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Editorial

 Hola, amigos lectores,

 En esta edición de julio de 2025, celebramos un avance 
significativo en el campo de la salud, especialmente en el 
diagnóstico temprano de la enfermedad de Alzheimer y otras 
demencias. Los biomarcadores plasmáticos, una innovación 
que promete transformar nuestra comprensión y abordaje de 
estas patologías, emergen como una alternativa menos 
invasiva y más accesible en comparación con la tradicional 
punción lumbar. Este avance, presentado por MANLAB en 
nuestra nota destacada, no solo facilita el acceso a diagnósticos 
precisos, sino que también ofrece una esperanza renovada para 
millones de personas y sus familias.

Además, en esta entrega, abordamos temas cruciales como el 
filtrado glomerular estimado como predictor de riesgo 
cardiovascular, así como una revisión sistemática que analiza el 
impacto de las vitaminas en la regeneración ósea, que 
proporciona información valiosa para la práctica clínica. 
También exploramos la correlación entre la glucemia en ayunas 
y la hemoglobina glicosilada, y el riesgo de fibrosis hepática en 
pacientes diabéticos con insuficiencia cardíaca a través de un 
subanálisis del estudio EMPUMIC.

Por último, no podemos pasar por alto el aspecto fundamental 
que implican la solicitud y determinación de la lipoproteína(a) 
en el laboratorio clínico, un tema que sigue ganando relevancia 
en la evaluación del riesgo cardiovascular.

Agradecemos sinceramente a MANLAB por su confianza en 
Revista Bioanálisis. Su apoyo continuo nos permite seguir 
brindando información de calidad y promover el desarrollo de la 
biomedicina y el diagnóstico clínico en nuestra comunidad. 
Juntos, seguimos impulsando la investigación y la innovación, 
enriqueciendo el diálogo en el ámbito de la salud.

Les invitamos a disfrutar de esta edición y a sumergirse en los 
artículos que hemos preparado con el propósito de seguir 
avanzando en el conocimiento y la práctica bioanalítica.

Dra. Paola Boarelli
Directora de Contenidos

info@revistabioanalisis.com

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

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

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

Directora de Contenidos: Dra. Paola Boarelli I contenidos@revistabioanalisis.com 
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Los biomarcadores plasmáticos revolucionan
el diagnóstico de la enfermedad de Alzheimer

 MANLAB nos biomarcadores avanzados en plasma y LCR, facilitando un diagnóstico 

temprano, accesible y preciso de la enfermedad de Alzheimer, mejorando el control y la 

planificación del tratamiento.
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 Envejecimiento poblacional

An�bió�cos, medios complementarios de 
diagnós�co, cirugía, vacunas y educación sociosanitaria 

preven�va han generado un aumento de la expecta�va de 
vida sin precedentes. Se afirma que ya han nacido 
individuos que superarán los ciento cincuenta años de 
vida.

 La educación, la información, las restricciones 
económicas y el hedonismo han provocado, a través de la 
mejora de los métodos an�concep�vos, una caída sin 
antecedentes en la tasa de natalidad. 

 Estos fenómenos generan una modificación de la 
pirámide poblacional y como resultado hay más mayores 
de 65 que menores de 14 en casi todo el planeta.

 Envejecimiento cerebral normal

Como todos los otros órganos el cerebro sufre 
cambios normales con los años.  En lo estructural hay una 
merma en células, mielina y conexiones que hacen 
disminuir su volumen y peso (unos 100 gramos menos a 
los 75 años que a los 20). 

>>>
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En lo funcional se considera normal una mayor frecuencia 
de olvidos no significa�vos, una menor velocidad de 
procesamiento y una menor capacidad de atención 
alternante.

 Deterioro cogni�vo y demencias

Hablamos de deterioro cogni�vo cuando en las 
evaluaciones cogni�vas, uno o más dominios (memoria, 
atención, juicio, lenguaje, función ejecu�va, etc.) cae más 
de un desvío estándar y medio, con respecto a los valores 
normales establecidos según edad y educación formal.

 Cuando este deterioro cogni�vo progresa hasta 
interferir con el desempeño del individuo en sus 
ac�vidades de la vida diaria haciéndole perder la 
autonomía, es cuando comenzamos a describir la 
situación como demencia.

 La evolución del pensamiento diagnós�co 
clínico

Desde principios del siglo XX, la primera e�ología 
fehaciente que predominaba en las afecciones del 
sistema nervioso central era la vascular. Por lo tanto, para 
el deterioro cogni�vo y la demencia el primer factor 
causal se consideraba el vascular (la arteriosclerosis).

 Cuando en 1906, Alzheimer describe su primer 
caso, lo hace como una “afección peculiar de la corteza 
cerebral” (1) cons�tuida por la presencia de placas seniles 
compuestas por un depósito extracelular de una sustancia 
(más tarde iden�ficada como proteína amiloide) y un 
depósito intracelular de ovil los neurofibrilares 
(iden�ficados, décadas después, como proteína tau). 

La descripción de Alzheimer y otros casos 
esporádicos más permanecieron durante décadas como 
“rarezas”. Debido al envejecimiento poblacional que se 
hace evidente en la segunda mitad del siglo XX, aumentan 
los casos de demencia y deterioro cogni�vo y, en los 
exámenes anatomopatológicos, se hace también más 
frecuente el hallazgo de amiloide, tau y otros signos de 
neurodegeneración. Esta neurodegeneración es 
consagrada luego como la principal responsable de 
d e m e n c i a  p o r  e s t u d i o s  e p i d e m i o l ó g i c o s , 
anatomopatológicos, histológicos, bioquímicos, etc. 

 Tratamiento

Hasta la  fecha no existen terapias an� 
patogénicas de eficacia probada. Se están u�lizando, 
actualmente, an�cuerpos monoclonales aprobados por la 

FDA (Administración de alimentos y medicamentos) y 
alguno de ellos por EMEA (Europa, Medio Oriente y 
África).  

Ex isten tratamientos s intomá�cos que, 
m e j o r a n d o  o  i n t e r fi r i e n d o  l a  a c � v i d a d  d e 
neurotransmisores, logran enlentecer la progresión del 
deterioro. Es decir que no se cura, pero se trata.

Esa falta de alterna�va de curación obliga a incrementar 
esfuerzos en dos ítems fundamentales en la lucha contra 
una en�dad cuya e�opatogenia no es totalmente clara:  el 
estudio de los factores de riesgo y protección y el 
desarrollo de biomarcadores que permitan comprender 
esa fisiopatogenia y acelerar el diagnós�co.

 Factores de riesgo. Prevención

Se ha implicado a diversos factores de riesgo que 
influyen sobre la prevalencia del deterioro cogni�vo y la 
neurodegeneración. Estos factores, relacionados con el 
es�lo de vida (ac�vidad �sica, alimentación, dislipemia, 
hipertensión, estrés, depresión, interacción social, 
ac�vidad cerebral, educación, etc.) actúan a través de 
diversos mecanismos como inflamación crónica, 
disfunción endotelial, mecanismos inmunológicos, 
disfunción de la unidad neurovascular, alteración de la 
barrera hematoencefálica, alteraciones de respiración 
celular, déficit de transporte axonal, etc. 

La modificación de los factores de riesgo 
(modificación posible en la mayoría de los casos) influye 
en la disminución de la incidencia, el retardo en el inicio 
y/o la progresión de la cascada patogénica y de esa 
manera colabora con la prevención.

 Biomarcadores en líquido cefalorraquídeo 
(LCR)

La historia de los biomarcadores de enfermedad 
de Alzheimer (EA) en LCR comienza en la década del 80. 
En 1987 se detectó por primera vez proteína tau en LCR en 
pacientes de EA (2). Cinco años después, en 1992, se 
iden�fica en el mismo medio la presencia de proteína 
beta amiloide (3).

En 1995 se confirman bajos niveles de beta 
amiloide y niveles elevados en tau en LCR en la 
enfermedad de Alzheimer. (4)

Los biomarcadores del líquido cefalorraquídeo 
(LCR) más u�lizados en la enfermedad de Alzheimer (EA), 
amiloide-β (Ab42), tau total (T-tau) y tau fosforilada (P-
tau) reflejan elementos clave de las etapas de la 

>>>

>>>

>>>

>>>

>>>

Revista Bioanálisis I Julio 2025 l 163 ejemplares



11

11

fisiopatología de la EA. Estos biomarcadores aportan 
información relevante para el diagnós�co, incluso en las 
etapas iniciales de la enfermedad. Estos biomarcadores 
de la EA en LCR ocupan un lugar central en los nuevos 
criterios diagnós�cos de la enfermedad y en la definición 
biológica de la EA del Ins�tuto Nacional sobre el 
Envejecimiento y la Asociación de Alzheimer. 

La heterogeneidad de la patología en la EA 
esporádica exige, sin embargo, una ampliación del 
conjunto de biomarcadores del LCR para la EA. Es 
necesario el desarrollo de biomarcadores que reflejan 
aspectos más tempranos de la fisiopatología de la EA. Son 
candidatos prometedores los marcadores de compromiso 
sináp�co, de disfunción mitocondrial, de compromiso 
endotelial y de neuroinflamación entre otros.

Una elevación de Tau unida a una disminución de 
Aβ42 en LCR predice progreso del deterioro en individuos 
con deterioro cogni�vo leve (DCL) (1999) (5)

Una baja relación Aβ40/Aβ42 en LCR apoya el 
diagnós�co de enfermedad de Alzheimer. Se demuestra 
baja concentración de Aβ42 en LCR en Alzheimer 
preclínico (6).

La dificultad que presentan las determinaciones 
de biomarcadores en LCR se deben a que su invasividad y 
costo hacen que su aplicación en pacientes (diagnós�ca) y 
en familiares (preven�va) sea resis�da y muchas veces, 
rechazada.

 Biomarcadores en plasma

Desde hace algunos años se ha comenzado a 
desarrol lar la detección de biomarcadores de 
enfermedad de Alzheimer (EA) en plasma. 

La ventaja significa�va de la determinación de 
biomarcadores para EA mediante muestras de sangre es 
de más fácil aceptación por pacientes y familiares debido 
a no presentar los problemas de accesibilidad y costo 
descritos para determinaciones en LCR. Su aceptación 
por parte de individuos sanos amplía su espectro de 
u�lidad al facilitar su uso en estudios epidemiológicos 
poblacionales. 

Esta accesibilidad podría facilitar la detección y 
u�lizar estrategias de intervención temprana y medidas 

>>>
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preven�vas para la enfermedad de Alzheimer (EA). 
También posibilita mediante determinaciones seriadas, 
monitorear respuestas a tratamientos y evaluar la 
progresión de la enfermedad. Esto podría mejorar los 
resultados de las intervenciones sobre los pacientes y 
aliviar el impacto general de la EA en la población en 
general.

Estas herramientas complementarias de 
diagnós�co significan un muy importante avance que 
favorecerá el diagnós�co temprano, la oportunidad 
terapéu�ca, el control evolu�vo y fortalecerá estudios 
epidemiológicos poblacionales. 

Biomarcadores de Laboratorio en plasma y 
líquido cefalorraquídeo ofrecidos en 
MANLAB 

Estudios de vanguardia para trastornos 
neurodegenera�vos desafiantes

Desde el año 2012 MANLAB es uno de los tres 
socios complementarios en La�noamérica del 
laboratorio de la CLÍNICA MAYO en EEUU. Esta 
pres�giosa Ins�tución lidera la evolución de las pruebas 
neurológicas impulsadas por los descubrimientos 
con�nuos de biomarcadores clínicamente relevantes. El 
mayor avance ha sido el desarrollo de Biomarcadores 
Plasmá�cos, que ofrecen una alterna�va menos invasiva 
y más accesible que la punción lumbar.

Es por esto que MANLAB puede ofrecer a las 
comunidades clínica y de inves�gación de Argen�na un 
extenso por�olio de tests aportando val iosas 
herramientas, que, junto a diagnós�co por imágenes y la 
clínica del paciente podrán diagnos�car con mayor 
confianza y precisión estas patologías.

El completo menú de exámenes comple-
mentarios de laboratorio para DEMENCIA ofrece 
respuestas precisas que mejoran la atención de los 
pacientes incluyendo biomarcadores en plasma y LCR 
para detectar enfermedad de Alzheimer, análisis de la 
enfermedad priónica, inves�gación de sinucleína, 
biomarcadores para casos de progresión rápida, 
marcadores para encefalopa�a traumá�ca aguda y 
postraumá�ca crónica y un innovador ensayo 
combinado. 

Debido a la superposición de los síntomas, 
dis�nguir la causa correcta de la Demencia puede 
resultar di�cil, y a menudo requerir múl�ples pruebas de 
laboratorio con �empos prolongados para el diagnós�co.

Estos tests de laboratorio para DEMENCIA 

agilizan el diagnós�co temprano ayudando a pacientes, 
sus familiares y al equipo de salud a mejorar el control de 
los síntomas, establecer perspec�vas y planificar el 
futuro brindando respuestas más rápidas para guiar la 
atención del paciente. De esta manera se facilita el acceso 
a medicamentos que pueden retrasar el deterioro 
cogni�vo. 

 Biomarcadores: ENFERMEDAD DE 
ALZHEIMER

El rápido ritmo de la inves�gación y los 
descubrimientos en torno a la enfermedad, han dado 
lugar a nuevos tratamientos que, hoy más que nunca, dan 
a los pacientes mo�vos para tener esperanza.

El completo menú de mediciones precisas y con 
resultados rápidos u�lizados en la enfermedad de 
Alzheimer (biomarcadores en plasma y líquido 

>>>
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cefalorraquídeo) en concordancia con las tomogra�as 
por  emis ión  de  pos i t rones  ( P E T )  ev idenc ian 
fehacientemente la presencia de amiloide. 

- Se es�ma que más 12,7 MILLONES DE 
PERSONAS serán diagnos�cadas con ALZHEIMER en 
2050. (7) 

- 1 de cada 3 personas mayores morirán por 
enfermedad de ALZHEIMER u otra DEMENCIA. (7) 

-  6,7 M I L LO N E S  D E  P E R S O N A S  fueron 
diagnos�cadas con enfermedad de ALZHEIMER en 2023 
(7)

 Biomarcadores: DEMENCIA AUTOINMUNE

El  diagnós�co erróneo de la demencia 
autoinmune como trastorno neurodegenera�vo 
progresivo e irreversible puede retrasar el diagnós�co 
correcto más allá del período de reversibilidad (6 a 12 
meses) y tener consecuencias devastadoras para el 
paciente y su familia. El diagnós�co preciso y el inicio 
temprano de la inmunoterapia brindan a los pacientes el 
mejor resultado posible.

 Biomarcadores: ENFERMEDAD DE 
ALZHEIMER HEREDITARIA Y OTRAS DEMENCIAS

La comprensión de las formas hereditarias de la 
enfermedad de Alzheimer y otras demencias sigue 
avanzando, y los inves�gadores están iden�ficando 
nuevos genes y variantes que causan estas afecciones. 

Ofrecemos pruebas gené�cas para varias 
afecciones que pueden conducir a un diagnós�co, guiar la 
atención e informar las decisiones de tratamiento.

Los rápidos avances recientes en la comprensión 
de las causas gené�cas de la esclerosis lateral amiotrófica 
(ELA) y la demencia frontotemporal (FTD) facilitarán el 
camino para el desarrollo de terapias gené�cas dirigidas a 
cada paciente.

Las pruebas gené�cas para confirmar un 
diagnós�co molecular son un componente esencial en el 
tratamiento de personas afectadas, ya que permi�rán 
determinar si cumplen los requisitos para recibir terapias 
dirigidas.

 Biomarcadores: DEMENCIA DE RÁPIDA 
PROGRESIÓN

La demencia de rápida progresión subagudas 
está relacionada con una gran variedad de causas 
subyacentes, como la autoinmunidad, las enfermedades 
neurodegenera�vas, la enfermedad priónica y otras, la 
demencia de rápida progresión (DPR) puede ser di�cil de 
diagnos�car correctamente. 

La iden�ficación oportuna de las causas tratables 
de DPR es esencial para mejorar los resultados. 
Desafortunadamente, algunas de las causas más 
comunes de la DPR, como la encefali�s autoinmune, la 
enfermedad de Creutzfeldt Jakob (ECJ) y las formas 
a�picas de la enfermedad de Alzheimer de progresión 
rápida, también son de las más di�ciles de diagnos�car 
clínicamente, especialmente en las primeras etapas de la 
enfermedad. 

- El 20% de los casos mal diagnos�cados de DPR 
son tratables. (8)

- 20% a 60% de los casos de DPR son causados 
por la enfermedad de Creutzfeldt Jakob (ECJ). (9)

 Biomarcadores: DEMENCIA CON CUERPOS 
DE LEWY Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER CON 
PATOLOGÍA MIXTA

Las sinucleinopa�as, que incluyen la demencia 
con cuerpos de Lewy (DCL), la enfermedad de Parkinson 
(EP) y la atrofia mul�sistémica (AMS), cons�tuyen un 
grupo diverso de afecciones caracterizadas por el 
plegamiento anómalo de la proteína α-sinucleína en las 
neuronas. Dado que estas afecciones se asocian con un 
deterioro cogni�vo más rápido, una progresión más 
rápida de la enfermedad, un pronós�co más desfavorable 
y contraindicaciones para el tratamiento en comparación 
con la enfermedad de Alzheimer clásica y otras 
enfermedades neurodegenera�vas, iden�ficar la 
patología de la sinucleína es fundamental para brindar a 
los pacientes la mejor atención posible. 

La evaluación de la presencia de α-sinucleína mal 
plegada en el líquido cefalorraquídeo (LCR) permite a los 
médicos obtener respuestas precisas para diagnos�car, 
estra�ficar y tratar a sus pacientes. 

Entre el 30% a 50% de los pacientes con 
enfermedad de Alzheimer �enen co-patología con α-
Sinucleína (10).
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El segundo �po más común de demencia 
degenera�va después de la enfermedad de Alzheimer es 
la demencia con cuerpos de Lewy. (10).

Hasta el 40% de los pacientes con diagnós�co 
clínico de EP temprana no �enen EP y requieren 
estrategias de tratamiento alterna�vas. (11).

El  S A A mpl i fy™–αS Y N  es  un ensayo de 
amplificación de semillas pionero en su clase para la 
detección de α-sinucleína mal plegada en el líquido 
cefalorraquídeo.

Des�nado a pacientes con deterioro cogni�vo 
clínicamente incierto o síndromes parkinsonianos, los 
r e s u l t a d o s  p u e d e n  a y u d a r  a  d i a g n o s � c a r 
sinucleinopa�as como la EP, la DCL, la enfermedad de 
Alzheimer con cuerpos de Lewy (EA-CL) y la atrofia 
muscular espinal (AMS). 

El SAAmplify–αSYN es el único ensayo de 
amplificación de semillas disponible comercialmente 
para detectar sinucleinopa�as en el LCR y puede 
iden�ficar con precisión la patología de α-sinucleína 
incluso antes de la aparición de síntomas defini�vos.

 Biomarcadores: DEMENCIA POSTRAUMÁTICA

 Los trauma�smos de cráneo agudos severos 
pueden causar deterioro cogni�vo y demencia desde 
poco �empo después del episodio traumá�co o debido a 
una anormal  reacción inmunitar ia-microgl ia l , 
produciendo deterioro �empo después del trauma�smo 
de cráneo.

 Los trauma�smos crónicos (trauma�smos 
repe�dos como puede darse en algunos deportes de 
contacto) también, a través de mecanismos reac�vos 
erróneos del sistema defensivo cerebral pueden originar 
en forma progresiva deterioro cogni�vo y demencia en 
forma similar a procesos neurodegenera�vos de otros 
orígenes.

 E n  e s t o s  c a s o s  l a  d e t e r m i n a c i ó n  d e 
neurofilamento de cadena liviana (neurofilamento light – 
NfL) son de gran u�lidad. En los casos de trauma�smo 
agudo para evaluar la recuperación del tejido cerebral 
afectado y en los casos crónicos, poder evaluar la 
progresión del proceso de afectación cerebral.
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 Descubra en la siguiente revisión cómo las fórmulas de estimación del filtrado 

glomerular mejoran la predicción del riesgo cardiovascular en la enfermedad renal 

crónica.

>>>

>>>

El filtrado glomerular estimado 
como predictor de riesgo cardiovascular
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 RESUMEN

Contexto: la enfermedad renal crónica (ERC) representa 
un desa�o global de salud, con una creciente prevalencia 
impulsada por factores como hipertensión, diabetes y 
obesidad. Su relación con la enfermedad cardiovascular 
(ECV) es estrecha, ya que la disminución del filtrado 
glomerular (FG) aumenta el riesgo de eventos 

cardiovasculares. En este marco, la es�mación del FG se 
ha conver�do en una herramienta clave para evaluar la 
progresión de la ERC y su impacto en la ECV.
Obje�vo: el estudio analiza el FG es�mado (FGe) como 
predictor de riesgo cardiovascular en pacientes con ERC, 
explorando diversas fórmulas de es�mación, su precisión 
y sus implicaciones clínicas. También examina situaciones 
especiales como la hiperfiltración glomerular (HFG) y el 
s í n d ro m e  d e  h i p o -fi l t ra c i ó n  s e l e c � va  ( S H S ) , 
recientemente descritas y relacionadas con la ECV. 
Metodología: se realizó una revisión de la literatura en 
bases de datos cien�ficas como PubMed, Ovid-
MEDLINE, Web of Science y EMBASE, abarcando 
estudios publicados entre enero de 2000 y abril de 2024. 
Se analizaron fórmulas de es�mación del FG basadas en 
crea�nina (Cr) y cista�na C (Cis C), considerando su 
aplicabilidad clínica y limitaciones.
Resultados: se destaca que el FGe basado en Cr es 
ampliamente u�lizado por su accesibilidad, pero �ene 
limitaciones en precisión. La inclusión de Cis C mejora la 
predicción de riesgo cardiovascular y progresión de la 



19

ERC. Además, valores elevados de FG pueden indicar 
sobrees�mación y riesgo cardiovascular. El SHS, asociado 
con inflamación y ECV, subraya la necesidad de una 
evaluación más precisa del FG.
Conclusiones: el diagnós�co temprano de la ERC es clave 
para reducir su progresión y el impacto en la ECV. Las 
fórmulas de FGe han mejorado su precisión, pero aún 
presentan variabilidad significa�va. La integración de Cis 
C y el reconocimiento de nuevas en�dades como el SHS y 
la HFG pueden op�mizar la predicción del riesgo 
cardiovascular en pacientes con ERC.

Palabras clave: filtrado glomerular, enfermedad renal 
crónica, enfermedad cardiovascular, crea�nina, inulina, 
cista�na C.

 INTRODUCCIÓN

La enfermedad renal crónica (ERC) es un 
problema de salud pública mundial y ha sido considerada 
como la epidemia del siglo XXI (1, 2). La ERC se halla 
distribuida a lo largo y ancho del planeta sin dis�nción de 
edades, género, etnias o clases sociales (2).

Múl�ples factores han contribuido al aumento 
de la ERC: mejor supervivencia de la población en 
general; un aumento de la incidencia de ERC debido a su 
mejor conocimiento, diagnós�co y tratamiento; 
ampliación de criterios de aceptación de las terapias de 
reemplazo renal (TRR) (como diálisis o trasplante); y 
mayor acceso a dichas TRR en individuos de ingresos 
bajos y medios (3).

Las causas de la ERC varían de acuerdo con países 
y regiones, sin embargo, la hipertensión arterial (HTA), la 
diabetes, la obesidad y la ERC están ín�mamente 
relacionadas y, en muchas ocasiones, en la actualidad la 
e�ología no es fácil de determinar y así es di�cil 
establecer, por ejemplo, si la HTA es causa o consecuencia 
de la ERC. Existen certezas de que el óp�mo control de 
HTA evita la progresión de la ERC y el riesgo de 
mortalidad cardiovascular.

En los úl�mos 20 años, la ERC pasó del puesto 17 
al puesto 12 como causa de muerte a nivel global y la 
presencia de algún grado de ERC en dos millones de 
personas ha sido una causa de fallecimiento anual en 
personas con enfermedad cardiovascular (ECV) (4).

>>>
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En un contexto global donde la expecta�va de 
vida (hasta el surgimiento de la pandemia por COVID-19) 
se ha prolongado debido al control y a un mejor 
tratamiento de la ECV, hay aspectos que no se reducen ni 
discriminan grupos etarios, como la nueva población con 
estadios avanzados de ERC, la mortalidad por ERC y la 
carga de ECV (4–6).

Un crudo ejemplo de ello fue el impacto de la 
presencia de ERC como factor de riesgo de mortalidad en 
individuos con infección por COVID-19, en la pandemia 
originada en el año 2019 (5), donde la ERC era 
desconocida por el paciente y por el equipo tratante 
previo al diagnós�co de la infección viral (5); por lo que es 
evidente que los importantes esfuerzos realizados por las 
numerosas sociedades cien�ficas (7) para mejorar el 
diagnós�co y la visibilidad de la ERC todavía no resultan 
suficientes.

La gran preocupación por el tema lo muestra la 
reciente publicación de la American Heart Associa�on 
(AHA) (8), la cual describe diferentes estadios de salud 
cardiorrenal metabólica, acentuando la importancia del 
control de la obesidad y el diagnós�co precoz de la 
enfermedad renal como herramientas para reducir la 
carga de ECV.

Son múl�ples los factores que influyen en un 
pobre conocimiento de la ERC, pero, entre ellos, la 
dificultad diagnós�ca es uno de los principales factores. 
Así, mientras que los eventos y la ECV están claramente 
definidos, no ocurre lo mismo con la ERC.

El FGe basado en Cr es ampliamente u�lizado por 
su accesibilidad, pero �ene limitaciones en precisión. La 
inclusión de Cis C junto a la Cr mejora la predicción de 
riesgo cardiovascular y progresión de la ERC (9), pero su 
generalización es costosa y técnicamente di�cil (8–10).

Recientemente, han surgido alteraciones del FG 
relacionadas fuertemente con ECV, pero discu�das y no 
incluidas en las clásicas guías de ERC, con la excepción de 
las úl�mas guías KDIGO del año 2024 (8).

Clásicamente, se definía a la ERC por un FGe <60 
ml/min/superficie corporal expresada en m2 o presencia 
de albuminuria; mientras que la reducción del FG se 
asociaba con un mayor riesgo de progresión de 
enfermedad renal y ECV. Por primera vez, en las úl�mas 
guías se ha observado un mayor riesgo ECV en FG más 
altos (≥90 ml/min), especialmente con fórmulas basadas 
en la Cr, las cuales hasta ahora solo habían sido descritas 
en estudios poblacionales (8, 11).

Otro cuadro de reciente descripción es el 
síndrome de hipofiltración glomerular selec�va para 

moléculas similares a la Cis C, relacionado con la 
retención de sustancias inflamatorias que llevan a la ECV 
a ser imposible de diagnos�car si no se cuenta con la 
posibilidad de determinar Cis C y Cr de forma simultánea 
(12).

 La presente revisión incluye los principales 
aspectos de la ECV en la ERC, las diferentes fórmulas para 
es�mar el FG, el FGe como predictor de riesgo CV 
(cardiovascular)  en la E R C y en las en�dades 
recientemente descritas.

 MATERIALES Y MÉTODOS

Para este trabajo se revisaron las bases de datos 
electrónicas Ovid-Medline, PubMed- Medline, Web of 
Science, Embase (Elsevier) y bases de datos electrónicas 
la�noamericanas como Redalyc, desde enero del 2000 
hasta abril de 2024. Además, se revisaron publicaciones 
en idiomas inglés y español. En la búsqueda se incluyeron 
las  palabras  c lave:  “Chronic  k idney disease”, 
“cardiovascular disease”, “Glomerular filtra�on rate”, 
“Crea�nine”, “Cista�n C”, “Inulin”, “Mortality risk”, 
“Cardiovascular events”, “Diabetes” y “Obesity”.

 RESULTADOS

La ECV en la ERC

La ERC es el deterioro progresivo e irreversible de 
las funciones del riñón y su definición incluye la reducción 

2del FG inferior a 60 ml/min/1,73 m  de superficie corporal 
durante más de tres meses u otras anomalías patológicas 
o marcadores de daño renal, incluidas anomalías en la 
sangre  (c rea�nina ,  C i s  C ) ,  pruebas  de  or ina 
(microalbuminuria) o estudios de imagen. Existe 
consenso en dividir a la ERC en cinco estadios, de acuerdo 
con el descenso del FG con subgrupos según el grado de 
albuminuria (A1: <30 mg; A2 entre >30 mg y <300 mg; A3: 
>300 mg) (13). En el estado final, cuando el FG es menor a 
15 ml/min, la mayoría de las capacidades regulatorias se 
pierden o se encuentran severamente comprome�das y 
el paciente puede requerir internación en centros de alta 
complejidad para iniciar terapia de reemplazo renal (TRR) 
como diálisis y trasplante renal.

Además de la función de filtración de diversos 
metabolitos finales del metabolismo proteico y muscular 
u�lizado para definir los estadios de la ERC mediante el 
aclaramiento de dichas sustancias (urea, Cr, Cis C), el 
riñón sano regula múl�ples funciones de gran 
importancia para el mantenimiento de la homeostasis, 
incluyendo la regulación del medio interno, el estado 
ácido-base, la presión arterial y la producción de 
hormonas como la eritropoye�na y la vitamina D3 (14, 
15).
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La progresión del deterioro de la función en las 
etapas avanzadas produce un cuadro clínico florido a 
nivel sistémico, con múl�ples manifestaciones corporales 
y de laboratorio, que componen un feno�po denominado 
síndrome urémico, producto del exceso de sustancias por 
retención de las mismas (edemas, HTA e insuficiencia 
cardiaca conges�va por retención agua y sodio (Na), 
acidosis metabólica por retención de ácidos, prurito por 
retención de fósforo, etc.) y déficit de otras como la 
vitamina D y la eritropoye�na (anemia) [16]; además, 
otros hallazgos de laboratorio frecuentes del contexto 
urémico son la inflamación, la disfunción endotelial y el 
estrés oxida�vo (15, 17).

Aunque estas son manifestaciones avanzadas y 
claramente iden�ficables de la ERC, tanto la ERC como la 
ECV están ín�mamente relacionadas desde etapas más 
tempranas e interactúan en varias situaciones (15, 17), 
por ejemplo:

1. L a  d i a b e t e s ,  l a  H TA ,  l a  o b e s i d a d ,  e l 
envejecimiento, la disfunción endotelial, la 
retención de líquidos y la inflamación son 
extremadamente f recuentes  en ambas 
afecciones. El aumento de la grasa abdominal, 
expresado por el aumento del diámetro de la 
cintura, produce sustancias inflamatorias 
denominadas  adipoquinas ,  c laramente 
asociadas con un mayor riesgo de E RC, 
albuminuria y progresión de ECV (18).

2. La ERC es un factor de riesgo independiente de 
EC V y aumenta de forma directamente 
proporcional con la disminución del FG. El 
aumento de la albuminuria se ha asociado con 
anomalías en el perfil lipídico, la disfunción 
endotelial, la enfermedad de las arterias 
coronarias y el engrosamiento de las capas 
ín�mas y medias de la arteria caró�da (17). 

3. Los pacientes con ERC �enen un riesgo 
extremadamente alto de desarrollar una ECV en 
comparación con la población general, tanto que 
en las primeras etapas de la ERC los pacientes 
�enen más probabilidades de desarrollar una 
ECV que de progresar a insuficiencia renal 
avanzada (estadio 5 de la ERC).

4. La ECV es la principal causa de morbimortalidad 
en los pacientes con ERC, principal- mente 
debido a sus afecciones cardiovasculares con 
severo compromiso al momento de iniciar TRR 
(15,17) .  Esta  carga de E C V  se expresa 
estadís�camente con una gran demanda de uso 
de atención y estrés de los sistemas de salud (3).

5. El síndrome cardiorrenal es una buena síntesis de 
l a  r e l a c i ó n  b i d i r e c c i o n a l  E R C -  E C V, 
especialmente los sub�pos II (la disfunción 
cardiaca crónica causa ERC progresiva) y IV (en la 
cual la ERC primaria contribuye a la disfunción 
cardiaca).

6. Las intervenciones médicas que afectan la 
incidencia y la progresión de la ERC o las 
afecciones compar�das dirigidas al vínculo 
corazón-riñón (diabetes, hipertensión, obesidad, 
etc.) podrían mejorar potencialmente los 
resultados CV. En la actualidad, las estrategias 
universales adoptadas en los pacientes con ECV, 
como la disminución del consumo de sodio, el 
ejercicio regular, el abandono del hábito de 
fumar y el control estricto de la TA (tensión 
arterial), se encuentran entre las pocas medidas 
recomendadas en todos los pacientes con 
cualquier estadio de ERC (14).

El FGe como predictor de ECV

La medición de la función de filtración fue 
considerada durante muchos años como sinónimo de 
función renal, sin embargo, obtener un valor exacto del 
FG sigue siendo di�cil hoy en día. La medición del FG 
u�lizando una sustancia exógena como la inulina �ene un 
uso muy limitado, porque es demasiado engorrosa y poco 
prác�ca, y el uso de sustancias como el iohexol no están 
exento de dificultades debido a su costo y a que está 
reservado actualmente por su menor error como método 
para estudios farmacociné�cos, ensayos clínicos y en 
individuos con alteraciones severas de la composición 
corporal que requieren información precisa sobre su FG, 
debido a la necesidad de u�lizar drogas con alto riesgo de 
nefrotoxicidad (19, 20).

El aclaramiento (Cl) de Cr todavía se emplea en la 
prác�ca clínica, debido al atrac�vo de u�lizar una 
sustancia endógena y a su costo rela�vamente bajo, sin 
embargo, el error que supone la recogida de orina de 24 
horas, la sobrees�mación del FG por la secreción tubular 
de crea�nina y los efectos de la edad, la ac�vidad �sica, la 
ingesta de proteínas y de sustancias como la crea�na, 
entre otras, han es�mulado el desarrollo de fórmulas de 
filtrado glomerular es�mado (FGe) basadas en Cr 
plasmá�ca y, recientemente, también en Cis C sola o 
asociada a Cr, que no requiere recogida de orina, por lo 
que estas fórmulas se ajustan mediante numerosas 
variables para mejorar su precisión y han sido adoptadas 
por todas las guías clínicas por su u�lidad en el 
diagnós�co y estra�ficación de la ERC (21, 22).

Después de más de 60 años desarrollando 
diferentes fórmulas de FGe, los numerosos desarrollos 
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ENFERMEDAD CELIACA Y OTROS DESÓRDENES ASOCIADOS

Diagnóstico 
de Laboratorio 
paso a paso

conservan un importante error y variabilidad debido a la 
edad, la raza, la masa magra, la obesidad y al error 
presente también en los métodos “Gold standard” 
u�lizados para la comparación y generalmente basados 
en la medición de sustancias exógenas (19, 20).

El primer progreso significa�vo en el desarrollo 
de las fórmulas de FGe se evidenció con el desarrollo de la 
ecuación MDRD (Modifica�on of Diet in Renal Disease 
Study), rela�va a la primera fórmula de Cockcro� y Gault, 
u�lizando por primera vez la espectrometría de masas 
por dilución isotópica (IDMS, según sus siglas en inglés) 
para la estandarización de la Cr, controlando así el sesgo 
causado por su determinación (13).

Finalmente, en el año 2009, la ecuación CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collabora�on) 
surgió como una opción ampliamente aceptada por tener 
un menor sesgo y una mayor precisión que la de MDRD 
(23), y fue validada con el Cl de iohexol como estándar de 
oro. Las versiones recientes de la fórmula CKD-EPI, que 
incluyen Cis C y Cr, mejoraron aún más su rendimiento 
(21, 22).

Aunque estas nuevas fórmulas han mejorado en 

su precisión con respecto a la fórmula MDRD, todas las 
fórmulas desarrolladas cuentan con una gran variabilidad 
y �enden a subes- �mar los valores de FG medidos por 
sustancias exógenas y u�lizados como los estándares de 
oro (20, 22).

La Cis C es una proteína endógena que se 
metaboliza completamente a nivel renal y su aumento es 
inversamente proporcional al FG, sin verse influenciado 
por la ac�vidad �sica o la alimentación, pero sí por la 
obesidad; sin embargo, los requisitos técnicos y el costo 
rela�vamente alto de su determinación limitan su 
generalización (22).

Una nueva inicia�va de los nefrólogos de Estados 
Unidos para una fórmula CKD-EPI [24] que excluye la raza 
ha mostrado dificultades cuando se u�liza en poblaciones 
de otras regiones como Asia, Europa y América del Sur 
(25).

Recientemente, los inves�gadores europeos han 
desarrollado fórmulas de FGe para ser u�lizadas en todas 
las edades, como la fórmula FAS (Full Age Spectrum) (26) 
y una versión modificada desarrollada por la European 
Kidney Func�on Consor�um (EKFC) (27), que incluye un 
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factor de corrección Q (mediana de Cr de diferentes 
poblaciones), la cual abre una nueva posibilidad para 
evaluar la sensibilidad de este nuevo enfoque con el cual 
se han obtenido excelentes resultados en la población 
europea y sudamericana.

Los expertos que desarrollan las guías sobre la 
ERC analizaron un gran número de pacientes seguidos 
por el EKFC y llegaron a las siguientes conclusiones (7):

La reciente fórmula CKD-EPI, que excluye la raza 
y está basada en Cr y Cis C, funciona mejor que la fórmula 
europea como predictora de mortalidad y eventos 
cardiovasculares. Dicha fórmula, con el uso exclusivo de 
Cr (y con el mayor número de individuos estudiados) tuvo 
una capacidad de predicción menor, pero fue sensible 
como predictora de eventos cardiovasculares en los 
valores más altos de FG y en niveles etarios diferentes. 
Finalmente, es importante recordar que aún las úl�mas 
fórmulas de predicción desarrolladas presentan un alto 
coeficiente de variabilidad (relación entre el desvío 
estándar y la media de una población), así como también 
las determinaciones de Cr y Cis C y el Cl de iohexol, aun 
u�lizando los mejores procedimientos (7).

Un muy importante estudio (20), con un gran 
número de individuos en los que se analizaron todas las 
fórmulas de es�mación comparadas con los mejores 
estándares (Cl de iohexol o iodotalamato), mostró que 
todas las fórmulas de es�mación tuvieron un alto 
coeficiente de variabilidad, no menor al 30 %.

Dicha alta variabilidad (relación entre el desvío 
estándar y la medida de una población) indudablemente 
afecta el diagnós�co, tanto a nivel individual como en el 
estudio de grandes poblaciones (20).

En la figura 1 se resumen los diferentes niveles de 
error que ocurren a nivel de marcadores y es�madores, 
así como en los mejores estándares (Cl de sustancias 
externas) que se u�lizan para evaluar las fórmulas de 
es�mación del FG.
 
 Figura 1. Factores que afectan la es�mación del 
filtrado glomerular. Fuente: modificado de (7, 19, 20, 22).

El FGe como predictor de ECV en situaciones especiales

Hasta la aparición de las úl�mas guías 
relacionadas con la ERC [7], los valores de FG ≥90 ml/min 
eran parte del estadio G1, considerado como FG normal y 
no relacionado con un mayor riesgo de ECV o mortalidad 
(28).

Las nuevas guías del año 2024, producto de un 
análisis mucho más me�culoso y con un gran número de 
individuos incluidos en múl�ples bases de datos, basan 
su análisis en la úl�ma versión de la fórmula CKD-EPI, la 
cual excluye la raza, u�lizando Cr y Cr + Cis C, ajustada por 
múl�ples variables (7).

Este nuevo análisis por primera vez muestra que 
valores de FG >90 ml con valores de albuminuria 
considerados normales (<30 mg/24 horas) se asocian con 
un mayor riesgo de ECV, especialmente cuando la 
fórmula solo incluye Cr y en menor medida cuando el 
análisis se basa en FGe Cr + Cis C.

Estos resultados apoyan el concepto de que los 
valores de FG más altos expresan una sobrees�mación 
de la FG, relacionada con una menor producción de Cr, 
atribuible a la edad, el sexo femenino, la ingesta proteica, 
etc. (29); sin embargo, hay múl�ples estudios 
poblacionales que muestran que los valores más altos de 
FG (hiperfiltración glomerular o HFG según sus siglas) se 
asocian con una mayor mortalidad por todas las causas, 
mayor ECV y mayor mortalidad cardiovascular (11). No 
existe un valor único y uniforme de FG para definir HFG, 
debido a que los estudios no son controlados y muchas 
veces son producto de análisis retrospec�vos.

A favor de la existencia de esta iden�dad, los 
valores más altos de FG, después de ser corregidos y 
ajustados por múl�ples variables (incluida la edad), se 
asocian con una mayor carga de ECV (11). Este es 
también un importante hallazgo en individuos jóvenes 
(18-45 años) obesos, hipertensos, con alta prevalencia de 
hígado graso y sin presencia de diabetes ni albuminuria 
anormal, dado que estos individuos (generalmente 
asintomá�cos) presentan numerosos marcadores de 
ECV (placa caro�dea, mayor rigidez vascular o 
agrandamiento de ventrículo izquierdo) asociados a HFG, 
que si no corrigen la condición que la generó, conllevan a 
un alto riesgo de progresión de enfermedad renal y ECV 
(11, 29).

La HFG se asocia con una alta reabsorción de 
sodio y un mayor riesgo de aparición de albuminuria, que 
agravan y perpetúan el cuadro.

La existencia de la estrecha relación entre HFG, 
obesidad, HTA, diabetes e hígado graso se ha fortalecido 
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con la reciente publicación de la AHA (8), que define 
diferentes estadios de la salud cardiorrenal metabólica.

En resumen, la HFG (aún no bien definida 
cuan�ta�vamente y excluida de la definición de ERC) es 
una condición para tener en cuenta por su comprobado 
riesgo de ECV y progresión de enfermedad renal.

Como previamente se mencionó, el FGe basado 
en Cis C + Cr mejora la predicción de riesgo de ECV y de 
estra�ficación de la ERC (7), pero su uso ru�nario se 
dificulta por el alto costo y la complejidad técnica para 
determinar la Cis C.

En condiciones ideales, la relación entre ambos 
FGe (Cis C/Cr) se acerca a 1; sin embargo, esta relación 
puede alterarse como producto de un FGe Cr 
sobrees�mado, debido a una menor generación de Cr 
(baja ingesta proteica, envejecimiento, etc.) o de un FGe 
de Cis C reducido (12).

Esta úl�ma situación, producto de un FGe de Cis 
C reducido (relación aprox. De 0,6), que se definió como 
síndrome de hipofiltración selec�va (SHS) o síndrome del 
glomérulo estrecho, fue descrita por primera vez en el 
año 2015 (12).

  Este cuadro resulta de una FG reducida de 
moléculas de 5 a 30 kDa de peso molecular (similares a la 
Cis C), en comparación con moléculas más pequeñas 
como Cr e inulina. El SHS se puede iden�ficar en personas 
con FG normal o reducida, pero la prevalencia depende 
del valor de corte de la relación entre FGe Cis C y FGe Cr. 
Además, el SHS está fuertemente asociado con un 
aumento de los riesgos de ECV y mortalidad, y puede 
ofrecer una oportunidad para ampliar nuestra 
comprensión sobre los mecanismos que vinculan los 
trastornos del FG con el riesgo de ECV (por ejemplo, un 
proteoma plasmá�co alterado como producto de la 
retención de proteínas proinflamatorias que llevan a la 
ECV) y que pueden guiar las decisiones de tratamiento 
(12).

Aunque la HFG y el SHS requieren de mayores 
estudios y certezas, ambas se hayan aso- ciadas con una 
alta carga de ECV y deben ser tenidas en cuenta más allá 
de la u�lidad del FGe como predictor de ECV en la ERC.

 DISCUSIÓN

La ERC es una enfermedad epidémica compleja y 
frecuentemente infradiagnos�cada con un alto impacto 
nega�vo en la esperanza de vida, independientemente 
del sexo o el grupo etario, situación fuertemente 
confirmada por la aparición de la pandemia por COVID-
19 (5).

La ECV con�núa siendo la principal causa de 
muerte en las poblaciones con ERC, aumentando con la 
reducción progresiva del FG y agravada por la presencia 
de albuminuria (4).

Mientras que los progresos en el diagnós�co y el 
tratamiento de la ECV han mejorado dramá�camente el 
pronós�co de la ECV en la población general, expresado 
en una mejor expecta�va de vida a nivel global, no ha 
ocurrido lo mismo con la ECV en la ERC (5).

 Aunque las causas de dicho fracaso son 
múl�ples, entre ellas se pueden incluir:

1. El desconocimiento rela�vo de la ERC en los 
sistemas de salud y en la población general, a 
pesar de las inicia�vas de las sociedades 
n e f ro l ó g i c a s  p a ra  d i f u n d i r  l a  m i s m a . 
Afortunadamente, los úl�mos ensayos clínicos 
desarrollados por la industria farmacéu�ca para 
tratar la ECV y la obesidad han producido efectos 
muy favorables en reducir la ECV y la progresión 
de la ERC y, probablemente, tengan efectos 
posi�vos en un futuro próximo. Estos estudios 
tuvieron el valor de incluir individuos con ERC 
que previamente eran causa de exclusión en 
ensayos previos (10, 30, 31).

 En sintonía con estos resultados, la 
reciente publicación de la AHA, referida al 
síndrome cardiorrenal metabólico, incen�va el 
diagnós�co precoz de la ERC, así como el 
tratamiento de la obesidad como herramientas 
fundamentales para reducir la ERC en la ECV (8).

2. La persistente dificultad para un diagnós�co 
preciso de la ERC. Aunque se ha progresado 
notablemente en las fórmulas de FGe, producto 
del análisis de las ul�mas guías sobre ERC en lo 
referido al valor predic�vo de progresión de la 
ERC y de riesgo de ECV basado en la fórmula 
CKD-EPI, que incluye Cr y Cis C, su uso no puede 
generalizarse por la limitación para obtener 
valores de Cr estandarizados y la complejidad 
metodológica y el alto costo de incluir la 
medición de Cis C. Esta realidad es reconocida en 
las úl�mas guías que recomiendan esta fórmula, 
pero no descartan otras que hayan sido validadas 
en diferentes poblaciones y que funcionen 
correctamente (7, 31).

Además de estos inconvenientes metodológicos, 
no deben olvidarse los efectos de la masa muscular, la 
ingesta proteica y la ac�vidad �sica en el resultado de la 
Cr y los efectos de la obesidad e inflamación en la Cis C 
(22). El uso de la medición del FG basado en sustancias 
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exógenas como el Cl de iohexol, por su rela�vo rela�va 
baja variabilidad y costo, sigue limitado a situaciones 
especiales como lo referido a aquellos enfermos con 
valores de superficie corporal extremos, como la 
sarcopenia, la caquexia y la obesidad mórbida, que 
invalidan el uso de la superficie corporal para normalizar 
el FG (19, 20).

La generalización del uso de la Cis C favorecería el 
diagnós�co precoz de la ERC y de los recientemente 
descritos SHS e HFG, por sus efectos nocivos, 
especialmente en poblaciones jóvenes con una baja 
carga de ECV.

Al reconocer que en la actualidad no existe una 
fórmula única de FGe que englobe todas las situaciones, 
la pesquisa generalizada de la ERC mediante FGe con 
cualquiera de la fórmulas recomendadas y albuminuria, 
al mayor número de individuos posibles, impresiona por 
ser rentable, y se intensifica la frecuencia de dichos 
controles cuando la sospecha es manifiesta (obesidad, 
diabetes, HTA, sedentarismo, tabaquismo, alcoholismo, 
hígado graso, etc.), como lo recomienda la reciente 
publicación de la AHA, referida al síndrome cardiorrenal-

metabólico (8, 31).

 CONCLUSIONES

Numerosos estudios poblacionales muestran 
que el diagnós�co temprano de la ERC permite reducir la 
progresión de esta y, a su vez, de la ECV ín�mamente 
relacionada con ella.

El uso de fórmulas de es�mación del FG, basadas 
en Cr, se ha generalizado para la pesquisa de la ERC, por 
su rela�va simplicidad y bajo coste. A pesar de su alta 
variabilidad, cualquiera de ellas permite la estra�ficación 
de la ERC y del riesgo de ECV presente en la misma.

Dicha variabilidad disminuye cuando se u�lizan 
valores de Cr estandarizada y cuando se agrega la 
determinación de Cis C, como lo demuestran las úl�mas 
recomendaciones.

La inclusión de Cis C, más allá de su coste y 
complejidad, permite además el diagnós�co de cuadros 
como el SHS, asociado con enfermedad inflamatoria y 
CV.
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La generalizada tendencia a la subes�mación del 
FG, por parte de las fórmulas de predicción, dificulta la 
detección de valores elevados de FG (HFG), que se 
asocian con ECV, pero a la vez incluyen individuos que no 
�enen ERC, en los cuales el hallazgo de una FGe baja 
obliga a la búsqueda exhaus�va de ECV, especialmente 
en presencia de comorbilidades (HTA, diabetes u 
obesidad), como lo recomienda el nuevo consenso 
referido al síndrome cardiorrenal metabólico.
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 Cómo la HbA1c puede ser de relevancia en la detección precoz de la prediabetes, optimizando el 

control y prevención de la diabetes en diferentes grupos poblacionales.
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 RESUMEN

Introducción: Las vitaminas son sustancias orgánicas con 
propiedades biológicas sobre múl�ples tejidos del 
organismo, incluido el tejido óseo; por tanto, pueden 

par�cipar en el proceso de regeneración ósea.
Obje�vo: Evaluar el efecto de las vitaminas en el proceso 
de regeneración ósea en modelos preclínicos de defectos 
óseos.
Métodos: La siguiente revisión sistemá�ca se realizó de 
acuerdo con la guía Preferred Repor�ng Items for 
Systema�c reviews and Meta-Analyses. La pregunta de 
inves�gación se construyó de acuerdo con el modelo 
PICO (Población, Intervención, Comparador, Resultado), 
y las búsquedas bibliográficas se realizaron en las bases 
de datos PubMed/Medline, Embase, Web of Science 
(WOS), Scopus y LILACS. También se consultó literatura 
gris en PROQUEST y Google Scholar. Se buscó como 
resultado principal “regeneración ósea”.
Resultados: Se incluyeron 23 ar�culos para el análisis 
cualita�vo; posteriormente se evaluaron la calidad, a 
través de la herramienta Animal Reseach: Repor�ng of In 
Vivo Experiments (ARRIVE), y el riesgo de sesgo mediante 
la herramienta del Centro de Revisión Sistemá�ca para 
Experimentación con Animales de laboratorio 
(herramienta de riesgo de sesgo SYRCLE). Los hallazgos 
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principales mostraron la acción de las vitaminas sobre la 
regeneración ósea en defectos óseos inducidos en 
animales; sin embargo, no se recuperaron datos sobre los 
parámetros analizados de manera similar en los estudios.
Conclusiones: La evidencia actual sugiere que la 
administración de vitaminas promueve la regeneración 
ósea; sin embargo, se requieren más estudios preclínicos 
para confirmar el efecto de las vitaminas sobre los 
defectos óseos.

Palabras clave: regeneración ósea; vitamina E; vitamina 
D; vitamina C.

 INTRODUCCIÓN

La regeneración ósea comprende una serie de 
procesos fisiológicos para la formación de un tejido 
estable, con la acción de componentes celulares, como 
los osteoblastos y los osteoclastos. (1) Esto se evidencia 
de manera clínica en la reparación de las fracturas y la 
formación con�nua del hueso durante la vida adulta. 
Varias condiciones clínicas interfieren en este proceso 
biológico; por ejemplo, defectos óseos de gran tamaño, 
trauma�smos, infecciones, resecciones quirúrgicas de 

tumores, anomalías esquelé�cas, necrosis o condiciones 
sistémicas, como osteoporosis, que alteran el adecuado 
proceso de restablecimiento óseo. (2)

Actualmente la medicina se interesa por 
solucionar esta situación que puede presentarse en 
cualquier paciente. Entre las terapias más conocidas se 
hallan el injerto óseo autólogo, la implantación de 
aloinjertos, el injerto vascularizado de peroné, los 
factores de crecimiento, los andamios osteoconductores 
y las estrategias locales mejoradas por la ingeniería 
�sular; sin embargo, estos procedimientos resultan muy 
costosos y algunos muy invasivos. (3)

Por ello se han explorado las vitaminas E, D y C, 
cuyos efectos posi�vos se han evidenciado a nivel del 
tejido óseo. (4,5) Según los estudios clínicos en diferentes 
comunidades, hogares de acianos o poblaciones 
hospitalarias, la vitamina D previene las fracturas. (6) 
Igualmente, las vitaminas C y E, por su ac�vidad 
an�oxidante y an�inflamatoria, disminuyen el riesgo de 
osteoporosis y favorecen las células osteológicas; (7,8) 
aunque no se ha llegado a un consenso sobre los 
beneficios de estas vitaminas en el hueso. (9,10,11)
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La vitamina E se conforma por tocoferoles y 
tocotrienoles, derivados de la cadena lateral isoprenoide 
del 6-cromanol. (12) Los tocoferoles �enen cadenas 
laterales de tres unidades isopen�lo, completamente 
saturadas; el α-tocoferol se considera más importante 
porque alcanza mayor biodisponibilidad en el organismo. 
(13) La vitamina E elimina los radicales peroxilo lipídicos 
al donar hidrógeno del grupo fenólico en el anillo de 
cromanol; de esta manera, garan�za su ac�vidad 
an�oxidante. (12)

La vitamina C induce la proliferación celular, 
promueve la calcificación y regula la fosfatasa alcalina 
(ALP): las células migran al área afectada para la 
formación de trabéculas óseas gracias a la producción de 
mayor can�dad de ALP. (14) Aunque las vitaminas 
an�oxidantes C y E par�cipan en dis�ntos procesos 
orgánicos; no se sinte�zan por el organismo humano; por 
tanto, deben consumirse mediante la nutrición. (15)

Las inves�gaciones sobre la ac�vidad de las 
vitaminas en el tejido óseo (16) han demostrado que los 
receptores para vitamina D (VDR) interactúan con los 
receptores de estrógeno y el receptor proliferador de 
peroxixomas, lo cual indica relaciones complejas en el 
equilibrio de la salud ósea y la inflamación. Los 
receptores VDR mejoran la expresión de Runt(runx2), 
osterix(osx) y fosfatasa alcalina. (4,6) También existe un 
vínculo directo entre los procesos tempranos de 
formación ósea, incluso en procedimientos de 
osteointegración de implantes dentales, que se apoyan 
en la respuesta inmune periimplantaria de modelos 
preclínicos de osteointegración en animales. (17) Por ello 
el obje�vo del presente estudio fue evaluar el efecto de 
las vitaminas en el proceso de regeneración ósea en 
modelos preclínicos de defectos óseos.

 MÉTODOS

Se recopilaron las publicaciones cuyo resultado 
primario describía el efecto de las vitaminas C, D y E en la 
regeneración ósea. Los resultados secundarios 
incluyeron conservación de cresta alveolar y densidad 
ósea. Los estudios se evaluaron según la guía ARRIVE. 
(18) La formulación y la estrategia de búsqueda se 
desarrollaron de acuerdo con el modelo PICOS, al igual 
que los criterios de inclusión (tabla).

 Tabla. Criterios PICOS para la inclusión de 
estudios

Se incluyeron los estudios preclínicos en 

modelos animales libre de patología sistémica, aleatorios 
o no, que evaluaron los efectos de las vitaminas, 
comparados con placebo u otras intervenciones, en la 
regeneración ósea; también los ar�culos originales que 
comprendían la administración de terapias con vitaminas 
E, D y C.
La estrategia de búsqueda se individualizó para las cinco 
bases de datos elegidas: PubMed/Medline, Scopus, Web 
of Science, Embase y Lilacs, y se realizó de manera 
independiente por dos revisores (ERR, MABB) desde el 
26 mayo hasta el 16 junio de 2022. En caso de 
discrepancia se incluyó un tercer revisor (KYBB). No se 
restringió la fecha de publicación ni idioma. Se u�lizó la 
combinación de términos Mesh Tiab y Tw. La literatura 
gris se exploró mediante Google Scholar y PROQUEST.

Los ar�culos duplicados se iden�ficaron 
mediante so�ware administrador (EndnoteTM). La 
selección se hizo sobre la base del �tulo y el resumen a 
través del so�ware Rayyan (h�ps://www.rayyan.ai/). 
Posteriormente, se leyó el texto completo y se 
examinaron las referencias bibliográficas en busca de 
estudios no iden�ficados en las bases de datos 
consultadas.

En la fase 1 de la selección de estudios y después 
de eliminar los duplicados, se iden�ficaron 1996 
ar�culos, potencialmente concordantes, de las cinco 
bases de datos revisadas. Se evaluaron �tulos y 
resúmenes, de ellos quedaron 439 ar�culos. La literatura 
gris iden�ficó seis ar�culos. De los textos seleccionados, 
se leyeron completos 79 para determinar si podían 
incluirse en la revisión, pero no cumplían con los criterios 
de inclusión. Se excluyeron 55 ar�culos que no contaban 
con los requerimientos establecidos. Finalmente 
quedaron 23 ar�culos para el análisis y la evaluación 
correspondiente. Todos los procesos mencionados se 
esquema�zaron en un diagrama de flujo (figura).
 
 Figura. Diagrama de flujo PRISMA 2020.

Se elaboró una tabla en Microso� Excel con 
autor, año, país, diseño de estudio, fuentes de 
financiación, las caracterís�cas de la población (especie, 
género y número de muestra) y la intervención (dosis de 
vitaminas, vías de administración, �po de control); así 
como los métodos de medición y los resultados 
(histológicos, radiológicos, densidad mineral ósea, 
bioquímicos), evaluados de manera cualita�va porque no 
h u b o  d a t o s  s u fi c i e n t e s  p a r a  a g r u p a r l o s 
cuan�ta�vamente.

Los estudios u�lizaron diferentes modelos 
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animales, si�os de administración, dosis, si�o de lesión y 
duración del seguimiento. Esta heterogeneidad impidió 
efectuar el metaanálisis por pares.

Los resultados primarios consideraron que la 
formación de hueso se podía medir con diferentes 
técnicas, entre ellas análisis histológico o análisis 
radiográfico (tomogra�a computarizada, micro-
tomogra�a y radiogra�a estándar) .  Cualquier 
complicación y evento adverso relacionado con el uso de 
vitaminas se manejó como secundario.

Se establecieron los ítems: declaración é�ca, 
procedimientos  exper imentales ,  animales  de 
experimentación, aleatorización, ocultación de la 
asignación, cálculo de tamaño de la muestra, integridad 
de la información, cegamiento del evaluador y conflicto 
de interés financiero. Para evaluar los estudios, de 
acuerdo con los aspectos de la directriz ARRIVE, se 
otorgó un punto si cumplía con el ítem y 0 en caso 
contrario. La valoración fue cuan�ta�va con un máximo 
de 26 puntos para la observancia total de los ítems.

El riesgo de sesgo se midió por dos revisores 
(ERR, NMLF) con RoB de SYRCLE, herramienta 
desarrollada por el Centro de Revisión Sistemá�ca para 
evaluar la calidad metodológica de los ar�culos a par�r de 
la clasificación del sesgo en estudios con animales de 
laboratorio. (19) Se apreciaron el sesgo de selección, el 
sesgo de desempeño, el sesgo de detección, el sesgo de 
deserción, el sesgo de no�ficación, entre otros.

Los datos no se analizaron estadís�camente 
porque los estudios se realizaron en diferentes 
poblaciones, con dis�nto �empo de seguimiento, dosis 
de medicación y métodos de evaluación en el tejido óseo.

 RESULTADOS

Se incluyeron 23 estudios preclínicos, publicados 
hasta 2022, sobre el efecto de las vitaminas en modelos 
de defecto óseo inducido. Todos en idioma inglés. Los 
estudios revisados u�lizaron el modelo de defecto óseo 
para evaluar el proceso de regeneración ósea con el uso 
de vitaminas E, D y C. Estas se administraron, solas o en 
c o m b i n a c i ó n ,  d e  m a n e ra  s i s t é m i c a  p o r  v í a 
intraperitoneal, intramuscular, subcutánea y vía oral. Las 
dosis variaron en cada estudio.

Los modelos animales experimentales u�lizaron 
conejos New Zeland, ratas Holtzman, ratas Sprague-
Dawley, ratas Wistar, ratones Balb/c y pollos, para un total 
de 1032 animales, distribuidos de 6 a 15 por cada grupo. 
El período experimental se estableció entre 28 y 84 días. 
El proceso de regeneración ósea se evaluó mediante 
histología, radiología, bioquímica, micro-tomogra�a, 
biomecánica y gammagra�a.

Dos estudios indicaron que la vitamina E no 
repara el tejido óseo. (20,21) En 2019 Nguyen y otros,(20) 
mediante el modelo de osteonecrosis de la mandíbula, 
evidenciaron que el grupo con 40 UI/kg al día de tocoferol 
mostraba mayor can�dad de vasos sanguíneos inviables 
en los canales haversianos; por tanto, no tenía una buena 
cicatrización ósea. Asimismo, Seo y otros (21) indicaron 
que la administración de tocoferol producía en el hueso 
mayor porosidad y retraso en la cicatrización, en 
comparación con los demás grupos.

Sin embargo, se demostraron los beneficios de la 
vitamina E para las células óseas en la formación de 
tejido, (22) la fuerza biomecánica, (23) el �empo de 
reparación (24) y una mejor curación del hueso. 
(12,25,26) Igualmente, se constató que la vitamina D 
previene la apoptosis de células osteológicas, (27) mejora 
la curación de fracturas, (28) beneficia la formación de 
callo (29) y aumenta la producción de células; (30) 
aunque dos estudios no señalaron ninguna u�lidad para 
las fracturas óseas.(31,32) Entre los resultados de la 
vitamina C se obtuvieron la diferenciación de células 
óseas, (33) la formación de callo óseo (34) y la reparación 
del hueso; (14,5,35,36) más Giordano y otros (16) no 
encontraron diferencias en la curación de fracturas óseas.

La regeneración osteológica impl ica la 
recuperación total del tejido, pero, en ocasiones, se 
forma un tejido defectuoso o se prolonga el proceso; por 
ello se requieren medicamentos que contribuyan a la 
ac�vación de células para el restablecimiento del hueso 
en el menor �empo posible. La administración de 
vitaminas E, D y C podría favorecer la formación de tejido, 
a nivel de osteoblastos y osteoclastos, para la 
regeneración ósea.

Algunos datos no determinaron diferencias con 
la administración de la vitamina C y D, posiblemente 
porque, al ser estudios preclínicos, administraron las 
vitaminas en dosis muy bajas o no tuvieron en cuenta que 
algunos roedores poseen una deficiencia en los 
mecanismos de absorción de dichas vitaminas; por eso se 
recomienda el empleo de ratones como modelos 
experimentales en este �po de estudios.

No obstante, ambas vitaminas favorecieron la 
regeneración osteológica a par�r de dis�ntos 
mecanismos: la vitamina C indujo la formación de 
colágeno �po I, mientras que la vitamina D garan�zó la 
absorción y la fijación de calcio a nivel del tejido óseo. (37) 
De acuerdo con los resultados, la administración 
sistémica de vitamina E permi�ó la formación ósea y la 
cicatrización en menor �empo.

Durante la formación ósea se liberaron radicales 
libres por la ac�vación de neutrófilos y macrófagos. Un 
exceso de radicales libres inhibió la diferenciación de 
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osteoblastos (38) y ac�vó los osteoclastos; (39) pero las 
propiedades an�oxidantes de la vitamina E disminuyeron 
los radicales libres y contribuyeron al restablecimiento 
óseo. En tanto, el alfa-tocoferol redujo el �empo de 
formación de tejido e incrementó la calidad de hueso 
regenerado en un modelo de distracción ósea. (24)

Otras inves�gaciones han referido que los 
tocotrienoles podrían prevenir o rever�r la pérdida del 
tejido óseo. (40,41) Smith y otros (42) reportaron que la 
suplementación con 500 UI/kg de alfa-tocoferol durante 
13 semanas, en modelos inducidos de osteoporosis, 
previno la lesión del tejido óseo. Por su parte, Hermizi y 
otros, (43) mediante un modelo de inducción de 
osteoporosis en ratas, señalaron que el alfa-tocoferol 
minimizó la resorción ósea. Igualmente, Norazlina y otros 
(44) administraron 30mg/kg de alfa-tocoferol a ratas 
ovariectomizadas durante 10 meses, y con ello evitaron la 
disminución de la densidad mineral ósea (DMO) a nivel 
del fémur y la vértebra lumbar; además, mejoró la 
microestructura del tejido óseo en ratas osteoporó�cas.

Ni los animales ni los humanos producen 
vitamina E de manera fisiológica, pero al administrarse 

las isoformas de vitamina E se metabolizan en el hígado, 
llegan al torrente sanguíneo y se distribuyen por los 
tejidos. (45,46) Kasai y otros (47) informaron que, en 
ratas normales, el alfa-tocoferol en dosis baja (2,2 
mg/kg), media (9,3 mg/kg) y alta (45,1 mg/kg) no 
producía efectos adversos en el hueso. En cambio, Frank y 
otros (11) demostraron que las dosis altas de alfa-
tocoferol prolongan el �empo de protrombina y los 
eventos hemorrágicos.

La administración de vitamina D, en todas sus 
formas ac�vas, incrementó el porcentaje de formación 
ósea, previno la apoptosis de células osteológicas, 
aceleró el proceso de cicatrización en el hueso, promovió 
mayor resistencia a la fractura y benefició la 
mineralización del callo óseo. Se ha confirmado la 
intervención de la vitamina D en el metabolismo óseo 
(48) cuando regula el equilibrio de calcio en el organismo, 
y permite su absorción intes�nal y reabsorción renal; 
además de sus propiedades an�oxidantes. (49)

Reid y otros (6) agregaron suplemento de 
vitamina D (D2 y D3), con dosis menores a 800 UI por día, 
a individuos menores de 20 años, y la densidad mineral 
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ósea solo resultó significa�va en el cuello femoral de los 
siete si�os evaluados (columna lumbar, trocánter, cuerpo 
total o antebrazo, cadera total, cuello femoral); debido a 
la heterogeneidad de los estudios concluyeron que no 
tenía propósito u�lizar vitamina D en personas sanas.

Zhou y otros (49) u�lizaron H O , especie reac�va 2 2

de oxígeno, en células madre mesenquimales para 
mostrar los efectos protectores de la vitamina D3 ante el 
estrés oxida�vo. El H O  redujo la diferenciación de 2 2

células osteogénicas, la ac�vidad de la fosfatasa alcalina y 
la deposición de calcio; mientras que la vitamina D3 
disminuyó la lesión celular, mediante la vía Sirt1/FoxO1; 
produjo menos niveles de estrés oxida�vo, y manifestó 
nuevas funciones a nivel del modelado y la remodelación 
óseos. No obstante, otras publicaciones han explicado 
que la vitamina D no contribuye a la curación de fracturas 
(50,51) ni produce efectos en el tejido óseo. (10)

La vitamina C presentó resultados posi�vos a 
nivel de células osteoblás�cas y acortó los �empos en la 
curación de lesiones del tejido óseo. Esto se debe a la 
ac�vidad an�oxidante de la vitamina C, que también se 
encarga de la regulación y la proliferación de 
osteoblastos. La administración de ácido ascórbico en 
células análogas de osteoblastos favoreció la 
acumulación de colágeno, y permi�ó la inducción de 
genes para la expresión de osteoblastos, fosfatasa 
alcalina y osteocalcina. (52) Chin e Ima-Nirwana (8) 
informaron que la vitamina C evitó la perdida de tejido 
osteológico en modelos de defecto óseo; también 
observaron que dosis bajas o moderadas aumentaban la 
síntesis de procolágeno y la proliferación de osteoblastos, 
lo cual garan�zaba una mejor densidad mineral ósea, y 
reducía el riesgo de fractura y osteoporosis.

Aunque solo un estudio indicó posibles eventos 
adversos en la formación ósea con la administración local 
de vitamina C,(5) se ha evidenciado que en altas dosis 
podría incrementar el estrés oxida�vo y la apoptosis de 
células óseas, lo cual provoca defectos en la formación del 
hueso. (8) Fujita y otros (9) reportaron que el alfa-
tocoferol beneficiaba la fusión de osteoclastos e impedía 
el proceso de formación de tejido óseo normal, pero se 
necesitan más estudios para probar los efectos adversos 
en el tejido óseo y a nivel sistémico.

La presente revisión iden�ficó estudios 
preclínicos a través de una búsqueda sistema�zada, y, 
mediante una escala cuan�ta�va y otra cualita�va, valoró 
la calidad y el riesgo de sesgo de cada estudio. Sin 
embargo, tuvo limitaciones como la naturaleza 
heterogénea de los estudios por las caracterís�cas de la 
población, el tamaño de la muestra, el �empo de 
administración del medicamento y el período de 

seguimiento. La población está en riesgo de validación 
externa pues al ser estudios preclínicos no se pudo 
extrapolar directamente. Ningún estudio indicó el 
cegamiento en la evaluación y los resultados.

 CONCLUSIONES

Las vitaminas E, D y C han mostrado beneficios a 
nivel del tejido óseo. Gracias a sus propiedades 
an�oxidantes y an�inflamatorias podrían u�lizarse en la 
regeneración ósea; pero se requiere más evidencia 
cien�fica que respalde el inicio de ensayos en humanos y 
el efecto en cirugías a nivel de tejido óseo.
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 RESUMEN

Fundamento: las oscilaciones glucémicas en los 
pacientes con diabetes son un tópico recurrente en la 
prác�ca clínica, valorar periódicamente sus niveles, será 
de gran ayuda para normalizarla.
Obje�vo: correlacionar la glucemia en ayunas y la 
hemoglobina glicosilada en pacientes con diabetes de un 

hospital de nivel II de Perú.
Métodos: se realizó un estudio analí�co, retrospec�vo y 
transversal, desarrollado con una muestra de 185 
pacientes atendidos en un hospital de nivel II de Perú 
durante el año 2023. Los datos se reunieron a través de 
una ficha adaptada de la Asociación Americana de 
Diabetes. El análisis descrip�vo de los datos incluyó 
medidas de posición, frecuencias absolutas y rela�vas, 
gráficos de caja y bigotes y para la correlación entre 
variables el Chi cuadrado de razón de verosimilitud y el 
Rho de Spearman, con un p-valor < 0,05 como 
significa�vo.
Resultados: la mediana de edad de los pacientes fue de 60 
años [Q1:50,5; Q3:69; RIQ:18,5], con mayor frecuencia 
de mujeres (61,6 %), el �empo de enfermedad presentó 
una mediana de 6 años [Q1:2; Q3:9; RIQ:7]. La glucemia 
en ayunas tuvo una mediana de 198 mg/dl [Q1:148,5; 
Q3:264,0; RIQ:115,5] y la hemoglobina glicosilada de 
10,2 % [Q1:8,6; Q3:12,3; RIQ:3,7], ambas variables se 
correlacionaron significa�vamente (p < 0,05).

 La correlación entre glucemia en ayunas y hemoglobina glicosilada permite una 

evaluación integral del control diabético, facilitando estrategias mejores para prevenir 

complicaciones en pacientes de riesgo.
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Correlación entre glucemia en ayunas 
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Conclusión: la glucemia en ayunas y la hemoglobina 
glicosilada presentaron resultados alterados en al menos 
la mitad de los pacientes con diabetes y la correlación 
entre ellas fue significa�va para estos resultados. La 
monitorización con�nua de estos parámetros 
bioquímicos y la aplicación adecuada de medidas 
complementarias coadyuvará a un control más 
exhaus�vo de la enfermedad.
Palabras clave: glucemia, hemoglobina A glicada, 
diabetes mellitus �po 2, pacientes, hospitales, Perú

 INTRODUCCIÓN

La diabetes presenta un crecimiento exorbitante 
desde hace varias décadas y propende a seguir en esta 
línea. Es una enfermedad que afecta gradualmente la 
calidad de vida de los pacientes, con mayor celeridad en 
aquellos que no presentan un adecuado control de este 
padecimiento. A la par del crecimiento de la enfermedad 
existen avances importantes en el diagnós�co y 
tratamiento, empero, la inercia terapéu�ca y la 
resistencia al cambio de comportamientos en salud, ha 
provocado que la diabetes y sus complicaciones crónicas 
lleguen a etapas avanzadas e irreversibles. Gran parte de 

estos efectos son atribuidos a los desequilibrios 
glucémicos y a los picos con�nuos de glucosa. (1)

El control de la glucemia es crucial para un 
adecuado manejo de la diabetes y se torna aún más 
riguroso en la prevención de complicaciones a futuro, los 
resultados de esta estrategia han demostrado una 
reducción importante en la ocurrencia de complicaciones 
y en los factores de riesgo cardiovasculares (2) no 
obstante, hay factores que limitan una glucemia en 
ayunas óp�ma, entre ellos, la edad avanzada de los 
pacientes, tener sobrepeso u obesidad, alteraciones en el 
perfil lipídico y presión arterial elevada no controlada, 
esto implica un abordaje integral del padecimiento y las 
condiciones conexas, que en la prác�ca es reducida o no 
sostenible a largo plazo. (3)

En un estudio en E�opía se encontró que el 58,1 
% de los pacientes presentaron glucemia en ayunas no 
controlada, resultado que se asoció a la edad avanzada, el 
sexo, el �empo prolongado de padecer la enfermedad, el 
exceso de peso, complicaciones propias de la diabetes y 
prác�cas de autocuidado deficientes. (4)

>>>



En otro estudio, los pacientes con diabetes 
tuvieron una media de 205,1 mg/dl de glucemia en 
ayunas, la cual disminuyó significa�vamente, luego de 
tres meses de estar some�dos a monitorización con�nua 
de glucosa, es decir, que en la prác�ca es posible actuar 
en favor del control adecuado de este indicador de la 
diabetes. (5) El control glucémico eficiente de los 
pacientes, podría disminuir la carga económica de la 
enfermedad y sus estados subyacentes, en los países en 
vías de desarrollo como lo es Perú. (6)

La hemoglobina glicosilada permite valorar las 
variaciones de la glucosa en periodos de �empo más 
prolongados respecto a la glucemia en ayunas, 
específicamente durante los úl�mos meses, aspecto que 
proporciona un panorama más ampliado sobre la 
evolución y el control de la diabetes. En la India, pacientes 
con diabetes obtuvieron una media de 9,82 % de 
hemoglobina glicosilada y se asoció de forma importante 
con el riesgo de complicaciones crónicas, al intermediar 
la edad avanzada de los pacientes y el padecimiento 
prolongado de la enfermedad. (7)

Los niveles elevados de hemoglobina glicosilada 
son peligrosos porque aumentan el riesgo de formas 
graves de complicaciones diabé�cas crónicas. En Estados 
Unidos, en un estudio, la media de hemoglobina 
glicosilada fue de 8,4 %, es decir, también superior al 
valor recomendado y si no se toman medidas de control 
glucémico adecuado, están latentes las probabilidades 
de ocurrencia de enfermedades cardiovasculares, no 
obstante, subrayan la importancia de la monitorización 
con�nua de glucosa como una estrategia segura y óp�ma 
para el control deseable de la diabetes. (8)

La glucemia en ayunas y la hemoglobina 
glicosilada pueden estar correlacionadas y potenciar sus 
efectos deletéreos, que pueden ir más allá de la 
ocurrencia de complicaciones o comorbilidades, debido a 
las fallas sistémicas y a las reacciones inflamatorias 
múl�ples que ocasionan, es por ello, que si se quiere 
detener la progresión de la diabetes, es muy importante 
su monitoreo y control con�nuo; al respecto la primera 
variable bioquímica proporciona información de la 
variación glucémica a corto plazo y la segunda lo hace de 
los úl�mos tres o cuatro meses, dando así una 
perspec�va ampliada del curso de la enfermedad y de los 
riesgos existentes. (9)

En este marco, los desenlaces a los que se 
exponen los pacientes con diabetes al no llevar un control 
adecuado de la enfermedad o desentenderse de los 
niveles de glucemia en ayunas o de hemoglobina 
glicosilada, son de gran magnitud y es necesario que se 
genere evidencia cien�fica diversa en contextos 
múl�ples poco explorados para contribuir en este 

sen�do, por ello, se estableció como obje�vo: 
correlacionar la glucemia en ayunas y la hemoglobina 
glicosilada en pacientes con diabetes de un hospital de 
nivel II de Perú.

 MÉTODOS

Se realizó un estudio analí�co, retrospec�vo y 
transversal, desarrollado en mayo del 2024, con 185 
pacientes con diabetes atendidos en un hospital de nivel 
II de Cajamarca, Perú. La muestra se calculó a par�r de 
una población de 717, con un nivel de confianza del 95 %, 
proporción del 50 % y precisión del 6,21 %, se conformó 
aleatoriamente con pacientes que fueron atendidos en el 
hospital durante el año 2023, se incluyeron de forma 
indis�nta mujeres y varones, a par�r de 30 años de edad y 
con información completa de las variables de 
inves�gación en sus historias clínicas, de otro lado, se 
excluyeron a los que tenían datos erróneos o 
incompletos.

La documentación se u�lizó como técnica para 
reunir los datos y como instrumento se u�lizó una ficha 
de recolección adaptada de la Asociación Americana de 
Diabetes, (10) la ficha incluyó las siguientes variables:

- Edad: en años.
- Sexo: mujeres y varones.
- Cumplimiento del tratamiento: [regular, 

irregular].
- Tiempo de enfermedad: en años.
- Valor de la glucemia en ayunas en: mg/dl.
- Valor de la hemoglobina glicosilada: en 

porcentaje, para luego ser categorizadas en:
- Glucemia en ayunas controlada: [180 mg/dl o 

menos] y no controlada [> 180 mg/dl.
- Hemoglobina glicosilada controlada [< 8 %] y no 

controlada [8 % o más].

La categorización se realizó en el paquete de 
análisis estadís�co.

Posterior a la autorización se procedió a recabar 
la información de los pacientes a par�r de sus historias 
clínicas, se cumplieron con los criterios de inclusión y la 
revisión pormenorizada, por un lapso de dos semanas. 
Para facilitar las ac�vidades de recolección se obtuvo el 
número de historia clínica de los pacientes y a través de 
este fueron ubicadas en el lugar de almacenamiento. 

El análisis descrip�vo de los datos incluyó 
medidas de posición [mediana, Q1, Q3, RIQ], frecuencias 
absolutas y rela�vas, gráficos de caja y bigotes con 
información específica y el análisis bivariado para la 
correlación entre variables incluyó el Chi cuadrado de 
razón de verosimilitud y la correlación Rho de Spearman, 

40 Revista Bioanálisis I Julio 2025 l 163 ejemplares

>>>



41

con un p-valor < 0,05 como significa�vo. Para el 
procesamiento y análisis estadís�co se u�lizó el programa 
jamovi 2.3.28.

Las normas é�cas se tuvieron presentes y se 
acataron en el curso de la inves�gación. La autorización 
para ejecutar el estudio fue otorgada por el responsable 
del hospital. Al transcribir los datos de las historias 
clínicas a la ficha de recolección, se asignó un código para 
la iden�ficación de los pacientes, con la finalidad de 
mantener en reserva su iden�dad.

 RESULTADOS

La mediana de edad de los pacientes con 
diabetes fue de 60 años [Q1:50,5; Q3:69; RIQ:18,5], con 
mayor frecuencia de mujeres (61,6 %), respecto al 
cumplimiento del tratamiento fue irregular (73,5 %). El 
�empo de enfermedad presentó una mediana de 6 años 
[Q1:2; Q3:9; RIQ:7]. La glucemia en ayunas tuvo una 
mediana de 198 mg/dl [Q1:148,5; Q3:264,0; RIQ:115,5], 
un valor considerablemente alto si se �ene en cuenta que 
a par�r de 181 mg/dl ya se considera hiperglucemia, 
dentro de los parámetros de los obje�vos glucémicos en 

un paciente con diabetes. (Figura 1).

 Figura 1. Glucemia en ayunas en pacientes con 
diabetes.
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La hemoglobina glicosilada alcanzó una mediana 
de 10,2 % [Q1:8,6; Q3:12,3; RIQ:3,7], es decir más del 50 
% de pacientes presentaron un valor elevado en este 
indicador (≥ 8,0 %), para el obje�vo glucémico. (Figura 2).
 
 Figura 2. Hemoglobina glicosilada en pacientes 
con diabetes.

El 53,5 % de pacientes presentaron un punto de 
coincidencia de ambas variables bioquímicas no 
controladas. La glucemia en ayunas y la hemoglobina 
glicosilada se correlacionaron significa�vamente en los 
pacientes con diabetes, tanto en sus unidades, como en 
su clasificación categórica (p < 0,05) (Tabla 1).

 Tabla 1. Correlación entre glucemia en ayunas y 
hemoglobina glicosilada en pacientes con diabetes.
 

 DISCUSIÓN

De forma independiente, los resultados 
obtenidos de glucemia en ayunas y hemoglobina 
glicosilada, presentan proximidad a los informados en 
otros estudios. Referente a la glucemia en ayunas, 
corresponde al mismo porcentaje reportado en E�opía, 
(4) donde el 58,1 % de los pacientes presentaron un 
resultado no controlado, fueron de edad avanzada y de 
sexo femenino, diferenciándose únicamente en el �empo 
de enfermedad, en su medición numérica la variable se 

relaciona con la media (205,1 mg/dl) encontrada en 
pacientes de la India, (5) pues en ambos casos supera la 
cifra corte de control, también bordeaban la tercera edad 
y a diferencia del estudio, aquí fueron más pacientes 
varones.

Los niveles de hemoglobina glicosilada del 
mismo modo fueron elevados en pacientes con diabetes 
de la India (9,82 %) (7) y de Estados Unidos (8,4 %), (8) 
tuvieron como denominador común el grupo más 
afectado el de adultos mayores. En la correlación entre 
variables, presenta similitud con los resultados obtenidos 
en un estudio estadounidense, (9) con edades cercanas al 
envejecimiento y difiere en la mayor proporción de 
varones, adicionalmente resaltan la conjunción de estas 
en la mortalidad por enfermedades cardiovasculares. Lo 
mismo sucedió en un estudio de Países Bajos, (11) donde 
hubo relación entre ambas variables para el cribado de 
diabetes, con edades próximas al envejecimiento y mayor 
proporción de varones. Algunas de las diferencias 
iden�ficadas con el estudio, pueden ser de carácter 
probabilís�co, debido a que los grupos afectados varían y 
aumentan conforme ingresan a la etapa de la senectud y 
responden a cambios hormonales según sexo.

La glucemia en ayunas elevada en los pacientes 
puede deberse a múl�ples situaciones, entre ellas, la 
edad mayor, que limita el cumplimiento terapéu�co o la 
adhesión a la modificación en los es�los de vida, por tener 
hábitos ya establecidos desde etapas anteriores, el sexo 
femenino que en el estudio presentó una razón cercana 
de dos a uno respecto a los varones, puede estar asociada 
al sobrepeso u obesidad que generalmente en ellas es 
central, lo que favorece el incremento de la resistencia a 
la insulina, y por ende, a la elevación de la glucemia. (3,4)

Si bien en el estudio, el �empo de enfermedad 
fue rela�vamente corto, esto podría haber influido en el 
incumplimiento de las medidas terapéu�cas y 
complementarias de la diabetes, debido a que en 
diagnós�cos recientes o de corta duración, los pacientes 
subes�man la real dimensión de la enfermedad y siguen 
con sus ru�nas habituales de vida, dejan a un lado el 
control de la glucemia y los picos de glucosa. En estados 
iniciales este aspecto puede carecer de importancia 
cl ínica para el los,  pero con el  �empo, puede 
desencadenar sucesos crónicos e irreversibles. (12,1)

Ante ello, es primordial la generación de medidas 
preven�vas y de control de la glucemia más eficaces y 
contextualizadas a la realidad de los pacientes, con el uso 
de recursos que estén a su alcance y que a la vez les facilite 
su  cumpl imiento,  as í  mismo,  es  necesar io  la 
sensibilización de los pacientes para que sean 
conscientes de los riesgos a mediano y largo plazo de los 
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picos frecuentes de glucosa y sean ellos mismos, quienes 
contribuyan a una óp�ma ges�ón de la enfermedad, en 
esta tarea los profesionales de la salud son los que deben 
liderar las acciones per�nentes. (2)

De manera s imultánea la  hemoglobina 
glicosilada también se encontró en cifras elevadas en los 
pacientes, lo que refleja un pobre control metabólico de 
la  enferm ed a d  y  e l  d es en la c e  in m in ente  d e 
complicaciones asociadas a la diabetes y otras vinculadas. 
Del mismo modo, mantener por �empos largos niveles 
elevados de esta variable bioquímica, incrementa el 
riesgo de mortalidad, por ello, la preponderancia de 
mantenerla en rangos adecuados es una de las 
estrategias más confiables, para lograrlo sería necesaria 
la monitorización con�nua de glucosa, bajo supervisión 
de los profesionales de la salud. (8,13)

Las dos variables glucémicas se correlacionaron 
significa�vamente, lo que deja en vilo el estado de 
exposición y vulnerabilidad en el que se encuentran los 
pacientes con diabetes y, por ende, surge la necesidad de 
una actuación urgente y a�nada para disminuir los 
riesgos y consecuencias venideras. En tal sen�do, optar 
por la automonitorización de la glucemia cons�tuye otra 
alterna�va viable para recobrar los niveles deseables de 
glucemia en ayunas y de hemoglobina glicosilada, al 
respecto se �ene la ventaja que el �empo de diabetes es 
aún menor a diez años y sería el momento oportuno para 
poner en marcha estas acciones a favor de los pacientes. 
(5,14)

Como medida complementaria, el uso de la 
tecnología a través del uso de internet cons�tuiría un gran 
aliado para el sistema de salud, pues facilitaría la 
interacción de los profesionales sanitarios con los 
pacientes, estos podrían transmi�rles información acerca 
de la enfermedad, educarles sobre los cambios 
paula�nos que deben implementar en su dieta, ac�vidad 
�sica y hábitos diarios, esclarecer las dudas e inquietudes, 
disminuir la ansiedad, reducir la alexi�mia y fijar logros 
que les permitan cumplir con metas de mejora. Estas 
ac�vidades redundarían en el control idóneo de la 
glucemia en ayunas y hemoglobina glicosilada. (15)

Los datos secundarios se acompañan de sesgos 
de medición, los cuales se reducen al ser obtenidos con 
fines clínicos para evaluar la evolución de la enfermedad, 
así mismo, estos son superados por la valía global de los 
resultados que proporcionan, pues son de mucha u�lidad 
para reorientar las ac�vidades preven�vo-promocionales 
y de ges�ón de las enfermedades.

La glucemia en ayunas y la hemoglobina 
glicosilada presentaron resultados alterados, en al 

menos, la mitad de los pacientes con diabetes y la 
correlación entre ellas fue significa�va para estos 
resultados. La monitorización con�nua de estos 
parámetros bioquímicos y la aplicación adecuada de 
medidas complementarias, coadyuvará a un control más 
exhaus�vo de la enfermedad, más aún, tratándose de 
pacientes que bordean la tercera edad.

El cambio de comportamientos en salud hacia 
prác�cas saludables en alimentación, ac�vidad �sica, uso 
adecuado del �empo libre y descanso, son ejes 
fundamentales para regular los niveles de glucosa 
sanguínea y hemoglobina glicosilada, lo que a su vez 
redundará en un manejo eficiente de la enfermedad, por 
ello, los profesionales de la salud deben ser los 
propulsores desde el primer contacto con los pacientes 
para encaminar acciones de sensibilización a mediano y 
largo plazo.
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 Este estudio analiza el riesgo de fibrosis hepática en pacientes con diabetes e 

insuficiencia cardíaca usando el score FIB-4. Además, evalúa cómo cambia este riesgo 

después de un año de tratamiento con empagliflozina
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 RESUMEN

Introducción: La esteatosis hepá�ca metabólica (MASLD: 
Metabolic dysfunc�on-associated steato�c liver disease) 
es una en�dad que abarca hígado graso, esteatohepa��s, 
fibrosis, cirrosis y carcinoma hepatocelular. Su 
prevalencia está en aumento asociado al incremento de 
diabetes mellitus 2 (DM2) y obesidad, siendo un 

problema de salud pública a nivel mundial. La prevalencia 
de MASLD es de un 55.5%, 37.3% esteatohepa��s, 17% 
fibrosis hepá�ca. También es considerada una 
comorbilidad de la insuficiencia cardíaca (IC) con un 
comportamiento bidireccional por el compromiso 
sistémico de ambas patologías. Existen métodos no 
invasivos, que pueden iden�ficar el riesgo de fibrosis 
hepá�ca como el score FIB-4. Estudios han mostrado el 
beneficio de la empagliflozina en MASLD. Este trabajo 
�ene como obje�vo determinar la prevalencia del riesgo 
de presentar fibrosis hepá�ca mediante el score FIB-4 y 
evaluar los cambios de la categoría del riesgo al año de 
recibir dicho fármaco.
Metodología: El presente subanálisis del trabajo 
EMPUMIC “uso de empagliflozina en pacientes 
diabé�cos con insuficiencia cardíaca con fracción de 
eyección reducida (ICFEr)”. Estudio retrospec�vo, 
descrip�vo, observacional de la población incluida en el 
estudio EMPUMIC, los datos fueron recolectados en 
Excel, se realizó el calculó del score FIB-4 que cuenta con 
cuatro variables como son, edad, transaminasas 
(AST/ALT) y plaquetas.
Resultados: Se incluyeron 31 pacientes (17 hombres) con 
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edad mediana de 61 años. Se observó un descenso 
significa�vo de los niveles de transaminasas con el 
tratamiento con empagliflozina (p:0,015). El 74,19% de 
los pacientes antes de empezar tratamiento con 
empagliflozina presentan riesgo de fibrosis hepá�ca por 
el score FIB-4 y al año de tratamiento con este fármaco 
presentó una reducción significa�va del riesgo (p:0,049).
Conclusiones: Se observó un alto riesgo de desarrollar 
fibrosis hepá�ca en pacientes con IC y DMT2. El 
tratamiento por un año con empagliflozina mostró un 
cambio en la categoría de riesgo por el score FIB-4 y 
disminución de los niveles de transaminasas. Es 
importante pesquisar esta comorbilidad tan prevalente 
para poder realizar una intervención oportuna.
Palabras clave: insuficiencia cardíaca, fibrosis hepá�ca, 
empaglifozina

 INTRODUCCIÓN

La esteatosis hepá�ca metabólica (MASLD: 
Metabolic dysfunc�on-associated steato�c liver disease) 
es una enfermedad progresiva que puede conducir a 
hígado graso, esteatohepa��s, fibrosis, cirrosis y 
carcinoma hepatocelular. El desarrollo de fibrosis 

hepá�ca como evolución natural de la enfermedad 
aumenta el riesgo de complicaciones hepá�cas y no 
hepá�cas, estando relacionadas con el grado de fibrosis.

La relación bidireccional tanto epidemiológica 
como fisiopatológica entre MASLD y los trastornos 
metabólicos llevaron a una actualización de la 
nomenclatura y de los criterios diagnós�cos. El término 
que se consideró más apropiado en el consenso 2023 fue 
el de enfermedad hepá�ca esteatósica asociada a 
disfunción metabólica (MASLD), definiéndose como la 
presencia de esteatosis hepá�ca (detectada por imagen, 
biomarcadores, scores o histología hepá�ca) asociado 
con DMT2, sobrepeso u obesidad, independientemente 
de la ingesta de alcohol o exclusión de otras e�ologías de 
enfermedad hepá�ca crónica, condiciones que 
anteriormente eran necesarias para su diagnós�co.

La prevalencia de MASLD está en aumento en 
parte debido al incremento de diabetes mellitus 2 
(DMT2) y obesidad, siendo un problema de salud pública 
a nivel mundial (1).

La prevalencia en DMT2 es el doble que la 
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población general. Según el nivel de progresión se 
encuentra una prevalencia de 55,5% para MASLD, 37,3% 
de esteatohepa��s y 17% de fibrosis hepá�ca (2-3).

A nivel nacional, se encontró una prevalencia de 
69% en una unidad de insuficiencia cardíaca en pacientes 
con fracción de eyección reducida (ICFEr) y DMT2 y 
presentaban un riesgo moderado/severo de desarrollar 
fibrosis hepá�ca calculado con el score FIB4(4).

Múl�ples estudios han demostrado que la 
MASLD también pueden presentar complicaciones a 
nivel extrahepá�co (Enfermedad cardiovascular (ECV), 
DMT2, síndrome metabólico, enfermedad renal crónica, 
apnea obstruc�va del sueño y cáncer), lo que refleja que 
la M A S L D se presenta como una enfermedad 
mul�sistémica y se iden�fica como el factor pronós�co el 
grado de fibrosis hepá�ca (5).

Ma J y et al (6) sugieren la existencia de una 
relación bidireccional entre MASLD y factores de riesgo 
cardiovascular (CV). La MASLD se asocia al síndrome 
m e ta b ó l i c o  y  E C V  p o r  m ú l � p l e s  v í a s  c o m o, 
insulinorresistencia, alteración del metabolismo lipídico, 
inflamación y disfunción endotelial. Estos mecanismos 
conducen a remodelación cardíaca, aterosclerosis y 
aumento de morbimortalidad CV.

Bonapance y et al (7) analizaron la correlación 
entre MASLD y alteraciones cardíacas en pacientes con 
DMT2 sin antecedente de cardiopa�a isquémica, 
observando una mayor prevalencia de disfunción 
diastólica del ventrículo izquierdo subclínica la que era 
proporcional al grado de esteatosis hepá�ca. Este 
hallazgo fue independiente de otros factores de riesgo 
cardiovascular como HTA, edad, sexo, triglicéridos (TG) y 
HbA1c, concluyendo los autores que esta asociación era 
resultado de MASLD como marcador de acumulación de 
grasa ectópica en el miocardio.

Frente a la nueva evidencia las guías de prác�ca 
clínica sugieren que todos los pacientes con MASLD 
deben ser evaluados para determinar el riesgo CV 
independientemente de los factores de riesgo clásicos 
para ECV. Por otro lado, se sugiere que a todos los 
pacientes con alteraciones cardiometabólicas se les debe 
realizar screening por métodos no invasivos para evaluar 
el riesgo de fibrosis hepá�ca y determinar su gravedad. 
(8,9)

Como se mencionó previamente, existe una 
relación bidireccional entre la MASLD y la presencia de 
insuficiencia cardíaca como parte del compromiso 
sistémico de ambas patologías. Sin embargo, a pesar de la 
alta prevalencia de esta asociación y del conocimiento de 

las complicaciones graves a nivel hepá�co y CV en la 
prác�ca clínica no siempre se �ene presente.

Tanto el pronós�co como la posibilidad de un 
tratamiento oportuno de esta en�dad depende de la 
progresión de la fibrosis hepá�ca siendo el proceso final 
del daño crónico a nivel hepá�co.

Se necesitan estrategias de screening para un 
diagnós�co oportuno y así poder delinear terapéu�cas 
que amor�güen la carga de la enfermedad, disminuir las 
complicaciones y mortalidad. Existen métodos no 
invasivos, económicos y fáciles de implementar que 
pueden ayudar a iden�ficar el riesgo de fibrosis hepá�ca 
como es el score FIB-4, siendo este recomendado en el 
algoritmo de las guías de prác�ca clínica (9,10). Para su 
cálculo solo se requieren cuatro variables: edad, valor de 
transaminasas (AST/ALT) y recuento de plaquetas. Según 
el puntaje se puede establecer el nivel de riesgo de 
desarrollar fibrosis: alto (>2.67), intermedio (1.30 a 2.67) 
o bajo (<1.30). Este score presenta un valor predic�vo 
nega�vo elevado del 94,7%, una sensibilidad de 73,4%, 
un valor predic�vo posi�vo de 82,1% y una especificidad 
de 98.2% (11,12,13,14,15).

Según la evidencia disponible, el FIB-4 es la 
estrategia más rentable para el screening inicial en 
pacientes con prediabetes y factores de riesgo 
cardiometabólico o con DMT2. Además, su bajo costo, 
simplicidad y buena especificidad la convierten en la 
prueba inicial de elección (10). En pacientes con FIB-4 
indeterminado o de alto riesgo, se requiere una 
estra�ficación adicional con medición de la rigidez 
hepá�ca mediante elastogra�a de transición (LSM), de no 
estar disponible, mediante biomarcadores de fibrosis 
sanguínea como la prueba de fibrosis hepá�ca mejorada 
(ELF) (10).

Nuevas terapéu�cas como el uso de los 
inhibidores del cotransportador sodio-glucosa (iSGLT2) 
para el tratamiento de la DMT2, así como en portadores 
de IC con o sin DMT2, y en todo el espectro de la IC (IC 
FEVI reducida, IC levemente reducida, IC preservada) ha 
demostrado claros beneficios en términos de reducción 
morbilidad (reducción de peso, beneficios a nivel CV, 
renal), reducción de hospitalizaciones y reducción de 
mortalidad (16).

Los iSGLT2 aumentan la excreción urinaria de 
glucosa actuando en el cotransportador Na-Glucosa �po 
2, bloquea la reabsorción de glucosa en los túbulos 
proximales renales de manera independiente de la 
insulina, provocando una reducción de los niveles 
plasmá�cos de glucosa e insulina. Su uso aumenta 
significa�vamente el cambio de ácidos grasos (AG) de los 
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tejidos adiposos y la absorción y beta-oxidación de los AG 
en el hígado. Se han demostrado efectos beneficiosos de 
la empagliflozina y otros iSGLT2 sobre el contenido de 
grasa hepá�ca en pacientes con DMT2 y MASLD 
(17,18,19).

El presente subanálisis del trabajo EMPUMIC 
(20) “uso de empagliflozina en pacientes diabé�cos con 
insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida 
(ICFEr)” �ene como obje�vo determinar la prevalencia 
del riesgo de presentar fibrosis hepá�ca mediante el 
score FIB-4 y evaluar los cambios de la categoría del 
riesgo al año de recibir empagliflozina.

 METODOLOGÍA

Tipo de estudio: retrospec�vo, descrip�vo, 
observacional de la población incluida en el estudio 
EMPUMIC en el período de un año de uso de 
empagliflozina.

Criterios de inclusión: DM2 con IC con fracción 
de eyección menor a 40%, menores de 81 años, 
hemoglobina glicosilada mayor a 7%, IMC mayor a 

25kg/m2.

Criterios de exclusión: Filtrado glomerular menor 
a 30ml/min/m2, arteriopa�a severa, infecciones 
urinarias recurrentes, cetoacidosis o insulinizados.

Procedimiento: Dado que es un estudio retrospec�vo no 
se realizó ecogra�a de abdomen como método 
diagnós�co de esteatosis hepá�ca. Los pacientes del 
estudio no presentaban otros factores de riesgo para 
desarrollar fibrosis hepá�ca como alcohol o infecciones 
virales crónicas hepatotropas.

Los datos fueron recopilados de una base de 
datos de excel prediseñada para su posterior análisis. Se 
realizó el calculó FIB-4 antes de iniciar empagliflozina y al 
año del tratamiento con el iSGLT2.

Estadís�ca: La descripción de los datos 
cualita�vos se presenta en tablas y gráficos de frecuencia. 
Las variables con�nuas se describen como medianas y 
rangos intercuar�licos (RIQ). El estudio de diferencias en 
el �empo para variables con�nuas se realiza con test de 
Friedman para medidas repe�das en el mismo grupo de 
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individuos. La diferencia entre dos �empos para la misma 
población de pacientes se realizó con test de Wilcoxon. El 
nivel de significación corresponde a alfa 0,05. Se u�lizó 
so�ware STATA v.12.0 para el análisis.

Comité de É�ca: el trabajo contó con la 
autorización del comité de é�ca médica del Hospital de 
Clínicas y consen�miento de los pacientes.

 RESULTADOS

Se incluyeron 31 pacientes, 17 hombres (54,8%), 
edad mediana de 61 años, IMC con mediana de 32.6 
kg/m2. La e�ología más frecuente fue la isquémica en 
54,8%. Tabla 1.

  Tabla 1: Caracterís�cas epidemiológicas de la 
población (n=31)

En la tabla 2 se presentan los valores de 
transaminasas y plaquetas pre y post-tratamiento con 
empaglifozina. Se observó disminución de los niveles 
plasmá�cos con el tratamiento con empagliflozina tanto 
de AST como de ALT (p: 0,015).

 Tabla 2: Determinación de transaminasas y 
plaquetas pre y post- tratamiento con empaglifozina

 Se observó que un 74,19% de los pacientes antes 
de empezar tratamiento con empagliflozina presentan 
riesgo de desarrollar fibrosis hepá�ca por el score FIB-4 

(Gráfica 1) y se observó que al realizar un nuevo cálculo de 
FIB 4 al año de tratamiento con empagliflozina el riesgo 
bajo a 12,9%, con significancia estadís�ca (p: 0,049) 
(Gráfica 2 y 3)

 Gráfico 1: Cálculo de riesgo de fibrosis hepá�ca 
por el score FIB-4 sin tratamiento con empagliflozina

Gráfico 2: Cálculo de riesgo de fibrosis hepá�ca 
por el  score F I B-4 al  año de tratamiento con 
empagliflozina

Gráfico 3: Compara�vo del riesgo de fibrosis 
hepá�ca por el score FIB-4 con tratamiento con y sin 
empagliflozina

 DISCUSIÓN

Este subanálisis del estudio EMPUMIC aborda la 
importancia de pesquisar el riesgo de desarrollar fibrosis 
hepá�ca tan prevalente en población con DMT2 e IC, 
calculado por el score FIB-4 y el impacto que puede 
determinar el tratamiento luego de año de la prescripción 
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de empagliflozina.

  Desafortunadamente, la intervención y la 
prevención de esta en�dad no se realiza en fases 
tempranas, puesto que existe una subes�mación de esta. 
Por dicha razón se debe realizar un adecuado screening, 
máxime en pacientes con factores de riesgo para 
desarrollarla. La estrategia para su evaluación y manejo 
debe ser mul�disciplinaria (21).

Este estudio se enfocó en evaluar el riesgo de 
fibrosis hepá�ca, dado que tanto el pronós�co como la 
posibilidad de un tratamiento oportuno depende de la 
progresión de la fibrosis hepá�ca, siendo este el proceso 
final del daño crónico a nivel hepá�co.

Existen métodos no invasivos, económicos y 
fáciles de implementar que pueden ayudar a iden�ficar el 
riesgo de fibrosis hepá�ca como es el score FIB-4, siendo 
actualmente recomendado por las guías de prác�ca 
clínica. (9,10). Por tal mo�vo se escogió este método no 
invasivo para evaluar el riesgo de fibrosis hepá�ca y no 
otros scores.

Se observó una prevalencia elevada de 74,19% 
con riesgo de desarrollar fibrosis hepá�ca, siendo incluso 
mayor que la reportada en estudios internacionales (50-
60%) (2,3).

Respecto a los valores de transaminasas se 
observó una reducción con significancia estadís�ca como 
lo observado en otros estudios. Taheri y et al (17) 
evidenciaron que a las 24 semanas de tratamiento con 
empagliflozina hubo una disminución significa�va en los 
niveles de transaminasas, mientras que no se observó en 
el grupo placebo (sin empagliflozina), también 
demostraron un descenso significa�vo de la rigidez 
hepá�ca mediada por elastogra�a, mientras que en el 
grupo placebo presentó una ligera disminución. Lail y et al 
(22) informaron mejoras en los histológicos (esteatosis, 
fibrosis y abombamiento de los hepatocitos) en el 44% de 
los pacientes tratados con empagliflozina, mediante 
muestras obtenidas por biopsia.

Genua y et al observaron que los pacientes 
t ratados  con  canag l ifloz ina ,  dapag l ifloz ina  o 
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empagliflozina presentaron una reducción del grado de 
esteatosis hepá�ca y de enzimas hepá�cas. Sin embrago 
no hay datos disponibles sobre posible beneficio en 
esteatohepa��s y fibrosis (16).

En cuanto al cambio del cálculo de riesgo de 
fibrosis por el score FIB-4 al año de tratamiento con 
empagliflozina, en nuestro estudio se observó un 
descenso del riesgo a 12,9% con significancia estadís�ca, 
diferente a lo observado en otros estudios con iSGLT2 
(23,24). Sin embargo, otros estudios si demostraron una 
reducción s ignifica�va en e l  score F I B -4  con 
iSGLT2(25,26,27).

Por otro lado, respecto a los valores de plaquetas 
no se observó significancia estadís�ca antes y después del 
tratamiento y no hay estudios específicos de iSGLT2 e 
influencia en valores de la seria plaquetaria.

Es de destacar que los pacientes del estudio 
como se mencionó anteriormente no presentaban otros 
factores de riesgo que conllevaran al riesgo de desarrollar 
fibrosis hepá�ca.

Entre las fortalezas de este trabajo se destaca que 
es el primer estudio a nivel nacional, realizado en 
condiciones de vida real, que evalúa el riesgo de fibrosis 
hepá�ca en pacientes con IC y DMT2 mediante un 
método no invasivo, el Score FIB-4. Asimismo, se resalta 
el posible impacto posi�vo de los inhibidores del 
cotransportador de sodio-glucosa �po 2 (iSGLT2) a nivel 
hepá�co.

E l  e s t u d i o  t a m b i é n  p r e s e n t a  a l g u n a s 
limitaciones. Primero, al tratarse de un subanálisis 
retrospec�vo, no se contaba aún con evidencia suficiente 
sobre los efectos de los iSGLT2 en todas las etapas 
evolu�vas de MASLD, lo que impidió la realización de 
ecogra�a abdominal y elastogra�a hepá�ca en pacientes 
con riesgo intermedio-alto de fibrosis hepá�ca para 
correlacionar con el Score FIB-4. En segundo lugar, el 
estudio incluye una muestra pequeña y carece de un 
grupo control. Por úl�mo, no fue posible excluir 
completamente el impacto de otros tratamientos en los 
resultados. Serán necesarios estudios prospec�vos que 
incorporen técnicas no invasivas adicionales para 
clarificar el efecto de los iSGLT2 en la fibrosis hepá�ca.

 CONCLUSIONES

Se observó un alto riesgo de desarrollar fibrosis 
hepá�ca en pacientes con IC y DMT2. El tratamiento por 
un año con empagliflozina mostró una disminución de los 
niveles de las transaminasas con mayor impacto a nivel de 
ALT y un cambio en la categoría de riesgo por el score. Es 

importante pesquisar esta comorbilidad tan prevalente 
para poder realizar una intervención oportuna.
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Aspectos fundamentales en la solicitud y determi-
nación de la lipoproteína(a) en el laboratorio clínico

>>>

 La lipoproteína(a) es un factor de riesgo hereditario clave en enfermedades 

cardiovasculares, cuya medición adecuada permite una mejor evaluación y prevención 

de eventos cardíacos y vasculares

>>>
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 RESUMEN

Las enfermedades cardiovasculares con�núan 
siendo la principal causa de muerte en España, lo que 
sugiere la necesidad de estudiar la presencia de nuevos 
factores de riesgo que puedan estar contribuyendo a 
aumentar el riesgo cardiovascular. La lipoproteína(a) 
(Lp(a)) se ha asociado con un mayor riesgo de desarrollar 
estenosis valvular aór�ca, insuficiencia cardíaca, ictus 
isquémico, cardiopa�a isquémica y enfermedad arterial 
periférica. La hiperlipoproteinemia(a) es un problema de 
salud generalizado. Entre el 10 % y el 30 % de la población 
mundial presenta valores de Lp(a) superiores a 50 mg/dL. 
La evidencia cien�fica acumulada en los úl�mos años ha 
co n fi r m a d o  l a  ex i s te n c i a  d e  u n a  a s o c i a c i ó n 
independiente entre la concentración de Lp(a) y el riesgo 
de presentar un evento cardiovascular arterioscleró�co. 
Este hallazgo, unido al creciente desarrollo de nuevas 
terapias específicas para reducir  la  Lp(a) ,  ha 
incrementado notable- mente el interés por su medición. 
El obje�vo de este documento es, en base a la evidencia 
actual, informar sobre a qué pacientes se debería medir 
la Lp(a),  cuáles son los métodos de medición 
recomendados, las concentraciones deseables y la 

u�lidad de su medición en la reclasificación de pacientes 
según su riesgo cardiovascular.
Palabras clave: colesterol; determinación; isoformas; 
lipoproteína(a); recomendaciones

 INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares y del sistema 
circulatorio con�núan siendo la principal causa de 
muerte en España (1). Además, en un porcentaje 
significa�vo de la población se desarrollan eventos 
cardiovasculares precoces o recurrentes, a pesar de 
realizar seguimiento de los factores de riesgo (FR) 
clásicos como la hipertensión arterial, la diabetes 
mellitus (DM), o tabaquismo, la disponibilidad de 
tratamientos farmacológicos óp�mos dirigidos a reducir 
la concentración de colesterol de las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL-C) y un estrecho seguimiento asistencial 
(2, 3). 

Esto sugiere la necesidad de estudiar la presencia 
de otros FR no tradicionales o independientes que 
contribuyen a potenciar el riesgo cardiovascular (RCV) o 
conferir, en pacientes con un adecuado control de los FR 
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clásicos, un riesgo residual para el desarrollo de un 
evento cardio vascular ateroscleró�co (3). 

La lipoproteína(a) (Lp(a)) es un FR crucial 
implicado en el desarrollo de la placa ateroscleró�ca. El 
incremento de su concentración se ha asociado con un 
mayor riesgo de desarrollar estenosis valvular aór�ca, 
insuficiencia cardíaca, ictus isquémico, cardiopa�a 
isquémica y enfermedad arte rial periférica (2). Confiere 
propiedades proinflamatorias, proateroscleró�cas, y 
procalcificantes que pueden estar relacionadas en parte 
por los fosfolípidos oxidados (OxPL), transportados 
preferentemente por la Lp(a) enelplasma (4). 

La hiperlipoproteinemia(a) es un problema de 
salud generalizado en la población. El 10–30% de la 
población mundial presenta valores de Lp(a) >50mg/dL, 
de los cuales 148 millones se ubican en Europa (5). Datos 
o b t e n i d o s  d e l  e s t u d i o  S p a n i s h  F a m i l i a l 
Hypercholesterolaemia Cohort Study (SAFEHEART) 
muestran que en España aproximada mente un 30% de 
los pacientes con hipercolesterolemia familiar (HF) 
presentaban Lp(a) >50 mg/dL (125nmol/L) (6). Estos 
datos son similares a los obtenidos en Extremadura y 
Andalucía con un 29.58% de los pacientes analizados con 
concentraciones de Lp(a) >50 mg/dL (125 nmol/L) 
yun1.52%, >180 mg/dL. (430nmol/L) (7). 

La Lp(a) fue descrita por primera vez por el 
médico noruego Kåre Berg en el año 1963 durante un 
experimento de inmunización de conejos con 
lipoproteínas de baja densidad (LDL) considerándola 
como una variante an�génica del LDL-C (8). No fue hasta 
una década después, en el año 1970 cuando se iden�ficó 
una nueva variante electroforé�ca de lipoproteína 
inicialmente llamada Lp prebeta-1, por la posición que 
migraba en gel de agarosa, que posteriormente fue 
iden�ficada como Lp(a) (9,10). Se comenzó a poner de 
manifiesto la mayor implicación de la Lp(a) como FR 
gené�co en la enfermedad coronaria (11). Actualmente 
está considerada como uno de los FR heredable más 
importante en la enfermedad cardiovascular (12). 

La Lp(a) es una lipoproteína plasmá�ca con 
estructura similar a las LDL en cuanto a su tamaño, 
composición lipídica y a la presencia de apolipoproteína 
B100 (apo B100). Además, con�ene otra proteína 
altamente glicosilada y polimórfica denominada 
apolipoproteína(a) (apo(a)) que se une covalentemente a 
la apo B100 en proporción equimolar 1:1 (10). Es 
sinte�zada y secretada por el hígado (Figura 1) (13, 14). El 
gen que codifica la Lp(a) se ubica en las posiciones 26 y 27 
del brazo largo del cromosoma 6 (6q26-27), se caracteriza 
por un alto grado de polimorfismo y consta de una 
repe�ción exónica variable con un dominio proteico 

denominado “kringle” (k) (15), que evolucionó a par�r 
del gen del plasminógeno (PLG). El plasminógeno 
presenta una estructura de cinco bucles llamados 
kringles (KI, KII, KIII, KIV, KV) y un dominio proteasa. A 
diferencia del plasminógeno, la apo(a) carece de KI, KII y 
KIII y presenta sólo una copia de KV, un dominio �po 
serina proteasa inac�vo y diez sub�pos de KIV (KIV1 a 
KIV10) (16) con predominio del sub�po KIV2 repe�do en 
múl�ples copias, que son las responsables de la 
heterogeneidad de tamaño de las isoformas de apo(a), y 
cons�tuyen la principal causa de su dificultad 
metodológica (17).

 Figura 1: Estructura de una molécula de 
lipoproteína(a).

El peso molecular de la apo(a) varía entre 275 y 
800 kDa, lo que se atribuye a la existencia de más de 40 
isoformas diferentes. Esta variabilidad se debe a que las 
isoformas de apo(a) se determinan por el número de 
repe�ciones de la secuencia KIV2 en el gen que codifica 
esta proteína, con un rango que va de 3 a más de 40 
repe�ciones (13). Pocos individuos �enen dos alelos de 
idén�co número de copias en sus genomas. Hasta el 80 % 
de los pacientes presentan dos isoformas de apo(a) 
diferentes (17).

La elevada variabilidad biológica interindividual 
de las concentraciones de Lp(a) se debe al polimorfismo 
de variación del número de copias (CNV) existente en el 
locus del gen LPA, lo que explica el 70–90 % de las 
diferencias observadas en la concentración entre 
individuos (18, 19).

Además, la concentración de Lp(a) está 
inversamente relacionada con el tamaño de la isoforma 
de apo(a), cuanto mayor es el número de copias de KIV2, 
mayor es el tamaño de la isoforma de apo(a) y menor es la 
concentración de Lp(a) en plasma (19). Las altas 
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concentraciones de la isoforma Lp(a) más pequeña, con 
pocas copias de KIV2, están fuertemente relacionadas 
con un mayor riesgo cardiovascular (20).

Es aceptado que la concentración de Lp(a) está 
determinada por su producción y secreción y no por su 
catabolismo, pero existen aún muchas dudas sobre el 
lugar de ensamblaje y eliminación (21). El geno�po de 
apo(a) determina tanto la tasa de síntesis como el tamaño 
de apo(a), lo que supone aproximadamente el 90 % de la 
concentración plasmá�ca. Aunque no se conoce con 
exac�tud dónde ocurre el ensamblaje de esta 
l ipoprote ína ,  sus  componentes  se  s inte�zan 
mayoritariamente en los hepatocitos (17, 21). Las vías de 
eliminación de la Lp(a) tampoco están claras, habiéndose 
sugerido un mecanismo de eliminación en dos pasos, en 
el que la Lp(a) se desprende de apo(a) en la circulación, 
aunque no se conocen las reacciones implicadas en este 
proceso. Además, se postula que, aunque de forma 
minoritaria, la Lp(a) puede eliminarse a través del 
receptor de LDL y receptores scavenger (18, 21).

Otros factores gené�cos que pueden condicionar 

su concentración son los polimorfismos de un solo 
nucleó�do (SNP), siendo rs3798220 y rs10455872 los 
más conocidos, y los polimorfismos de repe�ción de 
pentanucleó�dos (15). Las concentraciones de Lp(a) 
varían significa�vamente entre dis�ntas razas y grupos 
étnicos, con niveles especialmente elevados en personas 
de raza negra. Esta variabilidad es más marcada que la 
observada en otros biomarcadores cardio- vasculares 
(22).

Los factores ambientales �enen poco efecto en la 
variación de la concentración plasmá�ca de la Lp(a); sin 
embargo, hay que tener en cuenta algunas causas 
secundarias que pueden influir en su concentración (23). 
En la enfermedad renal crónica (ERC), en la proteinuria en 
rango nefró�co y en el hipo�roidismo manifiesto, pueden 
encontrarse concentraciones elevadas de Lp(a). Sin 
embargo, los trastornos hepá�cos suelen dar lugar a 
concentraciones disminuidas (24). Además, mientras que 
los hombres man�enen concentraciones estables de 
Lp(a) a lo largo de su vida (7), en las mujeres 
postmenopáusicas se observa un aumento de 
concentración de Lp(a) respecto a su concentración antes 
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de la menopausia, la cual puede normalizarse con 
terapias hormonales sus�tu�vas (19, 23).

¿A quién debemos medir la Lp(a)?

Las concentraciones plasmá�cas de la Lp(a) 
permanecen rela�vamente estables a lo largo de toda la 
vida de un individuo, debido a su predeterminación 
gené�ca y se ven poco afectadas por el es�lo de vida 
pudiendo ser un 5–10 % superior en mujeres que en 
varones (19).

La mayoría de las guías clínicas no recomiendan 
el cribado universal (24–29), ya que pese a la fuerte 
asociación entre las concentraciones elevadas de Lp(a) y 
ECVA y EVA, actualmente no existe evidencia clínica 
suficiente para demostrar asociación directa entre la 
reducción de Lp(a) y la reducción de eventos 
cardiovasculares, independientemente del LDL-C. Esta 
situación también se debe a la falta de estandarización de 
los métodos u�lizados en su determinación. En la Tabla 1 
se muestran las recomendaciones para el cribado de 
Lp(a) según las dis�ntas sociedades cien�ficas (15–33).

 Tabla 1: Recomendaciones para el cribado de 
Lp(a) según las diversas sociedades cien�ficas.
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La mayoría de las directrices y declaraciones de 
consenso sugieren una medición al menos una vez en la 
vida, basada en la consideración de que concentraciones 
elevadas de Lp(a) son un FR, y coinciden en realizar la 
determinación de la Lp(a) si existen antecedentes 
familiares de ECV prematura (15, 24–31).

La incorporación de la Lp(a) en la evaluación del 
riesgo global también puede mejorar la estra�ficación del 
riesgo. Los resultados deben interpretarse teniendo 
encuenta otros FR, para no subes�mar el riesgo global 
absoluto de un evento cardiovascular. La estrategia 
puede permi�r iden�ficar a las personas con elevaciones 
de Lp(a) menos extremas que pue den presentar un 
mayor  r iesgo de  E C VA ,  e l  cua l  no  se  refleja 
adecuadamente en el Sistema SCORE, o con otras 
mediciones de lípidos o lipoproteínas. Por lo tanto, debe 
considerarse en pacientes cuyo riesgo es�mado a 10 años 
de ECVA esté cerca del umbral de riesgo entre moderado 
y alto (34).

¿Hay que medir la Lp(a) en niños y adolescentes?

Las variaciones gené�cas que determinan los 

niveles plasmá�cos altos de Lp(a) están presentes desde 
el nacimiento. Se ha demostrado en varios estudios que la 
concentración de Lp(a) es baja al nacer, alcanzando 
valores de adulto en los dos primeros años de vida (30). La 
detección temprana de concentraciones elevadas de 
Lp(a) puede ser clínicamente relevante para recomendar 
un es�lo de vida saludable, que pueda minimizar el 
desarrollo de la aterogénesis, proceso que comienza ya 
en la infancia (34, 35).

Las recomendaciones para niños y jóvenes son 
limitadas y solo respaldan la realización selec�va de la 
prueba de Lp(a) mediante estudios en cascada familiar 
(36, 37). En otras recomendaciones se indica que es 
necesario medir la Lp(a) en varias ocasiones, ya que sus 
niveles pueden aumentar hasta la edad adulta (38). El 
Panel de Expertos sobre Directrices Integradas para la 
Salud Cardiovascular y la Reducción del Riesgo en Niños y 
Adolescentes (39) recomienda medir la Lp(a) en niños ≥2 
años con antecedentes familiares de accidente 
c e re b rova s c u l a r  i s q u é m i co  o  h e m o r rá g i co  y 
antecedentes familiares de ECV no explicados por FR 
clásicos.

La ESC (European Society of Cardiology) en su 
declaración de consenso (30) recomienda el cribado de 
Lp(a) en jóvenes cuando hay antecedentes de accidente 
cerebrovascular isquémico o antecedentes familiares de 
ECVA prematura o Lp(a) alta y sin otros FR iden�ficables.

La NLA recomienda (28) la detección selec�va de 
Lp(a) en jóvenes <20 años con HF, ya que pueden estar en 
riesgo par�cular de ECVA acelerada, especialmente 
cuando el LDL- C elevado se acompaña de una Lp(a) 
elevada, antecedentes familiares de ECV prematura en 
parientes de primer grado, causas desconocidas de 
accidente cerebrovascular isquémico y si se encuentran 
niveles elevados de Lp(a) en padres o hermanos. En 
algunos ar�culos se indica la necesidad de la detección en 
cascada cuando existen antecedentes familia- res de 
Lp(a) muy elevada, antecedentes personales o familiares 
de ECVA, y HF (19). La NLA recomienda el cribado en 
cascada reversa si se encuentran niveles elevados de 
Lp(a) en niños (28).

Datos limitados sugieren una asociación entre la 
Lp(a) y la incidencia de accidente cerebrovascular 
i s q u é m i c o  a r t e r i a l  y  t r o m b o e m b o l i s m o 
venoso/trombosis venosa en niños, con un riesgo que se 
duplica con niveles de Lp(a) >30 mg/dL (26).

¿Cuándo hay que repe�r su determinación?

Las concentraciones plasmá�cas de Lp(a) están 
determinadas principalmente por factores gené�cos y se 
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consideran estables a lo largo de la vida. Sin embargo, 
actualmente se dispone de una can�dad limitada de 
estudios longitudinales que analicen posibles 
modificaciones de la concentración de Lp(a) a lo largo del 
�empo o establezcan el momento óp�mo para su 
determinación.

Recientemente, se han publicado dos estudios 
que evidencian cambios en las categorías de riesgo de 
pacientes tras reanalizar sus valores de Lp(a), 
considerando factores como el sexo. En estos estudios, 
los hombres presentaron una variabilidad ligeramente 
mayor que las mujeres. Además, se iden�ficó la 
menopausia como un factor condicionante de dicha 
variabilidad (40) y se destacó la dependencia de la 
concentración basal como otro elemento relevante (41).

Por lo tanto, no está claro si una medición única 
de Lp(a) a lo largo de la vida es suficiente para evaluar el 
riesgo cardiovascular en todos los adultos. Se debería 
reconsiderar la necesidad de repe�r la medición, 
especialmente en aquellos pacientes cuya concentración 
de Lp(a) se encuentra en la “zona gris” (41). Asimismo, se 
debería indicar una repe�ción de la prueba en casos de 
sospecha de causas secundarias que puedan modificar 
las concentraciones de Lp(a), como procesos agudos con 
inflamación, enfermedad renal crónica (ERC), síndrome 
nefró�co, enfermedad hepá�ca crónica, hipo�roidismo, 
diabetes mellitus (DM) y estado posmenopáusico, o para 
evaluar la respuesta a intervenciones terapéu�cas 
dirigidas a disminuir sus concentraciones plasmá�cas.

En la tabla 2 se presentan los factores no 
gené�cos que pueden influir en las concentraciones de 
Lp(a) (42).

 Tabla 2: Factores no gené�cos que pueden influir 
en la concentración de Lp(a).

¿Cuándo está elevada la Lp(a)?

La medición de las concentraciones de Lp(a) 
mediante un ensayo estandarizado es el método de 
elección para es�mar el riesgo aterogénico asociado a 
esta lipoproteína. El uso de los SNP para es�mar el riesgo 
no aporta valor añadido a la medición de la proteína 
biológicamente ac�va (25, 26).

No existe consenso para establecer un punto de 
corte de riesgo universal (40), ya que existen diferencias 
entre los métodos u�lizados para su determinación y las 
unidades de medida. También se plantea la necesidad de 
establecer rangos específicos en función de la etnia y 
comorbilidades (enfermedad hepá�ca, ERC, DM). En la 
Tabla 3 se muestran los puntos de corte recomendados 
por diferentes sociedades cien�ficas (25–32).

 Tabla 3: Puntos de corte recomendados por 
diversas sociedades cien- �ficas que indican riesgo 
cardiovascular debido a la elevación de Lp(a).
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Métodos de medida y sus limitaciones

Existen dis�ntos métodos disponibles para 
cuan�ficar la concentración de Lp(a), incluidos los 
inmunoensayos, la electroforesis y la espectrofotometría 
de masas. Sin embargo, estos métodos �enen 
limitaciones debido a la heterogeneidad de las par�culas 
de Lp(a), que, como hemos comentado, pueden variar en 
tamaño y estructura (13, 15, 17).

Esto puede provocar diferencias en los resultados 
obtenidos por diferentes métodos, lo que dificulta la 
comparación de los datos de diferentes estudios.

Los métodos más ampliamente u�lizados son los 
i n m u n o e n s a y o s :  i n m u n o t u r b i d i m é t r i c o s  y 
nefelométricos (43, 44). Para que un método analí�co sea 
adecuado, se ha de tener en cuenta lo siguiente:

– Número de repe�ciones variables del 
KIV2 en la molécula de apo(a).

– Uso de an�cuerpos policlonales que 
reconocen diferentes epítopos de la apo(a), 
que incluyen secuencias repe�das en un 
número var iable,  por lo  que puede 
s u b e s � m a r s e  o  s o b r e e s � m a r s e  l a 
concentración de Lp (a) en función de la 
presencia de isoformas pequeñas o grandes 
de la lipoproteína.

Es di�cil medir con precisión la concentración de 
Lp(a) debido al alto grado de variación de tamaño en la 
apo(a), causado por el número variable de repe�ciones 
de KIV2. Resulta prác�camente imposible seleccionar 
calibradores de ensayo con el mismo tamaño de apo(a), 
presente en las muestras individuales a analizar. Esto 
puede provocar una sobrees�mación de los valores de 
Lp(a) en muestras con moléculas de Lp (a) más grandes 
que las del calibrador y una subes�mación de los valores 
de Lp(a) en muestras con moléculas de Lp(a) más 
pequeñas que las del calibrador (14, 43).

La masa de las par�culas medidas no reflejará el 
número de par�culas de Lp(a) debido a la variación de 

tamaño. Los calibradores de los ensayos turbidimétricos 
e inmunonefelométricos se seleccionan normalmente 
por tener concentraciones altas de Lp(a), pero las 
isoformas presentes en los calibradores pueden estar 
cons�tuidas predominantemente por tamaños de apo(a) 
pequeños, lo que resulta en una sobrees�mación de los 
valores de Lp(a) en la mayoría de las muestras. Además, 
no es posible determinar con precisión la masa total de la 
par�cula heterogénea de Lp(a) porque requiere la 
cuan�ficación de todos los componentes independientes 
de Lp(a), incluidos la proteína, los múl�ples lípidos y los 
componentes de carbohidratos (43, 45).

Los métodos que miden la concentración molar 
de Lp(a) miden la concentración de la par�cula del 
componente principal que iden�fica la par�cula de Lp(a), 
que es apo(a), sin el sesgo introducido por el tamaño de la 
par�cula. En contraste, los ensayos de masa miden 
can�dades variables de todos los componentes de la 
masa de la Lp(a), incluyendo la sensibilidad a las 
diferencias en el tamaño de la isoforma de apo(a) (43).

Además, la proporción de estos componentes de 
la Lp(a) puede diferir entre los pacientes, lo que añade 
imprecisión a las mediciones. Por lo tanto, los ensayos de 
masa, que proporcionan los resultados en mg/dL, �enen 
una limitación inherente en la evaluación precisa de la 
concentración de par�culas circulantes de la Lp(a) y 
pueden no ofrecer la suficiente calidad analí�ca en la 
medición desde un punto de vista clínico (43).

Para minimizar los problemas relacionados con la 
medición de la concentración de Lp(a), es importante 
seguir las pautas y recomendaciones de la Federación 
Internacional de Química Clínica y Medicina de 
Laboratorio (IFCC) y la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) con el fin de garan�zar resultados precisos y 
confiables (46).

E l  G r u p o  d e  Tra b a j o  d e  l a  I F C C  p a ra 
Apolipoproteínas por Espectrometría de Masas (IFCC 
WG APO-MS) está trabajando en el desarrollo de 
métodos de medición para caracterizar con mayor 
precisión la apo(a) a nivel molecular. Este proceso incluye 
la creación de materiales de referencia primarios y 
secundarios para apolipoproteínas, incluida la Lp(a), 
u�lizando un procedimiento de medición de referencia 
basado en cromatogra�a líquida-espectrometría de 
masas (LC-MS/MS). Este método permi�rá definir 
inequívocamente la composición de la apo(a) y 
garan�zará que los resultados de los procedimientos de 
medición comerciales de la Lp(a) o apo(a) sean 
verdaderamente trazables al Sistema Internacional (47).

La caracterización de un material de referencia 



secundario para ser u�lizado por los fabricantes de los 
métodos disponibles comercialmente, permite asignar 
un valor obje�vo de Lp(a), basado en la precisión, a sus 
calibradores. Dado que la determinación de la masa total 
de la Lp(a) es altamente heterogénea y compleja, se 
decide asignar un valor obje�vo en nmol/L de proteína 
Lp(a), teniendo en cuenta el polimorfismo de tamaño de 
apo(a), que es el cons�tuyente de la Lp(a) generalmente 
medido directa- mente por los inmunoensayos (48).

En el estudio de Dikaios et al. (49) sobre la 
estandarización de los materiales de referencia para la 
medición de la concentración de Lp(a), se evalúa la 
correlación entre el método de referencia candidato y los 
procedimientos de medida basados en inmunoensayos, 
así como la conmutabilidad de los diferentes materiales 
de referencia. Los resultados muestran la necesidad de 
estandarizar los procedimientos de medida de la 
concentración de Lp(a) para mejorar la atención a los 
pacientes.

En algunos estudios, se ha considerado como 
método de referencia para la medición de la 
concentración de Lp(a) el método desarrollado en 
Northwest Lipid Metabolism and Diabetes Research 
Laboratories (NLMDRL) de la Universidad de Washington 
(50, 51).

La medición de la concentración de Lp(a) 
mediante un ensayo estandarizado es el método de 
elección para es�mar el riesgo asociado a esta 
lipoproteína aterogénica. Los ensayos que proporcionan 
la concentración de Lp(a) en mg/ dL indican la masa de las 
par�culas de Lp(a) de diferentes tamaños, mientras que 
los que indican nmol/L reflejan el número real de 
par�culas. Dado que la unidad de medida más adecuada 
para la Lp(a) es la concentración en nmol/L, se 
recomienda no conver�r los resultados entre mg/dL y 
nmol/L, ya que todos los factores de conversión 
dependen inherentemente de la isoforma de la Lp(a).

Para mejorar la armonización de los ensayos de 
medición de Lp(a), se debe:

– Verificar que la exac�tud del ensayo haya 
sido cer�ficada por el Laboratorio de 
Inves�gación de Lípidos del Noroeste en 
Sea�le.

– No conver�r los resultados de nmol/L a 
mg/dL.

– U�lizar programas de aseguramiento de 
calidad exter- nos que distribuyan muestras 
con composición conocida de isoformas de 
apo(a) y valores de Lp(a) asignados por un 
método validado e independiente del 
polimorfismo de tamaño de apo(a) y 

calibración rastreable al material de 
referencia de la OMS/IFCC.

– Las muestras de control de calidad 
externo deben cubrir el intervalo de 
concentraciones clínicamente relevante de 
90–200 nmol/L.

Actualmente,  marcadores l ipoproteicos 
avanzados como el número de par�culas que con�enen 
apoB100 han ganado importancia especialmente en la 
evaluación de riesgo de enfermedad cardiovascular 
residual. La técnica idónea para cuan�ficar el número de 
par�culas, o concentración de par�culas, es la resonancia 
magné�ca nuclear (RMN). Sin embargo, la RMN no 
puede dis�nguir las concentraciones de par�culas de 
Lp(a) de las LDL (52–54).

Teniendo en cuenta todas estas cues�ones, 
resulta di�cil realizar una comparabilidad entre 
diferentes metodologías analí�cas. Un análisis reciente 
de ensayos con calibradores a cinco puntos mostró 
variaciones significa�vas entre laboratorios y entre 
ensayos,  expl icadas sólo parcialmente por el 
polimorfismo del tamaño de apo(a) (55).

La estrategia ideal para la cuan�ficación seria la 
obtención de un an�cuerpo para un epítopo único no 
repe��vo en la apo(a), reconociendo cada par�cula de 
Lp(a) una vez e informando los niveles como nmol/L. 
Marcovina et al. (56) han desarrollado un inmunoensayo 
que u�liza un an�cuerpo monoclonal dirigido contra un 
único si�o an�génico, presente en el sub�po 9 de KIV.

En la Figura 2 se muestra gráficamente el uso de 
una metodología analí�ca sensible y otra no sensible a las 
diferentes isoformas de la Lp(a).

 Figura 2: Representación esquemá�ca de las 
diferencias metodológicas entre ensayos sensibles y no 
sensibles a diferentes isoformas de Lp(a).

>>
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¿Se recomienda la corrección de LDL-C por Lp(a)?

Uno de los principales componentes de la 
p a r � c u l a  d e  L p ( a )  e s  e l  c o l e s t e r o l  e l  c u a l 
aproximadamente representa un 30–45 % del contenido 
de la par�cula. En pacientes con concentraciones muy 
elevadas de Lp(a) este colesterol puede afectar a la 
es�mación del LDL-C por los cálculos habituales, por lo 
que en ocasiones se ha u�lizado el LDL-C corregido por 
Lp(a), habiéndose propuesto la modificación de Dahlen 
(57) de la fórmula de Friedewald con valores de Lp(a) 
determinados en mg/dL, y se ha u�lizado en algunos 
estudios como el FOURIER [58]. Esta fórmula implica la 
medida de la Lp(a) en mg/dL o bien su conversión a estas 
unidades desde mmol/L.

En la prác�ca clínica actual, los métodos para 
determinar el LDL-C miden tanto el contenido de 
colesterol en las LDL como en la Lp(a). Existe un método 
avanzado, sensible y rápido que proporciona información 
sobre la relación masa/colesterol de la Lp(a), permi�endo 
una es�mación más precisa del LDL-C y una reevaluación 
de su papel en la medicina clínica. El LDL-C se determina 
tras el aislamiento de la Lp(a) u�lizando perlas 
magné�cas unidas al an�cuerpo monoclonal LPA4, que 
reconoce la apolipoproteína(a). Este ensayo no detecta el 
colesterol en muestras de plasma sin Lp(a) y man�ene 
una linealidad hasta concentraciones de 747 nM de Lp(a).

Hay que tener en cuenta que, los sujetos con 
concentración de Lp(a) elevada �enen una menor 
respuesta a los fármacos hipolipemiantes como las 
esta�nas, de hecho, una escasa respuesta hipolipemiante 
a estos fármacos es un mo�vo para sospechar un 
aumento de Lp(a) y solicitarla al laboratorio (59).

¿Qué papel debe jugar el laboratorio en el informe 
analí�co?

Un detalle importante en el documento de la EAS 
(European Atherosclerosis Society) (26) es la relevancia 
que confiere al papel del laboratorio clínico en su 
procesamiento analí�co y postanali�co, sugiriendo la 
inclusión en los informes analí�cos de:

– Tipo de técnica analí�ca empleada, para permi�r la 
correcta  interpretac ión de los  resultados 
discrepantes en el seguimiento del paciente.

– Instaurar alertas o comentarios interpreta�vos que 
aborden la implicación de la Lp(a) en la ECVA, 
sugerencia de solicitud de estudios en cascada 
familiar, y posible derivación a una unidad de lípidos.

– Valorar causas secundarias que puedan incrementar 
el valor de la Lp(a).

Ejemplos de comentarios interpreta�vos para la Lp(a):

– Lp(a)=120–180 mg/dL: Confiere un riesgo muy alto de 
infarto de miocardio y estenosis de la válvula aór�ca 
(60, 61).

– Lp(a) >180 mg/dL: Confiere un riesgo de ECVA 
equivalente al riesgo asociado con la HFHe (60, 61).

– La Lp(a): Confiere un mayor riesgo de ECVA y no se 
modifica con los tratamientos hipolipemiantes 
habituales. Su monitorización no se recomienda, 
excepto en terapias dirigidas hacia PCSK9 (60, 61).

 APROBACIÓN ÉTICA
No procede.

 CONSENTIMIENTO INFORMADO
No procede. Contribución de los autores: Todos 

los autores han aceptado la responsabilidad de todo el 
contenido de este manuscrito y han aprobado su 
presentación.
 USO DE GRANDES MODELOS LINGÜÍSTICOS, 
IA Y HERRAMIENTAS DE APRENDIZAJE AUTOMÁTICO

Ninguno declarado.
 CONFLICTO DE INTERESES

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses.
 FINANCIACIÓN DEL PROYECTO

Ninguno declarado.
 DISPONIBILIDAD DE LOS DATOS

No procede.
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   EDUCACIÓN A DISTANCIA

Bioquímica y biología molecular

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/bioquimica-s/

Laboratorio clínico I: Q. Clínica, Hematología y Uroanálisis

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/laboratorio-clinico-i-q-

clinica-hematologia-y-uroanalisis/

Bioquímica I (Estructural)

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/curso_de_bioquimica_i/

Laboratorio clínico II: Análisis especiales (Endocrinología)

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/laboratorio-clinico-ii-

analisis-especiales-endocrinologia/

Explorando la Biotecnología y la Biología Sintética a través

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/explorando-la-

biotecnologia-y-la-biologia-sintetica-a-traves/

Aprende Genetica

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/aprende-genetica/

Microbiología para no microbiólogos

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/microbiologia-para-no-

microbiologos

Curso básico de control de calidad en el Laboratorio clínico

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/curso-basico-de-

control-de-calidad/

Introducción a los Ensayos Clínicos

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

Web: https://www.udemy.com/course/introduccion-a-los-

ensayos-clinicos/

Estadística para ciencias de la salud

Inscripción: permanente

Organiza: UDEMY

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

ciencias-de-la-salud/

Curso asesor genético

Modalidad: a distancia

Organiza Fundación Química Argentina 

Web: https://fundacionquimica.org.ar/cursos/cursos/asesor-

genetico/

El laboratorio en Endocrinología Ginecológica y Reproductiva

Modalidad: a distancia

Organiza SAEGRE (Sociedad Argentina de Endocrinología 

Ginecológica y Reproductiva) 

Mail:congresosaegre@gmail.com 

Web: http://saegre.org.ar/curso_online_laboratorio.asp

Introducción a la Bioética y a los Comités de Ética 

Duración: Abril a julio de 2025. 

Dictado: miércoles 18 hs. (GMT-3, Buenos Aires) 

Plataforma: Zoom

Web: https://www.flacso.org.ar/formacion/cursos/ 

Seminario Intensivo de Ética de la Investigación 

Duración: Abril/Mayo (A CONFIRMAR

Plataforma: Zoom

Web: https://www.flacso.org.ar/formacion/cursos/ 

 PRESENCIALES NACIONALES

Máster en Biotecnología

Fecha de inicio: Septiembre 2025 (inscripciones abiertas 

desde marzo)

Lugar: Universidad Nacional del Litoral, Santa Fe.

Web: https://www.unl.edu.ar/

XVII Conrego Nacional Biooquímico

Organiza: CUBRA

Lugar: Termas de Rio Hondo, Santiago del Estero

Fecha: 4,5 y 6 Setiembre 2025

FORMACIÓN DE POSGRADO 
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Web: https://cubra.org.ar/inscripciones-cubra-2025/

Jornadas de Actualización en Bioquímica y Biología Molecular

Fecha: Octubre 2025

Lugar: Universidad Nacional de La Plata, La Plata.

Web: https://unlp.edu.ar/jornadas/

Congreso Internacional de Medicina y Bioquímica

Fecha: Octubre 2025

Lugar: Centro de Convenciones de Buenos Aires, Buenos 

Aires.

Web:  http://www.congresointernacional.com.ar/

X Congreso Argentino de Bioquímica

Fecha : Noviembre 2025

Lugar : Ciudad de Mendoza, Mendoza.

Web: http://www.congresobiochem.com.ar/

 INTERNACIONALES

EUROMEDLAB 2025

Fecha: del 18 al 22 de mayo

Lugar: Bruselas, Bélgica

Web: https://www.euromedlab2025brussels.org/

Taller de Técnicas Avanzadas en Bioquímica

Fecha: Mayo 2025

Lugar: Facultad de Química, Universidad Nacional Autónoma 

de México (UNAM), Ciudad de México.

Web: https://quimica.unam.mx/talleres

Congreso Internacional de Bioquímica

Fecha : Junio 2025

Lugar : Centro de Convenciones, Lima, Perú.

Web: http://www.congresobiociencia.com/

Simposio de Bioquímica y Biotecnología

Fecha : Septiembre 2025

Lugar : Universidad de Salamanca, España.

Web:  https://www.usal.es/

Máster en Bioquímica y Biología Molecular

Fecha de inicio: Octubre 2025 (inscripciones abiertas desde 

marzo)

Lugar: Universidad de Barcelona, España.

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

 CONVOCATORIAS

CONVOCATORIA PARA RECIBIR PASANTÍAS DE 

ALUMNOSDE LA CARRERA DE BIOQUÍMICA

La Universidad Maza, invita a los laboratorios de la provincia a 

sumarse al

Programa de Pasantías Educativas

dirigido a estudiantes avanzados de Bioquímica, conforme a 

lo establecido en la Ley 26.427 y sus normativas 

complementarias. 

Bases y Condiciones

1.Duración de la Pasantía Mínimo: 2 meses. Máximo: 12 meses 

(según Art. 13 de la Ley 26.427). 

2.Jornada Laboral4 horas diarias máximas.5 días a la semana 

(hasta 20 horas semanales).

3.Asignación Estímulo (No Remunerativa) Se calculará de 

manera proporcional a la carga horaria, tomando como 

referencia: El salario básico del convenio colectivo aplicable a 

la empresa (si existe más de uno, se elegirá el más favorable 

para el pasante). Salario Mínimo, Vital y Móvil (en caso de que 

la actividad no cuente con convenio).

4.Pago de la Asignación La empresa deberá abonar a la 

Universidad Maza entre el 1° y el 10 de cada mes el monto 

correspondiente al pasante.

5.Requisitos para las Empresas Firmar un convenio marco con 

la Universidad Maza. 

Designar un tutor/a responsable de guiar al pasante. 

Cumplir con las normativas de seguridad y supervisión 

académica. 

Beneficios para los Laboratorios 

Posibilidad de evaluar futuros profesionales para su equipo. 

Contribución a la formación académica de estudiantes. 

Inscripción y Consultas Los bioquímicos interesados deberán 

completar el siguiente formulario, el cual será remitido a la 

Universidad Maza para conformar la base de datos donde 

puedan dirigirse los alumnos: 

https://form.jotform.com/251553677002050 
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 AADEE S.A.
Av. Triunvirato 4135 5° Piso (1431)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Te: 54-11-4523-4848  
Fax: 54-11-4523-2291
www.aadee.com.ar

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 Diagnos Med S.R.L.
Conesa 859 (1426)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4552 2929
info@diagnosmed.com
www.diagnosmed.com
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 ETC Internacional S.A. 
Allende 3274 (1417) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4639 3488
Whatsapp: +54 911 3134 8486
etcventa@etcint.com.ar 
www.etcint.com.ar 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Autoinmunidad

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Bacteriología

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Britania S.A. 

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

Biología Celular 

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Biología Molecular 

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Birología

B.G Analizadores S.A

Bromatología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare

Cromoion SRL 

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

Cultivo Celular

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Endocrinología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnóstico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Bg Analizadores

Genética

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gas en sangre y electrolitos

B.G Analizadores S.A

Hematología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

Histocompatibilidad

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

Cromoion SRL

Inmunología 

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

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

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL
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Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Parasitología

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L. 

Tecnolab s.a.

Pediatría y Neonatología

AADEE S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Cromoion SRL

Toxicología y Forense

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Virología

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

Bg Analizadores

 Equipamiento e Insumos 
para Laboratorios 

Acreditación de Laboratorios

Biodiagnostico S.A.

Agitadores

BIOARS S.A.

ETC Internacional S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Aparatos de Medición

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Bg Analizadores

Balanzas

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

ETC Internacional S.A.

Citómetros

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Cromatógrafos

Tecnolab s.a.

Coagulómetro

AADEE S.A.

BIOARS S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Bg Analizadores

ECLIA

Roche Diagnostics Argentina

Espectrofotómetros

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gases en sangre y electrolitos

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Gematec S.R.L.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Insumos para Laboratorios

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Montebio S.R.L.

Avan Tecnologias IVD

Laboratorio receptor de  
derivaciones

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

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

Bg Analizadores

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

>>>

69



MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunología

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Inmunoserología

IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

MANLAB

Meganalizar

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Histocompatibilidad e 
Inmunogenética

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

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

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Medicina Genómica

MANLAB
(Acreditado en Biología Molecular en 
Fundación Bioquímica Argentina)

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

Luminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare 

Material Descartable

Becton Dickinson Argentina S.R.L

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Tecnolab s.a.

Biocientífica S.A

Bg Analizadores

MEIA

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Micropipetas 

B.G Analizadores S.A

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Genómica - Microarrays

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Quimioliminiscencia

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

B.G Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Cromoion SRL

RIA - IRMA 

Diagnos Med S.R.L.

Montebio S.R.L.

Servicio Técnico

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Bg Analizadores

I.B Instrumental Bioquímico S.A

Software

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

BIOARS S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Genetrics S.A. - NextLAB

Termocicladores

Biodiagnostico S.A.

Roche Diagnostics Argentina

GLYM SOFTWARE S.R.L

Avan Tecnologias IVD

Coya Sistemas S.R.L

Test Rápidos

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics
.
BG. Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Cromoion SRL

Biocientífica S.A
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