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Editorial

 Ya estamos en agosto. Parece que fue ayer 
cuando estábamos brindando por un próspero 2023.

 En Bioanálisis nunca nos cansamos, porque 
amamos nuestro trabajo; llevando en cada edición 
ciencia actualizada.

 Tenemos una portada muy apetitosa, con deli‐
cias. Sin embargo, la adicción que puede generar la 
comida conduce a estragos en la salud. Les traemos 
un artículo sobre consumo y el abordaje nutricional.

 Casi como una conjunción astronómica, dos 
investigaciones que acompañan la temática. Una 
sobre homocisteína y apoproteína Apo B‐100 como 
predictores de riesgo cardiovascular y un consenso 
más que enriquecedor con un enfoque multidis‐
ciplinario sobre la puesta en valor del perfil lipídico 
básico.

 En nuestro caso clínico mensual una colestasis 
intrahepática por Treponema pallidum que nos re‐
cuerda a importancia de considerar la sífilis se‐
cundaria, sobre todo en pacientes de alto riesgo.

 Con un cálido abrazo, nos reencontraremos 
con las primeras brisas de primavera.

”La ciencia es una empresa que sólo puede florecer si se 
pone la verdad por delante de la nacionalidad, la etnia, 
la clase y el color” (John C. Polanyi)
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Correlación entre la adicción a la comida y niveles 
del ácido araquidónico en adultos con obesidad 
tras intervenciones nutricionales

8

 En este estudio se analiza cómo el consumo dietario de los ácidos grasos omega 

3 y 6 podría modular la activación del sistema endocannabinoide, lo que podría ser 

favorable para personas con adicción a la comida.
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������������RESUMEN

Introducción: los endocannabinoides son una dia‐

na en el tratamiento de la obesidad y se producen a 

partir de ácidos grasos esenciales, los derivados 

del ácido linoleico actúan como agonistas de los 

receptores cannabinoides tipo 1 (CB1), asimismo, 

los derivados del ácido linolénico ejercen efectos 

de antagonistas de dichos receptores, por lo cual 

se plantea que modificar el consumo dietario de 

los ácidos grasos omega 3 y 6 podría modular la 

activación del sistema endocannabinoide, lo que 

podría ser favorable para personas con adicción a 

la comida, considerando cómo este sistema pro‐

mueve la actividad de las vías dopaminérgicas que 

se alteran en la adicción a sustancias psicoactivas. 

Objetivo: analizar la correlación entre el puntaje 

de adicción a la comida por la escala mYFAS 2.0 y 

los niveles plasmáticos de ácido araquidónico en 
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adultos con obesidad tras modular la ingesta de 

alimentos fuente de ácidos grasos esenciales. 

Metodología: se desarrolló un estudio piloto con 

diseño de ensayo clínico cruzado en dos tiempos, 

en donde los participantes recibieron los trata‐

mientos estándar y experimental, en estos se brin‐

daron planes siguiendo recomendaciones para el 

manejo nutricional de la obesidad, adicional‐

mente, el tratamiento experimental contó con 

pautas para disminuir el consumo del Omega 6 y 

aumentar el consumo de Omega 3 para obtener 

una relación menor a 5:1 entre estos ácidos grasos. 

Resultados: se observó una disminución significa‐

tiva en el puntaje de adicción a la comida y los 

niveles plasmáticos de ácido araquidónico en los 

participantes tras recibir el tratamiento experi‐

mental, presentando una correlación directamen‐

te proporcional entre estas, por otro lado, el trata‐

miento estándar estuvo asociado a una corre‐

lación inversamente proporcional entre estos. 

Conclusiones: el descenso en las concentraciones 

plasmáticas del ácido araquidónico fue asociado a 

un menor puntaje en la escala mYFAS 2.0 de adi‐

cción a la comida en los participantes de este estu‐

dio tras su exposición al tratamiento experimen‐

tal.

Palabras clave: Endocannabinoides; Adicción a la 

comida; Ácido araquidónico; Ácidos grasos ome‐

ga‐6; Nutrición; Obesidad.

� INTRODUCCIÓN

� La obesidad es una enfermedad crónica, 

sistémica, multiorgánica, metabólica e infla‐
1

matoria  de alta prevalencia en el mundo, siendo 

del 7 % para el año 1980 y del 12,5 % para el 2015 en la 
2población adulta . Algunos de los factores de 

riesgo para esta condición incluyen un alto consu‐

mo energético, sedentarismo, factores genéticos, 

consumo de comidas fuera del hogar, consumo de 

bebidas azucaradas y snacks, así como de alimen‐
3tos ricos en grasa y azúcares . Sin embargo, este 

último factor llama la atención, ya que resuena con 
4

la definición de la adicción a la comida , una sobre‐

alimentación crónica compulsiva en presencia de 

alimentos palatables ricos en grasa y azúcares, los 

cuales podrían tener un aporte significativo de 
5Omega 6 o ácido linoleico (LA) .

� El Omega 6 es precursor del ácido ara‐

quidónico (ARA), molécula base para la pro‐

ducción endógena de los endocannabinoides ago‐

nistas o ligandos activadores de los receptores 
6cannabinoides tipo 1 , la unión entre estos ligandos 

y sus receptores activa al sistema endocannabi‐

noide, que se relaciona con una pérdida de me‐

moria a corto plazo, la ataxia o pérdida de coor‐

dinación motora, una pobre toma de decisiones y 

un efecto antinociceptivo o de menor percepción 

a estímulos dolorosos, entre otros. Para el presen‐

te artículo son de vital importancia sus efectos 

sobre la ingesta, al incidir sobre la regulación 
7hipotalámica de apetito y saciedad .

� Cuando se activa el sistema endoca‐

nnabinoide (SEC), se puede producir un aumento 

en la síntesis de grelina a nivel gástrico, favo‐

reciendo la liberación hipotalámica de neuropép‐
6tidos que promuevan la ingesta . También puede 

aumentar la liberación de insulina en las células 

beta pancreáticas, hormona que además de dismi‐

nuir la liberación de los neuropéptidos orexigé‐
8nicos  puede ejercer una función a nivel del núcleo 

accumbens al estimular la liberación de dopamina 

en una respuesta indirecta. Los autores proponen 

que la insulina podría notificar del valor glicémico 

de los alimentos y por ende su valor, con lo cual 
9potenciaría la ingesta hedónica .

� Otros efectos derivados de la estimula‐

ción del SEC incluyen la liberación de dopa‐mina 

frente a la ingesta de alimentos palatables en 

estructuras cerebrales de las vías dopaminérgicas 

mesocortical y mesolímbica como el córtex pre‐
10

frontal, la amígdala y el núcleo accumbens , que a 

largo plazo produce una remodelación de las pre‐

ferencias alimentarias en las que se favorece el 
11consumo de alimentos palatables , los que por su 

aporte significativo de ácido linoleico podrían 

aumentar la producción de endocannabinoides 
12

agonistas de los receptores CB1 , activando así al 

sistema endocannabinoide.

� Por otro lado, es necesario considerar el 

bajo consumo de alimentos fuente de ácido lino‐

lénico (ALA), cuyos derivados compiten con los 
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derivados del ácido linoleico, reduciendo sus 

niveles en el plasma sanguíneo, sus depósitos  

tisulares y  adicionalmente, ser usados en el cuerpo 

humano para producir cannabinoides antagonis‐

tas de los CB1r. Teniendo en cuenta esto, el pro‐

pósito del estudio es analizar la correlación entre el 

puntaje de adicción a la comida por la escala mY‐

FAS 2.0 y los niveles plasmáticos de ácido araqui‐

dónico en adultos con obesidad, tras modular la 

ingesta de alimentos fuente de ácidos grasos 

esenciales. Un punto prometedor dentro de la 

expansión del manejo nutricional frente a altera‐

ciones de la conducta alimentaria y la obesidad, al 

incidir indirectamente en la liberación de neuro‐

transmisores como la dopamina en estructuras de 

la vía dopaminérgica mesocorticolímbica.

� METODOLOGÍA

� Se llevó a cabo en un estudio piloto pros‐

pectivo simple ciego, no aleatorizado, que imple‐

mentó el modelo del ensayo clínico cruzado en dos 

tiempos, la muestra fue obtenida por mues‐treo no 

probabilístico considerando la ausencia de ante‐

cedentes, las especificidades del grupo de mues‐

tra, el diseño y el tipo de estudio conducido.

� El grupo se conformó por adultos tras su 

firma del consentimiento informado, quienes cum‐

plían con los criterios de inclusión del estu‐dio de 

presentar 2 o más criterios de adicción a la comida 
14por la escala mYFAS 2.0 , tener entre 18 y 35 años 

de edad, IMC en rango de obesidad grado I y II, así 

como un porcentaje de grasa corporal en clasifi‐
13

cación de obesidad . Los criterios de exclu‐sión 

fueron referir el uso de sustancias psicoactivas de 

forma habitual, presentar comorbilidades diagnos‐

ticadas, déficit cognitivo, trastornos afectivos, 

trastorno post traumático o haber recibido previa‐

mente tratamientos farmacológicos o quirúrgicos 

para la obesidad.

>>>
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Diseño del estudio

� Los participantes fueron divididos en dos 

grupos A y 1, en donde cada grupo recibió dos 

intervenciones nutricionales, una interven‐ción 

“A” que consistió en el tratamiento experi‐mental, 

y la intervención “B” fue el tratamiento estándar. 

El grupo A recibió los tratamientos en la secuencia 

AB y el grupo 1 en la secuencia BA, con un periodo 

intermedio conocido como fase de lavado entre 

los tratamientos, siguiendo el esque‐ma de la 

Figura 1.

� Figura 1. Niveles plasmáticos de áci‐do 

araquidónico en grupos A y 1.

� La fase experimental fue de 9 sema‐nas 

en total, en donde cada intervención y la fase de 

lavado tuvieron una duración de 21 días cada uno, 

llevados a cabo entre los meses de agosto y 

octubre de 2019. La medición de las diferentes 

variables se realizó al iniciar y terminar cada inter‐

vención, obteniendo cuatro tomas de muestras a 

lo largo del estudio.

Características de los tratamientos

� El tratamiento estándar consistió en un 

manejo nutricional con las siguientes caracte‐

rísticas: se redujo en 750 kcal/día el requerimiento 

de energía de cada participante, los macronu‐

trientes tuvieron la siguiente distribución, 15 al 20 % 

de proteína, 20 al 35 % de lípidos y 50 al 55 % de 

carbohidratos, aporte de azúcares simples inferior 

al 5 % del aporte calórico, siguiendo indicaciones 
15internacionales para el manejo de la obesidad , así 

16como directrices nacionales .

� El tratamiento experimental tuvo como 

base los principios descritos previamente, adi‐

cional a esto, se llevó a cabo una restricción del 

consumo de alimentos fuente de Omega 6 cómo 

aceites vegetales de girasol, soya, maíz, cártamo, 

canola, palma, coco y demás (a excepción del 

aceite de oliva con un aporte inferior al 10 % de su 

contenido en forma de este ácido graso), alimen‐

tos ultraprocesados, comidas rápidas, productos 

de panadería y alimentos preparados fuera de casa 

debido a la imposibilidad de controlar el tipo de 

aceite usado en la preparación. Adicionalmente, se 

recomendó a los participantes el consumo de 5 g 

de semillas de linaza, previamente expuestas a un 

remojo de no menos de 5 horas con el fin de activar 

la fibra dietaría, con un aporte aproximado de 750 

mg de ALA.

� Como parte de las intervenciones, cada 

paciente recibió un plan de alimentación individu‐

alizado, seguido de sesiones grupales de educa‐

ción alimentaria y nutricional, los seguimientos 

con el fin de asegurar la adherencia de los partici‐

pantes a los tratamientos nutricionales fueron 

realizados de forma individual por parte de un nu‐

tricionista dietista, con apoyo de estudiantes inte‐

grantes del semillero de compuestos bioactivos de 

los alimentos y su impacto en la salud humana, di‐

chos seguimientos se llevaron a cabo diariamente 

por medio telefónico, con dos encuentros presen‐

ciales como parte de cada intervención a los parti‐

cipantes, exceptuando la fase de lavado, en la cual 

se minimizó el contacto con los participantes con 

el fin de evitar sesgos en sus ele‐cciones frente al 

consumo de alimentos.
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Medición de variables

� Se realizó mediante un procedimiento 

estructurado siguiendo el manual operativo crea‐

do para este estudio. A continuación, se pre‐

sentan las mediciones realizadas:

Valoración de la adicción a la comida

� Se utilizó la versión resumida de la escala 

mYFAS 2.0, que fue ajustada para su uso en Colo‐

mbia, aplicada por un investigador previa‐mente 

entrenado.

Valoración nutricional

� Se realizó valoración de composición cor‐

poral individual por un nutricionista dietista, 

incluyendo la toma de peso (kg) y talla (m) para el 

cálculo del índice de masa corporal (kg/m²). La 

ingesta fue evaluada usando el método del recor‐

datorio global de 24 horas de pasos múltiples, el 

cual es estándar de oro dentro de las metodo‐

logías de estimación de la ingesta usual; este se 

aplicó en el día previo a la toma de datos y un día de 

fin de semana, se usaron atlas de alimentos como 

representación visual para minimizar sesgos de 
17

estimación en los tamaños de porción . La ingesta 

dietaria fue analizada mediante el uso del software 

MenusPlus, el cual incluye información nutricional 

basada en las tablas de composición de alimentos 

colombianos TCAC, así como las tablas internacio‐

nales de composición de USDA.

Medición de niveles de ácido araquidónico

� Las muestras sanguíneas fueron obte‐

nidas por parte de una auxiliar de enfermería con 

los participantes en ayuno, posteriormente fueron 

centrifugadas a 1000 rpm por 10 minutos para ob‐

tener el plasma sanguíneo, se etiquetaron y con‐

gelaron a ‐80°C por un período inferior a los 60 

días. Más tarde se determinaron los niveles plas‐

máticos del ARA según la metodología de Zhong 
18

Huang .

Registro de la información

� Las variables antropométricas se registra‐

ron en la base de datos manejada en la plataforma 

de Google Drive, las variables de consumo se ana‐

lizaron en el software MenusPlus 8, y los resul‐

tados de la escala mYFAS 2.0 y los niveles 

plasmáticos de ácido araquidónico fueron consig‐

nados en la misma base de datos.

Análisis estadístico

� Se realizó un manejo estadístico de varia‐

bles no paramétricas. Para realizar los análisis 

intragrupales, se utilizó la prueba de Wilcockson 

en los distintos grupos de datos, determinando un 

nivel de confianza del 90 %. Posteriormente se pro‐

cedió a determinar el coeficiente de correla‐ción 

de Pearson entre el puntaje de la escala de adicción 

a la comida y los niveles del ácido araquidónico en 

plasma, así como las correlaciones con cada cri‐

terio diagnóstico de la escala con el fin de detallar 

resultados relevantes.

� RESULTADOS

Descripción sociodemográfica de los participantes 

del estudio

� En los participantes de los grupos A (n=8) 

y 1 (n=7) se identificó que el 60 % correspondía a 

adultos jóvenes entre 18 y 23 años de edad y más 

del 65 % de la muestra fueron participantes del 

sexo masculino. El estrato socioeconómico predo‐

minante en la muestra fue el nivel 3, seguido del 2, 

con lo que se destaca que no se presentaron extre‐

mos de altos o muy bajos ingresos en los partici‐

pantes de este estudio; el detalle de esta descrip‐

ción se presenta en la Tabla 1.

� Tabla 1. Características sociodemográfi‐

cas de los grupos experimentales

Revista Bioanálisis I Agosto 2023 l 140 ejemplares
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Resultados principales del estudio

� En la Tabla 2 se presentan los resultados 

más relevantes.

� Tabla 2. Resultados en los niveles plas‐

máticos de ácido araquidónico, el puntaje de la 

escala mYFAS 2.0 y el peso corporal

Relación del consumo de Omega 6:Omega 3

� De forma inicial, la relación de Omegas 6 y 

3 encontrada en los integrantes de los grupos 

presentó valores superiores a los recomendados 

(relación menor a 5:1), sin embargo, los participan‐

tes alcanzaron esta recomendación tras haber 

recibido el tratamiento experimental (visto en el 

T2 en el grupo A y T4 en el grupo 1). De forma 

importante, se señala que cuando los grupos reci‐

bieron el tratamiento estándar la relación del con‐

sumo de los omegas alcanzó resultados supe‐

riores a 20:1.

Niveles plasmáticos de ácido araquidónico

� La línea de base para las concentra‐ciones 

plasmáticas de ácido araquidónico en los parti‐

cipantes de los grupos fue en promedio supe‐rior a 

92 ng/dL. Cuando los grupos recibieron el trata‐

miento experimental, se presentaron disminu‐

>>
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ciones significativas a un nivel de confianza del 90 

% en los valores plasmáticos promedio de ácido 

araquidónico; esto se evidencia en la comparación 

entre T1 y T2 en el grupo A (valor p de 0,012) y entre 

T3 y T4 para el grupo 1 (valor p de 0,091). De otra 

forma, la exposición de los grupos al tratamiento 

estándar, se asoció a resultados mixtos sin diferen‐

cias significativas. Finalmente, tras la fase de lava‐

do se evidenciaron aumentos significativos en los 

dos grupos, ver Figura 1.

Puntaje en la escala de adicción a la comida de Yale 

(mYFAS 2.0)

� A partir del inicio del estudio, los partici‐

pantes presentaron descensos en los valo‐res 

promedio del puntaje en la escala mYFAS 2.0 tras 

su exposición al tratamiento experimental, están‐

dar y a la fase de lavado. Estos cambios no fueron 

estadísticamente significativos, a excepción del 

pico de disminución evidenciado en el grupo A en 

T2 tras recibir el tratamiento experimental, con 

significancia estadística a un intervalo de confian‐

za (IC) del 90 %. En la última fase del estudio, los 

participantes obtuvieron los resulta‐dos más bajos 

en la escala, el 100 % en el grupo A y el 86 % en el 

grupo 1 presentaron una clasificación de ausencia 

de adicción a la comida. Al compararlos resultados 

de T1 y T4, se encontraron disminuciones estadísti‐

camente significativas a un IC del 95 % en los dos 

grupos.

Peso corporal

� Los participantes del estudio tuvieron un 

peso corporal en promedio mayor a 96 kg. Duran‐

te las 9 semanas de intervención del estudio, 

redujeron en promedio 4 kg cada uno, lo cual 

corresponde aproximadamente al 3,6 % de su peso 

corporal inicial. Se encontraron disminuciones 

significativas en el peso a un nivel de confianza del 

95 % en la primera fase del estudio en los dos 

grupos. Durante la fase de lavado los dos grupos 

presentaron una disminución de su peso corporal 

sin diferencias significativas. Para finalizar, duran‐

te la última fase del estudio se presentó una dis‐

minución del peso no significativa en el grupo A 

tras recibir el tratamiento estándar, mientras que 

el grupo 1 obtuvo una disminución estadística‐

mente significativa (IC del 95 %) tras recibir el 

tratamiento experimental.

Resultados de correlaciones

 Correlación entre el puntaje general de 

adicción a la comida mYFAS 2.0 y los niveles de 

ácido araquidónico

� La exposición de los grupos A y 1 al trata‐

miento estándar se asoció a un resultado negativo 

en los coeficientes de correlación calculados entre 

estas variables. Paralelamente, la asociación entre 

las concentraciones de ácido araquidónico y el 

resultado en la escala mYFAS fue directa‐mente 

proporcional en los grupos tras recibir el trata‐

miento experimental, mientras una de estas varia‐

bles disminuía, la otra también presentaba este 

comportamiento. La magnitud de las correla‐

ciones calculadas fue más alta en las etapas inicia‐

les del estudio T1 y T2, mientras que se hizo más 

baja en T3 y T4, ver Figura 2.

� Figura 2. Correlación entre niveles plas‐

máticos de ácido araquidónico y puntaje gene‐ral 

de adicción a la comida mYFAS 2.0

� A manera de análisis complemen‐

tario, en este estudio se llevó a cabo un análisis 

entre las concentraciones de ácido araquidónico y 

cada criterio de adicción a la comida, estos resul‐

tados se incluyen en la Tabla 3. Allí también se 

resalta el alto grado de correlación entre los crite‐

rios “un consumo mayor al planeado”, “el consu‐

mo a pesar de consecuencias interpersonales” y 

“un deseo intenso por el consumo”, con las con‐

centraciones plasmáticas del ARA.

Revista Bioanálisis I Agosto 2023 l 140 ejemplares

>>



17



18

� Tabla 3. Resultados individuales de corre‐

lación entre criterios de adicción a la comida y 

niveles plasmáticos de ácido araquidónico

� DISCUSIÓN

� El estudio de Kim et al. asocia el alto 

aporte de Omega 6 a un aumento en los niveles 

plasmáticos de ARA, mientras que el consumo de 
19

Omega 3 los disminuye . Esta disminución podría 

asociarse a un decrecimiento en la producción 

endógena de los cannabinoides 2 araquidonoil 
20

glicerol o 2 AG y anandamida o AEA , ya que existe 

una relación directa entre el consumo de Omega 6 

y las concentraciones en plasma de dichos canna‐

binoides.

� Al disminuir el aporte de Omega 6 en la 

intervención experimental es posible que se 

presentara una disminución de la actividad del 

SEC, esto pudo darse debido a una baja produ‐

cción de ARA a nivel endógeno, posteriormente 

disminuyendo así la obtención de cannabinoides 
21

derivados de este que son agonistas del CB1 .

� De forma simultánea, al aumentar el con‐

sumo de Omega 3 en el grupo expuesto al trata‐

miento experimental pudo darse un aumento en la 

síntesis de EPA y DHA, estos pueden reducir las 

concentraciones en plasma y membranales del 
22ARA . Adicionalmente, al aumentar la producción 

endógena de cannabinoides antagonistas de los 

CB1r como el docosahexaenoil etanolamida (DHE‐
23

A) y eicosapentanoil etanolamida (EPEA) , se 

podría haber dado una modulación negativa del 

sistema endocannabinoide.

� Esta modulación negativa en la acti‐vidad 

del SEC como resultado de la exposición al trata‐

miento experimental podría estar asociada a los 

cambios identificados en el puntaje de adicción a la 
20

comida , ya que se encontró una disminución sig‐

nificativa en esta escala en comparación a lo 

observado frente a las otras intervenciones. De 

forma tal que al disminuir la producción de 2 AG y 

AEA también se podría disminuir la acción del 

sistema endocannabinoide sobre el núcleo accu‐

mbens, el córtex prefrontal y la amígdala, estruc‐

turas relacionadas con el circuito de recompensa, 

las vías dopaminérgicas mesocorticolímbica, y 
24alteraciones en la conducta alimentaria , es decir, 

se limitaría la hiperactividad dopaminérgica me‐

diada por el sistema endocannabinoide. Lo an‐

terior conduciría a la normalización progresiva de 

Revista Bioanálisis I Agosto 2023 l 140 ejemplares

>> >>>



>>>

19

la regulación de la ingesta en los participantes, con 

lo cual empezaría un cambio gradual en su con‐

ducta alimentaria.

� La correlación identificada entre el pun‐

taje de la escala mYFAS 2.0 y las concentra‐ciones 

en plasma de ARA fue mayor en los participantes 

de este estudio cuando su índice de masa corporal 

tuvo valores mayores. Esto coincide con el estudio 
25

de Little et al. , en el que se encontró un incre‐

mento en los niveles plasmáticos de AEA y 2 AG en 

personas con obesidad frente a personas con 

sobrepeso o peso adecuado, esto podría sugerir 

que la hiperactividad del SEC podría estar rela‐

cionada directamente con exceso de peso en las 

personas. Por esta razón, al disminuir el peso cor‐

poral en personas con obesidad se podría dar una 

modulación en la síntesis de endocannabinoides y 

por consiguiente se observaría una menor propor‐

ción de adicción a la comida en personas con un 

peso corporal adecuado, tal y como fue identifi‐

26
cado en el estudio de prevalencia de Hau‐ck .

� Esta asociación mencionada entre la acti‐

vación del SEC y la adicción a la comida está 

fuertemente asociada a la percepción placentera 

frente al consumo de alimentos palatables y la acti‐
27vidad del SEC en el núcleo accumbens . Este efec‐

to a largo plazo puede producir cambios a nivel 

neurobiológico, incluyendo alteraciones en la 

transmisión dopaminérgica que repercuten nega‐

tivamente en la densidad de receptores dopami‐
4nérgicos tipo 2 a nivel del circuito de recompensa , 

tras lo cual se modifica la conducta alimentaria en 

las personas, expresando así los primeros signos 
11

de comportamientos adictivos . De esta manera, a 

través de la activación del SEC, el consumo de ali‐

mentos palatables ricos en omega 6 podría desen‐

cadenar alteraciones en la conducta alimentaria, 

en donde el exceso del consumo de energía pro‐

mueva el desarrollo de la obesidad.
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28� El estudio de Naughton  identificó que al 

consumir alimentos con un alto contenido de 

Omega 6 se produjo un aumento en la síntesis de 

grelina asociado a la estimulación de los recep‐

tores CB1 en el estómago, en respuesta a ello, los 

participantes presentaron un mayor consumo de 

alimentos, esto podría explicar parcialmente que 

la exposición al tratamiento estándar se asociara a 

mayores puntajes en la escala mYFAS 2.0.

� De igual manera, considerando la dismi‐

nución progresiva en los puntajes de la escala de 

adicción a la comida en los participantes ex‐

puestos al tratamiento estándar, se propone que 

la intervención nutricional en sí misma pudo incidir 

de forma positiva en la conducta alimentaria de los 

participantes de este estudio.

� Cuando los participantes fueron expues‐

tos a las intervenciones, el déficit energético 

fomentado a partir de los tratamientos nutricio‐

nales pudo promover la movilización y uso de los 

ácidos grasos, disminuyendo sus reservas en los 

participantes, de forma simultánea, el incremento 

en las concentraciones de DHEA y EPEA promo‐

vido mediante el consumo de Omega 3 en el trata‐

miento experimental podría explicar una dismi‐

nución en el peso corporal de los participantes 

debido a la acción de estos cannabinoides a nivel 

hepático sobre el metabolismo de las grasas, que 

incluye la disminución de la producción de enzimas 

lipogénicas como la ácido graso sintetasa, esto 

coincide con los picos de pérdida de peso encon‐

trados en los participantes que habían recibido el 

tratamiento experimental. Esta hipótesis coincide 
29con los resultados del estudio de Albracht et al. , 

en el cual se asoció el consumo de ALA en indivi‐

duos con obesidad a una disminución en su masa 

grasa corporal.

� CONCLUSIONES

� La disminución del consumo de Omega 6 

y aumento del consumo de Omega 3 se asoció a la 

disminución en el puntaje de la escala de adicción a 

la comida y las concentraciones en plasma del 

ácido araquidónico de los participantes expuestos 

al tratamiento experimental en este estudio. De 

este modo se encontró una correlación directa‐

mente proporcional entre estas variables que 

podría asociarse a la producción de endocannabi‐

noides a partir del ARA, estas moléculas pueden 

interactuar con estructuras del sistema nervioso 

central relacionadas con el circuito de recompensa 

y las vías dopaminérgicas mesolímbica y meso‐

cortical. Se destaca que la magnitud de dicha 

correlación fue mayor cuando los participantes del 

estudio presentaron índices de masa corporal ma‐

yores que los ubicaban en clasificación de obe‐

sidad.

� La exposición al tratamiento estándar fue 

asociada a una disminución del peso corporal, esta 

respuesta fue afín a lo esperado, puesto que 

corresponde a una intervención nutricional para 

adultos con obesidad. De igual forma, el puntaje 

de adicción a la comida presentó una disminución 

luego de esta intervención, por lo que se plantea 

que el seguimiento nutricional y la educación 

alimentaria ejercen un impacto positivo en las 

personas con adicción a la comida.

� LIMITACIONES

� Se reconocen como limitantes de este 

estudio el escaso tamaño del grupo muestral, 

razón por la cual no se consideran representativos 

los resultados para ningún grupo poblacional, 

adicionalmente, se considera como limitante la 

dificultad para realizar mediciones directas sobre 

las concentraciones plasmáticas de endocanna‐

binoides como anandamida, 2 araquidonoil glice‐

rol, oleoiletanolamida o docosahexanoil etanola‐

mida, ya que la medición directa de estos compu‐

estos podrían dilucidar de una forma precisa su 

relación con alteraciones en la conducta alimen‐

taria como la adicción a la comida. No obstante, al 

tratarse de un estudio piloto, se destaca que este 

es el primero en su tipo al analizar las correlaciones 

entre variables bioquímicas y conductuales que 

favorezcan al estudio y manejo de la obesidad y 

alteraciones de la conducta alimentaria.
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Relación de los niveles plasmáticos de homocisteína y 
apolipoproteína B‐100 con el riesgo cardiovascular

 Los niveles elevados de homocisteína y apolipoproteína B‐100 se han asociado 

con enfermedades cardiovasculares. Por esto, el objetivo de la siguiente investigación 

fue relacionar los niveles plasmáticos de homocisteína y apolipoproteína B‐100 en 

pacientes adultos ambulatorios como predictores de riesgo
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� RESUMEN

Introducción: Las enfermedades cardiovasculares 
son responsables del 31% de la mortalidad mundial, 
existen parámetros como la homocisteína y la 
Apolipoproteína B‐100 que podrían tener utilidad 
en la predicción del riesgo.

Objetivo: Relacionar los niveles plasmáticos de 
Homocisteína y Apolipoproteína B‐100 con el ries‐
go cardiovascular en pacientes que acuden a con‐
sulta externa del Hospital Univalle, durante julio‐
agosto del 2018.

Metodología: El presente estudio es no experi‐
mental observacional, tipo prospectivo, trans‐
versal, con un enfoque de análisis positivista cuan‐
titativo, con un universo de (N=133) que se redujo a 
una unidad de análisis de 81, que cumplieron con 
los criterios de inclusión y exclusión con un 6.83% 

Revista Bioanálisis I Agosto 2023 l 140 ejemplares



25



26

de error máximo aceptable.

Resultados: El 52% de los pacientes fueron mujeres. 
La edad media de fue de 49,8 (Rango 25 a 83), el 
grupo etario predominante fueron los adultos 
mayores. Según el IMC los sujetos de estudio 
presentan sobre peso (n=31) y grado de obesidad 1 
(n=24) más frecuentemente. Los niveles plas‐
máticos elevados de Apolipoproteína B en ambos 
sexos no muestran una diferencia significativa, 
mientras en que los de homocisteína la diferencia 
fue de 8:1. Se constato que los niveles séricos de la 
Apolipoproteína B‐100 tienen una sensibilidad y 
especificidad bajas del 19.40% y 28.42%, mientas los 
de la homocisteína fueron del 14.29% y 27.27% 
respectivamente en comparación con la técnica 
convencional.

Conclusiones: Los niveles plasmáticos de homo‐
cisteína y Apolipoproteína B‐100 no son pará‐
metros predictores de padecer riesgo cardiovas‐
cular.

Palabras clave: Apolipoproteína B‐100, Enferme‐
dad coronaria, Homocisteína.

� INTRODUCCIÓN

� Las Enfermedades Cardiovasculares (EC‐
V) son una de las principales causas de mortalidad y 
morbilidad a nivel mundial, a pesar de que en las 
últimas décadas se ha producido un descenso en la 
prevalencia, gracias a diferentes programas de 
promoción y prevención de salud, aún sigue consti‐
tuyéndose en un gran problema de salud pública, 
no solo son significativas por las cifras de morta‐
lidad que generan, ya que también deteriora la 
calidad de vida de las personas que la padecen, 
originando discapacidad y el incremento del costo 
económico que implica su diagnóstico y trata‐

1,2
miento .

� Según informe publicado el 17 mayo de 
2017 por Organización Mundial de la Salud (OMS) 
cada año mueren más personas por ECV que por 
cualquier otra causa, Se calcula que en 2015 murie‐
ron por esta causa 17,7 millones de personas, lo 
cual representa un 31% de todas las muertes regis‐
tradas en el mundo. De estas muertes, 7,4 millones 
se debieron a la cardiopatía coronaria, y 6,7 millo‐

3
nes a los accidentes cerebrovasculares .

� Ciertos factores como el consumo de 
tabaco, la falta de actividad física, una alimenta‐

3
ción poco saludable , así también, el aumento 
sérico de colesterol total, colesterol ligado a las 
LDL (LDL‐c), lipoproteína a, homocisteína (Hcy), 
apolipoproteína B‐100 y disminución del colesterol 
ligado a las HDL (HDL‐c) y de apolipoproteína A‐I, 
aumentan significativamente el riesgo de padecer 

4ECV . 

� En Bolivia, según la OMS en su informe del 
2016, la principal causa de muerte son las ECV con 
23%, Afecciones transmisibles, maternas, perina‐
tales y nutricionales con 22%, otras enfermedades 
no trasmisibles (ENT) 20%, lesiones 13%, cáncer 11%, 
enfermedades respiratorias crónicas 5% y diabetes 

5con un 4% .

� Con base en las consideraciones ante‐
riores, el objetivo del presente trabajo fue rela‐
cionar los niveles plasmáticos de Homocisteína y 
Apolipoproteína B‐100 con el riesgo cardiovascular 
en pacientes que acuden a consulta externa del 
Hospital Univalle, durante julio‐agosto del 2018.

� Esta investigación se realizó con el pro‐
pósito de aportar al diagnóstico clínico la alter‐
nativa de incorporar determinaciones de: niveles 
plasmáticos de Homocisteína y Apolipoproteína B‐
100, ya que los resultados de estos parámetros 
podrían relacionarse con el riego cardiovascular en 
la población boliviana.

� MATERIALES Y MÉTODOS

� Estudio no experimental observacional, 
tipo prospectivo, transversal, con un enfoque de 
análisis positivista cuantitativo. La población de 
estudio fueron pacientes que acudieron a consulta 
externa, del hospital Univalle Sud Cochabamba, 
durante julio‐agosto del 2018.

� El muestreo fue de tipo probabilístico 
aleatorio simple con 133 pacientes, con una unidad 
de análisis de 81 que cumplieron con los criterios de 
inclusión y exclusión.

Como criterio de inclusión, se aceptó a:

 Pacientes que presentaron valores del 
perfil lipídico alterado (Colesterol total mayor a 
200 mg/dL; Triglicéridos mayor a 150 mg /dl; LDL 
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mayor a 115 mg/dL; Lipoproteína A mayor a 30 
mg/dL.

  Pacientes que no recibieron tratamiento 
con hipolipemiantes.

  Pacientes con ayuno de 12 a 14 horas.

  Pacientes sin alteración significativa de la 
función renal, hepática o intestinal.

Los criterios de exclusión fueron:

 Muestras de pacientes que no firmaron el 
consentimiento informado.

 Pacientes con patologías de base como 
hipertensión arterial, enfermedad renal crónica, 
diabetes mellitus.

 Pacientes con exámenes incompletos. Las 
variables estudiadas fueron: Edad, sexo, Niveles 
plasmáticos de Homocisteína, niveles plasmáticos 
de Apolipoproteína B, Índice de masa corporal 
(IMC), Índice de riesgo cardiaco (IRC).

� Se utilizó el kit de Axis® Homocysteine 
Enzyme Immunoassay (EIA) producido por Reino 
Unido, para determinar los niveles plasmáticos de 
homocisteína, los resultados fueron validados con 
el control de homocisteína con valor conocido. 

REF FHCY200 kit de Control Axis® Homocysteine 
EIA.

� Para la determinación de los niveles plas‐
máticos de la Apolipoproteína B‐100 se utilizó el kit 
de DIFFU‐PLATE Placas de inmunodifusión radial 
para la determinación de inmunoglobulinas y otras 
proteínas en líquidos biológicos. Elaborado por: 
BIOCIENTIFICA S.A. Iturri 232 (C1427ADD) Buenos 
Aires‐Argentina. Los datos fueron recolectados 
mediante la técnica de revisión documentada, y el 
instrumento aplicado fue la guía de revisión de 
documentada, se revisaron expedientes clínicos y 
registros de resultados que se generaron en el 
laboratorio.

� Para la tabulación de los datos se utilizó el 
programa Microsoft Excel versión 2013, los análisis 
y pruebas estadísticas se realizaron en el programa 
estadístico SPSS versión 25.

� Se calcularon las frecuencias absolutas y 
relativas, para la descripción y comparación de 
variables. Para los análisis estadísticos entre varia‐
bles dicotómicas, se utilizó la prueba no para‐
métrica de chi cuadrado para contrastar el sexo 
versus niveles plasmáticos de Homocisteína, se 
calculó el Índice de Kappa para determinar el grado 
de concordancia entre los niveles plasmáticos de 
Homocisteína versus IRC y niveles plasmáticos de 
Apolipoproteína B versus IRC. Para comparar el 
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grado de concordancia entre IMC versus IRC se 
utilizó la prueba no paramétrica de Wilcoxon.

� Se realizó la validación clínica, mediante el 
cálculo de la sensibilidad y especificidad diag‐
nostica de los niveles plasmático de homocisteína 
y Apolipoproteína B‐100 versus IRC.

� Las consideraciones éticas en esta investi‐
gación, se enmarcaron en los lineamientos de la 
declaración de Helsinki, actualizada en la asamblea 
general de la asociación médica mundial, en Forta‐
leza Brasil, octubre 2013; así como los lineamientos 
dados por el comité de bioética de la Universidad 
del Valle, para su correspondiente autorización, 
respetando los derechos de los participantes en la 
investigación.

� RESULTADOS

� Del total de 133 pacientes que acudieron a 
consulta externa, del hospital Univalle Sud Cocha‐
bamba, los que cumplieron los criterios de inclu‐
sión y exclusión fueron 81 (60,90%), siendo estos el 
número de pacientes analizados, los resultados 
reflejan: un 95% de nivel de confiabilidad y 6,83% de 
error máximo aceptable.

� En lo que concierne al sexo de los pacien‐
tes predomino el sexo femenino en comparación a 
los masculinos, con una relación de 1,2:1. (Ver figura 
1).

� Figura 1. Sexo de los sujetos de estudio.

� En lo que respecta a la relación de los 
grupos etarios en función al sexo, la mayor parte 
de los sujetos de estudio, fueron Adultos mayores 
de los cuales 17 eran masculinos y 14 de sexo 
femenino. (Ver figura 2)

� Figura 2. Grupo etario de los pacientes, en 
función al sexo.

� Respecto al Índice de Masa Corporal de 
los 81 sujetos de estudios a los que se les determino 
los niveles plasmáticos de homocisteína y apolipo‐
proteína B‐100, predominaron los que padecían 
sobre peso, seguidos por los que tenían obesidad 
grado I. (Ver tabla 1).

� Tabla 1. Índice de Masa Corporal de los 
sujetos de estudio

� Con respecto a los niveles plasmáticos de 
homocisteína y apolipoproteína B‐100 elevados, 
según el sexo de los pacientes, con un valor de 
p˂0,05 de Chi2 se evidencio que los pacientes 
masculinos presentaron valores elevados de 
homocisteína en comparación con los pacientes 
femeninos, con una relación de 8:1 hombres: 
mujeres. Asimismo, respecto a la apolipoproteína 
B‐100 con un valor de p>0,05 de Chi2 no signifi‐
cativa quienes pres sentaron valores elevados 
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fueron igualmente los varones, con una relación de 
7:6 varones: mujeres, (Ver tabla 2).

� Tabla 2. Niveles plasmáticos de Homo‐
cisteína (µmol/L) y Apolipoproteína B‐100 (mg/dL) 
de los sujetos de estudios en función al sexo

� La validación estadística, demostró que 
no hay una buena concordancia entre los niveles 
plasmáticos de Apolipoproteína B‐100, Homo‐
cisteína y el Índice riesgo cardiaco, este se dedujo 
mediante el cálculo del índice de Kappa, dando los 
siguientes resultados:

‐ Índice de Kappa: 0,031 niveles de plasmáticos de 
Apolipoproteína B‐100 versus riesgo de padecer 
riesgo cardiaco, donde cuyo resultado expresa 
ínfima concordancia.

‐ Índice de Kappa: ‐0.055 niveles de plasmáticos de 
homocisteína versus riesgo de padecer riesgo 
cardiaco, donde cuyo resultado expresa ninguna 
concordancia.

� Dentro la validación clínica, mediante los 
datos obtenidos, demuestra que los niveles sé‐
ricos de la Apolipoproteína B‐100 tienen una 
sensibilidad y especificidad bajas del 19.40% y 
28.42%, mientas los de la homocisteína fueron del 
14.29% y 27.27% respectivamente, esto evidencia 

que no son muy buenos predictores de padecer 
riesgo cardiaco.

� Se relacionó variables como el IRC y el 
IMC, logrando evidenciar que el índice de masa 
corporal es mucho mejor para predecir ECV, esto 
se demostró mediante el cálculo de p valor de 
Wilcoxon, cuyo resultado es que con existe con‐
cordancia entre el IRC vs IMC con un error del 
5,18863e‐15.

� DISCUSIÓN

� El presente estudio muestra que los datos 
sociodemográficos entre ellos el grupo etario, 
pudiéndose evidenciar que la mayor parte de los 
sujetos estudios se encontraba entre los 35 a 64 
años. Así mismo, los varones presentaron niveles 
plasmáticos elevados de homocisteína, sin em‐
bargo, estos los resultados no demostraron sig‐
nificancia estadística ni clínica, al igual que en los 

6 7
estudios realizados por Jacobe A , y Xu B. et al. . 

� Respecto a los niveles plasmáticos de 
Apolipoproteína B‐100 no hubo diferencia signifi‐
cativa entre varones y mujeres, al igual como lo 

8 9describen Ruiz N. et al. , y Graffigna M.N. . 

10� Según, Chhezom K. et al. , los individuos 
con hiperhomocisteinemia padecían de sobre‐
peso, resultados idénticos al presente estudio. 

11� Mesa L. et al. , menciona que la homocis‐
teína, en la actualidad es un factor predictor de 
riesgo cardiovascular, mientras que en el presente 

12estudio al igual como menciona Rivara M.  no 
existe relación entre los niveles plasmáticos de 
homocisteína y el riesgo cardiovascular, ya que la 
homocisteína es un factor de riesgo modificable 
puesto que la administración de vitaminas a los 
pacientes, en niveles adecuados, disminuye sus 

13niveles plasmáticos según Ramos M . 

� Los niveles plasmáticos de apolipo‐pro‐
teína B‐100, con relación a nuestros resultados se 
puede evidenciar que este parámetro bioquímico 
no se puede consideran como predictor de pade‐
cer riesgo cardiovascular, de igual modo como lo 

14
menciona Vázquez G. et al. , donde se puede veri‐
ficar que los niveles plasmáticos de apolipopro‐
teína B‐100 tiene baja correlación con la técnica 
estándar que habitualmente se usa para el cálculo 
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de riesgo cardiaco. 

15� Según Jácome  en su estudio en 2022, 
cuyo objetivo fue relación entre el ancho de distri‐
bución eritrocitaria y homocisteína elevados con el 
riesgo clínico cardiovascular en pacientes adultos 
entre 40 y 80 años de la ciudad de Quito. La curva 
ROC del biomarcador homocisteína como herra‐
mienta diagnóstica auxiliar del riesgo cardiovas‐
cular presenta una sensibilidad de 0,6 y una 
especificidad mayor a 0,8. Asimismo otro estudio 

16
realizado por Hu G‐X et al ., demuestran que las 
determinaciones de homocisteína y apolipopro‐
teína B‐100 tienen una sensibilidad y especificidad 
del 68,42 % y 86,00 %, resultados distintos al del 
presente estudio donde la sensibilidad y especifi‐
cidad de estas determinaciones no supera el 30%.

� CONCLUSIONES

� Los hallazgos que se encontraron fueron: 

 La edad media de la población de estudio, 
fue de 50 años, siendo los más afectados el género 
masculino, en los niveles plasmáticos de homo‐
cisteína. 

 Con respecto a los niveles de Apolipopro‐
teína B, ambos sexos presentaron aproximada‐
mente el mismo número de niveles plasmáticos 
elevados. 

 La apolipoproteína B es más efectiva que 
la homocisteína en el diagnóstico de las enferme‐
dades cardiovasculares, sin embargo, no son 
aconsejables como alternativa predictora de pade‐
cer riesgo cardiovascular, ya que ambas deter‐
minaciones presentan baja sensibilidad y espe‐
cificidad. 

Limitaciones 

� No se aplicó ningún cuestionario de frecu‐
encia de consumo de alimentos que permitiera 
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conocer si los pacientes tenían una dieta elevada o 
deficiente en vitaminas del complejo B que pu‐
dieran provocar modificaciones en los niveles de 
Homocisteína.

� No identificamos pacientes con patología 
de base, los cuales podrían alterar los niveles de 
homocisteína y apolipoproteína B. 

� RECOMENDACIONES 

� Considerar en una siguiente investigación 
factores como la hipertensión arterial, enfer‐
medad renal crónica, diabetes mellitus. Explorar 
los efectos de la suplementación con vitaminas del 
complejo B sobre la homocisteína tratados con 
fibratos y metformina.

� CONFLICTO DE INTERÉS

� Los autores declaran no tener conflicto de 
intereses pertinentes a este artículo.
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Congreso Nacional Bioquímico CUBRA XVI

 En los días 5, 6 y 7 de octubre de este año se desarrollará el evento científico más 

importante del país, organizado por la Confederación Unificada Bioquímica de la 

República Argentina junto a la Asociación bioquímica de Mendoza. 

>>>

>>> AUTORES

 En los días 5, 6 y 7 de octubre de este año se 

desarrollará el evento científico más importante 

del país, organizado por la Confederación Uni‐

ficada Bioquímica de la República Argentina junto 

a la Asociación bioquímica de Mendoza. 

� El mismo iniciará con talleres precongreso 

el día 4 de octubre, en la facultad Juan Agustín 

Maza. Estos talleres serán con inscripción previa, 

sin costo para los inscriptos al congreso  y con 

cupos limitados. Se abordarán cuatro áreas de 

manera intensiva, a través de 3 talleres prácticos: 

el laboratorio especializado en Andrología, para‐

sitosis intestinales y plasma rico en plaquetas. Por 

otro lado se brindará un taller de Trabajo en equipo 

y liderazgo.

� Contaremos con la participación de 50 

disertantes de distintas regiones del país y del 

extranjero. Entre algunas de las personalidades 

destacadas, se encuentra el doctor Eduardo Tizza‐

no, director del Área de Genética Clínica y Mole‐

cular en el Hospital Valle Hebrón de Barcelona, 

España. El máster, dictará el día jueves la confe‐

rencia inaugural “Terapias Avanzadas e Interven‐

ción Temprana en Atrofia Muscular Es‐pinal: Una 

Revolución Copernicana para Enfermedades Ra‐

ras”, mientras que el día viernes brindará la confe‐

rencia “Genética Multidisciplinaria en la era Genó‐

mica”. 

� Siguiendo con las disertaciones de profe‐

sionales extranjeros, encontraremos a la doctora 

Patricia Esperón, quien vendrá desde Uruguay, a 

brindarnos sus conocimientos en dos conferencias 

“Biomarcadores moleculares emergentes en 
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cáncer de colon” y “Marcadores moleculares en 

Leucemias Linfoblásticas agudas”. 

� Desde Chile, llegará el Dr. Claudio Lobos 

Gálvez, quien disertará sobre el abordaje del 

control de drogas en el ámbito laboral. Un tema 

con alta relevancia en el sistema de salud pre‐

ventiva.

� Para finalizar, en colaboración con diser‐

tantes nacionales, tenemos el agrado de contar 

con la presencia de Agustina Sánchez Colucci, 

bioquímica argentina, radicada en España. Juntos, 

brindarán un simposio sobre “La Bioquímica al 

servicio de las enfermedades desatendidas”, que 

sin lugar a dudas será de mucho interés en la comu‐

nidad.

� Continuando con la grilla del congreso, se 

presentará de manera novedosa, capítulos inter‐

disciplinarios, en donde se abordará un mismo 

tema, entre colegas de otras ramas de la medicina. 

En primer lugar, Abordaje interdisciplinario del 

paciente transgénero, donde compartirán sus 

experiencias y conocimientos debatirá el médico 

endocrinólogo Pablo Ferrada, la bioquímica espe‐

cialista en Endocrinología Patricia Otero y el 

psicólogo Gregorio Germán. El segundo capítulo, 

será sobre Dislipidemia y diabetes, allí la doctora 

en Bioquímica Magalí Barchuk, la Dra. Gabriela 

Berg y el Dr. Juan Patricio Nogueira, serán los 

profesionales responsables de disertar y comu‐

nicar los nuevos conocimientos sobre dislipidemia 

aterogénica. 

� Se contará con 3 conferencias plenarias, a 

cargo de profesionales de gran trayectoria, la 

primera, como se mencionó anteriormente, será 

del Dr. Tizzano, el viernes, será el turno del Dr. 

Néstor Litwin, quien abordará el rol del bioquímico 

en el siglo XXI, y finalmente el sábado, la Dra. Delia 

Ostera brindará su conocimiento y experiencia 
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sobre Depresión Mayor.

� Durante el desarrollo del Congreso exis‐

tirán simposios que abordarán diferentes temas 

de la bioquímica, desde enfermedades meta‐

bólicas, tales como la obesidad en las diferentes 

etapas de la vida, aspectos legales del ejercicio 

profesional, el uso de la inteligencia artificial como 

aliado en la práctica bioquímica, una mirada 

posada sobre el adulto mayor, la interpretación del 

hemograma, valores de referencia, el impacto de 

la pandemia sobre la salud mental, y muchos otros.

� También existirán conferencias simul‐

táneas, con temas diversos, de forma tal, que cada 

participante pueda elegir el que sea de su prefe‐

rencia. Se comunicarán avances sobre investi‐

gaciones importantes que se realizan en Mendoza 

con impacto en la salud y en el medio ambiente.

� La industria nos acompañará con la expo‐

sición de equipos y tecnología, pensando tanto en 

laboratorios grandes, como en medianos y peque‐

ños, para que el acceso a la calidad sea posible para 

todos los tipos de laboratorios.  

� Finalmente celebraremos el encuentro 

entre todos los colegas del país con una fiesta el día 

sábado. Será con música, tapas, cerveza, y en Men‐

doza, el vino no puede estar ausente. 
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Colestasis intrahepática por Treponema pallidum 
en paciente inmunocompetente

>>>

 Este caso destaca la importancia de considerar la sífilis secundaria como una 

posible etiología de la colestasis intrahepática en pacientes con factores de riesgo para 

enfermedades de transmisión sexual.

>>>

>>> AUTORES

3Daniela Loaiza

1 Programa de Dermatología, División de Ciencias de la 

Salud, Facultad de Medicina, Universidad del Norte, 

Barranquilla, Colombia

2 División de Ciencias de la Salud, Facultad de Medicina, 

Hospital Universidad del Norte de Barranquilla, 

Universidad del Norte, Barranquilla, Colombia

3 División de Ciencias de la Salud, Facultad de Medicina, 

Universidad del Norte, Barranquilla, Colombia

� CORRESPONDENCIA

hernandezdaniela@uninorte.edu.co

Fuente: Biomédica 2023;43:164‐70. doi:

 https://doi.org/10.7705/biomedica.6630

� RESUMEN

� La hepatitis por Treponema pallidum es 

una entidad poco frecuente y su diagnóstico repre‐

senta un reto clínico. Treponema pallidum debe 

considerarse como etiología presuntiva en todo 

paciente con enfermedad hepática aguda, en el 

cual se hayan descartado otras causas más fre‐

cuentes.

� Se presenta el caso de un paciente joven, 

inmunocompetente, quien presentó elevación de 

los valores de las pruebas hepáticas con patrón 

colestásico y lesiones maculopapulares en palmas 

y plantas. Dado su cuadro clínico, las pruebas diag‐

nósticas y la respuesta a la terapia antimicrobiana 

instaurada, se estableció el diagnóstico de coles‐

tasis por una sífilis secundario sifilítico. Es impor‐
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tante incluir la sífilis secundaria entre las posibles 

causas de enfermedad hepática aguda.

Palabras clave: Treponema pallidum; sífilis; coles‐

tasis; terapéutica

� INTRODUCCIÓN

� La sífilis es una enfermedad de trans‐

misión sexual, causada por Treponema pallidum, la 

cual fue reconocida por primera vez en Europa 
1durante el siglo XV . En la actualidad, los factores 

de riesgo para adquirir la enfermedad son la 

actividad sexual sin protección, la promiscuidad, la 

infección de transmisión sexual previa y el perte‐

necer a grupos vulnerables; los hombres repre‐
2,3sentan el 86 % de los casos . En el 2020, en los 

Estados Unidos, se reportaron 133.954 casos de 

sífilis, con 41.655 de sífilis primaria y secundaria. Se 

observó un aumento del 6,8 % en comparación con 
4el 2019 . Para el 2021, los datos preliminares arro‐

jaron un aumento de los casos de sífilis primaria y 

secundaria en la población adulta, con un aumento 

del 34 % en mujeres y un incremento del 9 % en 
5

hombres .

� Colombia dispone de un sistema de vigi‐

lancia de los casos de sífilis en mujeres gestantes y 

sus hijos, con una incidencia de sífilis congénita de 

1,1 por 100 nacidos vivos. Sin embargo, hay pocos 

estudios que evalúen la sífilis en la población gene‐
6ral o en los grupos de riesgo en Colombia . Los 

estudios realizados en bancos de sangre del país 

encontraron que la prevalencia de sífilis era del 
6

0,93 % en Barranquilla y del 0,6 % en Medellín .

� Aunque los estadios de la sífilis están bien 

definidos, las manifestaciones clínicas pueden 

variar mucho entre ellas, por lo que se le conoce 

como “la gran simuladora”. Por lo anterior, en 

algunos casos, la sífilis conlleva un reto diagnóstico 
2,7. En la sífilis primaria se suele evidenciar una 

>>>



40

úlcera indolora que se resuelve de manera espon‐

tánea. En la sífilis secundaria se pueden encontrar 

lesiones papulares, eritematosas, presentes más 

frecuentemente en la región palmo‐plantar. Tam‐

bién encontramos alopecia en parches en el cuero 

cabelludo, de aspecto apolillado y lesiones tipo 

placas, en ocasiones eritematosas, en mucosa 
4

genital u oral . La sífilis terciaria aparece años 

después de la primera infección y para ese mo‐

mento las afectaciones pueden ser neurológicas, 
1cardíacas, óseas u oculares .

� En relación con el diagnóstico de la enfer‐

medad, las serologías se han convertido en el 

procedimiento más frecuente. Las pruebas no tre‐

ponémicas miden simultáneamente inmunoglo‐

bulinas (Ig) G y M. Sin embargo, su positividad no 

asegura la enfermedad sifilítica. Por el contrario, 

las pruebas treponémicas producen escasos falsos 

positivos. Los ensayos de inmunoabsorción liga‐

dos a enzimas (ELISA) pueden emplearse en susti‐

tución de las pruebas treponémicas de hema‐

glutinación (TPHA) y absorción de anti‐cuerpos 

treponémicos fluorescentes (FTA‐ABS) ya que han 

demostrado excelente sensibilidad y especifi‐

cidad. Además, estas pruebas permiten la automa‐

tización de grandes cantidades de muestras y 
8,9

lecturas objetivas .

� La hepatitis por T. pallidum usualmente se 

presenta con sintomatología inespecífica y suele 

ser asintomática. Su diagnóstico requiere eviden‐

cia bioquímica de lesión hepática en el contexto de 

serología treponémica confirmada y exclusión de 
7,10otras posibles causas de hepatopatía . Los resul‐

tados de laboratorio suelen demostrar una altera‐

ción de los niveles de fosfatasa alcalina, transa‐
7

minasas y bilirrubinas . Comúnmente se presenta 

hepatomegalia. Se espera un incremento acentua‐

do de la fosfatasa alcalina y la gammaglutamil‐

transferasa, con un modesto aumento de las tran‐

saminasas y bilirrubinas.

� La biopsia hepática no es específica para 

hacer el diagnóstico. Sin embargo, se puede ob‐

servar un infiltrado linfocítico periportal con ne‐

crosis focal de células hepáticas. La presencia de 

espiroquetas en la biopsia hepática es diagnóstica, 
11

pero es poco frecuente encontrarlas .

� Se presenta el caso de un hombre adulto 

que consultó por un cuadro clínico inicial de dolor 

abdominal acompañado de ictericia, coluria y 

acolia; además, presentaba lesiones eritematosas 

maculopapulares en palmas y plantas. Los resulta‐

dos de laboratorio evidenciaron alteraciones de la 

función hepática con patrón colestásico.

� Dado su cuadro clínico, los resultados de 

las pruebas diagnósticas y la respuesta a la terapia 

antimicrobiana instaurada, se estableció el diag‐

nóstico de colestasis por una sífilis secundaria.

� PRESENTACIÓN DEL CASO

� Se trata de un paciente masculino de 31 

años, que acudió al servicio de urgencias en marzo 

de 2022. Presentaba un cuadro clínico de seis días 

de evolución de dolor abdominal tipo urente, aso‐

ciado a astenia, adinamia, coluria, acolia y prurito 

generalizado. Durante la anamnesis, el paciente 

refirió haber tenido relaciones sexuales con hom‐

bres, negó antecedentes de enfermedades de 

transmisión sexual y manifestó haber tenido un 

solo compañero sexual en los últimos seis meses. 

El paciente negó la presencia de alguna lesión 

primaria mucocutánea en genitales, ano o boca. 

Como antecedentes médicos tiene hipertri‐

gliceridemia familiar y trastorno depresivo desde 

hace dos años, manejado con antidepresivos.

 � En el examen físico se observó un tinte 

amarillento en los ojos, escleróticas ictéricas (figu‐

ra 1), y costras en la piel por prurito generalizado. 

Además, se evidenciaron lesiones maculopa‐

pulares en palmas y plantas (figura 2). En los resul‐

tados de laboratorio se documentó la elevación de 

las transaminasas en un valor no mayor de diez 

veces el valor superior normal, con predominio de 

la alanina‐aminotransferasa sobre la aspartato‐

aminotransferasa. También se encontró aumento 

de la fosfatasa alcalina e hiperbilirrubinemia a 

expensas de la conjugada. En el cuadro 1 se 

muestran los resultados de las pruebas de labo‐

ratorio.
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� Figura 1. Escleróticas ictéricas

� Figura 2. Exantema maculopapular en 

palmas y plantas
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� Cuadro 1. Perfil bioquímico hepático del 

paciente, antes y después del inicio del trata‐

miento

� Ante los hallazgos anteriores, se ordenó 

una ecografía abdominal total que reportó hepa‐

tomegalia con dilatación de la vía biliar intra‐

hepática, y una pancreatocolangiografía por reso‐

nancia magnética en la que no se evidenciaron 

anormalidades (cuadro 2).

� Cuadro 2. Resultados de las imágenes 

diagnósticas

� Asimismo, se solicitaron serologías en 

búsqueda de etiología de enfermedad hepática 

aguda (IgM para herpes I y II, hepatitis A, Toxo‐

plasma gondii y Epstein Barr; anticuerpos contra la 

nucleocápside del virus de la hepatitis B, antígeno 

de superficie para la hepatitis B, anticuerpos 

contra VIH y hepatitis C). Todos los reportes de las 

serologías fueron negativos.

� A los seis días de la asistencia del paciente 

al servicio de urgencias, se practicaron nuevas 

pruebas de laboratorio de manera ambulatoria. Se 

encontró persistencia de la alteración del perfil 

hepático (cuadro 1), con una mayor hiperbilirru‐

binemia a expensas de la directa. 

� En la revisión del paciente en el Servicio de 

Dermatología se evidenciaron lesiones eritemato‐

sas maculopapulares en la región palmar y en la 

plantar de, aproximadamente, 0,5 x 0,2 cm (figura 

2). La reagina plasmática rápida (RPR) presentó 

reactividad en la dilución 1/128, la FTAABS con 

resultado positivo y la prueba de VIH de cuarta 

generación con resultado negativo. También se 

reportó IgM positiva para citomegalovirus.

� El paciente fue tratado con tres dosis de 
6

penicilina G benzatínica intramuscular de 2,4 x 10  

UI, administradas semanalmente. Luego del inicio 

de la terapia antibiótica se observó mejoría clínica y 

descenso de los valores de las pruebas hepáticas 

(cuadro 1).

Consideraciones éticas

� El paciente autorizó el uso de los datos 

clínicos y de las imágenes mediante un consenti‐

miento informado.

� DISCUSIÓN

� El caso evidencia un paciente con ictericia, 

coluria, acolia y lesiones maculopapulares en 

palmas y plantas. En los exámenes de laboratorio 

se documentó un patrón colestásico sin evidencia 

de obstrucción de la vía biliar en imágenes diagnós‐

ticas. Los resultados de las pruebas etiológicas 

fueron positivos para T. pallidum. El paciente tuvo 

una rápida mejoría en los hallazgos clínicos y las 

alteraciones de laboratorio después del trata‐

miento con penicilina G benzatínica.

� Actualmente ha aumentado la incidencia 

de enfermedades de transmisión sexual a nivel 

mundial lo cual ha generado un problema de salud 

pública. Estas enfermedades suponen un reto 

diagnóstico, siendo importante identificarlas de 

manera temprana para formular un tratamiento 
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1,12,13oportuno . Además, es esencial realizar inter‐

venciones y profilaxis no farmacológicas en los 

pacientes con factores de riesgo para disminuir la 

morbilidad y mortalidad asociadas a las enfer‐

medades de transmisión sexual. Se debe brindar 

educación sexual y asesoría sobre prácticas más 

seguras como el uso de preservativos. Además, se 

recomienda la vacunación contra el virus de las 
8,14

hepatitis A, B y C, y el virus del papiloma humano .

� Aunque la hepatitis por T. pallidum es una 

entidad poco frecuente, la sífilis tiene la capacidad 
14

de comprometer cualquier órgano o sistema . El 

primer caso de compromiso hepático por sífilis 
11

secundaria se describió en 1918 . Se han reportado 

pocos casos en las últimas décadas de compro‐

miso hepático por sífilis, siendo más frecuente la 
15,16

hepatitis y menos frecuente la colestasis .

� Se han considerado varios criterios diag‐

nósticos de hepatopatía por sífilis secundaria en 

diversos artículos, como son las pruebas no trepo‐

némicas y treponémicas positivas, el perfil hepá‐

tico alterado con aumento de la fosfatasa alcalina, 

las transaminasas y las bilirrubinas, la ausencia de 

otras causas alternativas más frecuentes y la com‐

pleta recuperación clínica tras el inicio del trata‐
3,12,14

miento con penicilina .

� Se ha sugerido que en la sífilis secundaria 

ocurre diseminación hasta el hígado por vía hema‐

tógena que va desde el sistema venoso hasta la 
13,14

circulación portal . La hepatopatía por T. palli‐

dum se puede presentar en la sífilis secundaria y 
12terciaria . Cuando ocurre en el último estadio de la 

sífilis, puede manifestarse como cirrosis, insufi‐
1

ciencia hepática o hepatitis fulminante . Aún no se 

conoce claramente la patogénesis del daño hepá‐

tico. Sin embargo, se sugieren dos teorías: un 

mecanismo de autoinmunidad hepática basado en 

la presencia de anticuerpos contra los hepatocitos 

infectados, o una invasión hepática por las espiro‐

quetas en la fase de diseminación que generan 
1,12,16

daño canalicular .

� En este caso, no hubo caracterización 

histopatológica del daño hepático. No obstante, el 

diagnóstico histológico de colestasis por T. palli‐

dum es poco específico y el hallazgo de las 

espiroquetas en el tejido hepático es menor del 50 
16% .

� CONCLUSIÓN

� La colestasis por T. pallidum es de difícil 

diagnóstico por su baja frecuencia. La colestasis 

por T. pallidum suele presentarse con signos y 

síntomas inespecíficos. Por esto es clave sos‐

pechar esta etiología cuando se descartan las 

causas más frecuentes de hepatopatía colestásica 

estructural u otros tipos de enfermedades infe‐

cciosas diferentes a la sífilis.

� Con este caso observamos la importancia 

del examen físico en la historia clínica y su corre‐

lación con las serologías y respuesta al tratamiento 

para confirmar el diagnóstico. Es importante 

incluir la sífilis secundaria entre las posibles causas 

de enfermedad hepática aguda.
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Documento de consenso para la determinación e informe 
del perfil lipídico en laboratorios clínicos españoles 
¿Qué parámetros debe incluir un perfil lipídico básico?

>>>

 Este documento ha sido elaborado por un grupo multidisciplinar de trabajo de 

lípidos y riesgo vascular, con el objetivo de establecer los parámetros que deben 

incluirse en un perfil lipídico básico.
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� RESUMEN

� Las enfermedades cardiovasculares (EC‐

V) siguen siendo la principal causa de muerte en 

nuestro país. El control adecuado de las alte‐

raciones del metabolismo lipídico es un reto clave 

en prevención cardiovascular que está lejos de 

alcanzarse en la práctica clínica real. Existe una 

gran heterogeneidad en los informes del meta‐

bolismo lipídico de los laboratorios clínicos espa‐

ñoles, lo que puede contribuir al mal control del 

mismo. Por ello, un grupo de trabajo de las prin‐

cipales sociedades científicas implicadas en la 

atención de los pacientes de riesgo vascular, he‐

mos elaborado este documento con una pro‐

puesta básica de consenso sobre la determinación 

del perfil lipídico básico en prevención cardiovas‐

cular, recomendaciones para su realización y unifi‐

cación de criterios para incorporar los objetivos de 

control lipídico adecuados al riesgo vascular de los 

pacientes en los informes de laboratorio.

Palabras clave: apolipoproteína B, bioquímica, 

colesterol, enfermedades cardiovasculares, lipo‐

proteína (a).

� INTRODUCCIÓN

� Las enfermedades cardiovasculares (EC‐

V) que incluyen la cardiopatía coronaria y el 
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accidente cerebrovascular, siguen siendo la prin‐
1

cipal causa de muerte y discapacidad en el mundo . 

En nuestro país son la primera causa de muerte, 

por delante de los tumores y de la COVID‐19 
2

incluso en el año de su mayor expresión clínica . La 

arteriosclerosis, como proceso patológico sub‐

yacente a la mayoría de las ECV, es una enfer‐

medad que se desarrolla durante décadas y cuyos 

principales factores de riesgo están bien caracte‐

rizados. Uno de los factores de riesgo cuyo trata‐

miento ha demostrado ser capaz de reducir la mor‐
3,4bimortalidad cardiovascular es la dislipidemia . A 

pesar de disponer de un amplio arsenal terapéu‐

tico para el tratamiento de la misma, el grado de 

control de las alteraciones lipídicas es claramente 

subóptimo, en especial en los pacientes de riesgo 

cardiovascular (muy) elevado, en los que la redu‐
5‐8cción de riesgo absoluto es más importante .

� Recientemente se han actualizado las guí‐

9
as europeas de prevención cardiovascular , que 

son las suscritas por las principales sociedades 

científicas españolas implicadas en la atención de 

estos pacientes, incluido el Comité Español Inter‐
10‐13

disciplinario de Prevención Vascular (CEIPV) .

� Frente a un amplio consenso sobre los 

objetivos de tratamiento hipolipemiante ajustado 

al riesgo vascular, los informes de los laboratorios 

de bioquímica continúan ofreciendo valores de 

referencia basados en la distribución de los valores 

en la población general, eludiendo con frecuencia 

informar de los valores «deseables» en función del 

riesgo y el grado de enfermedad renal crónica 

(ERC) vascular de los pacientes. Pese al docu‐
14,15

mento SEA‐SEC 2018 , muchos informes descri‐

ben como «normales» valores lipídicos muy por 

encima de los valores «deseables» en términos de 
16prevención cardiovascular  o como «anormalmen‐

te bajos» valores lipídicos deseables desde el pun‐
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to de vista de prevención cardiovascular. Esta 

información puede ser malinterpretada y conducir 

a la abstención terapéutica en pacientes con valo‐

res «normales» y a la reducción de la intensidad del 

tratamiento en pacientes con valores «anormal‐

mente bajos». Por ello, un grupo de trabajo de las 

principales sociedades científicas implicadas en la 

atención de los pacientes de riesgo vascular hemos 

elaborado este documento con una propuesta 

básica de consenso sobre la determinación del 

perfil lipídico básico en prevención cardiovascular, 

recomendaciones para su realización y unificación 

de criterios para incorporar los objetivos de 

control lipídico adecuados al riesgo vascular de los 
17,18

pacientes en los informes de laboratorio .

� CONSIDERACIONES PREANALÍTICAS

¿Cómo, cuándo y a quién debemos solicitar un perfil 

lipídico?

� La determinación del perfil lipídico es 

necesaria para conocer el riesgo de presentar ECV 

en la población aparentemente sana o condiciones 

clínicas de especial riesgo, incluidos los pacientes 

que van a ser sometidos a cirugía cardíaca. Tam‐

bién se requiere para la monitorización de la efi‐

cacia terapéutica y la adherencia al tratamiento 

hipolipemiante. Es imprescindible en prevención 

cardiovascular, especialmente en personas de alto 

riesgo o con familiares de alto riesgo. Asimismo, 

permite descartar la posible elevación de los pará‐

metros lipídicos secundaria a otras patologías. El 

grupo de trabajo considera una referencia ade‐

cuada las recomendaciones recientes de la Socie‐
9

dad Europea de Cardiología , recientemente tradu‐
10cidas  y suscritas por el CEIPV13 tabla 1.

� Tabla 1A. Determinación de lípidos para 
36

valoración de riesgo vascular

� Tabla 1B. Objetivos lipídicos según riesgo 
9cardiovascular

Factores que influyen en la determinación del perfil 

lipídico del paciente

� Múltiples factores pueden influir en los 

parámetros analíticos; preferiblemente, la toma 

de muestra debe realizarse en un estado metabó‐
19licamente estable .

� RECOMENDACIÓN 1

Estilo de vida y condiciones fisiopatológicas del 

paciente:
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‐ Deben mantenerse hábitos estables las 2 sema‐

nas previas a la extracción.

‐ No hacer ejercicio físico extremo antes de la 

extracción.

‐ Permanecer sentado 15 minutos antes de la extra‐

cción.

‐ Se recomienda para la estandarización de la 

flebotomía: obtención de la sangre venosa con el 

paciente en posición sentada (puede existir con‐

centración más baja de colesterol total [c‐T] y 

colesterol asociado a lipoproteínas de baja den‐

sidad [c‐LDL] en posición supina).

‐ Descartar dislipidemias secundarias y asociadas a 

tratamiento farmacológico (Anexo. Material su‐
20,21plementario. Tabla 1A ).

‐ Esperar un mínimo de 2‐4 semanas tras un pro‐

ceso inflamatorio agudo, pues puede provocar 

descenso del c‐T, del del colesterol asociado a 

lipoproteínas de alta densidad (c‐HDL) y un incre‐
22‐25

mento de triglicéridos (TG) .

‐ Se recomienda una determinación de parámetros 

lipídicos tras síndrome coronario agudo (u otro 

proceso isquémico agudo) en las primeras 24 
26‐28

horas . Si se realiza > 24 horas después del pro‐

ceso agudo, debe tenerse en cuenta en la toma de 

decisiones que los niveles de c‐T y c‐LDL pueden 

estar disminuidos en relación con los habituales 

del paciente. Se recomienda la determinación de 

los niveles de lipoproteína (a) [Lp(a)] en los 

pacientes en los que no se haya determinado 

previamente. Aunque los niveles de Lp(a) pueden 

elevarse en el contexto de un proceso agudo, la 
29,30

variación es modesta , lo que permite detectar a 

pacientes con Lp(a) marcadamente elevada en 

fase precoz.

¿Es necesario el ayuno para el análisis del perfil 

lipídico?

‐La mayor parte de las determinaciones lipídicas 

ofrecen resultados similares independientemente 
31de la situación de ayuno del paciente .

‐Las principales guías clínicas no exigen ayuno al 

menos para una evaluación inicial del riesgo o para 

diagnosticar una hipercolesterolemia aislada 

como hipercolesterolemia familiar (HF) o Lp(a) 

elevada sin elevación concomitante de TG. Los 

lípidos sin ayunas pueden predecir mejor el riesgo 

de ECV ya que reflejan mejor el estado posprandial 
32del paciente y la influencia del riesgo residual .

‐La concentración de TG es la única magnitud que 
32

cambia significativamente tras la ingesta . Dada la 

inexactitud de la ecuación de Friedewald en 

pacientes con TG > 150 mg/dL, es preferible realizar 

la estimación de c‐LDL por la fórmula de Martin 
33

/Hopkins  (Anexo. Material suplementario. Tabla 

3) o utilizar el c‐no HDL en estos pacientes.

‐Se recomienda ayuno si TG ≥ 4,5 mmol/L (≥ 398 

mg/dL) antes de iniciar tratamientos farmacoló‐

gicos que pueden causar hipertrigliceridemia gra‐

ve (por ejemplo, isotretinoína), en individuos 

genéticamente predispuestos, con historia de 

pancreatitis hipertrigliceridémica y cuando se 

hagan pruebas de laboratorio adicionales que 

requieran muestras en ayunas o matutinas (por 

ejemplo, glucosa en ayunas o marcadores con 

ritmo circadiano).

‐Las mediciones de los perfiles de lípidos en ayunas 

y no ayunas deben considerarse complementarias 

y no mutuamente excluyentes.

‐Las determinaciones de colesterol y TG se llevan a 

cabo de modo habitual mediante métodos enzimá‐

ticos, con una variabilidad de las determinaciones 
18< 10% (Anexo. Material suplementario. Tabla 2) . 

No obstante, debido a la variabilidad biológica 

intraindividual y en las condiciones de recolección 

de la muestra de los parámetros lipídicos (≈20% 

para TG y ≈ 10% para c‐HDL y c‐LDL), es razonable 

realizar una segunda determinación de pará‐

metros lipídicos en los pacientes en prevención 

primaria que no tengan una indicación claramente 

establecida para iniciar tratamiento hipolipe‐
18

miante sin demora .

� RECOMENDACIÓN 2

� CONSIDERACIONES ANALÍTICAS
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¿Se debe informar de la metodología analítica?

� La cuantificación de parámetros lipídicos 

debe hacerse siempre con la misma metodología. 

En caso de producirse un cambio, este debe ser 

notificado. El conocimiento del método analítico 

empleado para la determinación de parámetros 

lipídicos es necesario, ya que pueden existir 

diferentes interferencias o interpretaciones erró‐

neas.

� RECOMENDACIÓN 3

Métodos para determinar el colesterol asociado a 

lipoproteínas de baja densidad

� El método de referencia para la determi‐

nación de c‐LDL es la separación de lipoproteínas 

en gradiente de densidad por ultracentrifugación, 

una técnica tediosa y solo disponible en labora‐

torios especializados. Por este motivo, tradicional‐

mente se hace una estimación a partir de la 

medición del colesterol y TG totales (por métodos 

enzimáticos) y la determinación directa del c‐HDL. 

La fórmula de Friedewald es la utilizada con más 
34

frecuencia .

Fórmula de Friedewald para la estimación del 

colesterol asociado a lipoproteínas de baja densi‐

dad (en mg/dL)

� La fórmula de Friedewald asume la ausen‐

cia de quilomicrones y una proporción fija de coles‐

terol/TG en las lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL) (1/5 en mg/dL; 1/2,2 en mmol/L). Debido a 

que la relación TG/colesterol en las VLDL aumenta 

progresivamente a medida que la hipertriglice‐

ridemia se acentúa, la ecuación sobrestima el 

colesterol de las VLDL y, por tanto, subestima el c‐

LDL en pacientes hipertrigliceridémicos. La ecua‐
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ción presenta una exactitud aceptable cuando la 

concentración de TG es < 200 mg/dL y a partir de 

TG > 400 mg/dL no debe utilizarse.

1
cLDL  = c‐T – cHDL –  (TG/5)

� La ecuación de Martin‐Hopkins reemplaza 

el número 5 de la estimación de Friedewald (c‐

VLDL= TG/5) por divisores que varían según los 

valores de TG y c‐no HDL del paciente (Anexo. 
33

Material suplementario. Tabla 3) . La ecuación de 

Martin‐Hopkins muestra una mejor precisión que 

la de Friedewald para TG > 150 mg/dL, para niveles 

de c‐LDL < 100 mg/dL, y especialmente para < 70 

mg/dL.

� La fórmula de Sampson es más compleja y 

presenta resultados similares a la de Martin‐

Hopkins para pacientes con TG < 400 mg/dL, por lo 

que es de uso menos frecuente. En los pacientes 

con TG > 400 mg/dL no es recomendable el uso de 

fórmulas para la estimación del c‐LDL por su 

menor fiabilidad.

� La ultracentrifugación, método clásico de 

referencia para la determinación de c‐LDL, es un 

método laborioso que solo se emplea en labora‐

torios muy especializados. Disponemos de un 

método directo para su cuantificación, preciso y 

ampliamente disponible en muchos laboratorios. 

La implementación de este marcador se reco‐

mienda cuando los TG son > 400 mg/dL o cuando 

las LDL son < 70 mg/dL, situación en la cual las 

fórmulas de estimación del c‐LDL son más inexac‐
33

tas .

� Si no se dispone de determinación directa 

de c‐LDL, se recomienda el uso del c‐no HDL como 
35

marcador del colesterol «aterogénico»  o la deter‐

minación de apolipoproteína B (Apo B, ver más 

adelante). El c‐no HDL no requiere la deter‐

minación de TG, no se ve influido por el ayuno y 

tiene una alta correlación con los niveles de Apo B.

� RECOMENDACIÓN 4

� En pacientes con elevación importante de 

Lp(a), la estimación de c‐LDL debe corregirse con 

la fórmula:

c‐LDL corregido por Lp(a) (mg/dL) = c‐LDL 

(mg/dL) − [Lp(a) (mg/dL) × 0,30]

c‐LDL corregido por Lp(a) (mmol/L) = c‐LDL 

(mmol/L) − [Lp(a) (mg/dL) × 0,0078]

� La posible elevación de Lp(a) debe tener‐

se en consideración en especial en pacientes 

subsaharianos, pacientes con síndrome nefrótico, 

en diálisis peritoneal o con un descenso del c‐LDL 

deficiente tras recibir tratamiento hipolipemiante.

� CONSIDERACIONES POSTANALÍTICAS

Marcadores de «normalidad» y alertas

� El laboratorio clínico es clave para la esti‐

mación del riesgo cardio‐ vascular de los pacientes 

con dislipidemia. Es de vital importancia establecer 

valores de referencia diferenciados para la pobla‐

ción pediátrica.

� Es deseable que las determinaciones lipí‐

dicas se referencien a los valores deseables en 
14,16

términos de riesgo y prevención cardiovascular . 

En la tabla 2 se muestran los valores deseables de 

los principales parámetros lipídicos de las socie‐

dades europeas de cardiología, arteriosclerosis y 
17,18,36

medicina de laboratorio de 2019  para adultos.

� Aquellos valores que puedan ser conside‐

rados como «críticos» deben incorporar una alerta 

al médico peticionario, como se muestra en la tabla 

3.

� RECOMENDACIÓN 5

¿Qué parámetros tienen que incluirse en un perfil 

lipídico básico?

� El perfil lipídico básico debe incluir la 

determinación de c‐T, c‐HDL, TG, c‐no HDL y c‐ 
9,36‐39LDL .
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� Tabla 2. Valores lipídicos deseables en 

adultos según las socie‐ dades europeas de 

cardiología, arteriosclerosis y medicina de 
17,18,36laboratorio

� Tabla 3. Alertas recomendadas para el 

sistema informático/ informe de laboratorio
>> >>
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� Los documentos de consenso de la Socie‐

dad Europea de Arteriosclerosis y la Sociedad 

Europea de Medicina de Laboratorio recomiendan 
9,17también la estimación de partículas remanentes . 

La Lp(a) elevada confiere un aumento del riesgo 

vascular, por lo que su determinación es también 

aconsejable al menos una vez en la vida del 

paciente, dado que los niveles están determinados 
9,17sustancial‐ mente por la genética .

� En los pacientes con TG > 400 mg/dL es 

recomendable la determinación directa del c‐LDL 

para obtener cifras más fiables40. Si está dispo‐

nible, la determinación de Apo B es un marcador de 

especial interés, puesto que es el mejor marcador 
41

del número de lipoproteínas aterogénicas . Si la 

determinación directa de c‐LDL o Apo B no están 

disponibles, puede usarse como aproximación el c‐

no HDL. 

� RECOMENDACIÓN 6

¿Cuál es la utilidad de determinar el colesterol no 

asociado a lipoproteínas de alta densidad?

� La estimación del c‐no HDL es un cálculo 

sencillo (c‐T – c‐HDL), re‐ presenta el colesterol de 

las lipoproteínas aterogénicas y tiene una elevada 

correlación con los niveles de Apo B. Es el pará‐

metro lipídico de referencia para la estimación del 

riesgo vascular con las ecuaciones SCORE2 y 
9,42,43SCOREOP . Una ventaja adicional es que no 

está afectado por el ayuno, puede determinarse en 

pacientes con concentración de TG > 400 mg/dL o 

servir de orientación en labora‐ torios que no 

dispongan de determinación de LDL directo o Apo 
44B .

¿Cuándo usar la apolipoproteína B?

� La Apo B es un excelente predictor de 

eventos cardiovasculares ya que esta apoproteína 

está presente en las principales lipoproteínas 

aterogénicas: LDL, Lp(a), VLDL y lipoproteínas de 
41,45

densidad intermedia (IDL) . La medición de Apo 

B es equivalente a cuantificar el número de lipo‐

proteínas aterogénicas, ya que cada una de ellas 

contiene una única molécula de Apo B. Los valores 

de Apo B no varían por la situación de ayuno. El 

número de lipopartículas puede también medirse 

mediante resonancia magnética nuclear (RNM), 

pero esta técnica no está disponible en práctica 
46clínica asistencial .

� La Apo B tiene un valor especial en perso‐

nas con TG elevados, diabetes mellitus, obesidad, 

síndrome metabólico o c‐LDL muy bajo, en los que 

la medición o estimación de c‐LDL puede ser ine‐

xacta, además de no recoger el componente ate‐

rogénico de otras lipoproteínas.

� RECOMENDACIÓN 7

� La determinación de Apo B no suele 

formar parte del perfil lipídico estándar y de los 

modelos de estimación del riesgo de enfermedad 

cardiovascular aterosclerosa (ECVA). Los trastor‐

nos monogénicos, como la HF, se pueden reco‐

nocer fácilmente a partir del panel de lípidos 

estándar sin necesidad de medir la Apo B (Anexo. 
47Material suplementario. Tabla 4) . Por otro lado, la 

concentración de Apo B puede ayudar en la 

tipificación de dislipidemias más graves como la 

hiperlipidemia familiar combinada y la disbetali‐
48

poproteinemia familiar  (Anexo. Material suple‐

mentario. Tabla 6).

¿Cuándo determinar la lipoproteína (a)?

� Se recomienda determinar la Lp(a) al me‐

nos una vez en la vida para estimar el riesgo 
9,49‐52vascular . Esta determinación es especialmente 

relevante en pacientes con ECV prematura, HF, 

pobre respuesta al tratamiento con estatinas, 

estenosis aórtica o eventos isquémicos recu‐

rrentes y, obviamente, en los familiares de pacien‐

tes con Lp(a) elevada. Los pacientes con Lp(a) muy 

elevada (> 180 mg/dL) tienen un riesgo cardiovas‐

cular equivalente al de los pacientes con HF he‐ 
53,54

terocigota . Uno de los problemas de la medi‐

ción de la Lp(a) es la variabilidad de resultados con 

distintas técnicas de detección y la ausencia de una 

equivalencia directa entre los niveles reportados 

en mg/dL y nMol/L según las distintas isoformas de 

apoproteína (a).

� La determinación de Lp(a), debido a su 

m a r c a d a  i n fl u e n c i a  g e n é t i c a  y  f a l t a  d e 
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tratamientos farmacológicos específicos, solo 

debe determinarse únicamente una vez en la vida. 

Las excepciones a esta regla son la transición a la 

menopausia, el embarazo, el uso de anti‐ concep‐

tivos orales, la enfermedad renal crónica o el 

síndrome nefrótico, cuando se administre un trata‐

miento específico para reducir la Lp(a) o para 

modular las opciones terapéuticas aconsejables, 
55como el uso de inhibidores de PCSK9 .

� Figura 1. Recomendaciones básicas para 

el informe de perfil lipídico en laboratorios clínicos 

españoles.

� RECOMENDACIÓN 8

¿Debemos valorar la inflamación en el paciente con 

arteriosclerosis?

� Los procesos inflamatorios crónicos se 

asocian con un aumento del riesgo cardiovascular 

independiente del riesgo atribuible por los fac‐
56

tores convencionales . La proteína C reactiva de 

alta sensibilidad es el parámetro analítico que más 

se ha empleado como marcador de inflamación de 

baja intensidad. Presenta alta variabilidad y no 

existe un consenso definido de los valores que 

deben considerarse como «elevados» para la esti‐
36

mación del riesgo vascular .

Innovación en el diagnóstico de dislipidemias: 

parámetros necesarios para la resolución de una e‐

consulta

� Con el fin de poder hacer una adecuada 

resolución de la consulta de manera ágil y eficaz, 

en la tabla 4 se recogen los parámetros mínimos 

recomendados que debemos incluir en las e‐

consultas para el diagnóstico de dislipidemias.

� Tabla 4. Datos de referencia necesarios 

para evaluación de riesgo cardiovascular en e‐

consulta

� AGRADECIMIENTO A LOS COLABO‐

RADORES

Comisión de Lípidos y Enfermedades Vasculares de 

la Sociedad Española de Medicina de Laboratorio y 

Grupo de Trabajo de Rehabilita‐ ción Cardíaca de la 

Sociedad Española de Cardiología

Nuria Amigó Grau. Biosfer Teslab. IISPV. CIBER‐

DEM. Universidad Rovira i Virgili. Tarragona 

(España).

Pilar Calmarza Calmarza. Departamento de 

Bioquímica. Hospital Universita‐ rio Miguel Servet. 

Zaragoza (España).

Silvia Camòs Anguila. Servicio de Bioquímica 

Clínica. Hospital Universitari Vall d'Hebron. 

Barcelona (España).

Beatriz Candás Estébanez. Servicio de Laboratorio 

Clínico. Hospital de Barcelona. IDIBELL. Hospital 

Universitari de Bellvitge. Barcelona (España).

María José Castro Castro. Laboratorio Clínico 

Hospital Universitario de Bellvitge. Barcelona 

(España).

Carla Fernández Prendes. Laboratorio de Bio‐

química. Hospital Universitario Germans Trias i 

Pujol. Barcelona (España).

Irene González Martínez. Instituto Universitario de 

Biotecnología y Biomedi‐ cina (BIOTECMED). 
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Universidad de Valencia. Burjassot. Valencia (Es‐

paña).

María Martín Palencia. Hospital Universitario de 

Burgos. Burgos (España).

Carlos Romero Román. Laboratorio de Bioquímica 

Clínica. Hospital de Albacete. Albacete (España).

José Puzo Foncillas. Bioquímica Clínica Laboratorio 

Hospital General San Jorge. Huesca (España).

Almudena Castro Conde. Unidad de Rehabilitación 

Cardíaca. Servicio de Cardiología. Hospital 

Universitario La Paz. Madrid (España).

Rosa Fernández Olmo. Servicio de Cardiología. 

Hospital Universitario de Jaén. Jaén (España).
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 ANEXO. MATERIAL SUPLEMENTARIO

20
 Anexo 1A. Causas de hipercolesterolemia secundaria

21 Anexo 1B. Fármacos que pueden causar dislipemias
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18 Anexo 2. Fuentes de variabilidad analítica

 Anexo 3. Cocientes TG/ VLDL colesterol basado en niveles de TG y colesterol no HDL (modificación 
de la ecuación de Friedewald por Martin Hopkins)
>>

>>



66

 Anexo 4. Criterios de la Red de Clínicas de Lípidos Holandesas para el diagnóstico de 
47

hipercolesterolemia familiar

 Anexo 5. Puntuación de Moulin para el diagnóstico práctico del síndrome de quillomicronemia 
familiar

48 Anexo 6. Algoritmo simplificado para el diagnóstico de disbetalipoproteinemia
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 Anexo 7. Controversias en unidades de determinación Lp (a)>>
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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/

Inhibidores adquiridos: Herramientas 

diagnósticas en el laboratorio de 

hemostasia

Fecha: 7 de agosto

Modalidad: Online

Organiza: ABA

Microbiología de alimentos

Fecha: 21 de Agosto

Modalidad: Online

Organiza: ABA

Info: aba‐online.org.ar

Medicina del deporte. (Nuevo!!!)

“Relación con la bioquímica: desde el diag‐

nóstico al tratamiento de lesiones deportiva”

Fecha: 4 de Septiembre

Organiza: ABA

Info: aba‐online.org.ar

 PRESENCIALES NACIONALES

CONGRESO CUBRA 2023

Fecha: 5‐6  y 7 de Octubre 2023

Lugar: Mendoza

Modalidad: Presencial

FORMACIÓN DE POSGRADO 
>>>
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Mutagénesis y Caracterización Funcional de 

Proteínas Expresadas en Células

Fecha:Diciembre 2023 

Lugar:CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email:posgrado@ffyb.uba.ar

Cultivos Celulares Primarios del Sistema 

Nervioso

Fecha: Noviembre 2023 CABA Argentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires)

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

Plantas y Hongos Tóxicos: Aspectos 

Botánicos, Toxicológicos y Cultural

Fecha: Septiembre 2023 

Lugar: CABA Argentina 

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

XXVIII Curso de Redacción de Materiales 

Científicos

Fecha: Agosto 2023

Lugar: CABAArgentina  

Organiza: UBA (Universidad de Buenos 

Aires) 

Email: posgrado@ffyb.uba.ar

 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/
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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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