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Editorial

 Bienvenidos a la quinta edición de la revista 
bioanálisis de 2022.

Los acompañamos en esta edición con un artículo so-
bre el riesgo de trastornos cardiometabólicos en 
paciente con síndrome de ovario poliquístico.

Cómo podría el magnesio ser un indicador temprano 
de enfermedad renal es otra de nuestras notas de 
este mes.

 Podrían los alimentos probióticos, como las le-
ches fermentadas contribuir con los tratamientos de 
Helicobacter pylori. Esta tendencia crece día a día y 
traemos a nuestros lectores una investigación prome-
tedora al respecto.

 Traemos dos casos clínicos relevantes, sobre 
diagnóstico de adenocarcinoma mamario en líquido 
pericárdico y una sospecha de mieloma múltiple que 
no resultó en un diagnóstico certero.

Con el placer de siempre de acompañarlos en este 
mes de mayo.

“La vida no es fácil para ninguno de nosotros. Debemos 
tener perseverancia y, sobre todo, confianza en noso-
tros mismos. Debemos creer que estamos dotados para 
algo y que esto debe ser alcanzado”  (Marie Curie)

 
Dra. Paola Boarelli

Directora de Contenidos
contenidos@revistabioanalisis.com
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Teléfono: (54 261) 681-6777 - Horario de Atención: de 9 a 17 hs.
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Directora de Marketing: Elda Bordin I mkt@revistabioanalisis.com
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Asociación entre el fenotipo hipertrigliceridemia‐obesidad 
abdominal, la resistencia a la insulina y las variables 
cardiometabólicas en el síndrome de ovario poliquístico

8

 El síndrome de ovario poliquístico se encuentra asociado a trastornos meta‐

bólicos. En la presente investigación se aborda el estudio de la correlación entre 

hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina y la ateroesclerosis subclínica con el feno‐

tipo hipertrigliceridemia‐obesidad abdominal.
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� RESUMEN

Introducción: El síndrome de ovario poliquístico se 

asocia con frecuencia a alteraciones cardiometa‐

bólicas; y su asociación con el fenotipo hipertrigli‐

ceridemia‐obesidad abdominal ha sido poco estu‐

diada en Cuba.

Objetivo: Identificar la frecuencia del fenotipo hi‐

pertrigliceridemia‐obesidad abdominal en muje‐

res de edad mediana con síndrome de ovario poli‐

quístico y su asociación con la resistencia a la insu‐

lina, trastornos del metabolismo de la glucosa y 

ateroesclerosis subclínica. 

Método: Estudio descriptivo, transversal, en 30 

mujeres. Se tomaron variables clínicas: edad, peso, 

talla, índice de masa corporal, circunferencia de 

cintura y cadera, índice cintura/cadera, tensión 

arterial, además de concentraciones de glucosa, 
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insulina, colesterol total, triglicéridos, HDL‐c y 

LDL‐c, e índice HOMA‐IR. La aterosclerosis sub‐

clínica se evaluó por doppler carotideo y ecocar‐

diograma (hipertrofia ventricular izquierda y grasa 

epicárdica). El fenotipo hipertrigliceridemia‐

obesidad abdominal se definió como triglicéridos 

elevados (≥ 1,7 mmol/L) y circunferencia de la cin‐

tura ≥ 80 cm. 

Resultados: La frecuencia del fenotipo hipertrigli‐

ceridemia‐obesidad abdominal fue 43,3 % (13/30). 

Los valores medios de circunferencia abdominal, 

tensión arterial, así como de glucemia (p < 0,003), 

insulinemia (p = 0,028), triglicéridos (p < 0,0001), e 

índice HOMA‐IR (p = 0,012) fueron más elevados 

en el grupo de mujeres con esa condición. A pesar 

de no haber diferencias significativas la frecuencia 

de mujeres con incremento del grosor íntima‐

media carotídeo y de grasa epicárdica fue superior 

en aquellas con el fenotipo. 

Conclusiones: La presencia del fenotipo hipertri‐

gliceridemia‐obesidad abdominal es frecuente en 

mujeres con síndrome de ovario poliquístico, y se 

asocia con alteraciones del metabolismo de la 

glucosa y la resistencia a la insulina. Este pudiera 

ser utilizado en la práctica clínica como un marca‐

dor de riesgo para alteraciones cardiometabólicas. 

Palabras claves: Fenotipo hipertrigliceridemia‐

obesidad abdominal; síndrome de ovario poliquís‐

tico; riesgo cardiovascular; resistencia a la insulina.

� INTRODUCCIÓN

� El síndrome de ovario poliquístico (SOP) 

es un trastorno con fuerte implicación reproduc‐

tiva, pero también metabólica. Sin embargo, es 

común que las mujeres en edad fértil con SOP 

tiendan a enfocar su prioridad en la dificultad para 

lograr la concepción, sin tener en cuenta que du‐

rante el curso de su vida están presentes una serie 

de factores de riesgo metabólicos que es impor‐

tante identificar y controlar para mejorar su salud 

reproductiva, materna, y calidad de vida a largo 
(1,2,3)

plazo.

� Son conocidos los múltiples factores de 

riesgo cardiovasculares clásicos y no clásicos que 
(1,2,3)

se asocian al SOP.  Entre los más importantes 

están: la obesidad abdominal, la hipertensión 

arterial (HTA), la resistencia a la insulina, los tras‐

tornos en el metabolismo de la glucosa y dislipide‐

mia (DLP), además de valores elevados de proteí‐

na C reactiva (PCR), factor inhibidor del activador 

del plasminógeno (PAI‐1), homocisteína, entre 
(1,2,3)otros.  

� Se estima que el 70 % de estas mujeres tie‐

nen al menos una de las alteraciones lipídicas de 
(3,4)acuerdo con los criterios de la ATPIII;  con predo‐

minio de hipertrigliceridemia, concentraciones 

bajas de colesterol de lipoproteínas de alta densi‐

dad (HDL‐c) y altas de colesterol de lipoproteínas 

de baja densidad (LDL‐c) o muy baja densidad 

(VLDL) ambas con alto poder aterogénico, esto se 

debe principalmente a que la resistencia a la  insuli‐

na deteriora la capacidad de la insulina para supri‐

mir la lipólisis, lo que aumenta la movilización de 

los ácidos grasos libres del tejido adiposo. Este 

patrón es similar al encontrado en sujetos con dia‐
(5)betes,  por lo que en este grupo de pacientes el 

riesgo de desarrollar alteraciones en el metabolis‐

mo de la glucosa y enfermedad cardiovascular de‐
(5)

be tenerse presente.  

� Son múltiples los indicadores que se han 

empleado en la clínica para identificar riesgo 

cardiometabólico. El fenotipo hipertrigliceride‐

mia‐obesidad abdominal (FHGOA) ha sido el bino‐

mio más estudiado de los componentes del síndro‐

me metabólico (SM) y se ha reafirmado como pre‐

dictor de riesgo cardiovascular, mediante su aso‐

ciación con alteraciones metabólicas, entre las que 

figuran: la alteración del perfil de lípidos, la hiper‐

tensión arterial (HTA), la diabetes tipo 2 (DM2) y la 
(6,7,8,9)resistencia a la insulina.  El FHGOA también se 

ha reconocido como una herramienta que apoya la 

detección sencilla y más económica de estas enfer‐
(6,7,8,9)

medades.  Particularmente en las mujeres con 

SOP, la importancia de incorporar este indicador 

en su manejo clínico radica en la necesidad de 

disponer de una herramienta de fácil acceso, que 

permita tener un alto índice de sospecha para 

identificar alteraciones metabólicas y cardiovas‐

culares y prevenir su progresión; razón por la cual 

se realizó esta investigación, con el objetivo de 

identificar la frecuencia del FHGOA en mujeres 

con SOP y su asociación con la resistencia a la insu‐

lina, trastornos del metabolismo de la glucosa y 
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ateroesclerosis subclínica (AS).

� MÉTODO

� Se realizó un estudio transversal, en el que 

participaron 30 pacientes con SOP, entre los 40 y 

59 años, atendidas en consulta del Instituto de 

Endocrinología. Se excluyeron las que tenían otras 

causas de hiperandrogenismo y factores que favo‐

recían la aparición de enfermedad cardiovascular 

temprana (ooforectomía, diabetes mellitus con 
2

más de 10 años de evolución, obesidad ≥ 40 kg∕m , 

dislipidemia primaria, antecedentes patológicos 

familiares de cardiopatía isquémica temprana no 

asociada a SOP).

� El fenotipo hipertrigliceridemia‐obesidad 

abdominal (FHGOA) se definió como la presencia 

de triglicéridos ≥ 1,7 mmol/L (150 mg/dL) o trata‐
(7)miento para esta dislipidemia  y una circunferen‐

(10,11)
cia de cintura (CC) ≥ 80 cm.  

� Se registraron las variables clínicas edad, 

peso, talla, tensión arterial, circunferencia de cin‐

tura y cadera, estado de la función ovárica, así 

como antecedentes patológicos personales de 

hiper‐tensión arterial y trastornos del metabolismo 

de la glucosa. Se determinó índice de masa corpo‐
2ral [Peso (kg) / Talla (m )] e índice cintura/cadera 

(ICC), además de las concentraciones de glucosa, 

lípidos (colesterol total, triglicéridos, HDL‐C y LDL‐

C), insulina, testosterona y estradiol) medida de la 

CC se tomó con una cinta métrica con el sujeto 

colocado de pie, en espiración, con el abdomen 

relajado, tomando como referencia el punto medio 

entre el borde inferior de la última costilla y la 

espina ilíaca anterosuperior de cada lado. En el ca‐

so de abdomen péndulo la medición se realizó en el 

punto más prominente del abdomen. La medida de 

la circunferencia de la cadera se tomó con el sujeto 

en posición de pie, con la cinta métrica flexible 

totalmente horizontal rodeando la máxima protru‐

sión de los glúteos a nivel del trocánter mayor del 

>>>
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fémur a cada lado, que en general coincide con la 

sínfisis pubiana. El índice cintura/cadera (ICC) se 

calculó dividiendo la circunferencia de la cintura 

(CC) entre la circunferencia de la cadera, en centí‐

metros. 

� En la medición de la tensión arterial se 

empleó un esfigmomanómetro con mango acorde 

al tamaño del brazo. Previamente, la mujer estuvo 

sentada en reposo durante 10 minutos. El procedi‐

miento se realizó tres veces en el brazo derecho, 

con un intervalo de 5 minutos. El valor final de la TA 

correspondió al promedio de las tres mediciones 

obtenidas. 

� El ecocardiograma y doppler arterial se 

realizaron con un equipo ultrasonográfico multi‐

propósito de alta resolución (ALOKA L‐10), ver‐

sión 2.0.1.420, con un transductor S5‐1 y arreglo de 

fase de 1,3‐3,6 MHz. La presencia de AS se iden‐

tificó por la positividad de, al menos, un criterio de 

las pruebas cardiovasculares planificadas para su 

detección [grosor íntima‐media carotídeo (GIMC) 

≥ 0,9 mm o placas de ateroma, grasa epicárdica ≥ 5 

mm y presencia de hipertrofia del ventrículo iz‐

quierdo].

� En muestras de sangre venosa se analiza‐

ron la concentración de glucosa en ayunas y el 

perfil lipídico, medidos en un analizador automá‐

tico con el empleo de métodos enzimáticos. Las 

concentraciones de insulina, testosterona y estra‐

diol se determinaron por un método inmunoradio‐

métrico (IRMA). El índice de resistencia a la insu‐

lina según el modelo homeostático (HOMA‐IR) 

(insulina en ayunas μU/mL x glucosa en ayunas 

mmol]/L /22,5) se consideró positivo con valores ≥ 
(12)2,6.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

� Para los cálculos estadísticos se utilizó el 

programa SPSS versión 19 para Windows. Se 

realizó un análisis descriptivo de la muestra 

expresando las variables en sus respectivas medi‐

das de resumen: las cualitativas en cifras relativas y 

absolutas (números y por cientos), y las cuantita‐

tivas, en sus medidas de posición y dispersión 

(media y desviación estándar). En cuanto a las 

variables cualitativas o categóricas, se usó la prue‐

ba exacta de Fisher. Se empleó la prueba U de 

Mann‐Whitney para la comparación de las carac‐

terísticas clínicas y bioquímicas entre las personas 

con y sin presencia del FHGOA. 

� El grado de concordancia diagnóstica 

entre el FHGOA y algunas variables clínicas y bio‐

químicas estudiadas se calculó mediante el coefi‐

ciente Kappa (k) de Cohen. La interpretación del 

coeficiente Kappa se realizó correlacionando su 

valor con una escala cualitativa que incluye seis 

niveles de fuerza de concordancia propuestos por 
(13)Landis y Koch,  en los que, si es menor o igual a 

0,00 se considera que hay una pobre concordan‐

cia, entre 0,01‐0,20 la concordancia es leve, entre 

0,21‐0,40 es aceptable, entre 0,41‐0,60 es mode‐

rada, entre 0,61‐0,80 es considerable, y entre 0,81‐

1,00 se considera casi perfecta. 

� En todos los casos se trabajó para un nivel 

de confianza del 95 %, considerando que existió 

significación estadística cuando p<0,05.

� RESULTADOS

� De las 30 mujeres con SOP incluidas en el 

estudio, la mayoría tenía entre 40 y 44 años de 

edad, más de la mitad eran obesas (53,3 %) y el 80 % 

mostró obesidad abdominal (CC ≥ 80 cm). El 60,0 % 

y 43,3 % presentó hipercolesterolemia e hipertri‐

gliceridemia, respectivamente. La presencia de 

dislipidemia mixta se observó en el 70 % de las mu‐

jeres con SOP estudiadas; la frecuencia del FH‐

GOA fue de 43,3 %, el 30 % presentó trastorno del 

metabolismo de la glucosa (glucosa alterada en 

ayunas o diabetes mellitus tipo 2) y el 26,7 % tuvo 

hipertensión arterial (tabla 1). 

� Dentro de las características clínico‐antro‐

pométricas analizadas en las pacientes con SOP, 

se encontró que aquellas con el FHGOA tuvieron 

mayor medida de la circunferencia de la cintura 

que aquellas sin el fenotipo, (99,88 ± 15,32 vs. 

87,44 ± 15,19), pero sin diferencias estadísticas 

significativas entre ambos grupos (p=0,059) (tabla 

2).
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 Tabla 1 ‐ Características generales de las 

pacientes con SOP

 Tabla 2 ‐ Relación del FHGOA con las 

características clínicas en las mujeres con SOP 

Características clínicas SOP

� Se identificó que las mujeres con el feno‐

tipo estudiado tuvieron valores medios más eleva‐

dos de insulinemia, HOMA‐IR, y cifras de glucemia 

en ayunas compatibles con trastornos del meta‐

bolismo de la glucosa (GAA y DM2) que aquellas 

sin el fenotipo (tabla 3). 

� Tabla 3 ‐ Relación entre la presencia o no 

del FHGOA y variables bioquímicas y hormonales 

en mujeres con SOP

� A pesar de que no hubo diferencias signifi‐

cativas en los resultados de las pruebas diagnós‐

ticas cardiovasculares realizadas para identificar 

ateroesclerosis subclínica, las pacientes con SOP y 

FHGOA tuvieron una frecuencia modestamente 

superior en la positividad de las pruebas diagnós‐

ticas realizadas cuando se compara con las que no 

tienen el fenotipo (tabla 4). 

� Tabla 4 ‐ Relación entre la presencia del 

FHGOA y signos de aterosclerosis subclínica en 

mujeres con SOP

>>

>>

>>
>>
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� Al analizar la frecuencia y concordancia 

del fenotipo en las mujeres con SOP, se identificó 

que la presencia del FHGOA ofrece un grado de 

concordancia adecuado (moderado) con los tras‐

tornos del metabolismo de la glucosa (glucosa 

alterada en ayunas y diabetes mellitus tipo 2), 

dislipidemia (hipertrigliceridemia y/o hipercoleste‐

rolemia) y de resistencia a la insulina (tabla 5), así 

como aceptable con la DM2 y la obesidad abdo‐

minal (0,335 y 0,321, respectivamente) (tabla 5). En 

síntesis, las mujeres con SOP y FHGOA presen‐

taron una mayor frecuencia de resistencia a la 

insulina, disglucemia y otros trastornos lipídicos, 

que aquellas sin el FHGOA (tabla 5). 

� Tabla 5 ‐ Frecuencia y concordancia diag‐

nóstica entre algunas variables clínicas y bioquí‐

micas con la presencia del FHGOA en mujeres con 

SOP

>>
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� DISCUSIÓN

� El empleo de herramientas clínicas y 

exámenes de laboratorio utilizados en la práctica 

para identificar riesgo metabólico y cardiovascular 

tiene como dificultad fundamental la falta de 

consenso sobre cuáles son el conjunto de elemen‐

tos que uniformemente se pueden considerar 

para identificar la población de riesgo cardio‐

metabólico. 

� Desde 1998, la Organización Mundial de la 

Salud estandarizó los criterios para definir el SM, 

utilizados para identificar sujetos con alto riesgo 
(14)

metabólico y cardiovascular.  Posterior a ello, 

múltiples organizaciones internacionales realiza‐

ron modificaciones de estos criterios, lo que con‐

llevó a perder la homogeneidad con los preesta‐

blecidos inicialmente y, por ende, la compara‐

bilidad de los resultados de las investigaciones al 

respecto. En el 2009, publicado como Joint Interin 
(10)Statement (JIS),  un grupo de expertos concluyó 

que la circunferencia de la cintura debía ser indivi‐

dualizada a grupos étnicos y zonas geográficas, 

por lo que quedaría determinado para América 

Latina y el Caribe ≥ 80 cm como punto de corte de 

riesgo para la mujer y ≥ 90 cm para el hombre. 

Recientemente Díaz Díaz y otros confirmaron valo‐

res similares para el punto de corte de la circun‐
(11)ferencia de la cintura en la población cubana.

� Es conocido que el acúmulo de grasa 

abdominal puede ser el resultado de un aumento 

del tejido adiposo visceral o subcutáneo, pero con 

un comportamiento metabólico diferente. El in‐

cremento de grasa visceral se encuentra direc‐

tamente asociado a un aumento de alteraciones 

metabólicas, por lo que surge de esta forma el 

binomio que combina la anomalía estructural y 

funcional del tejido adiposo, conformando el 

conocido fenotipo hipertrigliceridemia‐cintura 

alterada. Su utilidad se puso de manifiesto hace 

algunos años por Lemieux como herramienta de 

pesquisa para identificar enfermedad cardio‐

vascular (ECV), diabetes tipo 2 y otras alteraciones 

metabólicas que probablemente tengan estos 

sujetos con obesidad abdominal, como elevación 

del cociente colesterol/HDL‐c, hiperlipidemia pos‐

prandial e hiperinsulinemia, triada potencialmente 
(6,7,8,9)

aterogénica.  

� Los resultados de las investigaciones en‐

caminadas a determinar mortalidad cardiovas‐

cular e incidencia de eventos cardiovasculares en 

mujeres con SOP son contradictorios. Estudios 

como el Women's Ischemia Syndrome Evaluation 
(15) (16)

study  y el realizado por Shaw LJ y otros,  

refieren mayor frecuencia de enfermedad y even‐

tos cardiovasculares en mujeres con SOP en etapa 

posmenopáusica y el hallazgo más significativo en 
(17)

el Nurse's Health Study  fue que las mujeres con 

ciclos menstruales más irregulares tenían un 

mayor riesgo de ECV fatal en comparación con 

aquellas con ciclos regulares (riesgo relativo [RR] 

= 1,88). Un metanálisis de 73 estudios de cohorte 

indicó que el riesgo relativo de sufrir una angina o 

infarto de miocardio es de 2,02 y 1,5 más en las 

mujeres con SOP vs. controles respectivamente, 

tras ajuste por IMC. 

� En contraste con lo citado, otras inves‐

tigaciones no reportan una asociación significativa 

entre ECV y SOP, tales son los estudios de 
(18) (19)Pierpoint T y otros  y el de Elting MW y otros,  

quienes no alcanzaron diferencias estadísticas en 

cuanto a la presencia de síntomas cardíacos, al 

comparar con controles. Lo antes documentado, 

evidencia que aún no se ha podido demostrar una 

asociación uniforme entre SOP y ECV a pesar de 

que las mujeres con SOP muestran una elevada 

prevalencia de factores de riesgo. 

� Los resultados de este estudio muestran 

que la presencia del fenotipo hipertrigliceridemia‐

obesidad abdominal (FHGOA) en mujeres con 

SOP fue similar a la encontrada por Fermín y 
(5)otros.  

� Se identificó, además, que la frecuencia 

de la mayoría de las características estudiadas 

coincide con la de varios estudios en cuanto a la 
(3,20)presencia de obesidad,  glucosa alterada en 

(20) (3)ayunas,  diabetes tipo 2,  disglucemia (GAA+D‐
(21)

M2),  hipertrigliceridemia y/o hipercoleste‐
(3,5)

rolemia;  no así en relación con la frecuencia de 

hipertensión arterial y obesidad abdominal, que 
(5,20,22)fue superior a lo reportado por otros autores,  

en contraste con la acantosis nigricans que fue 
(21)

inferior a los resultados de Jiménez y otros  y, de 

igual forma, la resistencia a la insulina se presentó 

en menor frecuencia a lo informado por Fermín y 
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otros. Al comparar las características clínicas entre 

las mujeres con SOP, de acuerdo con la presencia o 

no del FHGOA, no se encontró variable en parti‐

cular que diferenciara la presencia del fenotipo. 

Sin embargo, en la comparación de las caracte‐

rísticas bioquímicas en estas mujeres con SOP de 

acuerdo con la presencia del FHGOA, se encontró 

que tenían cifras superiores de glucemia, insuli‐

nemia y del índice HOMA‐IR en comparación con 

aquellas sin el fenotipo. 

� En la literatura revisada no se encontra‐

ron referencias al respecto en mujeres con SOP y 

el FHGOA. Aunque, un estudio en mujeres con 

SOP mostró que los triglicéridos se pueden usar 

como un marcador útil para la resistencia a la in‐

sulina en estas mujeres, especialmente en las 
(23)obesas.  No obstante, estudios realizados en per‐

sonas sin SOP y que evalúan variables similares 

(glucemia, insulinemia e índice HOMA‐IR) encuen‐

tran valores más elevados de estas en las personas 
(24,25,26,27,28)que presentan el FHGOA.  

� Hernández Rodríguez explica por qué la 

presencia de obesidad abdominal e hipertrigliceri‐

demia están siendo útiles para identificar riesgo 

metabólico y vascular. Según este autor, esto se 

debe a que el exceso de ácidos grasos en el adi‐

pocito desencadena procesos oxidativos locales, 

ampliando el estrés oxidativo celular, seguido del 

reclutamiento de células inmunológicas desde la 

periferia hacia el tejido adiposo, lo que inicia un 
(4,29)

proceso inflamatorio local;  procesos que no 

son capaces de conducir a la pérdida funcional de 

los tejidos ni lesionarlos, pero sí tienen una estre‐

cha relación con el desarrollo de enfermedades 
(29)cardiometabólicas y el daño endotelial.  

� Esta base teórica se corresponde con los 
(30)

resultados reportados por Vaverková,  donde 

tanto hombres como mujeres con el FHGOA tuvie‐

ron un mayor perfil aterogénico, incremento de 

los marcadores de resistencia a la insulina (insuli‐

nemia en ayunas y HOMA‐ IR), marcadores pro‐

inflamatorios (TNF‐α, IL‐6, IL1ß) al compararlos 

con aquellos sin el fenotipo. Resultados similares 

se obtuvieron en este estudio en el grupo de muje‐

res con SOP y FHGOA, donde los valores medios 

de insulinemia y HOMA‐IR fueron superiores. 

Estos resultados permiten sugerir que el FHGOA 

pudiera ser utilizado, además, como indicador de 
(24)resistencia a la insulina.  

� A pesar de que la mayoría de los estudios 

revisados utilizan diferentes puntos de corte de la 

circunferencia de la cintura y de triglicéridos para 

identificar el fenotipo, la mayoría coincide en que 

es un potente predictor para identificar trastornos 
(10,11,24)

metabólicos y cardiovasculares.  Janghorbani 

y Amin utilizaron como criterios para identificar el 

fenotipo puntos de corte de CC ≥ 88 cm para la 

mujer y ≥ 102 cm en el hombre, y encontraron que 

los sujetos con el FHGOA tuvieron 2,4 veces más 

probabilidad de desarrollar diabetes mellitus tipo 
(27)2.  

� Por otra parte, el grupo de Leblanc utilizó 

criterios similares a los de este estudio para iden‐
(28)tificar el fenotipo,  y concluyó que el FHGOA 

puede ser útil como un marcador independiente 

de riesgo vascular, ya que el 61,9 % de los sujetos 

con el fenotipo tuvieron signos de ateroesclerosis 

subclínica y el 50,1 % de ellos presentó placas de 

ateroma, además de mayor grosor de la íntima 

media de la carótida (p=0,014). Sin embargo, en 

esta investigación no se encontró una mayor fre‐

cuencia de signos de aterosclerosis subclínica en 

las mujeres con SOP y FHGOA. 

(31)� De igual forma, Tanko,  luego de seguir 

por 8 años a un grupo de mujeres posmeno‐

páusicas, con el propósito de identificar la utilidad 

relativa del FHGOA para estimar riesgo de muerte 

de origen cardiovascular en comparación con los 

criterios de SM, concluyó que el riesgo de sufrir 

eventos cardiovasculares fatales se asoció 4,7 

veces más en mujeres con el fenotipo (95 % CI 2,2 a 

9,8; p=0,001) al compararlo con un incremento de 

3,2 veces más en aquellas con componentes del 

síndrome metabólico; los autores llegaron a la con‐

clusión que la presencia del fenotipo pudiera ser el 

mejor indicador de riesgo cardiovascular en la 

mujer posmenopáusica. 

� Son conocidas la sensibilidad y especifi‐

cidad de la TAC y la RMN para identificar grasa 
(32)

visceral; basado en esto Sam  las utilizó con este 

fin, y encontró que los sujetos con diabetes y FH‐

GOA tuvieron mayor calcio coronario comparados 

con aquellos sin el fenotipo (p=0,0001).
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� La mayor parte de la literatura que estudia 

mujeres con SOP evalúa la influencia de la obe‐

sidad y/o el hiperandrogenismo sobre el deterioro 
(33,34)

del perfil metabólico y cardiovascular,  pero 

hasta el momento que se hizo la revisión biblio‐

gráfica para este estudio, las evidencias acerca del 

uso del fenotipo FHGOA en mujeres con SOP con 

este propósito, son escasas. 

� En Cuba son pocos los estudios que han 

buscado la relación del SOP con la ECV, por lo que 

la utilidad de una herramienta simple en este 
(35)grupo de mujeres es necesaria. Carmenate  y 

otros, encontraron que el 46,6 % de las pacientes 

con SOP tuvieron signos de ateroesclerosis sub‐

clínica vs. 16,6 % en el grupo control y, además, 

encontraron diferencias significativas en los valo‐

res medios de glucemia [5,2 vs. 4,65 mmol/L, (p = 

0,009)], triglicéridos [1,5 vs. 1,15 mmol/L (p = 

0,010)], insulinemia (10,47 vs. 6,55 mUi/L, p = 

0,009) a favor de este grupo de mujeres. 

� En correspondencia con lo anterior, esta 

investigación reveló un grado de concordancia 

moderado entre las frecuencias del FHGOA y los 

trastornos del metabolismo de la glucosa, dislipi‐

demia y la resistencia a la insulina, y no así entre el 

fenotipo, la DM2 y la obesidad abdominal, en cuyo 

caso los niveles de concordancia fueron acepta‐

bles. Este resultado coincide con lo observado por 

varios autores, que han encontrado que las perso‐

nas con el FHGOA tienen mayor riesgo de desa‐

rrollar disglucemia, dislipidemia y resistencia a la 
(6, 9,18,19,20,21,22)insulina que aquellas sin el FHGOA.

� Las limitaciones de este estudio incluyen 

el tamaño de la muestra y que no se pudieron 

realizar otras determinaciones para la evaluación 

de los trastornos del metabolismo de la glucosa 

(prueba de tolerancia a la glucosa oral). No obstan‐

te, la importancia de la investigación radica en que, 

hasta donde se conoce, no existen artículos en 

Cuba en los cuales se investigue la frecuencia del 
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FHGOA en mujeres con SOP y su asociación con la 

resistencia a la insulina, trastornos del metabo‐

lismo de la glucosa y ateroesclerosis subclínica, así 

como la concordancia diagnóstica entre el FHGOA 

con algunas variables clínicas (IMC, circunferencia 

de la cintura, acantosis nigricans e hipertensión 

arterial) y bioquímicas (algunos trastornos del 

metabolismo de la glucosa, resistencia a la insuli‐

na, colesterol y triglicéridos). 

� La intención de este estudio fue un acer‐

camiento al uso del FHGOA en este grupo de mu‐

jeres en las cuales la literatura evidencia un perfil 

metabólico de riesgo y que en nuestro contexto 

este fenotipo en cuestión ha sido poco estudiado. 

Los resultados obtenidos apuntan a que la pre‐

sencia del FHGOA en mujeres con SOP puede ser 

una señal de alarma para el médico especialista, 

por la asociación de este fenotipo con los trastor‐

nos del metabolismo de la glucosa, la resistencia a 

la insulina, así como con el riesgo cardiovascular, 

por lo que el estudio cumplió con los objetivos 

propuestos. 

� Se concluye que la hipertrigliceridemia‐

obesidad abdominal es un fenotipo frecuente en 

mujeres con SOP, que se asocia a alteraciones del 

metabolismo de la glucosa y a la resistencia a la 

insulina. El fenotipo pudiera ser utilizado en la 

práctica clínica como un marcador de riesgo para 

alteraciones cardiometabólicas. No obstante, se 

requiere realizar otros estudios semejantes en 

Cuba, con mayor número de participantes, que 

sustenten estos resultados de modo que puedan 

ser generalizables.
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Magnesio e indicadores bioquímicos óseo‐minerales 
según tasa de filtración glomerular en estudiantes 
sin enfermedad renal 

 ¿Podría el magnesio ser un indicador temprano de enfermedad renal? Los inves‐

tigadores de la Universidad Nacional del Litoral investigaron al respecto y sus 

resultados son prometedores con respecto a los cambios del metabolismo óseo‐

mineral y la enfermedad renal crónica.
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� RESUMEN

Introducción: La variación del magnesio y de 

indicadores bioquímicos del metabolismo óseo‐
mineral según la tasa de filtración glomerular en 
jóvenes sin enfermedad renal es poco conocida 
por lo que es necesario considerarla para delimitar 
lo no atribuible a enfermedad renal crónica. El 
papel que desempeña el magnesio está en estudio. 
En la enfermedad renal crónica hay una alteración 
progresiva del metabolismo óseo‐mineral que 
comienza tempranamente.

Objetivos: Evaluar valores séricos de magnesio, 
calcio, fósforo, fosfatasa alcalina y parathormona, 
excreciones urinarias de 24 h y excreción fraccional 
de estos electrolitos según categoría G de tasa de 
filtración glomerular estimada por clearance de 
creatinina: G1 (normal a alta) y G2 (levemente 
disminuida) en estudiantes sin enfermedad renal 
crónica.

Material y métodos: Estudio analítico y corte tra‐
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nsversal con una muestra de 55 estudiantes volun‐
tarios sin enfermedad renal en el periodo 2018 a 
2019. Los analitos se determinaron en suero y 
algunos en orina de 24 h.

Resultados: Solamente magnesio sérico y excre‐
ción fraccional de magnesio excreción fraccional 
de magnesio mostraron diferencias significativas 
según la categoría G (p < 0,05). Los valores de mag‐
nesio sérico magnesio sérico estuvieron dentro de 
los valores de referencia para el método. En G2, 
magnesio sérico, descendido respecto a G1 y 
excreción fraccional de magnesio aumentada, in‐
versamente relacionados. El magnesio sérico dis‐
minuyó en promedio 0,26 mg/dL por unidad de 
aumento de excreción fraccional de magnesio (p = 
0,0502). 

Conclusiones: Se observaron diferencias en mag‐
nesio sérico y excreción fraccional de magnesio al 
comparar los resultados en G1 y G2. Los demás 
indicadores bioquímicos estudiados no mostraron 
diferencias por categoría G. Diseños de corte lon‐
gitudinal en muestras mayores pueden confirmar 
o no estos hallazgos. Tales estudios pueden apor‐
tar a la comprensión de cambios bioquímicos del 
metabolismo óseo‐mineral en etapas iniciales de 
disminución de la tasa de filtración glomerular. 

Palabras clave: magnesio; excreción fraccional de 
magnesio; tasa de filtración glomerular; enfer‐
medad renal crónica; trastorno mineral y óseo 
asociado a la enfermedad renal crónica

� INTRODUCCIÓN

� La enfermedad renal crónica se asocia a 
aumento de riesgo cardiovascular. Además de las 
alteraciones lipídicas relacionadas a la caída de la 
función renal, que se suman a los factores de ries‐
go cardiovascular clásicos, se produce una altera‐
ción progresiva en el metabolismo óseo‐mineral 
que promueve calcificaciones vasculares y adicio‐
na riesgo de enfermedad cardiovascular. El trastor‐
no mineral y óseo asociado a enfermedad renal 
crónica, definido en 2006, integra anormalidades 
del metabolismo mineral y óseo, esqueléticas y 
calcificaciones extraesqueléticas, algunas de las 
cuales comienzan tempranamente en la enferme‐

(1)dad renal crónica.  La progresión de la enferme‐
dad renal crónica conlleva alteraciones del meta‐
bolismo óseo‐mineral que se agravan a medida 

que avanza la enfermedad. Dentro de las altera‐
ciones fisiopatológicas que se reconocen presen‐
tes en etapas precoces y que son iniciales se en‐
cuentra la regulación descendente (downregula‐
tion) de Klotho a nivel renal a pesar de que la 
disminución de la tasa de filtración glomerular sea 
leve todavía. La deficiencia de Klotho es una de las 
primeras causas para la alteración de la homeos‐
tasis del fósforo en la enfermedad renal crónica, 
asociada estrechamente al trastorno mineral y 
óseo asociado a enfermedad renal crónica. Klotho 
actúa como correceptor del factor de crecimiento 
de fibroblastos 23 (FGF23) y su efecto fostatúrico 
disminuye progresivamente con la disminución del 

(2)primero.  

� El magnesio tiene efectos proosteogé‐
nicos dado que promueve la diferenciación de 
células stem mesenquimales de la médula ósea a 
osteoblastos y hay varios mecanismos propuestos 
a través de los que este catión protege de las 
calcificaciones vasculares. Por otro lado, el exceso 
de magnesio sérico se asocia a desmineralización 

(3)
ósea y osteomalacia.  Se acepta que en la enfer‐
medad renal crónica la filtración glomerular de 
magnesio disminuye con la progresión de la enfer‐
medad y la reabsorción tubular de magnesio se 
reduce por el daño túbulointersticial lo que pro‐
duce un aumento de la excreción fraccional de ma‐
gnesio, situación que en general se mantiene com‐
pensando la magnesemia hasta los 30 mL/min/1,73 

(4)
m2 y luego puede provocar hipermagnesemia.

� En humanos sin enfermedad renal crónica 
prácticamente no hay publicaciones que aporten 
conocimiento del comportamiento de analitos e 
indicadores bioquímicos del metabolismo óseo‐
mineral y del magnesio, menos aún en jóvenes con 
tasa de filtración glomerular normal a alta G1 (tasa 
de filtración glomerular mayor o igual a 90 mL/‐

2
min/1,73m ) y ligeramente disminuida G2 (tasa de 

2filtración glomerular entre 60 mL/min/1,73m  y 89 
2

mL/min/1,73m ). 

� Este grupo de investigación considera 
importante obtener resultados del comporta‐
miento de estos metabolitos en quienes no tienen 
enfermedad renal y se encuentran en categoría G1 
y G2 de tasa de filtración glomerular. Los mismos 
aportarán información para futuras investiga‐
ciones que la confronten con quienes tienen enfer‐
medad renal crónica en las mismas categorías de 
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tasa de filtración glomerular y franja etaria.

Objetivos 

� En una muestra de estudiantes sin enfer‐
medad renal, en categorías tempranas de dismi‐
nución de la tasa de filtración glomerular estimada 
por clearance de creatinina de 24 h se propuso eva‐
luar: 

  Valores séricos de magnesio, excreción 
urinaria de 24 h de magnesio y excreción fraccional 
de magnesio. 

  Algunos analitos e indicadores bioqu‐
ímicos clásicos del metabolismo mineral y óseo: 
valores séricos de fosfatasa alcalina, parathor‐
mona, calcio y fósforo, excreciones urinarias de 24 
h de calcio y fósforo, excreción fraccional de calcio 
y fósforo.

� MATERIAL Y MÉTODO 

� Se realizó un estudio analítico de corte 
transversal donde participaron 61 estudiantes 
voluntarios de las carreras de Bioquímica y de 
Licenciatura en Nutrición de la Universidad Na‐
cional del Litoral de la República Argentina, en el 
periodo comprendido entre noviembre de 2018 y 
noviembre de 2019, todos ambulatorios. Por 
protocolo no se incluyeron embarazadas, ampu‐
tados ni afectados por enfermedades consuntivas 

o patologías agudas o en tratamiento con diuré‐
ticos, vegetarianos o voluntarios con índice de ma‐

2
sa corporal extremos (menor de 18 kg/m  o mayor 

2o igual a 35 kg/m . Para explorar la presencia de en‐
fermedad renal se utilizó un cuestionario de datos 
generales e historia clínica que recabó información 
de antecedentes personales, familiares en relación 
a patologías diversas y renales en particular, 
medicación y hábitos de vida. Posteriormente a 
cada voluntario se midió la tensión arterial y se le 
practicaron análisis bioquímicos. A los estudiantes 
que presentaron alguna alteración compatible con 
la definición de enfermedad renal crónica se les 
repitieron los análisis a los tres meses. Los estu‐
diantes que reiteraron en ese periodo la alteración 
quedaron clasificados como personas con enfer‐
medad renal crónica según criterios bioquímicos 
de la definición de KDIGO 2012. Este trabajo previo 
fue realizado para definir la muestra de individuos 
sin enfermedad renal crónica a incluir en el estudio. 
Así de los 61 participantes se excluyeron seis 
mujeres y la muestra quedó conformada por 55 
estudiantes sin enfermedad renal, 49 mujeres y 
6seis varones, de 18 a 35 años, con una mediana de 
25 años.

� A cada voluntario se determinaron los 
analitos en estudio en suero o en suero y orina de 
24 h, según correspondiera. Se utilizó la ecuación 
de Walser para verificar la correcta recolección de 
la orina de 24 h. Se utilizaron diferentes métodos: 
creatinina: Jaffé cinético trazable a Isotopic Dilu‐
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tion Mass Spectroscopy (IDMS); calcio: NM‐BAP‐
TA; fósforo: molibdato de amonio; magnesio: clo‐
rofosfanazo‐III; parathormona: quimioluminis‐
cencia, fosfatasa alcalina: p‐NPP cinético. 

� Los valores del clearance de creatinina se 
clasificaron en categorías G de tasa de filtración 
glomerular según KDIGO 2012, lineamientos que 

(5)se adoptaron para esta comunicación.  Levey et 
al. ratificaron recientemente su empleo para la 
descripción del nivel de tasa de filtración glome‐
rular independientemente de la presencia o ausen‐

(6)cia de enfermedad renal.  

� El protocolo fue evaluado y aprobado por 
el Comité de Ética de la Facultad de Bioquímica y 
Ciencias Biológicas de la Universidad Nacional del 
Litoral, incluyó consentimiento informado y cues‐
tionario de datos generales e historia clínica del 
estudiante y su familia y sus hábitos de vida. 

� Por estadística se evaluó mediante el test 
de Shapiro‐Wilk si las distribuciones de los datos 
eran o no normales, aplicando pruebas paramé‐
tricas o no, según correspondiere. Se empleó la 
prue‐ba de rangos de Mann‐Whitney para evaluar 
si existían diferencias entre los valores de los ana‐
litos e indicadores según la categoría G. Para eva‐
luar correlación entre magnesio sérico y excreción 
fraccional de magnesio se usó el coeficiente de 
Pearson. En todos los casos se utilizó un nivel de 
confianza del 95 % (p < 0,05) y se utilizó el programa 
estadístico MedCalc.

� RESULTADOS

� Los resultados obtenidos de creatinina 
sérica, clearance de creatinina, calcio, fósforo y 
magnesio séricos y en orina de 24 h, fosfatasa 
alcalina y parathormona séricas y la excreción 
fraccional de calcio, fósforo y magnesio calculadas 
(Tabla 1).

� Tabla 1. Media, desviación estándar y nivel 
de significación asociado a la prueba de Mann‐
Whitney (p) de los analitos e indicadores para el 
total y según categoría G (n = 55)

� En la muestra no se halló diferencia entre 
las edades de los estudiantes según categoría G (p 
= 0,2637). De los analitos e indicadores estudiados, 
el magnesio sérico y la excreción fraccional de 
magnesio mostraron diferencias significativas 
según categoría G (test de Mann‐Whitney, p = 
0,0003 y p = 0,0055). Los niveles séricos de mag‐
nesio se hallaron en todos los casos dentro de los 
valores de referencia para el método, 1,60 mg/dL a 
2,60 mg/dL, por lo que las concentraciones mínima 
y máxima halladas de 1,80 mg/dL y 2,38 mg/dL, 
respectivamente. En G2 el magnesio sérico se halló 
relativamente descendido respecto a G1 (Fig. 1) y la 
excreción fraccional de magnesio aumentada (Fig. 
2).

� Fig. 1. Distribución de la concentración 
sérica de magnesio (mg/dL) en G1 y G2.
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� Fig. 2. Distribución de la excreción fra‐
ccional de magnesio en G1 y G2.

� Se estudió la relación entre la concen‐
tración sérica de magnesio y la excreción fra‐
ccional de magnesio. Se halló que están inversa‐
mente relacionadas. La concentración sérica de 
magnesio disminuyó, en promedio, 0,26 mg/dL 
cuando la excreción fraccional de magnesio subió 
una unidad con un nivel de significación ligera‐
mente superior a 0,05 (p = 0,0502). No se obtuvo 
diferencia por categoría G en la excreción fraccio‐
nal de fósforo (p = 0,6087). Por otro lado, se obser‐
vó una tendencia a mayor excreción fraccional de 
calcio en G2, que no fue estadísticamente signifi‐
cativa (p = 0,0967) para el nivel de confianza 
adoptado.

� DISCUSIÓN

� No se hallaron trabajos que hayan estudia‐
do indicadores bioquímicos del metabolismo óseo 
en individuos sin enfermedad renal, especialmente 
en personas tan jóvenes y que incluyan el compor‐
tamiento del magnesio. Luján Ramos en un estudio 
de 2 026 enfermos renales de Antioquía, Colombia, 
halló hiperfosfatemia en 243 pacientes, 2,89% en G1 
y 12,40% en G2; resultaron con hipocalcemia el 1,7 % 
y el 1,2 % de los evaluados categorizados en G1 y G2, 
respectivamente. El estudio se realizó en indivi‐
duos con edad media de 74 años, con enfermedad 
renal crónica, comorbilidades y tratamientos va‐

(7)rios.  En este trabajo no se encontraron volun‐
tarios con hiperfosfatemia o hipocalcemia ni en G1 
ni en G2. 

� Respecto a la parathormona se ha repor‐

tado su incremento al pasar de G1 a G2 en pacientes 
(8)renales crónicos.  En la muestra de estudiantes sin 

enfermedad renal no se observaron variaciones 
significativas de la concentración de parathormo‐
na entre G1 y G2. 

� Al analizar estos hallazgos en los niveles 
séricos de las concentraciones de calcio, fósforo, 
parathormona y de la actividad de fosfatasa alcali‐
na en base a las recomendaciones de controlarlos a 
partir de que los pacientes con enfermedad renal 
crónica adultos ingresan a la categoría G3a (tasa de 

2filtración glomerular entre 45 mL/min/1,73 m  y 59 
2

mL/min/1,73 m  ) y los niños a la categoría G2 y se 
encontraron que los valores estuvieron dentro del 
rango de referencia y no se hallaron diferencias 
significativas al comparar entre las categorías G1 y 

(1)
G2.  No obstante, es útil contar con mayor eviden‐
cia de la variación de estos metabolitos en adultos 
jóvenes con enfermedad renal crónica en las 
categorías G1 y G2 para valorar su utilidad en el 
diagnóstico precoz de la trastorno mineral y óseo 
asociado con enfermedad renal crónica. 

� Hsiao comparó la excreción fraccional de 
diferentes electrolitos en pacientes en distintos 
estadios de enfermedad renal crónica definidos 
según KDIGO 2002. La media de edad de sus 
pacientes en G1 era de 51,55 años y en G2 de 60,23 
años. Halló una excreción fraccional de magnesio 
de 2,24 ± 1,45 % en G1 y de 3,30 ± 1,45 % en G2, 
excreción fraccional de fósforo de 11,53 ± 6,30 % y 
14,71 ± 13,05 % y excreción fraccional de calcio 0,99 
± 0,94 % y 0,90 ± 0,83 %, respectivamente. El autor 
indica las limitaciones de su estudio referidas a que 
las excreción fraccional fueron calculadas en 

(9)
muestras aisladas.  En el estudio de Hsiao, que 
abarca todas las etapas de enfermedad renal 
crónica, el menor valor hallado para excreción 
fraccional de calcio fue encontrado en pacientes 
en G2, situación que no se observó en los 
estudiantes de la Universidad Nacional del Litoral 
en G2 sin enfermedad renal. Las diferencias entre 
los estudios pueden atribuirse a la presencia‐
/ausencia de enfermedad renal crónica en las 
muestras, al grupo etario o a la metodología para 
calcular la excreción fraccional (muestra aislada vs. 
orina de 24 h). 

� Ferrè en un estudio analizó los valores 
séricos de magnesio en 2 056 participantes en el 
Dallas HeartStudy, 44,2 ± 10,0 años, tasa de 
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filtración glomerular estimada por MDRD‐4 mayor 
de 60 mL/min/1,73m2 y albuminuria menor de 30 
mg/g al inicio del estudio. En el seguimiento a 7 
años halló que magnesio sérico era una variable 
independiente asociada a la disminución de la tasa 
de filtración glomerular en la muestra. Por cada 0,2 
mg/dL de disminución de magnesio sérico se 
asoció una disminución media de la tasa de filtra‐
ción glomerular de 0,23 mL/min/1,73 m2 por año, 
más acentuado en el grupo de diabéticos que en 

(10)los no diabéticos.  

� Tin estudió 13 226 participantes del estu‐
dio Atherosclerosis Risk in Communities, de 45 a 65 
años, con una tasa de filtración glomerular 
estimada mayor o igual a 60 mL/min/1,73m2 segui‐
dos desde los años 1987 a 19889 hasta 2010. Encon‐
tró que los riesgos para caer a una tasa de filtración 
glomerular estimada menor de 60 mL/min/1,73m2 
con una disminución de la tasa de filtración 
glomerular estimada del 25 % respecto al valor 
basal (en los controles de los tres o nueve años) era 

1,5 veces mayor para los que se hallaban en el 
primer cuartilo, magnesio sérico menor o igual a 
1,68 mg/dL, respecto a los del cuarto cuartilo, 

(11)magnesio sérico mayor o igual a 16 mg/dL.  

� Joosten obtuvo resultados similares en 
participantes del estudio PREVEND, comple‐
mentando observaciones que asocian bajos 
niveles de magnesio sérico con riesgo de enfer‐

(12)
medad renal crónica.  En concordancia con los 
estudios de Ferrè, Tin y Joosten, en un corte trans‐
versal los estudiantes de la muestra tienen rela‐
tivamente más bajo el magnesio sérico en G2 que 
en G1. Los estudios transversales no permiten 
demostrar la evolución, pero los resultados con‐
cuerdan con los de estos autores. Una de las inter‐
pretaciones de la asociación hallada es que la 
disminución de los niveles de magnesio sérico que 
se observa al caer el clearance de creatinina se 
explique por el aumento concomitante de la excre‐
ción fraccional de magnesio. 
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� El estudio tiene como limitación que el 
tamaño de la muestra es pequeño. Los estudios 
transversales como este son menos potentes que 
los longitudinales para demostrar causalidad. Los 
resultados solo pueden extrapolarse a la pobla‐
ción de la que provienen los estudiantes.

� CONCLUSIÓN 

� Los mecanismos que relacionan a la hipo‐
magnesemia con la función renal son varios y están 
en estudio. Según los resultados en la muestra de 
estudiantes sin enfermedad renal se observan 
diferencias significativas en el magnesio sérico y la 
excreción fraccional de magnesio al comparar los 
hallazgos en G1 y G2. Los demás indicadores bio‐
químicos estudiados no mostraron diferencias por 
categoría G. Deben confirmarse en una muestra 
mayor y a lo largo del tiempo, con diseños de corte 
longitudinal. Estas observaciones en individuos sin 
enfermedad renal pueden contribuir al desarrollo 
de futuras investigaciones que pueden aportar a la 
comprensión de cambios bioquímicos del meta‐
bolismo óseo‐mineral en períodos iniciales de 
disminución de la tasa de filtración glomerular. 
Conocerlos facilita tomar tempranamente deci‐
siones médicas que permitan postergar lo máximo 
posible el impacto de la enfermedad renal crónica 
en tal metabolismo.

� AGRADECIMIENTOS 

A los estudiantes que voluntariamente partici‐
paron.

� CONFLICTO DE INTERESES 

Los autores declaran que no tienen conflicto de 
intereses. 

� CONTRIBUCIÓN DE AUTORÍA 

Cecilia Brissón: Conceptualización, curación de datos, 
anál is is  formal ,  invest igación,  metodología, 
administración del proyecto, supervisión, visuali‐
zación, borrador original, redacción, revisión y edición. 
Verónica Cuestas: Conceptualización, investiga‐ción, 
metodología, visualización, borrador origi‐nal, 
redacción, revisión y edición. 
Susana Denner: análisis formal, investigación, 
metodología, visualización, borrador original, 
redacción, revisión y edición. 
Priscila Prono Minella: investigación, redacción, 

revisión y edición. Verónica Fernández: curación de 
datos, investigación, visualización, redacción, revisión 
y edición. 
Rosina Bonifacino Belzarena: investigación, redacción, 
revisión y edición. 
Vanesa Colussi: investigación, redacción, revisión y 
edición. 
Silvia Marsili: investigación, redacción, revisión y 
edición. 
María Eugenia Brissón: visualización, borrador original, 
redacción, revisión y edición. 
Facundo Rosso: investigación, visualización, redacción, 
revisión y edición.

� REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Moe S, Drueke T, Cunningham J, Goodman W, Martin K, Olgaard K, et al. 
Definition, evaluation, and classification of renal osteodystrophy: a position 
statement from kidney disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). 
Kidney Int Internet]. 2006;69(11):1945‐53 [acceso: 18/05/2019]. Disponible 
en: https://www.pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16641930/ 
2. Zou D, Wu W, He Y, Ma S, Gao J. The role of klotho in chronic kidney 
disease. BMC Nephrol. [Internet]. 2018;19(285):2‐12 [acceso: 12/022020]. 
D i s p o n i b l e  e n : 
https://www.bmcnephrol.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12882‐ 018‐
1094‐z 
3. Pendón‐Ruiz de Mier MV, Rodelo‐Haad C, Díaz‐Tocados JM, Muñoz 
Castañeda JR, Rodríguez M. Magnesium: An old player revisited in the 
context of CKD‐MBD. ClinChim Acta. [Internet]. 2020; 501:53‐9 [acceso: 
20/06/2020].  en: https://www.pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31836501/
4. Ikee R. Cardiovascular disease, mortality, and magnesium in chronic 
kidney disease: growing interest in magnesium‐related interventions. Ren 
Replace Ther. [Internet]. 2018; 4:1 [acceso: 1/05/2020]. Disponible en: 
https://link.springer.com/article/10.1186/s41100‐017‐0142‐7 
5. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. 
KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management 
of Chronic Kidney Disease. Kidney Int Suppl. [Internet]. 2013;3(1):1‐150 
[ a c c e s o :  1 2 / 0 9 / 2 0 1 6 ] .  D i s p o n i b l e 
en:https://www.kdigo.org/wpcontent/uploads/2017/02/KDIGO_2012_CKD
_GL.pdf 
6. Levey A, Eckardt K, Dorman N, Christiansen S, Hoorn E, Ingelfinger J, et al. 
Nomenclature for kidney function and disease: report of a kidney disease: im
09/2020]. Disponible en: https://www.pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32409237/ 
7. Lujan Ramos MA, Ramírez Arce JA, Acevedo Romero JM, Gómez Jiménez 
S, Cañas Osorio JM, Santander Bohorquez D, et al. Prevalencia de las 
alteraciones del metabolismo oseo‐mineral asociadas a enfermedad renal 
crónica no en diálisis. Rev. Colomb. Nefrol. [Internet]. 2019;6(1):17‐27 
[acceso: 8/09/2020]. Disponible en: 
8. Craver L, Marco MP, Martínez I, Rue M, Borràs M, Martín ML, .et al. 
Mineral metabolism parameters throughout chronic kidney disease stages 1‐
5‐‐ achievement of K/DOQI target ranges. Nephrol Dial Transplant. 
[Internet]. 2007;(4):1171‐6 [acceso: 8/09/2020]. Disponible en: 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17205962/ 
9. Hsiao P, Liao C, Kao Y, Chan J, Lin Y, Chuu C, et al. Comparison of fractional 
excretion of electrolytes in patients at different stages of chronic kidney 
disease. Medicine (Baltimore) [Internet]. 2020;99(2):1‐8 [acceso: 
9/09/2020]. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31914079/ 
10. Ferrè S, Li X, Adams‐Huet B, Maalouf NM, Sakhaee K, Toto RD, et al. Low 
serum magnesium is associated with faster decline in kidney function: the 
Dallas Heart Study experience. J Investig Med [Internet]. 2019; 67:987‐94 
[acceso: 7/09/2020]. Disponible en: https://jim.bmj.com/content/67/6/987
11. Tin A, Grams ME, Maruthur NM, Astor BC, Couper D, Mosley TH, et al. 
Results from the atherosclerosis risk in communities study suggest that low 
serum magnesium is associated with incident kidney disease. Kidney Int. 
[ Internet].  2015;87:820‐7 [acceso:  9/09/2020].  Disponible en: 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25272232/ 
12. Joosten MM, Gansevoort RT, Bakker SJL Low plasma magnesium and 
risk of developing chronic kidney disease: results from the PREVEND Study. 
Kidney Int. [Internet]. 2015;87(6):1262‐3 [acceso: 9/09/2020]. Disponible en: 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26024037/

>>>

>>>

>>>

>>>

>>>



33

>>



34 Revista Bioanálisis I Mayo 2022 l 125 ejemplares

Leche fermentada simbiótica y triple terapia 
en el tratamiento de Helicobacter pylori 

 En la actualidad los alimentos funcionales, como los probióticos y los prebióticos 

están muy presentes en nuestra alimentación. El objetivo de la siguiente investigación 

es analizar los cambios que se observan en el tratamiento antimicrobiano junto a leche 

fermentada como coadyuvante del mismo.
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� RESUMEN 

Introducción: Helicobacter pylori se relaciona con 
enfermedades benignas y malignas gastro‐
intestinales. No se dispone de un esquema ideal 
para su erradicación, pero el uso de probióticos y 
prebióticos puede servir como terapia adyuvante.

Objetivo: Describir las manifestaciones clínicas, 
endoscópicas, histopatológicas y la erradicación 
de la infección por Helicobacter pylori en los 
pacientes tratados con triple terapia y leche fer‐
mentada simbiótica. 

Métodos: Se realizó un estudio descriptivo, entre 
enero de 2017 y mayo de 2019, en 30 pacientes con 
Helicobacter pylori (diagnosticado mediante 
estudio histopatológico y prueba de ureasa). Las 
variables incluidas fueron: edad, sexo, manifes‐
taciones clínicas, diagnóstico endoscópico e histo‐
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patológico y erradicación de la bacteria. Para el 
análisis de los resultados se emplearon estadís‐
ticas descriptivas (porcentaje y medidas de ten‐
dencia central). 

Resultados: Hubo 71 % de pacientes femeninos. La 
edad media fue de 48,6 ± 16,3 años (mínima 18 y 
máxima de 74 años). La dispepsia estuvo presente 
en 46,6 % pacientes. La gastritis eritematosa antral, 
antral eritematoerosiva y eritemato nodular se 
presentaron en 23,3 % cada una. La gastritis crónica 
atrófica moderada estuvo presente en el 40 % de 
los individuos. En 96,7 % enfermos se erradicó la 
bacteria. 

Conclusiones: La dispepsia y la gastritis crónica 
atrófica moderada representan el síntoma y el 
diagnóstico histopatológico más frecuente, res‐
pectivamente. La gastritis eritematosa antral, an‐
tral eritematoerosiva y eritematonodular consti‐
tuyen los diagnósticos endoscópicos más comu‐
nes. La tasa de erradicación de H. pylori es elevada. 

Palabras clave: Helicobacter pylori; leche fermen‐
tada simbiótica; probióticos.

� INTRODUCCIÓN 

� La bacteria Helicobacter pylori (H. pylori), 
inicialmente denominada Campylobacter pyloridis, 
tiene distribución cosmopolita. Se reporta una 
prevalencia de 79,1 % en África; 63,4 % en América 
Latina y el Caribe y un 54,4 % en Asia. Las áreas 
menos afectadas son América del Norte y Oceanía, 

(1,2)con tasas de 37,1 % y 24,1 % respectivamente.  

(3,4)
Trabajos realizados en Cuba,  reportan una eleva‐
da prevalencia de la infección en adultos. La infe‐
cción crónica por H. pylori se ha relacionado con 
diversas enfermedades del tracto gastrointestinal 
superior, entre las que destacan: gastritis, úlcera 
péptica duodenal y gástrica, cáncer gástrico y 
linfoma no Hodking asociado a mucosa (MALT). 
Ocasionalmente, puede causar anemia ferro‐
pénica, trombocitopenia inmune y anemia por de‐

(5)
ficiencia de vitamina B12.

� La comunidad médica ha encaminado sus 
esfuerzos a la búsqueda de esquemas terapéu‐
ticos efectivos para su erradicación. Estos se han 
basado en el uso combinado de antibióticos e 
inhibidores de la secreción ácida. A pesar de los 
adelantos en este sentido, las tasas de infección 
continúan elevadas en muchas regiones del mun‐
do. Existen varias circunstancias que se relacionan 
con las bajas tasas de erradicación de la bacteria y 
entre ellas se encuentran: la inadecuada supresión 
de ácido, los múltiples sitios de crecimiento del 
germen, la subdosificación de los medicamentos, 
la falta de adherencia al tratamiento y la resistencia 

(5)a los antibióticos.  Para optimizar el tratamiento y 
lograr alcanzar tasas de erradicación por encima 
del 90 %, con efectos secundarios que no superen 

(6,7)
el 5 %, se ha evaluado el uso de probióticos.  Los 
probióticos son organismos vivos que al ser 
ingeridos en cantidades adecuadas confieren un 
beneficio saludable en el hospedero. En cambio, 
los prebióticos son ingredientes fermentados 
selectivamente, que dan lugar a cambios espe‐
cíficos en la composición y la actividad de la micro‐
biota gastrointestinal y confieren beneficios para 
mejorar la salud del hospedero. Los simbióticos 
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(8,9)
son combinaciones de probióticos y prebióticos.  
No se dispone de suficiente evidencia para avalar el 
uso aislado de un probiótico en la erradicación del 
H. pylori. Sin embargo, algunas publicaciones su‐
gieren que ciertos probióticos pueden servir como 

(10,11)terapia adyuvante.  Esta investigación se realiza 
con el objetivo de describir las manifestaciones clí‐
nicas, endoscópicas, histopatológicas y la erra‐
dicación de la infección por H. pylori en los pa‐
cientes tratados con triple terapia y leche fermen‐
tada simbiótica.

� MÉTODOS 

� Se realizó un estudio descriptivo, de una 
serie de casos de 30 pacientes con infección por H. 
pylori, tratados con triple terapia y leche fermen‐
tada simbiótica, en el Centro de Investigaciones 
Médico Quirúrgicas (CIMEQ), en el periodo com‐
prendido entre enero del 2017 y mayo del 2019. Se 
excluyeron los pacientes con antecedentes de 
alergia medicamentosa a los antibióticos utili‐
zados; haber realizado tratamiento con inhibi‐
dores de la bomba de protones, bloqueadores de 
los receptores H2, antibióticos o probióticos, 30 
días previos a la realización de la endoscopia; 
pacientes que consumieron antinflamatorios no 
esteroideos 6 meses previos al diagnóstico; y pa‐
cientes que habían realizado tratamiento erradi‐
cador en los 6 meses previos al estudio. Se empleó 
el siguiente esquema de tratamiento, al cual se le 
añadió leche fermentada simbiótica: 

‐Omeprazol (20 mg): 20 mg cada12 horas por 14 
días. 
‐Amoxicilina (500 mg): 1 g cada12 horas por 14 días. 
‐Claritromicina (500 mg): 500 mg cada 12 horas por 
14 días. 

� La leche fermentada simbiótica se entre‐
gó en un envase de cuatro litros, mantenidos a 
temperatura entre 4 °C y 6 °C. Para el diagnóstico 
de la infección por H. Pylori se tuvo en cuenta la 
positividad del estudio histopatológico y la prueba 
de ureasa.

Procedimientos 

� A todos los pacientes que acuden a la 
consulta de gastroenterología, con criterio de en‐
doscopia digestiva superior se les realiza toma de 
muestra para diagnóstico histopatológico de H. 

pylori y test de ureasa. Para ello se emplea un video 
gastroscopio marca Olympus Evis Lucera GIF‐
H260. Previa administración de anestesia local oro‐
faríngea con lidocaína al 10 %, se realiza endoscopia 
digestiva superior. Se realizan 2 biopsias de la 
región antral y 2 del cuerpo gástrico. Una de las 
muestras de antro es utilizada para la realización 
del test de ureasa; el resto se coloca en frascos con 
formol al 10 % y se envía al departamento de 
Anatomía Patológica para realizar el diagnóstico 
histopatológico y la determinación de H. pylori 
(mediante la tinción con hematoxilina y eosina). 

� La muestra de mucosa gástrica para la 
prueba de ureasa se deposita en un tubo seco, 
nuevo, de 1 mL y se le añade 2 gotas del reactivo de 
ureasa. Se evalúa en un período de 24 horas. Si el 
reactivo cambia su color a rosado o violeta se 
considera positivo el test; si no cambia su colo‐
ración, es considerado negativo de infección por H. 
pylori. 

� Al concluir el tratamiento, se evalúa la 
erradicación de la bacteria mediante estudio histo‐
patológico y test de ureasa.

Variables 

� Fueron recogidas las siguientes: edad; 
sexo; manifestaciones clínicas (epigastralgia, 
vómitos, náuseas, dispepsia, dolor abdominal no 
epigástrico); diagnóstico endoscópico (presencia 
de lesiones en el tracto gastrointestinal superior 
diagnosticadas durante el proceder endoscópico 
definidas como: úlcera del bulbo duodenal, úlcera 
gástrica y gastritis); diagnóstico histopatológico 

(12)
(según la clasificación de Sidney ; erradicación de 
la bacteria (ausencia de H. pylori a las 6 semanas de 
finalizado el tratamiento; confirmado mediante 
estudio histopatológico y test de ureasa). 

� Los datos fueron extraídos de la Base de 
datos “ProGastro v12.11.14.94. Endoscopia su‐
perior. CIMEQ 2017‐2019” y la información de las 
variables epidemiológicas, directamente con los 
pacientes, una vez concluida la prueba. 

� Los datos fueron procesados por el 
paque‐te estadístico SPSS v. 25.0 para Windows. 
Se utilizaron medidas descriptivas de resumen 
(porcentajes, medias y desviaciones estándar) de 
acuerdo al tipo de variable. La investigación se 
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realizó según los preceptos establecidos en el 
Código Internacional de Ética Médica y los que 
competen a las investigaciones biomédicas en 
humanos contemplados en la Declaración de Hel‐

(13)
sinki.  Fue aprobada por el Comité de Ética del 
centro donde se realizó el estudio.

� RESULTADOS 

� De los 30 pacientes estudiados, 22 (71 %) 
pertenecían al sexo femenino y 9 (29 %) al mas‐
culino. La edad media fue de 48,6 años ± 16,3 años; 
con mínima de 18 y máxima de 74 años. El 96,7 % de 
los enfermos erradicó la infección por H. pylori. 

� La dispepsia se presentó en 46,6 % pacien‐
tes, seguida por la epigastralgia en 33,3 %. Las 
náuseas (3,3 %), los vómitos (6,6 %) y las diarreas 
(13,3 %) fueron poco frecuentes y solo 1 paciente 
presentó dolor abdominal no epigástrico, que 
representó un 3,3 % (tabla 1). Hubo pacientes con 
más de un síntoma.

� Tabla 1 Manifestaciones clínicas en pacien‐
tes tratados con triple terapia y leche fermentada 
simbiótica

� Como se observa en la tabla 2, la gastritis 
antral eritematosa, la gastritis antral eritemato‐
erosiva, la gastritis antral eritemato ‐ nodular y la 
pangastritis eritematosa tuvieron frecuencias 
similares (7 pacientes cada una, para un 23,3 % en 
cada diagnóstico). La úlcera duodenal se presentó 
con mayor frecuencia que la gástrica y 4 pacientes 
(13,3 %) presentaron pangastritis eritematono‐
dular. 

� Tabla 2 Diagnósticos endoscópicos en pa‐
cientes tratados con triple terapia y leche fermen‐
tada simbiótica

� La tabla 3 muestra las frecuencias del 
diagnóstico histopatológico. La gastritis crónica 
atrófica moderada fue el más frecuente en 12 (40 %) 
pacientes, seguido de la gastritis crónica no atró‐
fica (8; 26,6 %). Solo 1 paciente (3,3 %) presentó 
metaplasia intestinal.

� Tabla 3 Diagnóstico histopatológico en 
pacientes tratados con triple terapia y leche fer‐
mentada simbiótica

� DISCUSIÓN 

� Las características demográficas en este 
estudio fueron similares a lo reportado en la lite‐
ratura, que indica una elevada prevalencia de la 
infección por H. pylori en el grupo etario por en‐
cima de 40 años. Los resultados en cuanto al sexo 

(5,14)
son discordantes.

� La epigastralgia y la dispepsia son sínto‐
mas frecuentes de indicación de endoscopia diges‐
tiva superior, lo cual coincide con lo reportado en 

(15)esta investigación.  La dispepsia es un síntoma 
relacionado con la infección por H. pylori y consti‐
tuye la indicación más frecuente de endoscopia 

(16)
digestiva superior y de tratamiento erradicador.  

(17)Una investigación realizada por Martínez y otros,  
describe una elevada prevalencia de la infección en 
pacientes dispépticos. 
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� De manera general, las manifestaciones 
clínicas de los pacientes, en el presente estudio 
coincide con lo reportado. Se conoce que la infe‐
cción por H. pylori causa síntomas dispépticos al 
inducir trastornos motores, causar hipersen‐
sibilidad visceral, alteraciones en la secreción de 
ácido y generar cambios inflamatorios activos y 

(18)
persistentes en la mucosa gastroduodenal.  

� El antro gástrico constituye el área más 
afectada por el H. pylori. A este nivel, la bacteria 
desencadena una respuesta inflamatoria que 
según su intensidad determinará o no un daño en 
la mucosa. Esto explica por qué se determina su 
presencia a nivel antral. Los resultados en relación 
al diagnóstico endoscópico coinciden con lo repor‐

(19,20,21)tado por otros autores,  que señalan que más 
del 50 % de la infección tiene localización antral. 

(19,20,21)� En otros estudios  se reporta la gas‐
tritis eritematosa antral, como el diagnóstico en‐
doscópico más frecuente, seguido de la úlcera 

gastroduodenal; lo cual no coincide con este estu‐
dio, pues hubo baja incidencia de úlcera péptica. Se 
plantea que esta enfermedad ha disminuido, sobre 
todo en áreas donde la infección ha descendido 
significativamente, con mayor frecuencia de pre‐
sentación de la úlcera gástrica respecto a la duo‐
denal, asociado a un mayor uso de antinflama‐
torios no esteroideos (este fue un criterio de ex‐
clusión en esta investigación).

� La atrofia gástrica, la metaplasia intestinal 
y la displasia gástrica son consideradas lesiones 
premalignas; su existencia implica mayor riesgo 
para el desarrollo de cáncer gástrico. Correa y 

(22)otros,  estudian la prevalencia del H. pylori y las 
características histopatológicas en biopsias 
gástricas de pacientes dispépticos; informan gas‐
tritis crónica en el 99,9 % de los casos, pero a 
diferencia del actual estudio, la prevalencia de 
atrofia fue muy baja, mientras que la de la 
metaplasia fue considerablemente alta (13,3 %). El 

(19)
trabajo de Alonso y otros  difiere de los resul‐
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tados del presente estudio. Encontraron mayor 
prevalencia de la gastritis crónica no atrófica y solo 
el 14,4 % de los pacientes presenta atrofia gástrica. 

(23)Otra investigación reporta un resultado similar;  
el 63,7 % presentó gastritis crónica no atrófica y 
23,5 %, gastritis crónica atrófica, sin embargo, el 7,8 
% tuvo metaplasia intestinal gástrica. Este hecho 
puede estar relacionado con el nivel de virulencia 
de la bacteria. 

� La endoscopia convencional, aún en ma‐
nos expertas es insuficiente para el diagnóstico 
correcto de la gastritis atrófica y la metaplasia 
intestinal gástrica. La endoscopia con luz blanca no 
visualiza claramente tales cambios en la mucosa y, 
por tanto, las biopsias son tomadas aleatoria‐
mente, por lo cual se sugiere utilizar otros méto‐
dos endoscópicos para optimizar el diagnóstico, 
como la cromoendoscopia, la magnificación en‐

(24)
doscópica y la imagen de banda estrecha.  

� Desde el descubrimiento del H. Pylori en la 
mucosa gástrica, los tratamientos han estado enc‐
aminados a su erradicación, sin embargo, la resis‐
tencia antibiótica, los efectos adversos y la no 
adherencia al tratamiento, no han permitido lograr 
ese objetivo. Los actuales consensos recomiendan 
tasas de erradicación superiores o cercanas al 90 %, 

(25,26)como se describió en la presente investigación.  

� El uso de probióticos como adyuvante a la 
terapia triple o cuádruple ha sido utilizado con 
resultados discrepantes. La suplementación de la 
terapia antimicrobiana con determinadas cepas de 
probióticos (L. acidophilus, Lactobacillus casei DN‐
114001, Lactobacillus gasseri y Bifidobacterium 
infantis) pueden ser utilizadas para incrementar las 
tasas de erradicación, en particular cuando las 

(27)
terapias erradicadoras son insuficientes.  Los 
resultados de esta investigación concuerdan con 

(27) (28)
los de Dang Y y otros  y Zhang M y otros,  
quienes plantean que el uso de suplementos 
probióticos junto a las terapias erradicadoras, in‐
crementan las tasas de erradicación. En los pacien‐
tes estudiados predomina el sexo femenino, la cu‐
arta década de la vida; el síntoma y el diagnóstico 
histopatológico más frecuentes fueron la dis‐
pepsia y la gastritis crónica atrófica moderada. La 
gastritis eritematosa antral, antral eritematoero‐
siva y eritematonodular fueron los diagnósticos 
endoscópicos más comunes. La tasa de erradica‐
ción del H. pylori es elevada.
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CASO CLÍNICO
Importancia de la citología en los líquidos biológicos. 
Estudio de adenocarcinoma en líquido pericárdico

 El caso clínico de este mes aborda el cuadro de una mujer con un 

adenocarcinoma y la utilidad del examen del líquido pericárdico en el diagnóstico
>>>

>>>
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� CASO CLÍNICO

� Mujer de 50 años que acude a urgencias 
por una disnea de esfuerzo de dos meses de evolu‐
ción que ha ido agravándose en la última semana. 

Se le realiza un TAC torácico en el que se eviden‐
cian múltiples adenopatías, derrame pericárdico 
severo, consolidación basal con edema en el lóbulo 
superior izquierdo (LSI) y derrame pleural dere‐
cho. La paciente ingresa por derrame pericárdico 
severo con datos ecográficos de taponamiento. 

� Se envía analítica urgente al laboratorio, 
en la que destaca solo una discreta elevación de la 
proteína C reactiva (PCR). Al tercer día del ingreso, 
se remite una nueva muestra y se observan los 
siguientes resultados patológicos: lactato deshi‐
drogenasa (LDH) 476 U/L (valores normales [VN]: 
84‐246 U/L) y PCR 17 mg/L (VN: < 6 mg/L).

� Posteriormente se remite al laboratorio 
de urgencias un líquido pericárdico turbio de color 
amarillo pálido. El recuento celular en la cámara de 
Neubauer muestra los siguientes resultados: 
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celularidad: 1142/μl, en la que los leucocitos: 270/μl 
(VN: 0‐15 leucocitos/μl) y los hematíes: 816/μl (VN 
0‐15 hematíes/μl). En el frotis se observa una pobla‐
ción leucocitaria de predominio polimorfonuclear, 
así como dos tipos de poblaciones no leucocitarias: 
por un lado, cúmulos de células de gran tamaño 
formando sincitios celulares con baja relación 
núcleo‐citoplasma, y por otro, agregados celulares 
de menor tamaño con mayor relación núcleo‐
citoplasma, basofilia y granulación citoplasmática 
(Figura 1).

� Figura 1. Frotis de líquido pericárdico. Las 
imágenes corresponden al líquido pericárdico 
recibido en el laboratorio de urgencias. En las 
imágenes A y B se observan células de gran tamaño 
formando sincitios celulares. En las imágenes C y D 
se observan grupos tridimensionales con citoplas‐
ma basófilo y cromatina inmadura.

� En el estudio bioquímico, en el líquido se 
objetiva: glucosa, < 1 mg/dL; proteína, 6,91 g/dL, y 
LDH, 1554 U/mL. Considerando los valores de 
proteína (> 3 g/dL) y de LDH (> 200 mg/dL), el 

1
líquido cumple criterios de exudado .

� A la vista de los resultados obtenidos, se 
informa y se recomienda al cardiólogo de guardia 
el estudio de marcadores tumorales (MT) y el 
envío de la muestra al servicio de anatomía pato‐
lógica (AP) para la realización de un estudio inmu‐
nohistoquímico (IH).

� Todos los cultivos y las pruebas realizadas 
por el laboratorio de microbiología en el líquido 
fueron negativos, y la citometría de flujo realizada 
por el laboratorio de hematología en el líquido 
sugería negatividad para linfoma.

� En la citología realizada en AP se observan 
grupos tridimensionales y poco cohesivos de célu‐
las epiteliales que presentan citoplasma basófilo, 
ocasionalmente vacuolados y de límites mal 
definidos. Los núcleos son redondeados, con cro‐
matina grumosa y nucléolo irregular. De este 
modo, se establece el diagnóstico de adeno‐
carcinoma.

� El estudio IH presentaba inmunorreac‐
tividad marcada para citoqueratina 7 (CK7) con 
negatividad para citoqueratina 20 (CK20) (compa‐
tible con tumor de pulmón, de pecho, de ovario o 
de útero), positividad parcial para c‐erb‐B2 (com‐
patible con tumor de mama, de pulmón, de ovario, 
de útero, de estómago o de páncreas, entre otros) 
y negatividad para TTF1 (de improbable origen 
pulmonar) y receptores de estrógenos (impro‐

2
bable origen ovárico o mamario)  (Figura 2).

� Figura 2. Resultado del estudio inmuno‐
histoquímico. Se observa positividad para CK7 (A), 
negatividad para CK20 (B), positividad parcial para 
Cerb‐B2 (C) y negatividad para TTF1 (D).

� Los resultados de los MT en el líquido 
pericárdico fueron: antígeno carcinoembrionario 
(CEA): 1632.1 ng/mL; CA 15,3: 1275,4 U/mL; CA 125: 
3632,6 U/mL y CA 19.9: > 140 000 U/mL, com‐

3patibles con patología de origen neoplásico . Para 
poder filiarla, se realizó un PET‐TAC que sugirió 
tumor primario de pulmón con metástasis gan‐
glionares, pulmonares y óseas. Dos días después, 
se realizó una fibrobroncoscopia en la que se ob‐
servaron pequeños mamelones en la mucosa del 
LSI y se tomaron muestras para AP.

>>

>>
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� En el estudio IH de la biopsia bronquial se 
observó una proliferación neoplásica de arquitec‐
tura glandular formada por células con marcada 
atipia nuclear y mostró negatividad para CK7, CK‐
20 (compatible con origen en hígado o riñón), TTF1 
(de improbable origen pulmonar), WT1, p53 y 
receptores de estrógenos (de improbable origen 

2ovárico o mamario) . Estos resultados sugerían 
descartar un origen digestivo. Para ello, se solicitó 
una endoscopia digestiva alta que objetivó gas‐
tritis antral eritematosa y se realizaron en suero los 
MT disponibles en ese momento en nuestro cen‐
tro, con CEA y CA 19,9 muy elevados (CEA: 36,4 
ng/mL [VN < 5,5 ng/mL] y CA 19.9: 4343,2 U/mL [VN 
<34 U/ mL]).

� La paciente comenzó a ser tratada con es‐
quema EOX (epirrubicina, oxaliplatino y capecita‐
bina) debido a que, a pesar de los resultados de la 
endoscopia, tanto la histología como los MT eran 
sugerentes de tumor de origen gástrico.

� DISCUSIÓN

� El estudio de los líquidos biológicos en la 
práctica clínica diaria por parte del laboratorio 
clínico, así como por el laboratorio de AP, es una 

4técnica extendida . Entre los líquidos de carácter 
seroso se encuentra el líquido pericárdico, que se 
ubica de manera fisiológica entre las dos capas del 
pericardio y cuya función es reducir la fricción que 
se origina en el corazón cuando este bombea la 
sangre al resto del organismo.

� Los líquidos biológicos son ultrafiltrados 
de plasma que, en el caso del líquido pericárdico, 
provienen de los vasos de las serosas. Su forma‐
ción está influida por la presión oncótica (retiene 
líquido gracias a las proteínas), por la presión 
hidrostática (elimina líquido de los capilares) y por 
la permeabilidad capilar.

� El derrame pericárdico se produce cuando 
hay un exceso de líquido en la cavidad pericárdica y 

>>>
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puede deberse a diferentes etiologías: desde una 
inflamación o un desequilibrio en la homeostasis 
hasta una pericarditis por infección o un proceso 

4autoinmune o tumoral, entre otras . Por ello, es de 
gran importancia su estudio para discernir su 

5origen . La obtención del líquido del espacio peri‐
cárdico se realiza mediante una pericardio‐
centesis. Es importante tanto su estudio citológico 
como bioquímico. El análisis bioquímico facilita su 

6clasificación en exudado o trasudado , además de 
orientar al clínico en la posibilidad de origen 
tumoral. Sin embargo, es en el análisis celular en el 
que se observan las células de estirpe tanto leu‐
cocitaria como no leucocitaria. Actualmente, en 
muchos laboratorios de análisis clínicos se utilizan 
contadores automáticos para los líquidos bioló‐
gicos. Sin embargo, estos no excluyen la necesidad 
de realizar un estudio minucioso del líquido me‐
diante frotis si se observan células de alta fluores‐

7cencia . En el análisis de líquidos biológicos es 
importante llevar a cabo un adecuado estudio 
citológico para identificar las células presentes. 
Las poblaciones no leucocitarias pueden cobrar 
verdadera importancia en el estudio de ciertas 
patologías. Es vital discernir entre la presencia de 
células patológicas de alta fluorescencia de las que 
no lo son (por ejemplo, células de estirpe meso‐
telial).

� Posteriormente, las células pueden clasifi‐
carse mediante estudio IH para poder diferenciar 

8
su origen . Cuando se produce un derrame pericár‐
dico suele darse un taponamiento cardíaco que 
tiene como principales manifestaciones: disnea, 

9dolor torácico y palpitaciones .

� Según la bibliografía, algunos pacientes 
presentan patología tumoral antes de producirse 

4,10el derrame pericárdico , pero en algunos casos el 
estudio citológico de este líquido puede ser clave 
en el diagnóstico de una enfermedad maligna de 
novo. Por ello, es importante que se lleve a cabo un 
buen estudio de cribado desde el laboratorio de 
urgencias para intentar establecer si hay presencia 
de celularidad maligna en el líquido biológico a 
estudiar y completar el estudio por el servicio de 
AP.

� Cabe destacar la importancia de realizar 
un estudio multidisciplinar que ayude a establecer 
un diagnóstico rápido y certero, siempre buscando 
el beneficio del paciente.

PUNTOS A RECORDAR

Finalmente, sobre el estudio de líquidos biológicos de 
origen seroso es importante:
— Realizar un estudio bioquímico completo para la 
adecuada clasificación del líquido (en exudado o 
trasudado).
— Llevar a cabo un estudio citológico distinguiendo las 
poblaciones celulares.
— Si se observan células sin filiar o de alta fluores‐
cencia, es importante colaborar con AP para realizar un 
estudio citológico e IH.
— El examen de MT tanto en líquido como en suero 
puede aportar información adicional para la evaluación 
de los pacientes con sospecha elevada de neoplasia.
— Cabe destacar la importancia del trabajo multi‐
disciplinar para alcanzar un diagnóstico.
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Lanzamiento de cobas® pure, la última solución 
de Roche Diagnóstica para el área de sueros 

 Con un menú disponible de más de 220 parámetros, donde se incluyen ensayos 

únicos de alto valor médico, el equipo ofrece hasta 6 meses de estabilidad a bordo en los 

reactivos de química clínica, y hasta 4 meses en los de inmunoquímica.

>>>

>>> El 31 de marzo pasado, Roche Diagnóstica 

lanzó al mercado su última solución, cobas® pure 

Soluciones Integrales para el segmento medio 

del área de sueros.

 Cobas® pure está diseñado para cubrir las 

necesidades de distintos entornos de laboratorio, 

ya que ofrece acceso a nuestra cartera completa 

de ensayos SWA, capacidades de rendimiento y 

capacidad de canales de reactivos que se ajustan a 

la rutina de laboratorios satélites, independientes 

y también de emergencia debido a las capacidades 

rápidas de tiempos de respuesta y la funcionalidad 

STAT.

 Cobas® pure está diseñado para brindar 

excelencia y, al mismo tiempo, simplificar el 

trabajo diario, combinando la química clínica, la 

inmunoquímica y las pruebas ISE en un espacio de 

solo 2 metros cuadrados.

 El equipo brinda automatización de varias 

tareas manuales, como también mantenimiento 

automático, lista de carga predictiva y la función 

cobas® AutoCal.

 Cuenta con un menú disponible de más de 

220 parámetros, incluidos muchos ensayos únicos 

de alto valor médico, ofrece hasta 6 meses de 

estabilidad a bordo en los reactivos de química 

clínica, y hasta 4 meses en los de inmunoquímica, 

brindando la estabilidad a bordo más larga del 

mercado.

 Cobas® pure es el segundo miembro de la 

nueva familia de soluciones para el área de sueros, 
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garantizando la eficacia de las organizaciones en 

red, por su estandarización con cobas® pro Solu‐

ciones Integradas, que fue lanzado en el 2019 para 

el segmento grande, y como el primer miembro de 

esta nueva generación.

 Roche continúa desarrollando tecnolo‐

gías diagnósticas para contribuir al éxito del 

diagnóstico y el tratamiento, que agreguen valor al 

laboratorio y a la práctica clínica; y que generen 

más acceso a los pacientes.

 Para acceder a más información del pro‐

ducto ingrese en el siguiente link:

https://rochedia.showpad.com/share/fPhBilPlEnvQ
VIkgYSCE3

 También se encuentra a disposición el sitio 

web global:

 https://diagnostics.roche.com/global/en/products/s
ystems/cobas-pure-integrated-solutions.html

 Roche organizó un evento de lanza‐

miento regional sin precedentes para presentar el 

equipo, el cual  contó con la presencia de profe‐

sionales del diagnóstico y de la salud en general de 

países de Argentina, Uruguay, Paraguay, Chile, 

Perú, Ecuador, Colombia, Panamá y Brasil

Contacto comercial:
 argentina.ventasdiagno@roche.com

Producto aprobado por A.N.M.A.T

Productos Roche S.A.Q. e I.

Rawson 3150 ‐ Ricardo Rojas – Tigre, Buenos Aires ‐ 

Argentina
www.roche.com.ar

argentina.diagnostics@roche.com

Nueva familia de analizadores del área de sueros
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BG ANALIZADORES presenta su nueva línea 
de productos ALIFAX

 Soluciones innovadoras en diagnóstico clínico>>>

>>> Somos BG ANALIZADORES, compañía del 
mercado diagnóstico con soluciones perso-
nalizadas a través de la representación de pres-
tigiosas empresas internacionales, y hoy presen-
tamos con sumo placer a ALIFAX, línea de repre-
sentación exclusiva recientemente incorporada a 
nuestro portfolio de productos, con soluciones 
innovadoras en diagnóstico clínico.

ALIFAX es una reconocida empresa con 
sede en Italia y presencia mundial, con experiencia 
en el segmento de diagnóstico clínico, una fuerte 
orientación hacia la investigación científica y la 
innovación tecnológica, apoyada en un programa 
de mejoras y desarrollo constante.

Su lema primordial en cada proyecto es, 
“detrás de cada muestra hay un paciente que 

espera y confía en el resultado”. Por eso desarrolla 
su labor buscando salvar vidas reduciendo el 
tiempo de respuesta en el diagnóstico. La 
innovación significa reducir las estancias hospi-
talarias y mejorar la calidad de vida del paciente.

Su línea de productos para Bacteriología 
propone nuevos sistemas totalmente auto-
matizados para análisis de muestras de orina, 
muestra de líquidos biológicos (no sanguíneas), 
cultivos bacterianos rápidos, actividad antimi-
crobiana residual y pruebas de susceptibilidad.

De su catálogo de productos, destacamos 
la comercialización de HB&L, primer analizador 
capaz de realizar cultivos bacterianos, pruebas de 
RAA y pruebas de susceptibilidad inicial en 
muestras de orinas, fluidos estériles o no estériles 
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y otras muestras biológicas. � El uso de la tecnología patentada basada 

en la dispersión de la luz es capaz de detectar la 

presencia de microorganismos replicadores, y su 

resistencia a los fármacos en pocas horas con alta 

sensibilidad y especificidad. HB&L supervisa las 

fases de crecimiento de las bacterias desde el paso 

del inóculo hasta los caldos de cultivo específicos 

que proporcionan curvas de crecimiento en tiem‐

po real y los resultados del recuento bacteriano 

cuantitativo en UFC / ml. 

� Todas las muestras se incuban dentro del 

instrumento a 37 ° C y solo se detectan microor‐

ganismos replicantes mientras que la interferencia 

de sustancias no replicantes como eritrocitos, 

leucocitos, células muertas y sales presentes en la 

muestra se eliminan durante la lectura cero inicial.

� El nivel de turbidez del caldo es detectado 

por el monitor McFarland y, cuando la muestra 

alcanza el valor de 0,5 McFarland, una alerta visual 
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y audible advierte que el cultivo bacteriano está 

listo para ser probado para un panel antibac‐

teriano personalizado sin olvidar el final de los 

análisis y evitar más pasos de finalización. 

� La flexibilidad del software del HB&L 

UROQUATTRO permite realizar diferentes prue‐

bas simultáneamente; cada lectura hasta la posi‐

ción es independiente de las demás y se puede 

configurar según el tipo de muestra, el tiempo de 

incubación, el perfil de la prueba, el protocolo 

analítico y el corte. Se encuentran disponibles dos 

modelos HB&L UROQUATTRO, una versión con 

120 posiciones de muestra y una versión “ligth” de 

60 posiciones para reducir la carga de trabajo.

Sus características más salientes son:

Tecnología de dispersión de luz

Resultados cuantitativos expresados en UFC / ml 

Prueba de susceptibilidad con panel de antibió‐

ticos personalizado

Detección en tiempo real de curvas de creci‐

miento de microorganismos

Turbidímetro integrado con monitor McFarland

Gestión de muestras individuales con perfil de 

análisis personalizado: tiempo de incubación, pro‐

tocolo analítico, corte

Carga continua 

Lectura e informes automáticos de resultados 

Lector de código de barras externo

Interfaz bidireccional LIS 

37 ° C incubación

Área dedicada para la reconstitución de bacterias 

liofilizadas (RAA Kit) 

Software fácil de usar

Informes personalizados

I
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� La extrema flexibilidad de HB&L es la 

respuesta a las más variadas necesidades del 

laboratorio de microbiología moderno.

� Hemos consolidado una alianza de tra‐

bajo conjunto entre ALIFAX y nosotros, ofre‐
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Células tumorales circulantes en una paciente 
con sospecha clínica de mieloma múltiple 

 En este reporte de caso vemos la importancia del diagnóstico certero para un 

tratamiento adecuado que implica la pérdida de la vida del paciente.
>>>

>>>
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� RESUMEN 

Introducción: La circulación de células tumorales 

en la sangre periférica, conocido como carcino‐

citemia, es un fenómeno raro y muy poco comu‐

nicado en la literatura científica y su diagnóstico 

diferencial puede constituir un desafío en la prác‐

tica clínica. 

Objetivos: Describir las causas más frecuentes de 

carcinocitemia, los retos diagnósticos que repre‐

senta y contribuir a elevar el índice de sospecha de 

esta entidad. 

Presentación del caso: Paciente femenina de 71 

años de edad que acude por dolores óseos y pali‐

dez cutánea. En el examen de sangre periférica se 

observa células de gran tamaño que recordaron 

células plasmáticas. El inmunofenotipo por cito‐

metría de flujo fue sugestivo de mieloma múltiple 

isotipo IgM. El ultrasonido de mamas y la 
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tomografía de tórax mostraron lesión tumoral en 

la mama izquierda. El estudio inmunohistoquímico 

de la biopsia de médula ósea fue compatible con 

adenocarcinoma de mamas. La paciente falleció 

sin haber comenzado tratamiento específico. 

Conclusiones: Se presenta paciente con células 

circulantes tumorales secundaria a adenocarci‐

noma de la mama donde la inmunohistoquímica de 

la biopsia de médula ósea descartó el diagnóstico 

de mieloma múltiple sospechado clínica, radiológi‐

camente, por la morfología celular y el inmunofe‐

notipo.

Palabras clave: carcinocitemia; células tumorales 

circulantes; tumor de mamas; inmunohistoquí‐

mica.

� INTRODUCCIÓN

� La primera descripción de células tumora‐

les circulantes (CTC) en la sangre periférica se le 
(1) atribuye a Thomas Ashworth en 1869, sin embar‐

go el término de carcinocitemia fue acuñado en 
(2)

1976 por Carey y otros,  para referirse a células 

carcinomatosas circulando en la sangre periférica 

de un paciente con cáncer de mamas.

� La fuente de las células carcinomatosas es 

diversa, aunque la mayor parte de los casos están 

asociados a carcinoma de mamas. Otras neopla‐

sias incluyen melanomas, rabdomiosarcoma o 
(3,4,5)carcinoma de células de Merkel.

� Este fenómeno es bien raro y ha sido muy 

poco comunicado en la literatura médica, donde 

solo pueden encontrarse reportes de casos o 

series muy breves, sin embargo, suele crear con‐

fusiones diagnósticas fundamentalmente con ne‐

oplasias hematológicas para lo cual son necesarios 

estudios de inmunohistoquímica, inmunofeno‐

tipo, anticuerpos anti citoqueratina, entre otros 

para su correcta diferenciación. 

� El objetivo de este artículo es describir las 

causas más frecuentes de carcinocitemia, los retos 

diagnósticos que representa y contribuir a elevar el 

índice de sospecha de esta entidad para evitar 

errores diagnósticos. 

 En este trabajo se presenta el caso de una 

paciente con clínica y estudios radiológicos muy 

sugestivos de mieloma múltiple (MM), morfología 

celular muy parecida a las células plasmáticas y 

citometría de flujo apoyando el diagnóstico de 

gammapatía monoclonal, pero los estudios inmu‐

nohistoquímicos de la biopsia de medula ósea 

mostraron el verdadero origen carcinomatoso de 

las células circulantes.

Presentación del caso

� Paciente femenina de 71 años de edad. 

Acude por dolores óseos en columna lumbosacra y 

palidez cutánea de 2 meses de evolución. El hemo‐

grama mostró una hemoglobina de 77 g/L, un con‐

teo global de leucocitos elevado (15.8 x 109 /L) y 

recuento de plaquetas en 150 x 109 /L. En el exten‐

dido de sangre periférica se observó 20 % de células 

de gran tamaño y abundante citoplasma basófilo 

agranular y sin vacuolas intracitoplasmáticas, con 

núcleo excéntrico y cromatina fina, algunas con 

nucléolos visibles que recordaban células plasmá‐

ticas (Figura 1 A‐B). La velocidad de sedimentación 

globular fue de 114 mm/h. Los valores de glicemia, 

creatinina, transaminasas hepáticas, proteínas 

totales y albúmina fueron normales. En el aspirado 

de médula ósea se observó 10 % de células de igua‐

les características a las encontradas en la sangre 

periférica (Figura 1 C‐D). 

� Figura 1. (A–B) Frotis de sangre periférica 

(Wright‐Giemsa 40x) muestra células mono‐

nucleares atípicas que recuerdan células plasmá‐

ticas. Las células son grandes presentan núcleo 

excéntrico, con cromatina laxa y nucléolo visible, 

abundante citoplasma basófilo y agranular. (C‐D) 

Aspirado de médula ósea muestra células de 

similares características.
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� El inmunofenotipo por citometría de flujo 

se correspondió con MM de isotipo IgM al encon‐

trar un 18 % de células con expresión positiva de 

CD38, CD138, CD45, CD56, CD19, CD117, CD 27, IgM 

positivo e IgD negativo. La biopsia de médula fue 

altamente sugestiva de MM al confirmar incre‐

mento de células morfológicamente similares a 

células plasmáticas. La electroforesis de proteínas 

en suero y orina fueron normales. La proteinuria de 

24 horas fue de 0,08 g/24 horas. El estudio de 

cadenas ligeras libres no demostró incremento del 

índice kappa/lamba (kappa 2.986, lambda 1.493). La 

tinción inmunohistoquímica de la biopsia de 

médula ósea fue positiva para citoqueratina y 

receptor de estrógenos y negativa para E‐caderina 

lo cual confirmó el diagnóstico de metástasis 

medular secundaria a carcinoma de mamas. (Figu‐

ra 2 A–C).

� Figura 2. Biopsia de médula ósea. Se 

observa infiltración por células neoplásicas. 

(tinción H/E x200). La tinción inmunohistoquímica 

para citoqueratina (A) y para receptor de estró‐

genos (B) muestra una fuerte reacción positiva. (C) 

La inmunohistoquímica para E‐caderina muestra 

una reacción negativa.

� En el estudio ultrasonográfico de las ma‐

mas se encontró distorsión total del patrón mama‐

rio y lesión nodular sólida no circunscrita ocupan‐

do los 4 cuadrantes de la mama izquierda. La 

tomografía axial computarizada (TAC) de tórax 

mostró un aumento de tamaño de la mama 

izquierda con nódulo hipodenso de 18 x 26 mm en 
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su cuadrante superior.

� En la TAC de cráneo se observaron nume‐

rosas lesiones osteolíticas en todas las regiones y 

la de columna dorsal y lumbosacra mostró aplas‐

tamiento en cuña de la sexta vértebra dorsal y ex‐

tensas lesiones osteolíticas en vértebras dorsales, 

segunda y novena costillas derechas y en casi 

todas las vértebras lumbares y primeras sacras. 

� La gammagrafía ósea fue sugestiva de 

lesiones metastásicas al mostrar un incremento en 

la captación del radiofármaco diseminada en todo 

el esqueleto. La paciente fue remitida al servicio de 

Oncología, pero falleció tres meses después del 

inicio de los estudios, antes de comenzar el trata‐

miento.

� DISCUSIÓN 

� La presencia de células tumorales circu‐

lantes es un fenómeno en extremo raro pero que 

pudiera incrementarse con las nuevas técnicas de 

diagnóstico. Una revisión de reportes de carci‐

nocitemia entre 1960 ‐ 2017 arrojó solo 36 paci‐

entes, siendo la serie más larga de apenas siete 

casos, con predominio del sexo femenino y la edad 

media de 57 años. El origen más frecuente de las 

CTC fue el adenocarcinoma de mamas seguido del 

carcinoma de células pequeñas del pulmón y el 
(6,7)

melanoma.  

� El proceso de migración de las células del 

tumor primario a la sangre periférica es complejo y 

aun no bien comprendido y deben ocurrir cambios 

fenotípicos, pérdida de la polaridad y secreción de 

determinadas enzimas antes de ganar las propie‐

dades migratorias y llegar al torrente sanguíneo 
.(8)donde invaden órganos y proliferan  Una vez que 

metastizan las CTC escapan al control del sistema 

inmune (que debería eliminarlas o controlarlas) 

produciendo citocinas que modulan la actividad 
(9)antitumoral de las células NK.  

� La presencia en grandes cantidades de 

CTC ensombrece el pronóstico como se deduce de 
(10)varios artículos. Seronie‐Vivien y otros,  reporta‐

ron una paciente con carcinoma ductal invasivo de 

mamas y 30 % de células de aspecto blástico en 

periferia que falleció a los 3 meses de haber sido 

detectada la presencia de CTC a pesar del trata‐

miento. Un metanálisis demostró que la presencia 

de CTC era un factor pronóstico importante al ini‐

cio y en estadios avanzados del cáncer de mamas y 

sugirió que estas células eran resistentes a la tera‐
(11)

pia anti cancerosa.  Ambos trabajos coinciden en 

que la presencia de CTC constituye el evento 

terminal de una enfermedad diseminada e impacta 

negativamente en la sobrevida global y en la sobre‐
(10,11)

vida libre de progresión.  

� En la paciente reportada se observó gran 

cantidad de CTC en sangre periférica y médula 

ósea y el tiempo transcurrido entre el diagnóstico y 

fallecimiento fue de solo 3 meses, lo cual coincide 

con lo mencionado previamente. 

� La presencia de células tumorales circu‐

lantes plantea un reto diagnóstico para el hema‐

tólogo y el patólogo pues estas células pueden ser 

confundidas con mieloblastos, megacarioblastos, 

plasmablastos y monoblastos. La leucemia mielo‐

ide aguda de novo, los síndromes mielodisplásicos 

de alto riesgo, la leucemia mieloide aguda relacio‐

nada con la terapia y el mieloma múltiple son los 
(12)principales diagnósticos diferenciales.  

� En ocasiones las células tumorales circu‐

lantes muestran aberraciones inmunofenotípicas 

que hacen más difícil el diagnóstico por lo que 

otros estudios son imperativos. En estudio realiza‐
(6)do por Ronen y otros, , dos de los siete casos pre‐

sentados fueron confundidos con mieloblastos se‐

gún el inmunofenotipo. Otro autor describió una 

paciente femenina de 76 años que presentaba 22 % 

de células grandes con núcleo excéntrico y cito‐

plasma variable en la sangre periférica con un in‐

munofenotipo positivo a CD 138 y CD 81 sugiriendo 

MM, sin embargo, la inmunohistoquímica de la 

biopsia mostró un infiltrado tumoral positivo a 

queratina, receptor de estrógeno y ausencia de E‐

caderina compatible con cáncer lobular de la 
(12)mama.

� En el caso que se presenta las células vis‐

tas en la sangre periférica fueron confundidas con 

células plasmáticas y plasmablastos al tener un nú‐

cleo excéntrico con cromatina laxa y nucléolo 
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visible y abundante citoplasma agranular. La 

edad, la anemia, la presencia de lesiones 

osteolíticas y la eritrosedimentación acelerada, 

hicieron pensar en el diagnóstico de gammapatía 

monoclonal. El inmunofenotipo fue compatible 

con MM y la inmunohistoquímica de la biopsia de 

médula ósea fue la que contribuyó a evitar el 

error diagnóstico. 

� Se presenta una paciente con sospecha 

clínica de mieloma múltiple con CTC en periferia 

que fueron confundidas con células plasmáticas 

por su morfología e inmunofenotipo y que la 

inmunohistoquímica de la medula ósea concluyó 

como células tumorales provenientes de 

adenocarcinoma de mamas. Elevar el índice de 

sospecha de esta rara entidad ayudaría a evitar 

errores diagnósticos y garantizaría el adecuado 

manejo de estos casos.
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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

      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
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 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

 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

 Productos Roche S.A.Q.e I.
Rawson 3150
B1610BAL Ricardo Rojas
Buenos Aires, Argentina
argentina.diagnostics@roche.com
www.roche.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

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

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.

Bernardo Lew e hijos 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.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biocientífica S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

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

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

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

Bernardo Lew e hijos S.R.L.
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.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

>>>

66 Revista Bioanálisis I Mayo 2022 l 125 ejemplares



Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.
Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Parasitología

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

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

Bernardo Lew e hijos 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.

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

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Bg Analizadores

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Bg Analizadores

Balanzas

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

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.

Bernardo Lew e hijos 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.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

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 
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norma IRAM‐NM‐ISO 15189:2010 y el 
estándar MA2 de la Fundación 
Bioquímica)

Bg Analizadores

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

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

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

Bernardo Lew e hijos S.R.L. 

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 

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

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

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos
AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

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.

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

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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