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Resumen 

La enfermedad intestinal inflamatoria comprende un gru-

po de afecciones intestinales crónicas idiopáticas, siendo 

las dos formas principales la enfermedad de Crohn y la 

colitis ulcerosa. Su incidencia es variable de acuerdo al 

área analizada y se encuentra in crescendo a nivel global. 

Entre las complicaciones extraintestinales se encuentra 

la baja masa ósea, que puede conducir a osteopenia, os-

teoporosis y fracturas. Su prevalencia es elevada y varía 

según los estudios analizados. La fisiopatogenia es mul-

tifactorial y parcialmente entendida, incluye factores de 
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riesgos generales para toda la población y otros que son 

específicos de la enfermedad o presentan particularida-

des. En cuanto a las recomendaciones sobre screening y 

tratamiento, son extrapoladas de otras guías de osteopo-

rosis, donde la base fisiopatogenia es diferente. Final-

mente, a pesar de que se reconoce el riesgo aumentado 

de pérdida ósea en este grupo de pacientes, existe una 

baja adherencia de los médicos al uso de las guías. Por lo 

cual, sería importante continuar con la educación médi-

ca, para poder realizar un reconocimiento temprano de 

la enfermedad ósea e implementar estrategias de trata-

miento oportunas. 

Palabras clave: osteoporosis; enfermedad inflamatoria intestinal; vitamina D

Introducción 

La enfermedad intestinal inflamatoria (EII) comprende 

un grupo de afecciones intestinales crónicas idiopáti-

cas, siendo las dos formas principales la enfermedad de 

Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU)1,2. Su incidencia es 

variable de acuerdo al área analizada y se encuentra in 

crescendo a nivel global. Según una revisión sistemática 

publicada en 2012, en América del Sur la incidencia de 

EC es de 1-3 por 100.000 por año, elevándose a 34 en 

áreas urbanas1. 

La EII se caracteriza por la inflamación crónica autoinmu-

ne del tracto gastrointestinal (GI), con manifestaciones 

clínicas intestinales y extraintestinales1. Las complica-

ciones extraintestinales se presentan en el 40% de los 

pacientes, entre ellas se encuentra la disminución de la 

densidad mineral ósea (DMO), la cual conduce a osteope-

nia y osteoporosis3. 

Las fracturas osteoporóticas son una de las causas prin-

cipales de morbilidad y mortalidad, contribuyendo al 

aumento del costo de salud. La prevalencia en EII es 

variable, dependiendo de la población estudiada, la lo-

calización y el diseño del estudio4. Su fisiopatología es 

compleja, multifactorial y parcialmente entendida5. Su 

evaluación es frecuentemente desestimada en el manejo 

de la enfermedad3,6. Respecto del tratamiento, muchas 

guías se extrapolan de aquellas para el manejo de la os-

teoporosis en la posmenopausia o secundaria a glucocor-

ticoides (GC), donde la fisiopatogenia es distinta7. 

Los objetivos de esta monografía son: conocer la pre-

valencia de baja DMO en EII, comprender y jerarquizar 

los factores de riesgo asociados, y conocer el manejo de 

estos pacientes en el ámbito ambulatorio. Para llevarlos 

a cabo, se realizó una revisión bibliográfica de artículos, 

guías y metaanálisis, publicados en revistas de interés 

científico. 

Características generales y fisiopatogenia 
de CU y EC 

La fisiopatología en la EII parece ser el resultado de una 

descomposición del equilibrio homeostático entre la in-

munidad de la mucosa del huésped y la microflora entéri-

ca. El daño en la barrera epitelial, posiblemente debido a 

cambios en la expresión de proteínas de unión, conduce 

a una mayor permeabilidad y el acceso de antígenos lu-

minales a la lámina propia8,9. Esta se encuentra poblada 

por macrófagos y células dendríticas que presentan an-

tígenos a las células B y T, activando la inmunidad adap-

tativa. En la CU ésta se encuentra mediada por células T 

helper 2, que a través de células T Natural Killers produ-

cen interleucina (IL) 5 y 13 y factor de necrosis tumoral 

alfa (TNF-a)8. Mientras que en EC es mediada por células 

T efectoras T helper 1, que secretan IFN-y, TNF-a, IL 17 

y 229. Además, en ambas se encuentran disminuidas las 

células T helper reguladoras, productoras de IL-108,9. 

Estas citoquinas proinflamatorias regulan positivamente 

la expresión de moléculas de adhesión y sustancias qui-

mioatrayentes, que promueven la adhesión de leucocitos 

y la extravasación en el tejido, perpetuando y amplifi-

cando el ciclo de inflamación8. 

Prevalencia de baja DMO y riesgo de 
fractura en la EII 

La EII se ha asociado con baja masa ósea y una alta pre-

valencia de osteopenia. Sin embargo, los estudios que 

evalúan el riesgo de fracturas son escasos y han presen-

tado resultados controvertidos3. Existen factores que 

podrían llevar a una sobreestimación de la verdadera 

prevalencia: los pacientes incluidos provenientes de 

centros de atención de tercer nivel son más propensos a 

tener una enfermedad más grave o haber sido tratados 

con corticosteroides. Además, los pacientes referidos 

para el estudio de la DMO son aquellos que probable-

mente tengan otros factores de riesgo para el desarrollo 

de osteoporosis10. Mientras que otros elementos pueden 

conducir a una subestimación: no todos los pacientes son 

referidos para evaluación ósea y existen fracturas clíni-

camente asintomáticas. Los estudios que incluyeron ma-

yor número de pacientes: Adriani10, Berstein11, Khan12 

y Komaki13, han reportado una prevalencia elevada de 

baja DMO en EII. 
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También los pacientes con EII presentan mayor riesgo re-

lativo de fracturas, 40% mayor comparados con la pobla-

ción general. Se estima una prevalencia de 22-77% para 

osteopenia y de 17-41% para osteoporosis, que varía de 

acuerdo a la población, localización y diseño de los es-

tudios14. 

Factores de riesgo para osteoporosis en 
EII 

La patogénesis de la baja masa ósea en EII es compleja y 

multifactorial. Incluye factores de riesgo generales para 

osteoporosis y otros específicos de la enfermedad o que 

presentan particularidades6. Dentro de los primeros se 

encuentran: malnutrición, bajo Índice de Masa Corpo-

ral, hormonas sexuales, genética, consumo de tabaco y 

opioides. Dentro de los segundos se encuentran: corti-

coterapia, cirugía, deficiencia de vitamina D y proceso 

inflamatorio6. Estos 2 últimos presentan características 

interesantes que podrían repercutir en el screening y el 

tratamiento de los pacientes. 

Proceso Inflamatorio 

En la EII es difícil separar el impacto de los esteroides 

en la baja DMO de la actividad de la enfermedad. Esto 

se debe a que la mayoría de los estudios fueron rea-

lizados durante el seguimiento y no al inicio del diag-

nóstico. Además, los pacientes que utilizan corticoides 

generalmente tienen una enfermedad más activa. Se 

tendrá en cuenta que el grado de inflamación intestinal 

varía durante el curso de la enfermedad, que los sínto-

mas sólo se correlacionan débilmente con la actividad 

inflamatoria, y que la magnitud de la inflamación intes-

tinal requiere visualización endoscópica y confirmación 

histológica3. 

La EII es fundamentalmente un trastorno inflamatorio y 

existen numerosos mecanismos a través de los cuales la 

inflamación sistémica puede afectar negativamente el 

metabolismo óseo. La respuesta inmune asociada con 

la EII está mediada por células T que producen grandes 

cantidades de las citoquinas proinflamatorias, varias de 

las cuales están involucradas en la activación de los os-

teoclastos, como IL-1, TNF-a, IL-6, IL-11, IL-15 e IL-174,15. 

Además, las células T aumentan la producción del ligan-

do del receptor del factor activador nuclear B (RANKL) 

y osteoprotegerina (OPG). Por su parte, el TNF-a esti-

mula la osteoclastogénesis y la inhibición de la función 

de los osteoblastos, suprime la actividad del factor de 

crecimiento de insulina (IGF-1) y eleva la esclerostina16. 

El impacto de estos factores se examinó en un proyecto 

en el cual se evaluaron ratas masculinas jóvenes dividas 

en 2 grupos: con EII inducida y el grupo control. Luego de 

4 semanas los resultados demostraron pérdida de volu-

men del hueso esponjoso, aumento de la resorción ósea 

y disminución de la formación ósea en las ratas con EII. 

Dichos cambios a nivel óseo correlacionaron con mayor 

daño del epitelio intestinal, pérdida de las criptas, au-

mento de la celularidad, edema en el colon, aumento de 

la prevalencia de osteocitos positivos para TNF-a, IL-6, 

RANKL, OPG, IGF-1 y esclerostina, en los fémures proxi-

males (Figura 1). Por lo tanto, este estudio confirma a 

través de un modelo animal, que la magnitud de la pér-

dida, el aumento de la resorción y la disminución de la 

formación ósea están asociados a la inflamación crónica 

iniciada por la patología Gi16. 

Los estudios a nivel poblacional en pacientes con EII de-

mostraron que la incidencia de osteopenia-osteoporosis 

aumenta con la duración de la enfermedad y el número 

de hospitalizaciones, en tanto existe mayor DMO en los 

pacientes con períodos prolongados de remisión17,18. 

A pesar los datos recolectados, todavía hay necesidad de 

grandes estudios epidemiológicos de casos y controles, 

con el fin de demostrar una asociación causal entre la 

pérdida de DMO y EII. 

Deficiencia de vitamina D 

La deficiencia de vitamina D es frecuente en los pacien-

tes con EII, incluso desde el momento del diagnósti-

co19-21. Dentro las causas de deficiencia de vitamina D, 

se encuentra la exposición inadecuada a la luz solar, el 

consumo insuficiente en la dieta y la malabsorción secun-

daria a anastomosis íleo-anal con reservorio (PAIR)22-24. 

Además de sus funciones endocrinas, la vitamina D ten-

dría un rol importante en la inmunidad innata y adqui-

rida. La unión de la vitamina D a sus receptores (VDR) 

regula la transcripción de genes. Este receptor se en-

cuentra ampliamente expresado en distintos tejidos; 

muchos de ellos tienen la enzima para convertir a su 

metabolito activo, apoyando su rol extraesquelético25. 

El tratamiento con vitamina D3 activa de forma experi-

mental redujo la proliferación de células dendríticas, cé-

lulas T y la producción de IL-2, IL-17, IL-21, IFN-c y TNF-a, 

y estimuló a las células Th reguladoras. De igual modo, 

tanto en modelos animales como in vitro, se demostró 

que la vitamina D juega un papel en la regulación de la 

severidad de la EII 25-28. 
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En el modelo de colitis inducida por dextrano sulfato 

de sodio (DSS) para investigar el papel del VDR en la 

homeostasis de la barrera mucosa, se observó que los 

ratones con mutación completa para VDR desarrollaron 

diarrea severa, sangrado rectal, pérdida de peso corpo-

ral marcada y muerte en 2 semanas. El examen histoló-

gico reveló una ulceración extensa y una cicatrización 

alterada. La microscopía electrónica mostró interrupción 

severa en las uniones epiteliales (Figura 2). Mientras que 

en los cultivos celulares con 1,25-OH D, esta mejora las 

uniones estrechas, al aumentar la expresión de proteí-

nas de unión y también puede estimular la migración de 

células epiteliales in vitro. Estas observaciones sugieren 

que el VDR juega un papel crítico en la homeostasis de 

la barrera mucosa preservando la integridad de los com-

plejos de unión y la capacidad de curación del epitelio 

colónico. Por lo tanto, la deficiencia de vitamina D puede 

comprometer la barrera mucosa, lo que conduce a mayor 

Figura 1: Tinción inmunohistoquímica de osteocitos para la densidad y el porcentaje de TNF-a positivo, IL-6, IL-10 
e IGF-I. (A) La densidad esponjosa de osteocitos. (B) La densidad de osteocitos en el hueso cortical metafisario y 
en el eje cortical. (C) % de osteocitos TNF-a. (D) % de osteocitos IL-6. (E) % de osteocitos IL-10. (F )% de osteocitos . 
NEGRO: EII, GRIS: controles. Adaptado de Metzger y col. Referencia (16).  
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susceptibilidad a la lesión y mayor riesgo de EII28. 

En conclusión, varios estudios en EII demostraron una 

prevalencia elevada de deficiencia de vitamina D3. Ade-

más, existe una creciente evidencia epidemiológica que 

sugiere que la deficiencia de vitamina D tendría un rol en 

el desarrollo y la gravedad de la enfermedad. Se requie-

ren futuros estudios clínicos controlados para determinar 

su rol terapéutico. 

Pesquisa de osteoporosis en EII 

En la guía de la American Gastroenterological Associa-

tion (AGA) y de la British Society of Gastroenterology, 

publicadas en el año 2003, se recomienda el screening 

con DXA para aquellas personas con historia previa de 

fractura, uso de GC que excede los 3 meses o cursos re-

petidos de GC en el tiempo, mujeres posmenopáusicas y 

hombres mayores de 50 años, hipogonadismo, bajo IMC e 

Figura 2: A: curva de peso. B: puntajes de síntomas. C: curva de supervivencia. D: evaluación histológica de la mu-
cosa colónica. a y b: Hematoxilina y eosina, se observa ulceración extensa con pérdida completa de criptas (flechas) 
en ratones VDR -/-. c y d: un gran aumento de la zona de la úlcera el día 7. e y f: Tinción con 5-bromo-2-desoxiuri-
dina el día 10 que muestra curación de heridas intestinales. Sin signos de curación, reepitelización o formación de 
las criptas en ratones VDR -/-. Adaptado de Kong y col. Referencia 28.  
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historia familiar de osteoporosis29,30. Repetir la densito-

metría ósea cada 2 años en pacientes con T-score entre 

-1 y -2.5. Si recibirá terapia de corticoides prolongada se 

deben considerar los bifosfonatos y repetir la densitome-

tría en 1 año. Si el paciente tiene osteoporosis, se debe 

completar la evaluación de causas secundarias e iniciar 

terapia con bifosfonatos o derivar a un especialista de 

metabolismo fosfocálcico1,16. 

Sin embargo, la evaluación de la masa ósea es deses-

timada en esta población31-33. En un estudio de 1.000 

médicos seleccionados de la membresía de la AGA, la 

mayoría no utilizaban las guías para EII y osteoporosis32. 

Esto podría reflejar la falta de familiaridad o conflicto 

en la interpretación de las recomendaciones publicadas, 

limitaciones de tiempo, creencia de que la EII debería 

ser el foco de la visita y que la osteoporosis debe ser 

administrada por otro médico, entre otras razones31. 

Tratamiento y prevención de osteoporosis 
en EII 

Las recomendaciones de las guías AGA son limitar la ex-

posición a factores conocidos que aumentan el riesgo 

de pérdida ósea o fractura: evitar el exceso de alcohol 

y drogas, cesación tabáquica, promover el ejercicio re-

gular, adecuar los niveles de calcio y vitamina D, con-

siderar la corrección del hipogonadismo y minimizar el 

uso de GC1. 

Respecto de los bifosfonatos, existen pocos ensayos clí-

nicos controlados. Se han estudiado risedronato, alen-

dronato, ibandronato endovenoso, pamidronato y zole-

drónico. Todos redujeron el riesgo relativo de fracturas y 

aumentaron la DMO34-42. 

Para evaluar la absorción de bifosfonatos, se midió la ex-

creción urinaria de alendronato a los 3 y 6 meses después 

del inicio de tratamiento oral a una dosis de 10 mg/día, 

en 19 pacientes osteoporóticos con EC estable. El prome-

dio de la excreción urinaria de 24 horas de alendronato 

fue comparable a la de aquellos sin patología intestinal. 

Estos datos sugieren que en pacientes con EC estable el 

tratamiento con un bifosfonato oral no es significativa-

mente alterado por la patología GI subyacente43. 

Desde la perspectiva de la seguridad de los bifosfonatos, 

en un metaanálisis de 11 estudios, no se encontró dife-

rencias estadísticamente significativas en eventos ad-

versos entre los tratados y el grupo control. La mayoría 

fueron reacciones gastrointestinales y no se describieron 

eventos graves en la 44 revisión. 

No se ha estudiado la eficacia de teriparatida en EII. 

Rodríguez-Bores y col. sugieren que debe considerarse 

como tratamiento en pacientes con osteoporosis induci-

da por GC o en los que requieren tratamiento con este-

roides a largo plazo45. Respecto de denosumab, no exis-

ten estudios que avalen su uso. 

Conclusiones 

La osteoporosis es un problema mayor de salud dado que 

aumenta el riesgo de fracturas, lo cual se asocia a mayor 

morbilidad, mortalidad y costos en salud. La prevalencia 

de baja masa ósea y osteoporosis en EII es elevada, aun-

que existen algunas variables que pueden sobreestimar 

o subestimar la misma. Por lo cual serían necesarios es-

tudios prospectivos, bien diagramados y con un número 

adecuado de pacientes para determinar la prevalencia 

de enfermedad ósea en ellos. 

En cuanto a los factores de riesgo asociados, se encuen-

tran los tradicionales para la población general, y otros 

que son específicos de la EII o presentan características 

especiales. Entre estos se halla el uso de corticoides, la 

cirugía, el proceso inflamatorio propio de la enferme-

dad y la deficiencia de vitamina D. Sobre estos 2 últimos 

se necesitan más estudios para demostrar la asociación 

causal y definir el rol en la terapéutica. 

Respecto del screening, las últimas guías tienen como 

principal criterio de tratamiento la DMO, sin la incor-

poración de otros factores de riesgo predictores de 

fractura. A esto se suma que son pocos los estudios 

que han investigado específicamente el impacto del 

tratamiento de la osteoporosis en estos pacientes. 

Dentro de los evaluados se encuentran: risedronato, 

alendronato, ibandronato, pamidronato y zoledro-

nato. Todos han demostrado ser eficaces y seguros 

en pacientes con EII. Acerca del uso de teriparatida 

existe controversia y sobre denosumab no hay datos 

en la bibliografía. 

Finalmente, a pesar de que se reconoce ampliamente 

que los pacientes con EII presentan riesgo aumentado de 

pérdida ósea, existe una baja adherencia de los médicos 

al uso de las guías. Por esto, sería importante continuar 

con la educación médica, para realizar un reconocimien-

to temprano e implementar estrategias de tratamiento 

oportunas, con la finalidad mejorar la calidad de vida de 

estos pacientes. 

http://www.manlab.com.ar
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CADENAS LIVIANAS LIBRES. Freelite & Hevylite

Se producen normalmente entre 0.5-1 g de cadenas livianas 

libres cada día por las células plasmáticas en médula ósea 

y en los nódulos linfáticos. Pasan a sangre y se distribuyen 

rápidamente en los dos compartimentos: 

• Intravascular 

• Extravascular 

Las cadenas livianas libres kappa (κ) y lambda (λ) se producen 

en exceso con respecto a las cadenas pesadas, para asegurar 

la perfecta conformación de las inmunoglobulinas intactas. 

La producción de cadenas kappa libres es el doble de las ca-

denas livianas libres lambda, encontrándose las cadenas ka-

ppa en estado monomérico y las cadenas lambda en general 

en estado dimérico o formando algún polímero. 

En condiciones normales las cadenas livianas libres son me-

tabolizadas y eliminadas por los riñones. En el caso de las 

cadenas kappa  en 2 a 4 hs a una tasa de filtración glomerular 

de un 40%, mientras las cadenas lambda en 3 a 6 hs a una tasa 

de filtración menor de un 20%, mientras que los polímeros se 

eliminan más lentamente. 

Una vez que las cadenas livianas libres filtran a través de la 

membrana glomerular se reabsorben a nivel de los túbulos 

proximales (capacidad de reabsorción: 10 a 30 g/día), elimi-

nándose en condiciones normales alrededor de 5 a 10 mg/día 

por orina.

Cuando hay una producción exagerada de cadenas livianas li-

bres como es el caso de ciertas gammapatías monoclonales, 

la capacidad de reabsorción se satura y las cadenas pasan a 

los túbulos distales donde se unen a una proteína llamada 

Uromucoide o Tamm-Horsfall formándose los llamados Waxy 

casts o cilindros que llevan a una falla renal llamada nefropa-

tía de cilindros o riñón del mieloma. 
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Aproximadamente el 50% de los pacientes con Mieloma Múl-

tiple desarrollan una insuficiencia renal y de ese 50% un 20% 

desarrolla fallo renal de progresión rápida que lleva a 1 a 12% 

de los pacientes a la necesidad de someterse a diálisis. 

Figura 3.

Figura 2.

Figura 1.

Entre las gammapatías monoclonales benignas y asintomáti-

cas se hallan la gammapatía monoclonal de significado incier-

to (MGUS) y el mieloma múltiple quiescente (SMM). 

La gammapatía monoclonal maligna más frecuente es el mie-

loma múltiple (MM).

Para el diagnóstico de las gammapatías monoclonales, las ca-

denas livianas libres representan un biomarcador altamente 

sensible. 

En MANLAB incorporaremos el ensayo de Freelite mediante la 

plataforma Optilite (The Binding Site). 

¿Qué es freelite? 

Freelite es un inmunoensayo potenciado con látex, sensible, 

específico, rápido y sencillo para medir cadenas livianas libres 

(CLL) kappa (κ) y lambda (λ). 

Los ensayos se basan en anticuerpos policlonales purificados 

por afinidad fijados a partículas de látex para garantizar el re-

conocimiento de la mayor variedad de cadenas livianas libres, 

ya que las mismas son polimórficas, es decir, presentan una 

gran variación en epítopos, permitiendo así la cuantificación 

de las cadenas kappa y lambda en suero.

Utilidad Clínica 

Desempeñan un papel importante en: 

• El diagnóstico: para contribuir al diagnóstico de gammapa-

tías monoclonales 

• El pronóstico: para predecir la evolución del paciente 

• La monitorización: para medir la respuesta al tratamiento y 

• Las pruebas renales: para contribuir al diagnóstico del ri-

ñón de mieloma.

La realización de análisis Freelite 
junto a los de electroforesis capilar e 
inmunofijación en suero proporciona 
un cribado diagnóstico inicial eficaz 
e implica que puedan solicitarse las 
pruebas de electroforesis en orina de 

forma más selectiva. 
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¿Qué información nos brinda? 

Freelite nos aporta valiosa información que puede expresarse 

de maneras diferentes para evaluar un paciente según su es-

tado: (Ver tabla 1)

Valores de referencia: (Ver tabla 2)

El ensayo FREELITE es recomendado por 
DIRECTRICES NACIONALES e INTERNACIONALES 

• Grupo internacional de trabajo sobre mieloma (IMWG) 

• Red Nacional Integral del Cáncer 

• Sociedad Europea de Oncología Médica 

• Grupo internacional de investigación sobre riñón y gam-

mapatía monoclonal. 

Es importante considerar el pedido de Freelite en conjun-

to con inmunofijación y proteinograma como herramienta 

complementaria frente a la sospecha de gammapatía mo-

noclonal o símil. Los pacientes que se pasan por alto no 

pueden subestimarse; un diagnóstico rápido y preciso re-

sulta esencial para que se inicie un tratamiento específico 

para la enfermedad. 

Las directrices del Grupo internacional de trabajo sobre mie-

loma recomiendan el uso como referencia de los resultados 

de los ensayos de laboratorio de cadenas livianas libres (CLL) 

en suero Freelite para obtener información de pronóstico 

para todos los pacientes de MM. También se recomiendan 

para la monitorización de los pacientes con MM oligosecretor 

y pacientes con IIMM (para detectar únicamente recaída con 

cadenas livianas libres). 

Directrices del Grupo internacional de trabajo 
sobre mieloma 

1. International Myeloma Working Group updated criteria for 

the diagnosis of multiple myeloma. Rajkumar SV, et al. Lancet 

Oncology 2014; 15:e538-e548 

2. International Myeloma Working Group recommendations for 

global myeloma care. Ludwig H, et al. Leukemia 2014; 28:981-992 

3. New Criteria for Response to Treatment in Immunoglobulin 

Light Chain Amyloidosis Based on Free Light Chain Measure-

ment and Cardiac Biomarkers: Impact on Survival Outcomes. 

Palladini, et al. J Clin Onc 2012; 30:4541-4549 

4. Consensus recommendations for the uniform reporting of 

clinical trials: report of the International Myeloma Workshop 

Consensus Panel 1. Rajkumar SV, et al, Blood 2011; 117:4691-

4695 

 

Tabla 1. Evaluaciones según estado

Sigla Término Uso

CLLi 

 
 
CLLni 

 
 
Relación CLL 
k/l

 
 
Relación CLL 
involucrada/ 
CLL no involu-
crada

 
dCLL= CCLi – 
CLLni

Cadena liviana libre 
involucrada 

 
Cadena liviana libre no 
involucrada

 
Cociente de la concentra-
ción de CLL κ a CLL λ

 
 
Cociente de la concen-
tración de CLL de involu-
crada a no involucrada; 
podría ser κ/λ o λ/κ

 
Diferencia de concentra-
ción entre cadena involu-
crada y no involucrada.

Carga tumoral / respuesta 
a la terapia (CLL produci-
da por el tumor)

Cadena liviana policlonal, 
puede estar influenciada 
por la función renal

PACIENTE DE NUEVO 
DIAGNÓSTICO. Sugiere la 
presencia de patología 
monoclonal

BIOMARCADOR DE MALIG-
NIDAD. Biomarcador de 
mieloma reconocido por 
el IMWG (recomendado 
para monitoreo)

Carga tumoral / respuesta 
a la terapia (recomenda-
do para monitoreo)

 

Tabla 2. Valores

Sigla Término V.R. 

CLL κ 

 
 
CLL λ 

 
 
Relación CLL 
k/l 

 
Relación CLL 
involucrada/ 
CLL no involu-
crada 

 
dCLL= CCLi – 
CLLni

Cadena liviana libre 
kappa

 
Cadena liviana libre 
lambda

 
Cociente de la concentra-
ción de CLL κ a CLL λ

 
Cociente de la concen-
tración de CLL de involu-
crada a no involucrada; 
podría ser κ/l o l/κ

 
Diferencia de concentra-
ción entre cadena involu-
crada y no involucrada.

3,3 – 19,4 mg/L 

 
 
5,7 – 26,3 mg/L

 
 
0,26 – 1,65

 
≥ 100

 
 
 
 
 
Recomendado para moni-
toreo (unidades mg/L)
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5. Monoclonal gammopathy of undetermined significance 

(MGUS) and smoldering (asymptomatic) multiple myeloma: 

IMWG consensus perspectives risk factors for progression and 

guidelines for monitoring and management. Kyle RA, et al. 

Leukemia 2010; 24:1121-1127 

6. International Myeloma Working Group guidelines for 

serum-free light chain analysis in multiple myeloma and rela-

ted disorders. Dispenzieri A, et al. Leukemia 2009; 23:215-224 

7. International uniform response criteria for multiple mye-

loma. Durie BGM, et al. Leukemia 2006; 20:1467-1473

Nuevos criterios del Grupo Internacional 
de trabajo sobre mieloma para el 

diagnóstico del MM 

Células plasmáticas clonales en médula ósea o plasmacitoma 

óseo o extramedular demostrado mediante biopsia y un even-

to que define un mieloma: 

A. Un biomarcador (o más) de tumor maligno: 

• Células plasmáticas clonales en médula osea ≥ 60%. 

• Cociente sCLL involucrada / no involucrada ≥ 100 * 

• > 1 lesión focalizada en estudios de resonancia mag-

nética. 

* La concentración de Freelite involucrada debe ser ≥ 100mg/L

B. Evidencia de daños en el órgano final que pueden atribuirse 

al trastorno proliferativo subyacente de células plasmática 

• Hipercalcemia 

• Insuficiencia Renal 

• Anemia 

• Lesiones óseas (Bone lesions) 

CRAB características

Inmunoglobulina intacta (cadena pesada-cadena 
liviana) 

Las gammapatías monoclonales (GM) se definen como un 

conjunto de alteraciones hematológicas que se caracte-

rizan por la proliferación maligna de un clon de células 

plasmáticas que tiene la capacidad de producir una Ig o 

un fragmento de ella que generalmente puede detectarse 

en sangre y/u orina en forma de una banda homogénea o 

componente monoclonal. 

Las GM son heterogéneas en cuanto a su incidencia, presen-

tación clínica, evolución y pronóstico, pero todas, excepto 

las NO secretoras, comparten la presencia de la proteína 

monoclonal que hace de marcador tumoral que permite su 

diagnóstico y seguimiento. 

Los análisis de sangre tradicionales para el diagnóstico de 

gammapatías monoclonales son la electroforesis de proteí-

nas en suero y/o la inmunofijación junto con inmunoensa-

yos de cadenas  livianas libres en suero. 

En MANLAB incorporaremos el ensayo de Hevylite median-

te la plataforma Optilite (The Binding Site). 

¿Qué es HEVYLITE? 

Hevylite es una prueba en suero de laboratorio rápida, 

simple y altamente sensible para la medición de proteí-

nas monoclonales de inmunoglobulinas intactas. Identi-

fica y mide individualmente IgGκ, IgGλ, IgAκ, IgAλ, IgMκ 

e IgMλ. Se evalúan en pares, p. ej. IgGκ/IgGλ, para pro-

ducir cocientes. 

Se basa en un ensayo de anticuerpos policlonales en suero 

para diagnosticar de forma sencilla gammapatías monoclona-

les de inmunoglobulinas intactas como el mieloma múltiple. 

Figura 4.
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Figura 5. Las moléculas de inmunoglobulina intacta 
contienen epítopos nodales únicos entre las regiones 
constantes de cadenas pesadas y cadenas ligeras que 
son los objetivos de los antisueros Hevylite policiona-
les de estos kits. 

Utilidad Clínica  

Permite: 

• Cuantificar con exactitud proteínas monoclonales cuan-

do las bandas del proteinograma e inmunofijación en sue-

ro son difíciles de interpretar 

• Cuantificar con exactitud proteínas monoclonales a ni-

veles bajos (<0,1 g/dL) 

• Identificar la enfermedad residual en mieloma múl-

tiple 

• Detectar de forma temprana recaídas en el mieloma 

múltiple 

• Proporcionar una monitorización óptima junto 

con Freelite 

• Determinar un valor basal al diagnóstico: Hevylite pro-

porciona un valor de referencia, que resulta de utilidad en 

la monitorización y el pronóstico: 

• El pronóstico: para predecir la evolución del paciente 

• La monitorización: para medir la respuesta al tratamiento. 

De esta forma Hevylite aporta ventajas porque: 

• Supera los retos técnicos observados con la electrofo-

resis como la co-migración, la no linealidad y la saturación 

http://diestroweb.com
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del colorante; 

• Maximiza el flujo de trabajo mediante la automatiza-

ción y reduce el tiempo de manipulación; 

• Proporciona resultados cuantitativos y evita una inter-

pretación subjetiva de los geles, y 

• Reduce el número de pruebas diferentes necesarias 

para obtener un resultado, sobre todo para las proteínas 

monoclonales IgA. 

¿Qué información nos brinda? 

Hevylite nos aporta valiosa información que puede expresar-

se de maneras diferentes para evaluar un paciente con una 

gammapatía monoclonal: (ver tabla 3)

Valores de referencia: (ver tabla 4)

El ensayo HEVYLITE es recomendado por diferentes 
DIRECTRICES 

Directrices del 2013 de BCSH para el diagnóstico y la ges-

tión del mieloma múltiple. 

(Bird et al. BCSH Guidelines for the diagnosis and mana-

gement of multiple myeloma 2013, www.bschguidelin.es)  

«La concentración de referencia de las cadenas ligeras 

libres en suero también puede proporcionar informa-

ción útil para el pronóstico (Dispenzieri, et al 2008), 

Tabla 3. Evaluación de pacientes con gammapatía mo-
noclonal

Sigla Término Uso

HLC i  
 
 
 

HLC ni 
 
 
 
Relación 
Cadena 
pesada-
liviana

Cadena pesada-cadena 
liviana involucrada  
 
 

Cadena pesada-cadena 
liviana no involucrada 
 
 
Cociente de la 
concentración de HLCκ/
HLCλ

Refiere al tipo de HCL 
producido por el tumor. 
(Mide la producción 
monoclonal) 

 
Mide producción 
policlonal

Indica clonalidad (Ej: 
IgGκ/IgGλ)

Tabla 4. Valores de referencia

Sigla V.R. 

IgG κ 

Relación IgG κ/IgG λ 

IgA κ 

IgA λ 

Relación IgA κ/IgA λ 

IgM κ 

IgM λ 

Relación IgM κ/IgM λ 

Relación IgM κ/IgM λ 

4,3 – 9,78 g/L 

1,97 – 5,71 g/L 

0,98 – 2,75 

0,588 – 2,984 g/L 

0,432 – 2,035 g/L 

0,911 – 2,416 

0,19 – 1,63 g/L 

0,12 – 1,01 g/L 

1,18 – 2,74 

como podrían hacerlo los cocientes de cadenas ligeras / 

pesadas de inmunoglobulinas tanto en el momento del 

diagnóstico como durante el tratamiento (Ludwig, et 

al 2010).» 

Las directrices de la República Checa mencionan el uso de 

Hevylite en mieloma múltiple y amiloidosis AL. 

(Transfuze a Hematologie Dnes 2012 and 2013) 

Combinación de métodos FREELITE Y HEVYLITE 

Freelite y Hevylite miden de forma sensible dos biomarca-

dores independientes del mieloma múltiple. 

• Freelite mide cadenas ligeras libres κ y λ (a niveles de 

mg/L) y Hevylite mide inmunoglobulinas intactas (a niveles 

de g/L). 

• Usando ambas pruebas durante la monitorización se 

garantiza la detección de recaídas, ya sea mediante 

cadenas livianas o clones de inmunoglobulinas intactas 

(o ambos). 

• Cuando se produce una recaída, puede aparecer un clon 

diferente del que se había detectado durante el diagnósti-

co (evolución clonal). 

• Usar ambas pruebas (Freelite y Hevylite) durante la mo-

nitorización permite la detección de cadenas livianas libres 

y clones de inmunoglobulinas intactas, lo que ofrece a los 

médicos más información de forma más temprana.
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Resumen 

El análisis por toxicomanía representa un proceso co-

mún solicitado por la Autoridad Judicial para determi-

nar si un usuario presenta hallazgos compatibles con el 

uso de una droga a nivel clínico, componentes histoló-

gicos, patológicos y toxicológicos que puedan generar 

su uso. Es necesario destacar las limitaciones del am-

biente clínico donde se pueden generar múltiples ha-

llazgos, y de la toxicología forense donde a pesar de la 

especificidad a la que se asocia; también se encuentra 

limitada por la capacidad de sus equipos tecnológicos. 

La resonancia magnética nuclear cuantitativa de hi-

drógeno representa grandes ventajas al demostrar la 

presencia de una droga ilegal, así como la posibilidad 

de disminuir costos y tiempo laboral. El uso del MDMA 

como tratamiento con una reciente aprobación para 
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un estudio de fase III por la FDA, también requiere que 

se valore el motivo de su uso, por lo que para realizar 

un análisis médico legal se contemplaron diversos ele-

mentos de juicio a fin de satisfacer la evaluación sobre 

la toxicomanía por MDMA en un usuario que presentó 

un tejido granular blanco tipo polvo en la sección dis-

tal del tabique nasal y negó el consumo de metanfe-

taminas. 

Palabras clave: MDMA; N-Metil-3,4 metilendioxianfetamina; Medicina Legal; 

Estimulantes del Sistema Nervioso Central; Trastornos Relacionados con Sus-

tancias; Drogas de Diseño.

Abstract: Medical-legal relationship of MDMA 
drug addiction: case report

The analysis for drug addiction represents a common process requested 

by the Judicial Authority to determine if a user presents findings 

compatible with the use of a drug at a clinical level, histological, 

pathological and toxicological components that may generate its use. 

It is necessary to highlight the limitations of the clinical environment 

where multiple findings can be generated, and of forensic toxicology 

where despite the specificity to which it is associated; it is also limited 

by the capacity of its technological equipment. 

Quantitative hydrogen nuclear magnetic resonance represents great 

advantages when demonstrating the presence of an illegal drug, as 

well as the possibility of reducing costs and labor time. The use of 

MDMA as a treatment with a recent approval for a phase III study by the 

FDA, also requires that the reason for its use be assessed, therefore, 

in order to carry out a legal medical analysis, various elements of 

judgment were considered in order to satisfy evaluation of MDMA drug 

addiction in a user who presented with white powder-like granular 

tissue in the distal section of the nasal septum and denied the use of 

methamphetamine. 

Keywords: MDMA; N-Methyl-3,4-methylenedioxyamphetamine; Legal medici-

ne (Forensic Medicine); Central Nervous System Stimulants; Substance-Rela-

ted Disorders; Designer Drugs

Introducción

Metilendioximetanfetamina (MDMA), conocida con 

nombres como: Éxtasis, XTC, E, Droga del Amor o Molly 

fue sintetizada próxima a la Primera Guerra mundial 

en 1914 como arma química1, aunque otros registros 

la establecen en 19122. Su uso fue divergido a droga 

de abuso que usualmente era utilizada por personas 

jóvenes y se vinculaba a Festivales con Música Elec-

trónica, eventos “Rave”3,4 y en centros nocturnos1,5. 

En el ámbito ilegal se le considera erróneamente una 

droga segura; sus efectos son similares a los de las an-

fetaminas y de psilocibina por lo que es modestamen-

te alucinogénica4. Respecto al uso de la MDMA como 

droga de abuso la misma usualmente esta alterada por 

otras sustancias, y tiene una presentación física usual 

en polvo (Molly) o en tableta (Éxtasis) aunque se le han 

señalado otras presentaciones y una gran diversidad de 

nombres como Eve (aunque la droga con este nombre 

usualmente se compone de MDA); en los 90 llegó a ser 

la droga de elección en las fiestas que duraban toda la 

noche y conocidas por el anglicismo “Raves”6. 

Acorde al Informe Europeo sobre Drogas del 2021 ha 

habido un aumento en la cantidad incautada de MDMA 

en la Unión Europea entre el 2009 y el 2019 de un 

456%; además el MDMA se ha constituido en la tercera 

droga más consumida en esa región con 0.9% o 2,6 mi-

llones de personas de consumo durante el último año y 

10.4 millones o 3.6% de población a lo largo de la vida 

de personas entre 15 y 64 años7. 

Es difícil valorar el consumo de MDMA en las presenta-

ciones de venta ilegal porque su concentración puede 

variar mucho, incluso al punto de no estar presente 

o estar compuesto predominantemente por otras dro-

gas4. El MDMA tiene la consideración de Droga de Abu-

so1 a la que se le atribuye alteración de percepción, 

efectos estéticos, anímicos y sexual, con mayor per-

cepción de efectos por los usuarios nuevos que quienes 

la consumen de forma frecuente8. 

Desde la perspectiva médico legal de una sustancia de 

abuso es necesario es necesario evaluar todos los ele-

mentos de juicio que se abordan al MDMA, porque este 

se ha compuesto por un interés adicional al reincidir 

su uso como medicamento en conjunto con psicotera-

pia para tratar el abuso de sustancias, trastornos de 

estrés postraumáticos asociados a violencia doméstica 

y abuso sexual. Tanto por analizar la farmacodepen-

dencia que se le ha objetivado al producto, los efectos 

de la droga en el cuerpo, futuro fármaco para tratar 

afecciones de difícil respuesta develó un interés prin-

cipal sobre la toxicomanía del MDMA en un caso Médico 

legal con adherencia de un polvo granular blanco en el 

tabique nasal en sujeto masculino. 

Materiales y Métodos 

En la redacción de este artículo se planteó como obje-

tivo abordar la pregunta de la autoridad judicial res-

pecto a si el usuario asocia hallazgos compatibles con 

toxicomanía y se exploró esta interrogante desde la 

perspectiva del consumo de MDMA, hallazgo que fue 
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evidente en un laboratorio de toxicología solicitado por el perito 

del caso. Mediante el servicio de Toxicología del Poder Judi-

cial de Costa Rica se realizó un análisis de orina con extracción 

en fase sólida y Cromatografía de gases con detector de masas 

(GC/MS) que determinó un positivo presuntivo para MDMA. Con 

la finalidad de esclarecer las interrogantes ante la toxicomanía 

por MDMA se realizó una búsqueda bibliográfica en la base de 

datos de Clinical Key, UptoDate, Scielo, PubMed, revistas digita-

les como: Journal of Clinical Psychopharmacology, Behavioural 

Pharmacology, Addictive Disorders and Their Treatment, Ameri-

can Journal of Forensic Medicine and Pathology con el descriptor 

de la Salud “MDMA”, continuando con la revisión de la bibliogra-

fía en los artículos o capítulos de libros encontrados. 

Aspectos relativos a Medicina Legal 

Es necesario aclarar que el concepto de Farmacodependencia 

ha sido atribuido desde la perspectiva médico legal como una 

condición de dependencia física, psicológica o ambas presentes 

en una persona hacia una droga, producto de la administración 

continua o periódica. A su vez se entiende como droga a una 

sustancia que modifica la función generando un cambio en el 

organismo o en el comportamiento1. 

Psicotrópico es el término que se le adjudica a una droga que ac-

túa en el sistema nervioso central generando efectos neurofisio-

lógicos, en tanto que el estupefaciente es una droga no indicada 

por un médico que actúa en el sistema nervioso central produ-

ciendo sumisión física o psicofísica, reconocida por el síndrome 

de abstinencia que genera. La dependencia psíquica se interpre-

ta como una sustancia que hace dependiente al individuo para el 

desempeño de sus actividades diarias para reducir o eliminar el 

impacto emocional de la ansiedad, agitación y otros fenómenos 

psíquicos a la ausencia del consumo en tanto que la psicofísica 

se interpreta como una droga que se hace necesaria para el fun-

cionamiento del organismo en la que su supresión puede llevar 

al colapso y muerte; como: La morfina, heroína, babitúricos1. 

Otro proceso que genera los estupefacientes son las adaptacio-

nes en el organismo que hace que quienes la usen y deseen con-

seguir el mismo efecto previo deben aumentar la dosis, fenóme-

no que se conoce como hábito; en cambio el acostumbramiento 

es la capacidad del organismo para tolerar cantidades de este 

tipo drogas que usualmente en individuos sin acostumbramien-

to sería tóxicas o incluso mortales1. Con respecto al hábito en 

MDMA a este se le ha atribuido como un fenómeno empírico el 

cual se desarrolla rápidamente, llevando a un aumento de dosis 

con el fin de obtener la experiencia sin igual que obtuvieron en 

la primera dosis, dado que sus efectos positivos disminuyen rá-

pidamente9, por lo que algunos individuos incrementan la dosis 

con el fin de conseguir los mismos efectos psicoactivos10,11. 

http://www.nextlab.com.ar/
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Un investigador de la Universidad de California nombró 

al MDMA dentro del grupo de drogas de diseño dado 

que corresponden a presentaciones y efectos que si-

mulan fármacos abandonados o prohibidos por la ley1, 

además que cuando comenzaron a producirlos para 

uso no médico, la combinación de efectos similares a 

anfetamina y mescalina se buscó intencionalmente y 

se logró en forma confiable el diseño apropiado de la 

molécula del fármaco12. 

Respecto al MDMA y la farmacodependencia por la 

disminución de placer como de efectos gratificantes 

cuando se utiliza de manera frecuente, así como el 

hecho de que uso rutinario exacerba la frecuencia de 

efectos no deseados, usualmente es un fenómeno que 

reduce el incentivo para consumir la droga a un punto 

de dependencia13,14. La anfetamina y metanfetamina 

pueden generar dependencia psicofísica como la co-

caína1,6,15, misma que ha sido señalada con su reapa-

rición en los años iniciales a 1980 y con experiencia en 

este aspecto 50 años antes6. 

Un grupo de Canadá estudio los efectos en una rata 

hija cuando su madre le expresaba poco cuidado como: 

pocos periodos de amamantamiento, cuidado de la ma-

dre respecto a la limpieza de su hija, contacto físico y 

otros aspectos que revelaron la metilación de algunos 

genes, como del receptor de glucocorticoi-des16, como 

en los genes para el BDNF y la subunidad NR2A del 

NMA17. Para el individuo que asocia estas alteracio-

nes, le presentan en su conducta mediante un aumento 

en el nivel de estrés, disminución en la capacidad para 

resolver problemas y la resolución de laberintos, así 

como vulnerabilidad para la adicción a las drogas17,18. 

Esa observación pone en relieve que la farmacode-

pendencia no es sólo es dependiente de la actividad 

farmacológica, sino de la vulnerabilidad estructural 

de los genes revelados en la familia e incluso que el 

ambiente haga una cuota en cuanto a desarrollar la 

vulnerabilidad del individuo19. 

En personas farmacodependientes usualmente se pre-

senta impulsividad que es la reacción precipitada a un 

estímulo sin considerar los riesgos de esa acción19. En 

estudios por imágenes una hipofunción de la corteza 

prefrontal derecha, en particular de la tercera circun-

volución frontal derecha, se asocia a una conducta de 

impulsividad, es decir que cuando un individuo que 

no es impulsivo sufre un trauma cráneo encefálico y 

asocia daño orgánico en esta región se vuelve impul-

sivo20. Dado que los sistemas subcorticales de moti-

vación, recompensa y castigo están bajo la regulación 

http://www.glyms.com
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cortical, de la corteza prefrontal derecha, cuando esta 

corteza es disfuncional presupone el riesgo de enfer-

medades como la farmacodependencia20. 

Molécula de MDMA 

El nombre de MDMA responde a la sustancia química 

identificada como N-metil 3,4metilendoxianfetamina 

o 3,4 metilendioximetanfetamina y es por las letras 

iniciales Metilendioximetanfetamina que produce el 

acrónimo MDMA. Como su nombre lo indica la MDMA se 

deriva de la metanfetamina 6 (Ver figura 1). 

La molécula en estudio difiere de la anfetamina y de 

la metanfetamina en que tiene un grupo de metilen-

dioxi (-O-CH2-O-) agregado en las posiciones 3 y 4 del 

anillo aromático de la molécula de anfetamina, esto 

comparte algunas de las características de la sustancia 

alucinógena mescalina, y es por esa estructura que se 

le atribuye al MDMA los efectos farmacológicos de una 

mezcla entre anfetaminas y mescalina. Dado que la 

estructura del MDMA también comparte similitud con: 

Epinefrina, dopamina y serotonina; además la mayoría 

de sus efectos biológicos se asemejan a estas molécu-

las naturales6. (Ver figura 1). 

Figura 1.  Estructuras químicas del MDMA, MDEA y Drogas similares comparadas con los neurotransmisores mo-
noamina. Las flechas solo representan la mayor cercanía estructural de las moléculas y no las vías de síntesis o 
metabolismo6. En las estructuras los átomos de hidrogeno son de color blanco, carbono de color gris, azul nitrógeno 
y oxígeno color rojo. Figura tomada de Harold Kalant. The pharmacology and toxicology of “ecstasy” (MDMA) and 
related drugs. CMAJ. 2001 Oct 2; 165(7): 917-928 [Citado el 11 de Agosto del 2021]. Disponible desde: https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC81503/  

Catinoma Catina Efedrina Anfetamina Metanfetamina

Metilendioxianfetamina 
(MDA)

Metilendioximetanfetamina 
(MDMA)

Norepinefrina Dopamina

Serotonina Metilendioxidetanfetamina 
(MDEA)

Mescalina Elemicina 
(en nuez moscada)

Trimetoxianfetamina 
(TMA)

3-Matoxi-4,5-
metilendioxianfetamina (MMDA)
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Una estructura muy similar al MDMA es el del 

N-etil-3,4-milendioxianfetamina (MDA), la cual varía 

únicamente en la estructura de origen que es de una 

anfetamina y no de una metanfetamina es decir en te-

ner un grupo metil asociado al nitrógeno en la metan-

fetamina y en la anfetamina no (Ver figura 1). 

Como la anfetamina, MDA y MDMA son compuestos to-

talmente sintéticos, los 3 fueron sintetizados en 1885 

6, 1910 y en 1912 2, respectivamente. La anfetamina 

se mercantilizo como reductor de peso en 1930, pero 

su venta, luego se redujo por el riesgo de dependen-

cia y otros efectos adversos12. El MDA se patentó 

como un inhibidor de la tos en 1956, tranquilizador 

en 1960 e inhibidor del apetito en 1961, pero no se 

comercializó para ninguno de sus usos12. EL MDMA se 

pretendió monetizar como un inhibidor del apetito, 

aunque nunca se comercializó y sólo se utilizó de for-

ma no médica6. 

Epidemiología 

Una forma de cuantificar el incremento en el consumo 

del MDMA es el incremento de las consultas por esta 

droga al Servicio de Emergencia. En Estados Unidos 

dichas consultas incrementaron de 10227 en el 2004 a 

22498 en el 2011 21. En los años 90 se efectuó una en-

cuesta a 3021 jóvenes de Alemania entre 14 y 24 años, 

que evidenció que abuso único de Éxtasis es poco co-

mún y sólo fue reflejado por el 2.6 % de quienes lo con-

sumían22. Dentro de los usuarios crónicos lo usual era 

consumirla en conjunto con otras drogas, por ejemplo 

el 26% consumía opiáceos, 46% alucinógenos, 59% co-

caína, el 97% cannabinoides y el 48% otras sustancias; 

por lo que el abuso ilegal de sustancias múltiples es 

más común en el usuario de Éxtasis que en aquellos 

que no lo usan y quienes consumían por primera vez 

el MDMA tenían mayor riesgo de consumirlo de forma 

crónica4,22. 

Otro de los factores relacionados con el consumo de 

éxtasis es el sexo, puesto que más común en hombres 

que en mujeres4. El número de parejas sexuales en es-

tudiantes universitarios en Estados Unidos también se 

asoció a un incremento en la probabilidad de consumo 

de éxtasis, siendo en quienes lo consumen el abuso de 

varias sustancias la regla4,23. Prosiguiendo con el uso 

éxtasis, las personas que lo usaron notificaron mayor-

mente sexo anal desprotegido y mayor incidencia de 

enfermedades sexuales que quienes nunca lo habían 

utilizado24. 

En el Este de Alemania, cerca del año 2005 un artículo 

reveló que el incremento del consumo Éxtasis se aso-

ciaba con un incremento en los crímenes relacionados 

con esa droga, la cuál era de uso no común en la pobla-

ción afrodescendiente, y representó para las personas 

con una enfermedad mental un aumentó en la probabi-

lidad del consumo futuro de éxtasis25.

Clínica 

Un estudio sugirió que se desarrolla hábito a los efectos 

del MDMA, pero las reacciones adversas tienden a aumen-

tar si se continua su uso26, o cuando se asocia a actividad 

física intensa como bailar enérgicamente 27. A tal punto la 

actividad física favorece la toxicidad del MDMA en sus di-

ferentes presentaciones, droga a la cual se le ha atribuido 

generar: aumento de la excitación y estado de alerta que 

se acompaña de aumento en la tensión que usualmente se 

manifiesta como aumento en la tensión muscular y en un 

constante movimiento inquieto de las piernas, visión bo-

rrosa, dolor de cabeza, pérdida del apetito e incluso la 

rigidez y dolor en la parte baja de la espalda y los mús-

culos de las extremidades es muy común en presentarse 2 

a 3 días después de su uso 2,13,28-30. Pápulas rojizas con 

distribución en rostro y perioral tipo acné 31, psoriasis gu-

ta-ta 32, hipertermia e incluso hipertermia prolongada por 

2 meses 33, taquicardia, toxicidad cardíaca 34, isquemia 

miocárdica transitoria4, espasmo coronario 35, fibrilación 

atrial36, hipotensión, disección aórtica 37, pneumomedias-

tino espontáneo 38, pneumomediastino por ruptura eso-

fágica 39, hemoneumotórax40, gingivitis necrotizante (en 

aplicación local) 41, boca seca con aumento del riesgo de 

erosión del esmalte y caries dentales 42, hepatitis aguda 

en una presentación que varía desde asintomática hasta 

falla hepática aguda 43 (Ver Figura 2) lesión renal tran-

sitoria del túbulo proximal 44, insuficiencia renal aguda, 

retención urinaria 4, coagulación intravascular disemina-

da, rabdomiólisis, pérdida del conocimiento, desregulación 

autonómica 45, edema cerebral con síndrome de secreción 

inapropiada de la hormona antidiurética 46, deterioro en el 

flujo sanguíneo cerebral 47, hemorragia subaracnoidea no 

asociada a aneurimas 48. 

La microangiopatía inducida por drogas puede ser pro-

vocada por el MDMA la cual se caracteriza por hemólisis 

microangiopática ejemplificada con esquistocitos en el 

frotis de sangre periférica, anemia, trombocitopenia leve 

a grave, aumento del lactato deshidrogenasa, una prueba 

de antiglobulina directa negativa (Coombs) 49. 

En su uso agudo asocia una disfunción inmune asociada a 
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la concentración de MDMA en plasma 50 por lo que inclu-

so se ha relacionado con reactivación del herpes zoster, 

infección secundaria a inmunosupresión para los casos en 

que se ha descartados otras causas 51, metahemoglobine-

mia adquirida 52, hiponatremia 53-55, hiponatremia se-

vera 4, hiponatremia con edema cerebral con evolución 

fatal 56-58 e hiperkalemia con toxicidad fatal por MDMA 

59. Además, en un caso con consumo de MDMA y heroína 

en orina se le atribuyó causar una mielopatía aguda 60. 

La toxicidad del MDMA a las neuronas dopaminérgicas re-

sultó en cambios residuales a la respuesta de la dopamina 

4,61 y se le relacionó con el Parkinson y una parálisis bi-

lateral del nervio abducens 62, aunque para el caso del 

Parkinson se le contemplaron dudas 61. También se ha re-

lacionado con el desarrollo de algunas enfermedades neu-

rodegenerativas 63, y de un déficit cognitivo en demencia 

como en el accidente cerebrovascular 64. 

El MDMA puede desarrollar síndrome serotoninérgico me-

diante la estimulación por liberación masiva de la sero-

tonina, el cual es una condición potencialmente mortal 

caracterizada por la triada de: disfunción autonómica, 

actividad neuromuscular anormal y alteración del estado 

mental 65-67.

La imagen del centro hace referencia a la mejoría clínica 

en la tomografía computarizada en el día 3, que mostro 

una resolución casi completa de la neumatosis intestinal, 

pero con una pérdida marcada del volumen hepático. En 

la imagen de la derecha se observa la resolución del íleo 

paralitico que resolvió con un manejo conservador al día 

11, que muestra mejora en la apariencia de los intestinos 

y restauración del volumen hepático. En su egreso registró 

una función hepática normal en el día 28. 

Un metaanálisis sobre los efectos agudos en las primeras 

24 horas del consumo de éxtasis, reveló que los efectos 

somáticos eran los más frecuentes, registrando que el 80% 

o más de los usuarios refirió bruxismo, problemas denta-

les, cambios en la temperatura del cuerpo, fatiga física 

o mental, taquicardia, sudoración en las palmas de las 

manos, boca seca, sed e incremento de la energía; a su 

vez algunos sujetos se quejaron de dolor en el estómago 

o intestinal, incapacidad para orinar, dificultad para res-

pirar, TICS musculares, nausea, vómitos, dolor de cabeza, 

mareo, dolor muscular68. 

Trastornos psicológicos, psicomáticos y psiquiátri-

cos asociados relacionados con MDMA 

Producto del éxtasis se ha atribuido mejora el ánimo, 

bienestar, aumento de la sensibilidad emocional, poca an-

http://www.nextlab.com.ar/
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Figura 2. Imágenes de una mujer de 20 años que fue admitida con hiperpirexia y sin respuesta después de la ingesta 
de MDMA. Desarrollo rabdomiólisis y daño agudo hepático, renal y cardíaco que requirió un sistema de soporte 
multiorgánica. La imagen de tomografía computarizada de la izquierda hace representación a una vista abdominal 
con distensión, hemato-quecia, y elevación del lactato arterial, demostrado por pneumatosis extensa en la vena 
portal hepática (A), con presencia de gas en la vena mesentérica superior (B) y neumatosis en la pared de los vasos 
pequeños(C). Figura tomada de Maharaj R., Pingitore A., Bernal W., et. al.: MDMA-induced acute liver failure and 
transient abdominal pneumatosis. Am J Gastroenterol 2015 [Citado el 17 de Septiembre del 2021]; 110: pp. 963. 
Disponible desde: https://www.proquest.com/openview/a1007e0b628bb12c2710a6d13c6f08f2/1.pdf?pq-origsite=gs-
cholar&cbl=2041977  

siedad, alteraciones moderadas del pensamiento sin aluci-

naciones ni reacciones de pánico, dificultad para concen-

trarse, bloqueo del pensamiento y dificultad para tomar 

decisiones69. Luego de su consumo en el segundo día las 

quejas mentales o anímicas más comunes son: Dificultad 

para concentrarse, depresión, ansiedad y fatiga13,70. Una 

minoría de los que consumen éxtasis desarrollan psicosis 

tóxica, convulsiones, aunque estas se atribuyen a la vul-

nerabilidad genética del individuo para desarrollar dichas 

complicaciones71. 

Con respecto a la psicopatología y la cognición en relación 

con efecto de éxtasis, un estudio entre consumidores ha-

bituales, consumidores con 2 años de abstinencia, consu-

midores de múltiples drogas sin experiencia en éxtasis y 

no consumidores de drogas reveló que en comensales ha-

bituales y en abstinencia tienen peor psicopatología que 

los usuarios consumidores de múltiples drogas. Agregado 
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a ello quien ha usado éxtasis asoció una puntuación alta 

en factores específicos en el cuestionario SCL 90 R como: 

somatización, trastorno obsesivo compulsivo, ideaciones 

paranoides, depresión, ansiedad, ansiedad fóbica, desor-

den de sensibilidad interpersonal, alteración el apetito y 

trastorno del sueño inquieto 72. Hay que mencionar ade-

más que al uso MDMA se le ha incluido la presencia de 

flashbacks, ansiedad, insomio 73, ataques de pánico 74-

75, psicosis 76, efectos subagudos de somnolencia, depre-

sión, ansiedad, irribilidad77. Efectos crónicos de trastorno 

de pánico 74,78,79, psicosis 4,10,76, flashbacks76, desor-

den de depresión mayor 4,74, alteración en la memoria. 

Dado que el desarrollo de estas condiciones sólo se pre-

senta en algunos sujetos, el progreso de estas condiciones 

puede ser atribuido a vulnerabilidades individuales en el 

sujeto como al uso de MDMA en dosis altas 4. Respecto a 

las dosis altas algunos autores las ubican a un consumo 

de por vida de 500 tabletas de éxtasis, atribuyendo con 

ella una susceptibilidad a la neurotoxicidad (posiblemente 

asociada al sistema seroto-ninérgico 80) en el hipocampo 

que puede aparecer tanto en edades tempranas o agravar 

un deterioro de la memoria en los años siguientes 81. 

En el caso de usuarios con consumo de múltiples drogas 

con consumo de éxtasis y sin consumo de éxtasis se con-

cluyó que en quienes consumían éxtasis presentaron un 

déficit significativo en el reconocimiento de patrones 

visuales complejos y la memoria de trabajo espacial en 

comparación con farmacodependientes de múltiples dro-

gas que no consumían éxtasis82. 

Fisiopatología 

La intoxicación por MDMA puede desencadenar un sín-

drome serotonininérgico83, representado por la tríada 

de: Alteración del estado mental, disfunción autonó-

mica y actividad neuromuscular anormal84, patología 

que de no controlarse podría ocasionar daño orgánico e 

incluso la muerte. La serotonina liberada por la MDMA 

a su vez puede estimular la liberación de la hormona 

antidiurética del hipotálamo y de la glándula pituitaria 

ocasionando hiponatremia por hemodilución mediante 

ingesta de fluidos e incluso por síndromes de pérdida 

de sal, pudiendo incluso llegar a ser esta severa85. 

Incluso se podría generar una complicación severa de 

hiponatremia como el Síndrome de Ayus-Arieff, donde 

el edema cerebral causa edema pulmonar neurogénico 

mediado de forma central mediante el incremento en la 

liberación de catecolaminas y la lesión capilar86. 

Cuando hay hiperkalemia, esta se asocia a un estado 

hipermetabólico en el cuál la filtración glomerular esta 

reducida y hay un inicio en la rabdomiólisis la cual por 

destrucción de la célula muscular aumenta la concen-

tración del ion potasio 59. 

La toxicidad por MDMA ocasiona disfunción multiorgá-

nica múltiple mediante hipertermia desencadenada por 

la estimulación de la serotonina 87, en tanto que en 

la falla multiorgánica a su vez genera edema pulmo-

nar no cardiogénico 3,84,88-91. Un edema pulmonar no 

cardiogénico en un usuario con eutermia y sin falla mul-

tiorgánica es inusual 92-93. Como consecuencia del uso 

por MDMA, esta sustancia ha sido asociada a desenca-

denar metahemoglobinemia adquirida, representándole 

al usuario desaturación de oxígeno y estrés respiratorio 

51. Continuando con la toxicidad de la droga en el híga-

do es posible que ocurra un daño severo 88,94 (Ver figu-

ra 2), en el corazón este efecto lo representa el espas-

mo coronario por disfunción endotelial 35. La anemia 

asociada al consumo de éxtasis se atribuye a un efecto 

secundario al estrés oxidativo, probablemente por la 

toxicidad de la droga95. 

Para el caso del pneumomediastino espontáneo este 

puede ser ejemplificado por maniobras Valsalva a re-

petición como el esfuerzo de bailar, vómitos inducidos 

por la droga, e incluso relaciones sexuales con períodos 

prolongados96-97. A su vez en el pneumomediastino por 

ruptura esofágica es en encausado al contenido de un 

aditivo corrosivo en el éxtasis que ocasione la ruptura 

esofágica o que por la misma dismotilidad intestinal, 

genera esta ruptura esofágica39. El Hemoneumotórax 

que se le relacionó con el consumo de MDMA se atribuyó 

a la ruptura de las bulas como de adherencias vascula-

res apicales98. 

Se le enlista retención urinaria por la liberación de la 

noradrenalina, la cual mediante la estimulación de los 

receptores alfa adrenérgicos media la retención urina-

ria, mecanismo que también se le atribuye a la disfun-

ción del cuello vesical4.

La reacción acneiforme con pápulas rojizas y espinillas 

con distribución acneica en rostro y perioral se rela-

cionó posiblemente al MDMA por estimular mediante la 

liberación de serotonina y afectar indirecta-mente las 

terminaciones nerviosas de las glándulas ecrinas por 

otros péptidos; por lo cual a través la estimulación se-

bácea favorece el desarrollo de espinillas31. 

El daño hepático producido por una droga tiende a 
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ser resultado de la propiedad hepatotóxico; pudiendo 

clasificarse en tipo I por lesiones que aparecen en la 

mayoría de los individuos y que dependen de la canti-

dad y dosis administrada, las cuales generan un daño 

directo en causa de un desequilibrio funcional intra-

celular o por compromiso en la membrana celular por 

lo que produce una necrosis focal o zonal. La tipo 2 es 

independiente de la dosis y del tiempo lo que puede 

ser generado por: A. Hipersensibilidad por un proceso 

inmunitario en la que mediante propiedades antigéni-

cas da lugar a la sensibilización de linfocitos de manera 

que en exposiciones posteriores mediante una respues-

ta inmunitaria retardada genera necrosis hepatocelular 

y B. Idiosincrasia metabólica individual que facilita la 

acumulación de reactivos en las células hepáticas por 

un metabolismos individual deficiente que usualmente 

se exacerba o se produce bajo condiciones ambientales 

y genéticas suficientes para generar alteraciones fun-

cionales o daño estructural. Para el tipo II la muerte 

celular es mediada por necrosis difusa, centrolobulillar, 

periportal o incluso células del lobulillo hepático (ne-

crosis masiva)99. 

Un uso agudo del MD se ha relacionado una cinética de 

estimulación con el cortisol, de lo cual resalta una dis-

minución en el porcentaje de células CD4, CD8, Linfo-

citos T maduros (CD3), aunque el número de leucocitos 

permanece estable y con un pico de efectos en el siste-

ma inmune en un lapso de 1 a 2 horas54. La disminución 

en la cuenta de células T CD como en la respuesta de 

los linfocitos se debe a una estimulación mitogénica de 

Fitohemaglutinina A, siendo esta a su vez dosis depen-

diente de la MDMA50. En un estudio con 18 usuarios 

masculinos de éxtasis a los que se les administro 100 

miligramos de éxtasis a las 4 y 24 horas, los linfocitos 

T CD 4 redujeron un 30%, con la respuesta a la estimu-

lación mitogénica de la Fitohemaglutinina A del 68%, 

una hora y media después de la primera dosis, como un 

incremento del 103% en el número de las células ase-

sinas naturales o NK100. A las 4 horas la respuesta lin-

foproliferativa se reduce un 87%, el número de células 

T CD un 40%, en tanto que las células NK aumentan un 

141%, en tanto que a las 24 horas la segunda dosis incre-

menta las alteraciones celulares usuales. Pese a que a 

las 24 horas del cese del consumo hay una restauración 

parcial del sistema inmune50,100, la repetición en las 

dosis de éxtasis incrementa los intervalos en los que la 

respuesta inmune se compromete y tienden a un riesgo 

mayor de infección en los consumidores habituales de 

la droga100. 

Las convulsiones pueden ser provocadas por la altera-
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ción en el balance de la vía excitatoria e inhibitoria de 

los neurotransmisores asociado al efecto del MDMA en el 

cerebro65,101. Respecto al deterioro del flujo cerebral 

demostrado en tomografías computarizada por emisión 

de fotón único (SPECT por sus siglas en inglés), es un 

fenómeno atribuido a la vasoconstricción por la dismi-

nución en la serotonina inducida por el éxtasis47,48. 

El síndrome serotoninérgico puede presentar en rangos 

que varían desde benigno hasta letal102-105. Su origen 

se debe a la estimulación del sistema serotoninérgico en 

el sistema nervioso central de los receptores postsináp-

ticos 5-HT1A y 5HT2A106, pero tampoco se le responsabi-

liza a un solo receptor de causarla102. Dado su origen en 

el incremento de actividad del sistema serotoninérgico 

cualquier droga o combinación de drogas que incremente 

la neurotransmisión serotoninérgica puede causarlo107. 

Respecto a microangiopatías trombóticas inducidas por 

drogas, corresponde a un tema que se tiende a catego-

rizar en los síndromes que son mediados por respuesta 

inmune, como en los que pueden ocurrir después de 

la exposición de cualquier cantidad de droga108, por 

un mecanismo dependiente de anticuerpos, idiopática 

y síndromes no inmunes los cuales son dosis dependien-

tes109,110. Ante la exposición de la droga se induce la 

formación de anticuerpos dependientes de la droga que 

causan toxicidad directa en los tejidos provocando la 

formación de trombos con gran cantidad de plaquetas 

en los capilares o arteriolas pequeñas. En algunas oca-

siones el mecanismo de producción es no dosis depen-

diente e incluso no se sabe si lo que la produjo es el 

fármaco conocido u otro compuesto agregado110. 

La enfermedad valvular puede ser originada por el in-

cremento en la actividad serotoninérgica inducida por 

el MDMA111. El ecocardiograma y los hallazgos patoló-

gicos en las válvulas cardíacas observados en pacientes 

con enfermedad valvular inducida por drogas es similar 

a la enfermedad carcinoide cardíaca con compromiso 

valvular112. El vínculo entre ambas patologías se asocia 

a la elevación de la serotonina en el suero y plasma de la 

mayoría de paciente con la enfermedad carcinoide113; 

La activación de los receptores de 2B-Serotonina que se 

encuentran en la válvula mitral y aórtica, son necesa-

rios para inducir enfermedad valvular111. Un estudio in 

vitro mostró que el MDMA y su metabolito N-desmeti-

lado, 3,4-metilendioxianfetamina activo el receptor de 

serotonina 5-hidroxitriptamina 2B (5-HT2B), obteniendo 

una respuesta mutagénica prolongada en las células in-

tersticiales valvulares humanas 1114. 

Farmacología 

Rutas de Administración y Dosis: 

El MDMA en su presentación usual en tableta al cual se le 

conoce como Éxtasis, en tanto que en su presentación en 

polvo Molly, puede estar mezclada con diferentes com-

ponentes91. Al igual que en las anfetaminas, el MDMA 

y sus compuestos relacionados son aminas que pueden 

existir como bases libres, sales o ácidos. Las bases libres 

son volátiles y se pueden comercializar en inhaladores, 

aunque el grupo metilendioxi presente en el MDMA y el 

MDEA elevan tanto el punto de ebullición de la base li-

bre que hacen muy difícil el poder esnifar el vapor de 

estos compuestos2. Las sales no son volátiles, pero, son 

solubles en agua y pueden por tanto ser administradas 

de forma intravenosa, oral o esnifarla al convertirla en 

polvo115-116. 

El éxtasis o la tableta típica de MDMA en Europa y Nor-

teamérica tiene un aspecto profesional con gran diversi-

dad de estampados en ellas, aunque su composición en la 

tableta con respecto al MDMA varia117-118. La sustancia 

heterogénea que se comercializa en las calles puede no 

estar compuesta solo de MDMA y puede albergar adulte-

rantes sintéticos más fáciles de obtener como feniletila-

minas psicoactivas (2CB, 2CT2, 2CT7, DOM), Bromo-dra-

gonfly, triptamina (DMT, 5 Meo-DMT y Foxy)119-120, 

cafeína, efedrina, metanfemina, para-metoximetanfe-

tamina(PMA), ketamina, sales de baño (MDPV o metilen-

dioxipirovalerona)121, meti-lendioxianfetamina (MDA), 

metilendioxietilanfetamina (MDEA), 3,4-metilendioxi-fe-

nil-N-metilbutamina (MBDB)193,122 o diversas mezclas de 

estas sustancias6,123-124, no obstante la gran mayoría 

consiste solo de una droga activa125. 

Respecto al consumo de tabletas por usuario este puede 

variar mucho; en Europa, Norte América y Australia se 

utiliza usualmente en fiestas, en lugar del consumo soli-

tario126. Esto porque su popularidad permite postponer 

la fatiga haciendo que la persona baile por horas, para 

este propósito la dosis común va de 1 a 2 tabletas29,127, 

aunque ocasionalmente hay consumo altos de hasta 10 ta-

bletas en conjunto con otras drogas128-130 que conllevan 

a efectos tóxicos e incluso fatales131. 

Pese a que la dosis recreativa de MDMA es de 1-2 mg/kg, 

las píldoras usualmente contienen entre 50 a 150 mg de 

MDA (metabolito del MDMA)117-118, e incluso la cantidad 

de MDMA varia hasta 70 veces en diferentes lotes de ta-

bletas, con cantidades que van de 0 a más de 100 mg6. 
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Farmacocinética 

El MDMA usualmente se ingiere en pastillas de forma oral 

6, por lo cual se absorbe rápidamente en el tracto intes-

tinal método que lleva a un inicio de sus efectos entre 

30 y 60 minutos, como de un efecto pico reportados a 

los 90132 y 120 133-134 minutos y un pico en los niveles 

del cerebro entre 60 y 180 minutos135,así como una vida 

media de 8 a 9 horas 132. En un estudio con voluntarios 

las dosis de 50 mg, 75 mg y 125 mg, representaron para los 

consumidores un pico en las concentraciones en sangre de 

106 ng/ml, 131 ng/ml y 236 ng/ml, respectivamente, las 

cuales son concentraciones que se relacionan con niveles 

bajos debido a que el fármaco pasa fácilmente a los teji-

dos y se une a sus componentes6. 

La metabolización del MDMA es realizada principalmen-

te en el hígado en el sistema microsomal por el citocro-

mo P450 en la isoforma 2D6 (CYP2D6)136, mediando la 

contribución con el citocromo P450, isoformas 1A2 y 3A4 

(CYP1A2 y CYP3A4, respectivamente)137,138. El CYP2D6 

degrada mayormente el MDMA mediante la 4-hidroxi-3-me-

toximetanfemina (HMMA); aunque para sujetos con pobre 

actividad de esta enzima exhiben en plasma mayor canti-

dad de MDMA y menor de HMMA. Otro de sus metabolitos 

es el MDA que se produce en menor cantidad e involucra 

los citocromos CYP3A4 y CYP2B6 139. 

En la degradación del MDMA actúan diversas enzimas, en 

donde algunas parecen estar saturadas en concentracio-

nes pequeñas del fármaco, por lo que a medida que hay un 

incremento en la dosis y se saturan, las enzimas de mayor 

afinidad generan cambios desproporcionales en las con-

centraciones sanguíneas y cerebrales del fármaco, aso-

ciando que pequeños aumentos en la dosis se relacionen 

con grandes aumentos en la toxicidad140. Los metabolitos 

oxidativos primarios como glucurónido y conjugados de 

sulfato se excretan en la orina 141, aunque hasta un 75% 

del MDMA se excreta en la orina sin cambio 136,142. 

Del total de los citocromos hepáticos el citocromo P450 

isoforma 2D6 solo representa el 1 al 2 % del total 143,144, 

pero es responsable del metabolismo en aproximada-

mente 20 a 30% de los fármacos que son comercializados 

145,146. Dicha enzima presenta un polimorfismo genético 

que se clasifica en individuos por un fenotipo de pobre, 

extenso, metabolización ultrarrápida (PM, EM y UM, res-

pectivamente)147; en donde más de 70 alelos se han des-

crito respecto a la conformación de esos fenotipos146. 

Para el caso de quienes presentan un metabolismo pobre 

se debe alelos homocigotos que presentan un borramiento 

del gen que genera una proteína inactiva y se les conoce 

colectivamente como alelos nulos, en cambio cuando hay 

presencia de alelos funcionales homocigotas se debe a un 

incremento de la proteína activa que produce el fenotipo 
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de metabolización ultrarápida148. Muchos otros alelos ge-

neran una actividad disminuida pero no ausente del cito-

cromo 2D6, lo que manifiesta un metabolizador interme-

dio y usualmente se le clasifica como de metabolización 

extensa (EM)149. 

Es necesario destacar que algunas personas tienen una 

susceptibilidad individual al MDMA que se relaciona con 

un metabolismo alterado del Citocromo P450 CYP2D6, ya 

sea inhibido farmacológicamente o por un metabolismo 

defectuoso (presente en el 5-9% de caucásicos)4,122. El 

MDMA puede inhibir su propio metabolismo150, a razón de 

que la enzima que lo metaboliza principalmente disminu-

ye su actividad porque para su recuperación es necesario 

se sintetice de nuevo con una vida media de recuperación 

para el citocromo 2D6 de 51-70 horas151-152. Un modelo 

de cinética in vivo sobre los efectos del MDMA relaciono 

que puede tomar hasta 260 horas recuperar el 90% de 

la actividad de CYP2D6 después de una dosis recreacio-

nal153. De igual forma la gravedad de la toxicidad meta-

bólica del MDMA también puede depender de factores am-

bientales un espacio cerrado y la temperatura del lugar 6. 

Dado que la vida media del MDMA es de 8 horas, toma 

aproximadamente 5 vidas medias eliminar el 95% de la 

droga para ser limpiado del cuerpo, por lo que la persis-

tencia de los efectos secundarios puede estar presentes 2 

días luego de su uso6,133,134. Debido a que algunos de los 

metabolitos del MDMA son farmacológicamente activos, 

el efecto de estos o este (Su metabolito activo principal 

es MDA) podrá ser más larga que la del MDMA6, que para 

el caso del MDA tiene una vida media de 16-30 horas154. 

Farmacodinamia 

La 3,4-metilendioximetanfetamina o MDMA es una me-

tanfetamina simpaticomimética que al unirse a los 

transportadores presinápticos de monoaminas causa la 

liberación endógena de norepinefrina, dopamina y sero-

tonina155-157 y bloquea la recaptación de estos en la ve-

sícula presináptica117,158,159 (Ver figura 3). La liberación 

de serotonina y norepinefrina contribuye a los efectos 

psicotrópicos de la MDMA en los seres humanos160-164. 

Agregado a ello también induce la liberación de oxitocina, 

a la que se le atribuye disminuir en la sensación de mie-

do165, además de la liberación de Arginina Vasopresina 

que induce la hiponatremia86. 

El MDMA penetra la barrera hematoencefálica e interac-

ciona con los sitios de reconocimiento en el cerebro, pero 

con quienes muestra una mayor afinidad es con los trans-

portadores de serotonina, seguido de los de norepinefrina 

y dopamina. Se ha reportado la unión con receptores alfa 

2 adrenérgico, serotonina (5-HT2), H1 de Histamina, be-

taadrenérgicos y los D1 y D2 de dopamina165,166. 

Usualmente al hablar de los efectos del MDMA se toma 

como perspectiva que en exposición aguda de esta sus-

tancia hay una marcada elevación de la 5-HT c3,4-me-

tilendioximetanfetamina o MDMA es una metanfetamina 

simpaticomimética que al unirse a los transportadores 

presinápticos de monoaminas causa la liberación endó-

gena de norepinefrina, dopamina y serotonina155-157 y 

bloquea la recaptación de estos en la vesícula presinápti-

ca117,158,159. La liberación de serotonina y norepinefrina 

contribuye a los efectos psicotrópicos de la MDMA en los 

seres humanos160-164. Agregado a ello también induce la 

liberación de oxitocina, a la que se le atribuye disminuir 

en la sensación de miedo165, además de la liberación de 

Arginina Vasopresina que induce la hiponatremia86. 

El MDMA penetra la barrera hematoencefálica e interac-

ciona con los sitios de reconocimiento en el cerebro, pero 

con quienes muestra una mayor afinidad es con los trans-

portadores de serotonina, seguido de los de norepinefrina 

y dopamina. Se ha reportado la unión con receptores alfa 

2 adrenérgico, serotonina (5-HT2), H1 de Histamina, be-

taadrenérgicos y los D1 y D2 de dopamina165,166. 

Usualmente al hablar de los efectos del MDMA se toma 

como perspectiva que en exposición aguda de esta sus-

tancia hay una marcada elevación de la 5-HT extracelu-

lar, la cual es generada por la liberación del 5-HT y de 

prevenir su recaptación al revertir la acción de la proteí-

na transportadora 167,168. Esta droga además interac-

túa con el transportador de monoamina vesicular, que 

es responsable de re empaquetar la 5-HT citosólica libre 

en vesículas; al unirse el MDMA al transportador de mo-

noamina vesicular se inhibe el reenvasado de 5-HT por 

lo que aumenta los niveles de 5-HT dentro de la célula 

y una salida sustancia de 5-HT a la sinapsis; respecto la 

noradrenalina y la dopamina tienen aumentos mediante 

un mecanismo similar165. 

Por los efectos de la liberación de neurotransmisores se 

produce taquicardia, hipertensión y hipertermia117,135, 

mediando usualmente la norepinefrina como cardio 

estimulante y psicoestimulante en la respuesta del 

MDMA162,169. Aunque el MDMA tiene la capacidad de in-

ducir respuesta por estos neurotransmisores, la concen-

tración necesaria de MDMA para estimular la liberación de 

serotonina es 10 veces inferior que la necesaria para que 
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se libere norepinefrina y dopamina9,83,170,171. 

Los consumidores de MDMA tienden a alcanzar la expe-

riencia de los efectos deseados una hora después de la ad-

ministración oral158. Usualmente cuando hay un aumento 

de MDMA en el plasma, incrementan en los efectos buenos 

de la droga162. Quien consume MDMA disminuye la acti-

vidad de la amígdala y ínsula derecha en respuesta a dis-

minuir los estímulos emocionales negativos e incrementa 

la actividad en la corteza superior frontal, así como la 

conectividad entre la amígdala y el hipocampo172-175. 

La norepinefrina se asocia a los efectos psicoestimu-

lantes del MDMA; aunque no se sabe cuáles receptores 

adrenérgicos están involucrados176-178. Otros estudios 

indican que los receptores adrenérgicos alfa 1 regulan 

los aspectos de la adicción psíquica, incluyendo la induc-

ción de estimulación locomotora179-183, la liberación 

de dopamina en el sistema mesolímbico181,184,185, la 

administración a si mismo186 y la búsqueda de la dro-

ga186,187. Los efectos del receptor adrenérgico 1 alfa, 

también potencia los efectos psicoestimulantes sobre el 

sistema de dopamina, que se cree media principalmente 

los efectos gratificantes y reforzantes de las drogas de 

abuso188. A nivel cardiovascular los efectos del MDMA 

respecto al aumento de presión y taquicardia se relacio-

nan con los receptores alfa y beta, esto porque al utilizar 

medicamentos que bloqueen estos receptores disminuye 

el efecto de la respuesta cardíaca asociado con el consu-

mo de MDMA189-192. 

En dosis de 1.5 mg/kg asocia efectos circulatorios que 

producen aumentar la frecuencia cardíaca en 28 latidos 

por minuto, la presión sistólica en 25 milímetros de mer-

curio, en 7 a la presión diastólica y el gasto cardíaco en 

dos litros por minuto193. 

Al producir MDMA usualmente se obtiene combinaciones 

racémicas de sus estereoisómeros, pero los estereoisóme-

ros difieren de uno a otro en aspectos importantes6. El 

estereoisómero S(+) MDMA es más potente que R(-) MDMA 

en producir los efectos subjetivos característicos del éx-

tasis194,195; además algunos estudios a su vez sugieren 

que el isómero R(-) tiene características como las que pro-

duce que el mescalina o el ácido lisérgido, en tanto que 

el isómero S(+) corresponde con propiedades similares a 

la anfetamina. A su vez los isómeros S(+) y R(-) de MDMA 

como de MDA difieren en las curvas de dosis respuesta 

respecto a la función serotoninérgica como de neurotoxi-

cidad196. Agregado a ello los isómeros de MDMA también 

difieren en la velocidad a la que se convierten en sus co-

rrespondientes metabolitos de MDA197. 
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Debido a que tanto la cantidad MDMA como los componen-

tes pueden variar en una tableta o en el polvo, la respues-

ta a la dosis también puede ser diferente de una persona a 

otra, y de igual forma este aspecto puede generar sobre-

dosis desapercibidas198. Usualmente el ambiente en que 

se usan puede potenciar su toxicidad199, aunque dosis al-

tas puras de MDMA han sido consideradas seguras al haber 

sido expuestas en algunos casos y sobrevivir198,200-201. 

El hecho de que alguna persona pueda resistir una dosis 

muy alta y pura no imposibilite las fatalidades por MDMA 

en otras personas, las cuáles han sido atribuidas a hiper-

termia, rabdomiólisis severa y hiperkalemia198; incluso se 

han usado para cometer suicidio6. Dado que la mayoría 

de los casos con toxicidad y muerte se asocian a concen-

traciones entre 0.5 y 10 mg/l202, e incluso se reportan en 

concentraciones tan bajas como 0.11-0.55 mg/l, la cual se 

encuentra dentro del rango normal o un poco por encima, 

hace remembranza a la gravedad de los factores ambien-

tales al producir una fatalidad6. Probablemente la varia-

bilidad de la dosis dependa del ambiente y de capacidad 

enzimática de cada individuo en un momento por lo que 

controversialmente la dosis letal 50 no ha sido calculada 

para el hombre, pero si ha determinado para mamíferos 

como ratas en 49 mg/kg, perros 14 mg/kg y macacos Rhe-

sus en 22mg/kg203. 

Interacciones con MDMA en forma de éxtasis: 

Etanol: Nueve hombres sano con una media de 23 años, 

a los que se les aplicó un diseño cruzado, doble ciego, 

aleatorizado y control con placebo para la interacción de 

una dosis única de éxtasis de 100 mg y alcohol a 0.8 g/kg, 

reveló que la combinación de ambos productos revirtió la 

sedación del etanol aunque no disminuyó el deterioro psi-

comotor del procesamiento visual generado por el alcohol 

y amplió la sensación de euforia provocad por éxtasis y la 

concentración plasmática de éxtasis aumentó un 13%204.

Medicamentos: 

Fármacos Serotoninérgicos: El éxtasis en combinación 

con otras sustancias serotoninérgicas como los antide-

Figura 3 Representación de los efectos del MDMA en el axón terminal, espacio presináptico y espina dentrítica. 
Fuente: Elaboración propia. 
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presivos inhibidores de la monoamino oxidasa (IMAO) y 

inhibidores reversibles de la monoaminooxidasa (RIMA) 

pueden causar complicaciones potencialmente letales 

asociadas con la presencia del síndrome serotoninérgi-

co205. 

Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotoni-

na (ISRS) se relacionan con reacciones adversas psiquiá-

tricas por potenciar los efectos neuroquímicos e influir 

en el comportamiento4. La Moclobemida como inhibidor 

de la monoamino oxidasa A, aumenta los niveles de se-

rotonina y se le ha asociado a muertes que tuvieron in-

teracción con éxtasis206. Mediante la inhibición del ci-

tocromo CYP2D6 la cual es la vía principal por la que se 

metaboliza el MDMA, el Ritonavir genera interacciones 

clínicas relevantes207. 

La doxazocina como un inhibidor de los receptores adre-

nérgicos alfa, redujo las elevaciones de MDMA en presión 

arterial, temperatura corporal, taquicardia y el estado 

de ánimo moderadamente atenuado, por lo que algunos 

autores interpretan que induce que los receptores alfa 1 

se relacionan con la respuesta aguda cardio estimulante, 

de menor forma con la termogenia y los efectos eufóri-

cos del MDMA en humanos186. 

Neurotoxicidad a la serotonina 

En altas dosis el MDMA induce una liberación masiva de 

serotonina no solo generando síntomas psicóticos agudos, 

sino también asociando daños químicos6. 

Con respecto a los efectos a largo plazo en los usuarios con 

consumo de MDMA, cuando estos fue-ron examinados sin con-

sumo de la droga, los niveles de serotonina y sus metabolitos 

en líquido cefalorra-quídeo fueron anormalmente bajos208, así 

como un número reducido de moléculas transportadoras de 

serotonina209-211, incremento en el número de células glia-

les212, alteración en los patrones del metabolismo de la gluco-

sa y en el flujo sanguíneo en ciertas partes del cerebro213,214. 

Electroencefalografías han identificado una disminución 

en la simetría bilateral de frecuencia y patrones de onda 

en usuarios de MDMA, similares a los cambios del enveje-

cimiento y demencia215, y un cambio en la respuesta al 

estímulo auditivo que se identificó en usuarios con con-

sumo de MDMA y no se manifestó en quienes consumían a 

cannabis o alguna otra droga216. 

Muchos estudios han demostrado que el grado de cambio 

en la función de serotonina es proporcional a la duración 
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e intensidad del consumo de MDMA, haciendo compatible 

que el uso de MDMA sea la causa más que la consecuencia 

deficiente de la serotonina6. 

Hallazgos patológicos: 

En el espectro de los hallazgos patológicos su meca-

nismo de daño se correlaciona con hipertermia y por 

un efecto tóxico4. Usualmente las muertes se ven aso-

ciadas a daño hepático significativo, lesión orgánica 

al cerebro con sangrado focal, edema macroscópico, 

signos neuronales, cambios hipóxicos, e incluso en un 

caso que falleció por intoxicación de agua, la glándula 

pituitaria estaba necrótica y se acompañaba de edema 

cerebral4.217,218. Otro de los mecanismos de daño que 

produce patologías tiende a ser la respuesta idiosincrá-

tica del éxtasis218. 

Las vísceras pueden mostrar estasis poli visceral, pete-

quias subserosas difusas; el corazón reveló bandas de 

contracción, necrosis con inflamación4,217, miocitólisis 

coagulativa, áreas de hemorragia subendocárdica. Con-

viene aclarar que en los casos con necrosis coagulativa sin 

necrosis por infarto el mecanismo sugiere que es a causa 

de sobrecarga adrenérgica218. 

En los pulmones puede estar presente la hemorragia sub-

pleural e intraalveolar con edema severo e incluso en 

formaciones micro trombóticas en los capilares pulmona-

res. El hígado también reveló esteatosis micro vesicular, 

necrosis centrolobulillar con precipitación de fibrina en 

toda el área afectada por necrosis; en el riñón se demos-

tró trombos de fibrina en los glomérulos, necrosis tubular 

aguda, mioglobina en el túbulo proximal218. 

Con respecto a los casos con daño hepático. la biopsia per-

cutánea ha demostrado rasgos de hepatitis aguda colestá-

sica, colangitis, así como la presencia de histiocitos y eosi-

nófilos que sugieren una respuesta de hipersensibilidad219. 

Para el caso de mielopatía aguda con consumo de MDMA 

y heroína avaluada en una prueba de orina, el proceso 

patológico invadió principalmente las células de la asta 

anterior, representando así la muerte de las neuronas 

motoras, que continuó con las raíces nerviosas y el plexo 

lumbar a causa de la degeneración wallerina.60 

Valoración en toxicología de la presencia del MDMA 

Analizar el cabello puede estimar si se utilizaron drogas 

en las últimas 4 semanas, con una relación aceptable 

acorde a lo indicado por quien menciona uso del éxtasis, 

aunque su estudio no muestra el patrón de uso del éxta-

sis, dosis ni dosis acumulativa de por vida220. 

Un análisis que se ha utilizado para detectar la presencia 

de déficits en la memoria de los usuarios de éxtasis y sus 

cambios con regiones específicas del cerebro ha sido el 

N Acetilaspartaro; él cual es un marcador de disfunción 

cerebral o pérdida neuronal en la espectroscopia por re-

sonancia magnética de protón220. 

La técnica más común en la cuantificación del MDMA para 

tabletas de éxtasis es la cromatografía por gas, la cual se 

puede a acoplar a varios detectores: Espectrometría de 

masas, detector de nitrógeno fósforo, de ionización de 

llama. Determinar la pureza del éxtasis se puede cuan-

tificar con la espectroscopia del infrarrojo cercano y la 

resonancia magnética nuclear cuantitativa de hidrógeno 

(1H-qNMR) que son técnicas que no necesitan un paso de 

separación221-223. Dado que la 1H-qNMR establece di-

rectamente en un área la cantidad de núcleos, facilita 

las herramientas forenses dado que no siempre se tiene 

un patrón del analito en estudio, además de que puede 

identificar y cuantificar otras sustancias presentes en una 

tableta de éxtasis 221,224,225. 

Muertes asociadas a MDMA 

Fue hasta 1987 cuando se atribuyeron las primeras muertes 

por MDMA en Estados Unidos226. En un estudio de Nueva 

York de enero de 1997 al 2000: 19366 muertes fueron rela-

cionadas con éxtasis, aunque apenas en 13 de estas la cau-

sa de muerte fue por intoxicación aguda de MDMA y 2 por 

combinación de causas naturales y efectos de la droga227. 

Como el consumo de MDMA se asocia a un ambiente con in-

cremento de la actividad física y termorregulación alterada 

como lugares cerrado con muchas personas en donde se 

haga ejercicios, estas condiciones ambientales puede favo-

recer a desarrollar inconsciencia, convulsiones, hiperter-

mia, hiponatremia severa, taquicardia, hipotensión, coagu-

lación intravascular diseminada, insuficiencia renal aguda 

y el fallecimiento4,, así como hipertensión, hipertemia, 

delirio, hemorragia intracraneana, estatus epiléptico y la 

muerte228, aunque por el simple hecho de la presencia de 

su consumo no se le puede atribuir al fármaco una muerte 

relacionada con su toxicidad. 

Dado que el consumidor habitual de éxtasis tiende a abusar 

de otras drogas, las muertes relacionadas con el consumo 

de éxtasis tienden en su mayoría a que se hallen otras sus-

tancias, tal y como se reveló en el Programa Nacional de 
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Muertes por Abuso de Sustancias en Inglaterra y Gales en 

el periodo de 1996 al 2002, donde se registró 202 muertes, 

75% de ella en menores de 29 años y con una incidencia 

de 4 hombres por cada mujer; agregado a ello únicamente 

en el 17% de ellas existió un consumo único de éxtasis, en 

tanto que las otras hubo un consumo predominantemente 

de alcohol, cocaína, anfetamina y opiáceos218. 

En relación con el éxtasis y su dosis, la naturaleza de su 

toxicidad es impredecible probablemente por la variabili-

dad en sus componentes y del sujeto dado que en algunos 

casos la muerte puede ocurrir con una tableta y en otros 

a pesar de una gran ingesta de tabletas sobreviven4. En 

gran parte de los casos que mueren hay daño hepático 

significativo asociado a necrosis, otros tienen en corazón 

necrosis con bandas de contracción o necrosis con infla-

mación. Se ha establecido que para sujetos jóvenes con 

uso de drogas de novo o en quienes no las hayan utilizado 

previamente y reportan en el servicio de emergencias una 

pequeña ingesta de éxtasis con hepatomegalia, ictericia 

inexplicable, alteraciones en la función hepática y en au-

sencia de exposición a otras sustancias debe ser atribui-

da al consumo de esta droga e incluso la hepatotoxicidad 

puede ser la causa de su muerte229-231. 

Uso del MDMA en medicina: 

Efectos deseables del MDMA son: Aumento en la vigilia, 

en la resistencia y la sensación de energía, la excitación 

sexual, aplazamiento de fatiga y somnolencia29,70,232, 

sensación de bienestar, euforia, capacidad sensorial agu-

da, mayor sociabilidad, incremento de la sensación de 

cercanía a otras personas, extraversión y mayor tolerancia 

a las opiniones y sentimientos de otras personas13,28,70. 

En la década de 1970 se le encontró su uso como agen-

te terapeútico233,234, sin embargo, por su potencial de 

abuso las agencias gubernamentales de Estados Unidos 

colocaron restricciones estrictas para su uso158,235.

Alexander Shulgin en 1980 utilizó el Éxtasis en conjunto 

con la psicoterapia como un medio para mejorarla, esta-

bleciendo la sospecha de que esta droga mejora la vida, 

el estado de ánimo y asocia efectos cognitivos que perdu-

ran después de su uso; incluso contempló que en usuarios 

con predisposición psiquiátrica puede aumentar la sepa-

ración de la toxicomanía aguda y crónica4. 

Un estudio doble ciego con placebo controlado con 13 in-

dividuos sanos a los que se les suministró una dosis re-

creativa de MDMA de 1.7 mg/kg, determinó que el MDMA 

produjo un estado de mejor humor, bienestar, mayor ca-

pacidad de respuesta emocional, despersonalización leve, 

desrealización, trastornos del pensamiento, ansiedad, 

cambio en su sentido del espacio y tiempo, mayor con-

ciencia sensorial y mayor impulso psicomotor236. 

A pesar de que para el Trastorno de estrés postraumático 

hay tratamientos de primera línea que involucran combi-

naciones de farmacología y psicoterapia237, la respuesta 

es insuficiente en considerables cantidades de personas, 

en donde incluso abandonan del tratamiento238. Un tra-

tamiento alternativo que se encuentra en desarrollo es la 

Psicoterapia asistida con 3,4-metilendioximetanfetamina; 

la cual ha sido valorado por la FDA como una terapia in-

novadora al completar el ensayo de fase 2 239-241 y que 

continuo con un ensayo fase 3 en varios sitios242,243, 

como Israel, Estados Unidos y Canada 244. Dado su expo-

sición en la terapéutica en el estudio de fase 2 se informó 

una tasa de éxito cercana al 60% en más de 100 casos 

con TEPT grave239-241,245. En el 2021 un estudio fase 3 

concluyo que el MDMA en conjunto con la psicoterapia es 

altamente efectivo al tratar síndrome de estrés Postrau-

mático severo y predomina su beneficio al comparar con 

sus comorbilidades244. 

Los efectos del MDMA tienen como terapéutica sus 

efectos incrementar las interacciones, disminuir las 

respuestas adversas a las expresiones faciales negati-

vas, al rechazo social246; además incrementó la con-

ducta prosocial y cooperativa247 quien en conjunto con 

la psicoterapia lo convierte en un tratamiento efectivo 

para el TETP248-252. La posibilidad de revivir la memo-

ria sin una experiencia emocional extremamente nega-

tiva lo convierte en una terapéutica para los usuarios 

que usualmente abandonaban el tratamiento al revivir 

esos recuerdos 252-255. 

El MDMA también ha sido contemplado para el trata-

miento de ciertos desordenes de la salud mental y de 

adicción239,248-252,256-262, en particular como com-

plemento de la psicoterapia tradicional. Incluso se ha ge-

neralizado para los desórdenes de ansiedad263, trastor-

nos del estado de ánimo260, autismo 261,254, y abuso de 

sustancias256,265. 

Al presentar 2 enantiómeros con diferente perfil neuro-

químico, las opciones de tratamiento MDMA podrían ser 

más selectivas. El enantiómero R(-) es un liberador menos 

potente en la liberación de dopamina y más potente para 

liberar 5-HT266,267. Es importante que enantiómero del 

MDMA o esta sustancia en mezcla racémica produce efec-



50 Revista Bioreview® 

tos prosociales, ansiolíticos facilitando la extinción del 

miedo en pruebas preclínicas, pero el isómero R(-) produ-

ce menos efectos tóxicos que el S (+)268, e incluso menor 

potencial de abuso 269-271. 

Áreas anatómicas diana en el funcionamiento del MDMA

Las estructuras anatómicas en las que se ha evidenciado ac-

tividad MDMA mediante la disminución de los transportadores 

de serotonina son el giro del cíngulo posterior, núcleo cau-

dado izquierdo, tálamo, corteza occipital, lóbulo temporal 

medial, hipocampo y el tronco encefálico272. El deterioro 

de la memoria, el menor rendimiento en pruebas de memo-

ria verbal se asocia al deterioro en la corteza prefrontal273, 

también hay una disminución en la respuesta de la amígdala 

izquierda, menor activación en el lóbulo temporal anterior iz-

quierdo, y mayor actividad en circunvolución frontal superior 

y en la corteza dorsal prefrontal medial 274,275. 

El tálamo alberga el núcleo dorso medial en su región me-

dial, a su vez la parte medial del tálamo es responsable de 

la interacción de una gran variedad de información sensitiva 

como la olfatoria, la visceral y la somática, relacionando a su 

vez esta esta con sentimientos, emociones y estados subjeti-

vos276. Una zona grande del cerebro que se localiza delante 

del área precentral e incluye las circunvoluciones frontales 

superior, media e inferior, la circunvolución orbitaria, la ma-

yor parte de la circunvolución frontal y la mitad anterior de la 

circunvolución del cíngulo es la corteza prefrontal; dado que 

esta estructura participa en la elaboración de la personalidad 

del sujeto, regula la profundidad de los sentimientos de una 

persona e influye en la iniciativa y el juicio de un sujeto277, 

es de suma importancia. En la Figura 4 se puede apreciar al-

gunas de estructuras del cerebro en las que el MDMA asocia 

como diana cuando se le utiliza en terapéutica.

Tratamiento de efectos adversos causados por MDMA 

En relación con las convulsiones provocadas por el consumo de 

MDMA, cuando se presente con o sin hiponatremia son tratadas con 

benzodiacepinas y la corrección del sodio en caso necesario. El me-

canismo por el que el MDMA induce las convulsiones hace ilógico 

el tratamiento con fenitoína, esto porque la fenitoína es un agente 

que bloquea los canales de sodio y el mecanismo producción de las 

convulsiones por MDMA es debido a un balance alterado en la vía 

excitatoria e inhibitoria de los neurotransmisores65,101. 

En relación con las otras patologías que se puedan inducir por el 

consumo de MDMA, así como las condiciones individuales que se-

ñalan la pauta a seguir el tratamiento necesario, así como la diver-

gencia con el tema de estudio, se prefirió no abordar otras áreas 

Figura 4 A. Corte Coronal a nivel de los cuerpos ma-
milares que permite distinguir la estructura del hipo-
campo en el cerebro278, B. Vista lateral del hemis-
ferio cerebral derecho diseccionado para mostrar la 
posición del núcleo279, C. Visión del lado izquierdo, 
del hemisferio cerebral izquierdo278, D. Visión medial 
del hemisferio cerebral derecho278, E. Vista lateral 
del hemisferio izquierdo de la língula, giros cortos, 
giros largos, surco circular y surco central de la ínsula, 
F. Hemisferio cerebelar izquierdo con representación 
de los Tractos de asociación, asociaciones de neuro 
fibras, fibras arqueadas y fibra arcuata278. Imagen A, 
C, D, E y F modificadas de Friedrich Paulsen y Jens 
Waschke. Atlas of Anatomy Sobotta: Head, Neck and 
Neuro-anatomy. Capítulo 12: Brain and Spinal Cord. 
Décimo sexta Edición. Elsevier: Múnich, Alemania 
2018. pp 257-440, correspondientes respectivamen-
te con las letras A, C, D, E y F a: Fig.12.29a, 12.25a, 
12.25b, 12.21, 12.30. Imagen B modificada de figura 
7-15 de Richard S. Snell PhD. Neuroanatomía Clíni-
ca. Capítulo 07: El Cerebro. Séptima Edición. Wolters 
Kluers Health: España 2014. 

de esta temática. 

Presentación de Resultados 

A propósito de un caso de toxicomanía con consumo de 

MDMA en el servicio de clínica médico forense: 
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Marcadores Cardíacos

IF 1001-Troponina Cardiaca I (cTnI)

IF 1002 CK-MB 

IF 1003 CK-MB/cTnI/Mioglobina 

IF 1004-CK-MB/cTnI/H-FABP 

IF 1005-CK-MB/cTnI 

IF 1006-hs-cTnI-Alta sensibilidad 

IF 1007-NT-proBNP (péptido natriurético B)

IF 1008-H-FABP 

IF 1009-TnT 

IF 1101-IL-6 Fast 

IF 1102-PCT/CRP 

IF 1103-hs-CRP+CRP 

IF 1104-PCT 

IF 1201-D-Dimer 

Función renal

IF1301-CysC

Marcadores Inflamación

Hemostasia

Analizador Point of Care  
Resultados cuantitativos en minutos

MARCADORES CARDÍACOS-HEMATOLÓGICOS  
E INFLAMATORIOS

Inmunocromatografía lateral fluorescente

Usuario de 29 años, con escolaridad hasta sexto año de 

escuela, que fue valorado el 11 de marzo del 2020 a las 

13:00 horas por el Servicio de Clínica Médico Forense por 

solicitud de la autoridad judicial con la finalidad de “De-

terminar si el imputado es adicto a algún tipo de drogas”. 

Al preguntarle sobre la presencia de toxicomanías indicó 

que su preferencia es por el alcohol y la marihuana agre-

gando que: 

1. Inició el consumo de alcohol a los 11 años con cerveza. 

Mantiene un consumo mínimo de 1-2 cervezas por semana 

y máximo 3 cervezas. Con último consumo “una cerveza 

ahora el fin de semana, el do-mingo como a las 11 de la 

noche”, indicando que consume la cerveza sola, sin mez-

clarla con otros componentes. 

2. Fumo cigarrillos de tabaco desde los 15 años, con con-

sumo de 10-12 cigarrillos al día que mantiene hasta la ac-

tualidad. Con último consumo “ahorita temprano antes de 

entrar”, a las 13:00 horas aproximadamente. 

3. Consume marihuana desde los 17 años, con consumo 

gradual que incrementó hasta 3 gramos al día de hoy, 

mediante fumado “lo compro, lo descapullo, en boleta 

especial, lo enrolo y lo fumo”. Estableció que el último 

fue ahora a las 12 medio día, “un puro, tal vez pueda ser 

menos de 1 gramo, como 0.8, tal vez”. Refiere consumir-

la porque lo relaja del estrés diario “lo hace más fácil”, 

refiere que ha consumido menos cantidad, por cambios 

emocionales con predominio de tristeza. 

4. Indicó un consumo de cocaína mediante inhalación que 

inició a los 20 años, con consumo ocasional si acaso 1 al 

mes de 2 líneas, especificando que su último consumo fue 

hace más de 1 mes. 

5. Negó consumir: Crack, sales de baño, heroína, raíz de 

ayahuasca, reina de la noche, ketamina, metanfetaminas, 

u otra droga. 

Con respecto a su estado actual indicó que se sentía bien 

y concilia el sueño de forma adecuada. Como anteceden-

tes personales patológicos presentó una lumbalgia ciática 

en el 2017 con su respectiva atención en el INS, negó: 

Antecedentes quirúrgicos y traumáticos, antecedentes 

psiquiátricos, antecedentes penitenciarios. 

Acerca de su examen físico se realizó en presencia del Tutor 

del caso en donde fue posible distinguir que la persona utili-

zaba vestimenta particular en condición limpia y con un esta-

do general bueno, hidratado, con sudoración tenue. Ingresó 

al consultorio por sus propios medios mediante deambulación 
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sin apoyo. Fue colaborador en la entrevista, mostró un afecto 

eutímico, tono de voz adecuado para edad y sexo con uso de 

lenguaje popular. Conducta auditiva normoyente con adecua-

da comunicación y coordinación. Orientando en espacio, per-

sona y tiempo. Un pensamiento de contenido real, con curso 

coherente y productivo, en ausencia de delirio negando la 

presencia de alucinaciones visuales o auditivas. No se aso-

ció alteraciones en su sensibilidad, su capacidad intelectual 

estaba conservada, memoria reciente, remota y tardía con-

servadas. Capacidad de abstracción conservada, juicio con-

servado, con capacidad para realizar cálculos inadecuados. 

Función piramidal, cerebelosa y vestibular sin plejías ni pa-

resias, movimientos musculares y postura adecuada. Coor-

dinación de movimiento sin alteraciones. Signo de Romberg 

positivo. Fuerza y tono muscular conservado y simétrico en 

miembros superiores e inferiores, reflejos osteotendinosos 

normorefléxdicos en las cuatro extremidades. 

Su rostro es simétrico con presencia de pápulas rojizas acnei-

formes y clavillos en nariz, mejillas, comisura labial derecha. 

Ojos con pupilas midriáticas de 7 mm, normorreactivas a la 

luz con reflejo fotomotor y consensual positivo, movimientos 

extraoculares conservados, ausencia de pterigiones, indem-

nidad corneal, campimetría dentro de los rangos normales. 

Fondo de ojo normal, en ausencia de papiledema. Mímicas 

faciales y movilidad de lengua simétrica y conservada. Oídos 

con pabellones auriculares bien conformados e implantados, 

conductos auditivos externos permeables, membranas timpá-

nicas semitransparentes sin rupturas, conducta normoyente, 

sostiene conversación a volumen usual. Nariz bien conforma-

da sin cicatrices ni desviación de la pirámide nasal, hipertro-

fia del cornete nasal inferior derecho, tabique con hiperemia 

de forma difusa, que ante la exploración en narina derecha 

muestra cavitación en tabique con desecación. Agregado a 

ello en la exploración de la narina derecha en la región proxi-

mal del tabique nasal asocia adherencia de sustancia blan-

quecina de consistencia levemente granular similar a un polvo 

de color blanquecino, en ausencia de puntilleo hemorrágico 

y perforación anexo a la sustancia adherida. La boca tiene 

apertura conservada, con piezas dentales naturales, conser-

vadas, presencia de mancha sepia en piezas dentales en arca-

da dental superior e inferior, en ausencia de prótesis dental. 

El cuello era cilíndrico, simétrico, bien conformado, en ausen-

cia de sitios de punción, limitación de movimiento o quejas 

de dolor ante la exploración. Tórax simétrico, bien conforma-

do con leve ginecomastia, sin anormalidades de forma ni limi-

tación de movimiento o evidencia de sitios de punción. A la 

auscultación con ruidos cardíacos rítmicos sin soplos y campos 

pulmonares bien ventilados sin ruidos agregados. Abdomen 

con ausencia de sitios de punción, auscultación con peristal-

sis dentro de límites normales, palpándose blando, depresible 

en ausencia de masas, visceromegalias, sacos herniarios y sin 

aquejar dolor en la exploración. En las extremidades supe-

riores no se registró sitios de punción ni hiperqueratosis en 

pulpejos, aunque si existía mancha sepia en pulpejo del dedo 

pulgar en la mano izquierda, sin aquejar alteraciones en la 

sensibilidad. Para las extremidades inferiores no se registró 

sitios de punción ni alteraciones en la sensibilidad; además 

tanto las extremidades superiores como inferiores fueron si-

métricas, con masa muscular normotónica, fuerza muscular 

conservada, arcos de movilidad conservados, reflejos osteo-

tendinosos presentes y simétricos, sin alteraciones en la mar-

cha de puntillas o talones. 

Ante la Solicitud de la Autoridad Judicial, los hallazgos en la 

historia clínica y en la exploración física se solicitó una peri-

cia conexa a Toxicología del Departamento de Ciencias Foren-

ses para un análisis de drogas de abuso en Orina de: Cannabis, 

cocaína, opiáceos; así como en sangre Etanol y congéneres. 

Ante la solicitud del estudio, Toxicología recogió 2 tubos de 

sangre periférica de 9 ml y 2 tubos de orina con 12 ml que se 

analizaron con Extracción en fase Sólida (SPE), Cromatografía 

de gases con detector de masas (GC/MS) y Inmunocromatogra-

fía de flujo lateral. Toxicología a su vez documentó en orina 

un positivo presuntivo para MDMA, metanfetaminas, confir-

matorio para cannabinoides por detectar carboxy-delta-9THC 

y no se detectó: Anfetaminas, benzodiacepinas, metabolitos 

de cocaína, morfina, EDDP (metabolito de meta-dona), oxi-

codona, ketamina, K2 (cannabinoides sintéticos) ni fentanilo. 

Agregado a ello el personal de toxicología determinó que “La 

presencia del metabolito carboxy delta-9-THC permite asegu-

rar que hubo exposición a productos de cannabis en el orga-

nismo del imputado”

Discusión 

Años previos han dado un precepto negativo, atribuido al 

MDMA. En estudios en animales se resaltó el potencial tó-

xico en humanos del MDMA, esto porque esta droga puede 

dañar selectivamente el axón de las neuronas de serotoni-

na (5-HT) en los cerebros de los animales con los que se ha 

experimentado, en donde incluso en monos la dosis tóxica 

es muy cercana a la de seres humanos280. 

Mediante tomografía por emisión de positrones con un ra-

dioligando que marca selectivamente el transportador de 

serotonina (5-HT) se analizaron los resultados en huma-

nos usuarios de MDMA sin consumo previo en 3 semanas 

y otros quienes negaron su uso previo; estableciendo que 

para los usuarios habituales de MDMA se presenció hechos 
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que llevaron a la conclusión de neurotoxicidad por: 1. Dis-

minución global y regional en la unión del ligando trans-

portador 5-HT, 2.Redución el número de neuronas 5HT en 

comparación con los controles281. 

Otro estudio de tomografía por emisión de positrones de-

mostró que los transportadores de serotonina habían dismi-

nuido en los usuarios con ingesta actual de MDMA en el giro 

cingulado posterior, núcleo caudado izquierdo, tálamo, 

corteza occipital, lóbulo temporal medial, hipocampo y en 

el tronco encefálico272. Agregado a lo anterior se registró 

que las mujeres tienen mayores volúmenes de transpor-

tadores de serotonina que los hombres y en cuanto a los 

cambios del transportador de serotonina para los usuarios 

con consumo actual de MDMA, fueron los hombres quienes 

registraron deficiencia en la corteza occipital, lóbulos tem-

porales mediales a comparación de las mujeres que tuvo 

disminución en todas las áreas excepto en la corteza audi-

tiva272. Aunque en el estudio previo los cambios en el sis-

tema de transporte de serotonina eran reversibles después 

de la abstención de MDMA272, otros autores contemplan 

que las consecuencias funcionales de las neuronas 5-HT en 

la corteza cerebral no son reversibles por el deterioro en la 

memoria de los consumidores de éxtasis282. 

Pese a que algunos estudios sostienen el MDMA como una 

neurotoxina por su asociación con el deterioro cognitivo 

en consumidores habituales y abstinencia de su uso por 

más de dos años72, también se asoció el deterioro en la 

memoria con patología neuronal en la corteza prefrontal 

en consumidores de éxtasis, por un menor rendimiento en 

pruebas de memoria verbal asociando a estos resultados a 

mayor pérdida o disfunción neuronal en los consumidores 

éxtasis por un daño neuronal serotoninérgico y deterioro 

de la memoria273.Una investigación evaluó la respuesta 

al éxtasis en periodos agudos y prolongados durante la 

etapa perinatal, adolescente y de adulto; sugiriendo que 

los adultos son más sensibles a una disminución del siste-

ma de serotonina a largo plazo en tanto que los usuarios 

jóvenes la neuroplasticidad cerebral o el reacomodo a sus 

funciones es rápida y sustancial283. 

El MDMA ha vuelto a retomar el ámbito en el área terapéu-

tico que se le dio en los años 70 y 80; mediante investiga-

ciones que evalúan la eficacia del MDMA en conjunto con 

psicoterapia para tratar enfermedades de difícil abordaje 

y para facilitar el proceso de reconsolidación de memoria 

ante un evento traumático que ha hecho que su trata-

miento supere los riesgos de su uso284. Sus efectos me-

dicamentosos provocan disminuir la respuesta en la amíg-

dala izquierda ocasionando disminución en la respuesta 

ante expresiones faciales de enojo274, e incluso mejora 
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los resultados y la tasa de abandono al tratamiento285. 

El MDMA cambia la respuesta en regiones del cerebro en-

cargadas de la memoria, emociones, atención, aprendi-

zaje284, estos cambios se pueden visualizar en un estu-

dio por neuroimagen en individuos sanos a los que al uso 

MDMA se visualizó: menor activación en el lóbulo tempo-

ral anterior izquierdo, mayor activación de la circunvo-

lución frontal superior y de la corteza dorsal prefrontal 

medial275, reducción del flujo sanguíneo en la amígda-

la286,287 y en el hipocampo286; reducir la conectividad 

entre la corteja medial prefrontal y el hipocampo en es-

tado de reposo286, disminuir la actividad en la corteza 

insular288 e incremento el flujo sanguíneo en la corteza 

prefrontal ventromedial287. En la figura 4, se ejemplifi-

can los cambios en el cerebro ante el uso de MDMA que se 

mencionaron previamente284.

Objetivar el daño psíquico del usuario es un proceso di-

fícil ya que al momento de demostrarlo depende de la 

experiencia personal del perito y la subjetividad en el 

Figura 5. Efectos del MDMA en el cerebro contemplados por neuroimagen. Fuente: Imagen Modificada de Figura 
1 de Allison A. Fedducia, y Michael C. Mithoefer. MDMA-assisted psycotherapy for PTSD: Are memory reconsoli-
dation and fear ex-tinction underlying mechanisms?. Prog. Neuropsychopharmacol. Biol. Psychiatry PROG NEU-
RO-PSYCHOPH, 8 de Junio 2018 [Citado el 30 de Agosto del 2021]: 84(Parte A): p. 221-228. Disponible en línea desde: 
https://doi.org/10.1016/j.pnpbp.2018.03.003  

momento de interpretar los datos e incluso establecer 

un estado anterior patológico podría agravar la comple-

jidad del caso. Aunque en Costa Rica la estimación del 

daño psíquico se realiza a través de una valoración por 

un especialista en Psiquiatría, en España al momento de 

atribuir que una causa medie como efecto entre un daño 

cerebral o la aparición de psicosis esta debe estar vestida 

de traumático físico, asociado a aspectos como: a) ocu-

rrencia del traumatismo y lesión cerebral consecutiva; b) 

síntomas inmediatos, pérdida de conciencia o síndrome 

confusional; c) que un cuadro esquizofrénico tenga como 

eje al trauma como elemento dañino, origen de persecu-

ción y perjuicio289. 

En cuanto a la detección de una sustancia química exó-

gena en el material biológico objetivo de la pericia, 

la gran cantidad de sustancias disponibles representan 

una limitación al momento en que el laboratorio ela-

bora una investigación de tóxicos, ya que usualmente 

estos van dirigidos en favor de las estadísticas en la 

mayoría de casos290. 
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Usualmente el toxicólogo divide su análisis en dos méto-

dos: 1. Test Generales y 2. Métodos cuantitativos fiables. 

Para la Prueba General se busca detectar un gran número 

de sustancias, de modo que los resultados negativos per-

mitan centrar la atención en unos pocos grupos por lo que 

la muestra de orina da una gran ventaja en este método, 

en donde la concentración del tóxico puede llegar incluso 

a ser 100 veces mayor que en la sangre y dado la ausencia 

usual de proteínas, hay mínimas interferencias. Para los 

métodos cuantitativos fiables su presencia usualmente se 

confirma por dos métodos analíticos independientes, con 

procesos químicos independientes en base a la necesidad 

de un proceso cuantitativo exacto característico de la to-

xicología forense290. 

Al interpretar una prueba de toxicología por medicina fo-

rense es necesario evaluar cuáles medicamentos pueden 

inducir un resultado positivo para un compuesto que se 

relaciona con toxicomanía; por ejemplo la selegilina es 

un inhibidor de la monoaminooxidasa (IMAO) que se uti-

liza para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson 

y genera como metabolitos principales l-metanfetamina 

y l-anfetamina, así como la fenil propanoloamina que se 

encuentra en descongestionante nasal también presenta 

L-metanfetamina y l-anfetamina en su degradación, aun-

que en un cociente menor, por lo que estos fármacos pue-

den generar un falso positivo en un procedimiento por 

toxicología mediante un método que carezca de estudios 

de procedimientos quirales que permitan distinguir los 

diferentes isómeros de metanfetamina y anfetaminas291. 

Aunque es posible que un producto que se venda de forma 

ilegal anunciándose en él un contenido principal de MDMA 

o con la etiqueta de MDMA puede que este producto tenga 

muy poca o nula cantidad de esta droga, y aun así en el 

2019 la Unión Europea reveló que el contenido de droga 

promedio para los comprimidos de MDMA incautados en 

Europa osciló entre 118 y 210 miligramos de MDMA por 

comprimido, con un aumento de MDMA en los comprimidos 

de 149% en comparación con el 2009. Incluso la pureza 

media del MDMA en polvo registrada en el 2019 fue de 88% 

y en el 2020 del 81%7. 

El DSM V clasifica la intoxicación aguda por MDMA en el 

diagnóstico de “Intoxicación por otros alucinógenos”, es-

tableció como criterios diagnósticos: A- Consumo reciente 

de un alucinógeno distinto de fenciclidina, B- Comporta-

miento o cambios psicológicos clínicamente significati-

vos durante o poco después del consumo de la sustancia 

como ansiedad, depresión notable, ideas de referencia, 

un juicio alterado por ideas paranoides. C- Cambios en 

la percepción que suceden estando plenamente despier-
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to y alerta (intensificación subjetiva de las percepciones, 

despersonalización, pérdida de contacto con la realidad, 

ilusiones, alucinaciones, sinestesias) que aparecen poco o 

después del consumo de alucinógenos. D- Dos o más de los 

siguientes signos que aparecen durante o poco después de 

consumir el alucinógeno: 1. Dilatación pupilar, 2. Taqui-

cardia, 3. Sudoración, 4. Palpitaciones, 5. Visión borrosa, 

6. Temblores, 7. Incoordinación. E- Los signos o síntomas 

no se pueden atribuir a ninguna otra afección médica y no 

se explican mejor por otro trastorno mental, incluida una 

intoxicación por otra sustancia. En donde el tiempo de 

persistencia de los síntomas se asocia al producto como 

en el MDMA que puede durar varias horas o más292. 

Conclusiones 

En la historia médico legal el usuario manifestó un con-

sumo reciente de alcohol, tabaco, marihuana, cocaína, 

alteración en la capacidad de cálculo y en su exploración 

física asoció midriasis pupilar, hiperemia del tabique na-

sal al inspeccionarse desde la narina derecha, en donde 

se demostró la presencia de una sustancia blanca granular 

en presentación de polvo adherida al tabique nasal y ca-

vitación en la región distal del tabique. Una exploración 

bucal reveló mancha sepia en arcada dental superior e 

inferior, así como mancha sepia en el pulpejo del dedo 

pulgar de la mano izquierda. 

Los hallazgos encontrados tanto en la historia médico 

legal como en el examen físico son compatibles con el 

consumo reciente y crónico de sustancias de abuso psi-

cotrópicas fumadas e inhaladas que fueron demostrados 

mediante un estudio de toxicología con un positivo pre-

suntivo por MDMA, metanfetaminas y un confirmatorio de 

cannabinoides al detectar carboxy-delta-9THC. 

Dado de que el estudio que reveló la presencia de MDMA 

y metanfetaminas no es confirmatorio, se podrían utilizar 

técnicas como la resonancia magnética nuclear cuantitativa 

de hidrógeno (1H-qNMR), que permite disminuir el tiempo de 

procesamiento por separación, facilitar la identificación de 

cualquier sustancia de una droga ilegal y cuantificar la sus-

tancia química sin necesidad de utilizar un análisis estándar, 

en comparación con los métodos cromatográficos que si lo 

requieren. Incluso este método permite reducir costos al no 

requerir un material de referencia con certificado, agiliza 

el análisis forense y puede enfrentarse a una composición 

de muestras impredecibles293. Valorar las posibilidades de 

otros métodos de análisis se enfoca en distinguir métodos 

que permitan una mayor capacidad de respuesta al servicio 

forense, aunque se esclarece que el servicio de Toxicología 

si determinó el MDMA y metanfetaminas en una inmunocro-

matografía de flujo lateral que corresponde a un test de 

screening general y no es una prueba que permita distinguir 

la sustancia de forma específica. 

A pesar de las limitaciones en los análisis de los estudios por 

toxicología, previo a esa prueba era posible concluir que el 

usuario mostró signos clínicos que pueden estar relacionados 

pero no son específicos del consumo agudo y crónico de sus-

tancias de abuso psicotrópicas fumadas e inhaladas. 

La sustancia adherida en el tabique nasal y el resultado 

de toxicología de un positivo presuntivo para MDMA y me-

tanfetaminas, junto con el confirmatorio del metabolito 

carboxy delta-9-THC, permiten distinguir que el usuario 

es compatible con una toxicomanía con abuso reciente de 

Molly y confirmatoria por cannabinoides. 
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Evaluacion externa de la Calidad del 
Laboratorio Clínico

Resumen 

En la actualidad el laboratorio clínico evoluciona adaptándose 

a cambios científicos tecnológicos, organizativos y de gestión, 

inducidos por los avances en el campo de la medicina, nue-

vas pruebas y metodologías analíticas, así como la creciente 

sensibilización y expectativas de los usuarios por disponer de 

servicios y productos de mayor calidad; en toda esta perspec-

tiva el éxito ante los nuevos desafíos para mejorar su eficacia, 

dependerá de su desempeño a la vanguardia de la gestión 

de la calidad, asegurando el logro de los mayores beneficios 

posibles para la salud del paciente y procurando el óptimo 

uso de los recursos disponibles en todo su proceso. Sobre esta 

base, resulta indispensable un sistema de gestión de calidad 

eficaz, que incluya evaluación interna y programas de eva-

luación externa de la calidad, lo que proporciona información 

sobre el nivel de rendimiento del laboratorio en comparación 

con otros, para promover la armonización de criterios, proce-
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dimientos, evaluación de intervenciones, además de ser una 

estrategia para proporcionar educación y capacitación del re-

curso humano. Dichos fines requieren que los programas de 

evaluación externa de la calidad incluyan el proceso total de 

análisis, no solo enfoque en la fase analítica, sino también la 

preanalítica y postanalítica, para la obtención de las mejores 

evidencias que llevan a identificar fuentes de variación, erro-

res en el proceso y oportunidades de mejora de la gestión de 

la calidad de estos servicios de atención del sector salud en el 

contexto demandante de los tiempos de hoy. 

Palabras clave: aseguramiento de la calidad, fase preanalítica, indicadores, 

seguridad del paciente, laboratorios

Abstract: Sea External quality assessment in Clinical 
Laboratory 

Currently, the clinical laboratory get moving adapting to technological, 

organizational and management changes, induced by advances in the field of 

medicine, new tests and analytical methodologies, technological innovation, 

as well as the growing sensitivity and expectations of users to have higher 

quality services and products; in all this perspective, success in the face of new 

challenges to improve its effectiveness resulted from its performance at the 

forefront of quality management, ensuring the achievement of the greatest 

possible benefits for the patient’s health and seeking the optimal use of resources, 

available throughout your process. On this basis, an effective quality management 

system, including an internal assessment system and external quality assessment 

programs, providing information on the level of performance of the laboratory 

compared to others, is essential to promote harmonization criteria, procedures, 

exposure assessment, in addition to being a strategy to provide education and 

training of human resources. These purposes require that external quality 

assessment programs include the total analysis process, not only focusing on the 

analytical phase, but also the pre-analytical and post-analytical phases, in order 

to obtain the best evidence that leads to identifying sources of variation, errors in 

the process and opportunities to improve the quality management of these health 

care services in the demanding context of today’s times.

Key words: Clinical laboratory, quality assurance, extra-analytical phase, 

indicators, Patient Safety.

Introducción 

El laboratorio clínico dentro de la atención de salud es un 

servicio transversal de cuyo proceso total se genera infor-

mación clínicamente útil a través del análisis de la concen-

tración, composición y/o estructura de analitos en fluidos 

biológicos (1), su principal objetivo es generar resultados, 

productos y servicios confiables para el cuidado de la salud 

de los pacientes.  

Tal como describe Lippi (2) sobre el irremplazable valor del 

diagnóstico de laboratorio, la relativa larga historia de esta 

disciplina tal y como se conoce actualmente y que probable-

mente comenzó alrededor del siglo XIX (2), el diagnóstico de 

laboratorio es reconocido por su aporte a la toma de decisio-

nes clínicas para los procesos bien sea de diagnóstico, pronós-

tico o terapéutica de enfermedades; no obstante, el debate 

abierto sobre la real influencia de las pruebas de laboratorio 

clínico al proceso de decisión médica, hoy en día no se pue-

de negar que la contribución del laboratorio en la asistencia 

sanitaria moderna sigue siendo fundamental, ya que ayuda a 

predecir la susceptibilidad a la enfermedad, hacer diagnósti-

cos precisos, pronóstico y seguimiento de enfermedades (3-6) 

y su papel cobrará aún más importancia en el futuro de la 

difusión continua de tecnologías disruptivas y medicina per-

sonalizada (2) y a la presencia de la pandemia, enfermedad 

por Coronavirus, por su siglas en inglés, COVID-19, que dramá-

ticamente ha desafiado la capacidad de los laboratorios para 

hacer frente a un aumento inesperado en la carga de trabajo 

y la necesidad de determinaciones relacionadas, tanto con el 

diagnóstico etiológico del síndrome respiratorio agudo grave 

por Coronavirus, por sus siglas en inglés, SARS-CoV-2, segui-

miento de la evolución pacientes con COVID-19 en las distintas 

áreas de laboratorio clínico, vigilancia epidemiológica, prue-

bas serológicas, investigación de la seroprevalencia en subpo-

blaciones con mayor riesgo de infección, análisis de la eficacia 

de ensayos clínicos para vacunas, seguimiento de la respuesta 

en sujetos vacunados y comprensión de variantes del virus, 

en conjunto ha aumentado a nivel mundial la visibilidad del 

laboratorio ante la población (7-9).  

Enfocar hoy para el laboratorio clínico una de las herramien-

tas consideradas como poderosas para la mejora continua de 

estos servicios, como lo es la evaluación externa de la calidad, 

es de importancia dentro de la atención en salud consideran-

do los tiempos demandante de la actualidad; para abordar la 

evaluación externa de la calidad en esta breve revisión, ini-

cialmente se hará un recorrido sobre el proceso de laboratorio 

clínico y su complejidad a la luz de las evidencias publica-

das, para puntualizar sobre la vulnerabilidad de los límites del 

proceso de laboratorio clínico que son las fases preanalítica y 

postanalítica y resaltar en el rol que en los tiempos actuales 

representa la evaluación externa de la calidad en el labora-

torio sobre la base de las experiencias publicadas al respecto 

por investigadores en la materia.

Desarrollo  

El proceso de laboratorio clínico y su complejidad  

En el cumplimiento de su función el laboratorio clínico de-

sarrolla su proceso total de análisis a través tres fases estre-

chamente interconectadas, la fase preanalítica que incluye, 

la selección y solicitud de pruebas, preparación del pacien-
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te, su identificación, la recolección de muestras y su iden-

tificación, transporte de las muestras y su preparación para 

entrar a la fase analítica donde se lleva a cabo el análisis de 

las muestras mediante la medición y finalmente la fase pos-

tanalítica donde se validan los datos obtenidos, se elabora el 

informe y se comunican los resultados para los efectos de su 

interpretación y acción clínica en manos del médico (10-11).  

En todo el proceso, el laboratorio tiene la responsabilidad 

de asegurar que los resultados sean confiables, apoyado en 

el principio de eficiencia diagnóstica, para aportar informa-

ción clínicamente útil, para su correcta interpretación y uti-

lización en el proceso de decisión médica, ya sea, diagnósti-

co, pronostico o terapéutica, lo que implica necesariamente 

que la prueba esté bien indicada y manejada a lo largo de 

todo el proceso analítico y finalmente, interpretada de la 

forma adecuada (11-12).  

Para todo su proceso en el laboratorio se requiere de per-

sonal profesional competente, metodologías que aporten 

valor diagnóstico, tecnologías y equipamiento adecuados, 

tiempos de respuesta ajustados a la demanda, gestión de la 

información y comunicación, además de la implementación 

y desarrollo de estrategias para la prevención y control de 

errores asociados a todo el proceso de análisis que impactan 

en la seguridad del paciente (13-14).  

Es bien conocido que el proceso total de análisis del labora-

torio tiene una complejidad característica determinada por 

la variabilidad; la variabilidad biológica inherente al pacien-

te, la variabilidad derivada de métodos y procedimientos, 

el continuo y rápido desarrollo de nuevas modalidades de 

prueba, sus usos y a la actuación humana; de forma aislada 

o en conjunto se les atribuye la ocurrencia de errores en las 

distintas fase del ciclo de análisis (pre análisis, análisis y post 

análisis) que pueden impactar en la seguridad del paciente y 

en los costos del sistema de salud (15-16).  

Resultados de investigación y experiencias publicadas en la 

literatura, dan cuenta que los errores en el laboratorio, son 

comunes y que un número considerable se asocian con fre-

cuencia a un diagnóstico erróneo, un diagnóstico tardío o 

tratamiento inapropiado (10,15,17). Algunos errores pueden 

no afectar clínicamente al paciente, pero pueden implicar, 

la repetición de la solicitud analítica o la generación de ex-

ploraciones innecesarias, dando como resultado un incre-

mento de los costos o un tratamiento tardío.   

Errores cognitivos o errores del sistema, lo relevante es sa-

ber que son susceptibles de prevención, lo que refuerza la 

necesidad de vigilancia y seguimiento de la vulnerabilidad 

del proceso total de laboratorio, de allí pues, que abordar 

los posibles errores ha representado siempre una prioridad 

en el escenario de los sistemas de salud.  

En la actualidad, la perspectiva de la calidad y prevención 

de errores en el laboratorio se centra en una visión global 

del proceso total de análisis y a la consolidación de herra-

mientas que minimicen el riesgo de estos errores en la cali-

dad de la prueba y en la práctica clínica (11,15).  

En efecto para el laboratorio clínico se dispone de sistemas 

de gestión de calidad y de competencia técnica, que inclu-

yen métodos trazables, validados y bien controlados con 

el objetivo de tener un mejor desempeño de las prácticas 

diarias; como parte del proceso de aseguramiento de la ca-

lidad de los resultados de análisis, los laboratorios llevan 

a cabo el control de calidad interno y participan en uno o 

más programas de comparación inter laboratorio, tal como 

un programa de evaluación externa de la calidad (EQA, por 

sus siglas en inglés) o un programa de ensayo de aptitud 

(PT, por sus siglas en inglés) apropiado para el análisis y la 

interpretación de sus resultados, herramientas valiosas en 

el proceso de mejora de la calidad de los servicios de labo-

ratorio clínico (18-21).  

El concepto de control interno de la calidad se ha emplea-

do tradicionalmente para definir todas aquellas actividades 

relacionadas con el control de la calidad, desde el proce-

samiento de los controles hasta el tratamiento de los datos 

que se realizan dentro del laboratorio (20).  

La evaluación externa de la calidad (external quality assess-

ment [EQA]) es el sistema que vigila de forma objetiva al 

laboratorio mediante un organismo externo. El propósito 

principal no es evaluar la consistencia día a día del labora-

torio, sino establecer comparaciones entre laboratorios; la 

evaluación externa de la calidad, proporciona información 

sobre el nivel de rendimiento del laboratorio en compara-

ción con otros laboratorios participantes (22).  

A lo largo de los años los esfuerzos para el logro de mayor 

eficiencia en el proceso de análisis de laboratorio clínico, se 

han dirigido hacia la mejora de la tecnología, metodologías 

analíticas cada vez más precisas y exactas, sensibles y espe-

cificas; incorporación y uso de especificaciones de calidad, 

metas analíticas bien definidas para el efectivo manejo de 

los procedimientos de medida analíticos, a través tanto de 

procedimientos de control interno como la participación de 

los laboratorios en evaluación externa de la calidad, lo que 

ha conllevado a una reducción significativa en la tasa de 

errores de laboratorio atribuibles a la fase analítica y a un 

incremento provechoso en el volumen, variedad y compleji-

dad de pruebas de laboratorio clínico (15,17,23).  
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Sin embargo, para el caso de las fases preanalítica y posta-

nalítica, fases que se encuentran en los límites del proceso, 

estas no han sido objeto de evaluación en forma sistemáti-

ca. Tradicionalmente, ha habido atención limitada en lo que 

sucede con las muestras antes que lleguen al laboratorio 

y dentro del proceso pre y post analítico y la mayoría de 

las veces es común que los errores no sean informados y 

sus efectos subestimados, tal como se refiere en diversas 

investigaciones donde se deja evidencia de la frecuencia de 

errores a nivel de las fases pre y post analíticas del proceso 

(10-14,17,23).  

Son numerosas las investigaciones donde se reseña que la 

gran mayoría de los errores de laboratorio ocurren en la 

fase preanalítica (61,9 - 68,2%), seguido según frecuencia 

por errores en la fase post analítica (18.5 - 23,1%), registrán-

dose para la fase analítica proporciones más bajas de erro-

res (13,3 - 15%); dentro del proceso total de análisis debe 

tomarse muy en cuenta que los errores que pueden ocurrir 

en los límites del proceso, afectan la calidad analítica, la fia-

bilidad del informe de resultados y su utilidad en la práctica 

clínica (10,15,24).   

Datos publicados sobre la frecuencia, naturaleza y distri-

bución de los errores en el proceso del laboratorio clínico, 

ha sensibilizado la comunidad científica sobre la necesidad 

de un enfoque innovador de calidad, como contribución del 

laboratorio clínico a la seguridad del paciente (15,25) que 

plantea, reevaluar el proceso total de análisis de laborato-

rio, considerando no solo el aseguramiento de la calidad en 

la fase analítica, sino también, atender la vulnerabilidad de 

las fases pre analítica y post analítica, a través de estrate-

gias que siguen el mismo modelo para el control en la fase 

analítica a través del uso de indicadores de calidad con sus 

especificaciones de desempeño (15).  

La Vulnerabilidad de las fases extra analíticas (pre aná-

lisis y post análisis) del proceso de laboratorio y los indi-

cadores de calidad  

Un cuerpo de evidencia recopilado en las últimas décadas 

demuestra que las fases preanalítica y post analítica del ci-

clo del proceso de laboratorio clínico son más propensos a 

errores que la fase analítica (10, 15-16, 24).  

La fase preanalítica es considerada la más vulnerable y los 

errores más frecuentes son los relacionados con problemas 

de identificación del paciente y sus muestras y los que se 

originan durante los procedimientos de obtención, manejo 

y transporte de las muestras hacia el laboratorio y dentro 

del servicio, incidencias que pueden dar lugar a alteración 

de la idoneidad de la muestra, afectando la calidad de los 

especímenes biológicos y la precisión de los resultados ana-

líticos (12,15).  

Para que el resultado de una prueba refleje fielmente la 

concentración, estructura o composición de un analito en 

determinado fluido biológico, la prueba debe realizarse en 

una muestra que haya sido objeto de un adecuado mane-

jo preanalítico. Las variables preanalíticas cuando no son 

controladas alteran la integridad de los bio especímenes 

y pueden generar modificaciones in vitro que afectaran la 

medición. Cuando el resultado de una prueba se desvía de 

lo esperado, la integridad analítica de los datos, más que la 

integridad preanalítica de la muestra, es cuestionada.  

Los factores determinantes de la ocurrencia de errores 

preanalíticos, suelen ser atribuidos principalmente a la falta 

de estandarización o armonización de actividades manua-

les que se llevan a cabo en la fase preanalítica, discreción 

en el proceso de solicitud de pruebas, inadecuado cumpli-

miento de procedimientos operativos estándar por parte 

del personal que participa en las extracciones sanguíneas, 

deficiencias en el manejo de las muestras y su preparación, 

en el transporte y las condiciones de almacenamiento de las 

muestras, fuentes todas de errores pre analíticos, que en 

visión de conjunto pueden impactar incluso en la eficacia de 

la intervenciones que se programan para la reducción de los 

errores en esta fase del proceso (15-16,25).  

Para permitir un paso analítico preciso y fiable, en la 

fase preanalítica deben cumplirse la llamada regla de los 

“cinco derechos” (11) para asegurar que para todos los 

especímenes se cumple, el Paciente Correcto (identifica-

ción), el Momento Correcto, la Prueba Correcta, La ade-

cuada Recolección y finalmente el adecuado Transporte”. 

De modo subsiguiente, la “regla de los cinco derechos” 

debería asegurar una preparación correcta de la muestra 

que involucra “la separación correcta (por ejemplo, cen-

trifugación), el pretratamiento correcto, la alicuotación, 

clasificación y el enrutamiento correcto para entrar a la 

fase analítica (11,15-16).  

Análogamente al final del ciclo del proceso de laborato-

rio, la evidencia recopilada de investigaciones relacionadas 

dan muestras de la vulnerabilidad de las fase post analítica; 

entre los errores más comunes en la fase post analítica se 

citan: errores en el ingreso de los datos en el sistema de in-

formación, errores de transcripción, validaciones erróneas 

de datos analíticos, tiempo de respuesta muy largos en la 

entrega de informes de laboratorio, ausencia de comen-

tarios interpretativos sobre todo en el caso pruebas com-

plejas y no comunicación de valores críticos en el tiempo 

previsto (10-11,16).  
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En esta fase, la regla de los “cinco derechos” que debe 

asegurarse es “el tiempo de respuesta correcto, la va-

lidación de datos correcta, el reporte de las unidades 

correctas, los intervalos de referencia/límites de deci-

sión correctos, el registro de comentarios interpretativos 

cuando corresponda y la notificación de valores críticos 

en el tiempo establecido (11).  

Sean factores relacionados con el sistema, factores rela-

cionados con el rendimiento cognitivo, factores atribui-

bles al paciente, los errores deben estudiarse, su natura-

leza y su causa raíz, para poder incidir efectivamente en 

el control (11,16).  

El manejo efectivo de las fases extra analíticas en el labo-

ratorio clínico es solo posible a través de la aplicación conti-

nua del enfoque basado en la evidencia, que incluya dentro 

del control que: 1) los procesos de laboratorio sean monito-

reados; 2) la existencia de un sistema operativo y funcional 

de detección de errores; y 3) el análisis de las causas de 

error, como parte de la continua mejora de la gestión de la 

calidad (15,26-27).  

Años de estudio y experiencias de investigación de organi-

zaciones relacionadas con el mundo del laboratorio, entre 

ellas, la Federación Internacional de Química Clínica (IFCC) 

líder del proyecto “Errores de laboratorio clínico y seguri-

dad de paciente”, ha venido estimulando la búsqueda de 

estrategias que minimicen los riesgos de errores potencia-

les en los laboratorios clínicos, mediante la evaluación del 

desempeño con indicadores de calidad, con énfasis en las 

fases pre analítica y post analítica (17,25). Es un modelo de 

calidad basado en un lista de indicadores definidos por con-

senso, con un sistema común de informes y una propuesta 

de especificaciones de desempeño confiables que incluye a 

además de la fase analítica, indicadores con especificacio-

nes de desempeño para las fases preanalíticas y post ana-

lítica (12,15,17,25) que puede ser de relevante utilidad para 

obtener puntos de referencias de comparación con otros 

laboratorios en todo el mundo, cuando tales indicadores y 

su rendimiento son integrados a un programa de evaluación 

externa de la calidad (9,28).  

Diferentes líneas de evidencia apuntan que los indicadores 

de calidad son indicadores de rendimiento armonizados, 

considerados una herramienta valiosa que permite a los la-

boratorios clínicos documentar y monitorear todos los pro-

cedimientos del ciclo de prueba y como componente de un 

programa de evaluación externa de la calidad proporciona 

datos para establecer rendimientos comparativos intra e in-

ter laboratorios lo que incide en la mejora de la gestión de 

la calidad (12,15).  

Los indicadores de calidad operan con especificaciones de 

desempeño que siguen para el caso de las fases preanalíti-

cas y postanalíticas el mismo modelo de las especificaciones 

de rendimiento aplicables a indicadores de calidad en la fase 

analítica (12,15,25,28-29).  

En este sentido, para la fase preanalítica, se disponen de 

indicadores de calidad que permiten identificar y monito-

rear la variabilidad atribuible a los procedimientos de: so-

licitud de análisis, preparación del paciente, identificación 

del paciente y sus muestras y durante la obtención, manejo 

y transporte de los especímenes biológicos (15,17,25,29).  

En lo concerniente a la fase postanalítica, indicadores para 

identificar, documentar y monitorear, el tiempo de respues-

ta del laboratorio, tanto para pacientes ambulatorios como 

hospitalizados, la validación del informe de resultados del 

análisis y la notificación de valores críticos de los resultados 

que representan peligros potenciales para la seguridad del 

paciente (15,17,25,29).  

El rol de la Evaluación Externa de la calidad en el labo-

ratorio  

La evaluación externa de la calidad se introdujo por primera 

vez en las décadas de 1950 y 1960 en respuesta al papel 

cada vez mayor de las pruebas de laboratorio como parte 

esencial del diagnóstico y manejo de enfermedades y a la 

conciencia del grado de variabilidad en los resultados de un 

laboratorio a otro (28).  

El término “evaluación de calidad externa” (EQA, por sus 

siglas en inglés) se utiliza para describir un método/proceso, 

que permite comparar las pruebas realizadas por un labo-

ratorio, con las de una fuente externa, de un grupo de pa-

res o un laboratorio de referencia. La participación exitosa 

en un programa de evaluación externa de la calidad brinda 

evidencia objetiva de la competencia del servicio para sus 

usuarios, los organismos de acreditación y las agencias re-

guladoras y sirve como una fuente única de información que 

no se puede obtener fácilmente de otras maneras (5,6).  

Es importante destacar que la participación en un programa 

evaluación externa, permite un proceso de “revisión por pa-

res” para resolver problemas técnicos y metodológicos para 

mejorar la gestión de la calidad del servicio (18-19,22,30).  

La evaluación externa de la calidad desempeña un papel 

crucial en los procesos de armonización y estandarización, 

al garantizar la evaluación y el seguimiento de la compara-

bilidad de los resultados de las pruebas, entre diferentes 

laboratorios y a lo largo del tiempo (18-19,21-22).  
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El propósito de los programas de evaluación externa de la 

calidad, incluye: (a) la evaluación del desempeño del labo-

ratorio para pruebas específicas y su monitoreo continuo, 

(b) la identificación de diferencias entre laboratorios, (c) la 

evaluación del desempeño del método/sistema de diagnós-

tico, (d) el grado de comparabilidad entre métodos/sistemas 

de diagnóstico y (e) el seguimiento del éxito de los esfuerzos 

de armonización/estandarización para mejorar la compara-

bilidad de los resultados (18, 21-22).  

Este tipo de programas puede organizarse a nivel nacional, 

regional o internacional. En algunos países, son voluntarios 

en otros es mandatorio; los principios y requisitos funda-

mentales para ejecutar un programa de evaluación externa 

de la calidad están descritos en detalle en la Norma ISO/ 

17043:2010 (31).  

En la mayoría de los países desarrollados, los programas de 

evaluación externa están bien establecidos y han contribui-

do en gran medida a mejorar la calidad de la atención en 

todos los niveles del sistema de salud, en cuanto corres-

ponde a laboratorios (18-19). La situación en los países en 

desarrollo, tal como se refiere por la Organización Mundial 

de la Salud (OMS), como por lo reseñado en investigaciones 

relacionadas, los gobiernos deben reconocer la importan-

cia de implementar medidas de calidad en la atención al 

paciente, promover pruebas de calidad en todos los niveles 

y asignar recursos adecuados para garantizar la calidad en 

los servicios de laboratorio. Los resultados deficientes de 

las pruebas tienen un impacto financiero, social y de salud 

significativo y, por lo tanto, las inversiones destinadas a me-

jorar la calidad de las pruebas generarán beneficios en el 

futuro (18).  

La evaluación externa de la calidad en el laboratorio según 

la definición que hace la OMS es el sistema para verificar 

objetivamente el rendimiento de un laboratorio (18-19); es 

una herramienta valiosa en el proceso de mejora de la ca-

lidad de los servicios de laboratorio clínico. Los objetivos 

específicos de los programas de evaluación externa de la 

calidad, según la OMS, son: Educar, entrenar y ayudar a los 

participantes con prestación insuficiente.  

Sus principales objetivos son educativos, y pueden ser apo-

yados por elementos adicionales, tales como los planes es-

pecíficos destinados a extender la evaluación a través de 

todas las fases del ciclo de prueba, incluyendo la interpre-

tación de los resultados.  

En la actualidad, un sistema de gestión de calidad eficaz 

para el laboratorio, debe incluir además de un sistema de 

evaluación interna, la participación del laboratorio en pro-

cesos de comparación inter laboratorio mediante programas 

de Evaluación externa, cuyo rol es promover la armonización 

de criterios, procedimientos, evaluación de intervenciones, 

además de ser una estrategia para proporcionar educación 

y capacitación (18-19,22,29).  

En toda esta perspectiva puede entenderse que la evalua-

ción externa de la calidad, es la verificación sistemática 

que la prestación del servicio de laboratorio cumple con 

el nivel de competencia y calidad requerida para el cuida-

do del paciente y la participación activa promueve que la 

comparación entre laboratorios, aporte potencialmente la 

realización de cambios para conducir a mejores resultados 

para el paciente, un mejor rendimiento dentro del sistema y 

contribuir además con el desarrollo profesional .  

Los esquemas tradicionales (EQA / PT) tienden a abordar 

sólo el proceso analítico (procedimientos de examen), pero 

existen esquemas innovadores que permiten evaluar tanto 

las actividades pre como postanalíticas del laboratorio clí-

nico (17,25,29).  

En términos normativos y para los fines de participar en 

procesos de acreditación, la Norma Internacional ISO 15189: 

2012, establece que “los programas de evaluación externa 

de la calidad deben, en la medida de lo posible, proporcio-

nar desafíos clínicamente relevantes que imiten muestras 

de pacientes y tengan el efecto de verificar todo el proceso 

de examen, incluidos los procedimientos previos y posterio-

res al examen”(32).  

Los laboratorios deben, por lo tanto, participar adicio-

nalmente en programas de evaluación externa que cu-

bran las fases extra analíticas del proceso de laboratorio. 

(27,32-33)  

La evaluación sistemática de lo concerniente a la calidad 

de los formularios de solicitud de análisis; las potenciales 

fuentes de variabilidad relacionados con la identificación 

del paciente y sus muestras; la idoneidad del espécimen 

biológico durante la obtención, el manejo y transporte en 

la fase preanalítica del proceso de laboratorio clínico y los 

aspectos relacionados con la validación del resultado e in-

forme, el tiempo de respuesta y el manejo de la comunica-

ción de valores críticos, entre otros, son desafíos que deben 

incluirse en la evaluación externa dirigida a las fases extra 

analíticas para realmente evaluar el desempeño de todo el 

proceso del laboratorio.  

Muchos proveedores de esquemas de evaluación externa de 

la calidad brindan información al laboratorio sobre aspectos 

preanalíticos y post analíticos (21,27-28)  
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Como resultado de experiencias de investigación innovado-

ras, hoy en día para la validación de la competencia técnica 

se desarrollan esquemas de evaluación externa de las fa-

ses extra analíticas mediante tres modelos de evaluación; 

la aplicación de cuestionarios para evaluar el cumplimiento 

de los procedimientos preanalíticos (tipo I), la distribución 

de especímenes biológicos con simulación de errores para 

evaluación los reportes de cómo son tratados (tipo II) y el 

seguimiento de la incidencia de eventos adversos en el pre 

análisis y post análisis mediante el uso de indicadores de 

calidad tipo III) (34-36).  

Estas metodologías validas que se han aplicado en Estados 

Unidos de América, Canadá, Reino Unido, España, Holanda, 

Finlandia, Noruega, Suecia, Australia, otros (25,27,29 34-37) 

como esquemas de evaluación externa de la calidad dirigi-

do a las fases extra analíticas, permitirán conocer cuál de 

los esquemas de evaluación proporcionan las mejores evi-

dencias para identificar fuentes de variación, errores en el 

proceso y las oportunidades de mejora para la operatividad 

de la gestión de la calidad de estos servicios de atención del 

sector salud.  

La evaluación externa de la calidad como parte del sistema 

de gestión de la calidad en el laboratorio, tiene relevantes 

direcciones futuras en razón de la evolución de la tecnología 

analítica, como de las demandas cambiantes del mundo y 

de la profesión, entre algunas de las líneas de evidencias 

que muestran las destacadas contribuciones de la evalua-

ción externa de la calidad a en la época moderna son: los 

esquemas de evaluación externa para las fases preanalíti-

cas y post analítica (34,35,36), los actuales esquemas de 

evaluación externa para asegurar la calidad de las pruebas 

de laboratorio en el lugar de asistencia (22,28), avances de 

evaluación externa en países de recursos limitados (28), es-

quemas para la evaluación externa en el área de la hema-

tología y contaje automatizado de células (22,28), enfoques 

innovadores para el análisis estadístico en la evaluación de 

la fase analítica (28,38); evaluación externa para la armoni-

zación y estandarización del diagnóstico molecular y seroló-

gico de SARS-CoV-2 y cada vez más necesario para el asegu-

ramiento de la calidad de pruebas en las distintas áreas del 

laboratorio clínico que son demandadas para la valoración 

de la evolución de los pacientes con COVID-19 (7-9). 

Conclusión  

Queda en manos de los países y sus gerencias de salud, los 

profesionales de laboratorio y las organizaciones proveedo-

ras de evaluación externa, que los diferentes esquemas va-

lidos puedan operarse de manera que a través de la valiosa 

información que aportan, pueda contribuirse al desempeño 

de las mejores prácticas para anticipar y satisfacer las de-

mandas de este campo cambiante de pruebas diagnósticas 

de laboratorio y requisitos de armonización en la asistencia 

sanitaria moderna. 
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FORMACIÓN CON MODALIDAD A DISTANCIA

Western Blot 

On demand - Organiza Biocealab

cursos@biocealab.com - www.biocealab.com

Curso de Actualización en Psicofarmacología

Consultar fecha de inicio (cada módulo prevé una dedica-

ción de 120 horas distribuidas en 3 meses) 

Organiza COFyBCF 

(Colegio Oficial de Farmacéuticos y Bioquímicos de la 

Capital Federal) 

bioquimicos@cofybcf.org.ar; educacioncontinua@cofybcf.

org.ar, www.cofybcf.org.ar

Actualización en Hemostasia y Coagulación

Inscripción permanente

Organiza UNL - (Universidad Nacional del Litoral) 

formacioncontinua@fbcb.unl.edu.ar

http://www.fbcb.unl.edu.ar/app/cursos.php

Monitoreo Terapéutico de Drogas

Inscripción permanente

Organiza UNL (Universidad Nacional del Litoral) 

formacioncontinua@fbcb.unl.edu.ar

http://www.fbcb.unl.edu.ar/app/cursos.php

Curso sobre Micología Médica

Inscripciones abiertas 

Organiza Fundación Química Argentina 

info@fundacionquimica.org.ar

Conforme los hechos de público conocimiento y de acuerdo a las recomendaciones de organismos internacio-

nales en referencia al COVID-19, las fechas previstas para los eventos se encuentran sujetas a confirmación 

por parte de los organizadores. Se sugiere chequearlas previamente.

Manejo Práctico de las Alteraciones del Ciclo y Amenorreas

Contarán con 120 días para completar el curso

administracion@saegre.org.ar; saegre@saegre.org.ar

www.saegre.org.ar/curso_online_amenorreas.asp

El laboratorio en Endocrinología Ginecológica y 

Reproductiva (Curso Online)

Contarán con 90 días para completar el curso.

administracion@saegre.org.ar

saegre@saegre.org.ar

www.saegre.org.ar/curso_online_laboratorio.asp

Diagnóstico y manejo práctico de la Osteoporosis (Curso 

Online)

Contarán con 90 días para completar el curso.

administracion@saegre.org.ar

saegre@saegre.org.ar

www.saegre.org.ar/curso_online_osteoporosis.asp#

Panorama General de la Hematología (Curso Online)

Organiza Colegio Mexicano de Ciencias de Laboratorio 

Clínico A.C. (CMCLabC) y grupo HematoLab Diagnostic.

cursosydiplomadoshd@hematolabdiagnostic.com.mx

http://hematolabdiagnostic.com.mx/curso-i-panora-

ma-general-de-la-hematologiacutea-hematopoyesis.html

Clasificación de las Anemias con Base en los Índices 

Eritrocitarios y Cambios Morfológicos de la Serie Roja 

(parte I) (Curso Online)

Organiza Colegio Mexicano de Ciencias de Laboratorio 

Clínico A.C. (CMCLabC) y grupo HematoLab Diagnostic.

cursosydiplomadoshd@hematolabdiagnostic.com.mx
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http://hematolabdiagnostic.com.mx/curso-ii-clasifica-

cioacuten-de-las-anemias-con-base-en-los-iacutendi-

ces-eritrocitarios-y-cambios-morfoloacutegicos-de-la-se-

rie-roja-parte-i.html

Taller de Comprensión lectora en Inglés

Consultar fecha de inicio

Cobico 

(Colegio Bioquímico de Córdoba)

cobico@cobico.com.ar

www.cobico.com.ar

Curso de Inglés para Profesionales de la Salud

Consultar fecha de inicio

Cobico (Colegio Bioquímico de Córdoba)

cobico@cobico.com.ar

www.cobico.com.ar

Organizan OPS (Organización Panamericana de la 

Salud), FIU (Florida International University) y ReAct 

Latinoamérica 

info@reactlat.org

https://reactlat.org/encuentro-latinoamericano-comuni-

dades-empoderadas/

Actualización en Salud Reproductiva - Modulo 1: 

Preconcepción y Fertilidad. 

8 de marzo al 31 de mayo de 2023 

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/CAyP/ampliacion-contenido-cur-

sos-de-actualizacion/actualizacion-en-salud-reproduc-

tiva-modulo-1-preconcepcion-y-fertilidad-curso-vir-

tual-747?es,0,mnu-e-56-11-105-1-mnu-,

La Nefrología desde el Laboratorio y la Clínica I: 

Fisiopatología renal y bioquímica de los líquidos y 

electrolitos. (Cuatrimestral) 

13 de marzo de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Biología Molecular: aplicaciones Clínicas (Anual) 

13 de marzo de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Estadísticas Prácticas: “Herramientas básicas para la 

investigación clínica” (Anual) 

13 de marzo de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Estadística Aplicada a las Ciencias de la Salud. Curso 

Virtual 

15 de marzo al 5 de julio de 2023 

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/CAyP/ampliacion-contenido-cur-

sos-de-actualizacion/estadistica-aplicada-a-las-ciencias-

de-la-salud-curso-virtual-26?es,0,mnu-e-56-11-105-1-mnu-,

Curso Anual de Microbiología Clínica 

20 de marzo de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Tópicos de actualización en Bioquímica Clínica en la 

práctica diaria 2023 

20 de marzo de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar

Control de Calidad Interno. Fundamentos y estrategias 

para el laboratorio clínico 

27 de marzo de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 
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Gases en Sangre, Oximetría, Electrolitos y Metabolitos 

27 de marzo de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar

Hemostasia: Principios Básicos teóricos y Prácticos 

3 de abril de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Diagnóstico Bacteriológico, de la Clínica la Laboratorio 

3 de abril de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Evaluación de la Pareja Infertil. “Rol e importancia del 

Laboratorio” 

3 de abril de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Actualización en el Estudio de las Disproteinemias. 

6 de abril al 26 de mayo de 2023 

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/CAyP/ampliacion-contenido-cur-

sos-de-actualizacion/actualizacion-en-el-estudio-de-las-

disproteinemias-curso-virtual-062-16943?es,0,mnu-e-56-11-

105-1-mnu-,

Diagnóstico de las Hemoglobinopatías y Talasemias: “A 

partir de casos clínicos” 

10 de abril de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Genómica y Bioinformática aplicadas a la Medicina de 

Precisión 

10 de abril de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

La Bioquímica en el Banco de Sangre 

10 de abril de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Patologías Endocrinológicas: “El laboratorio clínico 

herramienta indispensable en el diagnóstico” 

10 de abril de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Calidad Analítica: Implementación de un Sistema de 

Gestión de Calidad: Herramientas prácticas para el 

Laboratorio Bioquímico. 

17 de abril de 2023 

Organiza ABA

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar

Tópicos de Bioquímica Clínica y Patología en Pediatría 

2023 

17 de abril de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar

Casos de Formación Continuada: Importancia del 

Laboratorio en el Dianóstico Clínico 

19 de abril de 2023  

academia-seqcml@pacifico-meetings.com 
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https://www.academia-seqcml.com/images/site/forma-

cion/2023/Programa_Diagn%C3%B3stico_Cl%C3%ADni-

co_2023.pdf 

Herramientas para el Reconocimiento Citomorfológico 

de los Linfocitos en Trastornos Benignos y Malignos: 

¿Linfocitos Reactivos o Sospecha de Neoplasia? 

24 de abril de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Toxicología Legal y Forense 

27 de abril de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

El Laboratorio frente a las Enfermedades 

Cardiovasculares: evaluación de factores de riesgo 

lipídico, no lipídico y de marcadores del evento agudo 

27 de abril de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Bases Moleculares y Celulares del Funcionamiento del 

Sistema Inmune 

1 de mayo de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Enfoque Multidisciplinario en el Diagnóstico de la 

Patología Oncológica 

1 de mayo de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Curso Integral sobre Líquidos de Punción con Tópicos de 

Urgencia 

8 de mayo de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Hallazgos Inusuales en el Extendido de Sangre Periférica 

que Orientan a la Sospecha de Diferentes Enfermedades 

8 de mayo de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Utilidad de los Biomarcadores En Sepsis 

8 de mayo de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar

De la Mesada al Citómetro. Optimización de la 

Inmunocitometría de Flujo Multicolorimétrica y Cell-

Sorting 

8 al 29 de mayo de 2023 

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/CAyP/ampliacion-contenido-cur-

sos-de-actualizacion/de-la-mesada-al-citometro-optimiza-

cion-de-la-inmunocitometria-de-flujo-multicolorimetrica-y-ce-

ll-sorting-curso-virtual-604?es,0,mnu-e-56-11-105-1-mnu-, 

Actualización en el Estudio de las Disproteinemias 

12 de junio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Claves para la interpretación y validación del hemograma 

automatizado. Detección de interferencias 

12 de junio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 
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Estrés Psicosocial y Alteraciones Metabólicas: Nuevos 

Actores en Viejas Enfermedades.  

26 de junio al 28 de julio de 2023 

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/CAyP/ampliacion-contenido-cur-

sos-de-actualizacion/estres-psicosocial-y-alteracio-

nes-metabolicas-nuevos-actores-en-viejas-enfermeda-

des-curso-virtual-789?es,0,mnu-e-56-11-105-1-mnu-,

Rol de la Morfología de las Células Hemáticas en el 

Laboratorio de Urgencias 

26 de junio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar

Microbiología de los Alimentos (teórico – práctico)

Segundo semestre

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina)

cursos@aba-online.org.ar

Plasma Rico en Plaquetas: Aplicaciones, Alcances y 

Limitaciones

Segundo semestre

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina)

cursos@aba-online.org.ar

Médicos y Bioquímicos en el Diagnóstico de la Patología 

Oncológica

Segundo semestre

Organiza ABA  

(Asociación Bioquímica Argentina)

cursos@aba-online.org.ar

Aspectos Citológicos y Microbiológicos del Exámen de 

Orina

Segundo semestre

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina)

cursos@aba-online.org.ar

Aplicaciones de la Citometría de Flujo en la Práctica 

Clínica. - Curso por Convenio: ABA- GRCF. 

3 de julio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Evaluación del Semen Humano. Teórico-Práctico 

3 de julio de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Hemostasia en Pediatría 

3 de julio de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Examen de Orina. Aspectos Citológicos y Microbiológicos 

10 de julio de 2023 

Organiza ABA 

(Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Curso de Neuroinmunología 

10 de julio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Curso de Histocompatibilidad 

17 de julio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

El Microscopio como Aliado en el Diagnóstico (Nuevo) 

17 de julio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 
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Curso de Autoinmunidad – Clínica y Laboratorio 

24 de julio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Inmunología Celular- El Laboratorio en el Estudio de las 

Células del Sistema Inmune y sus Patologías 

31 de julio de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Inhibidores Adquiridos de la Coagulación 

7 de agosto de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar 

Dilemas en la identificación Morfológica de las Células de 

la Serie Mieloide en Sangre periférica 

7 de agosto de 2023 

Organiza ABA (Asociación Bioquímica Argentina) 

cursos@aba-online.org.ar

 FORMACIÓN CON MODALIDAD PRESENCIAL

ARGENTINA 

VI Curso Bianual de Especialización en Endocrinología 

Ginecológica y Reproductiva. Buenos Aires 2019 – 2020

Consultar fecha de inicio

CABA

Argentina 

Organiza SAEGRE

saegre@saegre.org.ar 

www.saegre.org.ar/cursos_bs_as_2019-2020.asp

Evaluación del Semen Humano y Factor Inmunológico en 

Fertilidad 

8 al 29 de mayo de 2023 

CABA, Argentina 

Organiza UBA (Universidad de Buenos Aires) 

posgrado@ffyb.uba.ar 

74° Congreso Argentino de Bioquímica 2023

13 al 16 de junio de 2023 

CABA - Argentina 

cursos@aba-online.org.ar

https://aba-online.org.ar/74o-congreso-argentino-de-bio-

quimica-2023/

AUSTRALIA

Congreso Argentino de Microbiología 2023

27 al 29 de septiembre del 2023

Organiza AAM (Asociación Argentina de Microbiología)

https://www.aam.org.ar/actividades/714

Atención Bioquímica. El Nuevo Ejercicio Profesional.  

24 de agosto al 15 de septiembre de 2023 

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/CAyP/ampliacion-contenido-cur-

sos-de-actualizacion/atencion-bioquimica-el-nuevo-ejercicio-

profesional-curso-virtual-392-16946?es,0,mnu-e-56-11-105-1-mnu-,

AUSTRALIA

APFCB Congress 2024. Asia-Pacific Federation for Clinical 

Biochemistry and Laboratory Medicine 

19 al 22 de octubre de 2024

Sydney - Australia 

https://apfcbcongress2022.org/

Asia-Pacific Federation for Clinical Biochemistry and 

Laboratory Medicine (APFCB) Congress 2024 in Sydney, 

Australia 

31 de octubre al 3 de noviembre de 2024  

Sidney, Australia 

https://apfcbcongress2022.org/
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BÉLGICA

XXVI IFCC-EFLM EUROMEDLAB 2025 

18 al 22 de mayo de 2025 

Bruselas, Bélgica  

https://www.ifcc.org/ifcc-congresses-and-conferences/

BRASIL

48° Congreso Brasileño de Análisis Clínicos  

18 al 21 de junio de 2023  

Florianópolis, Brasil  

https://www.sbac.org.br/cbac/

COLOMBIA

XXVI COLABIOCLI 2024 

Abril 2024

Cartagena

Colombia

XXVI COLABIOCLI 2024  

28 al 31 de agosto de 2024  

Cartagena, Colombia 

EMIRATOS ÁRABES

XXVI IFCC WORLDLAB DUBAI 2024

26 al 30 de mayo de 2024

Dubai

Emiratos Árabes Unidos

info@dubai2024.org

https://dubai2024.org/

ESPAÑA

XX Meeting of the SEQCML Scientific Committee 

30 al 31 de marzo de 2023  

Madrid, España  

https://www.seqc.es/ 

Validación Analítica de los Procedimientos de Medida del 

Laboratorio Clínico 

18 de mayo de 2023  

Barakaldo, Vizcaya; España 

https://www.seqc.es/es/cursos/validacion-analiti-

ca-de-los-procedimientos-de-medida-del-laboratorio-cli-

nico/_id:131/ 

XVII Congreso LABCLIN 2023 

18 al 20 de octubre de 2023  

Zaragoza, España  

https://www.seqc.es/es/cursos/xvii-congreso-lab-

clin-2023/_id:130/

FRANCIA

CIM2023 - International Metrology Congress

7 al 10 de marzo de 2023

Lyon, Francia 

info@cfmetrologie.com

https://www.cim2023.com/en/

9th International Symposium on Critical Care Testing and 

Blood Gases 

13 al 14 de junio de 2024  

Saint Malo, Francia  

cbardin@terresetcie.com 

https://criticalcaretesting-saintmalo2024.eu/

BIOMEDJ 2023

9 al 10 de marzo de 2023 

París, Francia 

a.bartholemot@comnco.com

https://www.congres-biomedj.fr/

9th International Symposium on Critical Care Testing and 

Blood Gases

20 al 21 de junio de 2024

Saint-Malo, Francia 

contact@criticalcaretesting-saintmalo2024.eu

https://criticalcaretesting-saintmalo2024.eu/
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ITALIA 

XVI ICPLM - International Congress of Pediatric 

Laboratory Medicine - Satellite Meeting 

20 de mayo de 2023 

Roma, Italia  

nicholas.vergani@mzevents.it 

https://2023roma.org/index.php/xvi-icplm/ 

Clinical Mass Spectrometry: Validation and Accreditation 

of IVD and Laboratory Developed Test (LDT) in the new 

“Regulation EU 2017/746” ERA

20 y 21 de mayo de 2023

Roma, Italia

https://www.ifcc.org/ifcc-congresses-and-conferences/

Point-of-Care Testing: Home, Hospital and Beyond - 

Satellite Meeting 

20 y 21 de mayo de 2023 

Roma, Italia  

Marta.tollis@MZevents.it 

https://2023roma.org/index.php/poct-meeting/ 

Clinical Mass Spectrometry: Validation and Accreditation 

of IVD and Laboratory Developed Test (LDT) in the new 

“Regulation EU 2017/746” ERA - Point-of-Care Testing: 

Home, Hospital and Beyond - Satellite Meeting 

20 de mayo de 2023 

Roma, Italia  

nicholas.vergani@mzevents.it 

https://2023roma.org/index.php/clinical-mass-spectro-

metry/

XXV IFCC – EFLM Worldlab-Euromedlab Rome 2023

21 al 25 de mayo de 2023

Roma, Italia 

www.ifcc.org/ifcc-congresses-and-conferences

MÉXICO

XXIII National Congress of Clinical Chemistry and 

Laboratory Medicine Expolab Veracruz 2023

28 al 30 de abril de 2023  

Veracruz

México  

info@fenacqc.org.mx 

http://fenacqc.org.mx/

PERÚ  

II Peruvian International Congress of Clinical 

Pathology and Laboratory Medicine and the IX 

Peruvian Congress of Clinical Pathology “Dr. Oswaldo 

Hercelles” 

26 al 28 de abril de 2023  

La Libertad

Trujillo, Peru 

https://www.ifcc.org/ifcc-congresses-and-conferen-

ces/ 

REPÚBLICA CHECA 

5th Symposium – Cutting Edge of Laboratory Medicine 

in Europe – CELME 2023 

12 al 13 de octubre de 2023  

Praga, República Checa 

celme2023@cbttravel.cz 

http://www.celme2023.cz/ 

URUGUAY  

XIV Congreso de Bioquímica Clínica  

11 al 13 de mayo de 2023 

Montevideo, Uruguay 

congresoabu2023@grupoelis.com.uy
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POSTGRADO

DOCTORADOS

Doctorado en Bioquímica y Biología Aplicada

Inscripción abierta

Organiza UNL (Universidad Nacional del Litoral) 

cytbioq@fbcb.unl.edu.ar

posgrado@fbcb.unl.edu.ar

www.unl.edu.ar/blog/carreras/doctorado-en-bioquimi-

ca-y-biologia-aplicada

Doctor en Ciencias Biológicas 

Inscripción abierta

Organiza UNL 

(Universidad Nacional del Litoral) 

cytbioq@fbcb.unl.edu.ar - posgrado@fbcb.unl.edu.ar

www.unl.edu.ar/blog/carreras/doctorado-en-cien-

cias-biologicas

Doctorado en Educación en Ciencias Experimentales

Inscripción abierta

Organiza UNL 

(Universidad Nacional del Litoral) 

cytbioq@fbcb.unl.edu.ar 

posgrado@fbcb.unl.edu.ar

www.unl.edu.ar/blog/carreras/doctorado-en-educa-

cion-en-ciencias-experimentales

Doctorado en Ciencias Biológicas

Pre inscripciones abiertas

Mendoza

Argentina

Organiza Universidad Nacional de Cuyo 

posgrado@fcm.uncu.edu.ar

www.probiol.uncu.edu.ar

Doctor en Física 

Inscripciones abiertas

Organiza UNL 

(Universidad Nacional del Litoral) 

cytbioq@fbcb.unl.edu.ar 

posgrado@fbcb.unl.edu.ar 

www.unl.edu.ar/carreras/doctorado-en-fisica/

MAESTRÍAS

Maestría en Ciencias Biomédicas

Maestría binacional compartida entre la Universidad de 

Buenos Aires 

(UBA)

Argentina 

(Facultad de Medicina y Facultad de Farmacia y Bioquí-

mica) y la Universidad Albert Ludwig de Friburgo (ALU), 

Alemania 

(Facultad de Medicina).

http://www.ffyb.uba.ar/maestrias-89/maestria-en-cien-

cias-biomedicas--imbs-programa-argentino-aleman?es

Magíster en Física 

Inscripciones abierWtas

Organiza UNL 

(Universidad Nacional del Litoral) 

cytbioq@fbcb.unl.edu.ar 

posgrado@fbcb.unl.edu.ar 

https://www.unl.edu.ar/carreras/maestria-en-fisica
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ESPECIALIZACIONES 

Especialización en Vinculación y Gestión Tecnológica

Inscripción abierta

Organiza UNL 

(Universidad Nacional del Litoral) 

gtec@unl.edu.ar 

www.unl.edu.ar/blog/carreras/especializa-

cion-en-vinculacion-y-gestion-tecnologica

Especialización en Bioquímica Clínica en el área de 

Microbiología Clínica

Preinscripción abierta 

Organiza Universidad Nacional de La Rioja

posgrado.dacefyn@unlar.edu.ar 

https://posgrado.unlar.edu.ar/depto-exactas/

Especialización en Bioquímica Clínica, área Citología. 

7 de agosto de 2023 

Preinscripción: 17 de junio al 28 de julio 2023 

Organiza UBA 

(Universidad de Buenos Aires)  

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/carreras-de-especializa-

cion-88/citologia?es 

Especialización en Bioquímica Clínica, área 

Hematología 

Marzo / Abril 2024 

Organiza UBA 

(Universidad de Buenos Aires)  

posgrado@ffyb.uba.ar 

http://www.ffyb.uba.ar/carreras-de-especializa-

cion-88/hematologia?es

 

BECAS Y CONVOCATORIAS

Búsqueda de candidato a beca postdoctoral CONICET (IIB-

FIUBA)

Tema: Desarrollo de dispositivos de microfluídica Lab On a 

Chip de gran tamaño para la producción y purificación de 

anticuerpos monoclonales de forma integrada.

Requisitos del becario: tener título de doctor/a en biología, 

bioquímica, farmacia, química, biotecnología o carreras afi-

nes o tesis aprobada antes del 31/7/2022 con interés en de-

sarrollar trabajos en equipos interdisciplinarios. Enviar CV

Lugar de trabajo: Grupo de Microfluídica

Instituto de Ingeniería Biomédica

Facultad de ingeniería, UBA.

Contactos: Dr. Maximiliano Pérez: max@fullgen.com.ar, 

Dra. María Camila Martínez Ceron: mc4camila@gmail.com, 

camartinez@ffyb.uba.ar, Dra. Natalia Bourguignon: natalia-

bourguignon@gmail.com

Estudio de la asociación de Flavonas con Actividad 

Antitumoral con Inhibidores del EGFR y su adecuada 

vehiculización para el Tratamiento del Cáncer de Mama. 

Requisitos: Graduado en Bioquímica, Farmacia, Biotecnolo-

gía, Biología o carreras afines. Buen nivel de inglés 

Duración de la beca: 3 años a partir de 01/04/2023. 

Lugar de Trabajo: IQUIFIB (UBA – CONICET), Depto de Quí-

mica Biológica, Facultad de Farmacia y Bioquímica, Univer-

sidad de Buenos Aires. 

Contacto: Dra. Johanna Gabriela Miquet. Enviar CV (que 

incluya calificaciones y promedios considerando aplazos) al 

siguiente e-mail miquetig@yahoo.com.ar
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AP BIOTECH 

Félix de Azara 757, Lomas de Zamora, Buenos Aires. 

+54 11 5352 3820 - info@apbiotech.com.ar 

https://apbiotech.com.ar/news/labs/ 

Aviso en pág. 18 y 19

DICONEX S. A.

Torcuato de Alvear 46 (1878), Quilmes, Argentina - Líneas Rotativas: 

+54 11 4252 2626 - info@diconex.com www.diconex.com

Aviso en pág. 15

JS MEDICINA ELECTRÓNICA S.R.L

Bolivia 462 (B1603CFJ) Villa Martelli, Buenos Aires - +54 11 4709 7707 

marketing@jsweb.com.ar - www.jsweb.com.ar

Aviso en pág. 23

 

GEMATEC EQUIPAMIENTO PARA MEDICINA

Avalos 3651, (1605) Munro, Buenos Aires, Argentina.

+54 11 4512-5666 y líneas rotativas.

info@gematec.com.ar 

Aviso en pág. 43/45

GLYMS INFORMACIÓN EN TIEMPO REAL

Piedras 519 8-A, Capital Federal, República Argentina

+54 011 4331 4512 - administracion@glyms.com. 

Aviso en pág. 21

AVAN TECNOLOGÍAS IVD

Padre M. Ashkar 688 (Ex Monteagudo) CP 1672 - 

Gral. San Martín, Buenos Aires, Argentina - +54 11 4754 2168

http://avan.com.ar - ventas@avan.com.ar

LABORATORIOS BACON S. A. I. C. 

BERNARDO LEW E HIJOS S.R.L 

Perú 150,Bahía Blanca, Argentina 

+54 291 455 1794 - info@bernardolew.com.ar 

www.bernardolew.com.ar 

Aviso en pág. 11-13

BIOARS

Estomba 961, CABA, Argentina

+54 11 4555-4601

ventas@bioars.com.ar

Aviso en pág. 25/37

https://apbiotech.com.ar/news/labs/
http://www.diconex.com/
http://diestroweb.com
http://www.gematec.com.ar
http://www.glyms.com
http://avan.com.ar/
http://www.bernardolew.com.ar
http://bioars.com.ar/
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MONTEBIO

Oficina y depósito: Vera 575 CABA

Tel. +54 11 4858 0636.rotativas. 

www.montebio.com.ar/info@montebio.com.ar

Aviso en pág. 35

NextLAB by Genetrics S.A.

Av. del Libertador 8630 6º Piso - Tel. +54 11 5263 0275

info@nextlab.com.ar - www.nextlab.com.ar - Aviso en pág. 30/33 

 

WIENER LAB 

Wiener Lab Switzerland S. A. ventas@wiener-lab.com 

Horario de Atención: Lunes a Viernes 9 a 18Hs. (-3 GMT)

Aviso en pág. 21

IAC INTERNACIONAL

Av. P. Luro 7113 - Mar del Plata - Argentina

+ 54 223 4783900

ventas@iacinternacional.com.ar

https://iacinternacional.com.ar

Aviso en pág. 59

Instrumental Bioquímico SA

Tel. +54 11 4709 7700

instrumental-b.com.ar

Aviso en pág. 47/49

MANLAB - Diagnóstico Bioquímico y Genómico

Tel. +54 11 6842 1200

manlab.com.ar

Aviso en pág. 17

MERCK S.A. 

Ed. Panamericana Plaza, Tronador 4890, Buenos Aires (1430)

https://www.merckgroup.com/ar-es - Cel. +54 11 4546 8100

Aviso en pág. 8-9

http://www.montebio.com.ar
http://www.nextlab.com.ar/
https://www.wiener-lab.com.ar/
http://www.iacinternacional.com.ar
http://manlab.com.ar/
https://www.merckgroup.com/ar-es
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