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Editorial

 Junio nos encuentra compartiendo una nueva 
edición de Bioanálisis dedicada a acercar actualidad 
científica a nuestros queridos colegas.

 En este número abordamos los desafíos que 
plantea la resistencia antimicrobiana, a través de un 
análisis de los factores asociados a la mortalidad en 
pacientes con infecciones por gérmenes multirre-
sistentes. 

 Presentamos además una caracterización clínica e 
inmunológica  de pac ientes  con deficiencia  de 
inmunoglobulina A, destacando la importancia del 
diagnóstico y seguimiento de estas inmunodeficiencias. 

 En el área neonatal, revisamos la correlación entre 
la medición transcutánea y sérica de bilirrubina en 
prematuros tardíos, aportando información valiosa para la 
toma de decisiones clínicas. 

 También compartimos una revisión sobre el 
potencial del resveratrol en cáncer de pulmón, mama y 
colorrectal, y un interesante caso clínico de síndrome de 
quilomicronemia autoinmune asociado a pancreatitis, una 
entidad poco frecuente de gran interés diagnóstico.

 En este mes queremos hacer llegar un especial 
reconocimiento a todos los colegas en el Día del 
Bioquímico, agradeciendo su compromiso cotidiano con 
la calidad, la innovación y el cuidado de la salud.

 Gracias por acompañarnos y nos reencontraremos 
el próximo mes con más contenidos para seguir 
construyendo conocimiento juntos. 

Dra. Paola Boarelli
Directora de Contenidos

info@revistabioanalisis.com

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

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

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

Directora de Contenidos: Dra. Paola Boarelli I contenidos@revistabioanalisis.com 
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Factores asociados a mortalidad en pacientes
 con infección por gérmenes multidrogorresistentes

 Este estudio analiza factores asociados a la mortalidad en pacientes infectados con 

gérmenes multirresistentes en un hospital peruano.

8
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 RESUMEN

Introducción: La resistencia an�microbiana 
incrementa la mortalidad hospitalaria y adquiere especial 
r e l e v a n c i a  e n  i n f e c c i o n e s  p o r  g é r m e n e s 
mul�drogorresistentes (MDR). 

O b j e � v o s :  D e t e r m i n a r  l o s  f a c t o r e s 
sociodemográficos, clínicos y microbiológicos asociados a 
mortalidad en pacientes hospitalizados con infección por 
gérmenes MDR. 

Métodos: Se realizó un estudio observacional, 

analí�co, retrospec�vo, de casos y controles no pareado 
en un hospital general de Lima, Perú, entre 2022 y 2025. 
La población incluyó pacientes hospitalizados con 
infección por germen MDR confirmada por cul�vo 
microbiológico. La muestra censal reunió 124 pacientes, 
con 24 casos y 100 controles. Las variables evaluadas 
fueron edad, grado de instrucción, comorbilidades, 
hipertensión arterial, estado nutricional, puntaje 
Sequen�al Organ Failure Assessment (SOFA), germen 
iden�ficado, �po de cul�vo y servicio de hospitalización. 
El análisis incluyó estadís�ca descrip�va, análisis 
bivariado y regresión logís�ca binaria para es�mar odds 
ra�o ajustados. 

Resultados: Los gérmenes iden�ficados con 
mayor frecuencia fueron Pseudomonas aeruginosa y 
Escherichia coli, cada uno con 19,4%, seguidos por 
Klebsiella pneumoniae con 14,5%. En el modelo ajustado, 
la mortalidad se asoció con edad≥65 años (ORa=3,36; 
IC95%: 1,02-11,03; p=0,046), baja instrucción (ORa=8,25; 
IC95%: 2,38-28,57; p=0,001), hipertensión arterial 
(ORa=8,01; IC95%: 2,01-31,88; p=0,003) y aislamiento en 
secreción bronquial (ORa=11,94; IC95%: 3,23-44,19; 
p<0,001). 

Conclusión: La mortalidad en pacientes 

>>>
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hospitalizados con infección por gérmenes MDR se asoció 
de manera independiente con edad avanzada, baja 
instrucción, hipertensión arterial y aislamiento en 
secreción bronquial, por lo que su iden�ficación 
temprana podría mejorar la estra�ficación pronós�ca.
Palabras claves: Farmacorresistencia bacteriana; 
Mortalidad hospitalaria; Infecciones bacterianas; 
Factores de riesgo; Estudios de casos y controles. (Fuente: 
DeCS- BIREME)

 INTRODUCCIÓN

La resistencia an�microbiana cons�tuye un 
componente cada vez más relevante en la evolución de las 
infecciones adquiridas en el hospital, en especial cuando 
compromete a bacilos gramnega�vos y reduce la 
probabilidad de administrar una terapia inicial efec�va. 
En este contexto, las infecciones por gérmenes 
mul�drogorresistentes (MDR) merecen par�cular 
atención, porque suelen presentarse en pacientes con 
comorbilidades, exposición previa a an�bió�cos, 
hospitalización reciente, uso de disposi�vos invasivos o 
estancia en unidades de alta complejidad. Entre los 
patógenos de mayor interés clínico destacan Klebsiella 
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter 
baumannii, sobre todo en sus feno�pos resistentes a 
carbapenémicos, por su frecuente asocia000ción con 
fracaso terapéu�co y desenlaces desfavorables.

A nivel mundial, la prevalencia de Klebsiella 
pneumoniae resistente a carbapenémicos en infecciones 
intrahospitalarias alcanzó 28,69%, con variaciones 
regionales importantes, lo que muestra que este 
fenómeno �ene una distribución amplia y heterogénea 
(1). La evidencia disponible indica que la resistencia 
an�microbiana se asocia con una mayor mortalidad en 
infecciones invasivas por gramnega�vos, aunque dicho 
efecto no depende exclusivamente del microorganismo 
aislado. En bacteriemias por bacilos gramnega�vos 
resistentes a carbapenémicos, la mortalidad a 30 días fue 
sustancialmente mayor que en infecciones causadas por 
cepas sensibles, con cifras que superaron 40,0% en 
algunos perfiles microbiológicos (2). De forma 
concordante, en infecciones asociadas a la atención de 
salud por Acinetobacter baumannii resistente a 
carbapenémicos también se ha documentado un exceso 
de mortalidad y una mayor carga funcional a largo plazo 
(3). Asimismo, en la región la�noamericana, la elevada 
frecuencia de bacteriemia por gramnega�vos y la 
administración de terapia empírica inapropiada han 
mostrado asociación con peor evolución clínica en 
poblaciones especialmente vulnerables (4).

En el Perú, los datos disponibles sugieren que este 
patrón también �ene expresión clínica relevante. En 
bacteriemias por bacilos gramnega�vos, la resistencia a 
carbapenémicos alcanzó 16,5% y la cobertura empírica 

adecuada solo llegó a 63,3% (5). Asimismo, en hospitales 
peruanos se ha descrito una mortalidad a 30 días de 
52,6% en bacteriemias por Enterobacterales productores 
de carbapenemasa y de 38,1% en infecciones urinarias 
complicadas por Enterobacterales resistentes a 
carbapenémicos (6,7). Estos hallazgos respaldan la 
relevancia local del problema y sugieren que la resistencia 
se integra con otros determinantes clínicos del 
pronós�co.

Sin embargo, en el contexto local aún es escasa la 
información sobre los factores asociados a mortalidad en 
pacientes hospitalizados con infección por gérmenes 
MDR. Por tanto, el obje�vo de este estudio fue 
determinar los factores sociodemográficos, clínicos y 
microbiológicos asociados a mortalidad en pacientes con 
infección por gérmenes MDR.

 MÉTODOS

Diseño y área del estudio

Se realizó un estudio observacional, analí�co, 
retrospec�vo, de casos y controles no pareado. La 
inves�gación se llevó a cabo en el Hospital General Santa 
Rosa de Pueblo Libre, establecimiento de salud de nivel III-
1  ub icado  en  L ima,  Perú ,  con  200  camas  de 
hospitalización. El hospital brinda atención a población 
procedente principalmente de Lima Centro y San Juan de 
Lurigancho, y una proporción importante de sus usuarios 
está afiliada al Seguro Integral de Salud. El periodo de 
estudio comprendió de enero de 2022 a diciembre de 
2025. La unidad de análisis fue el paciente hospitalizado 
con infección por germen MDR confirma- da por cul�vo 
microbiológico.

Población y muestra

La población estuvo conformada por los 
pacientes hospitalizados en el Hospital General Santa 
Rosa con diagnós�co de infección por gérmenes MDR 
durante  e l  per iodo de estudio .  Se  cons ideró 
microorganismo MDR a aquel con resistencia adquirida a 
por lo menos un agente en tres o más categorías de 
an�microbianos (8). Los casos correspondieron a los 
pacientes con mortalidad hospitalaria durante el episodio 
infeccioso evaluado, mientras que los controles 
correspondieron a aquellos que no fallecieron durante la 
hospitalización. Se incluyó a la totalidad de pacientes 
elegibles atendidos en los servicios de Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI), Medicina, Oncología y Cirugía 
General, por lo que se empleó un muestreo no 
probabilís�co de �po censal. La muestra final incluyó 124 
pacientes, de los cuales 24 fueron casos y 100 controles, 
con una razón aproximada de cuatro controles por cada 
caso. Se incluyeron pacientes de 17 años o más con 
infección por germen MDR confirmada por cul�vo y con 
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información clínica y microbiológica suficiente en la 
historia clínica ins�tucional. Se excluyeron los pacientes 
con historias clínicas incompletas o con registros 
insuficientes para establecer el desenlace o las   
variables principales. Dado que se trabajó con la 
población disponible y no con una muestra calculada a 
priori, se es�mó la potencia estadís�ca para las 
principales asociaciones de interés, con nivel de 
significancia bilateral de 0,050. La potencia alcanzada fue 
de 80,0% para edad, comorbilidades, puntaje Sequen�al 
Organ Failure Assessment (SOFA), germen iden�ficado, 
�po de cul�vo y servicio de hospitalización, conforme a 
referencias metodológicas aplicadas a estudios analí�cos 
retrospec�vos (9-11).

Variables e instrumentos

La variable dependiente fue la mortalidad 
hospitalaria, medida a par�r de la condición de egreso 
consignada en la historia clínica y categorizada como 
fallecido o no fallecido. Las variables independientes 
incluyeron edad, sexo, distrito de procedencia, grado de 
instrucción, comorbilidades, hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, asma, hipo�roidismo, enfermedad 

renal crónica, hospitalización anterior, antecedente de 
enfermedad por coronavirus 2019, estado nutricional, 
puntaje SOFA, germen iden�ficado, �po de cul�vo y 
servicio de hospitalización.

Para el análisis inferencial, algunas variables se 
recategorizaron. La edad se agrupó en menores de 65 
años y 65 años o más. El distrito de procedencia se 
clasificó en área de influencia y otros distritos. El grado de 
instrucción se agrupó en baja instrucción y secundaria o 
más. El estado nutricional se clasificó en no desnutrición y 
desnutrición. El germen iden�ficado se agrupó en 
Enterobacterales, no fermentadores, Staphylococcus spp. 
y otros. El �po de cul�vo se recategorizó en secreción 
bronquial y otros cul�vos. El servicio de hospitalización se 
agrupó en Oncología o Medicina, UCI y Cirugía. La 
información se obtuvo de historias clínicas y reportes 
microbiológicos ins�tucionales mediante una ficha 
estructurada elaborada para el estudio.

Procedimientos

Se iden�ficaron los pacientes con cul�vos 
posi�vos para gérmenes MDR a par�r de los registros 

 

Kits Elisa para el área de Gastroenterología

Adalimumab 
(Drug Level, Free and Total ADA)

Infliximab 
(Drug Level, Free and Total ADA)

Diamineoxidase 
(DAO)

GABA 
(Stool)

Elastase  

Histamine
elimination ratio 

(HERO)

Zonulin 
(Stool, Serum)

α1-Antitrypsin
Calprotectin 

(MRP8/14)
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microbiológicos ins�tucionales. Los cul�vos incluidos 
correspondieron a muestras clínicas obtenidas durante la 
atención hospitalaria por sospecha de infección y no a 
cul�vos de vigilancia. Luego, se revisaron las historias 
clínicas para verificar los criterios de selección, 
determinar la condición de caso o control y extraer la 
información sociodemográfica, clínica y microbio- lógica. 
La inclusión de cada episodio se sustentó en la 
concordancia entre el aislamiento microbiológico y el 
cuadro clínico documentado en la historia clínica 
ins�tucional. Los datos se registraron en una ficha 
estandarizada y posteriormente se realizó la depuración 
de la base mediante control de integridad, consistencia 
lógica y recategorización previa al análisis.

Análisis estadís�co

El análisis incluyó una fase descrip�va, una 
bivariada y una mul�variada. Las variables categóricas se 
resumieron con frecuencias absolutas y rela�vas, y la 
edad, con media y desviación estándar. La comparación 
entre fallecidos y no fallecidos se realizó con chi- 
cuadrado de Pearson o prueba exacta de Fisher, según 
correspondió. Se es�maron odds ra�o crudos (ORc) con 
IC95% y, posteriormente, se construyó un modelo de 
regresión logís�ca binaria para obtener odds ra�o 
ajustados (ORa) con Ic95%. Para el modelo mul�variado 
se consideraron las variables con asociación en el análisis 
bivariado y plausibilidad clínica. Dado el número de 
eventos, se construyó un modelo parsimonioso con 
cuatro covariables. Se consideró significancia estadís�ca 
cuando valor de p<0,050.

Aspectos é�cos

El estudio fue aprobado por el Comité de É�ca 
Ins�tucional del Hospital General Santa Rosa. La 
inves�gación se basó en fuentes secundarias y no implicó 
intervención directa sobre los pacientes. Se garan�zó la 
confidencialidad de la información, la anonimización de 
la base de datos y el acceso restringido al equipo 
inves�gador. El estudio respetó los principios de la 
Declaración de Helsinki aplicables a inves�gación con 
datos clínicos.

 RESULTADOS

En tota l ,  se  inc luyeron  124  pac ientes 
hospitalizados con infección por gérmenes MDR, de los 
cuales 24 correspondieron a casos y 100 a controles. La 
Tabla 1 presenta las caracterís�cas sociodemográficas, 
clínicas y microbiológicas de la población estudiada, 
según condición al egreso hospitalario. En los pacientes 
no fallecidos, la edad media fue 53,7±17,9 años y en los 
fallecidos 67,9±17,4 años. El sexo femenino representó 
51,6% y el sexo masculino 48,4%. Alguna comorbilidad se 
registró en 92,0% de no fallecidos y 91,7% de fallecidos, 

mientras que la hipertensión arterial estuvo presente en 
44,0% y 75,0%. El puntaje SOFA de 4 predominó en no 
fallecidos con 79,0%, y los puntajes 8 y 9 en fallecidos con 
50,0% y 45,8%.

 Tabla 1. Caracterís�cas sociodemográficas, 
clínicas y microbiológicas de los pacientes hospitalizados 
con infección por gérmenes MDR, Hospital General Santa 
Rosa, Lima, Perú, 2022–2025.
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 En el análisis bivariado, en los no fallecidos 30,0% 
tuvo edad≥65 años y en los fallecidos 66,7% (p=0,001). La 
baja instrucción correspondió a 12,0% y 50,0% (p<0,001), 
y la hipertensión arterial a 44,0% y 75,0% (p=0,006).
 

El puntaje SOFA 8 o 9 se registró en 0,0% de no 
fallecidos y en 95,8% de fallecidos (p<0,001). Entre los 
grupos microbiológicos, Enterobacterales representó 
30,0% y 50,0% (p=0,012), y la secreción bronquial 22,0% y 
58,3% (p<0,001).

 Tabla 2. Análisis bivariado de las caracterís�cas 
sociodemográficas, clínicas y microbiológicas según 
mortalidad en pacientes hospitalizados con infección por 
gérmenes MDR, Hospital General Santa Rosa, Lima, Perú, 
2022–2025.

 Tabla 3. Odds ra�o crudos y ajustados para 
mortalidad en pacientes hospitalizados con infección por 
gérmenes MDR, Hospital General Santa Rosa, Lima, Perú, 
2022–2025.

 En el análisis crudo, la mortalidad se asoció con 
edad ≥65 años (ORc=4,67; IC95%: 1,80-12,07; p=0,001), 
baja instrucción (ORc=7,33; IC95%: 2,69-19,97; p<0,001), 
hipertensión arterial (ORc=3,82; IC95%: 1,40-10,43; 
p=0,009) y aislamiento en secreción bronquial 
(ORc=4,96; IC95%: 1,94-12,70; p=0,001). En el modelo 
ajustado, se mantuvieron la edad ≥65 años (ORa=3,36; 
IC95%: 1,02-11,03; p=0,046), la baja instrucción 
(ORa=8,25; IC95%: 2,38-28,57; p=0,001), la hipertensión 
arterial (ORa=8,01; IC95%: 2,01-31,88; p=0,003) y la 
secreción bronquial (ORa=11,94; IC95%: 3,23-44,19; 
p<0,001).

 DISCUSIÓN

Este estudio cons�tuye uno de los pocos 
reportes realizados en el Perú que evalúan la mortalidad 
hospitalaria y los factores asociados en pacientes con 
infección por gérmenes MDR en un hospital general de 
alta complejidad. Su principal fortaleza radica en la 
integración de variables sociodemográficas, clínicas y 
microbiológicas obtenidas a par�r de cul�vos clínicos y 
registros hospitalarios de varios servicios, lo que permite 
una aproximación más cercana al escenario real de 
atención. Además, el estudio aporta evidencia local sobre 
factores asociados a mortal idad en pacientes 
hospitalizados con infección por gérmenes MDR, en un 
escenario aun escasamente documentado en el país. Así, 
los resultados pueden ser de u�lidad para fortalecer la 
estra�ficación pronós�ca y apoyar decisiones clínicas e 
ins�tucionales basadas en el riesgo.

 La asociación entre edad avanzada y mortalidad 
observada es consistente con estudios realizados en el 
Perú y en otros entornos hospitalarios. En bacteriemia 
por Enterobacterales productores de carbapenemasa en 
un hospital peruano, la edad avanzada se mantuvo como 
predictor independiente de muerte (6). Un resultado 
similar se observó en bacteriemias por gramnega�vos 
resistentes a carbapenémicos en Italia y en pacientes 
crí�cos colonizados por Acinetobacter baumannii 
resistente a carbapenémicos que desarrollaron infección 
invasiva (2,12). Asimismo, en cohortes de UCI con 
infecciones por organismos mul�rresistentes, la mayor 
edad también se relacionó con peor pronós�co (13). La 
consistencia de este hallazgo sugiere que la edad 
avanzada resume una condición de vulnerabilidad 
biológica acumulada, con menor capacidad para tolerar 
la disfunción orgánica y la complejidad terapéu�ca que 
acompañan a estas infecciones. Este patrón también ha 
sido confirmado en series recientes de pacientes con 
infección por gérmenes MDR. En una cohorte 
hospitalaria de 120 pacientes con infección por 
Enterobacteriaceae resistentes a carbapenémicos, la 
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edad y el puntaje SOFA se asociaron de manera 
independiente con la mortalidad, mientras que en 
bacteriemia por Pseudomonas aeruginosa resistente a 
carbapenémicos la edad y el choque sép�co se 
mantuvieron como predictores de muerte en el análisis 
mul�variado (14,15). Un hallazgo de especial interés fue 
la asociación independiente entre baja instrucción y 
mortalidad. A diferencia de lo descrito para otras 
variables, la literatura reciente sobre infecciones por 
g é r m e n e s  M D R  h a  c o n c e n t ra d o  s u  a n á l i s i s 
principalmente en factores clínicos y microbiológicos, 
como la gravedad inicial, el �po de infección y la 
resistencia a carbapenémicos, más que en determinantes 
sociales del pronós�co (16-18). En ese sen�do, el 
presente estudio sugiere que la baja instrucción podría 
actuar como un marcador de vulnerabilidad acumulada, 
posiblemente relacionada con menor alfabe�zación en 
salud, consulta más tardía, trayectorias asistenciales más 
fragmentadas o menor capacidad para reconocer signos 
de alarma antes del ingreso hospitalario. Aunque esta 
interpretación requiere confirmación en estudios 
mul�céntricos, el hallazgo aporta una dimensión poco 
explorada en la mortalidad asociada a infecciones MDR y 
respalda la necesidad de incorporar determinantes 
sociales en futuros modelos pronós�cos.

La hipertensión arterial mostró una asociación 
independiente con mortalidad, lo que resulta coherente 
con el papel pronós�co de la comorbilidad descrito en 
otros estudios. En infección urinaria complicada por 
Enterobacterales resistentes a carbapenémicos y en 
bacteriemias por gramnega�vos resistentes, una mayor 
carga comórbida se relacionó con peor evolución (2,7). En 
pacientes con infección relacionada con Acinetobacter 
baumannii y en cohortes de UCI con organismos 
mul�rresistentes también se observó que las 
comorbilidades cardiovasculares y otras enfermedades 
crónicas incrementaron el riesgo de muerte (9,13). Por 
tanto, la hipertensión arterial probable- mente actúa 
como un marcador de menor reserva cardiovascular 
basal y de mayor suscep�bilidad al compromiso 
hemodinámico que acompaña a la infección grave.

El aislamiento en secreción bronquial fue el 
hallazgo con mayor magnitud de asociación, lo que 
sugiere un papel par�cularmente desfavorable del foco 
respira- torio. Este resultado coincide con lo reportado en 
bacteriemia por Enterobacterales productores de 
carbapenemasa, donde la neumonía se asoció con mayor 
mortalidad, y con estudios en los que otros focos, como el 
urinario, mostraron un comportamiento más favorable 
(2,6).

De forma complementaria, en neumonía y sepsis 
por Acinetobacter baumannii se ha documentado que la 
mul�drogorresistencia y la terapia empírica inapropiada 

incrementan la mortalidad hospitalaria (19). En el 
contexto peruano, se han descrito factores de riesgo para 
infección por Pseudomonas aeruginosa mul�rresistente 
en neumonía asociada a ven�lación mecánica en UCI 
(20). Estos hallazgos resultan coherentes con el 
predominio, entre los fallecidos, de Pseudomonas 
aeruginosa, Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae. Tal 
distribución se enmarca en el panorama peruano de 
carbapenemasas (21) y en reportes de Pseudomonas 
aeruginosa extensamente resistente en Lima (22). En 
conjunto, ello sugiere que el foco respiratorio concentra 
mayor gravedad clínica, más exposición a soporte 
invasivo y mayor dificultad para alcanzar cobertura 
an�microbiana efec�va de forma temprana.

La concentración de puntajes SOFA más altos 
entre los pacientes fallecidos también fue coherente con 
la evidencia previa. En bacteriemias por gramnega�vos 
resistentes a carbapenémicos, el SOFA se ha asociado con 
mortalidad a 30 días (2), y un patrón similar se describió 
en sepsis quirúrgica por organismos resistentes (10). De 
manera concordante, en pacientes crí�camente 
enfermos con infecciones por bacterias mul�rresistentes 
en Colombia también se observó peor evolución en los 
casos de mayor gravedad (23). Aunque en el presente 
estudio el SOFA no permaneció en el modelo final, su 
distribución entre fallecidos y no fallecidos respalda su 
u�lidad como marcador clínico de severidad en pacientes 
con infección por gérmenes MDR.

Asimismo, este estudio presenta una limitación 
relevan- te relacionada con la heterogeneidad 
microbiológica de la población incluida. En el análisis se 
agruparon microorganismos con perfiles de resistencia, 
mecanismos fisiopatológicos y relevancia clínica 
diferentes, lo que puede limitar la comparabilidad entre 
los casos y la interpretación clínica de las asociaciones 
observadas. Esta decisión respondió al número reducido 
de eventos y a la baja frecuencia de algunos aislamientos, 
circunstancias que impidieron realizar análisis 
estra�ficados por especie o por perfil microbiológico 
específico. Además, la iden�ficación de los episodios se 
basó  en  reg ist ros  c l ín icos  y  microb io lóg icos 
ins�tucionales, por lo que no siempre fue posible 
dis�nguir con igual precisión infección, colonización o 
contaminación en todos los aislamientos. Finalmente, la 
exclusión de historias clínicas con información 
incompleta  y  la  ausenc ia  de  var iab les  como 
inmunosupresión, choque sép�co o adecuación del 
tratamiento an�microbiano pueden haber introducido 
sesgo de selección.

 CONCLUSIÓN

En pacientes hospitalizados con infección por 
gérmenes MDR, la mortalidad se asoció de manera 
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independiente con edad de 65 años o más, baja 
instrucción, hipertensión arterial y aislamiento en 
secreción bronquial.

Estos hallazgos sugieren que el riesgo de muerte 
en este contexto depende tanto de condiciones basales 
del huésped como de caracterís�cas del foco infeccioso, 
aunque su interpretación debe considerar  la 
heterogeneidad microbiológica de la población evaluada. 
Por tanto, su iden�ficación temprana podría contribuir a 
una mejor estra�ficación pronós�ca y a la priorización de 
intervenciones clínicas oportunas.
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 RESUMEN

Introducción: La deficiencia de inmunoglobulina 
A (IgA) es una inmunodeficiencia primaria, con déficit 
predominante en la producción de an�cuerpos, ya sea 
total o parcial. Se asocia con infecciones recurrentes y 
coexiste con alergias, enfermedades autoinmunes y 
neoplasias. 

Obje�vos: Caracterizar las formas clínicas, las 
enfermedades asociadas y otros trastornos en el sistema 

inmunitario presentes deficiencia de IgA. 
Método. Se realizó un estudio descrip�vo 

retrospec�vo, que analizó la frecuencia e intensidad de 
enfermedades infecciosas y no infecciosas, y los 
resultados de exámenes de laboratorio realizados 
d u r a n t e  6  a ñ o s  e n  6 0  p a c i e n t e s  c o n  e s t a 
inmunodeficiencia. 

Resultados. La mayoría de los pacientes tenía 
deficiencia parcial (43 casos, el 71,7 %). Se corroboró 
suscep�bilidad a las infecciones recurrentes: virales (41,6 
%), bacterianas (40 %) y giardiasis (35 %); hubo asociación 
con alergias (asma bronquial en el 38 %) y enfermedades 
autoinmunes (6,7 %). Se constató disminución de 
poblaciones linfoides: linfocitos T CD45+CD3+CD4+ en 
siete casos (11,7 %), linfocitos B CD45+CD3-CD19+ en 16 
(26,7) y células NK CD45+CD3-CD56+CD16+ en tres (5 %); 
y disminución significa�va de las células B en la 
deficiencia absoluta de IgA. Se diagnos�caron 59 casos 
con déficit selec�vo y uno con disminución de los 
an�cuerpos específicos (an�–TT). 

Conclusiones. La deficiencia de IgA parcial 

 Descubra en el siguiente artículo cómo la deficiencia de IgA afecta la salud 

inmunológica, provocando infecciones recurrentes, alergias y autoinmunidad en este 

completo estudio clínico.
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prevaleció en esta serie de casos, el cuadro clínico fue 
heterogéneo, caracterizado por infecciones recurrentes y 
alergias, en algunos coexis�eron enfermedades 
autoinmunes. La existencia de disminución en las 
poblaciones de linfocitos, sugiere que los pacientes 
deben ser monitoreados de forma periódica. 
Palabras clave: inmunoglobulina A; infecciones 
recurrentes; inmunodeficiencia; enfermedades 
autoinmunes.

 INTRODUCCIÓN 

La deficiencia de IgA (DIgA) fue descrita en 1961 
en un paciente con ataxia telangiectasia, es la más común 
entre las inmunodeficiencias primarias (IDP) y se incluye 
en el grupo de defectos predominante de an�cuerpos. (1) 
La patogenia exacta se desconoce, la enfermedad �ene 
naturaleza heterogénea y pueden involucrarse diferentes 
e�ologías; se asocia a un defecto intrínseco del linfocito B, 
anormalidades de la célula T y el deterioro en las redes de 
citocinas. El defecto intrínseco de la célula B se caracteriza 
por dificultad en el cambio de iso�po o alteraciones en la 
maduración de los linfocitos B productores de IgA, ya sea 
por errores estructurales a nivel gené�co o en el proceso 
de transcripción, defectos en los linfocitos TCD4+ o por la 
ac�vidad excesiva de linfocitos T supresores. (2)

La DIgA se presentan como un síndrome 
heterogéneo y clínicamente variable, que se diagnos�ca 
de manera casual en un paciente asintomá�co o en 
pacientes con infecciones respiratorias recurrentes, 
enfermedades gastrointes�nales, alérgicas, autoinmunes 
y malignidad. Los pacientes pueden tener complicaciones 
como: inflamación crónica de la mucosa nasal, sinusi�s y 
bronquiectasia, con el consecuente deterioro de la 
función respiratoria, diarrea crónica y síndrome de 
malabsorción intes�nal. (2) Las alergias son más comunes 
entre los individuos con DIgA que en la población general. 
Los �pos de alergias pueden variar entre estos pacientes, 
no obstante, existe una relación más directa con el asma 
bronquial. Se postula que el asma puede ser más grave y 
responder menos a la terapia si se asocia a esta IDP. Otras 
enfermedades alérgicas pueden ser: derma��s atópica, 
rini�s alérgica, ur�caria y alergia a medicamentos y 
alimentos. Las enfermedades autoinmunes se presentan 
entre el 7 y 36 % de los pacientes deficientes de IgA, la 
presencia de autoan�cuerpos se detecta en más del 40 %. 
(2,3) El diagnós�co de la DIgA se establece según los 
criterios definidos en el registro de Sociedad Europea de 
Inmunodeficiencias, que en el caso de la DIgA la clasifican 
como: 

- déficit completo: concentración de IgA inferior a 
0,07 g/L y normales o altas de IgG e IgM, edad superior a 
l o s  4  a ñ o s ,  d e s c a r t a d a s  o t r a s  c a u s a s  d e 
inmunodeficiencias y; 

- con déficit probable (parcial): concentración de 
IgA al menos 2 desviaciones estándar por debajo de los 
valores normales para la edad, IgG e IgM normales o 
altos, edad mayor de 4 años y descartadas otras causas de 
inmunodeficiencias.

Otros criterios incluyen tener al menos uno de los 
elementos siguientes: incremento de la suscep�bilidad a 
las infecciones, manifestaciones de autoinmunidad, 
algún miembro de la familia con IDP, an�cuerpos contra 
an�genos específicos normales o disminuidos. (4)

Teniendo en cuenta que la deficiencia de IgA es la 
IDP más frecuente entre los pacientes con sospecha de 
inmunodeficiencia asis�dos en la consulta provincial de 
inmunología de Ciego de Ávila (1 de cada 101 paciente); 
se realizó el análisis de los expedientes clínicos de 
pacientes con DIgA para caracterizar la forma clínica de 
presentación, las enfermedades asociadas y la presencia 
de alteraciones inmunitarias. 

 MÉTODOS 

Se realizó un estudio descrip�vo longitudinal 
retrospec�vo, en el que se revisaron 60 historias clínicas 
de pacientes con diagnós�co de DIgA, lo que permi�ó 
obtener información suficiente para describir variables 
demográficas (edad y sexo), clínicas (frecuencia e 
intensidad de las infecciones, presencia de enfermedades 
asociadas) e inmunológicas (poblaciones linfocitarias por 
citometría de flujo, (5) inmunoglobulinas séricas por el 
método de inmunodifusión radial simple (6) y 
an�cuerpos contra an�genos proteicos de toxoide 
di�érico (TD) y toxoide tetánico (TT) mediante un ensayo 
inmunoenzimá�co de adsorción (ELISA).(7) De la 
estadís�ca descrip�va se u�lizaron las medidas de 
resumen para variables cualita�vas y cuan�ta�vas 
(valores absolutos y porcentajes) y la prueba no 
paramétrica Chi cuadrado de Pearson (variante de 
corrección por con�nuidad de Yates) para la tabla de 2x2. 

 RESULTADOS 

La edad mínima de los pacientes con DIgA fue de 
5 años, mientras que la máxima fue de 49 años. En la tabla 
1 se muestra la distribución de los pacientes según la 
edad, sexo y caracterís�cas clínicas. La mayoría de los 
pacientes (81,6 %) tenían infecciones recurrentes 
respiratorias, ya que manifestaron tres o más 
enfermedades infecciosas cada año, en dis�ntas 
localizaciones anatómicas, con una evolución más 
prolongada de lo habitual y una respuesta deficiente a los 
an�bió�cos orales,  algunos casos requir ieron 
hospitalización por complicaciones o secuelas de las 
infecciones.
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 Tabla 1. Caracterís�cas demográficas y clínicas de 
los pacientes con deficiencia de IgA.

Las enfermedades autoinmunes iden�ficadas 
fueron artri�s reumatoide, vi�ligo, y trombocitopenia 
autoinmune. Los datos de la tabla 1 muestran varios �pos 
de enfermedades alérgicas en esta serie de casos, el asma 
bronquial fue la más frecuente, se diagnos�có en 23 casos 
y ocasionó crisis agudas persistentes; la rini�s alérgica y la 
derma��s atópica se asociaron a esta inmunodeficiencia 
en siete casos, cada una. 

La forma clínica de presentación que predominó 
fue la deficiencia parcial (43 casos, 71.6 %) y el resto, 17 
casos (28.3 %) tenían una deficiencia total. Las 
alteraciones inmunológicas detectadas en los pacientes 
con DIgA fueron: disminución de los linfocitos T CD4+ en 7 
pacientes; las células B CD19+ (>1 %) en 16 casos (26,6 %) 
y las células asesinas naturales (NK) en tres (5 %) (tabla 2). 
Por otra parte, los an�cuerpos an�-TT y an�-TD estaban 
bajos en un paciente (1,6 %), por debajo de los 
considerados como protectores para estas enfermedades 
(> 0.1 IU/mL). Acorde a este resultado, el 98,3 % (59/60) 
de los casos mostró una deficiencia selec�va de IgA y el 
1,6 % (1/60) una deficiencia asociada con déficit funcional 
de la respuesta. Estos �pos de an�cuerpos en un suero 
basal o prevacunal, permiten valorar la persistencia de 
niveles protectores y son de gran valor para estudiar la 
inmunocompetencia humoral, al estar comprome�do el 
componente humoral de la respuesta inmune. (7) 

 Tabla2. Alteraciones inmunológicas en los 
pacientes con deficiencia de IgA (DIgA)

Los resultados del análisis de los linfocitos B en 
los pacientes según la forma clínica de presentarse esta 
IDP se muestran en la tabla 3; exis�eron diferencias 
significa�vas (p=0,010) en cuanto a los linfocitos B, 
cuando la DIgA fue completa o parcial. 

 Tabla 3. Análisis de las células B CD45+CD3-
CD19+ en la deficiencia de IgA

 DISCUSIÓN

Las caracterís�cas de poblaciones deficientes de 
IgA en diversos países evidencian que no hay diferencias 
de prevalencia entre mujeres y hombres. (8) Similar a este 
estudio, una historia de enfermedades infecciosas 
respiratorias recurrentes se informan por Quintero y cols. 
(9) en niños con DIgA y De Oliveira y cols. (10) en 39 
pacientes, porque al estar baja o ausente la IgA sérica, 
disminuyen las funciones efectoras y reguladoras de esta 
inmunoglobulina. La IgA sérica baja o ausente ocasiona 
menor transporte de IgA a las superficies mucosas, y esto 
predispone a que penetren microorganismos a través de 
los epitelios, ocurran enfermedades infecciosas y 
procesos inflamatorios locales y sistémicos. (11) 

La DIgA, las enfermedades autoinmunes y las 
alergias pueden coexis�r en el mismo individuo. (10,12) 
Los trastornos alérgicos pueden ser la manifestación 
clínica inicial y se plantea que son diversas las alergias que 
pueden coexis�r con esta IDP, existe una prevalencia más 
alta de esta inmunodeficiencia en pacientes con alergias 
con respecto a poblaciones sanas. (10) La alta frecuencia 
de alergias en la DIgA se debe que se pierde el mecanismo 
de exclusión inmune de la mucosa, lo que pudiera 
favorecer la absorción, con mayor rapidez, de proteínas 
alergénicas y facilitar la formación de la inmunoglobulina 
E. (11) El riesgo de coexistencia de enfermedad 
autoinmune y DIgA, se basa en factores gené�cos, como 
la expresión de ciertos haplo�pos de an�genos de 
histocompa�bilidad A1-B8-DR3; que esté comprome�do 
el mecanismo de tolerancia a los an�genos propios, 
específicamente por disminución de los mecanismos que 
median los linfocitos T reguladores (Treg) y los linfocitos B 
de memoria y porque se afecta la acción an�nflamatoria 
de la IgA, en especial la regulación de la respuesta celular 
de quimiotaxis, fagocitosis mediada por la IgG e inhibición 
de los linfocitos Th17. (13, 14) La disminución de linfocitos 
T CD45+CD3+CD4+ en algunos pacientes del estudio, es 
consistente con lo que informan Bezrodnik y cols., (15) al 
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ENFERMEDAD CELIACA Y OTROS DESÓRDENES ASOCIADOS

Diagnóstico 
de Laboratorio 
paso a paso

iden�ficar 15 casos con disminución de los linfocitos T 
CD4+, en una muestra de 38 pacientes, a expensa de los 
linfocitos Treg, lo que concuerda con los resultados de 
Soheili y cols. en 26 pacientes. (16) Las células Treg �enen 
funciones específicas en la síntesis de la IgA y su 
deficiencia es uno de los mecanismos involucrados en la 
e�opatogenia de la DIgA. (2,4) La disminución de las 
células NK que se iden�ficó en los pacientes del presente 
estudio, coincide con los hallazgos de Bezrodnik y cols. 
(15) En la DIgA puede presentarse la disminución de las 
células B de memoria (CD19+CD27+IgD+) y se informa 
que el número de células B de memoria es normal en la 
deficiencia parcial. (17,18) La disminución de los 
linfocitos B CD45+CD19+ en los casos del estudio, pudo 
ocurrir a expensa de las células B de memoria, lo que 
cons�tuye un factor predisponente para progresar a una 
inmunodeficiencia común variable. (14,17) 

Es importante el diagnós�co temprano y 
mantener controles periódicos para iden�ficar y tratar las 
enfermedades que coexisten, evitar las complicaciones y 
d i a g n o s � c a r  l a  p r o g r e s i ó n  a  o t r o  � p o  d e 
inmunodeficiencia. (14,17,19) En síntesis, la forma clínica 
con déficit parcial fue predominante en los pacientes; se 
presentaron cuadros clínicos heterogéneos, con 

predominio de las infecciones recurrentes del sistema 
respiratorio y del tracto gastrointes�nal; alta prevalencia 
de alergias y en algunos casos coexis�eron enfermedades 
autoinmunes. Los bajos niveles de poblaciones de 
linfocitos iden�ficadas, sugieren la necesidad de realizar 
controles periódicos a los pacientes con DIgA, para 
detectar posibles complicaciones y la progresión a otro 
�po de IDP.
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 RESUMEN

Introducción: los requerimientos de calcio y 
vitamina D en mujeres posmenopáusicas son de 1000-
1200 mg/día de calcio y 800-1200 UI/día de vitamina D, 

preferiblemente a través de la dieta. Los suplementos se 
indican cuando la ingesta dieté�ca no cubre sus 
necesidades.

Obje�vo: evaluar la ingesta de calcio en mujeres 
posmenopáusicas que toman suplementos de calcio, 
determinando si su prescripción es adecuada.

Material y métodos: estudio observacional, 
descrip�vo y transversal en mujeres de 50 o más años que 
toman suplementos de calcio, excluyendo aquellas que 
llevan más de 6 meses sin recogerlos. Mediante 
encuestas se evaluó la ingesta de calcio u�lizando la tabla 
de alimentos de Cosman, centrándose en el consumo de 
lácteos. Se realiza una descripción uni y bivariada. Los 
intervalos de confianza se calculan al 95 % y los contrastes 
se aceptan cuando la probabilidad del error alfa es 
inferior al 5 % (valor p < 0,05).

Resultados y conclusiones: de una muestra de 
616 mujeres par�cipan 357. El consumo medio de calcio 
inger ido a  través  de la  d ieta  en las  mujeres 
posmenopáusicas ha sido de 872 mg/día. Un 27 % toman 
suplementos de forma innecesaria, ya que su dieta cubre 
las necesidades de calcio. Se ha puesto en evidencia una 
baja adherencia a los suplementos. Alrededor de la mitad 
de las mujeres no toman o no siguen el tratamiento 
correctamente. Es fundamental evaluar la ingesta 

 A continuación, se analiza como la baja adherencia al tratamiento con 

suplementos de calcio afecta a mujeres.
>>>

>>>

Evaluación de la ingesta de calcio en mujeres posmenopáusicas 
tratadas con suplementos en atención primaria
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dieté�ca antes de prescribir suplementos y concienciar a 
las pacientes sobre los beneficios del tratamiento y los 
riesgos de un mal seguimiento.
Palabras clave: Suplementos de calcio. Ingesta de calcio. 
Mujer. Menopausia.

 INTRODUCCIÓN

La importancia de la ingesta de calcio viene dada 
por su papel en la prevención de la osteoporosis, 
considera-da un problema de salud pública con una carga 
social y económica cada vez mayor que jus�fica la 
vigilancia en atención primaria. Los requerimientos 
específicos de calcio y vitamina D varían a lo largo de la 
vida y según la evidencia actual en la úl�ma versión 
(2022) de las Guías de Osteoporosis de la Sociedad 
Española de Inves�gación Ósea y Metabolismo Mineral 
(SEIOMM) y a través de metaanálisis consultados se 
recomienda en mujeres posmenopáusicas una ingesta de 
1000-1200 mg/día de calcio y 800-1200 UI/día de 
vitamina D (o equivalente), preferiblemente a través de la 
dieta (1). El tratamiento con estos suplementos estaría 
jus�ficado siempre que no se alcance una ingesta 
adecuada a través de la dieta, ya sea para tratar una 

deficiencia o para alcanzar los requerimientos 
recomendados.

Actualmente, las presentaciones de suplementos 
de calcio que tenemos a nuestra disposición son 
mayor i tar iamente  sa les  �po  carbonato  para 
administración oral asociadas o no a la vitamina D. Su 
absorción intes�nal mejora con la ingesta de alimentos 
(2) y se reduce con la administración concomitante de los 
inhibidores de la bomba de protones (IBP) (3). El citrato 
de calcio es otra sal menos pautada que no necesita un pH 
ácido para su absorción ni administrar con los alimentos. 
El calcio elemento es la can�dad real que presenta el 
suplemento. El carbonato de calcio con�ene un 40 % de 
calcio elemento por lo que 1250 mg representa 500 mg de 
calcio elemento. El citrato �ene un 21 %. En base a la 
evidencia revisada, can�dades excesivas en la ingesta de 
calcio definida como superior a 2000 mg/ día, puede ser 
potencialmente perjudicial (6) y las dosis superiores a 500 
mg/día deben administrarse divididas. Dosis superiores 
se asocian con una meseta en la absorción de calcio que 
puede impedir el equilibrio posi�vo de este alimento (2).

Existen varias revisiones sistemá�cas que 
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sugieren que, administrados de forma aislada, los 
suplementos de calcio con o sin vitamina D ayudan a 
reducir la pérdida de masa ósea, pero su impacto en la 
prevención de fracturas es limitado o incierto para la 
mayoría de la población general. El único grupo 
poblacional con clara evidencia de eficacia en la 
prevención de fracturas (reduciendo el riesgo de fractura 
no vertebral y de forma más marginal de fractura de 
c a d e r a )  e s  l a  p o b l a c i ó n  m a y o r  d e  6 5  a ñ o s 
i n s� t u c i o n a l i za d a  y  co n  a l ta  p reva l e n c i a  d e 
hipovitaminosis D y baja ingesta de calcio (4). El beneficio 
es menos claro para las personas mayores que viven en la 
comunidad y en la población general sana, es decir, sin 
osteoporosis establecida, donde según la evidencia de 
este metaanálisis es muy di�cil jus�ficar una intervención 
a gran escala con suplementos de calcio (5).

Los suplementos, además de los eventos 
adversos conocidos y mencionados en la ficha técnica, 
principalmente alteraciones gastrointes�nales (6), 
también se relacionan con la posibilidad de aparición de 
otros efectos no deseados muy controver�dos como la 
nefroli�asis y los eventos cardiovasculares. Hasta el 
momento no hay una clara evidencia que asocie los 
suplementos de calcio con un mayor riesgo de desarrollo 
de li�asis renal, aunque hay que ser prudente a la hora de 
valorar resultados ya que la verdadera incidencia puede 
estar infraes�mada, dado que no se ha encontrado un 
sistema homogéneo para valorar los eventos ni ha sido la 
variable principal a estudio. El estudio de Taylor (7) 
informa que un mayor consumo de calcio en la dieta se 
asocia de forma independiente con un menor riesgo de 
cálculos renales, por contrapar�da, el ensayo clínico 
aleatorizado (8) de la Inicia�va de Salud de la Mujer (WHI) 
no confirma esta relación y encontró un exceso del 17 % 
en la incidencia de cálculos renales en el grupo que 
recibió el suplemento. Sin embargo, el trabajo de Harris y 
cols. (9) informó que una hidratación adecuada puede 
ayudar a reducir este riesgo.

La sugerencia inicial que generó el debate del 
probable riesgo cardiovascular fue a par�r de un 
metaanálisis realizado por Bolland y cols. en 2010 que 
encontró un aumento del 27 % en el riesgo de infarto de 
miocardio en mujeres que tomaban suplementos de 
calcio (10). A par�r de ahí, el tema ha suscitado la 
realización de múl�ples revisiones con resultados 
contradictorios. Un metaanálisis de Myung y cols. (11) 
encontró que el uso de suplementos de calcio se asoció 
significa�vamente con un aumento del riesgo de 
enfermedad cardiovascular y enfermedad coronaria en 
un 15 %, en mujeres posmenopáusicas sanas, en cambio 
los metaanálisis de Chung (12) y Sim Ming Gin y cols. (13) 
publicaron resultados en sen�do contrario donde 
informaban que los suplementos de calcio no se asocian 
con ningún riesgo significa�vo de enfermedad coronaria, 
accidente cerebrovascular o mor-talidad por todas las 

causas. La controversia no está zanjada ya que se han 
planteado deficiencias metodológicas y las discrepancias 
de estos resultados sigue siendo un tema controver�do 
por lo que se descartan conclusiones firmes del papel que 
juegan los suplementos sobre el riesgo cardiovascular.

La plausibilidad biológica de estos hallazgos se 
argumenta en que el uso de suplementos de calcio 
aumenta de forma brusca los niveles de calcio circulante y 
puede contribuir a la calcificación vascular y a otros 
procesos fisiopatológicos que ocurren a nivel de la 
superficie de los vasos sanguíneos (14), mientras que la 
ingesta de alimentos ricos en calcio por el contenido de 
grasas y proteínas que conllevan asociados da lugar a un 
tránsito intes�nal más lento que provoca cambios 
menores en los niveles séricos de calcio.

El obje�vo de este estudio es iden�ficar cuál es la 
ingesta  de ca lc io  en la  d ieta  de las  mujeres 
posmenopáusicas que están tomando suplementos y 
analizar si la indicación es adecuada según las 
recomendaciones.

Hipótesis: existe una tendencia a la prescripción 
de suplementos de calcio y calcio/vitamina D en mujeres 
en edad posmenopáusica que ya toman una correcta 
ingesta alimentaria y no presentan factores de riesgo que 
les hagan beneficiar de esta suplementación.

 MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, descrip�vo y de corte transversal.
Ámbito de estudio: un centro de atención primaria de la 
comarca del Bages (Barcelona).
Periodo de estudio: un año completo de enero a 
diciembre de 2023.

Criterios de inclusión y reclutamiento: se han 
incluido todas las mujeres mayores de 50 años 
registradas en el Centro de Atención Primaria (CAP) que 
estén tomando suplementos  y  que firmen e l 
correspondiente consen�miento informado.

Criterios de exclusión: mujeres que lleven más de 
6 meses sin acudir a la farmacia para recoger el 
suplemento de calcio, las que no puedan entender la 
natu-raleza del estudio o las que no acepten par�cipar en 
el estudio.

M e d i d a  d e  l a  m u e s t r a :  m u e s t r e o  n o 
probabilís�co o de conveniencia. La población femenina 
adscrita al CAP es de 12 598 mujeres, de las que 5126 
(40,69 %) �enen una edad ≥ 50 años y de estas, 616 
mujeres �enen pautados suplementos de calcio con o sin 
vitamina D.

Población y cálculo muestral: para un nivel de 
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confianza del 95 %, del subgrupo poblacional de 616 
mujeres con una heterogeneidad del 50 %, un margen de 
error del 50 % y un nivel de confianza del 95 % es 
necesaria una muestra mínima de 237 mujeres.

  Recogida de datos y fuente de información: para 
cada una de las pacientes que han cumplido los criterios 
de inclusión y que han firmado por escrito el 
consen�miento informado, el equipo inves�gador les ha 
realizado una encuesta presencial o telefónica sobre su 
ingesta dieté�ca de calcio. Se ha u�lizado el listado de 
alimentos lácteos como principal fuente de calcio para 
averiguar la can�dad y frecuencia en que se toman, tal y 
como se detalla en la tabla número 1 del apartado 
dedicado a las variables del estudio.

Tanto los datos de ingesta de calcio como el resto 
de variables del estudio se han obtenido a través de la en-
cuesta a la paciente y la revisión de su historia clínica. Para 
la recogida de datos se ha u�lizado un cues�onario 
incluido en un documento Forms del Microso� 365 al que 
solo han tenido acceso los miembros del equipo 
inves�gador.

Aplicabilidad: conocer la situación actual del 
consumo de calcio en mujeres posmenopáusicas nos 
permi�rá introducir los cambios necesarios, ya que es 
evidente que alcanzar los requerimientos recomendados 
de calcio contribuye a mejorar la densidad mineral ósea y 
reducir el riesgo de fractura (Tabla I).

 Tabla I. Modelo de encuesta sobre el consumo de 
productos lácteos*.

- Variable principal: ingesta diaria de calcio en la dieta 
(mg/día) en la que las encuestadas informan, siguiendo el 
modelo de la encuesta de Cosman, de las raciones por día 
que toman de cada uno de los lácteos.
- Variables secundarias: edad (años); ins�tucionalizada 
(sí, no); �empo (en meses) que lleva tomando los 
suplementos; profesional que ha iniciado la prescripción 
de los suplementos de calcio: médico de familia, 
Reumatología, Traumatología, Ginecología, privado, 
otros (Oncología, Medicina Interna); posibles efectos 
secundarios relacionados con los suplementos de calcio 
(flatulencia, estreñimiento, náuseas y/o vómitos, 
malestar), osteoporosis u osteopenia confirmada con 
densitometría ósea y tratamiento osteoporó�co 
concomitante (alendronato, ibandronato, risendronato, 
ácido e�drónico, denosumab, teripara�de, raloxifeno, 
bazodoxifeno).

ANÁLISIS DE DATOS

- Se ha realizado una descripción univariada y bivariada 
de las variables.
- Las variables cuan�ta�vas se describen con la media 
aritmé�ca y la desviación �pica y las variables cualita�vas 
con sus frecuencias absolutas y rela�vas.
- Los contrastes bivariables se han realizado con la prueba 
t de Student o la prueba de Mann-Whitney en función de 
su distribución cuando se trate de variables cuan�ta�vas 
con una cualita�va dicotómica, siempre que la 
cuan�ta�va tenga una distribución normal.
- Por las variables cuan�ta�vas se ha u�lizado la χ2 de 
Pearson con la corrección de Fisher.
- Se ha u�lizado el programa de análisis estadís�co SPSS v 
29.0 para el análisis de los datos. Los intervalos de 
confianza de los parámetros se han calculado al 95 % y se 
han considerado como estadís�camente significa�vos las 
diferencias que alcancen un valor de p < 0,05.

 CONFLICTO DE INTERESES

Este proyecto �ene la acreditación del Comité 
É�co de Inves�gación con medicamentos (CEIm) del 
IDIAP Jordi Gol con el código 22/166-P en sesión del 
26/10/2022.

Los autores declaran que para esta inves�gación 
no se han realizado experimentos con seres humanos ni 
animales y se ha obtenido el consen�miento informado 
de los pacientes.

En este ar�culo no aparecen datos de pacientes.

No hay ningún conflicto de intereses y no se ha 
recibido ninguna ayuda.

 Figura 1. Diagrama de flujo.

 RESULTADOS

La muestra estuvo compuesta por un total de 357 
mujeres y la figura núm. 1 muestra el flujo de las pacientes 
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de la iden�ficación de las candidatas a su par�cipación. La 
edad media de todas ellas fue de 73,0 años (DS 10,2). 
Vein�una residían en una ins�tución (5,9 %) y su edad era 
significa�vamente mayor (media de 79,5 años; DS 11,3) 
(prueba t Student, p < 0,05) (Figura 1).
 

Una tercera parte (33,9 %) de las par�cipantes 
pertenecían al grupo de 70 a 79 años, al grupo de 80 a 89 
años pertenecían el 24,6 % y al grupo de 60 a 69 años el 
25,5 %. Un 10,9 % pertenecían al grupo de 50 a 59 años y 
un 5,0 % al grupo de 80 a 89 años de edad.

 
En cuanto al consumo de calcio, las par�cipantes 

declararon un promedio de 872 mg de calcio por día (DS 
de 325) y en la figura 2 se presenta el consumo de calcio 
dieté�co por grupos de edad donde el contraste (prueba 
H de Kruskall-Walis) no alcanza la significación estadís�ca 
(p > 0,05). Así, pese a las oscilaciones absolutas que se 
observan en la figura (media del con-sumo por grupos de 
edad), el consumo no es dis�nto. Hay un grupo de 262 
mujeres (73,4 %) que toman me-nos de 1000 mg y por 
tanto 95 mujeres que representa el 26,6 % que toman 
más de 1000 mg de calcio (Figura 3).

 Figura 2. Consumo promedio de calcio dieté�co 
por grupos de edad.

 Figura 3. Consumo de calcio dieté�co en mujeres 
posmenopáusicas.
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En cuanto a las fuentes lácteas de calcio (Tabla II), 
la leche con el 76,3 % de mujeres que la consumen, es el 
lácteo más consumido. Así, se ve como las mujeres que 
consumen leche, leche suplementada con calcio o 
yogures naturales enteros �enen un consumo 
significa�vamente mayor (prueba t Student, p < 0,05) de 
calcio que las mujeres que no los consumen. Y, consumir 
otras especialidades lácteas no comporta una ingesta 
superior en comparación con las que no las consumen.

Un 26,61 % de las par�cipantes del estudio (95) 
informan una ingesta de calcio por encima de los 1000 
mg/ día. Si desglosamos los resultados según el lugar de 
r e s i d e n c i a ,  o b s e r v a m o s  q u e  e n  m u j e r e s 
ins�tucionalizadas el porcentaje que alcanza los 
requerimientos a través de la dieta es del 23,8 % (5). No se 
ob�enen diferencias estadís�camente significa�vas 
entre la ingesta dieté�ca de calcio y el lugar de residencia 
(χ2, p ≥ 0,05).

 Tabla II. Miligramos de calcio de la dieta diaria 
según el consumo de fuentes lácteas.

En cuanto a los efectos secundarios de la dieta y 
el calcio, un 10,4 % de las mujeres incluidas expresan 
malestar inespecífico, un 8,68 % estreñimiento y un 8,40 
% flatulencia (Tabla III). Presentar náuseas y/o vómitos se 
observa en un 3,36 % de las mujeres incluidas y, son estas 
12 mujeres, las que consumen significa�va-mente más 
calcio que las que no las presentan (prueba t Student, p < 
0,05). Las que manifiestan flatulencia (30 mujeres), 
estreñimiento (31) o malestar inespecífico (37) no 
aportan diferencias significa�vas en la ingesta diaria de 
calcio.

 Tabla III. Análisis de los efectos secundarios en 
relación al consumo diario de calcio.

El consumo de calcio por resultado de la 
densitometría se presenta en la tabla IV y no se iden�fican 
diferencias significa�vas en el consumo de calcio por el 

resultado de la densitometría.

 Tabla IV. Distribución de los resultados de la 
densitometría de acuerdo con el consumo diario de 
calcio.

En la tabla V se describe que mayoritariamente 
las mujeres no reciben ningún tratamiento concomitante 
y las que lo reciben el más prescrito (Tabla VI) ha sido el 
alendronato un 17,1 %, seguido del denosumab un 8,12 
%.

 Ta b l a  V.  D i s t r i b u c i ó n  d e l  t ra ta m i e nto 
an�osteoporó�co concomitante.

 Tabla VI. Profesional que inicia la prescripción de 
los suplementos de calcio con receta médica.

Se puede observar, pues, que un 44 % de los 
suplementos de calcio indicados son prescritos por 
especia-listas y, entre ellos, destacan los reumatólogos 
con un 17,6 %. En la comparación a médicos de familia y a 
todos los demás no existen diferencias significa�vas en la 
ingesta de calcio y los porcentajes de las mujeres 
posmenopáusicas que toman más de 1000 mg de calcio 
por especialista no son dis�ntas (χ2 > 0,05).

 DISCUSIÓN

La ingesta diaria de calcio se ha es�mado 
u�lizando la tabla simplificada de Cosman y cols., (15) 
validada como herramienta prác�ca y orienta�va y 
ampliamente u�lizada en estudios poblacionales. Es fácil 
de usar y permite una es�mación rápida de la ingesta de 
calcio a par�r de las raciones de alimentos ricos en calcio 
consumidos a diario. Cuando un alimento se consume 
con una frecuencia menor a una vez al día se hace 
necesario es�mar el aporte promedio diario dividiendo el 
contenido de calcio entre los días de la semana.
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La  l i teratura  muestra  una var iabi l idad 
considerable de resultados en la ingesta dieté�ca de 
calcio, pero la mayoría de la población en riesgo de 
osteoporosis y similar a nuestros datos presenta una 
ingesta deficiente y no alcanza los 1000-1200 mg/días 
r e c o m e n d a d o s .  E n  e s t e  s e n � d o  e l  e s t u d i o 
epidemiológico ANIBES (Anthropometry, Intake and 
Energy Balance in Spain) (16) publicado en 2017, y 
realizado a través de encuestas sobre hábitos 
nutricionales de la ingesta dieté�ca declarada de tres días 
en más de 2000 individuos hombres y mujeres de un 
rango de edades amplísimo en nuestro país, es�mó que 
las can�dades medias de calcio diarias ingeridas a través 
de la alimentación de mujeres mayores de 65 años fue de 
662 mg/día. De manera similar el estudio de Serra y cols. 
(17) evaluó la ingesta dieté�ca mediante dos 
recordatorios de 24 horas en días no consecu�vos y 
señala una ingesta de 782,7 mg/ día de calcio en mujeres 
catalanas de 18 a 64 años. En esta línea un estudio de 
Arriaza y cols. (18) realizado con 250 mujeres españolas 
entre 45 y 65 años evaluó la ingesta dieté�ca declarada de 
tres días y solo el 14 % tenían una ingesta superior a 1000 
mg/día. Como inconveniente el método de 24 horas 
puede subes�mar o sobrees�mar el consumo si el día en 
cues�ón no es representa�vo de los hábitos generales. Se 

trata de un método similar al que u�lizamos en nuestro 
estudio que nos basamos en raciones diarias solo de 
productos lácteos.

Encontramos resultados contrarios a lo 
reportado en nuestro medio en el estudio de Tao y cols. 
( 1 9 )  d o n d e  l a s  p a r � c i p a n t e s  e r a n  m u j e r e s 
posmenopáusicas españolas con osteoporosis y como 
método u�lizaron la encuesta telefónica, el Cues�onario 
Español de Frecuencia Alimentaria (FFQ) y una breve 
encuesta sobre la ingesta de calcio y vitamina D. Las 
posibles respuestas incluyeron “nunca”, “anual”, 
“mensual”, “semanal” o “diario”. La ingesta media de 
calcio en la dieta fue de 1239 mg/día, en general, 
suficiente en términos de la ingesta diaria recomendada. 
B r u y è r e  y  c o l s .  ( 2 0 )  e n  m u j e r e s  e s p a ñ o l a s 
posmenopáusicas con osteoporosis sin especificar el �po 
de encuesta, informaron una ingesta dieté�ca de calcio 
de 1074 mg/día, también superior a nuestros hallazgos. 
Los estudios en que la ingesta de calcio está por debajo de 
los requerimientos están realizados en población general, 
sin embargo, los estudios con una ingesta superior a las 
necesidades se realizaron en mujeres posmenopáusicas 
con osteoporosis. Probablemente en ambos estudios su 
consumo fue más elevado por una mayor mo�vación.
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Nuestros resultados reflejan que la leche en 
todas sus versiones fue el lácteo más consumido, seguido 
de los lácteos fermentados yogur y queso. La evidencia 
cien�fica actual (21) señala que la ingesta total de 
productos lácteos, tanto desnatados como en su versión 
entera se asocia de forma neutra o incluso beneficiosa 
sobre el riesgo de padecer enfermedad cardiovascular.

La importancia de aumentar el consumo de 
productos lácteos al llegar a la menopausia es 
especialmente evidente en relación con la cobertura de 
las indicaciones recomendadas, concretamente en el 
estudio de Ortega-Anta (22) se constata que la ingesta de 
calcio en mujeres posmenopáusicas que toman las 3 
raciones de lácteos aconsejadas por día (como el que 
h e m o s  u � l i z a - d o  e n  n u e s t r o  e s t u d i o )  e s 
significa�vamente superior (1346 ± 310,3 mg/día) a la de 
mujeres posmenopáusicas con menor consumo de 
productos lácteos (874,1 ± 259,9 mg/ día). Un 9,52 % de 
mujeres consumen leche suplementada con calcio y un 
5,22 % yogures natura-les enriquecidos con calcio. De 
forma paralela a la dificultad de conseguir las 
indicaciones recomendadas de calcio están proliferando 
en el mercado actual alimentos enriquecidos con calcio 
para aportar más calcio a la dieta, no solo en los lácteos 
sino en otros nutrientes (23) con serias dudas sobre su 
biodisponibilidad (19). Siguiendo en esta línea y a pesar 
de no constar esta variable en el estudio, muchas de las 
pacientes verbalizaban el consumo de leches vegetales 
en sus�tución de la leche de origen animal.

La falta de cumplimiento es un fenómeno 
bastante extendido y nuestro estudio también ha puesto 
de manifiesto la falta de adherencia de las pacientes a 
tomar los suplementos. La gran mayoría de las pacientes 
fueron excluidas por no recoger el suplemento hacía más 
de 6 meses representando aproximada-mente una de 
cada dos mujeres posmenopáusicas y un gran número de 
las que entraron en el estudio verbalizaban un 
cumplimiento autoinformado errá�co de la ingesta de los 
suplementos. Porcentajes muy similares a los nuestros 
han sido reportados por otros autores como Sanfelix-
Genovés y cols. (24) en una publicación que realizó en 
España donde es�mó que el cumplimiento de la toma de 
suplementos de calcio y/o vitamina D se situaba en torno 
al 50 %. Una revisión sistemá�ca (25) de la literatura 
encontró una tasa de adherencia del 67 % durante el 
primer año de tratamiento, con una persistencia media 
de 180 días/ año de tratamiento (la revisión no incluyó 
ningún estudio realizado en España). En la misma línea el 
análisis del grado de cumplimiento terapéu�co analizado 
por Carbonell y cols. (26) muestra que según el test de 
cumplimiento autocomunicado de Haynes-Sacke� el 
68,7 % de las pacientes fueron incumplidoras y según el 
test de Morisky- Green un 11,2 %. En consonancia con 
otras revisiones (27) existe unanimidad en cuanto a los 
factores determinantes de la mala adherencia a los 

suplementos que describieron las mujeres. A pesar de no 
constar esta variable en el estudio, manifestaron 
problemas de tolerancia, escasa palatabilidad y falta de 
mo�vación más frecuente en pacientes polimedicadas.

En relación a los posibles efectos secundarios de 
los su-plementos existen pocas inves�gaciones que los 
hayan explorado, en nuestro trabajo han sido poco 
frecuentes ,  destacamos por  su  f recuencia  e l 
estreñimiento se-guido de moles�as dispép�cas en 
forma de flatulencia y malestar (28).

En nuestra inves�gación un 36,4 % de las mujeres 
presentaron osteoporosis confirmada por densitometría 
(DMO) DEXA y un 21 % osteopenia, porcentajes 
inver�dos respecto a la evidencia proporcionada por el 
estudio transversal de la Encuesta Nacional de Examen de 
Salud y Nutrición (NHANES) (29) que recopiló los datos de 
4012 mujeres posmenopáusicas donde la prevalencia de 
osteoporosis determinada por DMO (DEXA) alcanzó el 9,2 
% y la de osteopenia el 59,6 % en los 5 ciclos que duró el 
estudio desde 2005 a 2018. Una posible explicación a 
estas diferencias es que en nuestro estudio todas las 
mujeres tomaban suplementos.

Nuestros resultados indican que de forma 
mayoritaria el suplemento de calcio no se acompaña de 
ningún fármaco an�rresor�vo ni agentes de formación 
ósea. En caso de prescribirse y en línea con el ar�culo de 
Langdahl y cols. (30) observamos que los bifosfonatos 
orales par�cularmente el alendronato es el tratamiento 
de primera línea y junto con el denosumab son las 
terapias an�rresor�vas más u�lizadas.

Más de la mitad de los suplementos de calcio han 
sido pautados por el médico de familia. Nos llama la 
atención, sin embargo, la publicación de Ensrud y cols. 
(31) donde se constata que el tratamiento de la 
osteoporosis y las estrategias de prevención de fracturas 
a menudo no son abordadas por los médicos de atención 
primaria, incluso en pacientes mayores con fracturas 
recientes y en consonancia con otros autores (28) apela a 
maximizar esfuerzos desde la atención primaria para 
mejorar las tasas de diagnós�co y tratamiento de la 
osteoporosis en mujeres posmenopáusicas. El 17,64 % de 
los suplementos han sido prescritos por el reumatólogo 
en mujeres mayoritariamente seguidas en este servicio 
por osteoporosis y a pesar de ello no se ha observado una 
mayor ingesta dieté�ca de calcio. Un porcentaje no 
despreciable (13,4 %) han sido recomendados por 
Oncología en pacientes diagnos�cadas de cáncer de 
mama con receptores de estrógenos posi�vos en 
tratamiento adyuvante con inhibidores de la aromatasa 
que se ha correlacionado con un mayor riesgo de pérdida 
ósea y fracturas (la pérdida anual en estas mujeres al cabo 
de un año es del 2,6 % a nivel lumbar y del 1,7 % a nivel 
femoral) (32). Los servicios menos prescriptores fueron 
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los de Traumatología y Ginecología. En este úl�mo caso la 
muestra es pequeña, pero el estudio de Arriaza y cols. 
(18) concluye que la mitad de los ginecólogos prescribe el 
calcio de forma profilác�ca a las mujeres de entre 45 y 65 
años.

La fortaleza de este estudio viene dada por haber 
u�lizado como sistema de evaluación de la ingesta de 
calcio la tabla simplificada de Cosman, fácil y prác�ca con 
una es�mación rápida y una precisión razonable para 
realizar las recomendaciones per�nentes. Tiene la 
ventaja de adaptarse a nuestra clínica habitual y, por 
tanto, aproximarse más a las condiciones reales de 
trabajo de un médico de familia.

El tamaño muestral nos ha permi�do tener una 
seguridad razonable respecto a la confianza en los 
resultados, así como las conclusiones que de él se han 
derivado.

Como limitaciones de esta inves�gación no 
disponemos de ningún biomarcador que proporcione el 
cálculo de la ingesta de calcio. La ingesta ha sido 
autoinformada, lo que puede llevar un sesgo de recuerdo, 

errores en la variabilidad intrapersonal que puede 
subes�mar o sobrees�mar el consumo y otros factores 
subje�vos por parte de las pacientes.

 CONCLUSIONES

Tras el análisis de nuestro estudio se desprende 
que la ingesta dieté�ca de calcio en el 73 % de las mujeres 
posmenopáusicas  que toman suplementos es 
insuficiente (872 mg/día) y se sitúa un 13 % por debajo de 
las indicaciones recomendadas. Iden�ficamos así mismo 
un 27 % de mujeres posmenopáusicas que toman 
suplementos de forma innecesaria dado que la dieta ya 
cubre los requerimientos. Se ha puesto en valor la 
observación de una alta tasa de falta de adherencia a la 
toma de suplementos de calcio.

Como perspec�vas y propuestas de mejora, estos 
resultados apoyan la necesidad de fomentar una mayor 
promoción de la ingesta dieté�ca de calcio para cubrir las 
necesidades (una manera ágil es recomendar tres 
raciones de lácteos al día). Para realizar una adecuada 
prescripción faculta�va y evitar la suplementación 
innecesaria, es imprescindible evaluar el consumo die-
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té�co de calcio y solo prescribir los suplementos si no se 
alcanzan los requerimientos. Por otro lado, para corregir 
esta tendencia de falta de adherencia, se resalta la 
necesidad de explicar a la paciente la importancia y los 
beneficios de la toma de los suplementos, así como los 
riesgos sobre la salud ósea relacionados con un 
seguimiento inadecuado.

 PUNTOS CLAVE

– La ingesta de calcio en mujeres posmenopáusicas 
que toman suplementos es insuficiente y no 
alcanza la dosis diaria recomendada de 1000-
1200 mg/día.

– Cas i  una tercera  parte  de las  mujeres 
p o s m e n o p á u s i c a s  e s t á  s u p l e m e n t a d a 
innecesariamente dado que la ingesta dieté�ca 
de calcio ya cubre los requerimientos necesarios.

– Una manera ágil en atención primaria de 
aumentar la ingesta de calcio es recomendar tres 
raciones de productos lácteos al día.

– La adherencia a los suplementos es muy baja y su 
cumplimiento muy errá�co por falta de 
mo�vación y efectos secundarios.

– Es necesario evaluar la ingesta de calcio dieté�co 
antes de pautar suplementos y si se prescriben 
informar a las pacientes de los beneficios de 
tomarlos y los riesgos del mal seguimiento.
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 RESUMEN

El cáncer es una de las principales causas de 
muerte a nivel mundial,  su tratamiento sigue 
representando un desa�o. En este contexto, el 
resveratrol, un polifenol presente en diversas plantas, ha 
sido ampliamente estudiado por sus potenciales efectos 
an�cancerígenos. 

Obje�vo: Esta revisión sistemá�ca pretende 
evaluar los efectos de resveratrol en el crecimiento 

tumoral e inducción de apoptosis en cáncer de pulmón, 
mama y tracto colorrectal, a par�r de estudios publicados 
entre 2014-2024. 

Método: Se realizó un análisis detallado de la 
literatura cien�fica disponible en bases de datos 
biomédicas, seleccionando estudios preclínicos y clínicos 
que evaluaron la eficacia de resveratrol en modelos 
celulares y animales, y en ensayos clínicos con pacientes. 

Resultados: Los estudios preclínicos sugieren que 
resveratrol modula procesos como viabilidad celular, 
proliferación, migración y necrosis, con efecto dosis- 
dependiente. Sin embargo, se ha observado notable 
variabilidad en la sensibilidad de las dis�ntas líneas 
celulares al tratamiento, lo que limita generalizar los 
hallazgos. A nivel clínico, los ensayos disponibles son 
insuficientes y heterogéneos, que impide confirmar su 
eficacia terapéu�ca. 

Conclusión: Los mecanismos moleculares 
descritos sobre la acción de resveratrol en células 
cancerígenas, como la modulación de proteínas y la 
regulación de microRNAs, requieren una mayor 

 El resveratrol, un compuesto natural, se ha estudiado por sus efectos en la 

reducción del crecimiento tumoral y la inducción de la muerte celular en varios tipos de 

cáncer. Este análisis trata sobre la eficacia del resveratrol en el cáncer de pulmón, mama 

y tracto colorrectal.

>>>
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Eficacia de resveratrol en cáncer de pulmón, mama 
y tracto colorrectal: revisión sistemática (2014-2024)
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inves�gación para comprender su impacto en la 
progresión tumoral. Se ha iden�ficado que resveratrol 
podría potenciar  los efectos de tratamientos 
convencionales como quimioterapia y radioterapia, 
aunque se necesitan estudios adicionales para op�mizar 
su intervención terapéu�ca.
Palabras clave: Resveratrol, cáncer, apoptosis, 
proliferación celular, quimioterapia, radioterapia.

 INTRODUCCIÓN

El presente trabajo se centra en el estudio del 
cáncer, condición que representa una de las principales 
causas de mortalidad a nivel mundial, con millones de 
muertes anuales, superada únicamente por las 
enfermedades cardiovasculares. Entre los �pos con 
mayor impacto en términos de letalidad se encuentran el 
cáncer de pulmón, mama y colorrectal (1). No obstante, 
el estudio del cáncer, independientemente del �po, 
requiere una profunda comprensión de los mecanismos 
gené�cos y moleculares implicados en la transformación 
maligna, en cuyo contexto ha surgido denominaciones 
como “oncogenes” y “genes supresores tumorales” con 
crucial importancia en este ámbito, ya que estos cumplen 

un rol determinante en la progresión del cáncer (2,3).

En el escenario de la tumorogénesis, se 
reconocen múl�ples vías de señalización que intervienen 
en la ac�vación de la proliferación celular y en la 
adquisición progresiva de otras propiedades que 
confieren a las células tumorales un comportamiento 
maligno (2). Estas caracterís�cas, originadas por errores 
en secuencias específicas del DNA, permiten a las células 
neoplásicas sostener señales prolifera�vas, evadir la 
apoptosis, escapar del reconocimiento inmunológico, 
inducir angiogénesis, perder la adhesión a la matriz 
extracelular y diseminarse hacia si�os distantes, donde 
establecen nuevas interacciones con el microambiente. 
Estas capacidades facilitan la formación de metástasis y 
consolidan su potencial tumorigénico (4).

Por otra parte, diversas plantas medicinales han 
sido empleadas históricamente en el tratamiento del 
cáncer, basándose en las propiedades terapéu�cas que 
se les atribuían de forma empírica. En la actualidad, se ha 
demostrado que muchos de estos efectos están 
relacionados con la presencia de compuestos bioac�vos 
específicos, como los polifenoles. Entre ellos, el 
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resveratrol ha recibido par�cular atención por su 
potencial efecto an�tumoral, evidenciado en múl�ples 
estudios preclínicos y clínicos (5,6).

Por tal razón, recientemente estudios clínicos y 
preclínicos han destacado los efectos an�cancerígenos y 
an�inflamatorios de esta molécula. D i v e r s o s 
estudios cien�ficos han demostrado que el resveratrol 
ejerce efectos terapéu�cos mediante la modulación de 
múl�ples mecanismos celulares y moleculares. Entre sus 
principales blancos se encuentran los microRNAs 
(miRNAs), los cuales han emergido como mediadores 
fundamentales de sus efectos biológicos. Los miRNAs son 
RNA no codificantes de cadena corta que actúan como 
reguladores postranscripcionales, involucrados en 
numerosos procesos relacionados con la iniciación y 
progresión tumoral, así como en diversas patologías 
inflamatorias (7,8). En este contexto, la capacidad del 
resveratrol para modificar la expresión de perfiles 
específicos de miRNAs lo posiciona como un compuesto 
de interés en la inves�gación oncológica molecular, al 
igual que los miRNAs, cuya relevancia jus�fica su 
inclusión en el análisis integral del cáncer (9). Por 
consiguiente, el presente trabajo �ene como obje�vo 
analizar en detalle los procesos celulares intrínsecos y 
eventos que comprometen la homeostasis celular y 
�sular, tales como necrosis y metástasis, con el fin de 
evaluar la eficacia de resveratrol en el control de la 
tumorogénesis en líneas celulares de pulmón, mama y 
tracto colorrectal. Este análisis se fundamenta en la 
revisión crí�ca de ensayos preclínicos y clínicos 
publicados durante la úl�ma década (2014-2024).

 MÉTODO

Este estudio consiste en una revisión sistemá�ca 
de la literatura cien�fica publicada entre 2014 y 2024, 
enfocada en evaluar la eficacia preclínica y clínica de 
resveratrol en líneas celulares de cáncer de pulmón, 
mama y tracto colorrectal. La revisión sistemá�ca se llevó 
a cabo siguiendo las directrices establecidas por las 
norma�vas PRISMA (10), cuyo esquema se ilustra en la 
Figura 1. Para la recopilación de información se 
consultaron las bases de datos Pubmed y Science Direct.

 Figura 1.  Iden�ficación de los estudios a través 
de bases de datos y registros. Page y col (10)

Criterios de inclusión y exclusión

La selección de ar�culos se fundamentó en 
estudios que reportaron la eficacia del resveratrol a nivel 
preclínico y clínico en líneas celulares de cáncer de 
pulmón, mama y tracto colorrectal, publicados entre 
2014 y 2024. Los criterios de inclusión consideraron 
variables tales como proliferación celular, apoptosis, 
invasión y metástasis, así como parámetros relacionados 
con dosis, concentraciones y mecanismos de acción del 
resveratrol en modelos tumorales. Además, se incluyeron 
únicamente publicaciones de acceso abierto y texto 
completo, en idiomas español e inglés, provenientes de 
revistas indexadas y arbitradas, así como tesis de 
maestría y doctorado.

En contraparte, se excluyeron aquellos estudios 
que no abordaron la eficacia del resveratrol en cáncer o 
en líneas celulares tumorales, así como los ar�culos que 
carecieran de datos claros sobre resultados preclínicos o 
clínicos relacionados con el resveratrol. También se 
descartaron inves�gaciones que no emplearan modelos 
de cáncer de pulmón, mama o tracto colorrectal, 
p u b l i cac io n es  p roven ientes  d e  p ág in as  Web 
ins�tucionales (organizaciones, universidades, 
hospitales) y cualquier material en el que no se 
iden�ficara el nombre de los autores. Las palabras clave 
empleadas para la búsqueda de ar�culos de interés en el 
presente estudio fueron: “Resveratrol”, “Cancer” OR 
“Tumor”, “Breast cancer” OR “Lung cancer” OR 
“colorectal cancer”, “Cell lines” OR “preclinical” OR 
“c l in ica l”,  “Apoptos is”  O R  “prol i fera�on” O R 
“metastasis”, “Effect” OR “Efficacy”.

 RESULTADOS

Resveratrol en ensayos preclínicos para cáncer de pulmón

Bai y col. (11), inves�garon las posibles 
asociaciones entre los niveles de miR-200c (un miRNA 
supresor tumoral, asociado con la reversión de la 
transición epitelio-mesénquima e implicaciones entre 
metástasis y quimiosensibilidad) y resveratrol en el 
cáncer de pulmón de células no pequeñas, u�lizando la 
línea celular NCI-H460. Los resultados mostraron que 
resveratrol inhibe el crecimiento tumoral, con efectos 
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más significa�vos cuando se combinó con miR-200c 
exógeno. Este efecto fue más pronunciado en las células 
H460 posi�vas para miR-200c en comparación con las 
nega�vas para este micro. Además, el estudio reportó 
que el resveratrol aumentó la ac�vidad de las caspasas-3 
y 9 (medida a través de western blot) en células tratadas 
con miR-200c exógeno, pero no en aquellas no tratadas 
con dicho microRNA. Dichos inves�gadores observaron 
que los resultados in vitro fueron consistentes con los 
hallazgos en un modelo de ratón. Tras inducir tumores 
mediante la inoculación subcutánea de células H460 en 
ambos lados de la axila de los animales, y una vez que los 
tumores alcanzaron un diámetro de 3 mm-5 mm, los 
ratones recibieron dos inyecciones intratumorales de 200 
μL de los tratamientos (miR-200c, resveratrol o ambos) 
cada dos días (a las 10 am y a las 5 pm) durante 30 días. Los 
resultados mostraron que el volumen y la masa tumoral 
fueron significa�vamente menores en los ratones 
tratados con resveratrol y similar a aquellos tratados con 
la combinación resveratrol/miR-200c en comparación 
con los no tratados, además de observarse una tasa de 
supervivencia más alta en los grupos tratados (estudios in 
vivo (Cuadro 1).

En el estudio de Wangy col. (12), u�lizando las 
líneas celulares de cáncer de pulmón A549 y H1299, se 
evaluaron tres concentraciones de resveratrol (25, 100 y 
200 μM). Los resultados indicaron que el resveratrol 
indujo apoptosis de manera significa�va en las 
concentraciones de 100 y 200 μM en comparación con el 
control, y redujo de forma dosis-dependiente la 
proliferación celular. Por otra parte, en la línea 
celularA549, resveratrol aumentó la expresión de SIRT1, 
lo que favoreció la autofagia protectora a 200 μM. Este 
mismo estudio también inves�gó la implicación de 
resveratrol en la vía AKT/ mTOR, encontrando que inhibió 
la fosforilación (medida a través de western blot) de AKT, 
mTOR y p-70S6K, mientras que aumentó la fosforilación 
de p38, reduciendo las relaciones p-AKT/AKT, p-
mTOR/mTOR y p-p-70S6K/p-70S6K, y promoviendo un 
incremento dosis-dependiente de la relación p-p-38/p-
38.

Cabe señalar, que el efecto an�tumoral de 
resveratrol en tumores de pulmón se ve potenciado 
cuando se combina con cispla�no (un fármaco 
quimioterapéu�co), como lo demuestran los estudios de 
Ma y col. (13) y Li y col. (14). En el primero de estos 
estudios, se evaluaron nueve concentraciones de 
resveratrol (0, 25, 30, 40, 55, 70, 85, 100, 115, 130 μg/mL) 
en dos líneas celulares de cáncer de pulmón no 
microcí�co, las H838 (KRAS-mutantes y p53-wild-type) y 
H520 (p53-mutantes), simultáneamente tratadas con 
c i s p l a� n o .  L o s  re s u l ta d o s  m o st ra ro n  q u e ,  a 
concentraciones inferiores a 40 μg/mL, resveratrol tuvo 
un efecto inhibitorio leve sobre la proliferación celular en 

H520, mientras que en H838, dosis superiores a 50 μg/mL 
demostraron un gran potencial del compuesto. 
Posteriormente, se trataron las H520 con 60 μg/mL y las 
H838 con 40 μg/mL de resveratrol para confirmar los 
hallazgos. Finalmente, se u�lizó una dosis de 55 μg/mL 
para H520 y 40 μg/mL para H838, lo que resultó en un 
efecto significa�vo en la promoción de apoptosis, 
comparable al tratamiento con 5,0 μg/mL de cispla�no. 
Sin embargo, el tratamiento combinado de 5,0 μg/mL de 
cispla�no y 55 μg/mL de resveratrol mostró efectos más 
pronunciados que los tratamientos individuales.

Resveratrol en ensayos preclínicos para cáncer de mama

La toxicidad del resveratrol en modelos de cáncer 
de mama ha sido evaluada en estudios preclínicos in vitro. 
Wu y col., (15) analizaron sus efectos en la línea celular 
murina 4T1, un modelo altamente metastásico de 
carcinoma mamario triple nega�vo. En dicho estudio se 
examinó la viabilidad celular, la progresión del ciclo 
celular y la inducción de apoptosis tras el tratamiento con 
diferentes concentraciones de resveratrol (50-200 µM) 
durante un período de 24 a 48 h. Se observó una 
reducción dosis-dependiente en la viabilidad y 
proliferación celular. La apoptosis, evaluada mediante 
citometría de flujo con �nción Annexin V/PI, mostró un 
incremento significa�vo a concentraciones de 100 y 150 
µM, alcanzando tasas entre el 40 % y 70 %. Sin embargo, a 
concentraciones superiores a 150 µM, más del 85 % de las 
células presentaron pérdida de integridad de membrana, 
sugiriendo toxicidad celular generalizada. A 50 µM, los 
efectos fueron mínimos, con un aumento no significa�vo 
en la apoptosis (1 %-6 %). Estos hallazgos evidencian una 
relación directa entre la concentración de resveratrol y su 
efecto citotóxico, aunque las dosis efec�vas in vitro 
superan ampliamente las concentraciones que podrían 
alcanzarse en un entorno fisiológico, lo que limita su 
potencial inmediato como agente terapéu�co. La 
validación de estos efectos en líneas celulares humanas y 
modelos in vivo será esencial para establecer su 
relevancia clínica.

Por su parte, Hamad Y col. (16), analizaronel ciclo 
celular, la ac�vación de caspasas y la muerte celular 
programada en células MCF-7 tratadas con resveratrol y 
doxorrubicina (una antraciclina, u�lizada como 
quimioterapia). Los resultados obtenidos mediante 
citometría de flujo mostraron que una concentración de 
1,5 µg/mL de resveratrol no tuvo efectos significa�vos en 
las fases del ciclo celular en comparación con el control, 
tras 24 h de exposición. Sin embargo, al comparar los 
efectos de ambos compuestos con el control posi�vo 
(doxorrubicina), el tratamiento con 2 µg/mL de 
resveratrol aumentó significa�vamente el porcentaje de 
células en la fase S, lo que sugiere la ac�vación de la 
síntesis de DNA y proliferación celular. Por otro lado, el 
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tratamiento con 1 mm de doxorrubicina provocó un 
aumento significa�vo en la fase G1, indicando un arresto 
del ciclo celular en las células tumorales MCF-7.

Cruz E (17) demostró que el resveratrol ejerce un 
efecto an�prolifera�vo dosis-dependiente en la línea 
celular T47D, una línea de cáncer de mama luminal A, 
ER+. Se probaron cinco concentraciones crecientes de 
resveratrol (0, 25, 50, 100, 150, 200 µM) y un grupo 
control. Los resultados mostraron que la viabilidad celular 
disminuyó significa�vamente con el aumento de la 
concentración, y que la concentración letal media (IC50) 
fue de 83,94 µM. En consecuencia, se sugiere la 
implementación de concentraciones inferiores a 100 µM 
para op�mizar el tratamiento en condiciones in vitro o in 
vivo, pero no a nivel clínico.

De manera similar, Alhur y col., (18) observaron 
un efecto inhibitorio dosis-dependiente en las líneas 
celulares EMT-6/P (progenitoras del cáncer mamario 
triple nega�vo en ratones) y EMT-6/ Dox (línea de cáncer 
mamario de ratón triple nega�vo resistentes a 
doxorrubicina), con IC50 de 146,511 ± 5,35 μM y 88,635 ± 
29,507 μM, respec�vamente. Estos resultados indican 
que, en las células resistentes a doxorrubicina (EMT-
6/Dox), se requiere una menor concentración de 
resveratrol para lograr un efecto an�prolifera�vo. 
Asimismo, Acosta A (19), realizó ensayos en diversas 
líneas celulares, incluyendo MDA-MB-231(R280K), T47D 
(L194F) y SK-BR-3 (R175H), observando que el resveratrol 
indujo un efecto an�prolifera�vo dosis-dependiente, 
acompañado de un aumento en los niveles de la proteína 
p53 (medida a través de western blot) en todas las líneas 
celulares estudiadas. Cabe destacar que, estas líneas 
celulares presentan mutaciones puntuales en el gen TP53 
que están asociadas con pérdida o alteración de función, 
lo cual puede modular la respuesta a compuestos como 
resveratrol.

Hamad y col. (16), trataron la línea celular MCF-7 
con concentraciones de 1 y 2 µg/mL de resveratrol, 
observando un incremento dosis-dependiente en la 
a c � v i d a d  d e  c a s p a s a  8  ( 1 , 6 4  y  2 , 1 3  v e c e s , 
respec�vamente), una proteasa clave en la vía extrínseca 
de apoptosis. Asimismo, se reportó un aumento 
significa�vo en la ac�vidad de caspasa 9, asociada a la vía 
intrínseca, siendo más pronunciado con 2 µg/mL (34,45 ± 
3,07 unidades) frente al control (15,83 unidades). Como 
control posi�vo, la doxorrubicina indujo una ac�vación 
superior (67,56 ± 2,63 unidades). Estos hallazgos sugieren 
que el resveratrol puede inducir apoptosis mediante la 
ac�vación coordinada de ambas vías apoptó�cas, incluso 
a concentraciones bajas. Aunque la ac�vación inducida 
por doxorrubicina fue mayor, los efectos del resveratrol 
resultan prometedores por su menor toxicidad esperada 
y su potencial como adyuvante terapéu�co.

Un estudio relevante, realizado por Wu y col. 
(15), exploró los posibles blancos moleculares y vías de 
señalización del resveratrol mediante un análisis 
transcriptómico en la línea celular 4T1. Los autores 
emplearon la Plataforma de Análisis y Base de Datos de 
Farmacología de Sistemas de Medicina Tradicional China 
(TCMSP), junto con herramientas bioinformá�cas como 
STRING (para analizar interacciones proteína-proteína) y 
Cytoscape v3.2.1 (para visualizar redes de interacción). 
Los resultados mostraron que resveratrol puede inducir 
apoptosis y detener el ciclo celular. Se iden�ficaron como 
elementos clave los genes BRCA1/2, BCL-2 y BAX, 
relacionados con la regulación de la apoptosis, así como 
otros genes implicados en el control del ciclo celular, lo 
que respalda el potencial terapéu�co de este compuesto 
como agente an�tumoral (Figura 2).
 
 Figura 2. Análisis de transcriptoma en línea 
celular 4T1. Nota. Tomado de Wu y col. (15)

En cuanto a la regulación epigené�ca, se ha 
demostrado que el resveratrol puede modular la 
expresión de microRNAs en células de cáncer de mama. 
Según Pan y col. (20), este compuesto inhibe la expresión 
del clúster oncomiR miR-17-92, en par�cular miR-17, a 
través de la supresión del proto-oncogén c-Myc. Esta 
modulac ión se  asoc ia  con un aumento en la 
suscep�bilidad de las células tumorales a la lisis mediada 
por células asesinas naturales (NK), lo que sugiere un 
posible efecto inmunomodulador an�tumoral del 
resveratrol.

De manera interesante, diversos estudios han 
explorado combinaciones de resveratrol con otros 
polifenoles para potenciar sus efectos an�tumorales. En 
este sen�do, Algarni y col. (²¹), evaluaron una formulación 
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que incluía resveratrol, curcumina, epigalocatequina 
galato y querce�na en líneas celulares de cáncer de mama 
(MCF-7 y MDA-MB-231). Esta combinación produjo 
efectos inhibitorios en la proliferación y migración celular, 
además de promover la apoptosis. A nivel molecular, se 
observó una disminución en la expresión del oncomiR 
miR-155 y de la enzima glucolí�ca hexocinasa 2 (HK2), 
sugiriendo que la mezcla ejerce su acción mediante 
m e c a n i s m o s  e p i g e n é � c o s  y  m e t a b ó l i c o s 
complementarios.

Además, Yang y col. (22), demostraron que la 
combinación de resveratrol (50 μM) con cispla�no (4 
μM), probado durante 3 períodos de exposición a estos 
tratamientos (24, 48, 72 h), produce un efecto más 
potente en la inhibición de la migración, invasión y 
crecimiento tumoral, tanto en cul�vos celulares como en 
modelos murinos. Este efecto fue superior al observado 
con cada compuesto por separado, sugiriendo una acción 
sinérgica en la supresión de la tumorogénesis. Por su 
parte, Ozdemir y col. (²³,) observaron que resveratrol (144 
μM) potencia la sensibilidad de las células MDA-MB-231 
al tratamiento (a 24 h de exposición al compuesto), 
mediante la ac�vación de la vía intrínseca de apoptosis, lo 
cual refuerza su potencial como agente coadyuvante en 
cáncer de mama triple nega�vo.

En un estudio posterior, Alhur y col. (18), 
evaluaron el efecto combinado de resveratrol y piperina 
en líneas celulares EMT-6/P y EMT-6/ DOX, ambas 
representa�vas del cáncer de mama triple nega�vo, 
siendo la segunda resistente a doxorrubicina.  Mientras 
que los valores de IC50 individuales fueron rela�vamente 
altos para ambos compuestos, la combinación permi�ó 
una reducción drás�ca en la dosis necesaria para alcanzar 
el 50 % de inhibición de la viabilidad celular: en EMT-6/P, 
resveratrol < 2,3 μM y piperina < 2,4 μM; y en EMT-
6/DOX, resveratrol < 0,35 μM y piperina ≈ 0,24 μM. Estos 
hallazgos in vitro se reforzaron en un modelo in vivo con 
ratones Balb/C hembra resistentes a doxorrubicina, 
donde la combinación mostró una mejor respuesta 
an�tumoral, aunque se reportó toxicidad leve, lo que 
subraya la importancia de evaluar la seguridad en 
estudios posteriores.

Finalmente, en un modelo murino, Shin y col. 
(24), desarrollaron una formulación innovadora (Res-Cx-
HA), compuesta por 2,5 mg de resveratrol y 20 mg de 
ácido hialurónico re�culado mediante química “click” 
(formando un hidrogel),  la cual fue inyectada 
directamente en el tumor mamario. Esta formulación 
presentó una excelente capacidad de difusión en el tejido 
tumoral, logrando una retención del 74 % al día 1, que se 
mantuvo durante 12 días con una disponibilidad residual 
del 12 %. En contraste, el resveratrol administrado solo 
mostró una disponibilidad tumoral del 0,5 %. Asimismo, 

no se detectó acumulación del compuesto en órganos 
como intes�no, colon, estómago, pulmones, corazón, 
riñones o hígado. En conjunto, esta estrategia logró una 
reducción significa�va del crecimiento tumoral, lo que 
resalta su potencial terapéu�co (Cuadro 1).

Resveratrol en ensayos preclínicos para cáncer colorrectal

En un estudio realizado por Yang y col. (25), se 
evaluó el efecto del resveratrol sobre las líneas celulares 
HT-29 y HCT-116 de cáncer colorrectal. Los resultados 
mostraron que el compuesto inhibe de forma significa�va 
la viabilidad celular, incluso a dosis bajas (12,5 μM), con 
efectos más marcados a dosis intermedias (25, 50, 100 
μM) y altamente significa�vos a dosis elevadas (200-400 
μM), siendo la línea HT-29 la más sensible. El tratamiento 
con resveratrol también indujo arresto del ciclo celular: 
en HCT-116, un 54,4 % de las células se encontraban en 
fase G0/ G1, mientras que en HT-29 predominó la fase 
G2/M (37,1 %). Además, la formación y número de 
colonias disminuyeron significa�vamente en ambas 
líneas tras el tratamiento.

Respecto a las variables de proliferación, 
migración e invasión, se observó una reducción 
dependiente del �empo posterior al tratamiento en 
comparación con el control (DMSO): la proliferación se 
redujo entre las 25 y 30 h; la migración disminuyó 
inicialmente, aunque repuntó posteriormente sin 
alcanzar los niveles del control; y la invasión disminuyó 
desde las 5 h, con un aumento posterior entre las 25 y 30 
h, pero igualmente por debajo del control. Finalmente, se 
detectó un incremento altamente significa�vo en el 
porcentaje de apoptosis en ambas líneas celulares.

El estudio de Buhrmann y col. (27), confirmó el 
efecto inhibitorio del resveratrol sobre la línea celular 
HCT-116, evidenciado por una reducción significa�va en 
la viabilidad celular en comparación con el control (etanol 
al 0,1 %) tras la exposición a 5 μM de resveratrol. Un 
efecto comparable se observó en la línea SW480, 
también derivada de cáncer colorrectal. Además, el 
tratamiento redujo significa�vamente la adherencia 
celular y aumentó notablemente la muerte celular 
programada, con un incremento de menos del 20 % en el 
grupo control a aproximadamente un 60 % en el grupo 
tratado. En el estudio de Yang y col. (25), se observó que 
resveratrol induce la expresión del microRNA supresor 
tumoral miR-34a en la línea celular HCT-116, mientras 
que otros microRNAs evaluados no presentaron cambios 
significa�vos. Para ello, se trataron las líneas celulares HT-
29 y HCT-116 con 100 μM y 50 μM de resveratrol, 
respec�vamente. El aumento en la expresión de miR-34a 
fue más pronunciado en la línea HT-29 (portadora de p53 
funcional) en comparación con la HCT-116 (deficiente en 
p53), tras 24 h de tratamiento en comparación con el 
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control (tratado con inhibidor de miR-34c). Además, la 
suplementación de las células HCT-116 con el inhibidor 
de miR-34c promovió la proliferación, migración e 
invas ión  ce lu lar,  procesos  que se  inh ib ieron 
significa�vamente con resveratrol, en paralelo con el 
aumento de miR-34a. Estos resultados sugieren que miR-
34a podría mediar parte de los efectos an�tumorales de 
resveratrol,  posiblemente a través de una vía 
dependiente de p53, lo que subraya la importancia del 
contexto gené�co de la célula tumoral en la respuesta al 
tratamiento.

El efecto pleiotrópico de resveratrol también se 
refleja en su capacidad para modular la expresión de 
SIRT1, una sirtuina con funciones duales en cáncer, ya 
que puede actuar tanto como supresor tumoral como 
oncoproteína, dependiendo del contexto celular. En este 
sen�do, Buhrmann y col. (27), reportaron un aumento 
significa�vo en la expresión de SIRT1 en las líneas 
celulares HCT-116 y SW480 tras la exposición a 
concentraciones crecientes de resveratrol (1, 2, 3, 5 y 10 
µM). En las células HCT-116, la sobreexpresión de SIRT1 
fue evidente a par�r de 3 µM, mientras que, en las 
SW480, el efecto se observó desde los 2 µM, en 
comparación con el grupo control.

Estos resultados sugieren que la ac�vación de 
SIRT1 podría ser un mecanismo clave mediante el cual 
resveratrol ejerce sus efectos an�tumorales en cáncer 
colorrectal, aunque la función ambivalente de esta 
enzima requiere mayor estudio para definir su papel 
exacto en cada �po celular y estadio tumoral.

En ensayos in vivo, Ji y col. (28), emplearon un 
modelo murino de metástasis pulmonar mediante la 
inoculación intravenosa de la línea celular de cáncer 
colorrectal LoVo, marcada con proteína fluorescente 
verde para facilitar su seguimiento. Los animales fueron 
tratados con resveratrol administrado diariamente por 
vía intragástrica en dosis de 0, 50, 100 y 150 mg/kg 
durante un período de tres semanas. Los resultados 
demostraron que el resveratrol inhibió de manera dosis-
dependiente la capacidad metastásica de las células 
tumorales, evidenciado por una reducción significa�va en 
el número y tamaño de focos metastásicos pulmonares. 
En los animales no tratados, se observaron extensas 
lesiones metastásicas en los pulmones, mientras que 
estas fueron significa�vamente menores en los grupos 
tratados, siendo el efecto más pronunciado en el grupo 
que recibió la dosis de 150 mg/kg. A largo plazo, también 
se detectaron lesiones metastásicas en hígado y pulmón 
de los animales sin tratamiento; sin embargo, dichas 
lesiones fueron infrecuentes en los ratones tratados con 
la dosis más alta de resveratrol. Además, la carga tumoral 
mostró una reducción dosis-depen-diente en el rango de 
50 mg/kg a 150 mg/kg, confirmando la capacidad del 

resveratrol para prevenir la invasión y diseminación 
tumoral en este modelo experimental (estudios in vivo, 
Cuadro 1).

 Cuadro 1. Efectos del resveratrol en diversos �pos 
de cáncer: resumen de los estudios in vivo.

Una estrategia comúnmente explorada para 
mejorar la eficacia de los tratamientos contra el cáncer es 
la combinación de 5-Fluorouracilo (5-FU), un agente 
quimioterapéu�co, con resveratrol. En este contexto, 
Chung y col. (29), evaluaron el efecto combinado de 
dis�ntas concentraciones de resveratrol (0, 3,06, 6,12, 
12,5, 25, 50, 100 y 200 µM) junto con 10 µM de 5-FU 
sobre la proliferación celular en la línea HCT-116. Los 
resultados indicaron una inhibición celular altamente 
significa�va con la combinación de 200 µM de resveratrol 
y 10 µM de 5-FU; sin embargo, este efecto fue 
estadís�camente comparable al observado con 200 µM 
de resveratrol o 200 µM de 5-FU u�lizados de forma 
individual. En la línea celular DLD1, se observó que solo a 
par�r de 50 µM de resveratrol se producía una inhibición 
leve de la proliferación celular, mientras que la 
combinación de 25 µM de resveratrol con 10 µM de 5-FU 
generó un efecto inhibitorio similar y significa�vo. Por 
otro lado, la combinación de 50 µM de resveratrol con 10 
µM de 5-FU resultó en una inhibición significa�vamente 
mayor en comparación con las dosis individuales, 
sugir iendo un posible efecto sinérgico a esta 
concentración.

Además, Chung y col. (29), reportaron que la 
combinación de 25 µM de resveratrol con 10 µM de 5-FU 
promovió un aumento significa�vo en la apoptosis, 
alteraciones en el ciclo celular y una reducción de la 
migración celular en ambas líneas tumorales analizadas. 
En un contexto similar, la doxorrubicina es un agente 
quimioterapéu�co ampliamente u�lizado, aunque su 
efec�vidad en cáncer colorrectal es limitada y su 
toxicidad es un factor restric�vo. Para potenciar su acción 
y reducir efectos adversos, se ha explorado su 
combinación con resveratrol. En un estudio realizado por 
Khaleel y col. (30), se observó que la adición de 10 µM de 
resveratrol potenció la ac�vidad citotóxica de 
doxorrubicina en la línea celular HCT-116, evidenciada 
por una disminución significa�va en la viabilidad celular al 
usar 0,52 µM de doxorrubicina en combinación, en 
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comparación con el tratamiento con 0,96 µM de 
doxorrubicina sola.

En la línea celular HT-29, la combinación de 100 
µM de resveratrol con doxorrubicina permi�ó reducir la 
concentración necesaria de doxorrubicina de 0,88 µM a 
0,47 µM para alcanzar un efecto similar, evidenciando 
una mejora en la eficacia del tratamiento (30).

Por otro lado, Khaleel y col. (30), reportaron un 
aumento significa�vo en la expresión de los genes 
proapoptó�cos Bax y caspasa 3 en células HCT-116 
tratadas con la combinación de ambos compuestos, en 
comparación con los tratamientos individuales, que no 
indujeron cambios significa�vos. En contraste, los niveles 
de expresión de los genes an�apoptó�cos BCL-2, BCL-XL 
y del regulador p53 no mostraron variaciones relevantes 
bajo estas condiciones.

En la línea HT-29, los mismos inves�gadores 
documentaron que la combinación de doxorrubicina y 
resveratrol también aumentó significa�vamente la 
expresión de Bax, de manera comparable al efecto 

observado con los tratamientos individuales. Sin 
embargo, se detectó un incremento aún más marcado en 
la expresión de BCL-XL respecto a los controles, mientras 
que la expresión de caspasa 3 permaneció sin cambios 
significa�vos.

Estos resultados sugieren que la combinación de 
resveratrol con doxorrubicina modula diferencialmente 
la expresión de genes relacionados con la apoptosis, lo 
que podría contribuir a la mejora en la respuesta 
an�tumoral observada.

Resveratrol en ensayos clínicos para cáncer de pulmón, 
mama y tracto colorrectal

Numerosos estudios preclínicos han evidenciado 
los efectos an�tumorales del resveratrol en modelos 
animales y cul�vos celulares. Sin embargo, los ensayos 
clínicos disponibles son limitados tanto en número como 
en tamaño muestral. Además, la mayoría de estos 
ensayos clínicos son rela�vamente an�guos, lo que 
contrasta con el período de revisión de la presente 
inves�gación (2014-2024) y restringe la capacidad de 
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generalización de los resultados obtenidos.

Por lo tanto, en esta sección se incluyen 
únicamente los estudios que cumplen con los criterios 
establecidos para este trabajo. En el Cuadro 2 se resumen 
t o d o s  l o s  e n s a y o s  c l í n i c o s  r e g i s t r a d o s  e n 
h�ps://www.clinicaltrials.gov relacionados con el uso de 
resveratrol en cáncer de pulmón, mama y tracto 
colorrectal.
 
 Cuadro 2. Ensayos clínicos con resveratrol en 
cáncer de pulmón, mama y colorrectal.

 Actualmente, los ensayos clínicos sobre 
resveratrol no proporcionan suficiente información 
concluyente acerca de sus efectos en los cánceres de 
mama, pulmón y colorrectal. En el caso específico del 
cáncer de mama, el ensayo clínico NCT03482401 (31) 
inves�gó el efecto de una combinación de 37 compuestos 
fenólicos administrados por vía oral a 19 mujeres antes de 
someterse a cirugía. El obje�vo principal fue generar un 
perfil metabólico integral en tejidos malignos y normales, 
detectando metabolitos de resveratrol que no 
demostraron ac�vidad an�prolifera�va ni efectos 
estrogénicos o an�estrogénicos en células de cáncer de 
mama MCF-7.

Los resultados indicaron que esta mezcla 
compleja de metabolitos fenólicos alcanzó los tejidos 
mamarios de las pacientes con cáncer de mama, 
sugiriendo que algunos metabolitos, en par�cular la 
curcumina libre presente en dichos tejidos, podrían 
ejercer efectos an�cancerígenos tras una exposición 
prolongada. Sin embargo, el estudio también destaca que 
la dosis específica de la combinación y los polifenoles 
individuales necesarios para inducir dichos efectos 
permanecen inciertos, lo cual dificulta establecer una 
re lac ión causal  prec isa  entre  los  pol i fenoles 
administrados y los resultados observados.

 Además, los hallazgos anteriores sugieren que la 
ingesta elevada de una mezcla compleja de polifenoles 
podría generar un efecto paradójico: por un lado, la 
presencia de concentraciones significa�vas de 
numerosos metabolitos de fase II podría provocar 
competencia por transportadores y receptores, 
disminuyendo la ac�vidad en lugar de promover sinergia. 

Por otro lado, el consumo masivo de estos compuestos 
podría saturar los procesos de glucuronidación, 
facilitando que algunos fenoles dieté�cos, como la 
curcumina, alcancen los tejidos sistémicos en sus formas 
libres y, por ende, más bioac�vas.
 

El cáncer de mama se caracteriza, entre otras 
alteraciones, por la presencia de mutaciones en genes 
supresores de tumores como BRCA1 y BRCA2, las cuales 
incrementan el riesgo de desarrollar cáncer de mama y 
ovario en las portadoras. En esta enfermedad, el daño al 
DNA se ve exacerbado por un estado inflamatorio crónico 
asociado al estrés oxida�vo, que puede derivar tanto de la 
terapia an�tumoral como de modificaciones en la 
composición corporal. Mediante la inducción de 
modificaciones epigené�cas, el  ensayo cl ínico 
NCT05306002 (33) evalúa si la intervención con 
resveratrol podía reducir el daño al DNA en pacientes 
después de su tratamiento.

Estos resultados preliminares sugieren que el 
resveratrol es un agente preven�vo y/o terapéu�co 
prometedor. Sin embargo, al igual que otros compuestos 
naturales, presenta limitaciones importantes, como baja 
biodisponibilidad, solubilidad reducida y metabolismo 
acelerado.

  Por ello, el estudio enfa�za la necesidad urgente 
de superar estos desa�os mediante el desarrollo de 
estrategias tecnológicas como nanopar�culas, 
formulaciones biodegradables y el uso de derivados o 
metabolitos de resveratrol, entre otros enfoques 
innovadores.

  Para concluir la sección de resultados, el 
compuesto resveratrol modula diversos procesos 
moleculares relevantes en el contexto del cáncer, como se 
sinte�za en el Cuadro 3. No obstante, es necesario 
con�nuar con inves�gaciones adicionales para evaluar de 
manera más profunda y precisa su potencial terapéu�co 
en el tratamiento oncológico.
 
 Cuadro  3 .  Aná l i s i s  de  los  mecanismos 
moleculares de resveratrol en la modulación de procesos 
celulares en cáncer de pulmón, mama y tracto colorrectal 
en los estudios preclínicos y clínicos.
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 DISCUSIÓN

El obje�vo de esta revisión sistemá�ca fue 
evaluar la eficacia preclínica y clínica de resveratrol en 
líneas celulares de cáncer de pulmón, mama y tracto 
colorrectal durante el período 2014-2024. Tras revisar 
estudios relevantes, se observa que, aunque diversos 
ensayos preclínicos han documentado efectos 
an�cancerígenos de resveratrol en modelos animales y 
cul�vos celulares (11,12,15), la inves�gación clínica en 
humanos sigue siendo limitada, lo que impide disponer 
de suficientes datos para sugerir su eficacia en pacientes 
con cáncer.

  No obstante, el interés global en el com-puesto 
resveratrol es evidente, tal como lo demuestra la 
realización de ensayos clínicos en 31 países distribuidos 
en los cinco con�nentes (33), con mayor concentración 
en Irán, seguido por EE.UU, China, Brasil, Reino Unido y 
Australia. En este contexto, la exhaus�va revisión 
realizada por Brown y col. (33), que abarca casi dos 
décadas (2004-2023), analizó 194 ensayos clínicos en los 
que par�ciparon aproximadamente 6 126 personas de 
diversas edades, desde niños hasta adultos mayores. 

Estos par�cipantes recibieron resveratrol en diferentes 
dosis, en estudios controlados y no controlados, 
enfocados principalmente en enfermedades cerebrales, 
cardio-metabólicas, cardiovasculares, renales, trastornos 
ginecológicos y menstruales, hígado graso, diabetes, 
síndrome de ovario poliquís�co, endometriosis, coli�s 
ulcera�va, obesidad, artri�s reumatoide, Alzheimer, y en 
los efectos an�inflamatorios y an�oxidantes generales 
del compuesto. La revisión incluye un análisis detallado 
de las caracterís�cas de los par�cipantes, los esquemas 
de dosificación, los obje�vos primarios y los resultados 
obtenidos. 

Entre las principales limitaciones que han 
frenado el avance clínico del resveratrol destacan el 
tamaño reducido de las muestras, la heterogeneidad en 
las  formulac iones  u�l izadas,  los  métodos de 
aleatorización y el riesgo de sesgo en muchos estudios. 
S in  embargo,  e l  compuesto ha mostrado ser 
generalmente bien tolerado (33), con escasos efectos 
secundarios y sin eventos adversos graves atribuibles de 
forma directa y concluyente a su consumo. Se han 
detectado posibles interacciones farmacológicas con 
fármacos que modulan la ac�vidad de ciertas isoenzimas 
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del citocromo P450, como CYP3A4 y CYP2E1, aunque la 
relevancia clínica de estas interacciones aún no está clara, 
dado que la mayoría de los ensayos excluyó pacientes con 
medicación concomitante.
 

Por otro lado, los resultados de estudios 
preclínicos (13,14,18,21,29) sugieren que el resveratrol 
podr ía  potenc iar  la  eficac ia  de  t ratamientos 
convencionales contra el cáncer, como la quimioterapia 
(por ejemplo, cispla�no) y la radioterapia. Sin embargo, la 
definición precisa de los efectos combinados en humanos 
requiere inves�gaciones adicionales. En este sen�do, la 
evidencia preliminar indica que combinaciones de 
resveratrol con agentes como doxorrubicina, 5-FU y 
piperina han mostrado resultados prometedores, 
aumentando la sensibilidad de las células tumorales y 
mejorando la respuesta terapéu�ca (18,30).

Asimismo, se han iden�ficado posibles blancos 
moleculares, tales como la proteína p53 y diversos 
miRNAs (34-49), aunque los mecanismos exactos 
mediante los cuales resveratrol ejerce sus efectos 
a n � c a n c e r í g e n o s  a ú n  n o  s e  c o m p r e n d e n 
completamente. Inves�gaciones recientes apuntan a que 
el resveratrol actúa modulando la expresión de miRNAs 
supresores de tumores, como el miR-34a, y bloqueando 
miRNAs oncológicos como el miR-17, lo que podría 
explicar parte de su acción an�tumoral (22,24). 
Profundizar en estos mecanismos permi�ría diseñar 
estrategias terapéu�cas combinadas que maximicen los 
efectos beneficiosos del compuesto.

Es fundamental la realización de ensayos clínicos 
mul�céntricos, controlados y aleato-rizados que incluyan 
una población diversa, para evaluar la seguridad, eficacia 
y op�mización de dosis del resveratrol, especialmente en 
co mb in ac ió n  co n  terap ias  están d ar  co mo  la 
quimioterapia y radioterapia. Además, a nivel molecular, 
se requiere una mejor comprensión de cómo el 
resveratrol induce apoptosis, inhibe la proliferación 
celular y regula la expresión de genes relacionados con el 
cáncer, tales como P53, BCL-2 y diferentes miRNAs, para 
abrir nuevas vías terapéu�cas más efec�vas (26,28).

  En conclusión, aunque el resveratrol muestra un 
potencial prometedor como agente an�tumoral, es 
necesario profundizar en estudios que aborden su 
seguridad, dosis óp�ma y mecanismos de acción. No 
obstante, la evidencia preclínica y los resultados 
preliminares en combinaciones terapéu�cas brindan una 
perspec�va alentadora para su posible inclusión en el 
tratamiento oncológico.
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 RESUMEN

Es el primer caso reportado en Uruguay de 
Síndrome de Quilomicronemia Autoinmune confirmado 
con posi�vidad de autoan�cuerpos específicos contra la 
proteína 1 de unión a lipoproteínas de alta densidad 
anclada a glicosilfosfa�dilinositol (GPIHBP1). Respuesta 

adecuada y mantenida a la hipertrigliceridemia bajo 
esquema terapéu�co con rituximab.
Palabras Claves: Hipertrigliceridemia, GPIHBP1, 
An�cuerpos. 

 INTRODUCCIÓN 

La hipertrigl iceridemia es un trastorno 
metabólico que se caracteriza por niveles elevados de 
triglicéridos (TG) en sangre y conlleva un aumento en el 
riesgo de pancrea��s. 

Su elevación leve-moderada se define con 
valores de 150 a 499 mg/dl, severa con valores mayores o 
iguales a 500 mg/dl y extrema con valores mayores de 
880 mg/dl (1). 

La e�ología más frecuente es secundaria/ 
adquirida, asociado al es�lo de vida, diabetes mellitus, 
síndrome metabólico, hipo�roidismo, fármacos y otras 
menos frecuentes como mecanismo autoinmune. 

 Este síndrome se caracteriza por una hipertrigliceridemia severa y resistente que, 

en este caso, estuvo asociada a pancreatitis. Lo interesante es que se confirmó la 

presencia de autoanticuerpos específicos contra la proteína GPIHBP1 y que el paciente 

respondió bien y de manera sostenida al tratamiento con rituximab.

>>>

>>>

Síndrome de Quilomicronemia Autoinmune: hipertrigli-
ceridemia severa resistente asociado a pancreatitis
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Se trata del primer caso reportado en Uruguay de 
Síndrome de Quilomicronemia Autoinmune, una en�dad 
extremadamente rara  que puede asociarse a 
enfermedades autoinmunes como la artri�s reumatoide 
(AR). Se caracteriza por presentar niveles elevados de TG 
en plasma, provocado por la afectación en el transporte 
de lipoprotein lipasa (LPL) debido a la interferencia 
generada por autoan�cuerpos de la proteína de unión a 
l i p o p r o t e í n a  d e  a l t a  d e n s i d a d  1  a n c l a d a  a 
glicosilfosfa�dilinositol (GPIHBP1) o mutaciones 
gené�cas que provocan la incapacidad de hidrólisis de TG 
con el consecuente acúmulo en el torrente sanguíneo. 

El obje�vo de reportar este caso clínico se 
fundamenta en su baja prevalencia,  donde el 
esclarecimiento de su mecanismo patogénico específico 
es de alto impacto ya que define una conducta 
terapéu�ca específica y evita procedimientos de aféresis 
de lipoproteínas.

 CASO CLÍNICO 

Sexo femenino,  63 años.  Portadora de 
hipertensión arterial y artri�s reumatoide seroposi�va 
diagnos�cada en el año 2002 en tratamiento con 
leflunomida. 

En enero 2022 presentó episodio de pancrea��s 
aguda no li�ásica secundaria a hipertrigliceridemia 
severa con cifras mayores de 4000 mg/dl. En dicha 
oportunidad se realizó una primera aféresis plasmá�ca y 
se inició tratamiento con ciprofibrato 100 mg al día más 
dieta acorde. 

En la evolución aumento persistente de los 
valores de triglicéridos llegando a cifras de hasta 5380 
mg/dl a pesar de aumento de fibrato, y la adición de 
esta�na, eze�mibe y ácidos grasos omega 3 (EPA/DHA). 
Ha requerido un total de 7 procedimientos de aféresis 
plasmá�ca (gráfica 1).

 Gráfica 1: Evolución de la determinación de 
triglicéridos y tratamiento realizado.

S e  p l a nte a  u n a  h i p e rq u i l o m i c ro n e m i a 
autoinmune que se confirma con la posi�vidad de los 
autoan�cuerpos específicos contra la proteína 1 de unión 
a  l i p o p ro te í n a s  d e  a l ta  d e n s i d a d  a n c l a d a  a 

glicosilfosfa�dilinositol (GPIHBP1). Concomitantemente 
se estudió la masa de GPIHBP1 y LPL, evidenciándose 
una disminución significa�va de ambas. Se confirma así, 
el diagnós�co de Síndrome de Quilomicronemia 
Autoinmune. (Tabla 1)

 Tabla 1. Valores de GPIHBP1 y lipoproteína 
lipasa. Abreviaturas- GPIHBP1: Autoan�cuerpos de la 
proteína de unión a lipoproteína de alta densidad 1 
anclada a glicosilfosfa�dilinositol. Ac: An�cuerpo. LPL: 
Lipoproteinlipasa.

Se inició esquema terapéu�co con Rituximab a 
dosis inicial de 2 gramos y dosis complementaria de 1 
gramo adicional a los 3 meses. Al año del primer ciclo, 
recibió otros 2 gramos adicionales. Gráfica 1.

 La evolución fue buena con una franca mejoría 
de valores de forma progresiva y sostenida a los 6 meses 
de iniciado el tratamiento con Rituximab. Tras un año y 
medio se encuentra bajo remisión de su artri�s 
reumatoide, no ha presentado nuevos episodios de 
pancrea��s, no ha requerido aféresis plasmá�cas y sus 
valores de triglicéridos en el rango de la normalidad de 
forma sostenida. 

 DISCUSIÓN 

El Síndrome de Quilomicronemia Autoinmune se 
trata de una hipertrigliceridemia primaria dado por 
defecto en la síntesis y el metabolismo de los triglicéridos. 
La edad de presentación es variable pero con franco 
predominio en la vida adulta y suele asociarse con otras 
enfermedades autoinmunes como en el caso reportado 
(2,3). 

En la figura 1 se presenta un esquema sobre el 
mecanismo fisiopatológico de este s índrome. 
Fisiológicamente el GPIHBP1 se une y transporta LPL 
desde el espacio inters�cial a la luz capilar cuya función es 
hidrolizar triglicéridos. En presencia de an�cuerpos 
contra GPIHBP1 estos triglicéridos no son hidrolizados 
con una consecuente hipertrigliceridemia, por tanto, se 
evidencia en el Síndrome de Quilomicronemia 
Autoinmune una disminución de la masa de GPIHBP1 y 
de la ac�vidad y masa de LPL plasmá�ca, como en el caso 
reportado (4,5,6).

 Figura 1: Lipólisis normal y procesamiento 
defectuoso de triglicéridos en el síndrome de 
autoan�cuerpos específicos contra la proteína 1 de unión 

54 Revista Bioanálisis I Junio 2026 l 174 ejemplares

>>

>>>

>>

>>>

>>



a  l i p o p ro te í n a s  d e  a l ta  d e n s i d a d  a n c l a d a  a 
glicosilfosfa�dilinositol (GPIHBP1). Tomado de (6) El 
panel A muestra el procesamiento intravascular normal 
de los triglicéridos y el panel B el procesamiento 
defectuoso en un pac iente  con s índrome de 
autoan�cuerpos GPIHBP1.

D e b e m o s  s o s p e c h a r  l a  p r e s e n c i a  d e 
autoan�cuerpos GPIHBP1 en pacientes que presentan 
hipertrigliceridemia severa adquirida de causa 
inexplicable y refractaria a los tratamientos estándares. 

La bibliogra�a actual y los úl�mos reportes se 
centran en el tratamiento inmunosupresor con 
rituximab, (3,7,8) un an�cuerpo monoclonal que �ene 
como obje�vo la depleción de linfocitos B productores de 
an�cuerpos con lo que se reducen sus niveles en plasma y 
consecuentemente se impacta directamente en el 
mecanismo patogénico. 

No se cuenta con un protocolo estandarizado de 
tratamiento farmacológico, describiendo en la literatura 
dis�ntos planes terapéu�cos y respuesta variable al 
mismo (3). En el caso presentado evidencia una respuesta 
adecuada al tratamiento con rituximab, logrando un 
descenso sostenido de triglicéridos luego de los 6 meses. 

La necesidad de ciclos futuros de rituximab se 
determinará según la evolución clínica y analí�ca, 
teniendo en cuenta la ac�vidad de su artri�s reumatoide 
como los valores de triglicéridos. 

Queda por determinarse, si la medición seriada 
de los niveles de los autoan�cuerpos contra la GPIHBP1 
podría ser una herramienta ú�l para an�ciparse al 
aumento en plasma de los triglicéridos e indicar de forma 
precoz nuevos ciclos de rituximab.

 CONCLUSIONES 

El diagnós�co de síndrome de quilomicronemia 
autoinmune debe ser considerado en pacientes con 
hipertrigliceridemia severa y refractaria al tratamiento 
convencional. La iden�ficación oportuna de esta en�dad 
permite instaurar una terapéu�ca dirigida al mecanismo 
patogénico específico mediada por autoan�cuerpos, 
evitando complicaciones y procedimientos invasivos 
innecesarios como la aféresis. En este caso se demuestra 
la respuesta favorable y sostenida con tratamiento 
inmunosupresor en base a rituximab.
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   EDUCACIÓN A DISTANCIA

Actualización en Salud Reproductiva 

Masculina On demand 

Organiza: SAEGRE  (Sociedad Argentina de 

Endocrinología Ginecológica y 

Reproductiva) 

Mail: congresosaegre@gmail.com Web: 

https://saegre.org.ar/curso_online_repro_m

asculina.asp

Western Blot

Inscripción: On demand

Organiza: Organiza Blocealab

Mail: cursos@biocealab.com

Web: www.biocealab.com

Microbiología para no microbiólogos

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: 

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

gia-para-no-microbiologos

Curso básico de control de calidad en el 

Laboratorio clínico

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: 

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

basico-de-control-de-calidad/

Introducción a los Ensayos Clínicos

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: 

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

n-a-los-ensayos-clinicos/

Estadística para ciencias de la salud

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: 

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

para-ciencias-de-la-salud/

Curso asesor genético

Modalidad: a distancia

Organiza Fundación Química Argentina 

Web: 

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

os/asesor-genetico/

El laboratorio en Endocrinología 

Ginecológica y Reproductiva

Modalidad: a distancia

Organiza SAEGRE (Sociedad Argentina de 

Endocrinología Ginecológica y 

Reproductiva) 

Mail: congresosaegre@gmail.com 

Web: 

http://saegre.org.ar/curso_online_laborator

io.asp

 PRESENCIALES NACIONALES

Especialización en Química Clínica 

Fecha 2026 (mes a confirmar) Organiza UBA 

(Universidad de Buenos Aires) 

Mail: posgrado@ffyb.uba.ar 

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

Curso de Hemostasia y Sangrado 2026

Modalidad: Virtual Sincrónica I Gratuito

Organiza: BG

Fecha: 2026

Informes: info@bganalizadores.com.ar

Primer Cuatrimestre - Jueves de 18 a 19:30 

hs.

Hemofilias A y B · Von Willebrand · 

Deficiencia de factores · Inhibidores 

adquiridos · Casos clínicos

Segundo Cuatrimestre - Jueves de 18 a 19:30 

hs.

Fisiología plaquetaria · Equipamiento 

diagnóstico · Hemostasia primaria · 

Trombocitopatías congénitas y adquiridas · 

Casos clínicos

Especialización en Química Clínica 

Fecha: Inicio 2026 (mes a confirmar) 

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Mail: posgrado@ffyb.uba.ar 

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

clinica/ 

VI Jornadas Bioquímicas de Cuyo 

Fecha: 6 al 9 de mayo de 2026

Lugar: San Rafael, Mendoza; Argentina 

Mail: secretaria@sbcongresos.com

Web: 

https://jornadasbioquimicascuyo.com.ar/

 INTERNACIONALES

1er Congreso Bioquímico del Paraná

Organiza:  Colegio de Bioquímicos de la 

Provincia de Santa Fe (1ra y 2da 

circunscripciones) y el Colegio de 

Bioquímicos de la Provincia de Entre Ríos

Fecha: 3, 4 y 5 de junio de 2026

Lugar: Centro de Convenciones Puerto 

Norte de la ciudad de Rosario

Actividad arancelada / Requiere inscripción

https://congbioquimico.wixsite.com/site

Máster en Bioquímica y Biología Molecular

Fecha de inicio: Octubre 2026 (inscripciones 

abiertas desde marzo)

Lugar: Universidad de Barcelona, España.

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

Congreso Nacional de la Sociedad Boliviana 

de Bioquímica Clínica

Fecha: 7 al 11 de octubre 2026 

Lugar: Santa Cruz, Bolivia 

Web: www.colabiocli.com/congreso-

colabiocli-2026
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website: www.cromoion.com
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 Cisma Laboratorios S.A
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 Coya Sistemas SRL
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 ETC Internacional S.A. 
Allende 3274 (1417) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4639 3488
Whatsapp: +54 911 3134 8486
etcventa@etcint.com.ar 
www.etcint.com.ar 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Autoinmunidad

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Bacteriología

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Britania S.A. 

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

Biología Celular 

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Biología Molecular 

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Birología

B.G Analizadores S.A

Bromatología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare

Cromoion SRL 

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

Cultivo Celular

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Endocrinología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnóstico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Genética

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gas en sangre y electrolitos

B.G Analizadores S.A

Hematología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

Histocompatibilidad

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

Cromoion SRL

Inmunología 

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

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

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL
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Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Parasitología

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L. 

Tecnolab s.a.

Pediatría y Neonatología

AADEE S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Cromoion SRL

Toxicología y Forense

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Virología

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

 Equipamiento e Insumos 
para Laboratorios 

Acreditación de Laboratorios

Biodiagnostico S.A.

Agitadores

BIOARS S.A.

ETC Internacional S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Aparatos de Medición

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Bg Analizadores

Balanzas

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

ETC Internacional S.A.

Citómetros

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Cromatógrafos

Tecnolab s.a.

Coagulómetro

AADEE S.A.

BIOARS S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

ECLIA

Roche Diagnostics Argentina

Espectrofotómetros

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gases en sangre y electrolitos

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Gematec S.R.L.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Insumos para Laboratorios

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Avan Tecnologias IVD

Laboratorio receptor de  
derivaciones

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

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

Bg Analizadores

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular

IACA LABORATORIOS

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

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunología

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunoserología

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Histocompatibilidad e 
Inmunogenética

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

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Medicina Genómica

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Luminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare 

Material Descartable

Becton Dickinson Argentina S.R.L

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Tecnolab s.a.

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

MEIA

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Micropipetas 

B.G Analizadores S.A

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Genómica - Microarrays

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Quimioliminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

B.G Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

RIA - IRMA 

Diagnos Med S.R.L.

Montebio S.R.L.

Servicio Técnico

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Software

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Genetrics S.A. - NextLAB

Termocicladores

Biodiagnostico S.A.

Roche Diagnostics Argentina

GLYM SOFTWARE S.R.L

Avan Tecnologias IVD

Coya Sistemas S.R.L

Test Rápidos

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics
.
BG. Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Biocientífica S.A
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