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Editorial

 Ya nos encontramos a mitad del camino y seguimos 
trabajando para nuestros queridos lectores.

 La vitamina D, clásicamente es asociada a la 
homeostasis del calcio y del fósforo. Sin embargo, existe 
un vínculo intrigante entre la vitamina D, el síndrome 
metabólico y la diabetes mellitus. A través de una exhaus‐
tiva investigación, los autores exploran esta relación 
compleja.

 ¿Cuáles son los factores de riesgo más comunes en 
pacientes con síndrome coronario agudo? Conocer estos 
factores de riesgo pueden ser útiles para la prevención y 
manejo de esta enfermedad en la práctica médica diaria.

 Presentamos un caso que describe la clínica de un 
paciente con hiperaldosteronismo primario asociado a 
neoplasia adrenal. Es una enfermedad poco común pero 
importante debido a sus graves consecuencias cardio‐
vasculares y renales.

 La enfermedad renal crónica representa un fuerte 
impacto en la salud pública, por esta razón es necesario 
una guía para la atención primaria. A través de este 
documento encontrará recomendaciones basadas en 
evidencia y la opinión de expertos.

 La variación en un solo nucleótido en genes de cito‐
cinas puede ser un marcador importante para identificar y 
tratar enfermedades autoinmunes, enfermedades cardio‐
vasculares y cáncer, entre otras.

 Hasta nuestro próximo encuentro.

“La ciencia es la progresiva aproximación del hombre al 
mundo real” (Max Planck)
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Vitamina D, síndrome metabólico y diabetes mellitus

8

 En el presente artículo se explora la relación entre la vitamina D, el síndrome 

metabólico y la diabetes mellitus. En él se presentan hallazgos y conclusiones 

relevantes para entender mejor estas enfermedades metabólicas.
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� RESUMEN

� La vitamina D es un regulador tanto del 

metabolismo óseo como de la homeostasis del 

calcio. También tiene efectos metabólicos debido 

a la presencia de los receptores en diversos tejidos 

periféricos. La prevalencia de la hipovitaminosis D 

ha aumentado en los países desarrollados en los 

últimos años en asociación con los cambios en el 

estilo de vida y el aumento de los hábitos poco 

saludables. Numerosos estudios han demostrado 

que la deficiencia de vitamina D es un importante 

factor de riesgo en el desarrollo de la insulinorre‐

sistencia y enfermedades relacionadas con ella, 

como obesidad y diabetes mellitus tipo 2. Además, 

las bajas concentraciones están asociadas con 

mayor riesgo de diabetes gestacional y de com‐

plicaciones asociadas. Las pruebas sugieren que 

puede desempeñar un papel importante en la 

mejora de la sensibilidad periférica a la insulina y el 
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metabolismo de la glucosa, además tiene un papel 

en la modulación del riesgo de diabetes. Las 

acciones beneficiosas de la vitamina D incluyen la 

mejoría del metabolismo de la glucosa en los 

tejidos sensibles a la insulina. La evidencia reciente 

apoya que la suplementación durante el embarazo 

puede tener efectos positivos en el control glucé‐

mico y disminución en el riesgo en pacientes con 

diabetes gestacional. El objetivo de esta revisión 

fue investigar los efectos de la vitamina D en 

pacientes con síndrome metabólico y con diabetes 

mellitus.

Palabras clave: Vitamina D; diabetes mellitus; sín‐

drome metabólico; diabetes gestacional; insulino‐

rresistencia.

� INTRODUCCIÓN

� La vitamina D (VitD) actúa a través de 

receptores específicos. El receptor de la VitD (VD‐

R) es codificado por el gen localizado en el cromo‐

soma 12q. El VDR tisular no participa en el manteni‐

miento de la homeostasis del calcio ‐ fosfato, pero 

mediante la acción multidireccional del calcitriol, 
1,2tiene otras acciones metabólicas . Actualmente, 

las concentraciones séricas óptimas recomen‐

dadas de 25‐hidroxivitamina D (25OHD) son de 30‐
1

50 ng/mL (75‐125 nmol/L) .

� Existen condiciones patológicas que son 

evaluadas por las concentraciones de 25OHD. 

Además de los pacientes con claro riesgo de 

deficiencia de VitD, existen otros grupos cuyos 

valores no son medidos con este fin. Entre estos 

están pacientes con enfermedades hepáticas y 

biliares, autoinmunes, infecciones recurrentes del 

sistema respiratorio, enfermedades cardiovas‐

culares (especialmente hipertensión arterial), 

neoplasias malignas y, finalmente, pacientes con 

diagnóstico de síndrome metabólico y diabetes 
1‐3mellitus (DM) .

� La deficiencia de VitD se ha implicado en 

diversas enfermedades, entre ellas el síndrome 

metabólico, que se define clínicamente por un 

conjunto de trastornos metabólicos y vasculares. 

Algunos informes sugieren que la deficiencia de 

VitD tiene efectos negativos en la sensibilidad a la 
2,3insulina . El objetivo de esta revisión fue evaluar 

los efectos de la vitamina D en pacientes con 

síndrome metabólico y con diabetes mellitus.

� VITAMINA D Y SÍNDROME META‐

BÓLICO

� Recientemente, la deficiencia de VitD en 

los sujetos con síndrome metabólico ha generado 

atención. Esta deficiencia es más común en sujetos 

obesos, debido a que la VitD es liposoluble y se 

almacena en el tejido adiposo que la retiene, 

llevando a disminución de las concentraciones 

séricas comparado con los sujetos de peso nor‐
2

mal . El síndrome metabólico está asociado con la 

obesidad abdominal, insulinorresistencia, disli‐
3pidemia, intolerancia a la glucosa y DM tipo2 . 

Varios estudios han demostrado asociación entre 

bajas concentraciones de 25OHD y sujetos con 
4,5

síndrome metabólico .

� Esas observaciones fueron confirmadas 

por otros estudios prospectivos que encontraron 

que las bajas concentraciones de VitD aumentan el 

riesgo de síndrome metabólico. Además, el au‐

mento de las concentraciones de 25OHD puede 

contribuir a disminuir el riesgo de aparición del 

síndrome metabólico, DM tipo 2 y enfermedades 

cardiovasculares6. Otras investigaciones demos‐

traron que más del 80% de los sujetos europeos 

estudiados presentaba deficiencia de VitD, mien‐

tras que cerca del 17% presentaban concentra‐

ciones compatibles con hipovitaminosis y solo el 

2% tenían concentraciones séricas normales. Por 

otra parte, la prevalencia de deficiencia de VitD era 
7

más marcada en hombres mayores de 55 años .

� La asociación entre el riesgo de síndrome 

metabólico y las bajas concentraciones de 25OHD 

también ha sido demostrada por otro estudio 

independiente, realizado en 1790 sujetos entre 18 y 

69 años, el cual demostró una tendencia inversa 

entre las concentraciones de 25OHD y la aparición 

de síndrome metabólico. En comparación con 

aquellos con concentraciones de 25OHD de < 20 

ng/mL, la razón de probabilidad ajustada multiva‐

riable (intervalo de confianza [IC] del 95%) para el 

síndrome metabólico fue de 0,79 (0,55‐1,15) y 0,52 

(0,25‐1,04) para aquellos con concentraciones de 

25OHD de 20 a 29 ng/mL e iguales o superiores a 30 

ng/mL, respectivamente (valor p para la tendencia 
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8
= 0,051) . Sin embargo, aún existen controversias 

sobre este aspecto5. Un estudio mostró que existe 

asociación entre la aparición de la deficiencia de 

VitD y el desarrollo de obesidad ‐ síndrome 

metabólico en la población pediátrica. Ese estudio 

seleccionó a 1660 niños de nueve años (904 niños y 

756 niñas) que participaron voluntariamente. Las 

concentraciones promedio de 25OHD fueron me‐

nores en los niños obesos (p < 0,001). Utilizando 

como referencia a los niños del cuartil más alto de 

concentraciones de 25OHD, las razones de proba‐

bilidad ajustadas (IC95%) para la obesidad en 

aquellos que se encontraban en el tercer, segundo 

y más bajo cuartil de concentraciones de 25OHD 

fueron de 1,55 (1,01‐2,40), 1,87 (1,22‐2,85) y 2,59 

(1,71‐3,90), respectivamente (valor p para la 
9tendencia< 0,001) .

� Otro estudio muestra que la baja ingesta 

dietética de calcio también está asociada con 

mayor riesgo de obesidad y síndrome metabólico. 

Un meta‐análisis de ocho estudios transversales y 

dos estudios de cohortes prospectivos con un total 

de 63.017 participantes con 14.906 casos de 

síndrome metabólico, demostró un riesgo signifi‐

cativamente menor con los niveles más altos de 

ingesta de calcio en la dieta (riesgo relativo: 0,89; 

IC 95%: 0,80‐0,99; I2 = 75,3%). Además, el aumento 

de 300 mg/día en la ingesta de calcio disminuía el 

riesgo de padecer síndrome metabólico en % (RR: 
10

0,93; IC del 95%: 0,87‐0,99; I2 = 77,7%) . Las dietas 

ricas en este mineral favorecen la pérdida de peso 
11corporal .

� VITAMINA D Y RIESGO DE DIABETES 

MELLITUS

� La DM es una de las condiciones médicas 

en las que se ha descrito deficiencia de las concen‐

traciones de VitD. Una investigación demostró que 

afecta la síntesis y la liberación de insulina tanto en 

modelos animales como en humanos, por lo que la 
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deficiencia puede desempeñar un papel en el 
12,13desarrollo tanto de la DM tipo 1 como del tipo 2 . 

Los efectos de la VitD en el desarrollo de la DM 

parecen estar relacionados con la presencia de 
14

receptores VDR en las células beta . La posibilidad 

de modular la expresión de este receptor a través 

de la acción del calcitriol podría modificar la acti‐

vidad de la insulina. No obstante, se desconoce 

cómo la VitD puede modificar de forma específica 

la función de las células beta. Se ha propuesto que 

el calcitriol también puede modificar la secreción 
15de insulina .

� La VitD puede acelerar el proceso de 

conversión de proinsulina a insulina. Los hallazgos 

disponibles han demostrado que el aumento de las 

concentraciones de 25OHD aumenta la sensibi‐

lidad a la insulina y mejora el funcionamiento de las 
16

células beta pancreáticas . Además, la VitD está 

directamente asociada a la disminución de dife‐

rentes procesos inflamatorios que intervienen en 
17la inducción de insulinorresistencia . Otra inves‐

tigación también demostró asociación entre las 

concentraciones de 25OHD y la insulinorresisten‐

cia, evaluada por el índice de resistencia a la 
18insulina HOMA‐IR en pacientes pediátricos . Una 

homeostasis adecuada de la ingesta de VitD y 

calcio puede ser importante para evitar la apari‐

ción de insulinorresistencia y DM, ya que existe 

una relación inversa entre las concentraciones de 

VitD y calcio con la incidencia de síndrome meta‐
19bólico y DM tipo 2 . Todos estos resultados confir‐

man el papel de la VitD en la patogénesis de las 

alteraciones del metabolismo de los hidratos de 

carbono.

� VITAMINA D Y DIABETES MELLITUS 

TIPO 1

� La DM tipo 1 es una condición autoinmune 

y, por lo tanto, el sistema inmunitario del paciente 

desempeña un papel fundamental en la destru‐

cción de las células beta pancreáticas. Una función 

importante de la VitD en la fisiopatología de este 

tipo de enfermedad está mediada por la presencia 

del VDR en casi todas las células del sistema 

inmune. Las mutaciones del VDR, que modifican 

sus efectos sobre el genoma, pueden estar asocia‐
20

das a mayor riesgo de DM tipo 1 .

� Durante mucho tiempo se ha investigado 

la asociación entre las concentraciones de VitD y el 
21riesgo de diabetes tipo 1 . Estudios de profilaxis 

demostraron que tiene la capacidad de inhibir la 

reacción autoinmune del organismo contra las 

células beta pancreáticas, por lo que se ha pro‐

puesto que la VitD puede desempeñar un papel 

inmunomodulador en la prevención de la diabetes 
12

tipo 1 . El efecto sobre el factor nuclear potencia‐

dor de las cadenas ligeras kappa de las células B 

activadas, células T reguladoras y otros factores de 

transcripción explicaría el efecto antiinflamatorio 

de la VitD, mediado por el aumento de la síntesis de 

interleucina 4. Además, al inhibir la activación de 

las células Th1 y la expresión de citoquinas proinfla‐

matorias, protege contra la autoinmunidad secun‐

daria a la activación excesiva del sistema inmune. 

Debido a esto, la VitD es considerada una sustancia 
22

inmunosupresora .

� Estudios experimentales han demostrado 

que la administración de VitD a largo plazo reduce 

en forma significativa la incidencia de la DM tipo 1. 

Este efecto ha sido demostrado con el tratamiento 

con un análogo de la 1alfa,25‐ dihidroxivitamina D3 

en ratones adultos con diabetes sin obesidad. Este 

tratamiento inhibe la producción de interleucina‐

12, bloquea la infiltración pancreática de células 

Th1, potencia las células reguladoras CD4(+) CD25‐

(+) y detiene la progresión de la diabetes de tipo 1, 

lo que sugiere su posible aplicación en el trata‐
23miento de la diabetes autoinmune humana . Otro 

estudio que midió las concentraciones de VitD en 

niños con diabetes tipo 1 y los comparó con un gru‐

po de niños controles demostró que las concentra‐

ciones eran menores en el grupo de casos. Sin 

embargo, los autores no pudieron confirmar si las 

bajas concentraciones eran un factor de riesgo 

para desarrollar la enfermedad o era una conse‐
24

cuencia de la misma .

� Otros investigadores han evaluado la pro‐

babilidad de cómo las concentraciones de VitD 

puedan influir en el desarrollo de la diabetes. Un 

estudio en 443.734 sujetos europeos demostró 

que la disminución de 1 desviación   estándar (DE) 

en la 25OHD estandarizada y transformada en 

logaritmo natural (correspondiente a un cambio 

de 29 nmol/l en los niveles de 25OHD en individuos 

insuficientes en VitD) no estaba asociado con 
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aumento del riesgo de diabetes tipo 1 (razón de 

probabilidad = 1,09, IC95%: 0,86 ‐ 1,40, p = 0,48). 

Esto indicaría que la disminución de las concen‐

traciones de VitD no tiene impacto significativo en 

el riesgo de diabetes tipo 1 en las poblaciones 
25

estudiadas . Se ha propuesto que la VitD puede 

determinar el desarrollo de la diabetes tipo 1 a 
26través de sus efectos genéticos .

� La deficiencia moderada/severa de VitD 

(determinada por las concentraciones séricas de 

calcidiol) también es más frecuente en los dia‐

béticos tipo 1 comparado con los sujetos con‐

troles. Un meta‐análisis que incluyó 40 estudios 

observacionales de pacientes con diabetes melli‐

tus mostraron relación inversa de la resistencia a la 

insulina con el estado de la VitD tanto en pobla‐

ciones no diabéticas (r = ‐0,188; IC 95% = ‐0,141 a ‐

0,234; p = 0,000) como diabéticas (r = ‐0,255; IC del 
27

95% = ‐0,392 a ‐0,107; p = 0,001) . Además, un 

estudio en 60 pacientes de 18‐80 años con DM y 

enfermedad renal crónica, encontró que concen‐

traciones subóptimas de hemoglobina glucosilada 

(>7%), 25OHD (<50 nmol/l) y 1,25OHD (<43 pmol/l) 

estaban presentes en el 57,8 y 11% de los partici‐

pantes. Se observaron interacciones significativas 
28entre el estado de la VitD y el control glucémico .

� Por otra parte, los requerimientos de 

insulina están aumentados en niños con concen‐

traciones séricas bajas de 25OHD. Esto fue confir‐

mado por una investigación que seleccionó 100 

pacientes con DM tipo 1 de entre 4,7 y 19,9 años, 

demostró deficiencia de VitD en el 28% e 

insuficiencia de VitD en el 43% de los pacientes del 

estudio. Las necesidades de insulina de los pacien‐

tes con un nivel sérico de 25OHD inferior a 10 

ng/mL fueron significativamente mayores que en 

los pacientes con un nivel sérico de 25OHD supe‐
29

rior a 10 ng/ mL . Finalmente, un meta‐análisis de 

16 estudios que incluían a 10.605 participantes 

demostró una asociación significativa e inversa 

entre la concentración de 25OHD circulante y el 
30

riesgo de diabetes mellitus tipo 1 . Todos los 

hallazgos previamente descritos indican que es 

necesario investigar si estas alteraciones son la 

causa o la consecuencia de las alteraciones que 

llevan al desarrollo de DM.

� VITAMINA D Y DIABETES MELLITUS 

TIPO 2

� La obesidad es el factor de riesgo más 

importante para el desarrollo de DM tipo 2 y está 

asociada a otros dos trastornos principales: insuli‐

norresistencia y alteración de la acción de la insuli‐

na20. Aunque parece que existe asociación entre 

la deficiencia de VitD y el riesgo de desarrollar 

ambos tipos de diabetes, faltan estudios clínicos 

controlados y aleatorizados que evalúen el efecto 

de la suplementación con VitD en la reducción del 
31riesgo de DM .

� Existe debate sobre la relación entre la 

deficiencia de VitD y la disminución de la secreción 

y acción de la insulina en el desarrollo de la 

diabetes tipo 2, que no ha sido dilucidada por 
32

estudios experimentales y epidemiológicos . Un 

meta‐análisis de 20 estudios observacionales 

demostró que la administración de suplementos 

de VitD dio lugar a una mejora significativa de los 

niveles séricos de 25OHD (diferencia de medias 

pondera‐ da = 33,98; IC95%: 24,60‐43,37) y del 

HOMA‐IR (diferencia de medias estandarizada = ‐

0,57; IC 95%: ‐1,09‐0,04). Estos resultados demos‐

traron que la administración de suplementos de 

VitD aumentaba el nivel sérico de 25OHD y reducía 
33

la resistencia a la insulina de forma eficaz .

� Otra investigación que evaluó la dislipide‐

mia inducida por la deficiencia de VitD y el riesgo de 

enfermedad cardiovascular en el mal control 

glucémico entre los pacientes con DM tipo 2, 

demostró que los sujetos con deficiencia de VitD y 

control glucémico deficiente tienen mayores pro‐

babilidades de desarrollar dislipidemia en com‐

paración con los grupos de VitD insuficiente y 

suficiente. Así pues, la administración de suple‐

mentos de VitD y las determinaciones rutinarias de 

sus concentraciones pueden disminuir el riesgo de 

enfermedades cardiovasculares en los diabéticos 
34

tipo 2 . No obstante, la suplementación con dosis 

elevadas para la prevención o tratamiento de la 

DM tipo 2 aún requiere mayor investigación.

� VITAMINA D Y DIABETES MELLITUS 

GESTACIONAL

� Los datos sobre el papel de la VitD en la 



regulación de la homeostasis de la glucosa durante 

el embarazo y el impacto de la deficiencia de VitD 

en el riesgo de desarrollar diabetes gestacional 

son escasos, con resultados contradictorios, 

generalmente debido a factores personales o 
35

ambientales .

� Existe evidencia de que las concentracio‐

nes de 25OHD en embarazadas con diabetes 

gestacional son inversamente proporcionales a los 

valores de glucemia en la prueba de tolerancia oral 

a la glucosa y los valores de hemoglobina gluco‐

silada. Un estudio que examinó la asociación entre 

bajas concentraciones séricas de VitD y DM gesta‐

cional encontró que las concentraciones eran 

significativamente diferentes en el grupo con 
36diabetes mellitus gestacional . Otro estudio en 

embarazadas con DM tipo 1 encontraron que estas 

pacientes tenían valores significativamente meno‐

res que las embazadas controles, que fue evidente 

por la correlación negativa entre los valores de 

37
25OHD y de hemoglobina glucosilada .

� Un estudio de casos y controles encontró 

que las pacientes con DM gestacional tenían 

concentraciones de 25OHD significativamente 

menores comparado con las embarazadas sin 

diabetes gestacional. Por otra parte, los resulta‐ 

dos de la regresión logística mostraron que la baja 

concentración de 25OHD era el único factor 

asociado a la DM gestacional (razón de probabili‐
38dad 0,83; IC95%: 0,73‐0,95; p = 0,010) . Por otra 

parte, una investigación de pacientes con DM 

gestacional a las 12‐32 semanas de gestación que 

evaluó el impacto de la suplementación prenatal 

con VitD en la disglucemia posparto, encontró que 

las concentraciones séricas de 25OHD sérica en el 

grupo de intervención aumentaron drásticamente 

después de tomar un total de 700.000 UI de VitD3 

durante el embarazo, sin embargo, las concentra‐

ciones de glucosa plasmática en ayunas, insulina, 

glucosa plasmática de 2 horas después de una 

15
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carga de glucosa de 75 gramos y la evaluación del 

modelo de homeostasis de la resistencia a la 

insulina, no fueron significativamente diferentes 

entre los grupos. Tampoco hubo diferencias signi‐

ficativas entre los grupos en cuanto a los resulta‐
39

dos maternos y neonatales .

� Los resultados de estas investigaciones se 

convirtieron en la base de las recomendaciones 

actuales que indican la suplementación de VitD a 
40dosis de 1500 ‐ 2000 UI/día en las embarazadas . 

La suplementación inicia desde el comienzo del 

segundo trimestre. Aunque algunos autores sugie‐

ren la posibilidad de comenzar su uso desde el 

momento del diagnóstico del embarazo.

� CONCLUSIONES

� La deficiencia de VitD puede afectar en 

forma negativa el metabolismo de los hidratos de 

carbono. Todavía no ha sido posible establecer con 

seguridad si los trastornos son causa, conse‐

cuencia o un componente subyacente de las bajas 

concentraciones de VitD. La mayoría de las 

investigaciones coinciden en determinar las con‐

centraciones de 25OHD como prueba de rutina en 

los pacientes con alteraciones de la homeostasis 

de la glucosa, independientemente de la causa y 

severidad.
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Hiperaldosteronismo primario asociado a neoplasia adrenal. 
Reporte de caso

 A continuación, presentamos el caso de un paciente con antecedentes de 

hipertensión arterial no tratada y los hallazgos clínicos y de laboratorio que llevaron al 

diagnóstico de esta rara condición.
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� RESUMEN

� Se describe el caso de un varón de 68 años 

con antecedente de hipertensión arterial no tra‐

tada, diagnosticada un año antes, que ingresó con 

un cuadro de anasarca, debilidad muscular y disnea 

al reposo. Los primeros exámenes realizados mos‐

traron hipopotasemia severa, alcalosis meta‐

bólica, litiasis renal y vesical y enfermedad renal 

crónica. La tomografía abdominal reveló una 

tumoración suprarrenal derecha, hidronefrosis 

bilateral y litiasis renal y vesical. Con la sospecha de 

hiperaldosteronismo primario se completó el estu‐

dio, con la determinación de relación aldosterona/ 

concentración de renina directa, que resultó alta. 

El estudio metabólico arrojó hipercalciuria e hipe‐

ruricosuria y la gradiente transtubular de potasio 

mayor de 7. El paciente fue sometido a tratamiento 

quirúrgico con nefrectomía derecha, sin embargo, 

falleció en el postoperatorio inmediato, por shock 

hipovolémico e insuficiencia respiratoria.
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� Palabras clave: Hipopotasemia, nefroli‐

tiasis, aldosterona.

� INTRODUCCIÓN

� El hiperaldosteronismo primario fue des‐
(1)

crito en 1950 por Simpson y Tait ; las primeras 

descripciones se relacionaban principalmente a 

neoplasias, sin embargo en los últimos sesenta 

años como consecuencia de la mejoría en las prue‐

bas de detección y la búsqueda de algoritmos 

clínicos de diagnóstico se ha revelado que no es 

una entidad poco frecuente y que podría detec‐

tarse hasta en un 10% de los adultos hipertensos, 

quedando la etiología neoplásica relegada a menos 
(2)

del 1% de los casos.

� El carcinoma adrenocortical es una neo‐

plasia rara, que puede ser funcional solo en el 60% 

de los casos, siendo los tumores productores de 
(3)

aldosterona los menos frecuentes (2.5%).

� Presentamos el caso de un adulto mayor 

con un cuadro clínico compatible con hiperaldoste‐

ronismo primario, pero con hallazgo concomitante 

de litiasis renal y evidencia de tumor adrenal, que 

histológicamente correspondió a carcinoma adre‐

nocortical productor de aldosterona

� PRESENTACIÓN DEL CASO

� Varón de 68 años, procedente de Lima, 

ocupación chofer, ingresó por emergencia refirien‐

do un año de enfermedad, caracterizada por ede‐

ma palpebral y de tobillos asociada a disnea a 

esfuerzos moderados, por ello acudió a médico 

particular quien diagnosticó hipertensión arterial y 

solicitó exámenes, pero el paciente no tuvo control 

posterior. Seis meses después el edema se genera‐

lizó y le dificulta la marcha, la disnea se incrementó 

presentándose incluso en reposo y, además, pre‐

sentaba polidipsia, poliuria y nicturia.
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� Tres meses antes del ingreso se agregó 

ortopnea, y disminución marcada de apetito, un 

mes antes de acudir, presento debilidad muscular 

marcada que lo llevó a la postración, por ello fue 

llevado a emergencia.

� Tenía antecedente de ingesta de alcohol 

hasta hacia 5 años y pérdida ponderal de 8 kg en los 

últimos tres meses. Al examen clínico, lo más 

resaltante fue el hallazgo de hipertensión arterial 

(170/90 mm Hg) en un paciente quejumbroso y 

desorientado, en anasarca, con palidez moderada, 

petequias y telangiectasias en el abdomen.

� Los exámenes auxiliares mostraron ane‐

mia moderada, retención nitrogenada, hipoal‐

buminemia y alcalosis metabólica severa asociada 

a hipernatremia leve e hipopotasemia severa 

(tabla 1). El examen de orina reveló proteinuria y 

leucocituria y el urocultivo fue positivo a Entero‐

coco faecalis.

� La radiografía de tórax mostró cardiome‐

galia moderada y el electrocardiograma, hipertro‐

fia ventricular izquierda. La radiografía simple de 

abdomen evidenció varios cálculos radiopacos, la 

mayoría menores de 25 mm de tamaño a nivel 

vesical y pielocalicial derecho (figura 1) mientras 

que en la ecografía abdominal se observó litiasis 

vesical y renal derecha e hidronefrosis bilateral 

severa, con parénquimas moderadamente adel‐

gazados de 14 mm.

� La tomografía abdominal evidencio una 

tumoración retroperitoneal unilateral suprarrenal 

derecha de 11,8 x 8,8 x 8 cm, captadora de 

contraste con densidad heterogénea y uretero‐

hidronefrosis bilateral por obstrucción litiásica 

bilateral (figura 2).

� El estudio metabólico de litiasis encontró 

ácido úrico y calcio sérico en rango normal y ácido 

úrico y calcio en orina de 24 horas, altos (tabla 1). La 

gradiente transtubular de potasio fue 13,4 y se 

halló una enfermedad renal crónica (ERC) estadio 

3a, con proteinuria no nefrótica. El dosaje de Aldos‐

terona sérica fue 24,4 ng/dl y la relación aldoste‐

rona/renina directa 3,09 (ng/dl) /ng/l), equivalente 

a 23,68 mg/dl/ mg/ml/hora.

� El paciente fue sometido a nefrectomía 

derecha, el estudio anatomo‐patológico mostró 

carcinoma adrenocortical estadio clínico TNM III 

(compromiso linfático) y nefrolitiasis con pielo‐

nefritis crónica. (figuras 3 y 4). Tuvo una evolución 

tórpida después de la cirugía falleciendo en el 

postoperatorio inmediato por shock hipovolémico 

e insuficiencia respiratoria.

� Tabla 1. Exámenes de laboratorio>>
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� Figura 1. Radiografía simple de abdomen, 

muestra litiasis renal derecha y vesical. El riñón 

derecho está desplazado hacia abajo y hacia afue‐

ra, probablemente por compresión extrínseca.

� Figura 2. Tomografía abdominal muestra 

tumoración retroperitoneal suprarrenal derecha, 

captadora de contraste con densidad heterogénea 

que corresponde a tumor de la glándula supra‐

rrenal. Uretero‐hidronefrosis bilateral por obstru‐

cción litiásica en ambas vías urinarias.

� Figura 3. Pieza operatoria, masa tumoral 

de 920 gramos, constituida por riñón, tumoración 

en suprarrenal y grasa peri renal derecha de 

20x16x8 cm. Litiasis renal.

� Figura 4. Histologia a gran aumento se 

observa células poligonales con núcleo redondo, 

algunos de ellos con hipercromatismo y atipia.

� DISCUSIÓN

� El hiperaldosteronismo primario incluye 

un grupo de trastornos asociados a la producción 

elevada de aldosterona, parcialmente autónoma 

del sistema renina angiotensina y que no se supri‐

me por la sobrecarga de sodio.

� Se caracteriza clínicamente por hiperten‐

sión arterial debido a expansión de volumen gene‐

ralmente no asociada a edemas, hipokalemia de 
(4)causa renal (presente en 30% de los casos)  proba‐

blemente más evidente en los casos más graves, 

gradiente transtubular de potasio mayor de 7 (que 

debería ser menor de 3 en estados de hipokalemia) 

además de alcalosis metabólica por efecto directo 

de la hormona en la acidificación en el túbulo renal 
(5)

distal.
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� La mitad de las ocurrencias se debe a un 
(6)

adenoma productor de aldosterona  y en casos 

muy raros (solo hay 60 casos reportados en el 
(7)mundo) , se asocia a una neoplasia suprarrenal 

como en el caso que describimos.

� El carcinoma suprarrenal es un tumor 

altamente maligno, suele afectar más a personas 

mayores de 55 años, en una relación mujer/hombre 

1,3:1; en la mayoría de casos es unilateral, gene‐

ralmente más grande que los benignos; en el 60% 

produce hormonas, en la mitad de ellos cortisol y 

raramente aldosterona (<2%); al momento del 

diagnóstico generalmente ya muestran evidencia 

de invasión local o metástasis a distancia y solo el 
(8,9)

15% de los casos se encuentra incidentalmente.

� Nuestro caso correspondió a un carcino‐

ma adrenocortical productor de aldosterona, 
(10)

según la declaración de HISTALDO , ésta entidad 

histológica se define generalmente en afecciones 

(11)
unilaterales , y tiene una supervivencia de 50% a 

(12)
los 40 meses.

(7)� Seccia y col. , encontraron 60 casos publi‐

cados de carcinoma adrenocortical productor de 

aldosterona, con las siguientes características: más 

frecuente en mujeres (57%), una media de edad de 

44 años (17‐ 79 años), más frecuente en el lado 

derecho, solo en tres casos no se encontró hiper‐

tensión arterial, en todos hubo hipokalemia, 

tamaño medio del tumor de 7 cm (2,5‐15 cm), el por‐

centaje de incremento de la aldosterona sobre el 

valor normal fue de 14%.

� Nuestro paciente presentaba además ERC 

moderada con proteinuria no nefrótica, lo cual 
(13)

según reportan Ohno y col. , se presenta en 35% 

de los afectados, debiendo tomarse en cuenta que 

los pacientes con ERC avanzada pueden dar falsos 

positivos al tener estimulada la aldosterona por la 

hiperkalemia y ser hiporreninémicos.
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� El hiperaldosteronismo es también un 

factor de riesgo para la formación de cálculos a 

través de sus efectos sobre el potasio, calcio y 

metabolismo del sodio. Los cálculos renales se 

puede presentar ligados a hipercalcemia o hiper‐

calciuria por la reducción de la reabsorción de sodio 

en los sitios tubulares no sensibles a la aldoste‐
(14)rona . Así mismo, la deficiencia crónica de potasio 

estimula la absorción de bicarbonato proximal y 
(15)causa acidosis intracelular , que podría inhibir el 

canal de calcio apical del túbulo contorneado distal 

y empeorar la hipercalciuria. Además, la orina al 

tornarse más acida consigue incrementar la crista‐

lización de urato promoviendo la formación de 
(16)cálculos de ácido úrico.

� El hiperaldosteronismo también puede 

causar disfunción vesical debido a hipokalemia, ya 

que varias familias de canales de potasio, son 

esenciales para controlar la contracción del múscu‐
(17)

lo liso de la vejiga  y podría ser un factor para la 

formación de cálculos, que aunque poco frecuen‐

tes (≈ 5%), dan lugar a múltiples complicaciones 

como la retención aguda de orina, disuria e incluso 
(18)

insuficiencia renal aguda.

� Respecto al tratamiento, la opción quirúr‐

gica se basa en varios factores: el tamaño del 

tumor, las características en los estudios de imáge‐

nes, la funcionalidad, el potencial maligno y el 

estado general del paciente. El riesgo de carcinoma 

cortical suprarrenal se incrementa con el tamaño 

de la tumoración alrededor de 2% en tumoraciones 
(19)

<4 cm versus 25% en masas superiores a 6 cm .

� La adrenalectomía se ha considerado du‐

rante mucho tiempo una opción para pacientes 

con hiperaldosteronismo primario unilateral ya 

que puede ser curativa y mejorar a largo plazo el 

riesgo cardio metabólico; sin embargo, cuando el 

caso es bilateral, donde el objetivos seria la atenua‐

ción de la enfermedad, la decisión es individuali‐
(20)zada.

(7)� En la revisión de casos de Seccia , el 90% 

de pacientes se sometió a suprarrenalectomía, el 

10% presentó metástasis en el diagnóstico inicial y 

48% en el seguimiento, siendo más frecuente en 

hígado (18%) y pulmón (14%). La sobrevida fue de 

542 días, pero solo de 212 días a la recurrencia (48% 

de los pacientes presentaron recurrencia).

� En conclusión, el carcinoma de la corteza 

suprarrenal es un tumor maligno raro y una causa 

poco común de hiperaldosteronismo primario, 

pero de una evolución clínica desfavorable y con 

mala supervivencia.
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Propuesta de guía de práctica clínica corta para el manejo 
de la enfermedad renal crónica

 En este documento encontrará recomendaciones basadas en evidencia y la 

opinión de expertos para mejorar la atención de pacientes con enfermedad renal 

crónica.
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� RESUMEN

� La enfermedad renal crónica constituye 

un problema de salud debido su impacto sobre los 

individuos, la sociedad y la economía. Se propone 

una guía de práctica clínica para atención de la 

enfermedad renal crónica en la Atención Primaria 

de Salud. Se realizó una investigación clínica 

epidemiológica entre los años 2017‐2019, en el 

Policlínico Luis Augusto Turcios Lima, del muni‐‐

cipio de Pinar del Río. La guía fue elaborada 

siguiendo criterios de la medicina basada en la 

evidencia, por consenso y por opinión de expertos. 

La evaluación de calidad se realizó con el Instru‐

mento Appraisal of Guidelines, Research and Evalua‐

tion for Europe. Se elaboraron recomendaciones, 

se generalizó y actualizó permanentemente con 

las nuevas evidencias médicas. Se sistematizaron 

las prácticas preventivas y de detección precoz de 
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la enfermedad. La guía propuesta provee a los 

profesionales que laboran en la Atención Primaria 

de Salud, las herramientas apropiadas para la 

detección y manejo de la enfermedad renal cróni‐

ca; además de facilitar la coordinación entre los 

ámbitos de los niveles primario y secundario de 

Salud. Se concluye que permite mejorar la atención 

de los pacientes con esta enfermedad, particular‐

mente en la Atención Primaria de Salud.

Palabras clave: Guía de práctica clínica, insuficien‐

cia renal crónica, atención primaria de salud

� INTRODUCCIÓN

� La enfermedad renal crónica (ERC) se 

conoce cada vez más como un problema de salud 

pública de gran importancia y es definida como un 

conjunto de enfermedades heterogéneas que 

afectan la estructura y función renal. En Cuba tam‐

bién está emergiendo como un problema de salud 

creciente, y que, por tanto, merece estudio y revi‐
1,2,3sión constantes.

� Las principales causas de la ERC son la 

diabetes mellitus, la HTA y las glomerulopatías, 

entre otras. Su incidencia y prevalencia globales se 

encuentran probablemente subestimadas. Se rela‐

ciona con el riesgo elevado de: ERC terminal, 

3,4,5,6
enfermedad cardiovascular y muerte.

� La ERC presenta un costo elevado del 

tratamiento de las terapias de reemplazo renal, 

una distribución no uniforme y una afectación a 

grupos definidos. No obstante, existe evidencia de 

que las estrategias preventivas podrían reducir la 

magnitud de la enfermedad, las cuales aún no 
7están bien implementadas.

� En Cuba existe un Programa de Preven‐
8

ción de la Insuficiencia Renal Crónica,  el cual 

abarca a toda la población, a través del médico de 

familia y el nefrólogo comunitario (unido a la aten‐

ción en los niveles secundarios y terciarios del 

sistema de salud), y que contribuye a disminuir el 

diagnóstico tardío de ERC, problema que se pre‐

senta universalmente.

� Documentar la variabilidad de la práctica 

clínica, analizar sus causas y adoptar estrategias 

orientadas a eliminarla, son iniciativas que han 

demostrado su factibilidad en la toma de deci‐

siones efectivas y seguras, centradas en los pacien‐

tes, por parte de los profesionales de la salud. 

Entre las prioridades del Ministerio de Salud 

Pública de Cuba, se encuentra consolidar la elabo‐

ración de guías de práctica clínicas (GPC) y proto‐

colos de actuación, que aporten herramientas a los 
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profesionales de la salud para un manejo de los 

problemas de salud de la población.

� Esta guía es el resultado del gran esfuerzo 

realizado por un grupo de profesionales de la salud 

pertenecientes a distintas especialidades médicas.

� Se han realizado varias GPC para el ma‐

nejo de la ERC en diferentes países, como: Ingla‐
1terra, México, Colombia, Ecuador y Chile,  entre 

otros, pero hasta el presente no se ha realizado en 

ninguna en Cuba para el manejo de esta enfer‐

medad en la Atención Primaria de Salud (APS). 

Este estudio tiene como objetivo proponer una 

guía de práctica clínica para el proceso de atención 

de la enfermedad renal crónica en la APS.

� DESARROLLO

� Definición

� La ERC se define como la presencia de 

daño en la estructura renal (y se detecta con la 

excreción urinaria de albúmina ≥30 mg/24h) o la 

disminución de la función renal (definida como un 

filtrado glomerular estimado (FGe) <60 mL/min‐
2/1.73m  de superficie corporal) durante tres meses 

o más, independientemente de la causa, y con 

implicaciones para la salud. La persistencia del 

daño o disminución de la función (registrada pros‐

pectiva o retrospectivamente) durante al menos 

tres meses es necesaria para distinguir ERC de la 
1,2,3insuficiencia renal aguda (IRA).

� Según los criterios de las guías KDIGO 

(Kidney Disease Outcomes Quality Initiative), la IRA 

puede definirse por uno de los siguientes factores: 

aumento de los valores de creatinina ≥ 0,3 mg/dl en 

48 horas, aumento de los valores de creatinina ≥1,5 

veces el nivel basal en los últimos 7 días y volumen 

de orina < 0,5 ml/kg/h, mantenido durante más de 6 
4

horas.

� Alcance

� La guía contempla aspectos de preven‐

ción primaria y secundaria. La primera incluye a la 

educación para la salud, la prevención y el control 

de los factores de riesgo cardiovascular. La segun‐

da, el diagnóstico precoz de la ERC, intervenciones 

de educación para la salud y cambios en el estilo de 

vida, así como terapéuticas el empleo de fármacos 

para retrasar la progresión de la enfermedad.

� Población

� Pacientes de ambos sexos de cualquier 

edad, que concurren a la APS, independiente‐

mente de pertenecer o no a los denominados 

grupos de riesgo para la ERC, y puedan padecer o 

no la enfermedad, aunque si la padecen debe 

clasificarse como estadios precoces. Excluyó a 

pacientes con estadios avanzados de la ERC (4 y 5); 

pacientes que reciben diálisis o son trasplantados 

renales; y embarazadas con ERC.

� Población de usuarios

� Profesionales que asisten a pacientes en 

la APS, como médicos y enfermeras de familia, mé‐

dicos generales integrales, clínicos, pediatras, 

geriatras, obstetras, nefrólogos, y demás personal 

del equipo de salud.

� MÉTODOS

� Los pasos que se han seguido son:

–Constitución del grupo elaborador de la guía, 

integrado por profesionales: de atención primaria 

(MGI, clínicos, pediatras, obstetras, nefrólogos, y 

especialistas en metodología). Para incorporar la 

visión de los familiares se ha realizado un grupo 

focal.

–Formulación de preguntas clínicas siguiendo el 

formato PICO (Paciente/ Intervención/ Compara‐
9,10,11,12,13,14ción/ Resultado). 

–Búsqueda bibliográfica en: En una primera fase se 

realizó una búsqueda preliminar de GPC y revi‐

siones sistemáticas. En cuanto a los niveles de 

evidencia y formulación de recomendaciones, se 

empleó la metodología planteada por el Manual de 

elaboración de GPC, del Ministerio de Sanidad y 
9

Consumo de España.  En un segundo momento la 

búsqueda fue más amplia, para localizar estudios 

originales (metaanálisis, revisiones sistemáticas de 

ensayos clínicos, de estudios de cohortes o de 

casos y controles, otros estudios y Guías de 
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práctica clínica) a través de las bases de datos 

siguientes: PubMed, SumSearch, TripDatabase, 

Excelencia Clínica, e InfoDoctor Rafa Bravo. Orga‐

nismos compiladores o Clearinghouses: Wiley Online 

Library, Health Services TA Texts, National Guideline 

Clearinghouse (NGC), National Institute of Clinical 

Excellence (NICE), Primary Care Clinical Practice 
9,10,11,12,13,14Guidelines, PRODIGY, Guía Salud y NeLH.  

Búsqueda de textos en idioma inglés, francés y 

español.

–Revisión de gestores de bases de datos y busca‐

dores de GPC: 

Organismos elaboradores: Agency for Healthcare 

Research and Quality (AHRQ), Alberta Medical 

Association Guidelines, American College of 

Physicians (ACP), Center for Disease Control (CDC), 

Guidelines Advisory Committee Ontario, Australian 

Government (NHMRC), The New Zealand Guide‐

lines Group (NZGG), Scottish Intercollegiate 

Guidelines Network (SIGN), Singapore MoH 

Guidelines y la Agencia de Qualitat Avaluació 
9,10,11,12,13,14Sanitáries de Catalunya.

Centros metodológicos: Appraisal of Guidelines, 

Research and Evaluation for Europe (AGREE). 

Advancing the Science of Practice Guidelines, 

Ministerio de Salud de Chile (ETESA), Guidelines 

International Network (GIN), Consejería de Salud y 

Bienestar Social. Junta de Andalucía (AETSA), 

Sistema Sanitario Público Vasco (Osteba), Progra‐

ma GPC en el SNS (España), Red Iberoamericana 

GPC y Sociedad Española de Farmacéuticos de AP 
9,10,11,12,13,14

(SEFAP).

–Revisión de los temas relacionados con la Medi‐

cina basada evidencia en: Libros metodológicos: 

Uptodate. Sitios integradores: Cochrane Library, 

TRIP (Turning research into practice), Clinical 

Practice Guidelines St. Michael´s Hospital, Asocia‐

ción Colombiana de Facultades de Medicina (GPC‐

BE). Bases de datos: Medline, Lilacs. Portales: 
9,10,11,12,13,14CEBM Oxford, CAT‐ Banks.

–Evaluación de la calidad de los estudios y resumen 

de la evidencia para cada pregunta, siguiendo las 

recomendaciones de SIGN (Scottish Intercolle‐
13giate Guidelines Network).

–Formulación de recomendaciones basada en la 

“evaluación formal” o “juicio razonado” de SIGN. 

La clasificación de la evidencia y la graduación de 

las recomendaciones se han realizado con el siste‐
9,10,11,12,13,14ma de SIGN.

–Evaluación de la calidad de la GPC mediante el 

instrumento AGREE (Appraisal of Guidelines, Rese‐

arch and Evaluation for Europe). Dichos estándares 

incluyen: Alcance y objetivos, participación de los 

implicados, rigor en la elaboración, calidad y pre‐

sentación, aplicabilidad, independencia editorial y 
9,10,11,12,13,14evaluación global.

‐ Para formular las recomendaciones y su adapta‐

ción (preguntas sobre diagnóstico, tratamiento, 

pronóstico, etc.) se empleó la propuesta del Scotti‐

sh Intercollegiate Guideline Network (SIGN) modi‐

ficado, el cual primero resume y clasifica la eviden‐

cia científica (utilizando los números del 1 al 4), y 

luego conforma las recomendaciones (utilizando 

las letras de la A a la D); con apoyo, además, en las 

del País Vasco (OSTEBA), el New Zealand Guideline 

Group (NZGG), y el National Institute of Clinical 
9,10,11,12,13,14

Excellence (NICE), de Inglaterra. 

� Métodos de procesamiento y análisis de 

la información

� La guía se elaboró por los métodos de la 

medicina basada en la evidencia, los métodos de 

consenso y la opinión de los expertos. Cada reco‐

mendación cuenta con la clasificación de la evi‐

dencia en la que se basa, considerando el nivel de 

evidencia y grado de recomendación. (Tabla 1). Las 

recomendaciones controvertidas o con ausencia 

de evidencia se han resuelto por consenso en una‐

/dos reuniones del grupo elaborador.
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� Los colaboradores expertos han partici‐

pado en la formulación de preguntas y en la 

revisión del primer borrador de la guía. Los 

revisores externos han participado en la revisión 

del segundo borrador. Se ha contactado con las 

distintas Sociedades Científicas implicadas, que 

además están representadas a través de los 

miembros del grupo elaborador, de los colabo‐

radores expertos y revisores externos.

� Revisión externa: Con el fin de mejorar la 

calidad, evaluar la pertinencia y aplicabilidad de las 

recomendaciones, así como la claridad, congruen‐

cia e información subyacente, un grupo de 

revisores externos de diferentes disciplinas revisó 

el borrador del documento. Para tal propósito se 

diseñó un formulario específico en el que los 

revisores debían detallar los hallazgos principales 

por apartado. Todos los comentarios fueron 

registrados y tabulados para dar respuesta a los 

revisores, y aquellos comentarios clave que 

afectaron a la pertinencia o sentido de una reco‐

mendación fueron discutidos posteriormente con 

el grupo de autores.

� La guía ha sido revisada externamente por 

un grupo multidisciplinar de profesionales de la 

salud.

� Actualización: La actualización de la guía 

se realizará cada cinco años, para modificar algu‐

nas de las recomendaciones y siguiendo las pautas 

del Manual Metodológico para la actualización de 

Guías de Práctica Clínica del Sistema Nacional de 

Salud de España.

� RESULTADOS

� Se escogieron para esta guía 484 artículos 

científicos, de los cuales 245 fueron finalmente 

incluidos en la GPC, clasificadas de la siguiente 

forma: 13 metaanálisis y revisiones sistemáticas de 

ensayos clínicos, 17 revisiones sistemáticas de 

ensayos clínicos, 20 ensayos clínicos, 2 meta‐

análisis y revisión sistemática de estudios de cohor‐

te, 3 revisiones sistemáticas de artículos científi‐

cos, 4 revisiones sistemáticas de estudios cualita‐

tivos, 76 estudios de cohorte, 22 estudios de casos 

y controles, 4 estudios longitudinales, 3 estudios 

transversales, 9 estudios observacionales, 1 estu‐

dio cuasi experimental, 1 estudio no experimental, 

12 estudios cualitativos, 20 actualizaciones, 17 

revisiones actualizadas, 4 opiniones de expertos y 

17 guías de práctica clínica.

� Aspectos que se abordan en la guía: De‐

finición, evaluación y estatificación de la ERC. Los 

factores de riesgo y estrategias de nefroprote‐

cción. La evaluación y tratamiento de la proteinuria 

albuminuria. La evaluación y tratamiento de la 
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hiperglucemia. La evaluación y tratamiento de las 

enfermedades cardiovasculares. 

Preguntas para responder por esta GPC

1.¿Cómo se define y estadifica la ERC?

2.¿Cómo se evalúa de manera sistemática la 

función renal?

3.¿Cuáles son los factores de riesgo predis‐

ponentes, de inicio y progresión de la ERC?

4.¿Cuáles son las principales estrategias farma‐

cológicas y no farmacológicas de la nefropro‐

tección en pacientes con daño renal temprano?

5.¿Cuáles son los conceptos de albuminuria y 

proteinuria?

6.¿Cuáles es el significado clínico de la presencia de 

proteinuria‐albuminuria como marcador tempra‐

no de riesgo de enfermedad vascular y predictor 

de la ERC?

7.¿Puede ser la albuminuria un instrumento de 

pesquisaje para grupos poblacionales de riesgo?

8.¿Cuáles son las recomendaciones para la evalua‐

ción y medición de la proteinuria‐albuminuria? 

9.¿Debe ser la albuminuria una diana terapéutica 

para la protección renal y cardiovascular? 

10.¿Cuál es el tratamiento actual de la proteinuria‐

albuminuria en la ERC?

11.¿Cuál es el papel de la hiperglucemia como factor 

de desarrollo y progresión del daño renal y 

enfermedad cardiovascular en la ERC?

 12.¿Cuál es la importancia del control estricto de la 

glucemia y del tratamiento antidiabético en la ERC 

temprana?

13.¿Cómo deben evaluarse los factores de riesgo 

cardiovascular en la ERC?

14.¿Cómo debe evaluarse y tratarse la enfermedad 

coronaria y la insuficiencia cardiaca en la ERC?

15.¿Cómo lograr el control de la tensión arterial 

para disminuir el riesgo de complicaciones cardio‐

vasculares?

16.¿Cuáles son los beneficios de la modificación de 

hábitos de estilos de vida sobre el control de la 

hipertensión arterial y la progresión de la ERC?

17.¿Cuál es la meta del tratamiento y las medidas 

antihipertensivas no farmacológicas recomen‐

dadas en la ERC temprana?

18.¿Cuáles son los medicamentos antihipertensi‐

vos recomendados en la ERC temprana?

� En esta guía se proponen 18 preguntas 

clínicas concretas formuladas, formuladas según 

el esquema paciente‐intervención‐comparación‐

resultados (PICO) sobre el manejo de la ERC en la 

APS. Entre los factores que determinan la nece‐

sidad de elaborar GPC, se refieren: la variación en 

la aplicación de los procedimientos asistenciales y 

en la utilización de los recursos sanitarios; los 

criterios de idoneidad de uso y aplicación apro‐

piada de dichos procedimientos; la formulación de 

estándares de calidad asistencial; la determinación 

de indicadores de buenas praxis clínicas; la especi‐

ficación de resultados clínicos; la incertidumbre en 

la práctica médica; las dificultades en la asimilación 

de los conocimientos; y evitar falsas presun‐
1,15,16,17,18,19

ciones.

� Dentro de las ventajas de las GPC se esta‐

blecen: aseguran un estándar de calidad asisten‐

cial y una mejor precisión diagnóstica; regulan el 

uso de exploraciones complementarias; raciona‐

lizan los tratamientos; mejoran la eficiencia; 

ahorran el tiempo; racionalizan la distribución de 

los recursos sanitarios; facilitan la introducción del 

control de calidad; favorecen el registro de datos; 

establecen criterios de calidad; posibilitan auditar 

con mayor facilidad; motivan la investigación cien‐

tífica; permiten la comparación de formas de 

actuación; se pueden informatizar los datos; 

apoyan la docencia médica; estimulan la reflexión 

acerca del motivo de las decisiones; y son un medio 

para gestionar la incorporación de diplomados de 
1,15,16,17,18,19enfermería, entre otras.

� La literatura consultada refiere como posi‐

bles impactos de las GPC en la APS: la garantía de 

eficiencia en la asignación y distribución de los 

recursos sanitarios, de calidad asistencial y de 

idoneidad en la aplicación de procedimientos 

asistenciales, de equidad en la provisión de la 

asistencia sanitaria y de la evaluación de su 

efectividad, de protección judicial y de incorpora‐

ción de nueva evidencia científica, y, por último, de 

formación continuada y educación de los usua‐
1,15,16,17,18,19

rios.

� En el proceso de planeación de las GPC se 

diseñan indicadores que permiten que, durante las 

demás etapas de la gestión se verifique el cumpli‐

miento de objetivos y metas, así como el alcance 
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de los resultados propuestos, e introducir ajustes a 

los planes de implementación, diseminación y 
1,15,16,17,18,19actualización.

� El ciclo de eficacia de las guías también 

incluye: la educación, la estandarización de la 

atención y acreditación, la auditoria clínica, la 

investigación y desarrollo, así como el abordaje de 
1,15,16,17,18,19la tecnología de Salud.

� Para la implementación de las GPC se 

utilizan diferentes herramientas, como las reco‐

mendaciones trazadoras, las hojas de evidencia, 

los flujogramas interactivos y las herramientas de 

impacto presupuestal; además de la Guideline Im‐

plementability Appraisal (GLIA), que proporciona 

información sobre la implementabilidad de una 
1,15,16,17,18,19guía.

� En el contexto nacional y local, los princi‐

pales precedentes incluyen las guías de preven‐

ción y manejo de las Enfermedades Crónicas no 

Transmisibles (ECNT), la reestructuración del 

Grupo Provincial de Medicina General Integral 

(MGI), los cambios en la estructura de la APS en la 

provincia, la necesidad de una herramienta para la 

gestión clínica del MGI y de una consolidación de la 
1,15,16,17,18,19

fase académica de este.

� Las últimas GPC desarrolladas para la 

prevención, diagnóstico y tratamiento de la ERC 

son las de Inglaterra (2015), España (2016),   Colom‐

bia (2016), Chile (2017), Ecuador (2018), y México 
1(2019).

� La APS es el nivel más cercano a la pobla‐

ción, y la puerta de entrada al Sistema Nacional de 

Salud (SNS), donde se resuelven aproximada‐

mente hasta el 85% de los problemas prevalentes. 

Entre el primer y el segundo nivel se pueden resol‐

ver hasta 95% de problemas de salud. El tercer nivel 

se reserva para la atención de problemas poco 
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prevalentes y se resuelven solo el 5 % de ellos. La 

base del SNS en Cuba es el médico de la familia, 

quienes tienen como objetivo de trabajo, mejorar 

el estado de salud de la población mediante accio‐

nes integrales dirigidas al individuo, a la familia y la 

comunidad, a través de una íntima vinculación con 

las masas. Las estrategias preventivas para la 

atención de la ERC en la APS conllevan a una serie 

de acciones, cuyos objetivos y acciones secuen‐

ciales serían: la educación para la salud; la promo‐

ción y la prevención en salud; inmunización contra 

enfermedades transmisibles; diagnosticar precoz‐

mente la enfermedad; identificar pacientes con 

factores de riesgo; controlar factores de riesgo y 

causas; realizar pesquisa activa y confirmar diag‐

nóstico; dispensarización de los pacientes; esta‐

blecer pronóstico; identificar y tratar la causa; 

diagnosticar y tratar comorbilidades, los factores 

de progresión, las complicaciones, el conocimien‐

to de las mejores terapias de nefroprotección; apli‐

car tratamientos efectivos de manera oportuna; 

remitir al paciente en tiempo adecuado al nefró‐

logo y a los diferentes niveles de atención médica; 
1,15,16,17,18,19,20y garantizar su preparación predialítica.

� En un estudio realizado en Cuba sobre la 

calidad de las guías de práctica clínica cubanas por 

las distintas especialidades, en formato impreso y 

en la red telemática de salud, por la Dra. Toledo 
21

Fernández y colaboradores  en el 2011, se revisa‐

ron 377 documentos, de ellos, existe un impor‐

tante grupo que no son GPC, y aunque se publican 

con ese nombre, son protocolos de actuación de 

los servicios, elaborados por grupos de expertos o 

por consenso, donde no se utilizaron las mejores 

evidencias, sino las mejores experiencias. No están 

realizadas por equipos multidisciplinarios, sino 

solo por un grupo de especialistas afines. No se 

tuvo en cuenta el punto de vista de los pacientes. 

No cuentan con información para pacientes, son 

solo para uso de los profesionales.

� En la actualidad se trabaja en la constru‐

cción de las Directrices Metodológicas para la 

Elaboración y Adaptación de Guías de Práctica 

Clínica en el Sistema Nacional de Salud, para el 

trabajo de los grupos de autores, y existen varios 

grupos multidisciplinarios que trabajan en la elabo‐
21ración o adaptación de guías.

� Es en este contexto se ubica la presente 

Guía de Práctica Clínica para el manejo de la ERC en 

la Atención Primaria de Salud, la cual está dirigida 

principalmente a los profesionales que laboran en 

la APS con el objetivo de dotarles de las herra‐

mientas apropiadas para su detección y manejo, 

así como de facilitarles la coordinación entre el 

ámbito de Atención Primaria y Secundaria.

22� En el estudio de Herrera y colaboradores,  

en Chile, se encontró que el principal desafío de 

implementación de recomendaciones es la falta de 

un proceso explícito y estructurado. Los actores 

del sistema de salud reconocen dificultades depen‐

dientes del contexto al usar las recomendaciones. 

Concluyen que se articuló un plan de implemen‐

tación de recomendaciones que permitiría orien‐

tar y monitorizar dicho proceso.

23� Toledo�y colaboradores,  en Cuba, deter‐

minaron los principales problemas que limitan el 

desarrollo de las GPC basadas en evidencias en el 

SNS, como la ausencia de una política integral, y de 

la jerarquización necesaria del tema; el insuficiente 

acceso, asequibilidad y uso de los servicios aso‐

ciados a las TIC; la ausencia de un programa rector 

para el desarrollo de las Guías; y el adolecer de un 

sistema coherente de gestión del capital humano 

para desarrollar el tema. Fueron identificados y 

descritos los procesos claves de la actividad de 

GPC basadas en evidencias, lo que permitió cons‐

tatar los principales problemas relacionados con 

los factores organizacionales.

� Por último, en el estudio de Barea y cola‐
24

boradores,  en España, de las 61 GPC evaluadas 

solo 10 fueron clasificadas como “recomendables” 

o “muy recomendables”. La media de recomen‐

daciones por GPC fue de 60, con una mediana de 

38, de ellas un 68 % empleó el sistema SIGN; y un 32 

% el sistema GRADE. Persistieron las recomenda‐

ciones del tipo “opinión de expertos” y B. Solo en 

un 43 % incluyó material para pacientes, y un 36 % 

contó con su participación.

� En el presente estudio, la GPC propuesta 

con vistas a la atención de la ERC en la APS, fue 

evaluada como “muy recomendable”; se realiza‐

ron 220 recomendaciones; y predominaron las 

recomendaciones del tipo B (33 %) y A (27%). 



37



38

>>>

Revista Bioanálisis I julio 2023 l 139 ejemplares

Constituye una estrategia óptima, pero también 

un proceso que consume tiempo, personal, y 

recursos, pudiendo ser desgastante y complejo si 

no se definen con claridad sus límites y objetivos, 

por ello se deben considerar alternativas como la 

adopción – adaptación de GPC.

� CONCLUSIONES

� Se concluye con el diseño de una propu‐

esta de GPC que permite mejorar la atención de los 

pacientes con ERC en la APS. Se elaboraron reco‐

mendaciones, se generalizó y actualizó con las 

nuevas evidencias médicas. Fueron sistematizadas 

las prácticas preventivas y de detección precoz de 

la ERC. La GPC fue finalmente evaluada por los 

expertos como “Muy recomendable”. Se sugiere 

realizar estudios clínicos que evalúen el impacto de 

la ERC en la APS; e implementar estrategias de 

intervención multidisciplinar.
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Variación en un solo nucleótido en genes de 
citocinas como marcadores de enfermedades

>>>

 ¿Cuáles son las citocinas involucradas en procesos inflamatorios y cómo se 

relacionan con la susceptibilidad y gravedad de las enfermedades? Aquí una lectura 

interesante y de gran ayuda para la identificación y tratamiento de enfermedades.
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� RESUMEN

Objetivo: describir la asociación de las variantes en 

los genes que codifican por citocinas participantes 

en el proceso inflamatorio con la susceptibilidad y 

la gravedad clínica de las enfermedades.

Métodos: se realizó un estudio documental con 

revisión de literatura científica encontrada en las 
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siguientes bases de datos: Pubmed, Science Direct, 

Scopus, Scielo, PLOS, Hinari, Redalyc, Dialnet, 

Taylor, ProQuest. Se revisaron 84 referencias rela‐

cionadas con artículos de investigación, revisiones 

sistemáticas y metaanálisis con los términos 

“variante”, “variante en un solo nucleótido”, “po‐

limorfismo de nucleótido único”, “citocinas pro‐

inflamatorias”, “citocinas antiinflamatorias”, “in‐

terleucinas”, “factor de necrosis tumoral”, “sus‐

ceptibilidad genética”, “enfermedades” y “pato‐

logías”.

Resultados: La evidencia señala que las variantes 

en un solo nucleótido se detectan principalmente 

en regiones promotoras de genes que codifican 

para citocinas reguladoras de procesos inflama‐

torios, como son: IL‐1, IL‐6, IL‐8, IL‐10, IL‐12, IL‐17, 

IL‐18, IL‐22 y el factor de necrosis tumoral.

Conclusiones: La expresión y la producción dife‐

rencial de estas citocinas desempeñan un papel 

relevante en la patogenia y la predisposición a 

sufrir enfermedades, especialmente metabólicas, 

malignas, autoinmunes e infecciosas. Se mostró 

también un efecto diferencial de las variantes se‐

gún las características étnicas, lo que resulta ser 

una herramienta eficaz en la medicina preventiva.

Descriptores: citocinas, interleucina, factor de ne‐

crosis tumoral, variación de un solo nucleótido, 

polimorfismo de nucleótido único, susceptibilidad 

a enfermedades.

� INTRODUCCIÓN

� El componente genético es un factor de‐

terminante en el desarrollo de varias enferme‐

dades conocidas como síndromes genéticos y que 
1

siguen un patrón de herencia mendeliana . Estos 

síndromes pueden ser desde el resultado de muta‐

ciones discretas que involucran un solo gen, hasta 

una anormalidad cromosómica grave que implica 

>>>
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la adición o sustracción de un cromosoma com‐

pleto o un conjunto de cromosomas. Sin embargo, 

debe tenerse en cuenta que algunas enferme‐

dades son el resultado de interacciones génicas 

entre los factores hereditarios y ambientales y 
2, 3siguen un patrón de herencia complejo.

� La base de datos “Mendelian Inheritance in 

Man (MIM)”, creada por el National Center for 

Biotechnology Information (NCBI), agrupa diver‐

sas enfermedades de origen genético. Con la se‐

cuenciación del genoma humano, se comprobó 

que existen muchas variaciones interindividuales 

en el ADN que corresponden a variantes genéticas 

y que, contrariamente a las mutaciones, son muy 

frecuentes. La mayoría de estos polimorfismos son 

generados por variación en un solo nucleótido 

(SNV, anteriormente SNP [single nucleotide 

polymorphism]), y pueden ocurrir en regiones 

codificantes y no codificantes, siendo estas últimas 
4

más frecuentes.  Algunas SNV se correlacionan 

con alteraciones fenotípicas con repercusiones 
6

directas en enfermedades humanas.

� En los últimos años, diversas investiga‐

ciones han identificado SNV en genes que contro‐

lan la expresión de citocinas involucradas en la res‐
7

puesta inflamatoria.  El patrón diferencial en la 

producción y los niveles plasmáticos de estas 

citocinas se han visto fuertemente influenciados 

por las variaciones generadas en los genes que las 

codifican. En este. En este artículo se describe la 

asociación de las variantes más importantes 

estudiadas en los genes que codifican citocinas 

que participan en el proceso inflamatorio, con 

descripción de aspectos como la susceptibilidad y 

la gravedad clínica de las enfermedades.

� MÉTODOS

� Para recuperar artículos relevantes ya 

publicados, se buscó en los registros de los últimos 

10 años de las bases de datos Pubmed, Science 

Direct, Scopus, Scielo, PLOS, Hinari, Redalyc, 

Dialnet, Taylor y ProQuest. Los artículos hallados se 

clasificaron por año de publicación y solo se inclu‐

yeron los de investigación y de revisión que 

evaluaran o trataran las siguientes palabras clave y 

términos DeCS: “polimorfismo genético”, “va‐

riante en un solo nucléotido‐SNV”, “polimorfismo 

de nucleótido simple”, “polimorfismo de nu‐

cleótido único”, “citocinas proinflamatorias”, “ci‐

tocinas antiinflamatorias”, “interleucinas”, “fac‐

tor de necrosis tumoral‐FNT”, “susceptibilidad 

genética”, “enfermedades” y “patologías”. Ade‐

más, solo se tuvieron en cuenta los artículos publi‐

cados durante el período comprendido desde el 1 

de enero de 2011 hasta el 31 de diciembre de 2021.

� RESULTADOS

� La búsqueda arrojó 2650 referencias que 

cubren las generalidades de los marcadores mole‐

culares de enfermedades, las bases teóricas del 

polimorfismo o variante genética y la publicación 

de más de 30 genes con polimorfismos conside‐

rados marcadores de enfermedades metabólicas, 

inmunológicas e infecciosas, entre otras. Sin em‐

bargo, en la revisión se tuvieron en cuenta 80 refe‐

rencias que incluían artículos de investigación, 

revisiones sistemáticas y metaanálisis, los cuales 

describen las bases teóricas del polimorfismo en 9 

genes candidatos que codifican para citocinas 

proinflamatorias y antiinflamatorias y que son 

considerados como potenciales marcadores mole‐

culares de susceptibilidad para el desarrollo de 

diversas enfermedades (cuadro 1 y 2).

Variaciones en los genes que codifican citocinas y su 

asociación con enfermedades

Variantes en el gen de la interleuquina‐1 (IL‐1)

� Se han descrito tres variantes en el gen de 

la IL‐1A: +4845 G/T (rs17561), ‐889 C/T (rs1800587) y 

la SNV, se produce en la región UTR en el extremo 
83' de IL‐1A (rs3783553).  Estas variantes se han 

relacionado con un incremento en los niveles plas‐

máticos de la IL‐1α, por lo que se les consideran 

factores de riesgo relacionados con trastornos 
8,9

asociados a una inflamación crónica.  Así por 

ejemplo, con el metaanálisis realizado por Cheng y 

colaboradores, se concluye que la SNV‐889 C/T 
10contribuye a la susceptibilidad al cáncer.
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Cuadro 1. Origen y función de citocinas relacionadas con enfermedades humanas

Cuadro 2. Variación de un solo nucleótido en genes que codifican citocinas como marcadores 
moleculares de enfermedades
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� En el caso del gen que codifica para IL‐1β, 

se han reportado las SNV: ‐31 C/T (rs1143627), ‐511 
8

T/C (rs16944), +3954 C/T (rs1143634).  Las SNV‐889 

C/T IL‐1α y +3954 C/T IL‐1β se consideran un factor 

de riesgo potencial para la destrucción periodontal 
11en la periodontitis crónica progresiva.

� El estudio de estas SNV se ha realizado 

ampliamente en diversas poblaciones y se les ha 

relacionado con el desarrollo de ciertas enferme‐

dades. La SNV ‐511T/C se ha asociado con riesgo de 
12

sepsis en diversas poblaciones del mundo  y en 

poblaciones chinas con mayor susceptibilidad a la 
13infección por Helicobacter pylori.

� La presencia simultánea de las SNV ‐511C/T 

y +3953C/T se consideran factores importantes en 

el desarrollo de la enfermedad de Graves en 
14individuos caucásicos.

� El gen IL‐1RN que codifica para la IL‐1ra, 

contiene una variación de repetición en tándem de 

número variable (VNTR) de 86 pares de bases (pb) 

que afecta la regulación de los niveles de IL‐ 1Ra. El 

alelo 1 (IL1RN 1) contiene 4 repeticiones y es más 

común que el alelo 2 (IL1RN 2), que contiene 2 
8

repeticiones.  Los alelos restantes, que represen‐

tan 3, 5 y 6 repeticiones, ocurren en <1% de la 

mayoría de las poblaciones. El genotipo homoci‐

goto IL1RN 1 y genotipo IL1RN 1/IL1RN 2 son los 

más comunes, mientras que la prevalencia de 

homocigotos IL1RN 2 es típicamente <10%.

� En las poblaciones africanas y en afroame‐

ricanos, la frecuencia del homocigoto IL1RN 2 es 

menor que en la población blanca y se ha relacio‐
15

nado con bajo riesgo de sufrir cáncer de pulmón.  

Sin embargo, la presencia de este alelo en pobla‐

ciones mestizas se relaciona con enfermedades 
16cardiovasculares.  El genotipo homocigoto IL1RN 

2 se ha asociado también con el desarrollo de 
17

enfermedades inflamatorias intestinales  y enfer‐
18medades autoinmunes  en diversas poblaciones.

� La evidencia disponible ha mostrado que 

los genotipos ‐511TT y IL1RN 2 se asocian a un 

incremento en el riesgo de cáncer gástrico en 

poblaciones caucásicas, pero no en poblaciones 

asiáticas, lo cual indica diferencias étnicas en el 

19efecto de esta variante.

Variantes en el gen de la IL‐6

� En el gen que codifica para la IL‐6 se han 

identificado varias SNV, en la región promotora del 

gendelaIL‐6, que afectan la expresión, concen‐

tración y actividad funcional de esta IL‐6 y que 

tienen una función crítica en la inmunopatogenia 
7de diversas enfermedades inflamatorias crónicas.

� En la región promotora de IL‐6 se han 

identificado las SNV: −174 G/C (rs1800795), −572 

G/C (rs1800796) y ‐1363 T/G que afectan la expre‐
9sión de la IL‐6.

� La presencia de estas variantes se ha rela‐

cionado con diversas patologías inmunoló‐gicas. 

Babusikova y colaboradores, mientras realizaban 

un estudio de asma bronquial en población infantil, 

encontraron asociación significativa de la SNV−17‐

4G/C con la enfermedad (OR = 3,4; IC 95%:2,045‐
20

5,638; p < 0,001).

� Otra enfermedad asociada con esta SNV 

es la artritis; las personas que presentan la SNV 

−174G/C pueden sufrir daño articular severo. De la 

misma manera, la variante se ha visto asociada con 

el desarrollo de artritis reumatoide en poblaciones 
21, 22de diferentes étnias.  En individuos chinos de la 

población Han, que son portadores de la SNV‐572 

G/C, se ha reportado mayor riesgo de sufrir artritis 
21reumatoide  y, en mexicanos con artritis reumato‐

ide, se reporta que son portadores de las SNV 
22−174G/C y ‐572 G/C , no obstante, es necesario 

realizar más estudios para establecer su grado de 

asociación con la enfermedad.

� Por otro lado, enfermedades metabólicas 

también se han visto relacionadas con variantes en 

el gen de la IL‐6. En el estudio de Ibrahim y cola‐

boradores, se relacionó la SNV‐174C con suscep‐
23tibilidad a la obesidad en niños egipcios.  En 

concordancia con este resultado, otros estudios 

establecen una asociación positiva de esta varian‐

te con el síndrome metabólico en pacientes hiper‐
24 25

tensos  y factores de riesgo cardiovascular.
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Las variantes genéticas ‐1363 T/G, ‐572 G/C y

‐174G/C se relacionan también con la patogénesis 

del glaucoma primario de ángulo abierto, debido a 

que la IL‐6 protege a las células ganglionares de la 

retina de la apoptosis inducida por la presión, por 

lo que los efectos de las variantes genéticas 

pueden aumentar la susceptibilidad a la enfer‐
26medad.

� Otro hallazgo importante es la relación de 

las SNV ‐572 G/C y ‐174G/C con la predisposición y 
27‐29

gravedad de ciertas enfermedades infecciosas.  

En el COVID‐19 se ha observado el importante 

papel de la IL‐6 en la respuesta inflamatoria de la 

enfermedad severa y se ha sugerido que algunas 

variaciones en el gen IL‐6 podrían ser empleadas 

como indicadores de gravedad. Concretamente, el 

estado de portador del alelo ‐174C en individuos 

COVID‐19 se ha relacionado con mayor producción 

29de IL‐6 y gravedad de la neumonía.

Variantes en el gen de la IL‐8

� En el gen que codifica para la IL‐8, se han 

descrito más de diez variantes. Algunas de estas se 

han relacionado con importantes funciones en el 

desarrollo y progresión de varias enfermedades 
30‐33malignas.  En este sentido, se ha reportado la 

relación entre el SNV ‐251 A/T con el desarrollo de 

algunos tipos de cánceres. Cheng y colaboradores 

reportaron que poblaciones asiáticas infectadas 

con el H. pylori y portadoras del alelo A tenían un 

mayor riesgo de sufrir este tipo de cáncer respecto 
31a aquellas portadoras del alelo T.  El alelo A tam‐

bién se ha asociado significativamente al cáncer de 

mama, lo que sugiere que el polimorfismo A/T251 

puede emplearse como marcador, predictor gené‐

tico y en el seguimiento durante el tratamiento del 
33cáncer de mama.
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� En la población taiwanesa se estudiaron 

los polimorfismos de la IL‐18 y se encontró que el 

SNV +781 es un factor esencial para determinar la 
32susceptibilidad al carcinoma hepatocelular.

� En las enfermedades crónicas no trans‐

misibles, como las cardiovasculares, se ha visto la 

implicación de polimorfismo en el gen que codifica 

para la IL‐8. En el metaanálisis desarrollado por 

Zhang y colaboradores se evaluaron los efectos del 

SNV ‐251A/T y el riesgo de sufrir una enfermedad 

coronaria arteriosclerótica en habitantes de China 

y se encontró que las personas portadoras del 

alelo ‐251A pueden tener un mayor riesgo de 
34desarrollar la enfermedad.

� En el mismo metaanálisis también se en‐

contró asociación positiva del SNV‐251T/A con la 
35periodontitis  y con la predisposición a la infección 

36por Clostridium difficile.

� Variaciones en el gen de la IL‐8 se han rela‐

cionado además con el desarrollo de enferme‐

dades autoinmunes y degenerativas. Así, por ejem‐

plo, se han visto implicadas en el desarrollo de la 

púrpura de Henoch‐Schönlein, enfermedad alér‐

gica hemorrágica presente con frecuencia en niños 

y que afecta los riñones, las articulaciones y la piel. 

Asimismo, se reporta asociación de las SNV +781 

C/T y +2767 A/G con el desarrollo de esa enferme‐
37, 38

dad.

� También se ha estudiado la relación del 

SNV +781 C/T IL‐8 con la susceptibilidad a sufrir 
39 3osteoartritis,  asma bronquial,  enfermedades au‐

41
toinmunes,  y degeneración macular relacionada 

42
con la edad.

Variantes en el gen de la IL‐10

� Se ha demostrado que la IL‐10 suprime la 

inflamación en diversos modelos de enfermedad 

inflamatoria, incluidas artritis inducida por colá‐

geno, uveítis, queratitis, pancreatitis y daño pul‐

monar, lo que inhibe la producción de mediadores 

proinflamatorios y la generación de moléculas 

coestimuladoras.9 En la región promotora del gen 

que la codifica se han identificado tres variantes: ‐

1082A, ‐819C y ‐592C, asociadas con el desarrollo de 
43‐46

diversas enfermedades.  Otras SNV en regiones 

más distales de la región promotora de este gen, 

como ‐2763, ‐3575,‐6752, ‐6208, también se rela‐

cionan con los cambios en los niveles plasmáticos 
47‐53de la IL‐10.

� Las enfermedades autoinmunes se han 

relacionado con alteraciones en la producción de 

la IL‐10 debido a la presencia de polimorfismo en el 

gen que la codifica. En pacientes con artritis reu‐

matoide, la IL‐10 se encuentra en altas concen‐
43

traciones en suero y líquido sinovial.  En pobla‐

ciones del norte de India, la SNV ‐1082G/A se consi‐

dera un factor de riesgo genético para la suscep‐

tibilidad y la gravedad de la artritis reumatoide aso‐
44ciada con alta producción de IL‐10.  En pacientes 

egipcios con artritis reumatoide, el SNV ‐592C/A 

implica una expresión moderada de Il‐10 y una baja 
45

eficacia para reducir la inflamación.  También la 

SNV‐3575T/A se ha asociado con la susceptibilidad 
46a la enfermedad en poblaciones de China.

� En la artritis psoriásica, se demostró que 

las variantes ‐1082A/G, ‐819C/T y ‐592C/A pueden 

modificar la expresión clínica en mestizos vene‐
47zolanos.  Estas variantes se han identificado en 

personas con enfermedades neoplásicas y se ha 

relacionado con su desarrollo, como lo demostró 

el metaanálisis de Liu y colaboradores en el desa‐

rrollo de cáncer de pulmón en diferentes pobla‐
48ciones.

� Namazi y colaboradores relacionan el 

SNV‐ 1082A/G con la susceptibilidad al cáncer 
49gástrico, especialmente en personas asiáticas.  La 

presencia de esta variante se considera un factor 

de riesgo para otras enfermedades como la enfer‐
50 51

medad periodontal,  sepsis bacteriana  y la sus‐

ceptibilidad a infecciones parasitarias como leish‐
52 53maniasis  y malaria.

Variantes en el gen de la IL‐12

� Se han descrito algunas variaciones en el 

gen que codifica para IL‐12p40, más concreta‐

mente en la subunidad IL‐12B. Una de las variantes 

más estudiadas es la generada en ‐6415CTCTA‐

A/GC (rs3212227) en la región 3' del UTR del gen de 

la IL‐12B (IL‐12Bpro). Esta variante es el resultado 

de la combinación de una inserción de 4 pb (CTCT) 

y la transición AA/GC (rs17860508), lo que causa un 
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aumento en la expresión del gen.  La variante ha 

sido estudiada en procesos inflamatorios a nivel in 
57

vitro.  Zheng y colaboradores, en un metaanálisis, 

estudiaron el papel determinante del alelo IL‐12B 

pro‐1 en el cáncer, al encontrar que el genotipo IL‐

12Bpro‐11 desempeña un papel potencial en el 

riesgo de cáncer de cuello uterino y tumor cere‐
55

bral, especialmente en poblaciones caucásicas.

Variantes en el gen de la IL‐17

� Se han identificado principalmente dos 

SNV en el gen que codifica para la IL‐17A (rs1048‐

4879 y rs2275913) y una SNV en el gen de la IL‐17F 
56‐58(rs763780).  Estas variaciones tienen que ver 

con la osteoartritis descrita en la población Han de 
56

China.  También se ha estudiado la influencia de 

los polimorfismos en otras enfermedades inflama‐
57 58torias como la psoriasis,  la artritis reumatoide,  la 

colitis ulcerosa y enfermedades malignas como el 
59

cáncer gástrico y el de mama.

 Variantes en el gen de la IL‐18

� En el gen IL‐18 se han descrito sitios poli‐

mórficos que influyen en la transcripción del gen, 

lo que conduce a variaciones en los niveles de pro‐

ducción de IL‐18. Las SNV más estudiadas se 

encuentran en la región promotora: −607 C/A (rs‐

1946518), ‐137 C/G (rs187238) y −656 G/T (rs19‐

46519) y en las secuencias codificantes: +105A/C 
60‐65

(rs549908) y +183 A/G (rs360719).  Algunas de 
60estas variantes han sido asociadas a obesidad,  

61 62 diabetes  y enfermedad cardiovascular. También 

se ha investigado en algunas enfermedades malig‐

nas; así por ejemplo, Lau y colaboradores encon‐

traron asociación significativa de la SNV ‐137 G/C 

con el hepatocarcinoma; el genotipo GC+CC po‐

dría ser un factor que aumente el riesgo para este 
63tipo de cáncer.

� Las SNV ‐607C/A y ‐137G/G incrementan 

los niveles plasmáticos de la IL‐18 con la conse‐

cuente mortalidad debida a sepsis y pancreatitis 
64grave.

� Jahanbani y colaboradores detectaron un 

nivel sérico de IL‐18 significativamente alto en 

pacientes con esclerosis múltiple, especialmente 
65

en quienes presentan el genotipo ‐137CC.  Mien‐

tras Dinesh y colaboradores demostraron que en el 

SNV −656 G/T, el genotipo homocigoto TT y los 

haplotipos simples TGA pueden considerarse 

desencadenantes de la leishmaniasis visceral, en 

tanto que el alelo G podría considerarse como un 
66protector para la enfermedad.

Variantes en el gen de la IL‐22

� Del gen que codifica para la IL‐22 se han 

detectado las variantes ‐429 C/T, +1046 T/A y +1995 

A/C, relacionadas con procesos inflamatorios del 
67 68

cáncer de vejiga  y lupus eritematoso sistémico.

Variantes en el gen del factor de necrosis tumoral 

(FNT)

� El gen que codifica para la familia del 

factor de necrosis tumoral (FNT) se caracteriza por 

ser una región altamente polimórfica. La mayoría 

de los polimorfismos se localizan en su región 

promotora y se cree que afectan la susceptibilidad 

o la gravedad de diferentes enfermedades huma‐

nas. Entre ellos se encuentran las SNV −49 G/A, 

−162 G/A, −238G/A, ‐244 (rs673), −308 G/A, −376 

G/A, −419 G/C, −851C/ T, −857 C/A, −863 C/A y 
69

−1031T/C.

� La SNV ‐308 G/A, que genera los alelos 

denominados TNF1 y TNF2, ha sido la más estu‐

diada. El alelo TNF2 se relaciona con alta pro‐

ducción de FNT‐α y el alelo TNF1 con la diabetes en 
70, 71algunas poblaciones.  El alelo TNF2 se encuentra 

implicado en enfermedades cardiovasculares, 

como lo demuestra el metaanálisis realizado por 
72

Zhang y colaboradores.

� En el COVID‐19 se ha visto que las per‐

sonas portadoras del alelo TNF2 son más pro‐

pensas a la infección y que el genotipo ‐308 AA se 

asocia con un patrón más agresivo de la enfer‐
73

medad.

� En la tuberculosis pulmonar se ha visto 

una relación entre el haplotipo HLA‐B17 y el SNV ‐

308 G/A. La combinación de HLA‐B17 con el alelo 

FNT2 es un factor de riesgo para la recaída bacte‐
74riológica.

� Arachchi y colaboradores encontraron 
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una relación significativa de la SNV ‐308G/A FNT‐α 

y la infección con el subtipo cag A de H. pylori en 
75

pacientes de Sri lanka.  Aunque no se ha encon‐

trado relación de esta SNV con el cáncer gástrico, 

la SNV ‐238G/A se relaciona positivamente, 

específicamente el genotipo ‐238GG en pobla‐
76

ciones asiáticas.  Así mismo, Li y colaboradores 

encontraron que las SNV −238G/A y −308 G/A se 

relacionan con la susceptibilidad al cáncer de 
77cérvix en habitantes de China.

� Las variantes −238G/A, −308G/A y −1031T/C 

se relacionan estrechamente con la susceptibili‐
78dad a desarrollar sepsis bacteriana  y enfermeda‐

79des autoinmunes como la artritis reumatoidea,  
80 47

lupus eritematoso sistémico  y artritis psoriásica,  

entre otros padecimientos.

� DISCUSIÓN

� En el genoma humano existen miles de 

SNV que contribuyen directamente a la diversidad 

estructural de la genética humana. Por otra parte, 

la localización de las SNV en el gen determina el 

posible impacto en la función del gen. Las SNV 

presentes en regiones codificadoras (exones) por 

lo general alteran la conformación primaria de la 

proteína, mientras que las variantes generadas en 

las regiones intrónicas y en los promotores afectan 

la estabilidad en las velocidades de la traducción 

sin alterar el fenotipo de un individuo.  En algunas 

ocasiones, bajo condiciones ambientales deter‐

minadas, las variaciones genéticas pueden afectar 

la función génica e influenciar así la susceptibilidad 

de padecer una enfermedad.

� En el ser humano, la mayoría de los genes 

de las citocinas son polimórficos y esta variabilidad 

>>>
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en sus genes determina la complejidad y diversi‐

dad de las respuestas individuales frente a la 

enfermedad.

� Varios de las SNV detectadas en los genes 

que codifican para citocinas que regulan procesos 

inflamatorios se encuentran principalmente en las 

regiones promotoras. Estas SNV influyen en la 

expresión y producción diferencial de las citocinas 

y desempeñan un papel crucial en la patogenia y la 

predisposición a sufrir ciertas enfermedades. Es 

interesante observar que los estudios de variantes 

detectadas en genes que codifican para las IL‐1, IL‐

8, IL‐18 y el FNT‐α se asocian positivamente con la 

predisposición a desarrollar enfermedades meta‐

bólicas entre las que se destacan la obesidad y las 

enfermedades cardiovasculares. La susceptibili‐

dad a padecer enfermedades malignas y auto‐

inmunes se asocia con variantes genéticas en los 

genes que codifican para las IL‐1β, IL‐8, IL‐10, IL‐17, 

IL‐ 18, IL‐22 Y FNT‐α.

� En el caso de las enfermedades infeccio‐

sas, ´se destacan SNV en los genes de la IL‐8 y el 

FNT‐α con la susceptibilidad a la infección por H. 

pylori. Existen ciertas SNV detectadas en los genes 

de la IL‐6 y FNT‐α que se relacionan con la severi‐

dad del COVID‐19 y algunas otras en los genes de 

las IL‐10 y IL‐18 que tienen efecto directo en las 

complicaciones debidas a la leishmaniasis.

� Se observa también un efecto diferencial 

de las variantes genéticas según las características 

étnicas. La SNV 511T/C de la IL‐1β representa un 

riesgo de infección por H. pylori en poblaciones 

chinas y desarrollo de la enfermedad de Graves en 

individuos caucásicos, mientras que el SNV ‐251 A/T 

se relaciona con susceptibilidad al cáncer gástrico 

en la población coreana y con cáncer de mama en 

mujeres iraníes.

� Sin embargo, en el estudio de la suscepti‐

bilidad genética al desarrollo de enfermedades no 

sólo se debe dar importancia a las SNV indivi‐

duales, sino también a los haplotipos, que son el 

conjunto de SNV que se encuentran lo largo de un 

mismo cromosoma y que se heredan como un 

patrón único. El empleo de haplotipos nos permite 

hacer estudios de asociación e identificar SNV que 

pueden ser causantes de alguna enfermedad o 

estar relacionadas con distintas enfermedades. 

También, mediante análisis de ligamiento genético 

o estudios de asociación, se pueden emplear 

ciertas SNV para detectar en forma indirecta otras 

variantes genéticas implicadas con el desarrollo de 

una enfermedad en particular.

� Finalmente, a pesar de que se ha avan‐

zado en el estudio de las SNV con el desarrollo de 

ciertas enfermedades, su aplicación a la práctica 

clínica ha sido lenta, esto se debe posiblemente a 

los complejos procesos que influyen en el desa‐

rrollo de una enfermedad. La genética por sí sola 

no puede explicar la variabilidad interindividual 

que existe en la respuesta fisiológica que desen‐

cadena la enfermedad, es por ello que se deben 

considerar factores no genómicos y ambientales 

para lograr un mejor enfoque. Además, otra limi‐

tación la constituye la escasa información que 

existe sobre los perfiles genéticos individuales y 

grupales de las poblaciones humanas del mundo, 

particularmente en América Latina, África y regio‐

nes de Asia, lo que dificulta la extrapolación directa 

de las SNV encontradas en otros grupos étnicos, 

sobre todo de países desarrollados.
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Distribución de los factores de riesgo según las formas 
de presentación del síndrome coronario agudo

>>>

 En este artículo, el Dr. Luis M. de la Torre Fonseca y su equipo investigan la 

distribución de los factores de riesgo en diferentes formas de presentación del 

síndrome coronario agudo. Descubra cómo estos factores pueden influir en la aparición 

de esta enfermedad cardíaca.
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� RESUMEN

Introducción: La incidencia de factores de riesgo 
como la hipertensión arterial, diabetes mellitus, 
dislipidemia, obesidad y tabaquismo, en pobla‐
ciones cada vez más envejecidas, ha contribuido al 
aumento de casos de síndrome coronario agudo.

Objetivo: Determinar la relación de los factores de 
riesgo y las complicaciones cardiovasculares con la 
forma de presentación del síndrome coronario 
agudo.
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Método: Se realizó un estudio descriptivo de corte 
transversal con componente analítico, donde se 
incluyeron todos los pacientes con diagnóstico de 
síndrome coronario agudo ingresados en la 
Unidad de Cuidados Coronarios Intensivos del Hos‐
pital Universitario Manuel Fajardo de La Habana, 
Cuba, entre 2016 y 2020.

Resultados: Los factores de riesgo con mayor fre‐
cuencia fueron: cardiopatía isquémica (51,0%), 
hipertensión arterial (81,3%), diabetes mellitus 
(29,3%) y tabaquismo (57,2%). Aproximadamente, 
un 19,4% de los pacientes presentó algún tipo de 
complicación cardiovascular. Se encontró aso‐
ciación significativa entre los antecedentes de car‐
diopatía isquémica (p<0,001), hipertensión arterial 
(p<0,001), diabetes mellitus (p=0,034) y disli‐
pidemia (p=0,023) con la presencia de síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST.

Conclusiones: Los antecedentes de cardiopatía 

isquémica, hipertensión arterial, diabetes mellitus, 
dislipidemia y sus complicaciones cardiovasculares 
se asociaron con el síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST, mientras el taba‐
quismo lo hizo en el síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST. 

Palabras clave: Factores de riesgo cardiovascular, 
Síndrome coronario agudo, Complicaciones

� INTRODUCCIÓN

� Las enfermedades cardiovasculares cons‐
tituyen la principal causa de morbilidad y mor‐
talidad en los países desarrollados y en otros en 

1,2
vías de desarrollo . La incidencia de factores de 
riesgo como la hipertensión arterial (HTA), dia‐
betes mellitus, dislipidemia, obesidad y el taba‐
quismo, en poblaciones cada vez más envejecidas, 
han contribuido a elevar la incidencia del síndrome 

3coronario agudo (SCA) . El efecto de los factores 

>>>



60 Revista Bioanálisis I julio 2023 l 139 ejemplares

de riesgo cardiovascular sobre el endotelio vas‐
cular, la disminución de la reserva de flujo coro‐
nario, la aterosclerosis y otros elementos externos 
constituyen la génesis de este complejo fenó‐

4
meno .

� Según la presentación electrocardiográ‐
fica, el SCA puede manifestarse de dos maneras: 
con o sin elevación del segmento ST. Entre estos 
hay semejanzas en su fisiopatología y factores de 
riesgo, pero la distribución de su incidencia en la 
población estudiada es heterogénea. La oclusión 
parcial o total de una arteria coronaria epicárdica, 
ocasionada por una placa de ateroma, es la causa 
desencadenante de este síndrome en más del 90% 

5
de los casos .

� Independientemente de los avances en 
los medios diagnóstico y su tratamiento, la morta‐
lidad de las enfermedades cardiovasculares conti‐

2,6núa siendo elevada . La intervención sobre pobla‐
ciones de riesgo, el control de determinadas enfer‐
medades crónicas no transmisibles y el diagnóstico 
precoz, podrían contribuir a un mejor control de 
esta enfermedad, que está presente en todo el 
mundo.

� En Cuba, según el Anuario Nacional de 
7Estadísticas (2019) , las enfermedades del corazón 

constituyeron la principal causa de muerte, con un 
significativo costo para la salud de las personas y 
por los recursos sanitarios puestos en funciona‐
miento para enfrentarlas. Sin embargo, a pesar de 

8
la elevada tasa de SCA registrada anualmente  y el 
reconocimiento de determinados factores de 
riesgo cardiovascular, la relación entre ellos no ha 
sido evaluada en el hospital donde se realizó este 
estudio. Por tal motivo, se plantea la presente 
investigación, con el objetivo de determinar las 
relaciones entre los factores de riesgo y las com‐
plicaciones cardiovasculares con la forma de pre‐
sentación del SCA.

� MÉTODO

� Se realizó un estudio observacional, de 
corte transversal con componente analítico, de 
todos los pacientes con SCA ingresados en la 
Unidad de Cuidados Coronarios Intensivos del 
Hospital Docente Clínico Quirúrgico Comandante 
Manuel Fajardo de La Habana, Cuba, entre enero 
de 2016 y diciembre de 2020.

� El universo, que coincide con la muestra, 
quedó constituido por 836 pacientes con diagnós‐
tico de SCA ingresados de manera consecutiva en 
la Unidad de Cuidados Coronarios Intensivos, y 
que, además, cumplieron con los criterios de in‐
clusión y exclusión.

Criterios de inclusión

� Pacientes con diagnóstico de SCA, egre‐
sados vivos de la Unidad de Cuidados Coronarios 
Intensivos.

Criterios de exclusión

� Pacientes con registros incompletos en la 
base de datos de la mencionada unidad; es decir, 
que faltaran algunas variables imprescindibles 
para la investigación.

Diagnóstico

� Mediante el diagnóstico se dividieron a los 
pacientes en dos grupos:

 ‐SCA con elevación del segmento ST (SCACEST): 
Todos los pacientes con elevación de los marca‐ 
dores de necrosis miocárdica (troponina T o I, o la 
isoenzima MB de la creatincinasa [CK]) en el 
contexto de una isquemia miocárdica aguda y ele‐
vación del punto J —y el segmento ST— en dos o 
más derivaciones continuas, según los criterios 
establecidos en la cuarta definición universal de 

9
infarto .

‐SCA sin elevación del segmento ST (SCASEST): En 
el diagnóstico de angina instable se consideró la 
presencia de alteraciones del segmento ST (infra‐ 
desnivel o supradesnivel transitorio), la inversión 
simétrica de la onda T e, incluso, la ausencia de 
alteraciones electrocardiográficas cuando los mar‐
cadores enzimáticos estuvieron dentro de rangos 
normales. Sus presentaciones clínicas son: a) an‐
gina de reciente comienzo, b) angina de empeora‐
miento progresivo en el último mes, con deterioro 
(al menos) de una clase funcional, c) angina de re‐ 
poso en las últimas 48 horas o d) angina posin‐
farto. El infarto sin elevación del segmento ST se 
definió por la presencia de un SCASEST acompa‐
ñado de la elevación de los marcadores de necro‐ 
sis miocárdica (troponina T o I, o la isoenzima MB 
de la creatincinasa [CK]).

>>>
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Variables

� Se estudiaron variables demográficas y 
clínicas: edad, sexo, antecedentes patológicos 
personales (cardiopatía isquémica, HTA, diabetes 
mellitus, dislipidemia, obesidad y tabaquismo), 
presencia de complicaciones cardiovasculares de 
cualquier tipo (hemodinámicas, eléctricas, clínicas 
o mecánicas) y tratamiento farmacológico utili‐
zado.

Análisis estadístico

� Los datos se obtuvieron a partir de una 
base de datos correspondiente a los pacientes 
ingresados en la Unidad de Cuidados Coronarios 
Intensivos. Se tomó la información corres‐
pondiente al período 2016‐2020 y se introdujo en el 
paquete IBM SPSS Statistics versión 25, para 
realizar el análisis estadístico correspondiente.

� Las variables continuas se expresaron 
como media con su desviación estándar o mediana 
(rango intercuartílico), según la distribución nor‐
mal o no normal de los datos, evaluados por la 
prueba de Kolmogorov‐Smirnov. Las variables 
categóricas se presentaron como números y por‐
centajes.

� Se utilizó el método de χ2 para evaluar la 
asociación estadística entre variables categóricas; 
en caso de que fuera significativa la relación, para 
definir la intensidad de la asociación se empleó el 
riesgo relativo (RR).

� En el caso de las variables continuas se usó 
la prueba t de Student para muestras indepen‐
dientes, siempre que la distribución entre ellas se 
mantuviera en rangos de normalidad; cuando no 
fue así, la prueba empleada fue la U de Mann‐
Whitney. En todos los casos se trabajó para un 
nivel de confianza del 95% y, asociada al valor de 
probabilidades p, se prefijó una zona crítica o de 
rechazo (alfa) de 0,05.

Aspectos éticos

� La integridad de los datos obtenidos fue 
celosamente guardada. Se cumplió en todo mo‐
mento con los principios éticos para la investiga‐
ción médica en seres humanos, establecidos en la 
Declaración de Helsinki, enmendada en la 52 Asam‐

blea General de Edimburgo, en octubre de 2002. La 
investigación no demandó de gastos económicos, 
ni recursos materiales importantes.

� RESULTADOS

� Se estudiaron 836 pacientes con diagnós‐
tico de SCA, divididos en dos grupos: uno con 
SCACEST y otro con SCASEST. Se les realizó elec‐
trocardiograma diagnóstico y evolutivo, además 
del tratamiento recibido en el servicio del centro.

� Predominó el SCASEST (69%) y no se 
encontraron diferencias significativas con relación 
al sexo (Tabla 1). Los factores de riesgo más fre‐
cuentes fueron los antecedentes de cardiopatía 
isquémica (51%), HTA (81,3%), diabetes mellitus 
(29,3%) y tabaquismo (57,2%). Aproximadamente, 
un 19,4% de los pacientes con SCA presentó algún 
tipo de complicación cardiovascular durante su in‐
greso. El 99,6% recibió doble antiagregación pla‐
quetaria; el 84%, tratamiento anti‐coagulante con 
heparina sódica o de bajo peso mole‐ cular; el 76%, 
con inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina; un 40,8%, con beta bloqueadores; y 
el 96,3% con estatinas. 

� Tabla 1. Características generales de la 
población.
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� En el análisis de la relación entre la edad y 
la forma de presentación del SCA, los pacientes 
con SCA‐ SEST presentaron valores significati‐
vamente mayores (mediana 69, rango 70) que en 
el grupo con SCA‐ CEST (mediana 64, rango 64), 
con p=0,001 (Tabla 2). Entre los pacientes con 
SCASEST predominó el sexo femenino; por el con‐
trario, el número de hombres fue superior en el 
grupo de pacientes con SCACEST. Los anteceden‐
tes de cardiopatía isquémica y HTA se asociaron de 
manera muy significativa con el SCASEST, con una 
p<0,001; de la misma manera sucedió con los ante‐
cedentes de diabetes mellitus (p=0,034), dislipi‐
demia (p=0,023) y tabaquismo (p=0,003).

� Tabla 2. Relación entre los factores de 
riesgo y la presencia de complicaciones con el tipo 
de SCA.

� En el caso particular de las complicaciones 
intrahospitalarias no letales de cualquier tipo, en la 
población con SCA estudiada durante la investi‐
gación (Figura), se encontró una asociación signifi‐
cativa con el SCACEST (OR 1,452; IC 95%: 1,015‐
2,078; p=0,041).

� Figura. Factores asociados a la presencia 
de complicaciones cardiovasculares. Análisis biva‐
riado (p=0,041).

� DISCUSIÓN

� A pesar de que los factores de riesgo 
cardiovascular son comunes en todas las formas 
de presentación de la enfermedad cardíaca, los 
indicadores asociados a la variable sexo y edad, así 
como determinadas características biopsicoso‐
ciales en las diferentes poblaciones estudiadas, 
han contribuido al establecimiento de patrones 
diferenciales en cuanto a la forma de presentación 
del SCA.

� Según el resultado de varias publicacio‐
nes, las mujeres padecen más SCACEST que los 

10‐13hombres, pero menos SCASEST ; sin embargo, 
algunos estudios muestran resultados opues‐

14,15tos . El efecto protector de los estrógenos, así 
como el aumento de la expectativa de vida podrían 
influir en las diferencias relacionadas al tipo de SCA 

16
y el sexo de los pacientes .

� La distribución de los factores de riesgo 
cardiovascular varía según la población estudiada. 
La incidencia individual de HTA, diabetes mellitus, 
dislipidemia, tabaquismo, la adherencia o no al 
tratamiento farmacológico y la media de edad 
poblacional, además de factores ambientales de 
diversa naturaleza, determinan la prevalencia de 
estos factores según la forma de presentación del 
SCA.

� Coincidentemente con los resultados del 
presente trabajo, en el registro eslovaco de SCA, 
que evaluó los cuatro factores de riesgo conven‐
cionales (HTA, diabetes mellitus, dislipidemia y 
tabaquismo), el tabaquismo fue más frecuente en 
el SCACEST; sin embargo, la HTA, la diabetes 
mellitus y la dislipidemia se asociaron mayormente 

17con el SCASEST . En el estudio de González‐Pa‐
18

checo et al. , realizado en el contexto mexicano, 
los pacientes con SCASEST presentaron dos o más 
factores de riesgo cardiovascular. Al analizar el 
comportamiento de la diabetes mellitus y la HTA 

19en pacientes con SCA, Lingman et al.  concluyeron 
que la elevación del segmento ST fue más fre‐
cuente en pacientes sin HTA o diabetes mellitus. A 

20
similar resultado arribaron Zhang et al.  y Brunori 

21et al.  en el caso de la HTA, significativamente 
mayor en el SCASEST en relación con su incidencia 
en el SCACEST.

� Uno de los elementos más importantes en 
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el pronóstico a corto y largo plazo, en pacientes 
con SCA, son los antecedentes de una enfermedad 
cardiovascular conocida. Los antecedentes de 
obstrucción coronaria o eventos agudos previos, 
como se muestra en el presente trabajo, son más 
frecuentes en pacientes con angina inestable o 
infarto de miocardio sin elevación del segmento 
ST. En los resultados de los estudios de Al‐ hassan 

22 23
et al.  y Ralapanawa et al. , los antecedentes de 
cardiopatía isquémica se encontraron con mayor 
frecuencia en el SCASEST. De la misma manera, 

24Brilakis et al. , afirmaron que la enfermedad coro‐
naria previa de dos o más vasos fue más frecuente 
en este síndrome.

� En el caso particular del tabaquismo, 
considerado uno de los factores cardiovasculares 
clásicos por su impacto directo en el endotelio 
vascular, la incidencia es superior en los pacientes 

18,25‐27
con SCACEST ; lo que coincide con los resul‐
tados del presente trabajo. Todo lo contrario, suce‐

de con los antecedentes de dislipidemia, más 
frecuentes en el SCASEST, lo cual probablemente 
esté relacionado con el mayor número de pacien‐
tes con alteraciones metabólicas como la diabetes 

17,23,27
mellitus y la obesidad .

� La necrosis miocárdica, secundaria a la 
oclusión de una arteria coronaria epicárdica, pro‐
voca alteraciones en el proceso de despolariza‐
ción‐contracción de los ventrículos, disminución 
del volumen eyectivo y aumento de las presiones 
auriculares. La aparición de complicaciones depen‐
derá, principalmente, de la extensión del miocar‐
dio lesionado, las zonas de necrosis y su localiza‐
ción.

28� Tal como concluye Che‐Muzaini  en una 
investigación centrada en pacientes jóvenes con 
infarto, en nuestro estudio las complicaciones 
cardiovasculares de cualquier tipo se asociaron al 
SCACEST. En este sentido, otros dos recientes 

65



66 Revista Bioanálisis I julio 2023 l 139 ejemplares

29,30
artículos  concluyeron que la presencia de eleva‐
ción del segmento ST en pacientes con infarto 
agudo de miocardio fue un predictor indepen‐
diente de insuficiencia cardíaca. De la misma 
manera sucede para el caso particular de las com‐
plicaciones mecánicas, con una asociación mayor 

31,32
al SCACEST .

� La distribución de los factores de riesgo 
cardiovascular se encuentra determinada por nu‐
merosos factores biopsicosociales, así como por 
variables demográficas de las diferentes poblacio‐
nes estudiadas. La presencia de complicaciones 
cardiovasculares, por su parte, se relaciona con la 
atención médica especializada, el tratamiento mé‐
dico óptimo y precoz, y la propia presentación del 
SCA.

� Al haber sido esta una investigación de 
corte transversal, su principal limitación radica en 
la dificultad para establecer una relación de causa‐
lidad entre los factores de riesgo que mostraron 
asociación estadística.

� CONCLUSIONES

� En el presente trabajo se relacionó la 
distribución de los factores de riesgo cardiovas‐
cular y sus posibles complicaciones con la forma de 
presentación del síndrome coronario agudo. Los 
antecedentes de cardiopatía isquémica, hiperten‐
sión arterial, diabetes mellitus, dislipidemia y las 
complicaciones cardiovasculares se asociaron con 
el síndrome coronario agudo sin elevación del 
segmento ST; mientras que el tabaquismo lo hizo 
con el síndrome coronario agudo con elevación del 
segmento ST.
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 Este congreso estaba programado para 
2021, pero por la incertidumbre que creo la pan-
demia de Covid-19 se debió trasladar, siendo el año 
de elección el 2023.

Con renovadas esperanzas, la Asociación 
Bioquímica de Mendoza, tomó la organización del 
mismo, y en un principio se pensó en hacerlo en 
modalidad hibrida (presencial y virtual) por lo 
sufrido en el 2020. Pero vimos que solo se optaba 
por la primera opción al momento de manifestar la 
intención de inscripción de los posibles asistentes, 
por ello se decidió hacerlo solo presencial.

Estamos entusiasmados en poder mos-
trar los avances científicos de este nuevo milenio, 
sobre todo en lo que se refiere a la biología 
molecular, metodología de diagnóstico de distin-
tas enfermedades que en el futuro constituirá la 
rutina del laboratorio. También se podrá mostrar 

los avances tecnológicos en instrumentales y ma-
terial de extracción de muestras biológicas través 
de los sponsors presentes con sus stands.

Esperamos la concurrencia de los bioquí-
micos nacionales, pero también se han mani-
festado interesados en participar colegas de paí-
ses limítrofes, como ser Chile y Uruguay. Si bien es 
prematuro saber cuántos vendrán del extranjero 
es de esperar que sea una buena cantidad de ins-
criptos y por supuesto serán todos bienvenidos, a 
esta Mendoza que siempre se caracterizó por su 
amabilidad y porque no también a través de su 
tentadora oferta turística.

XVI CONGRESO NACIONAL BIOQUÍMICO

 CUBRA: Mendoza 5 - 6 y 7 de Octubre 2023 >>>
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 EDUCACIÓN A DISTANCIA

Actualización en Hemostasia y Coagulación

Inscripción: permanente

Organiza: UNL (Universidad Nacional del 

Litoral)

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

Web: www.�cb.unl.edu.ar

Bioquímica Clínica de los Líquidos y 

Electrolitos

Inscripción Permanente

Organiza: UNL (Universidad Nacional del 

Litoral)

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

Web: www.�cb.unl.edu.ar/app/cursos

Especialización en Bioquímica Clínica en 

área de Microbiología  

Modalidad: online

Organiza: Universidad Nacional de La Rioja

Email: posgrado.dacefyn@unlar.edu.ar 

Especialización en Endocrínologia  

Fecha: 2023 Caba Argentina

Organiza: UBA Universidad de Buenos Aires 

Info: posgrado@ffyb.uba.ar

Claves para la interpretación y validación del 

hemograma automatizado.

Detección de interferencias

Fecha: 12 de Junio

Organiza: ABA

Modalidad: Online

Info: https://aba‐online.org.ar/

Examen de orina. Aspectos citológicos y 

microbiológicos

Fecha: 10 de Julio

Modalidad: Online

Organiza: ABA

Info: aba‐online.org.ar

EL MICROSCOPIO COMO ALIADO EN EL 

DIAGNÓSTICO

Fecha: 17 de Julio

Modalidad: Online

Organiza: ABA

Info: aba‐online.org.ar

INMUNOLOGÍA CELULAR.

El laboratorio en el estudio de las células del 

sistema inmune y sus patologías

Fecha: 31 de Julio

Modalidad: Online

Organiza: ABA

Info: aba‐online.org.ar

Inhibidores adquiridos: Herramientas 

diagnósticas en el laboratorio de 

hemostasia

Fecha: 7 de agosto

Modalidad: Online

Organiza: ABA

FORMACIÓN DE POSGRADO 
>>>
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 PRESENCIALES NACIONALES

CONGRESO CUBRA 2023

Fecha: 5‐6  y 7 de Octubre 2023

Lugar: Mendoza

Modalidad: Presencial

Mutagénesis y Caracterización Funcional de 

Proteínas Expresadas en Células

Fecha:Diciembre 2023 

Lugar:CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email:posgrado@ffyb.uba.ar

Cultivos Celulares Primarios del Sistema 

Nervioso

Fecha: Noviembre 2023 CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires)

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

Plantas y Hongos Tóxicos: Aspectos 

Botánicos, Toxicológicos y Cultural

Fecha: Septiembre 2023 

Lugar: CABA Argentina 

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

XXVIII Curso de Redacción de Materiales 

Científicos

Fecha: Agosto 2023

Lugar: CABAArgentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

Fisiopatología Mitocondrial: aspectos 

Bioquímicos y Biofísicos

Fecha: Junio 2023 

Lugar: CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) posgrado@ffyb.uba.ar

 INTERNACIONALES

XXIV IFCC ‐ EFLM Euromedlab Munich 2021

Fecha: 28 de noviembre al 2 de diciembre de 

2023

Lugar: Munich Alemania 

Email: info@rwgroup.com.ar

AACB 58TH ANNUAL SCIENTIFIC 

CONFERENCE

Lugar: Brisbone Australia

Email: conference@aacb.asn.au

Web: 

http://www.euromedlab2021munich.org/

XXV IFCC‐EFLM WorldLab‐Euro Medlab 

Rome

Fecha: 21 al 25 de mayo 2023

Lugar: Rome, Italia

Web: 

https://www.emedevents.com/c/medical‐

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

euromedlab‐rome‐2023
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 AADEE S.A.
Av. Triunvirato 4135 5° Piso (1431)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Te: 54‐11‐4523‐4848  
Fax: 54‐11‐4523‐2291
www.aadee.com.ar

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Autoinmunidad

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Bacteriología

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Britania S.A. 

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

Biología Celular 

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Biología Molecular 

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Birología

B.G Analizadores S.A

Bromatología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare

Cromoion SRL 

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

Cultivo Celular

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Endocrinología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnóstico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Genética

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gas en sangre y electrolitos

B.G Analizadores S.A

Hematología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

Histocompatibilidad

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

Cromoion SRL

Inmunología 

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

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

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL
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Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Parasitología

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L. 

Tecnolab s.a.

Pediatría y Neonatología

AADEE S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Cromoion SRL

Toxicología y Forense

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Virología

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

 Equipamiento e Insumos 
para Laboratorios 

Acreditación de Laboratorios

Biodiagnostico S.A.

Agitadores

BIOARS S.A.

ETC Internacional S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Aparatos de Medición

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Bg Analizadores

Balanzas

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

ETC Internacional S.A.

Citómetros

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Cromatógrafos

Tecnolab s.a.

Coagulómetro

AADEE S.A.

BIOARS S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

ECLIA

Roche Diagnostics Argentina

Espectrofotómetros

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gases en sangre y electrolitos

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Gematec S.R.L.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Insumos para Laboratorios

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Avan Tecnologias IVD

Laboratorio receptor de  
derivaciones

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

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

Bg Analizadores

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular

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

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunología

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunoserología

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Histocompatibilidad e 
Inmunogenética

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

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Medicina Genómica

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Luminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare 

Material Descartable

Becton Dickinson Argentina S.R.L

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Tecnolab s.a.

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

MEIA

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Micropipetas 

B.G Analizadores S.A

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Genómica ‐ Microarrays

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Quimioliminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

B.G Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

RIA ‐ IRMA 

Diagnos Med S.R.L.

Montebio S.R.L.

Servicio Técnico

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Software

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Genetrics S.A. ‐ NextLAB

Termocicladores

Biodiagnostico S.A.

Roche Diagnostics Argentina

GLYM SOFTWARE S.R.L

Avan Tecnologias IVD

Coya Sistemas S.R.L

Test Rápidos

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics
.
BG. Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Biocientífica S.A
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