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Editorial

Hoy nuestra profesión independiente se ve invadida por las corporaciones que 
merced al sistema se van expandiendo.
Una de nuestras mayores defensas es la calidad de la atención para fidelizar a 
nuestros pacientes – clientes o sujetos de derecho.
Cabe recordar que el concepto de cliente sobre nuestros pacientes, no tiene que 
ver con un proceso mercantilista, sino objetivamente, con todo lo relacionado 
con la satisfacción integral en la atención de aquella persona que llega a 
nuestro laboratorio y que no sólo trae expectativas sobre los resultados de sus 
análisis, sino que trae consigo una carga de emociones que sólo puede ser 
abordada en nuestro caso, con una buena atención.
¿Y qué es una buena atención?
Una buena atención no solamente es el resultado con calidad analítica.
Debemos cuidar todos los aspectos pre analíticos y post analíticos, ya que en esas 
etapas están los mayores errores. 
Nuestro resultado debe llegar al destinatario final, el médico, a tiempo.
Fidelizar a nuestro paciente significa posicionarnos en su mente como la mejor 
de todas las opciones para hacerse un estudio.
Recordemos:
Un nivel de atención mediocre transforma a los pacientes en enemigos.
Un nivel de atención standard transforma a los pacientes en indiferentes.
Un nivel de atención memorable transforma a los pacientes en aliados
Cada vez que recibimos a una persona con un pedido de análisis, se presenta un 
“Momento de la verdad”: situación en que ponen a prueba nuestra calidad de 
atención. 
Revisemos los procesos, los productos, la infraestructura, sin olvidarnos de las 
actitudes y las relaciones interpersonales. Pongámonos siempre en el lugar “del 
otro”, tratemos a nuestros pacientes de la misma manera en que nos gustaría que 
nos trataran.
Los satisfechos suman: regresan y recomiendan.
Los insatisfechos restan: no vuelven más y efectúan comentarios negativos 
“boca a boca”.
Los laboratorios exitosos, más allá de su excelencia científica, poseen un sólido 
conocimiento de lo que sus pacientes quieren y exigen como condición para 
seguir siéndolo.

Dra. Isabel Videla 

FIDELIZACIÓN

Un concepto para mejorar 
el rendimiento económico 
de nuestro laboratorio

Introducción
La Bronquiectasia (Bq),  es una enfermedad crónica, 
inflamatoria y progresiva, caracterizada por una dilatación 
anormal e irreversible de los bronquios y bronquiolos, con 
alteración del epitelio ciliar y destrucción de los compo-
nentes elásticos de la pared. El cuadro clínico es variable, 
dependiente de la edad, severidad y tiempo de evolución (1,2). 
Se asocia con un amplio número de patologías  pero 
comúnmente resulta de infecciones bacterianas necroti-
zantes (2,3). Sin embargo, sea cual sea la etiología, los 
pacientes son susceptibles de contraer infecciones 
bronquiales y desarrollar una respuesta inflamatoria que 
favorece aún más la progresión de la lesión (4)

En el pulmón del paciente con Bq, el moco se secreta en 
exceso, se acumula sobre la mucosa bronquial  y es 
escasamente expulsado hacia las vías respiratorias altas. 
Los microorganismos que ingresan al área afectada, 
quedan atrapados en la mucosa respiratoria sin posibili-
dad de ser eliminados eficientemente, alcanzándose un 

elevado inoculo bacteriano capaz de provocar un efecto 
inflamatorio que favorece el daño al epitelio bronquial (5,6). 
Por esta razón, se desarrolla una colonización por diversos 
patógenos que persisten en el tiempo y es difícil erradicar-
los con el tratamiento antimicrobiano. Los pacientes 
afectados suelen presentar una producción crónica de 
esputo y múltiples agudizaciones a medida que progresa 
la enfermedad (7,8)

Los Microorganismos Potencialmente Patógenos (MPP) 
que habitualmente están implicados  en adultos son: 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Haemophylus influenzae 
(Hinf) y Streptococcus pneumoniae (Stpn). Pae es el 
microorganismo que prevalece en pacientes con Bq, y se 
asocia, por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos (9,10).
Pae, es un bacilo gramnegativo no fermentador que posee 
numerosos componentes estructurales, enzimas y toxinas 
que aumentan su virulencia, como son: exopolisacarido 
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alginato, adhesinas, endotoxinas y exotoxinas, piocianina, y 
enzimas como elastasa, proteasa alcalina y fosfolipasa C.  
El alginato actúa como una barrera física que impide la 
fagocitosis y es el componente principal involucrado en la 
formación de biofilms, responsable de la persistencia en el 
árbol bronquial (11,12) . La presencia de Pae es signo de mal 
pronóstico, dado que se asocia a un deterioro acelerado 
de la función pulmonar, a un mayor número y gravedad de 
las agudizaciones e incluso a un incremento en la 
mortalidad de estos pacientes (8,13) 
Los objetivos de este trabajo son conocer la prevalencia de 
Pae en muestras de esputo y los pacientes adultos con 
diagnóstico de Bq en los que se aisló este microorganismo.

Materiales y Métodos: Se realizó un análisis bacte-
riológico retrospectivo  de muestras de esputo correspon-
dientes a pacientes con Bq, en el periodo 2009-2014. 
Previa selección del material por coloración de Gram, 
aplicando los criterios de Murray Washington, se realizó el 
cultivo de 189 muestras, correspondientes a 50 pacientes 
con diagnostico confirmado clínicamente. Se sembraron 
semi-cuantitativamente por el método de agotamiento en 
Agar Sangre de carnero y Agar Chocolate. La incubación 
fue realizada a 35 °C en microaerofilia por un periodo  
entre 24  a 72 horas.
Los gérmenes jerarquizados fueron aquellos que desarrol-
laron hasta la 3er y 4ta estría de la siembra, los que 
posteriormente se identificaron por métodos manuales 
y/o automatizados.

Resultados: Se obtuvieron los siguientes  porcentajes de 
aislamientos del total de muestras estudiadas (189): Pae  
53 %, Stpn en un 7%, Hinf  6%, Enterobacterias  5%,     
Moraxella catarrhalis y Staphylococcus aureus  3 % cada 
uno respectivamente, Stenotrophomona maltophilia 2% y 
Streptococcus grupo viridans 1%. El crecimiento desarrol-
lado en el 20%  de los esputos, no  presento valor 
bacteriológico significativo (figura 1).
Del total de pacientes analizados (50), 37 (74%) presento 
desarrollo de Pae  al menos, en una de sus muestras y 13 
(26%) presento desarrollo de otro microorganismo (figura 2).

Discusión:
En este trabajo, el análisis bacteriológico de las muestras 
de esputo mostró aislamientos de Pseudomonas aerugi-
nosa como primer MO implicado, dato que coincide con 
otras publicaciones (10, 14,18). En segundo y tercer lugar se 
obtuvo desarrollo de Streptococcus pneumoniae y 
Haemophylus influenzae, respectivamente.
Si bien existen trabajos donde Hinf se encuentra como 
primer germen causal, estos tres microorganismos son los 
más importantes a nivel clínico, atribuyendo a Pae a un 
mayor deterioro de la función pulmonar (1, 5, 15,16) 
El hallazgo de Pae en muestras de esputo, no necesa-
riamente indica infección bronquial, ya que se 
requieren criterios clínicos para confirmar el diagnóstico 
Bq. Su reiterado aislamiento, en el tiempo, es indicador de 
colonización, y es un signo de mal pronóstico. El desarrollo 
de Pae en medios de cultivos utilizados habitualmente 
puede ser lento, requiriendo hasta 72 horas de incubación 

para su crecimiento. Esto puede deberse a que en muchos 
casos los pacientes se encuentran bajo tratamiento 
antibiótico y el desarrollo de los microorganismos se 
encuentra parcialmente inhibido.
Sus factores de virulencia, fenómenos de hipermutación y 
formación de biofilms, sumado a la dificultosa llegada de 
los antimicrobianos al sitio de infección, disminuye la 
posibilidad de erradicación e incrementa el riesgo de 
desarrollo de resistencia (4,17)

La  expectoración mucopurulenta y la obstrucción de las 
vías aéreas, facilita la colonización del árbol bronquial, 
produciéndose un círculo vicioso en el que la inflamación 
local y permanente, ejerce un efecto lesivo sobre la 
mucosa respiratoria.
Pae es el microorganismo patógeno asociado al 74 % de 
los casos de pacientes con Bq y el 26 % restante a otros 
MO: Hinf, Stpn, Enterobacterias, Staphylococcus aureus, 
Stenotrophomonas maltophilia.  

CONCLUSIÓN:
La tendencia de Pae a persistir  en el pulmón  de  los 
pacientes con Bq, hace de este microorganismo uno de los 
patógenos más importantes y es el que se asocia con 
mayor deterioro de la función pulmonar.
El estudio bacteriológico del esputo, siguiendo los 
criterios de jerarquización para un correcto diagnostico 
etiológico, permiten la detección temprana de la 
colonización-infección por MPP, lo que es fundamental 
para escoger la mejor opción terapéutica y así evitar la 
progresión de la enfermedad minimizando así la morbi-
mortalidad.
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Introducción
La Bronquiectasia (Bq),  es una enfermedad crónica, 
inflamatoria y progresiva, caracterizada por una dilatación 
anormal e irreversible de los bronquios y bronquiolos, con 
alteración del epitelio ciliar y destrucción de los compo-
nentes elásticos de la pared. El cuadro clínico es variable, 
dependiente de la edad, severidad y tiempo de evolución (1,2). 
Se asocia con un amplio número de patologías  pero 
comúnmente resulta de infecciones bacterianas necroti-
zantes (2,3). Sin embargo, sea cual sea la etiología, los 
pacientes son susceptibles de contraer infecciones 
bronquiales y desarrollar una respuesta inflamatoria que 
favorece aún más la progresión de la lesión (4)

En el pulmón del paciente con Bq, el moco se secreta en 
exceso, se acumula sobre la mucosa bronquial  y es 
escasamente expulsado hacia las vías respiratorias altas. 
Los microorganismos que ingresan al área afectada, 
quedan atrapados en la mucosa respiratoria sin posibili-
dad de ser eliminados eficientemente, alcanzándose un 

elevado inoculo bacteriano capaz de provocar un efecto 
inflamatorio que favorece el daño al epitelio bronquial (5,6). 
Por esta razón, se desarrolla una colonización por diversos 
patógenos que persisten en el tiempo y es difícil erradicar-
los con el tratamiento antimicrobiano. Los pacientes 
afectados suelen presentar una producción crónica de 
esputo y múltiples agudizaciones a medida que progresa 
la enfermedad (7,8)

Los Microorganismos Potencialmente Patógenos (MPP) 
que habitualmente están implicados  en adultos son: 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Haemophylus influenzae 
(Hinf) y Streptococcus pneumoniae (Stpn). Pae es el 
microorganismo que prevalece en pacientes con Bq, y se 
asocia, por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos (9,10).
Pae, es un bacilo gramnegativo no fermentador que posee 
numerosos componentes estructurales, enzimas y toxinas 
que aumentan su virulencia, como son: exopolisacarido 
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alginato, adhesinas, endotoxinas y exotoxinas, piocianina, y 
enzimas como elastasa, proteasa alcalina y fosfolipasa C.  
El alginato actúa como una barrera física que impide la 
fagocitosis y es el componente principal involucrado en la 
formación de biofilms, responsable de la persistencia en el 
árbol bronquial (11,12) . La presencia de Pae es signo de mal 
pronóstico, dado que se asocia a un deterioro acelerado 
de la función pulmonar, a un mayor número y gravedad de 
las agudizaciones e incluso a un incremento en la 
mortalidad de estos pacientes (8,13) 
Los objetivos de este trabajo son conocer la prevalencia de 
Pae en muestras de esputo y los pacientes adultos con 
diagnóstico de Bq en los que se aisló este microorganismo.

Materiales y Métodos: Se realizó un análisis bacte-
riológico retrospectivo  de muestras de esputo correspon-
dientes a pacientes con Bq, en el periodo 2009-2014. 
Previa selección del material por coloración de Gram, 
aplicando los criterios de Murray Washington, se realizó el 
cultivo de 189 muestras, correspondientes a 50 pacientes 
con diagnostico confirmado clínicamente. Se sembraron 
semi-cuantitativamente por el método de agotamiento en 
Agar Sangre de carnero y Agar Chocolate. La incubación 
fue realizada a 35 °C en microaerofilia por un periodo  
entre 24  a 72 horas.
Los gérmenes jerarquizados fueron aquellos que desarrol-
laron hasta la 3er y 4ta estría de la siembra, los que 
posteriormente se identificaron por métodos manuales 
y/o automatizados.

Resultados: Se obtuvieron los siguientes  porcentajes de 
aislamientos del total de muestras estudiadas (189): Pae  
53 %, Stpn en un 7%, Hinf  6%, Enterobacterias  5%,     
Moraxella catarrhalis y Staphylococcus aureus  3 % cada 
uno respectivamente, Stenotrophomona maltophilia 2% y 
Streptococcus grupo viridans 1%. El crecimiento desarrol-
lado en el 20%  de los esputos, no  presento valor 
bacteriológico significativo (figura 1).
Del total de pacientes analizados (50), 37 (74%) presento 
desarrollo de Pae  al menos, en una de sus muestras y 13 
(26%) presento desarrollo de otro microorganismo (figura 2).

Discusión:
En este trabajo, el análisis bacteriológico de las muestras 
de esputo mostró aislamientos de Pseudomonas aerugi-
nosa como primer MO implicado, dato que coincide con 
otras publicaciones (10, 14,18). En segundo y tercer lugar se 
obtuvo desarrollo de Streptococcus pneumoniae y 
Haemophylus influenzae, respectivamente.
Si bien existen trabajos donde Hinf se encuentra como 
primer germen causal, estos tres microorganismos son los 
más importantes a nivel clínico, atribuyendo a Pae a un 
mayor deterioro de la función pulmonar (1, 5, 15,16) 
El hallazgo de Pae en muestras de esputo, no necesa-
riamente indica infección bronquial, ya que se 
requieren criterios clínicos para confirmar el diagnóstico 
Bq. Su reiterado aislamiento, en el tiempo, es indicador de 
colonización, y es un signo de mal pronóstico. El desarrollo 
de Pae en medios de cultivos utilizados habitualmente 
puede ser lento, requiriendo hasta 72 horas de incubación 

para su crecimiento. Esto puede deberse a que en muchos 
casos los pacientes se encuentran bajo tratamiento 
antibiótico y el desarrollo de los microorganismos se 
encuentra parcialmente inhibido.
Sus factores de virulencia, fenómenos de hipermutación y 
formación de biofilms, sumado a la dificultosa llegada de 
los antimicrobianos al sitio de infección, disminuye la 
posibilidad de erradicación e incrementa el riesgo de 
desarrollo de resistencia (4,17)

La  expectoración mucopurulenta y la obstrucción de las 
vías aéreas, facilita la colonización del árbol bronquial, 
produciéndose un círculo vicioso en el que la inflamación 
local y permanente, ejerce un efecto lesivo sobre la 
mucosa respiratoria.
Pae es el microorganismo patógeno asociado al 74 % de 
los casos de pacientes con Bq y el 26 % restante a otros 
MO: Hinf, Stpn, Enterobacterias, Staphylococcus aureus, 
Stenotrophomonas maltophilia.  

CONCLUSIÓN:
La tendencia de Pae a persistir  en el pulmón  de  los 
pacientes con Bq, hace de este microorganismo uno de los 
patógenos más importantes y es el que se asocia con 
mayor deterioro de la función pulmonar.
El estudio bacteriológico del esputo, siguiendo los 
criterios de jerarquización para un correcto diagnostico 
etiológico, permiten la detección temprana de la 
colonización-infección por MPP, lo que es fundamental 
para escoger la mejor opción terapéutica y así evitar la 
progresión de la enfermedad minimizando así la morbi-
mortalidad.
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Introducción
La Bronquiectasia (Bq),  es una enfermedad crónica, 
inflamatoria y progresiva, caracterizada por una dilatación 
anormal e irreversible de los bronquios y bronquiolos, con 
alteración del epitelio ciliar y destrucción de los compo-
nentes elásticos de la pared. El cuadro clínico es variable, 
dependiente de la edad, severidad y tiempo de evolución (1,2). 
Se asocia con un amplio número de patologías  pero 
comúnmente resulta de infecciones bacterianas necroti-
zantes (2,3). Sin embargo, sea cual sea la etiología, los 
pacientes son susceptibles de contraer infecciones 
bronquiales y desarrollar una respuesta inflamatoria que 
favorece aún más la progresión de la lesión (4)

En el pulmón del paciente con Bq, el moco se secreta en 
exceso, se acumula sobre la mucosa bronquial  y es 
escasamente expulsado hacia las vías respiratorias altas. 
Los microorganismos que ingresan al área afectada, 
quedan atrapados en la mucosa respiratoria sin posibili-
dad de ser eliminados eficientemente, alcanzándose un 

elevado inoculo bacteriano capaz de provocar un efecto 
inflamatorio que favorece el daño al epitelio bronquial (5,6). 
Por esta razón, se desarrolla una colonización por diversos 
patógenos que persisten en el tiempo y es difícil erradicar-
los con el tratamiento antimicrobiano. Los pacientes 
afectados suelen presentar una producción crónica de 
esputo y múltiples agudizaciones a medida que progresa 
la enfermedad (7,8)

Los Microorganismos Potencialmente Patógenos (MPP) 
que habitualmente están implicados  en adultos son: 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Haemophylus influenzae 
(Hinf) y Streptococcus pneumoniae (Stpn). Pae es el 
microorganismo que prevalece en pacientes con Bq, y se 
asocia, por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos (9,10).
Pae, es un bacilo gramnegativo no fermentador que posee 
numerosos componentes estructurales, enzimas y toxinas 
que aumentan su virulencia, como son: exopolisacarido 
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alginato, adhesinas, endotoxinas y exotoxinas, piocianina, y 
enzimas como elastasa, proteasa alcalina y fosfolipasa C.  
El alginato actúa como una barrera física que impide la 
fagocitosis y es el componente principal involucrado en la 
formación de biofilms, responsable de la persistencia en el 
árbol bronquial (11,12) . La presencia de Pae es signo de mal 
pronóstico, dado que se asocia a un deterioro acelerado 
de la función pulmonar, a un mayor número y gravedad de 
las agudizaciones e incluso a un incremento en la 
mortalidad de estos pacientes (8,13) 
Los objetivos de este trabajo son conocer la prevalencia de 
Pae en muestras de esputo y los pacientes adultos con 
diagnóstico de Bq en los que se aisló este microorganismo.

Materiales y Métodos: Se realizó un análisis bacte-
riológico retrospectivo  de muestras de esputo correspon-
dientes a pacientes con Bq, en el periodo 2009-2014. 
Previa selección del material por coloración de Gram, 
aplicando los criterios de Murray Washington, se realizó el 
cultivo de 189 muestras, correspondientes a 50 pacientes 
con diagnostico confirmado clínicamente. Se sembraron 
semi-cuantitativamente por el método de agotamiento en 
Agar Sangre de carnero y Agar Chocolate. La incubación 
fue realizada a 35 °C en microaerofilia por un periodo  
entre 24  a 72 horas.
Los gérmenes jerarquizados fueron aquellos que desarrol-
laron hasta la 3er y 4ta estría de la siembra, los que 
posteriormente se identificaron por métodos manuales 
y/o automatizados.

Resultados: Se obtuvieron los siguientes  porcentajes de 
aislamientos del total de muestras estudiadas (189): Pae  
53 %, Stpn en un 7%, Hinf  6%, Enterobacterias  5%,     
Moraxella catarrhalis y Staphylococcus aureus  3 % cada 
uno respectivamente, Stenotrophomona maltophilia 2% y 
Streptococcus grupo viridans 1%. El crecimiento desarrol-
lado en el 20%  de los esputos, no  presento valor 
bacteriológico significativo (figura 1).
Del total de pacientes analizados (50), 37 (74%) presento 
desarrollo de Pae  al menos, en una de sus muestras y 13 
(26%) presento desarrollo de otro microorganismo (figura 2).

Discusión:
En este trabajo, el análisis bacteriológico de las muestras 
de esputo mostró aislamientos de Pseudomonas aerugi-
nosa como primer MO implicado, dato que coincide con 
otras publicaciones (10, 14,18). En segundo y tercer lugar se 
obtuvo desarrollo de Streptococcus pneumoniae y 
Haemophylus influenzae, respectivamente.
Si bien existen trabajos donde Hinf se encuentra como 
primer germen causal, estos tres microorganismos son los 
más importantes a nivel clínico, atribuyendo a Pae a un 
mayor deterioro de la función pulmonar (1, 5, 15,16) 
El hallazgo de Pae en muestras de esputo, no necesa-
riamente indica infección bronquial, ya que se 
requieren criterios clínicos para confirmar el diagnóstico 
Bq. Su reiterado aislamiento, en el tiempo, es indicador de 
colonización, y es un signo de mal pronóstico. El desarrollo 
de Pae en medios de cultivos utilizados habitualmente 
puede ser lento, requiriendo hasta 72 horas de incubación 

para su crecimiento. Esto puede deberse a que en muchos 
casos los pacientes se encuentran bajo tratamiento 
antibiótico y el desarrollo de los microorganismos se 
encuentra parcialmente inhibido.
Sus factores de virulencia, fenómenos de hipermutación y 
formación de biofilms, sumado a la dificultosa llegada de 
los antimicrobianos al sitio de infección, disminuye la 
posibilidad de erradicación e incrementa el riesgo de 
desarrollo de resistencia (4,17)

La  expectoración mucopurulenta y la obstrucción de las 
vías aéreas, facilita la colonización del árbol bronquial, 
produciéndose un círculo vicioso en el que la inflamación 
local y permanente, ejerce un efecto lesivo sobre la 
mucosa respiratoria.
Pae es el microorganismo patógeno asociado al 74 % de 
los casos de pacientes con Bq y el 26 % restante a otros 
MO: Hinf, Stpn, Enterobacterias, Staphylococcus aureus, 
Stenotrophomonas maltophilia.  

CONCLUSIÓN:
La tendencia de Pae a persistir  en el pulmón  de  los 
pacientes con Bq, hace de este microorganismo uno de los 
patógenos más importantes y es el que se asocia con 
mayor deterioro de la función pulmonar.
El estudio bacteriológico del esputo, siguiendo los 
criterios de jerarquización para un correcto diagnostico 
etiológico, permiten la detección temprana de la 
colonización-infección por MPP, lo que es fundamental 
para escoger la mejor opción terapéutica y así evitar la 
progresión de la enfermedad minimizando así la morbi-
mortalidad.
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Trabajos científicos

Introducción
La Bronquiectasia (Bq),  es una enfermedad crónica, 
inflamatoria y progresiva, caracterizada por una dilatación 
anormal e irreversible de los bronquios y bronquiolos, con 
alteración del epitelio ciliar y destrucción de los compo-
nentes elásticos de la pared. El cuadro clínico es variable, 
dependiente de la edad, severidad y tiempo de evolución (1,2). 
Se asocia con un amplio número de patologías  pero 
comúnmente resulta de infecciones bacterianas necroti-
zantes (2,3). Sin embargo, sea cual sea la etiología, los 
pacientes son susceptibles de contraer infecciones 
bronquiales y desarrollar una respuesta inflamatoria que 
favorece aún más la progresión de la lesión (4)

En el pulmón del paciente con Bq, el moco se secreta en 
exceso, se acumula sobre la mucosa bronquial  y es 
escasamente expulsado hacia las vías respiratorias altas. 
Los microorganismos que ingresan al área afectada, 
quedan atrapados en la mucosa respiratoria sin posibili-
dad de ser eliminados eficientemente, alcanzándose un 

elevado inoculo bacteriano capaz de provocar un efecto 
inflamatorio que favorece el daño al epitelio bronquial (5,6). 
Por esta razón, se desarrolla una colonización por diversos 
patógenos que persisten en el tiempo y es difícil erradicar-
los con el tratamiento antimicrobiano. Los pacientes 
afectados suelen presentar una producción crónica de 
esputo y múltiples agudizaciones a medida que progresa 
la enfermedad (7,8)

Los Microorganismos Potencialmente Patógenos (MPP) 
que habitualmente están implicados  en adultos son: 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Haemophylus influenzae 
(Hinf) y Streptococcus pneumoniae (Stpn). Pae es el 
microorganismo que prevalece en pacientes con Bq, y se 
asocia, por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos (9,10).
Pae, es un bacilo gramnegativo no fermentador que posee 
numerosos componentes estructurales, enzimas y toxinas 
que aumentan su virulencia, como son: exopolisacarido 
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Resumen 
La bronquiectasia es una enfermedad crónica, inflamato-
ria y progresiva caracterizada por una dilatación anormal 
e irreversible de los bronquios y bronquiolos. Se asocia 
con un amplio número de patologías, sin embargo sea 
cual sea la etiología, los pacientes son susceptibles de 
contraer infecciones bronquiales. 
Pseudomonas aeruginosa es el microorganismo que 
prevalece en pacientes con bronquiectasia, y se asocia, 
por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos.
Los objetivos de este trabajo son conocer la prevalencia 
de Pseudomonas aeruginosa en muestras de esputo y los 
pacientes adultos con diagnóstico de bronquiectasia en 
los que se aisló este microorganismo.
Se realizó un análisis bacteriológico retrospectivo  de 189 
muestras de esputo correspondientes a 50  pacientes con 
bronquiectasia, en el periodo 2009-2014. Pseudomonas 
aeruginosa  se aisló en el 53 % de las muestras y en el 74 
% de los pacientes.
El estudio bacteriológico del esputo en pacientes con 
bronquiectasia, permite la detección temprana de la 
colonización-infección por microorganismos, lo que es 
fundamental para escoger la mejor opción terapéutica y 
así evitar la progresión de la enfermedad minimizando así 
la morbimortalidad.



Introducción
La Bronquiectasia (Bq),  es una enfermedad crónica, 
inflamatoria y progresiva, caracterizada por una dilatación 
anormal e irreversible de los bronquios y bronquiolos, con 
alteración del epitelio ciliar y destrucción de los compo-
nentes elásticos de la pared. El cuadro clínico es variable, 
dependiente de la edad, severidad y tiempo de evolución (1,2). 
Se asocia con un amplio número de patologías  pero 
comúnmente resulta de infecciones bacterianas necroti-
zantes (2,3). Sin embargo, sea cual sea la etiología, los 
pacientes son susceptibles de contraer infecciones 
bronquiales y desarrollar una respuesta inflamatoria que 
favorece aún más la progresión de la lesión (4)

En el pulmón del paciente con Bq, el moco se secreta en 
exceso, se acumula sobre la mucosa bronquial  y es 
escasamente expulsado hacia las vías respiratorias altas. 
Los microorganismos que ingresan al área afectada, 
quedan atrapados en la mucosa respiratoria sin posibili-
dad de ser eliminados eficientemente, alcanzándose un 

elevado inoculo bacteriano capaz de provocar un efecto 
inflamatorio que favorece el daño al epitelio bronquial (5,6). 
Por esta razón, se desarrolla una colonización por diversos 
patógenos que persisten en el tiempo y es difícil erradicar-
los con el tratamiento antimicrobiano. Los pacientes 
afectados suelen presentar una producción crónica de 
esputo y múltiples agudizaciones a medida que progresa 
la enfermedad (7,8)

Los Microorganismos Potencialmente Patógenos (MPP) 
que habitualmente están implicados  en adultos son: 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Haemophylus influenzae 
(Hinf) y Streptococcus pneumoniae (Stpn). Pae es el 
microorganismo que prevalece en pacientes con Bq, y se 
asocia, por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos (9,10).
Pae, es un bacilo gramnegativo no fermentador que posee 
numerosos componentes estructurales, enzimas y toxinas 
que aumentan su virulencia, como son: exopolisacarido 
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alginato, adhesinas, endotoxinas y exotoxinas, piocianina, y 
enzimas como elastasa, proteasa alcalina y fosfolipasa C.  
El alginato actúa como una barrera física que impide la 
fagocitosis y es el componente principal involucrado en la 
formación de biofilms, responsable de la persistencia en el 
árbol bronquial (11,12) . La presencia de Pae es signo de mal 
pronóstico, dado que se asocia a un deterioro acelerado 
de la función pulmonar, a un mayor número y gravedad de 
las agudizaciones e incluso a un incremento en la 
mortalidad de estos pacientes (8,13) 
Los objetivos de este trabajo son conocer la prevalencia de 
Pae en muestras de esputo y los pacientes adultos con 
diagnóstico de Bq en los que se aisló este microorganismo.

Materiales y Métodos: Se realizó un análisis bacte-
riológico retrospectivo  de muestras de esputo correspon-
dientes a pacientes con Bq, en el periodo 2009-2014. 
Previa selección del material por coloración de Gram, 
aplicando los criterios de Murray Washington, se realizó el 
cultivo de 189 muestras, correspondientes a 50 pacientes 
con diagnostico confirmado clínicamente. Se sembraron 
semi-cuantitativamente por el método de agotamiento en 
Agar Sangre de carnero y Agar Chocolate. La incubación 
fue realizada a 35 °C en microaerofilia por un periodo  
entre 24  a 72 horas.
Los gérmenes jerarquizados fueron aquellos que desarrol-
laron hasta la 3er y 4ta estría de la siembra, los que 
posteriormente se identificaron por métodos manuales 
y/o automatizados.

Resultados: Se obtuvieron los siguientes  porcentajes de 
aislamientos del total de muestras estudiadas (189): Pae  
53 %, Stpn en un 7%, Hinf  6%, Enterobacterias  5%,     
Moraxella catarrhalis y Staphylococcus aureus  3 % cada 
uno respectivamente, Stenotrophomona maltophilia 2% y 
Streptococcus grupo viridans 1%. El crecimiento desarrol-
lado en el 20%  de los esputos, no  presento valor 
bacteriológico significativo (figura 1).
Del total de pacientes analizados (50), 37 (74%) presento 
desarrollo de Pae  al menos, en una de sus muestras y 13 
(26%) presento desarrollo de otro microorganismo (figura 2).

Discusión:
En este trabajo, el análisis bacteriológico de las muestras 
de esputo mostró aislamientos de Pseudomonas aerugi-
nosa como primer MO implicado, dato que coincide con 
otras publicaciones (10, 14,18). En segundo y tercer lugar se 
obtuvo desarrollo de Streptococcus pneumoniae y 
Haemophylus influenzae, respectivamente.
Si bien existen trabajos donde Hinf se encuentra como 
primer germen causal, estos tres microorganismos son los 
más importantes a nivel clínico, atribuyendo a Pae a un 
mayor deterioro de la función pulmonar (1, 5, 15,16) 
El hallazgo de Pae en muestras de esputo, no necesa-
riamente indica infección bronquial, ya que se 
requieren criterios clínicos para confirmar el diagnóstico 
Bq. Su reiterado aislamiento, en el tiempo, es indicador de 
colonización, y es un signo de mal pronóstico. El desarrollo 
de Pae en medios de cultivos utilizados habitualmente 
puede ser lento, requiriendo hasta 72 horas de incubación 

para su crecimiento. Esto puede deberse a que en muchos 
casos los pacientes se encuentran bajo tratamiento 
antibiótico y el desarrollo de los microorganismos se 
encuentra parcialmente inhibido.
Sus factores de virulencia, fenómenos de hipermutación y 
formación de biofilms, sumado a la dificultosa llegada de 
los antimicrobianos al sitio de infección, disminuye la 
posibilidad de erradicación e incrementa el riesgo de 
desarrollo de resistencia (4,17)

La  expectoración mucopurulenta y la obstrucción de las 
vías aéreas, facilita la colonización del árbol bronquial, 
produciéndose un círculo vicioso en el que la inflamación 
local y permanente, ejerce un efecto lesivo sobre la 
mucosa respiratoria.
Pae es el microorganismo patógeno asociado al 74 % de 
los casos de pacientes con Bq y el 26 % restante a otros 
MO: Hinf, Stpn, Enterobacterias, Staphylococcus aureus, 
Stenotrophomonas maltophilia.  

CONCLUSIÓN:
La tendencia de Pae a persistir  en el pulmón  de  los 
pacientes con Bq, hace de este microorganismo uno de los 
patógenos más importantes y es el que se asocia con 
mayor deterioro de la función pulmonar.
El estudio bacteriológico del esputo, siguiendo los 
criterios de jerarquización para un correcto diagnostico 
etiológico, permiten la detección temprana de la 
colonización-infección por MPP, lo que es fundamental 
para escoger la mejor opción terapéutica y así evitar la 
progresión de la enfermedad minimizando así la morbi-
mortalidad.
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Introducción
La Bronquiectasia (Bq),  es una enfermedad crónica, 
inflamatoria y progresiva, caracterizada por una dilatación 
anormal e irreversible de los bronquios y bronquiolos, con 
alteración del epitelio ciliar y destrucción de los compo-
nentes elásticos de la pared. El cuadro clínico es variable, 
dependiente de la edad, severidad y tiempo de evolución (1,2). 
Se asocia con un amplio número de patologías  pero 
comúnmente resulta de infecciones bacterianas necroti-
zantes (2,3). Sin embargo, sea cual sea la etiología, los 
pacientes son susceptibles de contraer infecciones 
bronquiales y desarrollar una respuesta inflamatoria que 
favorece aún más la progresión de la lesión (4)

En el pulmón del paciente con Bq, el moco se secreta en 
exceso, se acumula sobre la mucosa bronquial  y es 
escasamente expulsado hacia las vías respiratorias altas. 
Los microorganismos que ingresan al área afectada, 
quedan atrapados en la mucosa respiratoria sin posibili-
dad de ser eliminados eficientemente, alcanzándose un 

elevado inoculo bacteriano capaz de provocar un efecto 
inflamatorio que favorece el daño al epitelio bronquial (5,6). 
Por esta razón, se desarrolla una colonización por diversos 
patógenos que persisten en el tiempo y es difícil erradicar-
los con el tratamiento antimicrobiano. Los pacientes 
afectados suelen presentar una producción crónica de 
esputo y múltiples agudizaciones a medida que progresa 
la enfermedad (7,8)

Los Microorganismos Potencialmente Patógenos (MPP) 
que habitualmente están implicados  en adultos son: 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Haemophylus influenzae 
(Hinf) y Streptococcus pneumoniae (Stpn). Pae es el 
microorganismo que prevalece en pacientes con Bq, y se 
asocia, por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos (9,10).
Pae, es un bacilo gramnegativo no fermentador que posee 
numerosos componentes estructurales, enzimas y toxinas 
que aumentan su virulencia, como son: exopolisacarido 
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alginato, adhesinas, endotoxinas y exotoxinas, piocianina, y 
enzimas como elastasa, proteasa alcalina y fosfolipasa C.  
El alginato actúa como una barrera física que impide la 
fagocitosis y es el componente principal involucrado en la 
formación de biofilms, responsable de la persistencia en el 
árbol bronquial (11,12) . La presencia de Pae es signo de mal 
pronóstico, dado que se asocia a un deterioro acelerado 
de la función pulmonar, a un mayor número y gravedad de 
las agudizaciones e incluso a un incremento en la 
mortalidad de estos pacientes (8,13) 
Los objetivos de este trabajo son conocer la prevalencia de 
Pae en muestras de esputo y los pacientes adultos con 
diagnóstico de Bq en los que se aisló este microorganismo.

Materiales y Métodos: Se realizó un análisis bacte-
riológico retrospectivo  de muestras de esputo correspon-
dientes a pacientes con Bq, en el periodo 2009-2014. 
Previa selección del material por coloración de Gram, 
aplicando los criterios de Murray Washington, se realizó el 
cultivo de 189 muestras, correspondientes a 50 pacientes 
con diagnostico confirmado clínicamente. Se sembraron 
semi-cuantitativamente por el método de agotamiento en 
Agar Sangre de carnero y Agar Chocolate. La incubación 
fue realizada a 35 °C en microaerofilia por un periodo  
entre 24  a 72 horas.
Los gérmenes jerarquizados fueron aquellos que desarrol-
laron hasta la 3er y 4ta estría de la siembra, los que 
posteriormente se identificaron por métodos manuales 
y/o automatizados.

Resultados: Se obtuvieron los siguientes  porcentajes de 
aislamientos del total de muestras estudiadas (189): Pae  
53 %, Stpn en un 7%, Hinf  6%, Enterobacterias  5%,     
Moraxella catarrhalis y Staphylococcus aureus  3 % cada 
uno respectivamente, Stenotrophomona maltophilia 2% y 
Streptococcus grupo viridans 1%. El crecimiento desarrol-
lado en el 20%  de los esputos, no  presento valor 
bacteriológico significativo (figura 1).
Del total de pacientes analizados (50), 37 (74%) presento 
desarrollo de Pae  al menos, en una de sus muestras y 13 
(26%) presento desarrollo de otro microorganismo (figura 2).

Discusión:
En este trabajo, el análisis bacteriológico de las muestras 
de esputo mostró aislamientos de Pseudomonas aerugi-
nosa como primer MO implicado, dato que coincide con 
otras publicaciones (10, 14,18). En segundo y tercer lugar se 
obtuvo desarrollo de Streptococcus pneumoniae y 
Haemophylus influenzae, respectivamente.
Si bien existen trabajos donde Hinf se encuentra como 
primer germen causal, estos tres microorganismos son los 
más importantes a nivel clínico, atribuyendo a Pae a un 
mayor deterioro de la función pulmonar (1, 5, 15,16) 
El hallazgo de Pae en muestras de esputo, no necesa-
riamente indica infección bronquial, ya que se 
requieren criterios clínicos para confirmar el diagnóstico 
Bq. Su reiterado aislamiento, en el tiempo, es indicador de 
colonización, y es un signo de mal pronóstico. El desarrollo 
de Pae en medios de cultivos utilizados habitualmente 
puede ser lento, requiriendo hasta 72 horas de incubación 

para su crecimiento. Esto puede deberse a que en muchos 
casos los pacientes se encuentran bajo tratamiento 
antibiótico y el desarrollo de los microorganismos se 
encuentra parcialmente inhibido.
Sus factores de virulencia, fenómenos de hipermutación y 
formación de biofilms, sumado a la dificultosa llegada de 
los antimicrobianos al sitio de infección, disminuye la 
posibilidad de erradicación e incrementa el riesgo de 
desarrollo de resistencia (4,17)

La  expectoración mucopurulenta y la obstrucción de las 
vías aéreas, facilita la colonización del árbol bronquial, 
produciéndose un círculo vicioso en el que la inflamación 
local y permanente, ejerce un efecto lesivo sobre la 
mucosa respiratoria.
Pae es el microorganismo patógeno asociado al 74 % de 
los casos de pacientes con Bq y el 26 % restante a otros 
MO: Hinf, Stpn, Enterobacterias, Staphylococcus aureus, 
Stenotrophomonas maltophilia.  

CONCLUSIÓN:
La tendencia de Pae a persistir  en el pulmón  de  los 
pacientes con Bq, hace de este microorganismo uno de los 
patógenos más importantes y es el que se asocia con 
mayor deterioro de la función pulmonar.
El estudio bacteriológico del esputo, siguiendo los 
criterios de jerarquización para un correcto diagnostico 
etiológico, permiten la detección temprana de la 
colonización-infección por MPP, lo que es fundamental 
para escoger la mejor opción terapéutica y así evitar la 
progresión de la enfermedad minimizando así la morbi-
mortalidad.

Figura 2: 
Casos de Bq asociados a Pae
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Introducción
La Bronquiectasia (Bq),  es una enfermedad crónica, 
inflamatoria y progresiva, caracterizada por una dilatación 
anormal e irreversible de los bronquios y bronquiolos, con 
alteración del epitelio ciliar y destrucción de los compo-
nentes elásticos de la pared. El cuadro clínico es variable, 
dependiente de la edad, severidad y tiempo de evolución (1,2). 
Se asocia con un amplio número de patologías  pero 
comúnmente resulta de infecciones bacterianas necroti-
zantes (2,3). Sin embargo, sea cual sea la etiología, los 
pacientes son susceptibles de contraer infecciones 
bronquiales y desarrollar una respuesta inflamatoria que 
favorece aún más la progresión de la lesión (4)

En el pulmón del paciente con Bq, el moco se secreta en 
exceso, se acumula sobre la mucosa bronquial  y es 
escasamente expulsado hacia las vías respiratorias altas. 
Los microorganismos que ingresan al área afectada, 
quedan atrapados en la mucosa respiratoria sin posibili-
dad de ser eliminados eficientemente, alcanzándose un 

elevado inoculo bacteriano capaz de provocar un efecto 
inflamatorio que favorece el daño al epitelio bronquial (5,6). 
Por esta razón, se desarrolla una colonización por diversos 
patógenos que persisten en el tiempo y es difícil erradicar-
los con el tratamiento antimicrobiano. Los pacientes 
afectados suelen presentar una producción crónica de 
esputo y múltiples agudizaciones a medida que progresa 
la enfermedad (7,8)

Los Microorganismos Potencialmente Patógenos (MPP) 
que habitualmente están implicados  en adultos son: 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Haemophylus influenzae 
(Hinf) y Streptococcus pneumoniae (Stpn). Pae es el 
microorganismo que prevalece en pacientes con Bq, y se 
asocia, por lo general, a pacientes de mayor edad, función 
pulmonar alterada, mayor número de ingresos hospital-
arios y múltiples tratamientos antimicrobianos (9,10).
Pae, es un bacilo gramnegativo no fermentador que posee 
numerosos componentes estructurales, enzimas y toxinas 
que aumentan su virulencia, como son: exopolisacarido 
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alginato, adhesinas, endotoxinas y exotoxinas, piocianina, y 
enzimas como elastasa, proteasa alcalina y fosfolipasa C.  
El alginato actúa como una barrera física que impide la 
fagocitosis y es el componente principal involucrado en la 
formación de biofilms, responsable de la persistencia en el 
árbol bronquial (11,12) . La presencia de Pae es signo de mal 
pronóstico, dado que se asocia a un deterioro acelerado 
de la función pulmonar, a un mayor número y gravedad de 
las agudizaciones e incluso a un incremento en la 
mortalidad de estos pacientes (8,13) 
Los objetivos de este trabajo son conocer la prevalencia de 
Pae en muestras de esputo y los pacientes adultos con 
diagnóstico de Bq en los que se aisló este microorganismo.

Materiales y Métodos: Se realizó un análisis bacte-
riológico retrospectivo  de muestras de esputo correspon-
dientes a pacientes con Bq, en el periodo 2009-2014. 
Previa selección del material por coloración de Gram, 
aplicando los criterios de Murray Washington, se realizó el 
cultivo de 189 muestras, correspondientes a 50 pacientes 
con diagnostico confirmado clínicamente. Se sembraron 
semi-cuantitativamente por el método de agotamiento en 
Agar Sangre de carnero y Agar Chocolate. La incubación 
fue realizada a 35 °C en microaerofilia por un periodo  
entre 24  a 72 horas.
Los gérmenes jerarquizados fueron aquellos que desarrol-
laron hasta la 3er y 4ta estría de la siembra, los que 
posteriormente se identificaron por métodos manuales 
y/o automatizados.

Resultados: Se obtuvieron los siguientes  porcentajes de 
aislamientos del total de muestras estudiadas (189): Pae  
53 %, Stpn en un 7%, Hinf  6%, Enterobacterias  5%,     
Moraxella catarrhalis y Staphylococcus aureus  3 % cada 
uno respectivamente, Stenotrophomona maltophilia 2% y 
Streptococcus grupo viridans 1%. El crecimiento desarrol-
lado en el 20%  de los esputos, no  presento valor 
bacteriológico significativo (figura 1).
Del total de pacientes analizados (50), 37 (74%) presento 
desarrollo de Pae  al menos, en una de sus muestras y 13 
(26%) presento desarrollo de otro microorganismo (figura 2).

Discusión:
En este trabajo, el análisis bacteriológico de las muestras 
de esputo mostró aislamientos de Pseudomonas aerugi-
nosa como primer MO implicado, dato que coincide con 
otras publicaciones (10, 14,18). En segundo y tercer lugar se 
obtuvo desarrollo de Streptococcus pneumoniae y 
Haemophylus influenzae, respectivamente.
Si bien existen trabajos donde Hinf se encuentra como 
primer germen causal, estos tres microorganismos son los 
más importantes a nivel clínico, atribuyendo a Pae a un 
mayor deterioro de la función pulmonar (1, 5, 15,16) 
El hallazgo de Pae en muestras de esputo, no necesa-
riamente indica infección bronquial, ya que se 
requieren criterios clínicos para confirmar el diagnóstico 
Bq. Su reiterado aislamiento, en el tiempo, es indicador de 
colonización, y es un signo de mal pronóstico. El desarrollo 
de Pae en medios de cultivos utilizados habitualmente 
puede ser lento, requiriendo hasta 72 horas de incubación 

para su crecimiento. Esto puede deberse a que en muchos 
casos los pacientes se encuentran bajo tratamiento 
antibiótico y el desarrollo de los microorganismos se 
encuentra parcialmente inhibido.
Sus factores de virulencia, fenómenos de hipermutación y 
formación de biofilms, sumado a la dificultosa llegada de 
los antimicrobianos al sitio de infección, disminuye la 
posibilidad de erradicación e incrementa el riesgo de 
desarrollo de resistencia (4,17)

La  expectoración mucopurulenta y la obstrucción de las 
vías aéreas, facilita la colonización del árbol bronquial, 
produciéndose un círculo vicioso en el que la inflamación 
local y permanente, ejerce un efecto lesivo sobre la 
mucosa respiratoria.
Pae es el microorganismo patógeno asociado al 74 % de 
los casos de pacientes con Bq y el 26 % restante a otros 
MO: Hinf, Stpn, Enterobacterias, Staphylococcus aureus, 
Stenotrophomonas maltophilia.  

CONCLUSIÓN:
La tendencia de Pae a persistir  en el pulmón  de  los 
pacientes con Bq, hace de este microorganismo uno de los 
patógenos más importantes y es el que se asocia con 
mayor deterioro de la función pulmonar.
El estudio bacteriológico del esputo, siguiendo los 
criterios de jerarquización para un correcto diagnostico 
etiológico, permiten la detección temprana de la 
colonización-infección por MPP, lo que es fundamental 
para escoger la mejor opción terapéutica y así evitar la 
progresión de la enfermedad minimizando así la morbi-
mortalidad.
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Descansar
bien

‘Dormir profundamente nutre la vida’, el lema del 
Día Mundial del Sueño 2017. Foto: Pixabay
Este viernes 17 de marzo se conmemoró el Día 
Internacional del Sueño, el cual fue acordado 
hace nueve años, por la Asociación Mundial de 
Medicina del Sueño (WASM, por sus siglas en 
inglés), para ser celebrado anualmente el tercer 
viernes de marzo.
La WASM señala que la conmemoración de este 
día es una oportunidad para destacar la 
importancia del sueño y el descanso en la salud 
humana, y alertar sobre los trastornos del sueño 
y su implicación en la salud.
El lema elegido para este año fue ‘Dormir 
profundamente nutre la vida’, y desde la WASM 
explican que “tiene un amplio signi�cado y gira 
en torno al mensaje de que la calidad de vida con 
un trastorno del sueño se puede mejorar, pero 
siempre anteponiendo el reconocimiento de la 
importancia del sueño sobre la salud general y el 
bienestar. Y es que si bien la mayoría de los 
trastornos del sueño se pueden prevenir o tratar, 
menos de una tercera parte de los afectados 
busca ayuda profesional”.
El sueño cumple un rol fundamental en la vida 
de las personas, sin embargo un gran porcentaje 
de la población no le da al sueño la su�ciente 
consideración. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) decreta que los adultos deben 
dormir un promedio de siete a ocho horas diarias 
para mantenerse sanos.
Trastornos del sueño
En el marco del Día Mundial, la WASM alerta que 
los trastornos del sueño constituyen una 
pandemia que amenaza la salud y la calidad de 
vida de más de un 45% de la población mundial. 
La Sociedad Española del Sueño (SES) considera 
que “el sueño profundo es uno de los tres pilares 
de la buena salud junto con una dieta 

equilibrada y el ejercicio regular”, destacando 
que “las personas con un sueño profundo y sin 
interrupciones experimentan tasas más bajas de 
hipertensión arterial, diabetes, obesidad y otras 
enfermedades crónicas”.
Contrariamente las personas con trastornos del 
sueño como el caso del insomnio, además de 
mayor riesgo de enfermedades cardiometabóli-
cas, tienen mayor probabilidad de padecer un 
trastorno mental como la depresión o la 
ansiedad.
WASM señala que “cada vez hay más estudios 
que muestran una asociación entre el sueño de 
corta duración, los trastornos del sueño y la 
desincronización del ritmo circadiano del sueño 
con efectos metabólicos adversos. Los cambios 
en la actividad del sistema neuroendocrino 
parecen ser los mediadores principales de los 
efectos metabólicos deletéreos de la falta de 
sueño, favoreciendo así, entre otras consecuen-
cias, un incremento del apetito. Y cuando se opta 
por alimentos poco saludables se reduce la 
motivación por la actividad física”.
La Asociación destaca que “estamos viviendo en 
una época dorada de las ciencias del sueño, que 
nos han revelado las vías por las que el dormir y 
el soñar juegan un papel vital en nuestra toma 
de decisiones, nuestra inteligencia emocional, 
nuestra función cognitiva y nuestra productivi-
dad y creatividad. Además, la ciencia ha 
demostrado que el sueño es el mayor 
potenciador de nuestro rendimiento. Por tanto, 
está claro que si queremos avanzar y prosperar 
en nuestro bienestar, debemos empezar por el 
sueño”.
Dormir bien
La WASM recalca que “el poder dormir bien por la 
noche aún es un sueño para un importante 
número de personas”, pero asegura que “es un 

objetivo que se puede alcanzar con la ayuda 
adecuada. Y es que si bien hay cerca de un 
centenar de trastornos del sueño, la gran 
mayoría son tratables con la ayuda de los 
especialistas”.
En el marco del Día Internacional del Sueño, la 
Asociación presentó decálogos con las 
principales normas de higiene del sueño tanto 
para los niños como para los adultos.
En el caso de los niños, menores de 12 años, la 
Asociación incide en la necesidad de establecer 
una rutina a la hora de dormir, de mantener unos 
horarios regulares de acostarse y levantarse 
todos los días de la semana, de evitar la luz y los 
aparatos electrónicos a la hora de irse a la cama, 
de realizar ejercicio físico durante el día, y de 
evitar el consumo de productos con cafeína. A su 
vez hacen hincapié en lo fundamental de dormir 
las horas su�cientes e informan que los bebés de 
entre 3 y 12 meses deberían dormir de 14 a 15 
horas; los de 1 a 3 años, de 12 a 14 horas; de 11 a 
13 horas los niños de 3 a 5 años; de 10 a 11 horas 
quienes tienen entre los 6 y los 12 años; y de 8,5 
a 9,5 horas aquellos de 12-18 años de edad.
Mientras que para los adultos, la WASM destaca 
también la necesidad de establecer un horario 
regular para acostarse y levantarse; de limitar 
las siestas a un máximo de 45 minutos; así como 
también evitar fumar, evitar el consumo de 
alcohol hasta 4 horas antes de acostarse, y el de 
cafeína en las 6 horas previas, lo mismo con las 
comidas pesadas, picantes o ricas en azúcar que 
deberían consumirse al menos 4 horas antes de 
la hora de ir a dormir. Practicar ejercicio 
regularmente y crear un entorno adecuado para 
el sueño también son recomendaciones para los 
adultos, al igual que elegir un libro antes que el 
celular o algún otro aparato luminoso para 
conciliar el sueño desde la cama.

Bajo el lema “Dormir profundamente nutre la vida”, se celebró ayer el Día Mundial del Sueño, una 
conmemoración impulsada por la Asociación Mundial de Medicina del Sueño (WASM) hace nueve años. La 

misma tiene como objetivo de concienciar e informar a la población sobre los trastornos del sueño y la 
importancia de una buena calidad de sueño sobre la salud.

“Dormir profundamente
nutre la vida”,

el lema del
Día Mundial del Sueño 2017.
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