 

SPSS versión 20.0 para Windows. El soporte en 

hardware fue una computadora DELL.

 Se utilizó el análisis estadístico univariado 

y bivariado en el procesamiento de los datos 

estadísticos. Se empleó la frecuencia absoluta, 

relativa y la proporción en el resumen de las 

variables cualitativas y medidas de tendencia 

central y de dispersión para las variables cuan‐

titativas.

� Se exploró la relación entre variables 

cualitativas con pruebas de hipótesis de Chi 

cuadrado. Se aplicó el ajuste de Fisher al esta‐

dígrafo de chi cuadrado cuando las observaciones 

esperadas fueron mayores del 50 %.

� Entre las variables cuantitativas se utilizó 

la prueba de Spearman para determinar la 

correlación tras comprobar que no tenían distri‐

bución normal. La fuerza de correlación se verificó 

con su valor, mientras más lejano del cero mayor la 

fuerza positivo o negativo asumiendo los inter‐

valos de 0 a ±0,3 como débil, ±0,4 a ±0,6 como 

media y alta si fuera de ±0,6 a ±1.

� Las diferencias entre grupos fueron ex‐

ploradas entre variables cuantitativas con la 

prueba de Friedman y entre variables cualitativas 

con la prueba de Tau de Goodman y Kruskal.

� Se fijó el 95 % de confiabilidad para el cual 

si la significación estadística fue menor que 0,05 se 

rechazó la hipótesis nula de las pruebas empleadas 

y se infirió la existencia de significación estadística. 

Los resultados se presentaron en textos, tablas y 

figuras.
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� El estudio se realizó en concordancia con 

lo establecido en la Declaración de la Asamblea 

Médica Mundial de Helsinki. Fue aprobado por el 

Comité Científico y por el Comité de Ética. No fue 

necesaria la solicitud de consentimiento infor‐

mado porque todos los datos fueron obtenidos 

como parte del protocolo de atención al paciente 

grave en las unidades de cuidados intensivos.

� Se estudiaron 55 pacientes con afeccio‐

nes neurológicas en estado crítico que ingresaron 

en las unidades de atención al paciente grave en el 

Hospital Universitario Arnaldo Milían Castro entre 

octubre del 2020 y mayo del 2022.

� El promedio de edad fue de 60±16 años, 

mínimo de 20 y máximo de 90 años. El grupo de 

edad agrupada de mayor frecuencia fue entre 61 y 

70 años, en mayores de 61 años fue aproximada‐

mente el 23,6 %. (Tabla 1). 

� Tabla 1. Distribución por grupo de edades 

de los pacientes

� Dentro de los diagnósticos de los pacien‐

tes, el más frecuente fue la hemorragia intrapa‐

renquimatosa (56,37 %), el trauma craneoence‐

fálico y el accidente cerebrovascular isquémico en 

aproximadamente un 30 %. Con una mortalidad de 

20 %, 14,5 % y 10,9 % respectivamente. No hubo 

relación significativa entre el diagnóstico y el 

estado al egreso del paciente (pX2mayor que 

0,05). (Tabla 2).

� Tabla 2. Distribución de los pacientes 

según diagnóstico y estado al egreso

� Las concentraciones plasmáticas de sodio 

en los pacientes investigados mostraron diferen‐

cias significativas (prueba de Friedman pX2= 0,00‐

0), siendo la media mayor a las 24 horas de ingreso 

en las UCI (174,2±133,6) y la menor al 5to día 

(102,9±72,9). (Tabla 3).

� Tabla 3. Concentración de sodio plasmá‐

tico en los pacientes durante su estadía en la UCI

� Hubo correlación positiva significativa 

entre las concentraciones plasmáticas de sodio 

medidas al ingreso, 24 h y 72 h con el estado al 

egreso del paciente siendo débil al ingreso (0,381) 

y fuerte a las 72 h (0,681). (Tabla 4).

� Tabla 4. Relación entre la concentración 

de sodio plasmático y el estado al egreso del 

paciente

>>

>>

>>
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� A las 24 horas hubo mayor porcentaje de 

pacientes con hipernatremia (90,9 %), casi igual 

que al ingreso (89,1 %). De igual manera fue a las 24 

horas cuando se contabilizaron más pacientes 

fallecidos.

� En el análisis bivariado individual por 

período, solo a las 24 horas hubo relación signi‐

ficativa, en este periodo la hipernatremia contri‐

buyó a la mortalidad en casi 2 veces más que en 

aquellos que no tenían el sodio elevado (OR=1,78 

con IC: 1,39‐3,4).   O sea, la probabilidad de morir a 

las 24 horas fue aproximadamente 2 veces mayor 

en los pacientes con sodio plasmático elevado. 

(Tabla 5).

� Tabla 5. Distribución de pacientes según 

hipernatremia y estado al egreso del paciente 

durante su estadía en la UCI

� DISCUSIÓN

� En investigación realizada en 82 pacientes 

que ingresaron con lesión cerebral aguda severa 

internados en la UCI, se describió que la edad 

promedio fue de 40 años, con una desviación 
(9)estándar de 16,9 años.  Estos resultados distan 

mucho de los obtenidos en la presente inves‐

tigación, donde la edad media fue de 60 años, en 

relación con el creciente envejecimiento pobla‐

15
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cional.

(2)� Chavarría AP y colaboradores  en inves‐

tigación realizada en 140 pacientes ingresados con 

estado neurológico crítico definió que la mediana 

de edad fue de 64 años, lo cual es coincidente con 

nuestros resultados, esta coincidencia es debida a 

que los principales diagnósticos al ingreso están 

centrados en los accidentes cerebrovasculares, en 

especial la ACV hemorrágica. Lee YI y cola‐
(10)boradores,  en investigación sobre el impacto de 

la hipernatremia en la mortalidad del paciente 

neurocrítico, incluyeron un total de 1146 pacientes 

con una media para la edad de 50 (± 22.9) años, lo 

cual no es coincidente con nuestros resultados.

(11)� Medina JM y colaboradores,  realizaron 

una investigación en 149 pacientes con TCE 

internados en la UCI, en los cuales definieron un 

predominio de la incidencia en el sexo masculino, 

con una media de edades agrupadas entre los 21 y 

40 años seguida del grupo entre los 41 y 60 años, lo 

cual es de esperarse para este tipo de diagnóstico, 

por lo cual no es coincidente con nuestros resulta‐

dos, porque nuestra investigación incorpora el 

resto de las afecciones neurológicas que ocasio‐

nan estado crítico.

(4)� Imaizumi T y colaboradores,  relacio‐

naron en su investigación la mortalidad y la hiper‐

natremia adquirida en UCI, con una población de 

estudio de 121 pacientes con el trastorno del sodio, 

la edad osciló entre los 50 y los 78 años de edad, sin 

demostrarse una asociación con la mortalidad. 

Estos resultados se asemejan a los obtenidos en 

nuestra investigación. Gómez AG y colabora‐
(8) dores, realizaron un estudio que involucró a 251 

pacientes ingresados en la UCI del Hospital Militar 

Dr. Carlos J. Finlay, luego de una intervención 

neuroquirúrgica. La edad media de los pacientes 

ingresados fue de 50,6 años; predominó el grupo 

de edad de 40 a 59 años, con una relación esta‐

dística significativa entre la edad y la mortalidad de 

estos pacientes. Estos resultados difieren de los 

nuestros donde la edad no aporta significación 
(12)estadística. Rosero ME y colaboradores,  en su 

tesis relacionada con las complicaciones de la HSA 

ingresados en UCI definió que, de los 36 pacientes 

enrolados en el estudio, el grupo de edades más 

afectados fue el de los mayores de 60 años, sin 

describir relación con la mortalidad. Este resultado 

se puede equiparar al nuestro.

(9)� Mijas TM y colaboradores,  en su inves‐

tigación, definió que la lesión cerebral aguda más 

común fue el TCE severo, de los cuales más del 30 % 

presentaron disnatremias, seguido de la HSA y la 

HIP, ninguna de estas entidades alcanzó represen‐

tación estadística significativa. Estos resultados no 

son coincidentes con los nuestros, debido a que 

nuestra población está envejecida y con factores 

de riesgo para las enfermedades cerebrovascula‐

res no controlados, por lo cual es más frecuente el 

ingreso de los pacientes con ACV hemorrágico e 

isquémico que por TCE. Chavarría AP y colabo‐
(2)radores,  realizaron un análisis de la incidencia de 

disnatremias en los pacientes neurocríticos, con 

elevado predominio de los AVE hemorrágicos por 

sobre el resto de las enferme‐dades neurológicas 

críticas, sin definir una relación estadística con la 

mortalidad. Estos resultados son similares a los 

obtenidos en nuestro estudio.

� En investigación realizada en 251 pacien‐

tes que ingresaron en la UCI Hospital Militar Dr. 

Carlos J. Finlay, (8) luego de una intervención 

neuroquirúrgica, en cuanto a los pacientes inter‐

venidos por causas vasculares tuvieron una alta 

incidencia, sin despreciar la incidencia de la neuro‐

cirugía por causas tumorales, ambas con una 

relación estadística muy significativa con el estado 

al egreso. Estos resultados estadísticos no con‐

cuerdan con los de nuestra investigación.

(13)� Jaramillo JS,  en investigación que reali‐

zó por espacio de 6 años en pacientes que ingre‐

saron en UCI con el diagnóstico de TCE y que 

incluyó 342 pacientes, observó una mortalidad por 

esta enfermedad del 21 %, resultados de morta‐

lidad que son coincidentes con la mortalidad por 

esta afección en las UCI y que no son coincidentes 

con los nuestros por el reducido número de pa‐

cientes incluidos en el estudio. En estudio retros‐
(5)

pectivo  en el que se incluyeron 86 pacientes con 

afectaciones neurológicas e intervenidos quirúr‐

gicamente que presentaron o desarrollaron hiper‐

natremia durante su estancia en su instituto, el 

mayor número de pacientes admitidos en el estu‐

dio presentaban un trauma craneal (36 %), seguido 

de los accidentes cerebrovasculares isquémicos 
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(18 %), en este estudio no se define la relación entre 

la causa y el estado al egreso de los pacientes, pero 

analizando la incidencia solamente, estos resul‐

tados son coincidentes con nuestros diagnósticos. 
(10)

Lee YI y colaboradores  en estudio realizado en 

UCI neuroquirúrgica que incluyó un total de 1146 

pacientes, en los que fue más frecuente el diag‐

nóstico de tumor cerebral, seguido de las hemo‐

rragias intracerebral y el traumatismo craneo‐

encefálico, estos resultados difieren de los nues‐
(14)tros. Tirado GA,  en su estudio que correlacionó la 

hipernatremia con la mortalidad por TCE, definió 

una mortalidad global del 44 % para esta entidad. 

Estos resultados superan los nuestros, pero con un 

mayor número de pacientes incluidos en el estu‐
(12)dio. Rosero ME y colaboradores,  en su inves‐

tigación definieron una mortalidad para el pacien‐

te con TCE y valores elevados de hipernatremia del 

30 %, lo cual coincide con nuestros resultados.

(15)� Carvalho A,  en su investigación para 

definir la asociación de la hipernatremia con el 

pronóstico y la mortalidad de pacientes con trau‐

matismo craneoencefálico grave, describe una 

mortalidad en la UCI para los pacientes que 

desarrollan hipernatremia del 26 %, lo cual es muy 

similar a la obtenida en nuestra investigación. 
(16)

Pando Y y colaboradores,  en su estudio definió 

una mortalidad por enfermedad cerebrovascular 

del 34 %, con una mayor incidencia de las formas 

isquémicas de la enfermedad en la mortalidad, 

estos resultados no son coincidentes con los 

obtenidos en nuestra investigación.

(17)� Arzhan S y colaboradores  realizaron una 

investigación que evaluó los niveles del sodio al 

ingreso y su relación con los días de hospitalización 

y el estado al egreso, incluyeron una cohorte 

numerosa de pacientes con afecciones clínicas 

diversas incluidas las neurológicas, establecieron 

una mortalidad hospitalaria del 12 % entre los 

pacientes hipernatrémicos, comparada con el 2 % 

para los normonatrémicos, con una relación 

estadística significativa. Estos resultados son 

coincidentes con los nuestros, en el análisis al 

ingreso y las 24 horas.

� En estudio multicéntrico de cohorte de 

paciente, realizado en 10 UCI de Países Bajos, 

definieron que un incremento en los valores del 

sodio tanto en los pacientes que ingresaron con 

normo o hipernatremia se asoció significativa‐

mente con la mortalidad en la UCI, independien‐

temente de la enfermedad que motivó el ingre‐
(18)

so.

(19)� Hartgring AO y colaboradores  desarro‐

llaron un estudio retrospectivo en 2 UCI a lo largo 

de 20 años donde definieron que la incidencia de la 

hipernatremia adquirió franco predominio sobre 

todo en las dos primeras semanas de ingreso en las 

UCI, con respecto a la hiponatremia y que a su vez 

represento una asociación estadística significativa 

con la mortalidad, similares resultados obtuvieron 
(20)

Olsen MH y colaboradores.  Estos resultados son 

coincidentes con los nuestros, salvando la dife‐

rencia en las causas de ingreso en las UCI de estos 
(21)estudios. Alimohamadi M  analizaron el impacto 

de los disturbios electrolíticos en la evolución de la 

hemorragia subaracnoidea, demostrando una 

asociación matemática significativa entre la hiper‐
ronatremia y la mortalidad a partir de los días 3  y 

mohasta el 10  día, estos resultados son similares a 

los nuestros.

(3)� Mapata L y colaboradores,  en estudio 

retrospectivo realizado en la UCI del Charlotte 

Maxeke Johannesburg Academic Hospital, anali‐

zaron documentos clínicos de 991 pacientes, de los 

cuales 310 presentaron hipernatremia, con una 

relación estadística significativa entre la mortali‐

dad y la hipernatremia, tanto adquirida en la UCI 

como al ingreso en la unidad. Esta relación entre la 

mortalidad y los valores elevados de sodio son 

coincidentes con los nuestros, aunque difieren en 

el tipo de población estudiada.

(2)� Chavarría AP,  analizó el comportamien‐

to de las variaciones del sodio plasmático en los 

pacientes en estado crítico por afecciones neuro‐

lógicas, demostrando un claro incremento en la 

mortalidad de los pacientes con hipernatremia, la 

estadía hospitalaria también se incrementó res‐

pecto a aquellos que no presentaron alteraciones 

del sodio, no existió una relación estadística entre 

la defunción y la mensuración del sodio a las 24 
er tohoras, 3  y 5  día. Existe concordancia en los resul‐

tados por nosotros obtenidos, excepto en la au‐

sencia de relación estadística significativa y los 

valores del sodio por días. Imaizumi T y colabo‐
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(4)
radores  definieron que la hipernatremia adquiri‐

da en las UCI se relacionó significativamente con la 

mortalidad y que se prolongó por espacio de 3 a 5 

días, con igual relación con la mortalidad.

(5)� Jena SS y colaboradores,  demostraron 

en el estudio realizado en pacientes con afeccio‐

nes neurológicas y/o neuroquirúrgicas, que el 

porciento de la mortalidad por hipernatremia se 

incrementa en relación con el incremento en el 

valor del sodio, en especial en aquellos pacientes 

que sufrieron un traumatismo craneoencefálico. 

Este resultado tiene cierta coincidencia con los 

nuestros.

(17)� Arzhan S y colaboradores  definieron en 

su estudio que, para las categorías de la natremia, 

en el análisis de regresión logística multinomial 

ajustado, encontramos que el OR para la mortali‐

dad aumentó significativamente a medida que 

aumentaba el nivel de sodio por encima de 

145meq/l. El autor define que la relación entre la 

mortalidad y la hipernatremia fue significativa 

(p<0,001) y que el OR con un intervalo de confian‐

za del 95 %, en la hipernatremia ligera, moderada y 

severa osciló entre el 4,8; 22,6 y 34,4 respectiva‐

mente. Resultados muy superiores a los obtenidos 

en nuestra investigación, explicable por la diferen‐

cia entre las patologías que condicionaron el ingre‐

so y que no fueron asistidos en UCI, sino en salas 

convencionales.

(20)� Olsen MH y colaboradores  definieron 

en estudio de cohortes, realizado extrayendo da‐

tos de dos bases de datos independientes: 1) la 

base de datos MIMIC‐III v. 1.4, que incluye a todos 

los pacientes ingresados en una UCI en el Beth 

Israel Centro Médico Deaconess en Boston, MA, 

de 2001 a 2012 y la UCI electrónica (Colaborativa 

Base de datos de investigación v. 2.0 (elUCI) : la 

mayor mortalidad hospitalaria fue asociada con un 

pico más alto de sodio (MIMIC‐III :OR: 1,03; 

>>>

19



20 Revista Bioanálisis I Junio 2023 l 138 ejemplares

(1,02–1,03); p < 0,01 y elUCI: OR, 1,02; 95 % IC, 1,02‐

1,02; p < 0,01). En el análisis bivariado entre la 

mortalidad y la hipernatremia estos autores defi‐

nieron un OR de 1,60 y 1,86 para cada base de 

datos analizada, resultado que coincide con los 

nuestros en el análisis de las 24 horas de estadía en 

la UCI con hipernatremia. En el mismo estudio 

describen una asociación entre el descenso de la 

mortalidad y la prolongación de la hipernatremia 

en el tiempo (MIMIC‐III: OR, 1.00; 95% CI, 0.99–1.0‐

0; p = 0.12 y eICU: OR, 0.99; 95% CI, 0.99–1.00; p < 

0.01), lo cual coincide con nuestros resultados para 

el 5to día de estadía con hipernatremia en UCI.

(3)� Mapata L y colaboradores  en su investi‐

gación obtuvieron una relación significativa entre 

la mortalidad y los valores elevados del sodio, 

definieron que el OR para la mortalidad por hiper‐

natremia según la clasificación de severidad en: 

ligera, moderada y severa fue de 2,20; 3,57 y 5,79 

respectivamente. Estos valores son de manera 

general similares a los nuestros, con la diferencia 

que la cohorte de pacientes pese a estar en una 

UCI, no fueron las mismas.

(22)� Tsipotis E y colaboradores  realizaron 

una investigación en la que evaluaron la hiperna‐

tremia hospitalaria, tanto la adquirida en la comu‐

nidad como la que se agravó o se adquirió en el 

hospital. La hipernatremia adquirida en el hospital 

se diagnosticó en alrededor de 3 500 pacientes y 

presentó un OR de 3,17(IC del 95 %: 2,45 a 4,09) 

para la mortalidad hospitalaria. Este aumento del 

riesgo se observó en pacientes incluso con hiper‐

natremia leve adquirida en el hospital; el riesgo de 

muerte presentó tendencia al incremento en rela‐

ción con el aumento en los valores del sodio 

plasmático. Estos resultados, pese a no referirse 

exclusivamente a pacientes como los de la presen‐

te investigación, sí tienen coincidencia con el 

riesgo de mortalidad que implica la hipernatremia 

tal como se evidenció en nuestro estudio, donde el 

OR para la hipernatremia en relación con la 

mortalidad en las UCI osciló entre 1,78 a 6,7 entre 
to

las 24 horas y 5  día.

� Se puede concluir que la hipernatremia es 

un factor contribuyente a la mortalidad de los 

pacientes con afecciones neurológicas, en las uni‐

dades de atención al paciente grave.
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La microalbuminuria y factores de riesgo cardiovasculares en pacientes 
diabéticos de un consultorio médico

 En los pacientes con diabetes mellitus la microalbuminuria es una prueba 

importante de estado renal. ¿Es posible que esta sea de utilidad como marcador de 

otros factores de riesgo?
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� RESUMEN

Fundamento: el concepto de microalbuminuria se 

introdujo como un marcador temprano de nefro‐

patía diabética y mortalidad. La microalbuminuria 

se ha convertido en un marcador pronóstico de 

riesgo cardiovascular tanto en diabéticos como en 

no diabéticos. 

Objetivo: determinar el comportamiento de la 

microalbuminuria y los factores de riesgo cardio‐

vasculares en pacientes diabéticos pertenecientes 

al consultorio médico número 25 del Policlínico 

Docente Comunitario Presidente Salvador Allen‐

de.

Métodos: se realizó un estudio descriptivo de 

corte transversal, de un universo de 1125 personas, 

se obtuvo una muestra de 62 pacientes con 
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diabetes mellitus. La investigación se realizó de 

enero a diciembre del 2018. El diagnóstico de 

microalbuminuria se realizó después de dos 

determinaciones confirmadas de las tres realiza‐

das en un período de 6 meses, por lo que quedaron 

dos grupos de pacientes según la presencia o 

ausencia de microalbuminuria, la cual se relacionó 

con factores de riesgo cardiovasculares. Las varia‐

bles descriptivas se expresaron en porcentajes y 

para la comparación de dos variables en estudio se 

utilizó el método estadístico de Chi cuadrado.

Resultados: el 11,3 % de los pacientes diabéticos 

presentaron microalbuminuria. El 100 % de los 

pacientes diabéticos con microalbuminuria posi‐

tiva, padecen de hipertensión arterial. El 71,43 % de 

los pacientes diabéticos, con microalbuminuria 

positiva presentaron dislipidemia. El 71,43 % de los 

pacientes diabéticos con microalbuminuria positi‐

va son obesos.

Conclusiones: en los pacientes diabéticos con 

microalbuminuria positiva los factores de riesgo 

cardiovasculares que se relacionaron fueron: la 

hipertensión arterial, la dislipidemia y la obesidad.

Palabras clave: albuminuria, diagnóstico precoz, 

hipertensión, diabetes mellitus

� INTRODUCCIÓN

� Las enfermedades cardiovasculares (EC‐

V) con el desarrollo de la sociedad y los cambios en 

el estilo de vida, han pasado a ser la primera causa 

de muerte en Cuba y en el mundo. La identificación 

y control de los factores de riesgo cardiovasculares 

(FRCV) tales como: la hipertensión arterial (HTA), 

la diabetes mellitus (DM), la dislipidemia, la obe‐

sidad y el tabaquismo, siguen siendo la estrategia 
(1,2)

fundamental para prevenirlas.

� Los pacientes diabéticos presentan un 

riesgo cardiovascular entre dos y cuatro veces 

mayor al observado en la población general. El 

diabético es un paciente de alto riesgo para el 

desarrollo de cardiopatía isquémica de origen 

aterosclerótico. La principal causa de muerte en 

los pacientes diabéticos son las enfermedades 

cardiovasculares. El riesgo al que está expuesto un 

paciente diabético de presentar un evento cardio‐

vascular es tan elevado que su pronóstico se 

compara al de las personas sin diabetes que 

previamente han presentado un infarto agudo de 

miocardio, por lo que ya en muchos ámbitos se 

considera la diabetes como un equivalente de 
(1,3)

enfermedad cardiovascular establecida.

� La prevención primaria en los pacientes 

con DM es de gran importancia, tanto para las 

medidas encaminadas al control del trastorno 

metabólico de la diabetes, como en las orientadas 

hacia el control de los factores de riesgo cardiovas‐
(4,5)culares.

� El concepto de microalbuminuria fue 

introducido en 1982 como marcador biológico 

precoz de nefropatía diabética (ND) y mortalidad. 

Posteriormente se introdujo como factor de riesgo 

cardiovascular, de mortalidad en la población 

general, de disfunción endotelial y en la hiperten‐

sión arterial como alteración vascular sistémica. La 

ND es la segunda causa de muerte en los pacientes 

diabéticos solo precedida por las causas cardiovas‐

culares. La microalbuminuria es el marcador de 

riesgo más potente de mortalidad, especialmente 

de origen cardiovascular, en la diabetes mellitus no 
(6,7)

insulino dependiente (DMNID).

� La microalbuminuria está considerada un 

marcador de riesgo cardiovascular y renal, la 

evidencia científica sugiere que la microalbu‐

minuria es un factor de riesgo cardiovascular glo‐

bal, de modo que en los pacientes en que se detec‐

ta presentan una supervivencia inferior. El término 

microalbuminuria hace referencia a la existencia 

de una excreción urinaria de albúmina elevada en 

ausencia de proteinuria detectada por los méto‐
(8,9)dos de laboratorio habituales.

� Se define como microalbuminuria, la pre‐

sencia de una excreción urinaria de albúmina su‐

perior a 30 mg/24 h e inferior a 300 mg/24 h en orina 

de 24 horas (20‐200 µg/min). La eliminación normal 

de albúmina se considera entre 5 y 30 mg/24 h. Está 

comprobado que entre un 5 y un 10 % de la pobla‐

ción no diabética presenta microalbuminuria y 

estos individuos presentarían un riesgo significati‐

vamente elevado de padecer eventos cardiovas‐
(3,7,10)culares.
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� La microalbuminuria refleja daño vascular 

y es un marcador temprano de la enfermedad 

arterial. Es un marcador directo de daño a nivel 

vascular, principalmente de disfunción endotelial, 

donde se pone de manifiesto un aumento de la 

permeabilidad vascular para macromoléculas. En 

la valoración del riesgo cardiovascular global se 

debe incluir la presencia o ausencia de microalbu‐

minuria, ya que existen datos en la literatura que 

indican que este parámetro puede ser un predictor 
(1,3,7)

de riesgo mejor que los niveles de colesterol.

� No se conoce cómo se comporta la micro‐

albuminuria y los factores de riesgo cardiovas‐

culares en los pacientes diabéticos del consultorio, 

por lo que se planteó como objetivo de este estu‐

dio: determinar el comportamiento de la micro‐

albuminuria y su relación con factores de riesgo 

cardiovasculares, en pacientes diabéticos perte‐

necientes al consultorio médico número 25 del 

Policlínico Docente Comunitario Presidente Salva‐

dor Allende.

� MÉTODOS

� Se realizó un estudio descriptivo de corte 

transversal, en el consultorio médico número 25 

del Policlínico Docente Comunitario Presidente 

Salvador Allende del municipio Boyeros. De un 

universo de 1125 personas se obtuvo una muestra 

de 62 pacientes con diabetes mellitus per‐

teneciente al consultorio médico. La investigación 

se realizó de enero a diciembre del 2018.

� Con la colaboración del equipo básico de 

salud, las personas fueron citadas a consulta 

donde se realizó la investigación. A todas las 

personas se les explicó el objetivo del estudio y se 

les solicitó su consentimiento para aplicarle el 

modelo de recolección del dato primario. Este 

modelo recogió datos generales de identidad, 

edad, fecha de nacimiento, sexo, cifras de presión 

arterial, así como antecedentes de HTA, ante‐

cedentes de dislipidemia, cardiopatía isquémica, 

diabetes mellitus, hábito de fumar y obesidad. Se 

excluyeron del estudio a pacientes en estado ter‐

minal, pacientes con enfermedad mental invali‐

dante y a quienes no estuvieron de acuerdo en 

participar en el estudio.

� Se revisaron las historias clínicas indivi‐

duales y familiares de los pacientes con diagnós‐

tico de diabetes mellitus, a los cuales se les realizó 

interrogatorio y examen físico. A los pacientes se 

les tomó una muestra de orina en un frasco estéril y 

se les realizó la técnica de determinación de micro‐

albuminuria cualitativa y semicualitativa por agluti‐

nación con el reactivo de Látex‐antialbumina, a los 

pacientes que les dio positivo este examen se les 

repitió a los tres y seis meses respectivamente. Se 
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determinó el diagnóstico de microalbuminuria por 

la presencia de cifras de 30 a 300 mg/l, com‐

probada en dos determinaciones de las tres reali‐

zadas en un período de 6 meses. De esta forma 

quedaron constituidos dos grupos de pacientes, 

según la presencia o ausencia de microalbu‐

minuria.

� En los pacientes en los que se detectó 

microalbuminuria se les realizó cultivo de orina y 

cituria, con el objetivo de descartar una infección 

urinaria. La medición de la presión arterial se tomó 

siguiendo los criterios de la Guía Cubana de 

Diagnóstico, Evaluación y Tratamiento de la Hiper‐
(11)tensión Arterial del 2017.

� Se calculó el índice de masa corporal 

según la fórmula; peso en Kg / (talla en m²). Se 

siguieron los criterios de la Organización Mundial 

de la Salud (OMS) para definir la obesidad en 

grados. A todos los pacientes se les realizó una 

extracción de sangre mediante una punción 

venosa cubital para las siguientes determina‐

ciones: glicemia (mmol/L), colesterol total (mmol‐

/L) y triglicérido (mmol/L), estos se realizaron por 

el método enzimático y colorimétrico. Los exá‐

menes complementarios se realizaron en el labo‐

ratorio clínico del Policlínico.

� La información del modelo de recolección 

del dato primario se introdujo en una base de datos 

realizada en Microsoft Excel, donde se procesaron 

los resultados. Las variables descriptivas se expre‐

saron en porcentajes y para la comparación de dos 

variables en estudio se utilizó el método esta‐

dístico no paramétrico de Chi cuadrado con un 

nivel de significación de 0,05. Se utilizó el paquete 

estadístico Statistical Package for the Social Scien‐

ces (SPSS) versión 23 para Windows.

� A los pacientes se les explicó el objetivo 

del estudio y se solicitó el consentimiento infor‐

mado, los pacientes declararon su voluntariedad 

para participar en la investigación. Se cumplieron 

los aspectos éticos institucionales.

� RESULTADOS

� De una población total de 1125 personas, 

se estudiaron 62 pacientes con diagnóstico de 

diabetes mellitus que representaron el 5,5 % 

perteneciente al consultorio médico número 25 

del Policlínico Docente Comunitario Presidente 

Salvador Allende del municipio Boyeros. La tasa de 

prevalencia de DM fue de 5,7 por cada 100 

personas del sexo masculino y 5,3 en el sexo 

femenino. El 51,6 % pertenecía al sexo femenino y el 

48,4 % al sexo masculino.

� Se muestra la distribución de los pacientes 

diabéticos que presentaron microalbuminuria po‐

sitiva y microalbuminuria negativa, según pade‐

cían o no HTA. Se encontró que el 100 % de los 

pacientes diabéticos con microalbuminuria posi‐

tiva, padecían HTA. Existió asociación estadística 

entre las dos variables. (Tabla 1).

� Tabla 1. Pacientes diabéticos según pre‐

sencia de hipertensión arterial y microal‐buminuria

� Se muestra la distribución de los pacientes 

diabéticos que presentaron microalbuminuria po‐

sitiva y microalbuminuria negativa, según pre‐

sentasen o no dislipidemia. Se encontró que el 

71,43 % de los pacientes diabéticos, con microalbu‐

minuria positiva presentaron dislipidemia. Sola‐

mente el 16,36 % de los pacientes diabéticos con 

microalbuminuria negativa presentaron dislipi‐

demia. El cálculo de Chi Cuadrado demostró aso‐

ciación entre las dos variables. (Tabla 2).

 

� Tabla 2. Pacientes diabéticos según dislipi‐

demias y presencia de microalbuminuria

� Al relacionar los pacientes diabéticos 

según el hábito de fumar y la presencia de 

microalbuminuria, se observó un solo paciente con 
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microalbuminuria positiva y fumador, lo que repre‐

sentó el 14,29 %. Los otros seis pacientes diabéticos 

con microalbuminuria positiva, no eran fumadores 

lo que representó el 85,71 %. Cuando se realizó el 

cálculo de Chi cuadrado no se encontró asociación 

estadística entre las dos variables en estudio. 

(Tabla 3).

� Tabla 3. Pacientes diabéticos según hábito 

de fumar y presencia de microalbuminuria

� Se relacionan los pacientes diabéticos si 

tenían obesidad con la presencia de microalbu‐

minuria. El 71,43 % de los pacientes diabéticos con 

microalbuminuria positiva eran obesos. Existió 

asociación estadística entre las dos variables. El 

valor de Chi cuadrado fue de 8,58 y con corrección 

de Yates 6,10 para una p=0,01. (Tabla 4).

 

� Tabla 4. Pacientes diabéticos según obesi‐

dad y presencia de microalbuminuria

� DISCUSIÓN

� La medicina contemporánea potencia la 

prevención y el diagnóstico precoz para identificar 

la enfermedad en sus etapas iniciales. La micro‐

albuminuria es un importante marcador de daño 

endotelial, tanto en pacientes con diabetes melli‐

tus, como en aquellos que no presentan dicha 

enfermedad. La asociación de microalbuminuria 

con un mayor riesgo cardiovascular puede expli‐

carse, por su asociación con factores de riesgo 

cardiovasculares bien establecidos, como la HTA, 

dislipidemia, intolerancia a la glucosa, obesidad 

central, índice de masa corporal aumentada, 

tabaquismo y la historia familiar de HTA entre 

otros.

(12) � El estudio SIMETAP – DM,  investigó la 

prevalencia de DM en el ámbito de la atención 

primaria española y su asociación con factores de 

riesgo cardiovascular y enfermedades cardiovas‐

culares. En un estudio realizado por 121 médicos de 

familia de 64 centros de atención primaria del 

Servicio Madrileño de Salud (SERMAS) su pobla‐

ción de estudio fue de 6,631 personas mayores de 

18 años, la media de edad fue de 55 años. La 

prevalencia ajustada por edad de DM fue del 12,4 %, 

de ellos el 14,9 % fueron de sexo masculino y 10,4 % 

del sexo femenino. La prevalencia de HTA en 

pacientes con DM fue de un 74,5 %, con taba‐

quismo hubo un 17,1 %, con obesidad 43,8 %, con 

hipercolesterolemia 80,2 %, con hipertrigliceri‐

demia 50,4 % y la albuminuria fue de 17,1 %. Lo cual 

no se corresponden con este estudio donde los 

porcientos fueron inferiores.

� En un estudio realizado en el Centro 

Provincial del Diabético en la provincia Las Tunas 

durante el año 2014, en 87 pacientes diabéticos con 

microalbuminuria positiva, el 62,1 % presentaron 
(13)

HTA y el 20,6 % eran fumadores.  Estos resultados 

no coinciden con los de este estudio. Este estudio 

muestra que el 100 % de los pacientes diabéticos 

con microalbuminuria positiva presentaron hiper‐

tensión arterial y solamente el 14,29 % eran 

fumadores.

� Por su parte, Miranda Folch y cols. estudia‐

ron 496 pacientes con diabetes mellitus, ingre‐

sados por el Servicio de Medicina Interna del Hos‐

pital Militar Clínico Quirúrgico Docente Mario 

Muñoz Monroy de la provincia Matanzas. El 25,20 % 

de los pacientes presentaron microalbuminuria 

positiva, del total de pacientes el 62,50 % eran 

fumadores y el 19,03 % presentó microalbuminuria 

positiva. Los niveles de presión arterial inadecua‐

dos los consideraron por encima de 130 mmHg la 

sistólica y por encima de 80 mmHg la diastólica, lo 

cual estuvo representado por 68,75 % del total de 

pacientes estudiados y el 20,23 % los pacientes que 

presentaron microalbuminuria. De los pacientes 

que presentaron microalbuminuria positiva el 

34,27 % presentaron hipertrigliceridemia y el 4,44 % 
(14)

cifras altas de colesterol.  Resultados que no 
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coinciden con los de este estudio donde el porce‐

ntaje de los pacientes con DM y microalbuminuria 

es inferior. Los pacientes con microalbuminuria y 

fumadores en este estudio son inferiores, siendo 

superiores los pacientes con microalbuminuria e 

HTA y con dislipidemias.

( 1 5 )� Bigazzi y cols.  estudiaron retros‐

pectivamente 141 hipertensos seguidos durante 7 

años, y observaron la aparición de eventos cardio‐

vasculares en el 21 % de microalbuminúricos y en 

solo el 2 % de normoalbuminúricos. La regresión 

logística confirmó que este factor era el predictor 

más potente de morbilidad cardiovascular, supe‐

rior a la presión arterial y a las cifras de colesterol 

sérico.

� Resalta que las personas con un IMC 

compatible con obesidad mostraron un porcen‐

taje bastante alto de microalbuminuria. Si bien la 

obesidad no es un factor asociado al desarrollo de 

microalbuminuria, la resistencia a la insulina sí lo 

es. Entonces, esto puede explicar que la obesidad 

que conduce a la insulinoresistencia y finalmente a 

diabetes tenga mayor frecuencia de microalbu‐

minuria.

 Se ha demostrado los efectos perniciosos 

del tabaco sobre la pared vascular y su influencia 

en el aumento de eventos coronarios y cerebro‐

vasculares, siendo un factor de riesgo cardio‐

vascular independiente. En este estudio no se 

encontró asociación entre las variables micro‐

albuminuria y tabaquismo, lo que puede deberse al 

número reducido de pacientes fumadores en la 

población estudiada.

� La HTA en la población diabética es muy 

frecuente y alcanza una prevalencia muy elevada. 

La microalbuminuria es un fuerte predictor de 

enfermedad cardiovascular en pacientes hiper‐

tensos. El aumento de la presión arterial favorece 
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la aparición de la microalbuminuria, por lo que es 

importante el control estricto de la presión arte‐

rial.

� El incremento de la prevalencia de la 

diabetes mellitus y la asociación de esta con fac‐

tores de riesgo cardiovasculares cada vez a edades 

más tempranas, indica que aún existe un largo 

camino por recorrer para evitar el desarrollo de la 

enfermedad cardiovascular. En pacientes con DM 

tipo I o tipo II, la microalbuminuria predice no solo 

la progresión de la nefropatía, sino también la 

mortalidad y la morbilidad cardiovascular. La me‐

dición de la microalbuminuria es de realización 

sencilla, rápida y económica por lo que resulta un 

marcador eficiente de daño del endotelio vascular.

� En los pacientes diabéticos con microalbu‐

minuria positiva los factores de riesgo cardiovas‐

culares que se relacionaron fueron, la hipertensión 

arterial, la dislipidemia y la obesidad.
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Uso de cannabinoides en el tratamiento de síntomas 
neuropsiquiátricos de la demencia: revisión sistemática

>>>

 La siguiente lectura representa una revisión exhaustiva de interés para el uso 

terapéutico de los cannabinoides en pacientes con demencia
>>>

>>>
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� RESUMEN

� La demencia es un trastorno neurodege‐

nerativo progresivo y crónico que produce sínto‐

mas neuropsiquiátricos (TNS) asociados. Se rea‐

lizó una revisión sistemática de ensayos clínicos 

publicados en PubMed y Web of Science entre 1996 

y 2022, utilizando la metodología PRISMA. Al 

finalizar el proceso de cribado, siete artículos resul‐

taron los que cumplieron con los requerimientos 

establecidos. Los resultados de cinco estudios 

revisados mostraron la constatación de reducción 

de los TNS. No se reportaron eventos adversos 

graves en ninguno de los estudios, existiendo solo 

leves y moderados. Tampoco, se pudo identificar 

una estandarización de la dosis de cannabinoides 

en el tratamiento de los TNS; aunque, se observó 

una reducción en las escalas neuropsiquiátricas al 
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utilizar dosis de nabilona de 1‐2 mg/día. Los resulta‐

dos analizados no permitieron establecer diferen‐

cias significativas a favor de alguno de los canna‐

binoides.

Palabras clave: demencia, cannabinoides, mari‐

huana medicinal.

� INTRODUCCIÓN

� La demencia es un trastorno neurode‐

generativo progresivo crónico que se presenta con 

mayor frecuencia en adultos mayores; principal‐

mente en presencia de la enfermedad de Alzhei‐

mer (EA). Esta entidad afecta la capacidad cogni‐

tiva, memoria y otros trastornos neuropsiquiá‐

tricos (TNS) asociados con el correspondiente 

deterioro funcional (apatía, depresión, ansiedad, 

delirios, agitación y alucinaciones; además de 
(1‐7)

trastornos de la alimentación y el sueño).

� Aproximadamente, 55 millones de perso‐

nas padecen demencia a nivel global (66% de estas 

reside en países de bajos y medianos ingresos), 

pronosticándose un incremento de la incidencia de 
(8)

hasta 139 millones de enfermos para 2050.  En un 

estudio realizado en seis países europeos, se ob‐

servó diferencias en la prevalencia de esta pato‐

logía por grupos etarios: 60‐69 (0,3%), 70‐79 (3,2%) 
(9)

y del 10,8% en los mayores de 80 años.

� A nivel global, la demencia resulta una de 

las primeras causas de: muerte, discapacidad y 

dependencia provocadas por enfermedades. Este 

problema de salud tiene un importante impacto 

socioeconómico en los sistemas sanitarios, incre‐
.(8)mentando los niveles de carga social y familiar  La 

estimación de su costo a nivel mundial es de 1 billón 
(10)

de dólares anuales.

� Según la Sociedad Española de Psico‐

>>>
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(11)geriatría,  resulta recomendable el uso del Mini 

Examen del Estado Menta (MMSE, por sus siglas 

en inglés de Mini‐Mental State Examination) como 

herramienta para el cribado en pacientes con TNS, 

debido a su celeridad y el volumen de información 

que permite recabar.

� Otro instrumento recomendado es el In‐

ventario Neuropsiquiátrico (NPI) porque permite 

establecer la presencia y gravedad de doce TNS en 
(12)personas con demencia.  Por otro lado, el Inven‐

tario de Agitación de Cohen‐Mansfield (CMAI) 

posibilita evaluar la agitación en este tipo de 
(13)

paciente.

� La demencia constituye un padecimiento 

para el que no se ha podido crear una cura, siendo 

el trata‐ miento sintomático paliativo la única 
(14) 

opción. La Administración de Alimentos y Drogas 

de los Estados Unidos (FDA, por sus siglas en inglés 

de Food and Drug Administration) no reconoce 

algún medicamentos con aprobación para tratar 

las TNS en la demencia, pero se comienza a obte‐

ner evidencia científica a favor de algunos fárma‐
(15)cos: citalopram para la agitación,  metilfenidato 

(16) (17)para la apatía,  y antipsicóticos para la psicosis.  

Al respecto, se han hallado efectos secundarios 

frecuentes que pueden ser graves en algunos 

casos, haciéndose necesarias más investiga‐
(18)ciones.

� En un meta‐análisis en el que incluyeron 

resultados de 256 estudios que abarcaban con‐

juntamente a 28 483 personas con demencia, los 

resultados mostraron que no existían diferencias 

significativas entre las terapias farmacológicas y 
(18)no farmacológicas.

� El desarrollo de nuevos fármacos para el 

tratamiento de la demencia se ha convertido en el 
(19)propósito de diversas investigaciones.  Las 

potencialidades de los posibles usos medicinales 

del cannabis en el manejo de la demencia es un 

objetivo de varios estudios, por las evidencias 

establecidas acerca de su efecto neuroprotector y 

la disminución de los depósitos de beta‐amiloide a 
(20,21)

nivel cerebral en animales.

� En relación con lo mencionado, algunos 

hallazgos reflejaron que el sistema endocanna‐

binoide (ECS) se vinculó con: activación psico‐

motora, estado de ánimo, patrones del sueño y 
(22.23)

actitudes alimentarias.

� El cannabis es una planta del subreino 

Viridiplantae de la familia Cannabaceae y del género 
(24)

Cannabis.  Esta posee diferentes concentra‐

ciones de THC y CBD con efectos parcialmente 

antagónicos que son la base del manejo de trastor‐
(25‐27)nos mentales  y la fabricación de formas sinté‐

ticas del cannabis, siendo las más utilizadas el dro‐
(28)

nabinol y la nabilona.

� La bibliografía muestra el uso de cannabi‐

noides médicos para el tratamiento de los TNS: 

cannabidiol (CBD), Δ9‐tetrahidrocannabinol (TH‐

C) y la combinación de ambos en situaciones 

clínicas difíciles. Sobre los beneficios en el manejo 

de sintomatologías, en 801 publicaciones se repor‐

tan buenos resultados con respecto a: agitación, 

agresividad, trastornos del sueño y comporta‐
(29)

miento sexual anormal.

� La producción controlada de derivados 

del cannabis está determinada por las políticas 

nacionales e internacionales con respecto al culti‐

vo de la planta y la investigación sobre estos fárma‐

cos. Algunos países despenalizaron su uso medi‐
(19)cinal: Canadá desde 2001, Tailandia en 2019,  

(30)Ecuador a partir de 2020,  entre otros.

� Los autores de la presente investigación 

se propusieron sistematizar la información publi‐

cada acerca de la eficacia de los cannabinoides, en 

el tratamiento de los síntomas neuropsiquiátricos 

en personas con demencia.

� METODOLOGÍA

� Se realizó una revisión de manera crítica y 

sistemática de la bibliografía acerca de la eficacia 

de los cannabinoides en el tratamiento de los TNS 

en la demencia, empleando la metodología PRIS‐
(31)MA.  Se incluyeron resultados de ensayos contro‐

lados aleatorizados, estudios cruzados contro‐

lados aleatorizados y ensayos clínicos abiertos 

publicados desde 1996 hasta mayo del 2022 en las 

bases científicas PubMed y Web of Science. El 
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procedimiento se realizó independientemente por 

dos investigadores para evitar sesgos.

� En la población de los estudios incluidos 

se consideraron participantes de cualquier edad y 

sexo diagnosticados con demencia. No se estable‐

cieron límites en cuanto a subtipo o especificación 

de la patología, nivel de gravedad, limitación en 

cuanto a contexto geográfico, dosis empleada, vía 

de administración del medicamento, duración del 

estudio, comparación con placebo, tratamiento 

utilizado e intervención de control activo.

� La localización de las fuentes se desarrolló 

en idioma inglés a través de los buscadores de las 

bases científicas seleccionadas empleando los 

términos: cannabinoids, dronabinol, nabilone, de‐

mentia, Alzheimer disease, frontotemporal de‐

mentia, vascular dementia, Lewy bodies, semantic 

dementia y neuropsychiatric symptoms; los que 

fueron extraídos entre los descriptores en ciencias 

de la salud (DeCS). La ampliación de la búsqueda se 

hizo combinando esas palabras clave mediante 

operadores booleanos AND y OR.

� La calidad de la metodología de los estu‐

dios seleccionados se evaluó mediante el estado 

de los siete dominios considerados en el procedi‐
(32)

miento Cochrane risk of bias tool.  Además, se 

agregó una lista de verificación ampliada a los 27 
(31)ítems de la declaración PRISMA 2020,  para 

verificar el resumen de manera estructurada y la 

implementación de un diagrama de flujo; mientras 

que, el sistema grado de recomendaciones, valo‐
(33)ración, desarrollo y evaluación (GRADE)  posibi‐

litó calificar la calidad de la evidencia y el grado de 

recomendación, utilizando los valores de escala: 

alta, moderada, baja y muy baja.

� RESULTADOS

� La búsqueda inicial arrojó un resultado de 

284 documentos que fueron sometidos a proceso 

de selección (figura 1); de los que, solo 19 supe‐

raron la revisión de texto completo y pasaron a la 

verificación de cumplimiento de requisitos de 

accesibilidad y tipología de artículo o estudio, 
(34‐42)

eliminándose otro grupo de artículos.  Final‐

mente, siete fuentes cumplieron con los requisitos 

(43‐49)de inclusión.

� Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de 

selección de estudios.

Características de los estudios

� La suma de las poblaciones de los estudios 

seleccionados fue de 144 individuos, teniendo 

como obje tivo: evaluar el uso de cannabinoides en 

casos de TNS en todas las investigaciones, obser‐

vando presencia de agitación en cada una. Las 

herramientas más utilizadas en esos contextos 

fueron NPI, CMAI y la actigrafía.

Eficacia de los cannabinoides en la demencia

� En tres ensayos cruzados aleatorizados 
(43,45,47) (44)controlados,  un ensayo clínico aleatorizado  

y dos ensayos clínicos de etiqueta abierta se 

estableció reducción de la agitación en pacientes 
(48,49) (43)

con demencia.  Herrmann et al.  determi‐

naron efectos esperados de la nabilona con una 

dosis de 1‐2 mg/día por vía oral versus placebo, 

encontrando una reducción en la agitación/agre‐

sión del NPI (IC 95%) = ‐1,5 [‐2,3 a ‐0,62], p=0,001) y 

CMAI (IC 95%) = ‐4,0 [‐6,5 a ‐1,5], p=0,003).

� Sin embargo, mediante los instrumentos 

NPI y CMAI en dos estudios de Van Den Elsen et 
(44,45)

al.,  se comparó la administración de THC en 

dosis de 1,5 a 4,5 mg/día en el manejo de la agita‐

ción, sin que mostrara una reducción estadís‐
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ticamente significativa en comparación con el 

grupo placebo.

� Por su parte, Shelef et al. (z=‐2,52; p<0,05) 

y Walther et al. (z=‐2,032; P=0,042) hallaron una 

reducción en la agitación/agresión al medir 

empleando NPI, mientras que, empleando CMAI, 

Volicer et al. reportaron la disminución de los efec‐

tos negativos en una evolución durante 12 sema‐
(46‐48)

nas (F=2,46; df=5,143; p=0,045).

(43)� En relación con el NPI, Herrmann et al.  

informaron una diminución ((IC 95%) = ‐4,6 (‐7,5 a ‐
(44,45)

1,6) p=0,004); pero, Van Den Elsen et al.  

observó lo opuesto en dos ensayos (IC 95 %) = 3,2 [‐ 

3,6 a 10,0]. p=0,003 y (95%CI) ‐0,5 [‐3,1 a 2,2] 
(46)respectivamente. Además, Walther et al.,  Shelef 

(48) (49)
et al.  (z=‐2,67, p<0,01) y Walther et al  

(z=−2,207; P=0,027) determinaron su disminución 

utilizando dronabinol.

(49)� Walther et al.  describió que el drona‐

binol produjo una disminución del 59% de la activi‐

dad motora nocturna [13%‐85%] desde el inicio 

(P=0,028) y en la subpuntuación del NPI en las 

conductas nocturnas (z=‐2,032; P=0,042); similar‐
(48)mente a lo observado por Shelef et al.  en cuanto 

a la subpuntuación NPI referida a los trastornos 

del sueño y del comportamiento nocturno z=‐2,02 

(p<0,05).

� También, se establecieron resultados de 

los efectos de los cannabinoides en otros TNS 

(tabla 1).
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� Tabla 1. Eficacia de los cannabinoides en 

otros NPS

(43)� Herrmann et al.  informaron que la ma‐

yoría de los eventos adversos emergentes durante 

el tratamiento correspondieron al uso de nabilona 

(n=31 vs n=14) con p=0,05; siendo la sedación la 

más común (n=17) en comparación con el grupo 

control (n=6) (p=0,02); aunque se debe señalar 

que la situación mejoró en 12 pacientes al esta‐

bilizar la dosis.

(44)� Van Den Elsen et al.  observaron que el 

número de personas que experimentaron eventos 

adversos leves o moderados fue similar utilizando 

THC (n=16; control, n=14; p=0,36); además, no se 

detecta‐ ron eventos adversos graves.

� En otro ensayo clínico, Van Den Elsen et 
(45)

al.  investigaron la seguridad en el empleo de 

THC, hallan‐ do que la incidencia de eventos 

adversos leves y moderados fue similar entre los 

grupos de intervención, ocurriendo cuatro eve‐

ntos adversos graves no relacionados con las 
(46,47)

intervenciones. En otras dos publicaciones,  los 

autores manifestaron la ausencia de eventos 

adversos graves inherentes a los estudios.

(47)� Volicer et al.  no detectaron reacciones 

adversas graves al dronabinol, pero se manifestó 

cansancio, somnolencia y euforia; mientras que, 
(48)Shelef et al.  tuvieron tres pacientes que su‐

frieron un evento adverso (en uno de ellos, el es‐

tado de confusión se incrementó al administrar 

dosis de THC de 5 mg/día, pero disminuyó al usar 

2,5 mg/día)

� Únicamente, en un estudio incluido en la 
(45)

revisión  se evaluaron los efectos de diferentes 

dosis de cannabinoides: THC 0,75 mg dos veces al 

día vs. THC 1,5 mg dos veces al día; sin que se 

encontraran diferencias estadísticamente signi‐

ficativas entre ambos grupos al procesar mediante 

NPI total (p=0,22), agitación/agresión (p=0,29) y 

CMAI (p=0,51).

� Tabla 2. Riesgo de sesgo de los estudios

� Los resultados de la evaluación del perfil 

de las evidencias (GRADE) posibilitó catalogar tres 

estudios sobre THC y nabilona con nivel bajo de 

calidad; mientras que otros cuatro acerca de 

dronabinol y THC la calificación fue en el rango de 

muy baja. Todas las investigaciones tuvieron un 

tamaño muestral pequeño, existiendo dos de es‐

tas sin evaluaciones intermedias entre interven‐

ciones. En cuatro diseños se presentaron limita‐

ciones serias: tres por ausencia de grupo control y 

uno tuvo un período de seguimiento corto (tabla 

3).
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� Tabla 3. Perfil de evidencia GRADE � DISCUSIÓN

� Los resultados de un estudio observa‐

cional prospectivo, que incluyó a diez pacientes 

con demencia y problemas graves de comporta‐

miento, mostraron una reducción de la puntuación 

NPI de 71,1 a 38,3 y CMAI de 74,5 a 47,5; luego de 

recibir tratamiento mediante CBD y THC en dife‐
(36)

rentes dosis por dos meses.

� Los efectos significativos de los cannabi‐

noides sobre las TNS en personas con demencia 

(CMAI = − 0,80 (IC 95%), [−1,45 a −0,16]; NPI = −0,61 

(IC 95%), [ −1,07 a −0,15]), quedaron establecidos 

por autores de una revisión sistemática con 
(50)metaanálisis.

� El dronabinol es un agonista parcial de CB1 

y CB2, este se obtiene cuando se purifica el THC, 

que resulta menos eficaz en comparación con el 

>> >>>
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producto de la combinación con otros cannabi‐

noides como el CBD. Esta sustancia es menos 

eficaz que la nabilona en dosis bajas debido a los 
(50)

niveles de biodisponibilidad (4‐20%).

� Algunos antipsicóticos se prescriben con 

frecuencia produciendo mejoras modestas, pero 

sin generar cambios en las cifras de morbimor‐
(51)

talidad.  En una revisión sistemática sobre las 

reacciones adversas de los cannabinoides que 

abarcó 23 ensayos controlados aleatorios y 8 estu‐

dios observacionales, los autores reportaron 4779 

eventos adversos; de los que, el 96,6% fueron no 
(52)

graves.

� En otra revisión sistemática que abordó 12 

estudios sobre la seguridad y eficacia de los canna‐

binoides en el tratamiento de los síntomas neurop‐

siquiátricos en la demencia, se determinó que el 

perfil de seguridad de los cannabinoides fue 

aceptable, encontrando un predominio de efectos 
(53)adversos leves: sedación, somnolencia y fatiga.

� La insuficiencia de financiación por parte 

de los estados para la investigación sobre los posi‐

bles usos medicinales del cannabis, la dificultad 

para la interpretación de la evidencia disponible 

por la heterogeneidad de compuestos y la falta de 

análisis económicos eficientes en salud ha gene‐

rado un déficit de ensayos clínicos en fase 3. Adicio‐

nalmente, los pacientes tienden a tener poca 

confianza en la factibilidad farmacéutica de esas 
(54)

sustancias.

� CONCLUSIONES

� Se constató un insuficiente número de 

estudios sobre el uso medicinal del cannabis 

medicinal, principalmente ensayos clínicos contro‐

lados aleatorizados. Además, la mayoría de las 

publicaciones disponibles reflejan limitaciones de 

orden metodológico. 

� Los resultados mostraron niveles adecua‐

dos de seguridad en el uso medicinal de los canna‐

binoides, sin que se reportaran eventos adversos 

graves o desenlaces mortales relacionados con las 

intervenciones; existiendo reportes de nivel leves 

o moderados únicamente y con incidencia similar 

en los grupos estudio y control.

� Aunque, no se hallaron diferencias signifi‐

cativas de la efectividad entre los diferentes tipos 

de cannabinoides ni entre las dosis empleadas, la 

nabilona administrada mediante un 1–2 mg/día por 

vía oral tuvo resultados más prometedores en el 

tratamiento de los síntomas TNS en pacientes con 

demencia.
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Linfomas asociados a infección por el virus de 
inmunodeficiencia humana

>>>

 Si bien el tratamiento de los linfomas es similar entre pacientes seronegativo y 

seropositivo, el virus de inmunodeficiencia humana influye significativamente en la 

terapia

>>>

 AUTORES

Nina Garcia, Nelson Miguel*, Nina Garcia, Nelson 

Miguel*

*Caja Nacional de Salud, Estado Plurinacional de 

Bolivia

� CORRESPONDENCIA

nelson_ninag@outlook.com

Fuente: Gaceta Médica Boliviana, vol. 45, núm. 2, 

2022. DOI: https://doi.org/10.47993/gmb.v45i2.73

� RESUMEN

Objetivos: describir el perfil clínico y resultados del 

tratamiento de casos de Linfoma asociado a 

infección por el Virus de Inmunodeficiencia Huma‐

na.

Métodos: estudio retrospectivo de casos de lin‐

foma asociado a infección por el Virus de Inmuno‐

deficiencia Humana, atendidos en el servicio de 

Hematología del Hospital Materno Infantil, La Paz, 

Bolivia durante el periodo 2010‐2021.

Resultados: se estudiaron ocho casos, de los cua‐

les 6 (75%) eran del sexo masculino. En relación a la 

edad, la media fue de 40,75 años. 7 (87,5%) eran 

Linfoma no Hodgkin y un caso a Linfoma de Hod‐

gkin. En siete pacientes el diagnóstico de linfoma 

fue posterior a la detección de la infección por el 

Virus de Inmunodeficiencia Humana, con un tiem‐

po medio de 4,6 años. El 75% de los casos se pres‐

entaron con un estadio avanzado. De los siete 

casos de Linfoma no Hodgkin, cinco correspondían 

>>>
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al Linfoma Difuso de Células Grandes B. El trata‐

miento quimioterápico se inició en todos los casos, 

pero solo tres completaron los ciclos programa‐

dos, el restante dejaron el tratamiento principal‐

mente debido a complicaciones infecciosas. Se 

registraron cuatro (50%) fallecimientos, de los cua‐

les tres ocurrieron en los primeros cuatro meses 

desde el diagnóstico de linfoma.

Conclusiones: en el presente estudio, el Linfoma 

no Hodgkin fue el más frecuente, representado 

principalmente por el Linfoma Difuso de Células 

Grandes B. Una característica común fue la 

presentación en estadios avanzados. La quimiote‐

rapia no se pudo completar en la mayoría de los 

casos debido a complicaciones relacionadas con la 

inmunodepresión, la mitad de los casos fallecieron 

durante el periodo de estudio.

Palabras clave: linfoma, VIH, SIDA, tratamiento 

antirretroviral, Bolivia

� INTRODUCCIÓN

� Desde el comienzo de la epidemia suscita‐

da por el virus de inmunodeficiencia humana 

(VIH), las enfermedades neoplásicas son obser‐

vadas con frecuencia en estos pacientes1. Entre las 

más relevantes se encuentra ciertos tipos de Linfo‐

ma No Hodgkin (LNH) y el sarcoma de Kaposi; los 

cuales, además, son considerados definitorias del 

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SI‐
1,2DA) .

� Antes de contar con la terapia antiretro‐

viral de gran actividad (TARGA), los pacientes 

infectados por VIH tenían un riesgo de hasta 200 

veces de desarrollar linfoma si se comparaban con 

la población general. Con el advenimiento del tra‐

tamiento altamente efectivo, este riesgo disminu‐

>>>
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3
yó de manera significativa en los últimos años .

� En la patogénesis de los linfomas asocia‐

dos al VIH, juega un papel importante el grado 

inmunodepresión que habitualmente se ve refl‐
3

ejado en la cifra de los linfocitos CD4+ . El desa‐

rrollo del linfoma en pacientes VIH positivos, tiene 

un impacto negativo reduciendo la sobrevida 
4

global aún con la TARGA . Se considera al LNH 

como una de las principales causas de muerte 
5relacionada al SIDA .

� El tratamiento de los linfomas asociados 

al VIH, es relativamente similar al tratamiento en la 

población VIH negativa. Sin embargo, influyen de 

manera negativa las etapas avanzadas de la 

infección, como también la inadecuada respuesta 
4a los antirretrovirales .

� A la fecha no existe suficiente literatura 

acerca de los linfomas asociados al VIH en países 

latinoamericanos lo que contrasta con la mayor 

bibliografía procedente de países de Norte‐amé‐

rica, Europa y Asia. Así mismo en Bolivia se carece 

de datos acerca del comportamiento clínico de los 

linfomas en estos pacientes, por lo cual este estu‐

dio proporciona información que ayudará a la 

toma de decisiones de médicos para el manejo de 

este grupo de pacientes. Además, promoverá 

mayor investigación al respecto para aclarar las 

dudas suscitadas.

� Presentamos una revisión de casos de 

linfomas asociados al VIH en un servicio de hema‐

tología de La Paz, Bolivia de enero 2010, a diciem‐

bre 2021 con el objetivo de describir el perfil clínico, 

diagnóstico y los resultados de tratamiento 

aplicado.

� MATERIALES Y MÉTODOS

� Estudio retrospectivo de casos de linfoma 

asociado a VIH, atendidos en el Servicio de 

Hematología de Adultos del Hospital Materno 

Infantil, Caja Nacional de Salud, La Paz, Bolivia, 

durante el 2010 al 2021. Para este efecto se con‐

sultó el Registro Interno de Neoplasias Hema‐

tológicas y se revisaron las historias clínicas.

� Los criterios de inclusión fueron los sigui‐

entes: 1) mayores de 18 años; 2) diagnóstico 

efectuado en la institución de estudio; 3) diagnós‐

tico establecido por estudio histopatológico e 

inmunohistoquímico; 4) confirmación diagnóstica 

de la infección por VIH. Se excluyeron: 1) pacientes 

sin estudio histopatológico e inmunohistoquímico 

que documente el linfoma; 2) pacientes con diag‐

nóstico y/o tratamiento en otra institución. Duran‐

te el periodo de estudio se identificaron 173 casos 

de linfoma, de los cuales ocho estaban asociados a 

infección por VIH. En cada caso se registraron los 

siguientes datos: manifestaciones clínicas del lin‐

foma; sexo y edad; datos del hemograma comple‐

to; niveles de lactato deshidrogenasa (LDH); sub‐

tipo de linfoma; estadio clínico; compromiso extra‐

ganglionar; índice pronóstico internacional en 

caso del LNH difuso de células grandes B (DCGB); 

fecha de detección de la infección por VIH; 

tratamiento antirretroviral; recuento total de 

linfocitos CD4+ al diagnóstico y la carga viral. De 

igual forma se registraron datos acerca del trata‐

miento del linfoma, así como la respuesta y compli‐

caciones relacionadas. El seguimiento para todos 

los casos fue hasta diciembre de 2021.

� Los datos fueron registrados en el progra‐

ma Microsoft Excel 2016. El análisis y presentación 

de los datos consistió en la elaboración de tablas 

detalladas según las variables establecidas.

� Al ser un estudio retrospectivo, sin inter‐

vención en los pacientes, se obvió el uso de un 

consentimiento informado específico, se guar‐

daron en cuenta las consideraciones éticas perti‐

nentes a este estudio, como ser el anonimato.

� RESULTADOS

Características generales y datos clínico‐labora‐

toriales

� De los ocho casos incluidos, seis (75%) eran 

del sexo masculino y dos (25%) del sexo femenino. 

La edad se encontraba entre los 31‐63 años (media 

de 40,75 años).

� Siete casos (87,5%) correspondían a LNH y 

un caso a Linfoma de Hodgkin (LH). El diagnóstico 
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de linfoma fue posterior a la detección de la infe‐

cción por VIH en siete casos y todos recibían tra‐

tamiento antirretroviral. El tiempo entre el diag‐

nóstico de la infección por VIH y el diagnóstico de 

linfoma se encontraba entre 1‐8 años (media 4,6 

años). Entre las manifestaciones clínicas evaluadas 

al diagnóstico, todos los pacientes presentaron 

síntomas B y adenopatías. Dos pacientes (casos 3 y 

7) presentaron hemorragia digestiva debido a que 

el linfoma comprometía el tracto gastrointestinal, 

en otros dos pacientes (casos 6 y 9) se evidenció 

hepatoesplenomegalia. Un paciente (caso 5) 

presentó síndrome convulsivo como manifesta‐

ción predominante, debido a que existía compro‐

miso de sistema nervioso central (SNC) ver Tabla 1.

� Tabla 1. Características generales de los 

casos.

� De todos los casos de LNH, seis (75%) se 

presentaron en estado avanzado (III‐IV) y 1 en 

estadio temprano (II). El caso de LH correspondía 

a un estadio II.

� La puntuación IPI para los 5 casos evalua‐

bles de LNH DCGB era el siguiente: riesgo interme‐

dio bajo en 3 pacientes (casos 2, 3 y 5), riesgo bajo 

en un paciente (caso 4) riesgo intermedio alto en 

un paciente (caso 1).

� Entre los hallazgos de laboratorio encon‐

trados: la media de los niveles de hemoglobina 

(Hb) fue de 11,5 g/dL (rango de 8,5‐16‐5 g/dL), seis 

casos presentaban Hb menor de 12 g/ dL; la media 

del recuento de glóbulos blancos (GB) fue de 

4321,87 x mm3 (rango de 1 900‐7 500 x mm3), en 

tres casos se evidenció leucopenia; la media de la 

cifra plaquetaria fue de 178,125 x mm3 (rango de 

41,000‐340,000 x mm3), dos casos presentaban 

trombocitopenia. En relación a los niveles de LDH 

la media fue de 609,75 U/L (rango de 120‐1 776 U/L).
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� Se disponía de los datos de la cantidad de 

linfocitos CD4+ en cinco casos y de carga viral en 

tres pacientes, los resultados se muestran en la 

Tabla 2.

� Solo dos pacientes (25%) contaban con 

estudio de medula ósea (Caso 2 y 4), en uno de los 

cuales se reportó infiltración por linfoma (caso 2) 

ver Tabla 2.

Subtipos de linfoma

� De los siete casos de LNH, cinco (71,4%) 

eran del subtipo DCGB y los restantes correspon‐

dían al linfoma plasmablástico y al linfoma de teji‐

do linfoide asociado a mucosas (MALT) respecti‐

vamente. El caso de LH correspondía a la variedad 

esclerosis nodular (Tabla 1).

Tratamiento, respuesta y complicaciones

� En todos los casos de LNH se inició trata‐

miento quimioterápico. El régimen CHOP (ciclo‐

fosfamida, doxorubicina, vincristina y prednisona) 

fue efectuado en tres pacientes (casos 1, 6 y 7), de 

los cuales solo uno completó los ciclos programa‐

dos, uno abandonó el tratamiento y un caso recibió 

solo 2 ciclos debido a la toxicidad hematológica y el 

bajo recuento de linfocitos CD4+. Un paciente 

(caso 4) recibió el régimen R‐ CHOP completando 

6 ciclos programados.

� Los tres pacientes restantes, fueron trata‐

dos de la siguiente manera: régimen DA‐EPOCH 

(dosis ajustada de etopósido, prednisona, vincris‐

tina, ciclofosfamida, doxorrubicina) (caso 3); altas 

dosis de metotrextato (caso 5) y combinación de 

ciclofosfamida y corticoides (caso 2), sin embargo, 

en ninguno de estos pacientes se pudo completar 

los ciclos programados debido a complicaciones 

infecciosas y toxicidad hematológica (Figura 1).
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� Figura 1. Resultados del tratamiento de 

los casos

� El caso de LH, fue tratado con el régimen 

ABVD (doxorubicina, bleomicina, vinblastina y 

dacarbazina) concluyendo los 6 ciclos progra‐

mados.

� La respuesta fue valorable en cuatro 

pacientes (casos 4, 6, 7 y 8), de los cuales 3 

alcanzaron respuesta completa (RC) y 1 respuesta 

parcial (RP) (Figura 1). En los casos restantes, la 

respuesta no fue valorable, porque no se lograron 

concluir los ciclos programados, además un 

paciente abandonó el tratamiento (caso 1) (Figura 

1).

Mortalidad

� La mortalidad fue evaluable en siete ca‐

sos, ocurrieron cuatro (50%) fallecimientos duran‐

te el periodo de estudio; en tres casos este evento 

aconteció antes de los cuatro meses desde el diag‐

nóstico de linfoma, en todos, la causa de falleci‐

miento fue por complicaciones infecciosas. Un 

paciente que alcanzo RC (caso 6), presentó recaí‐

da a los 9 meses del diagnóstico y falleció por 

complicaciones infecciosas luego de un segundo 

ciclo de tratamiento de segunda línea. Tres pacien‐

tes se encontraban con vida al momento del estu‐

dio (Figura 1).

� DISCUSIÓN

� El presente estudio describe por primera 

vez las manifestaciones clínicas encontradas y 

resultados del tratamiento instaurado en pacien‐

tes con linfoma asociado a VIH en Bolivia.

� Siete (87,5%) de los ocho casos analizados 

en nuestro estudio correspondían al LNH, el sub‐

tipo DCGB fue el más frecuente. Un estudio de 

casos realizado en Nigeria, encontró que el LNH 

representó un 87,5% de los casos de linfomas 
6asociados al VIH . Según un estudio de Riedel et al. 

7, los dos subtipos de LNH encontrados con mayor 

frecuencia en estos pacientes: linfoma DCGB en un 

41% y el Linfoma de Burkitt en un 21%. Nuestros 

hallazgos en este sentido son concordantes con la 

literatura.

� A excepción de un caso, todos lo demás 

pacientes desarrollaron el linfoma años después 

Tabla 2. Hallazgos de laboratorio en los casos>>

>>
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de haber sido establecido el diagnóstico de 

infección por VIH y todos ellos se encontraban en 

tratamiento antirretroviral. Si bien la introducción 

del tratamiento antirretroviral redujo de manera 

significativa la incidencia del linfoma, aún queda un 

riesgo destacable. Uno de los factores relaciona‐

dos con la persistencia de este riesgo es la mala 
8respuesta al tratamiento antirretreviral . Debemos 

hacer notar que, si bien en nuestro estudio no se 

contaba con la cifra de linfocitos CD4+ en todos los 

casos, en dos pacientes con tratamiento antirre‐

troviral, el recuento de linfocitos CD4+ era menor a 
3100x mm  y dos casos tenían carga viral mayor a 10 

000 copias/ml, este hallazgo sugiere un inade‐

cuado control de la infección viral.

� El riesgo de desarrollar linfoma se asocia a 

un bajo recuento de linfocitos CD4+ y una elevada 

carga viral. En general, el riesgo para desarrollar 

LNH es mayor si los recuentos de CD4+ están entre 

3
0‐99 y 100‐249 que si son mayores a 250 mm  

9(hazard ratio 7,7 vs 3,8) .

� El cuadro clínico más frecuente en nuestro 

estudio se asoció a adenopatías y los síntomas B; 

los sitios extraganglionares más frecuentemente 

comprometidos fueron el tracto gastrointestinal y 

el SNC. Según un estudio realizado por Sampath et 
10

al. , los ganglios linfáticos son el sitio de presen‐

tación más frecuente en un 56% de los casos y un 

78% presentan síntomas B, los sitios extragan‐

glionares más frecuentes en este estudio fueron el 

tracto gastrointestinal y el hígado. La médula ósea 

puede estar comprometida en un 37% de los casos 
10

, en nuestro estudio solo 2 pacientes contaban 

con estudio de medula ósea en uno de los cuales se 

evidenció la infiltración por linfoma. Destacamos, 

sin embargo, que el resto de los pacientes presen‐

taron anemia y/o leucopenia que podría sugerir un 

probable compromiso en la medula ósea.
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� La literatura indica que un gran porcentaje 

de los linfomas asociados al VIH se presentan es 
11estadios avanzados (III‐ IV) , un estudio reporta 

10
que este porcentaje puede ser de hasta un 69% . 

Nosotros encontramos que seis (75%) de los ocho 

casos se presentaron en estadios avanzados.

� El estándar de tratamiento de los linfomas 

asociados al VIH es la quimioterapia, de modo muy 

similar a lo que ocurre en pacientes VIH negativos, 
12aunque se considera que la sobrevida es menor . 

En el caso del linfoma DCGB por ejemplo, se 

sugiere el protocolo CHOP más rituximab, alcan‐
13

zando una sobrevida global a los 2 años del 63% . 

Se recomienda extremar cuidados con recuentos 
3,5de linfocitos CD4+ menores a 50 x mm . En los 

casos presentados sólo cuatro pacientes lograron 

completar los ciclos programados de tratamiento, 

en los casos restantes esto no fue posible debido a 

la toxicidad hematología y/o complicaciones infe‐

cciosas, además debemos considerar que algunos 

de estos pacientes tenían recuentos bajos de GB y 

de linfocitos CD4+ al diagnóstico menores a 100 x 
3

mm , factores que pudieron haber contribuidos a 

las complicaciones.

� En nuestro estudio tres pacientes fallecie‐

ron antes de los 4 meses, todos debido a complica‐

ciones infecciosas, dos de estos pacientes tenían 
3

recuentos de CD4+ menores a 100 x mm . La 

mortalidad en este grupo de pacientes se asocia a 

algunos factores como edad; aparición de linfoma 

durante tratamiento antirretroviral; recuento de 
13

linfocitos CD4+ y carga viral . La influencia del 

recuento de linfocitos CD4+ bajo sobre la mortali‐

dad es destacable, se menciona que un 80% de los 

pacientes fallecidos por linfoma presentaron 
3 6

recuentos basales de linfocitos CD4+ ≤200 x mm  .

� Algunos estudios realizados en Latino‐

américa, también destacan una menor sobrevida 

en pacientes con linfoma asociado al VIH. Un 

estudio realizado en Chile, concluye que el pro‐

nóstico de esta entidad, sigue siendo desfavorable 

a pesar de la TARGA, con una sobrevida global a los 
143 años de solo un 27% . En México, también se 

realizó un estudio acerca del LNH asociado al VIH, 

donde se reporta una sobrevida media de ocho 
15meses y una sobrevida global a los 2 años del 32% .

� En Perú, la sobrevida de los pacientes que 

estuvieron expuestos al TARGA es menor (21,09 
16meses) en comparación con los no expuestos . 

Estos resultados de sobrevida reportados en 

Latinoamérica son inferiores a los reportados en 

países desarrollados, donde por ejemplo se repor‐

tan sobrevidas globales a los 5 años de hasta un 

41,1% para el linfoma DCGB y un 68% para el linfoma 
11

folicular .

� En conclusión, en los casos presentados 

de linfoma asociado a VIH, la mayoría de los casos 

corresponden a LNH siendo el linfoma DCGB el 

subtipo histológico más frecuente. Gran parte de 

los casos fueron diagnosticados posterior al diag‐

nóstico viral y en general correspondían a estadio 

clínicos avanzados.

� La mortalidad temprana es un hallazgo 

destacable en nuestro estudio, principalmente de‐

bido a complicaciones infecciosas que reflejan el 

grado inmunodepresión.
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Tiroiditis asociada a inhibidor de tirosin quinasa

>>>

 ¿Cuáles son las alteraciones funcionales de la glándula tiroides que pueden 

presentarse con el uso de fármacos inhibidores de tirosin kinasa e inhibidores del punto 

de control inmunitario? En siguiente caso destaca la importancia de reconocer el 

aumento del riesgo de disfunción tiroidea en pacientes bajo tratamiento antineo‐

plásico
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 RESUMEN

Introducción: desde el advenimiento de los fárma‐
cos inhibidores de tirosin kinasa e inhibidores del 
punto de control inmunitario, se han descrito alte‐
raciones funcionales de la glándula tiroides, que 

pueden ir desde un 10‐80%, en su presentación de 
hipotiroidismo e hipertiroidismo.

Descripción del caso: se presenta el caso de un pa‐
ciente con antecedente de leucemia mieloide 
crónica quien recibió tratamiento a base de ima‐
tinib y luego dasatinib, presentado hipertiroi‐
dismo, descartándose las etiologías más frecu‐
entes se consideró que éste estaba asociado al uso 
de dichos fármacos, se indicó manejo sintomático 
con posterior resolución espontanea de su alte‐
ración funcional.

Discusión: se debe reconocer el aumento del ries‐
go de disfunción tiroidea en pacientes que reciben 
tratamiento antineoplásico a base de inhibidores 
de tirosin quinasa e inhibidores de punto de con‐
trol inmunitario, lo que plantea una estrategia de 
búsqueda sistemática de estas alteraciones en 
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dichos pacientes. 

Palabras clave: dasatinib, hipotiroidismo, hiper‐
tiroidismo.

 INTRODUCCIÓN

 Los trastornos funcionales de la glándula 
tiroides pueden ser entendidos como hipotiroi‐
dismo o hipertiroidismo, con una prevalencia 
global de 0.25 ‐ 4.2% y 0.1‐1.25% respectivamente (1). 
El hipertiroidismo puede tener un espectro clínico 
que va desde la ausencia de síntomas, alteraciones 
analíticas sin manifestaciones clínicas, hasta la 
tormenta tiroidea, situación que puede poner en 
peligro la vida de los pacientes.

 Dentro de las causas de hipertiroidismo se 
reconocen cuatro mecanismos fisiopatológicos 
(2): la estimulación excesiva por factores tróficos, 
activación constitutiva de síntesis y secreción de 

hormona tiroidea, liberación excesiva de hormona 
preformada por agresiones químicas, infecciosas, 
autoinmunes o mecánicas, y exposición extra glan‐
dular de hormona tiroidea, ya sea de tipo endó‐
geno o exógena (tirotoxicosis facticia).

 De las etiologías del hipertiroidismo se 
reconocen tres principales, la enfermedad de 
Graves, el bocio nodular tóxico o el adenoma tóxi‐
co. Una menos frecuente que se ha documentado 
es el hipertiroidismo asociado al uso de fármacos 
como inhibidores de tirosin quinasa (ITK) o inhibi‐
dores de punto de control inmunitarios (IPCI), 
fármacos frecuentemente utilizados como tera‐
pias antineoplásicas (3). Teniendo en cuenta que 
las terapias antineoplásicas se han venido masifi‐
cando, y ante el aumento en el uso de fármacos ITK 
e inhibidores de punto de control inmunitario, con 
un potencial de producir alteraciones tiroideas; se 
presenta el caso de tiroiditis asociado a uso de 
dasatinib, con el fin de poner una alerta a los gru‐

>>>
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pos médicos que están en contacto con esta 
medicación.

 CASO CLÍNICO

 Paciente masculino de 47 años quien tiene 
antecedente de leucemia mieloide crónica en fase 
acelerada y en manejo con dasatinib iniciado hace 
15 días. Ingresa al servicio de urgencias por pre‐
sentar dolor lumbar, dolor en reja costal, malestar 
general, durante su hospitalización se documenta 
síndrome febril secundario a bacteriemia por S. 
aureus meticilino resistente, recibiendo trata‐
miento con vancomicina, se descartaron compli‐
caciones infecciosas adicionales. Durante su segui‐
miento se documentan episodios de palpitaciones 
y temblor distal, se solicitó perfil tiroideo que 
mostro TSH de 0.005 (valor normal: 0.51‐4.30 
uUI/L) y T4 libre de 2.1 ng/dL, (0.93‐1.7 ng/dL), se 
planteó que se trataba de un hipertiroidismo mani‐
fiesto, llamando la atención que presentaba fun‐
ción tiroidea de hace 45 días se encontraba normal 
(Figura 1), se sospechó tiroiditis asociado inhibidor 
de tirosin quinasa, se solicitó anticuerpo estimula‐
dor contra receptor de TSH el cual fue negativo, 
ecografía tiroidea que evidenció tiroides de tama‐
ño normal, sin anomalías eco estructurales. 

 Figura 1. Evolución del perfil tiroideo del 
paciente. Línea punteada roja: límites normales de 
TSH. Línea punteada negra: límites normales de T4 
libre.

 DISCUSIÓN

 Desde la introducción de los ITK e IPCI a los 
regímenes de terapia antineoplásica, se han veni‐
do haciendo reportes, incluso meta‐análisis, en 
donde se ha demostrado una clara asociación con 
disfunción tiroidea, confiriendo un riesgo relativo 

(RR) de 3.59 (95% IC= 2.40–5.38, p � 0.0001)(4).

 En 2010 el Dr. Kim, reporta en su cohorte de 
73 pacientes, los cuales recibían imatinib, nilotinib 

y dasatinib; que 33 pacientes (45%) presentaron 
algún tipo de alteración tiroi‐ dea, siendo el 
hipotiroidismo en 25% e hipertiroidismo en 29%. Por 
lo anteriormente descrito se recomienda realizar 
tamizaje de disfunción tiroidea en pacientes que 
reciben dicha medicación (Figura 2).

 En cuanto a la evolución de la enfermedad, 
se ha notado que la presentación primordial es de 
hipotiroidismo prima‐ rio, pero que en 20‐40% (5) 
de los casos atraviesan por una tirotoxicosis tran‐
sitoria, situación que se documenta en el paciente 
acá expuesto, que inicia con una función tiroidea 
normal, y luego en su seguimiento se documenta 
un perfil consistente en hipertiroidismo que luego 
nuevamente normaliza dichas pruebas. Debido a 
las claras asociaciones que se han establecido de 
estos fármacos con la disfunción tiroidea, según un 
consenso de expertos llevado a cabo en 2018, reco‐
miendan que el tamizaje se realice previo al inicio 
del tratamiento y luego mensualmente los pri‐
meros seis meses, luego cada dos a tres meses (6), 
o antes si presenta algún tipo de síntomas que 
sugieran la aparición del trastorno tiroideo, como 
lo fue el caso acá expuesto.

 Luego de identificado el trastorno, la sigui‐
ente pregunta es ¿de qué forma se debe tratar al 
paciente?, pero para responder a esta pregunta se 
debe primero que todo, descartar una posible etio‐
logía con un potencial tratamiento, teniendo en 
cuenta que las principales etiologías del hipertiroi‐
dismo son la enfermedad de Graves, el bocio mul‐
tinodular tóxico y el adenoma tóxico, se recomien‐
da entonces solicitar estudio contra el receptor de 
TSH estimulante, ecografía tiroidea o gammagra‐
fía y anticuerpos antiperoxidasa tiroidea en caso 
de hipotiroidismo (7). En el caso de hipertiroidismo 
la recomendación es dar manejo sintomático, de‐
bido a la naturaleza transitoria del evento (Figura 
2). En pacientes con hipotiroidismo pre estable‐
cido, se ha visto que pueden requerir aumento de 
la dosis de levotiroxina en 20‐60% (6, 8). En el caso 
del paciente se realizó manejo sintomático con 
seguimiento clínico observándose una tendencia a 
la mejoría en pruebas de función tiroidea, plan‐
teándose continuar la monitoria ante la posible 
transición a hipotiroidismo.
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 Figura 2. Algoritmo diagnóstico y tratamiento de alteraciones tiroideas en pacientes que reciben 
fármacos ITK e IPCI. Adaptado de: Jannin, A., Penel, N., Ladsous, M., Vantyghem, M. C., & Do Cao, C. 
(2019). Tyrosine kinase inhibitors and immune checkpoint inhibitors‐induced thyroid disorders. Critical 
reviews in oncology/hematology, 141, 23–35.
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 EDUCACIÓN A DISTANCIA

Actualización en Hemostasia y Coagulación

Inscripción: permanente

Organiza: UNL (Universidad Nacional del 

Litoral)

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

Web: www.�cb.unl.edu.ar

Bioquímica Clínica de los Líquidos y 

Electrolitos

Inscripción Permanente

Organiza: UNL (Universidad Nacional del 

Litoral)

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

Web: www.�cb.unl.edu.ar/app/cursos

Especialización en Bioquímica Clínica en 

área de Microbiología  

Modalidad: online

Organiza: Universidad Nacional de La Rioja

Email: posgrado.dacefyn@unlar.edu.ar 

Especialización en Endocrínologia  

Fecha: 2023 Caba Argentina

Organiza: UBA Universidad de Buenos Aires 

Info: posgrado@ffyb.uba.ar

Claves para la interpretación y validación del 

hemograma automatizado.

Detección de interferencias

Fecha: 12 de Junio

Organiza: ABA

Modalidad: Online

Info: https://aba‐online.org.ar/

Actualización en el estudio de disprote‐

inemias

Fecha: 12 de Junio

Organiza: ABA

Modalidad: Online

ROL DE LA MORFOLOGÍA DE LAS CÉLULAS 

HEMÁTICAS EN EL LABORATORIO DE UR‐

GENCIAS. 

Fecha: 26 de Junio

Organiza: ABA

Modalidad: Online

 PRESENCIALES NACIONALES

ABA 74° Congreso Argentino de Bioquímica 

2023

Fecha: 13 al 16 de Junio 2023

Buenos Aires Marriot Hotel Argentina 

Email: cursos@aba‐online.org.ar

CONGRESO CUBRA 2023

Fecha: 5‐6  y 7 de Octubre 2023

Lugar: Mendoza

Modalidad: Presencial

FORMACIÓN DE POSGRADO 
>>>
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Mutagénesis y Caracterización Funcional de 

Proteínas Expresadas en Células

Fecha:Diciembre 2023 

Lugar:CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email:posgrado@ffyb.uba.ar

Cultivos Celulares Primarios del Sistema 

Nervioso

Fecha: Noviembre 2023 CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires)

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

Plantas y Hongos Tóxicos: Aspectos 

Botánicos, Toxicológicos y Cultural

Fecha: Septiembre 2023 

Lugar: CABA Argentina 

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

XXVIII Curso de Redacción de Materiales 

Científicos

Fecha: Agosto 2023

Lugar: CABAArgentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

Fisiopatología Mitocondrial: aspectos 

Bioquímicos y Biofísicos

Fecha: Junio 2023 

Lugar: CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) posgrado@ffyb.uba.ar

 INTERNACIONALES

XXIV IFCC ‐ EFLM Euromedlab Munich 2021

Fecha: 28 de noviembre al 2 de diciembre de 

2023

Lugar: Munich Alemania 

Email: info@rwgroup.com.ar

AACB 58TH ANNUAL SCIENTIFIC 

CONFERENCE

Lugar: Brisbone Australia

Email: conference@aacb.asn.au

Web: 

http://www.euromedlab2021munich.org/

XXV IFCC‐EFLM WorldLab‐Euro Medlab 

Rome

Fecha: 21 al 25 de mayo 2023

Lugar: Rome, Italia

Web: 

https://www.emedevents.com/c/medical‐

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

euromedlab‐rome‐2023
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65



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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 Diagnos Med S.R.L.
Conesa 859 (1426)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4552 2929
info@diagnosmed.com
www.diagnosmed.com
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 ETC Internacional S.A. 
Allende 3274 (1417) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4639 3488 (líneas rotativas) 
Fax: (54 11) 4639 6771 
etcventa@etcint.com.ar 
www.etcint.com.ar 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 Montebio S.R.L.
Vera 575, Ciudad Autonoma de Buenos Aires
Tel/fax: (54 11) 4858 0636
info@montebio.com.ar
www.montebio.com.ar
 
 Stamboulian Laboratorio
Av. Scalabrini Ortiz 676 (1414)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4858‐7000
laboratorio@stamboulian.com.ar
www.stamboulian.com.ar

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

Autoinmunidad

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Bacteriología

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Britania S.A. 

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

Biología Celular 

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Biología Molecular 

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Birología

B.G Analizadores S.A

Bromatología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare

Cromoion SRL 

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

Cultivo Celular

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Endocrinología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnóstico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Genética

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gas en sangre y electrolitos

B.G Analizadores S.A

Hematología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

Histocompatibilidad

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

Cromoion SRL

Inmunología 

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

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

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL
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Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Parasitología

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L. 

Tecnolab s.a.

Pediatría y Neonatología

AADEE S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Cromoion SRL

Toxicología y Forense

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Virología

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

 Equipamiento e Insumos 
para Laboratorios 

Acreditación de Laboratorios

Biodiagnostico S.A.

Agitadores

BIOARS S.A.

ETC Internacional S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Aparatos de Medición

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Bg Analizadores

Balanzas

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

ETC Internacional S.A.

Citómetros

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Cromatógrafos

Tecnolab s.a.

Coagulómetro

AADEE S.A.

BIOARS S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

ECLIA

Roche Diagnostics Argentina

Espectrofotómetros

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gases en sangre y electrolitos

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Gematec S.R.L.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Insumos para Laboratorios

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Avan Tecnologias IVD

Laboratorio receptor de  
derivaciones

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

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

Bg Analizadores

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular

IACA LABORATORIOS
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Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunología

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunoserología

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Histocompatibilidad e 
Inmunogenética

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

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Medicina Genómica

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Luminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare 

Material Descartable

Becton Dickinson Argentina S.R.L

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Tecnolab s.a.

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

MEIA

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Micropipetas 

B.G Analizadores S.A

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Genómica ‐ Microarrays

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Quimioliminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

B.G Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

RIA ‐ IRMA 

Diagnos Med S.R.L.

Montebio S.R.L.

Servicio Técnico

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Software

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Genetrics S.A. ‐ NextLAB

Termocicladores

Biodiagnostico S.A.

Roche Diagnostics Argentina

GLYM SOFTWARE S.R.L

Avan Tecnologias IVD

Coya Sistemas S.R.L

Test Rápidos

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics
.
BG. Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Biocientífica S.A

70 Revista Bioanálisis I Junio 2023 l 138 ejemplares



71




