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ticados o están erróneamente diagnosticados como 

diabetes 2.

Recientes reportes muestran que el MODY 2 

puede representar el 2-6% de las formas de diabetes 
 gestacional (21)y debe ser considerada para el diagnóstico 

dado que puede tener implicancias para el crecimiento 

fetal, debido a que los hijos no portadores de la mutación 

en madres portadoras pueden presentar macrosomía.

Este patrón de hiperglucemia moderada que 

puede estar presente desde muy temprano, al nacimiento, 

aunque no diagnosticada, se mantiene sin progresar a lo 

largo de la vida y debido a la hiperglucemia leve, 

raramente se asocia con complicaciones micro o macro- 

vasculares. Los pacientes generalmente no requieren 

ningún tratamiento (22) excepto durante el embarazo o 

en las intercurrencias  medicas

El consenso europeo llevado a cabo con el objeto 

de elaborar criterios para indicar los estudios genéticos y 
17 su interpretación recomienda realizar el estudio genético 

para descartar mutación de la GCK en pacientes con:

- Hiperglucemia de ayuno ≥99 mg /dl (92% de los 

pacientes) persistente, (al menos en 3 ocasiones) y 

estable por un período de meses o años.

- HbA1c justo sobre el límite normal y raramente ex- 

cediendo un valor de 7,5%.

- Durante el TTGO -71% en el estudio de Stride(19)

- Un incremento del valor de la glucemia a las dos horas 

no superior a 60 mg /dl.

- En los antecedentes familiares los padres pueden no 

referir diabetes o estar diagnosticados como diabetes 

tipo 2. La medición de glucemia en ayunas debe ser 

solicitada en ambos padres aunque la mutación puede ser 

de novo(23).

Factor Nuclear Hepatocitico 1α (HNF1A) MODY 3 y 

Factor Nuclear Hepatocitico 4α (HNF4 A) MODY 1

La mutación HNF1A, MODY 3 es la forma de 

diabetes monogénica más frecuente con presentación fa- 

miliar, 10 veces más frecuente que la mutación HNF4A por 

lo que el MODY 3 es la diabetes a ser considerada en primer 

término en familias con síntomas de diabetes autosómicas 

dominantes(24).

En ambas formas la alteración de la glucemia se 

produce por un defecto progresivo en la secreción de 

insulina. La edad de comienzo es en la adolescencia o 

adultez temprana, frecuentemente antes de los 25 años 

pero puede presentarse más tarde. Por la alta penetrancia 

del HNF1A el 63% de los portadores desarrollan diabetes 

antes de los 25 años, el 79% antes de los 35 años y el 96% 

antes de los 55 años.

La glucemia en ayunas que puede ser normal, 

pero aumenta más de 80 mg /dl a las 2 hs posterior a una 

ingesta o durante el test de tolerancia a la glucosa (19). Los 

pacientes con MODY 3 presentan además alteraciones en 

el sistema de hormonas incretinas y en la secreción de 

glucagón (25). A diferencia del MODY 2 la hiperglucemia 

progresa con el tiempo y aparecen los síntomas 

características de poliuria y polidipsia, pero raramente 

desarrollan cetosis por lo que el diagnostico suele ser con 

u n  p a c i e n t e  c o m p e n s a d o .  E l  s e g u i m i e n t o  d e l 

metabolismo hidrocarbonado muestra que durante 

mucho tiempo persiste una secreción residual de insulina. 

El pronóstico a largo plazo depende del control 

metabólico, pero los pacientes con MODY 3 pueden 

presentar complicaciones micro y macrovasculares como 

los pacientes con diabetes tipo 1 y 2 (26). Algunas 

diferencias clínicas entre el MODY 3 y el MODY1 orientan al 

diagnóstico diferencial: 

a) Los pacientes con MODY 3 tienen un umbral renal más 

bajo para la reabsorción de glucosa por lo que pueden 

desarrollar glucosuria antes de que la hiperglucemia sea 

significativa, 

b) Los pacientes con MODY3 que son además portadores 

de la mutación R76W pueden presentar asociado 

síndrome de Fanconi,

 c) Como antecedente el 50% de los pacientes con MODY 3 

tienen el antecedente de macrosomia neonatal y el 15% el 

antecedente de hipoglucemia hiperinsulinica neonatal 

que respondió al diazoxido. Esta forma de hipoglucemia 

remite en la infancia pero los pacientes desarrollan en la 

adolescencia diabetes.

Se debe solicitar el estudio molecular para descartar 

MODY 3 en:

- Pacientes con diabetes de comienzo antes de los 25 a 

con hiperglucemia progresiva.
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-  Pacientes con formas de debut sin cetoacidosis y si están 
tratados como diabetes 1 pasada la etapa de remisión de la 
diabetes (3 años post debut) se mantienen con bajos 
requerimientos de insulina, muy buen control metabólico 
y dosaje de péptido c normal o levemente disminuido, a 
diferencia de la diabetes 1 en la que el péptido c es 
indetectable y la diabetes 2 en la que esta aumentado.
- Historia familiar de diabetes en al menos dos genera-
ciones que pueden estar diagnosticados como diabetes 
tipo 1 bajo tratamiento insulínico o tipo 2, diagnosticados 
antes de los 20 a 30 a.
- TTGO en estadios tempranos con incremento de la post 
carga glucemia superior a 90 mg /dl.
- Anticuerpos negativos que descarta diabetes 1.
- Glucosuria positiva con valores de glucemia inferiores al 
umbral renal de glucosa.
- Los pacientes con la mutación tienen PCR disminuida, 
por lo que el dosaje de PCR ultrasensible ayuda a 
discriminar entre MODY 3 y otras formas de diabetes.

Las mutaciones en el HNF4A, MODY 1, es consi-
derablemente menos frecuente que el MODY 3 por lo que 
su diagnóstico debe ser considerado cuando la mutación 
HNF1A es negativa, pero las características clínicas y los 
antecedentes familiares son muy orientadores a formas 
MODY.

Los pacientes con MODY 1 presentan:

 Defecto progresivo en la secreción muy similar al 
3. Las características son similares excepto que los 

pacientes no presentan bajo umbral renal de glucosa por 
lo tanto la glucosuria no está presente en las etapas 
iniciales.

Desde el avance de las técnicas moleculares varios 
estudios han mostrado que existe una superposición 
diagnostica particularmente entre la diabetes tipo 1 y el 
MODY3. En población danesa pacientes con diabetes 1 sin 
haplotipo de riesgo para diabetes tipo 1 y un familiar 
diabético en el 10% fue reclasificado como MODY3 (28), 

 mientras que en el estudio Kawasaki y col(29)en población 
diagnosticada y tratada como diabetes 1 pero con anti- 
cuerpos negativos, en el 7% el estudio molecular cambió el 
diagnostico a Mody 3.

En el estudio Search el 8% fue reclasificado 
mientras que el 94% de los niños y adolescentes con las 
formas más frecuentes de MODY había sido errónea-
mente diagnosticado como DM1 o DM2, y el 76% estaba 
recibiendo un tratamiento no específico (13).

A partir de estos estudios y del reconocimiento de 
que la pesquisa de MODY solo con clínica conlleva a un 55% 
de subdiagnóstico, Hattersley y col proponen el siguiente 

 algoritmo diagnóstico (30)Figura 1.

En pacientes con diagnóstico de diabetes 1, se recomi-
enda considerar diagnóstico genético en:

• Pacientes con anticuerpos negativos, particularmente si 
fueron encontrados negativos al debut.
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3
• Familias con diabetes en 2 generaciones .

• Dosaje de péptido c/ creatinina mayor a 0.2nml/mml

• Mas de 5 años de diabetes con bajos requerimientos de 

insulina, HbA1c menor de 7.

 La Tabla 4 muestra las principales características 

clínicas en niños y adolescentes de la diabetes tipo 1, tipo 2 

y las formas monogénicas.

 Factor Nuclear Hepatocito 1B(FNH1B). MODY 5. 

Sindrome de poliquistosis renal y diabetes

 Inicialmente descripto como una rara forma de 

diabetes familiar hoy es claro que los pacientes con 

mutaciones heterocigotas en el FNH1B excepcionalmente 

presentan diabetes aislada, por el contrario, la diabetes 

está asociada con alteraciones renales, especialmente 

quistes y displasia renal (31)

 El FNH1B es un factor de transcripción que 

participa de la organogénesis durante la embriogénesis 

temprana. Regula tubulogénesis en el hígado, páncreas, 

riñón y tracto genital por lo cual la mutación puede 

presentar- se solo con manifestaciones renales otras 

manifestaciones como las malformaciones genitales, gota 
 y anormalidades en las enzimas hepáticas (32) y con o sin 

diabetes. Cuando se desarrolla diabetes la misma se 

presenta en la adolescencia o en el adulto joven, a pesar 

que en algunos casos poco frecuentes se ha descripto el 

comienzo neonatal (33). Es una diabetes por alteraciones 

en la secreción de insulina secundaria a hipoplasia 

pancreática, pero también se ha demostrado la presencia 

de resistencia a la insulina Las alteraciones pancreáticas 

involucran al páncreas exocrino con bajos niveles de 

elastasa fecal.

 Figura 1. Algoritmo diagnóstico

 Tabla 4. Características Clínicas de las Diabetes Tipo 

1, Tipo 2 y monogeneticas en adolescentes. 

 

 El fenotipo es altamente variable aún entre los 

portadores de la mutación en una misma familia por lo que 

este diagnóstico debe ser considerado no solo desde la 

clínica de la diabetes sino también desde las manifes-

taciones renales ginecológicas etc. En pacientes con 

quistes renales está indicado realizar estudios de 

imágenes del páncreas dado que cuando se observan 

alteraciones pancreáticas es altamente sospechosa la 

mutación FNH 1B. En un tercio a dos tercios de los 

pacientes la mutación puede ser de novo por lo que la 

ausencia de antecedentes familiares no descarta el 

diagnostico (31).

 En la Tabla 5 se muestran las principales caracte-

rísticas de los síndromes descriptos.

Abordaje terapéutico de los síndromes MODY

 Como ya fue descripto los síndromes MODY son 

heterogéneos. De acuerdo a la mutación presente varía el 

mecanismo etiopatogenico subyacente y por lo tanto su 

evolución y manejo terapéutico (34).

 En el MODY 2 la mutación herocigota en la GCK, 

produce hiperglucemia moderada, secundaria a un 

defecto en el mecanismo sensor de la glucemia p, por lo 

que la secreción de insulina se va a estimular con 

glucemias más elevadas que las normales. A nivel hepático 

hay una disminución de la síntesis de glucógeno y 

aumento de la gluconeogénesis lo que se expresa por 

hiperglucemia de ayuno (35)La tolerancia a la glucosa no 

se altera en el tiempo, y tampoco la secreción de insulina 

por lo que la hiperglucemia moderada a leve que 

presentan estos pacientes desde el nacimiento se 

mantiene estable y no se aso- cia. complicaciones Estudios 

>>

>>
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bien controlados muestran que los pacientes con MODY 2 

no requieren tratamiento farmacológico. Pacientes 

erróneamente diagnosticados como diabetes 1 o 2 pueden 

estar siendo tratados con insulina o sulfonilureas, pero 

cuando se evaluaron en estudios transversales y 

longitudinales se demostró que el grupo en tratamiento 

no mostraba valores más bajos en la HB A1c y tampoco 

empeoraban su control cuando se suspenda la medicación 

(36)

 Tabla 5. Características de presentación y evolución. 

 Pueden requerir tratamiento farmacológico 

pacientes con MODY 2 durante el embarazo para prevenir 

la macrosomia del feto que no es portador de la mutación, 

y en caso de intercurrencias, en estos casos el tratamiento 

es con insulina.

 En todos los pacientes es importante mantener un 

programa nutricional basado en los principios de una 

alimentación saludable y actividad física con el objetivo de 

prevenir la obesidad y la resistencia a la insulina.

 En el caso del MODY 3 los mecanismos por los 

cuales la mutación en el gen HNF 1 A causan falta de res- 

puesta de secreción de insulina al estímulo de glucosa es 

desconocido, pero parece involucrar alteraciones en los 

primeros pasos del metabolismo de la glucosa en la célula 

pancreática. Fármacos como las sulfonilureas que omiten 

este paso y actúan directamente a través del cierre del 

canal K+ATP dependiente sin necesitar el estímulo de 

glucosa, corrigen el defecto y estimulan la secreción de 

insulina. Los pacientes con MODY 3 mejoran dramáti-

>>
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camente el control metabólico tratados con sulfonilureas 

(37). SU una de la más utilizada es la glicozida. Lo que 

puede limitar el tratamiento es que estos pacientes son 

más sensibles a SU y aún a bajas dosis frecuentemente 

presentan hipoglucemias. En estos casos una alternativa 

terapéutica es la nateglinida, un insulinotrópico de acción  

corta con menor producción de episodios hipoglucémicos 

(38). Con el tiempo los pacientes pueden empeorar el 

control metabólico y requerir trata- miento con insulina, 

por este motivo se debe educar a los pacientes en el 

monitoreo de glucemia capilar, control metabólica a 

través de HB A 1c y control de complicaciones.

 El MODY 2 comparte muchas de las caracterís-

ticas en el curso evolutivo del MODY 3 y similar respuesta 

al tratamiento.

 CONCLUSIONES

 El avance en genética molecular ha permitido la 

identificación de genes asociados con un subgrupo de 

diabetes que suelen ser erróneamente tratados como 

diabetes tipo 1 o tipo 2. Dado el alto costo de los estudios 

genéticos es importante considerar las características 

clínicas y metabólicas para orientar la solicitud del 

diagnóstico molecular. Un correcto diagnostico etiológico 

permite el correcto tratamiento en base a la etiopatogenia 

de la diabetes.
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 HORIZONTALES

4. La elevada concentración de glucagón característica de 

la diabetes mellitus estimula la degradación de este 

polímero hepático, lo que aumenta la cantidad de glucosa 

en sangre.

5. La elevada concentración de glucagón característica de 

la diabetes mellitus estimula la degradación de este 

polímero hepático, lo que aumenta la cantidad de glucosa 

>>>
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en sangre

7. Banting y Best en 1921 aíslaron la insulina y demostraron 

su efecto     ,  e s t e  h a l l a z g o  h a  p e r m i t i d o 

transformar la vida y el porvenir de los diabéticos, al 

mismo tiempo que abrir un horizonte de investigación 

acerca del metabolismo de los carbohidratos.

10. Enfermedad metabólica degenerativa, crónica e 

incurable, su principal manifestación es la hiperglucemia 

debido a la deficiencia relativa o absoluta de insulina o a la 

alteración en la funcionalidad de la misma; la alta 

concentración de glucosa en sangre altera el metabolismo 

de carbohidratos, lípidos y proteínas lo que conduce a 

complicaciones cardiacas, renales, oculares, sexuales, 

hiperosmolares y neurológicas.

11. En la diabetes mellitus de este tipo, la producción de 

insulina es poca o nula, razón por lo que la glucosa no 

puede penetrar en las células del tejido adiposo y 

muscular.

14.  La            proliferativa es cuando se desarrollan 

nuevos vasos sanguíneos en la retina debido a la 

hiperglucemia, éstos con frecuencia sangran hacia el 

humor vítreo y ocasionan cicatrices que pueden concluir 

en el desprendimiento de la retina.

15. Estado de pérdida de la conciencia que puede 

presentar un diabético ocasionado por cetoacidosis, 

conjugada con hiperglucemia y deshidratación.

17. Recientemente se ha demostrado que procesos 

inflamatorios e inmunológicos tienen relación con esta 

patología; varias vías están involucradas en el daño al 

órgano: glicosilación de las proteínas, estrés oxidativo, 

filtración glomerular anormal, factores de crecimiento 

que estimulan la fibrosos, todo esto conduce a una 

insuficiencia renal crónica

18. Nombre que recibe el signo por datos de laboratorio, 

cuando la concentración fisiológica de glucosa en sangre, 

que es de 70 a 100 mg/dL (3.9 a 5.6 mmol/L) se eleva y es 

responsable principalmente de problemas cardiacos, vas- 

culares y oculares.

20.  La             periférica afecta las extremidades  

inferiores ocasionado, dolor, hormigueo y pérdida de la 

sensibilidad, debido a esto último, el diabético puede no 

percibir infecciones y úlceras que pueden conducirle al pie 

diabético y posteriormente a amputaciones.

22.  Dos horas después de este proceso, el nivel de glucosa 

sanguínea disminuye, se frena la secreción de insulina y se 

estimula la de glucagón: con esto se movilizan los 

triacilgliceroles y proporcionan la energía necesaria para 

el funcionamiento hepático y muscular.

24. Vía degradativa que ocurre tanto en las células 

procarióticas como eucarióticas, el producto final de este 

proceso es la síntesis de dos moléculas de piruvato y de 

dos de ATP.

26. Así se designa a la presencia excesiva de cuerpos 

cetónicos en la sangre por la utilización de ácidos grasos 

para producir energía ya que por la falta de insulina no se 

degrada la glucosa; el diabético en esta condición tiene 

aliento que recuerda a las manzanas, puede presentar 

nauseas, dolor abdominal, taquicardia, hipo- tensión 

arterial, alteraciones en la conciencia y coma.

27. La concentración de esta hormona se encuentra 

elevada en la diabetes mellitus tipo 1 en comparación con 

la concentración de insulina, lo que ocasiona una 

disminución de fructosa 2,6 bisfosfato hepático, lo que 

conduce a que se inhiba la glucólisis y se estimule la 

gluconeogénesis.

28. Se designa como diabetes de este tipo a la patología en 

la que hay polidipsia y poliuria debido a una deficiencia 

parcial o total de la vasopresina (hormona antidiurética) la 

cual es ocasionada por un trastorno hipotalámico- 

hipofisiario, esta patología no tiene relación con el 

metabolismo de los carbohidratos.

29. En 1862 Georg Ebers encontró en una tumba de Tebas, 

Egipto, un papiro de hace 3,500 años que describe a la 

diabetes con las características de abundante emisión de, 

sed y adelgazamiento.

              VERTICALES

1. Uno de los factores responsable de la carencia de 

insulina es la              de las células β del páncreas; el 

daño a estas células tiene relación con el estrés oxidativo 

porque disminuye la síntesis de factores de transcripción 

que ayudan a repararlas y regenerarlas.

2. Es uno de los factores para el desarrollo de la diabetes 

tipo 2 y está determinado por la genética y por los hábitos 

d e  a l i m e n t a c i ó n ,  s o b r e p e s o  y  s e d e n t a r i s m o , 

principalmente.

3. Con este número se designa a la diabetes que no es 

dependiente de insulina ya que esta hormona que 

normalmente desactiva a la  fosfoenolpiruvato 

carboxicinasa (PEPCK), que tiene la función de inhibir la 

gluconeogénesis en este caso no lo hace, lo que conduce a 

la hiperglucemia hepática.
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6. Los problemas       del diabético debidos a la 

presión arterial y colesterol altos, son con frecuencia 

angina de pecho, infarto al miocardio e insuficiencia 

cardiaca congestiva.

7. La razón de este cuadro es la disminución del nivel de 

glucosa en sangre, fisiológicamente el organismo inhibe la 

secreción de insulina e induce la secreción de glucagon y 

catecolaminas para estimular la gluconeogénesis; en el 

diabético suele suceder por administración elevada de 

insulina y falta de alimentos al momento.

8. Cuando hay hiperglucemia se genera una mayor 

cantidad del      libre superóxido (O2-) induciendo un 

aumento del daño por estrés oxidativo ya que está 

involucrado con la apoptosis de las células β de los islotes 

de Langerhans que da lugar a la diabetes tipo 1 o bien con 

la resistencia a la insulina presente en la diabetes tipo 2.

9. Apellido del histólogo que en 1869 describió la 

presencia de unos grupos de células en forma de islas en el 

páncreas, mismas que son independientes del resto de la 

estructura.

12. Con mucha frecuencia el diabético presenta   

debido a que hay daño en los vasos sanguíneos de la retina 

lo que puede ser por tres posibles causas: porque pueden 

hincharse y tener fugas de líquido, pueden cerrarse y con 

ello no fluye la sangre o bien se pueden generar vasos 

sanguíneos anormales.

13. Tipo de diabetes que puede presentarse durante el 

embarazo (1-10%), es ocasionada por la producción de 

hormonas que bloquean la síntesis de insulina; entre los 

factores de riesgo están el síndrome de ovario 

poliquístico, preeclamsia, embarazo tardío y uso de 

fármacos hiperglucemiantes, entre otros.

16. Un factor que puede incidir en el desarrollo de la 

diabetes tipo 2, independientemente del genético, es el  

debido a una dieta rica en carbohidratos con pobre 

contenido de fibra, sumado al sedentarismo y a la 

obesidad.

19. Este proceso ocurre durante la diabetes cuando la gran 

concentración de acetil-CoA que se produce por la β-

oxidación de los ácidos grasos no se oxidan en su totalidad 

por la vía del ácido cítrico, lo que induce a que se 

incremente la producción de los ácidos acetoacético y β-

hidroxibutírico, tal concentración rebasa la capacidad 

amortiguadora del sistema bicarbonato sanguíneo y 

ocasiona una baja del valor del pH.

21. La vía glucolítica aumenta la concentración de ATP en 

las células β del páncreas y debido a esto se cierra un canal 

de K+, esto ocasiona que se altere el potencial (Ψ) de la 

membrana y se abra un canal de Ca++ que permite que se 

realice la           de insulina.

23. Hormona peptídica lipogénica que es secretada por la 

células β del páncreas como respuesta al aumento de los 

niveles de glucosa en la sangre.

25. Este proceso ocurre debido a la elevada concentración 

de glucosa en la sangre, una vez que se ha excedido la 

capacidad de reabsorción de los túbulos renales, el azúcar 

se ex- creta por la orina la cual va acompañada de agua.

27.  Molécula que para su degradación es transportada 

através de las membranas plasmáticas de las células 

animales por un miembro de una familia de moléculas 

designadas como GLUT (1 a 5), posteriormente es activada 

en presencia de ATP e inicia un proceso catalítico que 

culmina en la producción de H2O, CO2 y energía.
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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

 Abbott Laboratories Argentina S.A. 
Ing. Butty 240, piso 12 (1001) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 5776 7311 / 7315 
add_argentina_mkt@abbott.com 
www.abbottdiagnostics.com

 Abbott Rapid Diagnostics
14 de Julio 616/628
Ciudad de Buenos Aires
Tel: 0800.555.9200
alere.ar@alere.com
www.alere.com

 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 e hijos SRL
info@bernardolew.com.ar
www.bernardolew.com.ar
Bahía Blanca: Perú 150 (8000)
Tel. (54 291) 455-1794
Fax. 54-291-451-4416
Buenos Aires: 
Cbtes. Malvinas 3087 (1427)
Tel. (54 11) 4523-9901
Fax. (54 11) 4522-4322
Mendoza: Juan B. Justo 561 (5500)
Tel. (54 261) 425-2002
Fax. (54 261) 425-9966
Neuquén: Castelli 455 (8300)
Tel. (54 299) 442-9888
Fax. (54 299) 447-3556 
Santa Rosa: Allem 705 (6300)

Tel/Fax. (54 2954) 41-0011
Trelew: Inmigrantes 557 (9100)
Tel. (54 2965) 42-9790
Fax. (54 2965) 43-4277

 B.G. Analizadores  S.A.
Aráoz 86 (1414)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel. (54 11)  4856 2024 / 2876 / 5734
Fax/Cont: (54 11) 4856 5652
bga@bganalizadores.com.ar
www.bganalizadores.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
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

 Diagnos Med S.R.L.
Conesa 859 (1426)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4552 2929
info@diagnosmed.com
www.diagnosmed.com

      ETC Internacional S.A. 
Allende 3274 (1417) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 
Tel: (54 11) 4639 3488 (líneas rotativas) 
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Fax: (54 11) 4639 6771 
etcventa@etcint.com.ar 
www.etcint.com.ar 

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

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

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

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

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

 MANLAB
Marcelo T. de Alvear 2263 (1122) 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 6842 1200 

derivaciones@manlab.com.ar
www.manlab.com.ar

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

 Montebio S.R.L.
Vera 575, Ciudad Autonoma de Buenos Aires
Tel/fax: (54 11) 4858 0636
info@montebio.com.ar
www.montebio.com.ar

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

 ONYVA SRL
Dr. Adolfo Dickman 990/994
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel. (54 11) 5235-3970
ventas@onyva.com.ar  
www.onyva.com.ar

 Siemens Healthineers 
Julián Segundo Agüero N° 2830 (1605)
Munro, Buenos Aires
Tel: +54 11 5432 6816 
www.healthcare.siemens.com.ar
siemenshealthineers.ar@siemens.com

 Stamboulian Laboratorio
Av. Scalabrini Ortiz 676 (1414)
Ciudad Autónoma de Buenos Aires
Tel: (54 11) 4858-7000
laboratorio@stamboulian.com.ar
www.stamboulian.com.ar
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 Proveedores generales 
por especialidades bioquímicas

Autoinmunidad

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Bacteriología

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Britania S.A. 

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Biología Celular 

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Biología Molecular 

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Birología

B.G Analizadores S.A

Bromatología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Clínica General 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Cultivo Celular

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Endocrinología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnóstico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Genética

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gas en sangre y electrolitos

B.G Analizadores S.A

Hematología 

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Instrumental Bioquímico S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Histocompatibilidad

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

Inmunología 

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Marcadores Neoplásicos 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare

Tecnolab s.a.

Micología

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.
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Biodiagnostico S.A.

Parasitología

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L. 

Tecnolab s.a.

Pediatría y Neonatología

AADEE S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Laboratorios Bacon S.A.I.C.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

Toxicología y Forense

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Biocientífica S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

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.

 Equipamiento e Insumos 
para Laboratorios 

Acreditación de Laboratorios

Biodiagnostico S.A.

Agitadores

BIOARS S.A.

ETC Internacional S.A.

Instrumental Bioquímico S.A.

Aparatos de Medición

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Laboratorios Bacon

Roche Diagnostics Argentina

Autoanalizadores 

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

B.G Analizadores S.A

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Balanzas

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Centrífugas

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Citómetros

Abbott Rapid Diagnostics

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Cromatógrafos

Tecnolab s.a.

Coagulómetro

AADEE S.A.

BIOARS S.A.

Montebio S.R.L.

ONYVA SRL

ECLIA

Roche Diagnostics Argentina

Espectrofotómetros

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Gases en sangre y electrolitos

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

B.G Analizadores S.A

Gematec S.R.L.

JS Medicina Electrónica SRL

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Insumos para Laboratorios

AADEE S.A.

Becton Dickinson Argentina S.R.L.

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Gematec S.R.L.

Montebio S.R.L.

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)

Meganalizar

Laboratorio receptor de derivaciones 
en Biología Molecular
IACA LABORATORIOS

Laboratorio de Medicina
(acreditado bajo Norma ISO 15.189)

65

>>>



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

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Siemens Healtcare 

Material Descartable

Becton Dickinson Argentina S.R.L

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Material de Vidrio

Montebio S.R.L.

Material para Electroforesis

Bernardo Lew e hijos S.R.L. 

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Tecnolab s.a.

MEIA

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Micropipetas 

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

B.G Analizadores S.A

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Tecnolab s.a.

Genómica - Microarrays

Biocientífica S.A.

ETC Internacional S.A.

Quimioliminiscencia

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

Biodiagnostico S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

Reactivos

AADEE S.A.

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

B.G Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biocientífica S.A.

Biodiagnostico S.A.

Diagnos Med S.R.L.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Roche Diagnostics Argentina

Siemens Healtcare 

Tecnolab s.a.

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.

Software

Abbott Laboratories Argentina S.A.

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BIOARS S.A.

Diagnos Med S.R.L.

Genetrics S.A. - NextLAB

Termocicladores

Biodiagnostico S.A.

Roche Diagnostics Argentina

Test Rápidos

Abbott Laboratories Argentina S.A. 

Abbott Rapid Diagnostics

Bernardo Lew e hijos S.R.L.

BG. Analizadores S.A

BIOARS S.A.

Biodiagnostico S.A.

ETC Internacional S.A.

Montebio S.R.L.

Siemens Healtcare 
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