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Estimados Lectores

En esta, nuestra primera edición del cuarto volumen de la Revista Argentina de Lípidos, contamos con un 
artículo original y una revisión. 

Podemos destacar, como artículo original, el análisis de la discordancia lipídica en pacientes con diabetes 
tipo 2, teniendo en cuenta que este trabajo multicéntrico analizó como parámetro lipídico la concordancia 
entre los valores de lipoproteínas de baja densidad (LDL) y el colesterol no asociado con lipoproteínas de alta 
densidad (no-HDLc); recordemos que este representa a las lipoproteínas dependientes de apolipoproteína 
(apo) B (lipoproteínas de muy baja densidad [VLDL], lipoproteínas de densidad intermedia y LDL). 
Principalmente, las VLDL aumentan en ayunas en los pacientes con diabetes tipo 2, representando parte 
de lo que se denomina riesgo cardiovascular residual, que frecuentemente está alterado en este grupo. La 
discordancia lipídica se definió en pacientes que no alcanzaban valores por encima de 30 mg/dl en los 
objetivos de LDL. 

Los autores han mostrado que los pacientes con diabetes tipo 2 con mal control glucémico tienen 
discordancia lipídica de manera directamente proporcional, a mayor hemoglobina glucosilada (HbA1c), 
mayor discordancia lipídica. 

En la primera revisión sistemática sobre dislipidemias y alteraciones del perfil lipídico durante el embarazo 
se han actualizado las publicaciones de la bibliografía desde 2005 a la actualidad, que mostró un aumento 
entre 25% y 50% del colesterol total, 72% del colesterol asociado con LDL (LDLc) y entre 50% y 200% de los 
triglicéridos; de esta forma, en las mujeres que previamente al embarazo presentaban dislipidemia mixta 
o hipercolesterolemia, durante la gestación aumenta el riesgo cardiovascular; así, la normalización de los 
parámetros lipídicos es una indicación previa al embarazo. 

Nuestra XVII Jornada Científica, prevista para el 1 de octubre del corriente año, contará con la presencia 
del Prof. Erick Bruckert de París, Francia, aunque su realización estará condicionada por la pandemia de 
público conocimiento por COVID-19.

Esperamos que encuentren una buena lectura en esta primera edición del cuarto volumen de la RAL.

Dr. Juan Patricio Nogueira
Director 

C O M E N TA R I O  D E L  E D I T O R
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Resumen
Introducción: Los pacientes diabéticos presentan frecuentemente 
dislipidemia aterogénica. Los objetivos de nuestro trabajo fueron:  
1) determinar la prevalencia de discordancia lipídica en una población 
con diabetes tipo 2; 2) investigar la asociación entre el control glucémico 
y la presencia de discordancia lipídica.

Métodos: Estudio descriptivo transversal, multicéntrico, de muestras 
consecutivas. Se incluyeron sujetos > 18 años con diagnóstico de diabetes 
tipo 2 de alto o muy alto riesgo cardiovascular. Independientemente 
del nivel de LDLc, se definió “discordancia lipídica” cuando el valor de 
no-HDLc superaba 30 mg/dl el valor de LDLc. Se realizó un modelo de 
regresión logística multivariado para determinar la asociación entre la 
HbA1c y la presencia de discordancia lipídica.

Resultados: Se incluyeron 515 pacientes (64% hombres, media de 
edad 62.1 ± 12.6 años). En total, el 43.7% mostró discordancia lipídica. 
Los pacientes con mayores niveles de HbA1c mostraron una mayor 
prevalencia de discordancia lipídica (tercil superior: 51.5% frente a 
terciloinferior: 37.1%, p < 0.05). En el análisis multivariado, luego de ajustar 
por la edad, el sexo, el índice de masa corporal y el uso de estatinas 
o fibratos, por cada 1% de incremento en la HbA1c, la posibilidad de 
presentar discordancia lipídica aumentó en promedio un 23% (OR: 1.23;  
IC 95%: 1.05-1.43; p < 0.05).

Conclusión: En esta población de pacientes con diabetes tipo 2, la 
prevalencia de discordancia lipídica fue considerable, y más frecuente 
cuando peor fue el control glucémico.

PALABRAS CLAVE: diabetes tipo 2; discordancia lipídica; control 
glucémico; LDLc; no-HDLc; HbA1c.

Abstract
Introduction: Diabetic patients frequently show atherogenic 
dyslipidemia. The objectives of our work were: 1) to determine the 
prevalence of lipid discordance in a population of type 2 diabetics;  
2) investigate the association between glycemic control and the presence 
of lipid discordance.

Methods: Cross-sectional, multicenter descriptive study of consecutive 
samples. Subjects > 18 years with a diagnosis of type 2 diabetes with high 
or very high cardiovascular risk were included. Regardless of the LDLc 
level, “lipid discordance” was defined when the non-HDL cholesterol 
value exceeded 30 mg/dl the LDLc value. A multivariate logistic 
regression model was performed to determine the association between 
HbA1c and the presence of lipid discordance.

Results: 515 patients were included (64% men, mean age 62.1  
± 12.6 years). Overall, 43.7% showed lipid discordance. Patients with 
higher HbA1c levels showed a higher prevalence of lipid discordance 
(upper tertile: 51.5% vs. lower tertile: 37.1%, p < 0.05). In the multivariate 
analysis, after adjusting for age, sex, body mass index and the use of 
statins or fibrates, for every 1% increase in HbA1c, the posibilidad of 
presenting lipid discordance increased on average by 23% (OR: 1.23; 95%  
CI: 1.05-1.43; p < 0.05).

Conclusion: In this population of patients with type 2 diabetes the 
prevalence of lipid discordance was considerable, being more frequent 
when glycemic control was poor.

KEYWORDS: type 2 diabetes mellitus; lipid discordance; glycemic 
control; LDLc; non-HDL cholesterol; HbA1c.

ARTÍCULO ORIGINAL

Control glucémico y discordancia lipídica en pacientes 
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INTRODUCCIÓN

El perfil lipídico en los pacientes con diabetes suele 
caracterizarse por un nivel elevado de triglicéridos, 
valores bajos de colesterol asociado con lipoproteínas 
de alta densidad (HDLc) y un mayor número de 
remanentes de colesterol y de partículas de colesterol 
asociado con lipoproteínas de baja densidad (LDLc) 
pequeñas y densas.1 Los niveles elevados de las 
lipoproteínas ricas en triglicéridos, frecuentemente 
observados en pacientes con diabetes, se asocian 
con mayor riesgo de eventos cardiovasculares 
ateroscleróticos, incluso en pacientes con niveles 
controlados de LDLc.2,3

En general, el LDLc se considera el objetivo lipídico 
terapéutico principal, aunque las recomendaciones 
reconocen al colesterol no asociado con HDL 
(no-HDLc) como una meta lipídica relevante.4-6 
Este marcador lipídico es fácil de obtener y estima 
con mayor precisión el total de las partículas 
aterogénicas. Por consenso, la meta de no-HDLc se 
ubica 30 mg/dl por encima de la meta de LDLc.

Además, el peor control glucémico, estimado 
mediante los niveles de hemoglobina glucosilada 
(HbA1c), se asocia frecuentemente con 
hipertrigliceridemia, colesterol elevado o HDLc 
bajo.7-9

Teniendo en cuenta lo anterior, planteamos la 
posibilidad de que los pacientes diabéticos con peor 
control glucémico presenten con mayor frecuencia 
niveles de no-HDLc 30 mg/dl por encima del valor 
de LDLc (discordancia lipídica). 

Los objetivos de nuestro trabajo fueron: en primer 
lugar, determinar la prevalencia de discordancia 
lipídica en una población de pacientes adultos con 
diagnóstico de diabetes tipo 2; en segundo lugar, 
investigar la asociación entre el control glucémico y 
la presencia de discordancia lipídica.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente es un estudio descriptivo transversal, 
multicéntrico, de muestras consecutivas obtenidas 
en consultorios de prevención cardiovascular de  
5 centros de cardiología de la Ciudad Autónoma de 
Buenos Aires y del Gran Buenos Aires.

Se incluyeron en forma consecutiva los sujetos 
mayores de 18 años con diagnóstico de diabetes 
tipo 2, en los que se evaluaron variables clínicas y 
de laboratorio (perfil lipídico con 12 horas de ayuno 
que incluyó colesterol total, HDLc y triglicéridos) 
según las técnicas estandarizadas. El LDLc se calculó 
a partir de la fórmula de Friedewald,10 mientras 
que el no-HDLc se obtuvo restando al colesterol 
total el valor de HDLc. La HbA1c se estimó por 
cromatografía líquida de alto rendimiento.

Para el siguiente análisis, se seleccionaron los 
pacientes con diabetes tipo 2 estratificados como 
de alto o muy alto riesgo cardiovascular según las 
recientes guías europeas sobre diabetes, prediabetes 
y enfermedad cardiovascular elaboradas por 
la European Society of Cardiology (ESC) en 
colaboración con la European Association for the 
Study of Diabetes (EASD).11

Independientemente del nivel de LDLc, se definió 
que el paciente tenía “discordancia lipídica” cuando 
el valor de no-HDLc superaba 30 mg/dl el valor de 
LDLc. El control glucémico se determinó mediante 
el nivel de HbA1c.

El análisis de los datos categóricos se realizó con la 
prueba de chi cuadrado. Los datos continuos entre 
dos grupos se analizaron con la prueba de la t o de 
Mann-Withney-Wilcoxon según la distribución de 
las variables. Las variables categóricas se expresaron 
como porcentajes, mientras que luego de evaluar la 
normalidad, las variables continuas se expresaron 
como media ± desviación estándar o como mediana 
(rango intercuartílico 25-75) según el caso. Se utilizó 
la prueba de Pearson para determinar la correlación 
entre las dos ecuaciones para calcular el LDLc. Se 
analizó la concordancia entre ambas fórmulas para 
determinar qué proporción de sujetos alcanzó la 
meta de LDLc utilizando el índice kappa de Fleiss. 
Se definió acuerdo leve o reducido, aceptable o 
discreto, moderado, sustancial o muy bueno si el 
valor de kappa fue < 0.20, de entre 0.21 y 0.40, de 
entre 0.41 y 0.60, de entre 0.61 y 0.80 y de entre 
0.81 y 1, respectivamente. Se realizó un modelo 
multivariado de regresión logística para determinar 
la asociación entre la HbA1c y la presencia de 
discordancia lipídica, que se ajustó por las variables 
que en el análisis univariado mostraran diferencias 
significativas o por aquellas variables clínicamente 
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relevantes (edad, sexo, uso de estatinas). Se expresó 
el resultado como odds ratio (OR) con su respectivo 
intervalo de confianza del 95% (IC 95%). 

Se definió estadísticamente significativo un valor de 
p < 0.05, trabajando con pruebas de dos colas. Para 
el análisis estadístico se utilizó el programa STATA 
13 (Stata Corp, College Station, TX).

RESULTADOS

Se incluyeron 515 pacientes (229 de alto riesgo y 
286 de muy alto riesgo cardiovascular). El 64% 
eran hombres y la media de edad fue de 62.1  
± 12.6 años. La duración de la enfermedad (mediana 
[rango intercuartílico]) fue de 5.5 (3.0-12.0) años. 
Los niveles promedio de LDLc, no-HDLc y HbA1c 
fueron 95.4 ± 38.3 mg/dl, 127.6 ± 41.4 mg/dl y 7.1  
± 1.3 mg/dl, respectivamente. Las características de 
la población pueden observarse en la Tabla 1.

En general, el 43.7% tuvo discordancia lipídica, sin 
diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos sexos (hombres: 44.4% y mujeres: 42.4%,  
p = 0.66) ni en los grupos tratados con estatinas o 
sin ellas (46.0% frente a 39.6%, p = 0.11). 

Al analizar las variables clínicas y de laboratorio no 
metabólicas (lipídicas o glucémicas) entre los grupos 
con discordancia lipídica o sin ella, las únicas que 
mostraron diferencias significativas fueron el índice 
de masa corporal (normopeso: 27.6%; sobrepeso: 
40.2%; obesidad: 48.7%; p = 0.01) y el uso de fibratos 
(3.5% frente a 20.0%, p < 0.05). Las características no 
metabólicas de la población acorde con la presencia 
o no de discordancia lipídica pueden observarse en 
la Tabla 2.

El grupo con diabetes y discordancia lipídica mostró 
un nivel más elevado de HbA1c en comparación con 
el grupo sin discordancia (7.3% ± 1.4% frente a 6.9%  
± 1.1 %, p < 0.001). 

La proporción de sujetos con discordancia lipídica 
según el control glucémico (analizados por terciles 
de HbA1c, p < 0.05) se muestra en la Figura 1. 

En el análisis multivariado, luego de ajustar por la 
edad, el sexo, el índice de masa corporal y el uso de 
estatinas o fibratos, por cada 1% de incremento en 
la HbA1c, la posibilidad de presentar discordancia 

lipídica aumentó en promedio un 23% (OR: 1.23;  
IC 95%: 1.05-1.43; p < 0.05).

En el análisis general, la correlación entre el  
no-HDLc y el LDLc fue muy buena (r = 0.823)  
(Figura 2). Dicha correlación fue más alta en el 

Tabla 1. Características de la población (n = 515).

Variables continuas#

Edad, años 62.7 (12.2)

Tiempo de diabetes, años 5.5 (3.0-12.0)

Presión arterial sistólica, mm Hg 128.9 (14.8)

Presión arterial diastólica, mm Hg 77.8 (10.4)

Índice de masa corporal, kg/m2 31.1 (5.8)

Creatinina, mg/dl 1.0 (0.4)

Glucemia, mg/dl 140.2 (71.8)

HbA1c, % 7.1 (1.3)

Colesterol total, mg/dl 171.4 (43.0)

HDLc, mg/dl 43.8 (12.4)

LDLc, mg/dl 95.4 (38.3)

no-HDLc, mg/dl 127.6 (41.4)

Triglicéridos, mg/dl 139.0 (100.0-189.0)

Variables categóricas, %

Sexo masculino 64.3

Hipertensión arterial 72.0

Tabaquismo activo 10.3

Antecedentes heredofamiliares de 
enfermedad cardiovascular precoz

11.3

Prevención secundaria 38.3

Daño de órgano blanco* 40.4

Muy alto riesgo cardiovascular 55.5

Uso de insulina 24.3

Uso de estatinas 63.7

Uso de estatinas de alta potencia 25.8

Uso de ezetimibe 9.7

Uso de fibratos 10.7

Uso de metformina 79.4

Uso de inhibidores SGLT-2 8.5

Uso de agonistas GLP-1 7.4

# Media (desviación estándar) o mediana (rango intercuartílico 25-75) según la 
distribución de las variables.
* Microalbuminuria, retinopatía o neuropatía.
HbA1c, hemoglobina glucosilada; HDLc, colesterol asociado con lipoproteínas de alta 
densidad; LDLc, colesterol asociado con lipoproteínas de baja densidad; no-HDLc, 
colesterol no asociado con HDL; SGLT-2, cotransportador sodio-glucosa tipo 2;  
GLP-1, péptido 1 similar al glucagón.



6

grupo con mejor control glucémico (tercil inferior 
de HbA1c) en comparación con los pacientes 
diabéticos con peor perfil glucémico (tercil superior 
de HbA1c) (Figura 3).

Sin 
discordancia

(n = 290)

Con 
discordancia

(n= 225)
p

Variables continuas#

Edad, años 63.4 (13.6) 61.7 (10.1) 0.11

Tiempo de diabetes, años 5.9 (3.0-12.0) 5.8 (3.0-12.0) 0.92

Creatinina, mg/dl 0.98 (0.48) 1.02 (0.37) 0.24

Presión arterial sistólica, mm Hg 128.9 (14.8) 128.7 (13.5) 0.83

Presión arterial diastólica, 
mm Hg

77.8 (10.4) 78.3 (10.2) 0.60

Índice de masa corporal, kg/m2 31.1 (5.8) 32.1 (5.2) 0.03

Variables categóricas, %

Sexo masculino 63.5 65.3 0.65

Tabaquismo activo 9.3 11.6 0.66

Hipertensión arterial 72.1 72.0 0.98

Antecedentes 
heredofamiliares de 
enfermedad vascular precoz

11.4 11.1 0.92

Prevención secundaria 38.6 37.8 0.85

Daño de órgano blanco* 36.7 44.5 0.19

Muy alto riesgo 
cardiovascular

44.8 42.1 0.84

Uso de estatinas 61.0 67.1 0.15

Uso de estatinas alta 
potencia

25.3 25.8 0.82

Uso de ezetimibe 9.3 10.2 0.73

Uso de fibratos 3.5 20.0 < 0.05

Uso de insulina 23.8 25.0 0.75

Uso de metformina 76.9 82.7 0.11

Uso de inhibidores de SGLT-2 6.9 10.7 0.13

Uso de agonistas de GLP-1 6.8 8.0 0.64

Tabla 2. Características de la población acorde con la 
presencia de discordancia lipídica.

# Media (desviación estándar) o mediana (rango intercuartílico 25-75) según la 
distribución de las variables.
* Microalbuminuria, retinopatía o neuropatía.
SGLT-2, cotransportador sodio-glucosa tipo 2; GLP-1, péptido 1 similar al glucagón.

DISCUSIÓN

El hallazgo principal de nuestro estudio fue que la 
prevalencia de discordancia lipídica en pacientes 
con diabetes tipo 2 fue considerable, y más frecuente 
cuando peor fue el control glucémico.

Los pacientes con diabetes tipo 2 suelen tener 
obesidad de predominio central y un perfil lipídico 
altamente aterogénico.12 La liberación por parte del 
tejido adiposo de adipoquinas proinflamatorias 
favorece la resistencia a la insulina. En este contexto, 
se produce un aumento de la liberación de ácidos 

Figura 1. Prevalencia de discordancia lipídica según el control 
glucémico (terciles de hemoglobina glucosilada [HbA1c]).
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Figura 2. Correlación entre el colesterol asociado con 
lipoproteínas de baja densidad (LDLc) y el colesterol no 
asociado con lipoproteínas de alta densidad (no-HDLc) en 
toda la población.
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grasos libres desde los adipocitos, que inducen 
la síntesis hepática de triglicéridos y estimulan 
la producción de apolipoproteína B. De este 
modo, la resistencia a la insulina promueve una 
sobreproducción de partículas de lipoproteínas de 
muy baja densidad (VLDL) ricas en triglicéridos.13 

Asimismo, la mayor actividad de la lipoproteinlipasa 
endotelial y de la lipasa hepática sobre las partículas 
ricas en triglicéridos inducen el aumento en los 
remanentes de VLDL y de partículas LDL pequeñas 
y densas. 

La medición de muchas de estas partículas 
aterogénicas es compleja en la práctica clínica 
habitual, ya sea por inaccesibilidad, costos 
elevados o falta de estandarización de los métodos 
utilizados. Sin embargo, el cálculo del no-HDLc es 
fácil de obtener, no implica un costo adicional y 
esencialmente representa la suma del colesterol de 
las lipoproteínas que contienen apolipoproteína B, 
es decir, las lipoproteínas aterogénicas.14 

El análisis de discordancia es una técnica analítica 
en la que las variables biológicamente vinculadas 
son analizadas por grupos de concordancia o 
discordancia entre sus distribuciones relativas.15 En 
nuestra investigación, hemos definido “discordancia 
lipídica” arbitrariamente, pero de una manera 
práctica y original. Para cada paciente, clasificamos 
el patrón lipídico como discordante si el nivel de 

no-HDLc excedía 30 mg/dl el valor de LDLc. Dicho 
de otra forma, para cualquier valor de LDLc, si el 
no-HDLc superaba los 30 mg/dl de diferencia, se 
consideraba discordante. Por lo tanto, el valor clínico 
de este análisis está más estrechamente relacionado 
con el número de partículas aterogénicas que con la 
masa total de colesterol.

Nuestro grupo de trabajo demostró previamente en 
un grupo de pacientes en prevención primaria y en 
un subgrupo de sujetos con obesidad, la asociación 
entre la discordancia lipídica y la presencia de 
ateromatosis carotídea.16,17 En esta oportunidad, 
exploramos específicamente a un grupo de pacientes 
con diagnóstico de diabetes tipo 2 y analizamos la 
relación entre el control glucémico y la presencia de 
discordancia lipídica.

Los estudios previos que evaluaron el cumplimiento 
de las metas de LDLc y no-HDLc han mostrado 
cierta discordancia en pacientes con diabetes.18,19 

Sin embargo, dichos estudios no evaluaron la 
“discordancia lipídica” para cualquier valor de 
LDLc, sino que simplemente analizaron las metas 
recomendadas por las guías en ese momento 
histórico. Asimismo, tampoco las investigaciones 
previamente mencionadas evaluaron si la 
discordancia lipídica variaba acorde con el mayor 
o menor control glucémico. En nuestro trabajo 
demostramos que independientemente del valor de 

A. Tercil inferior de hemoglobina glucosilada (HbA1c); B. Tercil superior de HbA1c.
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LDLc, un 43.7% de la población tenía discordancia 
lipídica, y dicha proporción aumentó cuando el 
control glucémico empeoró.

La recurrencia de eventos cardiovasculares a pesar 
de alcanzar el objetivo recomendado de LDLc se 
denomina riesgo residual, fenómeno frecuente en 
pacientes con diabetes.20,21 Múltiples mecanismos 
explican el riesgo residual lipídico, aunque el factor 
principal es la diferencia entre el valor estimado de 
LDLc y la cantidad real de partículas aterogénicas 
circulantes.22,23

La novedosa forma de individualizar a los sujetos con 
diabetes que presentan un perfil lipídico aterogénico 
utilizada en nuestro trabajo demuestra que gran 
proporción de sujetos con diabetes presentan un 
perfil lipídico desfavorable, más aún cuando el 
control de su diabetes no es adecuado.

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones. En 
primer lugar, dado su diseño, no puede excluirse 
la posibilidad de sesgos. La población con diabetes 
que concurre a los consultorios de prevención 
cardiovascular no necesariamente representa a la 
población general. En segundo lugar, en nuestro 
trabajo utilizamos la fórmula de Friedewald para 
calcular el LDLc. Este cálculo no debe utilizarse 
cuando el nivel de triglicéridos es igual o supera los  
400 mg/dl. Sin embargo, en nuestra población, 
solo el 3.1% de los sujetos con diabetes tuvo un 
valor de triglicéridos superior a dicho umbral. En 
tercer lugar, se seleccionaron sujetos con riesgo 
cardiovascular alto o muy alto. 

El motivo de excluir a los pacientes con riesgo 
moderado es que en nuestra población solo se 
encontraron 13 casos con estas características, lo 
que dificultó la interpretación de los resultados 
en esta subpoblación. Finalmente, no se analizó la 
discordancia lipídica contemplando los niveles de 
apolipoproteína B por contar con su determinación 
en muy pocos casos.

CONCLUSIÓN

En esta población de pacientes con diabetes tipo 2, 
la prevalencia de discordancia lipídica (no-HDLc  
> LDLc + 30 mg/dl) fue considerable, y más frecuente 
cuando peor fue el control glucémico estimado por 

el nivel de HbA1c. Identificar y actuar precozmente 
en estos pacientes podría reducir de manera 
considerable el riesgo cardiovascular residual.
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Resumen 
Introducción: Durante la gestación se producen modificaciones 
adaptativas debido al crecimiento embrionario-fetal. Los cambios 
hormonales generan alteraciones en el perfil lipídico. El colesterol, los 
triglicéridos y otras lipoproteínas aumentan progresivamente y alcanzan 
el máximo en el tercer trimestre. 

Objetivo: Analizar los cambios en el perfil lipídico durante el embarazo y 
describir los factores que permiten realizar una intervención precoz para 
disminuir la morbilidad materno-infantil. 

Metodología: Revisión sistemática de la bibliografía internacional de 
los últimos 15 años (2005-2020) utilizando las siguientes palabras clave: 
embarazo, hipercolesterolemia, metabolismo, hipertrigliceridemia y 
dislipidemia gestacional. 

Desarrollo: Al final de la gestación, el colesterol aumenta moderadamente, 
los triglicéridos se triplican y la sensibilidad a la insulina disminuye. 
Históricamente, la dislipidemia en el embarazo se consideraba fisiológica, 
pero se ha informado la presencia de estrías grasas en fetos de madres 
hipercolesterolémicas. Si bien los niveles lipídicos han sido ampliamente 
estudiados, aún no existen curvas estandarizadas para embarazadas, 
aunque las concentraciones de colesterol informadas en Latinoamérica 
tienden a ser similares. Las investigaciones evaluadas señalan una 
elevación del colesterol entre 25% y 50%, colesterol asociado con 
lipoproteínas de baja densidad (LDLc) de 72% y triglicéridos, entre 50% y 
200%. De todo lo analizado se puede deducir que durante la gestación 
normal se incrementa el riesgo aterogénico; por lo tanto, la valoración 
del perfil lipídico debe tenerse en cuenta para prevenir complicaciones, 
focalizando en los niveles de LDLc. 

Conclusiones: Detectar tempranamente la dislipidemia durante el 
embarazo contribuye a controlar un aspecto del metabolismo materno, 
permite prevenir o diagnosticar posibles complicaciones y contribuye a 
mejorar la morbimortalidad materno-infantil.

PALABRAS CLAVE: dislipidemia, embarazo, metabolismo, hiperlipidemia 
gestacional

Abstract
Introduction: During pregnancy adaptive modifications of embryonic-
fetal growth take place. Hormonal changes cause alterations in the 
lipid profile. Cholesterol, triglycerides and other lipoproteins increase 
progressively and reach their maximum in the third trimester. 

Objective: The aim of this work is to analyze the changes in the lipid 
profile during pregnancy and describe the factors that allow early 
intervention to reduce maternal and child morbidity.

Methodology: Systematic review of international literature during the 
last 15 years (2005-2020) searching the following keywords: pregnancy, 
hypercholesterolemia, metabolism, hypertriglyceridemia, and gestational 
dyslipidemia. 

Development: At the end of gestation cholesterol increases 
moderately, triglycerides drastically and insulin sensitivity decreases. 
Dyslipidemia in pregnancy was historically considered as a physiological 
factor, but the presence of fatty striae has been reported in fetuses 
of hypercholesterolemic mothers. Although lipid levels have been 
widely studied, there are still no standardized curves for pregnant 
women and reported cholesterol concentrations in Latin America tend 
to be similar. The research about many reports, shows an increase of 
cholesterol between 25-50%, LDLc about 72% and triglycerides between  
50% and 200%. From the analysis of our results, it can be deduced 
that during normal gestation the atherogenic risk increases, therefore, 
the assessment of the lipid profile must be considered to prevent 
complications, focusing on LDCc levels. 

Conclusions: Early detection of dyslipidemia during pregnancy 
contributes to control an important aspect of maternal metabolism, 
allows us to prevent or diagnose possible complications, and contributes 
to improve maternal and infant morbidity and mortality.

KEYWORDS: dyslipidemia, pregnancy, metabolism, gestational 
hyperlipidemia
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INTRODUCCIÓN 

Durante la gestación se producen diferentes 
modificaciones adaptativas en la mujer, con la 
finalidad de promover un ambiente ideal para 
el crecimiento embrionario-fetal. Los cambios 
hormonales generan alteraciones en el perfil 
lipídico durante el embarazo y después del parto.1 
Las concentraciones de colesterol y triglicéridos 
aumentan significativamente durante el segundo 
trimestre y alcanzan la máxima expresión en el 
tercer trimestre.2 El estado nutricional de la madre 
influye en el crecimiento fetal y el peso del recién 
nacido y se generan demandas adicionales de 
nutrientes específicos.3

Al inicio del embarazo, el metabolismo lipídico  
se encuentra en una fase anabólica, caracterizada  
por el aumento de la absorción lipídica a 
nivel intestinal y de la producción hepática de 
triglicéridos con incremento de los adipocitos 
maternos encargados del almacenamiento.4,5 
Posteriormente, para favorecer el crecimiento fetal, 
aumenta la liberación de los ácidos grasos desde 
los adipocitos, por acción de la lipasa sensible  
a hormonas placentarias (fase catabólica).3,6 

Este período se denomina hipertrigliceridemia 
fisiológica del tercer trimestre7 o “dislipidemia 

gestacional”.5 Además, se produce cierto grado de 
resistencia a la insulina que genera el incremento 
de triglicéridos, colesterol total, colesterol asociado 
con lipoproteínas de baja densidad (LDLc) y 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) o 
colesterol asociado con VLDL (VLDLc) (Tabla 1).1 

OBJETIVO 

El objetivo de esta revisión bibliográfica fue analizar 
los cambios que se producen en el perfil lipídico 
durante el embarazo y describir los factores que 
permiten realizar una intervención precoz para 
disminuir la morbilidad materno-infantil. 

METODOLOGÍA 

Se realizó una revisión sistemática de la bibliografía 
internacional de los últimos 15 años (desde enero 
de 2005 hasta enero de 2020) en las bases de datos 
Science Direct, Medline, PubMed Central, SciELO, 
BVS España, Index Medicus Latino-Americano y 
Español, Sociedad Iberoamericana de Información 
Científica, Ediciones DOYMA y Elsevier, en 
español y en inglés, utilizando las siguientes 
palabras clave: embarazo, hipercolesterolemia, 
metabolismo, hipertrigliceridemia y dislipidemia 
gestacional. También se realizó una búsqueda en 
Google Académico con los mismos términos. Se 
encontraron 54 artículos científicos, de los cuales 
se seleccionaron 49 documentos que contenían 
información vinculada con el objetivo de esta 
revisión. 

Se identificaron los aspectos más relevantes y 
controvertidos, que fueron agrupados en cuatro 
tópicos: primero, dislipidemia gestacional; 
segundo, valores de referencia; tercero, tratamiento 
hipolipemiante; cuarto, importancia de valorar el 
perfil lipídico en el embarazo.

DESARROLLO 

Dislipidemia gestacional 

El colesterol es imprescindible para el desarrollo 
embrionario, pasa desde la circulación materna 
a través de la placenta, y, posteriormente, el feto 
es capaz de sintetizar su propio colesterol.6 El 
metabolismo fetal necesita utilizar lípidos para su 
crecimiento, la diferenciación de tejidos y el balance 

Primer trimestre Segundo 
trimestre Tercer trimestre

Fase anabólica Estable Fase catabólica

Lipogénesis 

Aumenta la absorción 

Producción hepática 

de TG4 

Acumulación 

( en tejido adiposo)

Aumentan las 

demandas fetales

Embriogénesis 

Organogénesis 

Aumento 

progresivo 

de lipoproteínas

Lipólisis6

Hipertrigliceridemia 

del tercer trimestre 

Necesaria para la 

lactancia 

Resistencia a la 

insulina4 

  TG (pueden 

triplicarse)6 

  No-HDLc 

  VLDLc 

  CT (25% a 50%)4,11,17 

  LDLc (puede 

duplicarse)6

Tabla 1. Resumen del metabolismo lipídico en cada trimestre.

CT, colesterol total; TG, triglicéridos; LDLc, colesterol asociado con lipoproteínas de 
baja densidad; VLDLc, colesterol asociado con lipoproteínas de muy baja densidad; 
No-HDLc, colesterol no asociado con lipoproteínas de alta densidad.
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energético, que depende de la estrecha relación 
“madre-placenta-feto” mediada por hormonas.8 
Los niveles lipídicos durante el primer y el segundo 
trimestres son similares a los de las mujeres no 
gestantes, pero progresivamente se produce un 
estado de resistencia a la insulina que se refleja en el 
lipidograma materno, con incremento de los niveles 
de triglicéridos, colesterol y colesterol asociado con 
LDLc.9 

Los estrógenos aumentan los niveles de triglicéridos 
estimulando la producción de VLDLc e inhibiendo 
la lipoproteinlipasa hepática y periférica. La 
progesterona incrementa la resistencia a la insulina 
y estimula la síntesis de colesterol hepático.9 Los 
niveles de triglicéridos y VLDLc se elevan en el 
tercer trimestre en comparación con el segundo.10 

El colesterol y los ácidos grasos son importantes 
desde el momento de la implantación, necesarios 
para la organogénesis, el desarrollo embrionario 
fetal y como precursores de la síntesis hormonal. 
En el trofoblasto se han identificado receptores de 
LDLc, colesterol asociado con lipoproteínas de alta 
densidad (HDLc) y ligandos de apolipoproteína 
(Apo) B y ApoE.9, 11 

Históricamente, la dislipidemia en el embarazo sera 
considerada fisiológica, pero en 1997, Napoli y col.12 
observaron una relación entre las alteraciones graves 
del perfil lipídico materno y la presencia de estrías 
grasas en aortas fetales. Realizaron una evaluación 
sistemática de estas en abortos espontáneos y en 
recién nacidos prematuros que murieron dentro 
de las 12 h. Como resultado de esas observaciones 
concluyeron que las lesiones encontradas fueron 
significativamente más grandes en embarazadas 
hipercolesterolémicas con respecto a aquellas que 
presentaron un perfil lipídico normal. Además, 
observaron una fuerte correlación inversa entre los 
niveles de colesterol fetal y la edad gestacional. En 
los fetos menores de 6 meses, los niveles de colesterol 
se correlacionaron con los valores maternos, no así 
en los mayores de esa edad. 

Posteriormente, en 2015, Wild y col. informaron 
la presencia de aterosclerosis aórtica en autopsias 
de fetos y recién nacidos de embarazadas 
hipercolesterolémicas.9 Concluyeron que la 
elevación del colesterol materno modifica los 

genes que regulan el metabolismo de los ácidos 
grasos (upregulation) y aumentan la susceptibilidad 
aterosclerótica en la infancia y la edad adulta, o en 
ambas, como consecuencia de la metilación del 
ADN y la modificación de la cromatina.9 

En un tiempo variable después del parto 
(aproximadamente, en la cuarta semana), cuando 
disminuye la demanda de precursores para los 
procesos anabólicos, las alteraciones lipídicas 
se restablecen. El descenso de lipoproteínas se 
acelera con la lactancia materna y es más lento en 
las mujeres que presentaban triglicéridos elevados 
antes del embarazo.6 

Entre los diversos cambios de la gestación, 
además del aumento de los lípidos circulantes, se 
genera un desequilibrio oxidante-antioxidante 
con incremento de la peroxidación lipídica que 
conduce a modificaciones en las lipoproteínas 
aterogénicas.11 Además, al final del embarazo, la 
resistencia a la insulina condiciona mecanismos 
potencialmente aterogénicos, como la disminución 
de la producción de óxido nítrico endotelial y el 
aumento de la actividad de los receptores de LDLc 
en los macrófagos y en el endotelio arterial. También 
pueden aparecer síntomas propios del síndrome 
metabólico, como aumento de la presión arterial, 
dislipidemia aterogénica, disminución del HDLc, 
hipertrigliceridemia posprandial, intolerancia a la 
glucosa con presencia de LDL pequeñas y densas.13 

Los triglicéridos maternos no atraviesan la barrera 
placentaria y se incrementan por influencia de los 
estrógenos, progestágenos y lactógeno placentario.14 
La placenta dispone de enzimas (como la 
lipoproteinlipasa) que le permiten obtener los 
ácidos grasos libres, para formar los ácidos grasos 
poliinsaturados de cadena larga (de la familia 
omega-3) a partir del VLDLc y los triglicéridos,15 

que son esenciales para la formación de membranas, 
especialmente en retina y sistema nervioso central.7 

La hiperlipidemia que se produce durante la 
gestación tiene un patrón aterogénico, que puede 
significar un factor de riesgo para la aparición 
de aterosclerosis futura.11 Los factores genéticos, 
epigenéticos y nutricionales condicionan la 
transferencia placentaria, la concentración y 
la actividad de las enzimas.16 Sin embargo, la 
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hipertrigliceridemia fisiológica del tercer trimestre 
tiene un riesgo aterogénico menor porque se 
acompaña de un incremento del HDLc.2 Además, 
contribuye a la preparación de la madre para la 
lactancia, se acompaña del aumento de la actividad 
de la lipoproteinlipasa de la glándula mamaria 
para favorecer la captación de ácidos grasos libres 
y contribuir, luego del alumbramiento, al descenso 
progresivo de los triglicéridos maternos.7

Durante el embarazo, las distintas lipoproteínas 
(LDL, VLDL y lipoproteínas de densidad intermedia 
[IDL]) se cargan o enriquecen con triglicéridos.5 
Esto puede ser evaluado mediante la cuantificación 
del colesterol no asociado con HDL (no-HDLc), 
que es una determinación rápida y sin costo 
adicional y que se obtiene mediante una fórmula 
simple: colesterol total - HDLc = no-HDLC,17 y el 
valor normal debe ser < 144 mg/dl. Este cálculo 
considera el valor del LDLc e incluye, además, 
otras fracciones altamente aterogénicas, como las 
IDL y los remanentes de VLDLc o lipoproteínas 
residuales.18 Se correlaciona inversamente con el 
HDLc y directamente con el nivel de ApoB.19 Tiene 
alta especificidad y contribuye a identificar a las 
pacientes con riesgo cardiovascular futuro20 para 
realizar una monitorización adecuada en quienes 
presenten valores elevados. 

En esta revisión no se encontraron referencias 
bibliografías relacionadas con el comportamiento 
del no-HDLc en pacientes embarazadas, pero debe 
tenerse en cuenta para el diseño de futuros trabajos 
prospectivos y de observación.

En resumen y en función de los datos mencionados 
en el último trimestre de gestación, el colesterol 
total aumenta moderadamente, el LDLc puede 
duplicarse y los triglicéridos aumentan drásticamente 
o se triplican6 (hipertrigliceridemia del tercer 
trimestre). Se eleva el no-HDLc debido a que las 
distintas lipoproteínas se cargan de triglicéridos. 
La sensibilidad a la insulina disminuye,4 aunque la 
concentración de HDLc se incrementa en menor 
medida,6 pero se mantiene en el rango de la mujer no 
embarazada.11 

Valores de referencia 

En los países hispanoamericanos, las concentraciones 
séricas de colesterol tienden a ser similares.11 Los 

niveles de triglicéridos, colesterol y LDLc aumentan 
de manera progresiva, pero principalmente durante 
el tercer trimestre. Si bien los niveles lipídicos 
han sido ampliamente estudiados, aún no existen 
curvas estandarizadas para embarazadas. En líneas 
generales, puede señalarse que los valores promedios 
no deberían exceder los 250 mg/dl, aunque cuando 
se registran factores de riesgo podrían alcanzar 
niveles mayores de 300 mg/dl.9

En 2009, Barasan y col.2 observaron que durante 
el período gestacional normal, en general los 
niveles de triglicéridos y colesterol no exceden los 
332 mg/dl y 337 mg/dl, respectivamente, valores 
que corresponden al percentil 95. Los valores son 
similares a los informados en nuestro país (Posadas, 
Misiones). Ywaskewycz Benítez y col. proponen 
como valores de corte correspondientes al percentil 
95 (para el tercer trimestre) los siguientes valores:  
321 mg/dl (colesterol total) y 371 mg/dl (triglicéridos). 
Las investigaciones de Casart Quintero y col., 
realizadas en Cuba, muestran un incremento del 
25% a 50% de los niveles de colesterol,11 similares a 
los observados por otros autores.4,21 

Diareme y col., en Grecia, al igual que Ywaskewycz 
Benítez y col., en nuestro país, coinciden en 
informar un aumento promedio del LDLc del 72% y 
un incremento de triglicéridos muy superior, con un 
promedio entre 50% y 200%, aproximadamente.4, 21 
Mientras que, en Colombia, Landázuri y col. 
observaron una elevación aún mayor, del 300%22 

(Tabla 2).

Los datos expresados permiten afirmar que 
durante la gestación normal se incrementa el 
riesgo aterogénico; por lo tanto, la valoración del 
perfil lipídico debe tenerse en cuenta para prevenir 
complicaciones inmediatas y a futuro. Se debe 
focalizar específicamente en los niveles de LDLc 
para identificar a las pacientes con mayor riesgo.8,11 

Si bien la alteración del metabolismo lipídico 
durante el embarazo se considera una dislipidemia 
fisiológica, no se han establecido aún de manera 
contundente los niveles a partir de los cuales se 
deben tomar medidas en cada trimestre. La gran 
variabilidad de datos observados pone en evidencia 
la necesidad de realizar más investigaciones, que 
establezcan los rangos lipídicos de normalidad para 
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cada etapa del embarazo y contribuyan a reducir la 
morbimortalidad materno-infantil11 

Surge la necesidad de establecer, en el futuro, 
valores esperados o “normales” expresados en 
percentiles, con desviaciones estándares o puntaje 
Z; sería de utilidad para el seguimiento de casos 
particulares y para realizar comparaciones nacionales 
e internacionales.4,11 Una vez que se establezcan los 
valores del percentil 95, las alteraciones del perfil 
lipídico pueden dividirse en < P 95 o fisiológicas y con 
niveles > P 95 o alteradas. Para de este último grupo, 
Barasan y col. proponen considerar dos posibilidades: 
por un lado, dislipidemia o elevación suprafisiológica 
y, por el otro, hiperlipidemia extrema (cuando 
aparecen niveles de triglicéridos > 1000 mg/dl), 
en ambos casos, limitadas al proceso gestacional.2

Las elevaciones suprafisiológicas incluyen a 
pacientes que presentan un trastorno lipídico 
durante el embarazo, posiblemente multifactorial, 
con elevaciones > percentil 95 y que posteriormente 
puede persistir o no, pero requieren un seguimiento 
más estricto luego del parto. En segundo lugar, en 
la hiperlipidemia extrema limitada al embarazo, 
se deben considerar tres posibles trastornos: 
disbetalipoproteinemia, deficiencia parcial de la 
lipoproteinlipasa y genotipo de ApoE3/3, que son 

enfermedades en las que el embarazo actúa como 
factor desencadenante de un trastorno subyacente 
e induce hiperlipoproteinemia grave, limitada al 
período gestacional.2,9 En estos casos, se debe hacer 
un seguimiento más estricto, ampliar la pesquisa de 
antecedentes y solicitar un lipidograma ampliado 
que incluya ApoA, ApoB y lipoproteína (a) (Tabla 3). 
Desde principios de 2020 es posible realizar en 
nuestro país, un estudio genético en saliva, utilizando 
un pequeño kit que contiene el material adecuado 
para realizar una especie de cepillado de la mucosa 
bucal. Mediante este estudio es posible analizar un 
panel de 5 genes vinculados con la deficiencia de 
la lipoproteinlipasa y debería solicitarse en todas 
las embarazadas que hayan registrado valores de 
triglicéridos iguales o superiores a 800 mg/dl.

Tratamiento hipolipemiante 

No farmacológico 

La nutrición en el embarazo no es solamente 
una forma de aportar nutrientes que aseguren el 
crecimiento fetal, sino una herramienta de control y 
regulación metabólica. 

Los hábitos nutricionales deben ser instaurados 
antes del embarazo para asegurar una buena 
alimentación desde las primeras semanas23 y relevar 
el control de los factores que determinan el estilo 

No existen curvas estandarizadas  
en embarazadas. 
En Hispanoamérica, las 
concentraciones encontradas 
resultaron similares.

Referencias bibliográficas

Los valores promedios no deberían 
exceder de 
CT y TG hasta 250 mg/dl 
CT y TG hasta 300 mg/dl 
(con factores de riesgo)

Wild y col. 20099

TG 332 mg/dl (P: 95)
CT 337 mg/dl (P: 95)

Barasan y col. 20092

TG 321 mg/dl (P: 95)
CT 371 mg/dl (P: 95)

Ywaskewycz y col. 20104

CT 25% a 50%4,11,16

LDLc 72%11,16

TG 50% a 20011,16, 300%17

Ywaskewycz y col. 20104 

Casart Quintero y col. 201611 

Diareme y col. 200921 

Landáuri y col. 200622

Menor del percentil 95 Mayor del percentil 95 
(requieren seguimiento y 
control multidisciplinario)

Dislipidemia gestacional 
(fisiológica)

Dislipidemia suprafisiológica 
Hiperlipidemia extrema

TG < 332 mg/dl (P: 95) 
CT < 337 mg/dl (P: 95)

Multifactorial 
TG > 1000 mg/dl

 1) Disbetalipoproteinemia 
2) Deficiencia parcial de 
lipoproteinlipasa 
3) Genotipo de ApoE3/3 

Control posparto 
(a partir de las 4 semanas)

 Solicitar: 
Control posparto ApoA, 
ApoB, lipoproteína (a) 
(descartar factores asociados 
con mutaciones de la enzima)

Tabla 2. Resumen los valores de colesterol y triglicéridos 
referidos por distintos autores, como elevaciones máximas 
esperables, percentil 95 o ambos. 

Tabla 3. Clasificación de los trastornos lipídicos en el 
embarazo. Adaptado acorde con los datos de Barasan y col., 
2009.2 

CT, colesterol total; TG, triglicéridos; LDLc, colesterol asociado con lipoproteínas 
de baja densidad.

CT, colesterol total; TG, triglicéridos; Apo, apolipoproteína
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de vida, como la inactividad física, el alto índice 
glucémico y de grasa.24 

La dieta mediterránea es uno de los patrones 
dietéticos más aconsejables, ya que permite reducir 
los niveles lipídicos y el grado de oxidación, y consiste 
en una ingesta elevada de productos vegetales, rica 
en fibra y compuestos bioactivos (aceite de oliva, 
canola, pescado, etc.).25 Entre sus características 
se destacan el tipo y la cantidad de fibra, el aporte 
de ácidos grasos omega-3 y la relación omega-6/
omega-3, factores que influyen en el perfil lipídico y 
afectan la sensibilidad a la insulina.11,26 

La paciente embarazada necesita un adecuado 
asesoramiento desde el inicio de la gestación.25 

En caso de pacientes con hipertrigliceridemia, se 
recomienda evitar el consumo de ácidos grasos 
trans y bebidas endulzadas, incluidas las versiones 
dietéticas.27 Es necesario reducir la ingesta calórica 
neta y limitar los alimentos refinados, ricos en 
carbohidratos, principalmente sacarosa y fructosa.28 

Tratamiento farmacológico 

Hasta que se obtenga mejor información, las 
estatinas no deben usarse durante el embarazo y, 
principalmente, al inicio de este, cuando el efecto 
teratogénico es mayor. Una revisión sistemática 
realizada en 2016 sobre un total de 16 estudios 
evaluados29 concluyó que la información disponible 
actualmente no sugiere que las estatinas sean 
teratogénicas, aunque todavía no se puede afirmar 
de forma concluyente que resulten seguras durante 
el embarazo. 

En 2015 se publicó el primer estudio retrospectivo 
acerca de la pérdida del embarazo en mujeres 
que usaron estatinas antes o en el comienzo de 
este, en comparación con las mujeres que no las 
recibieron. Los resultados no mostraron diferencias 
significativas entre ambos grupos. No obstante, es 
necesaria mayor información para las mujeres que 
requieren ser tratadas con estatinas y desean un 
embarazo.30 

Además, se conoce poco sobre el uso de 
hipolipemiantes en las embarazadas con 
hipercolesterolemia familiar. Se necesitan más 
estudios para determinar los efectos del colesterol 

alto durante el embarazo, sobre el riesgo 
cardiovascular de la gestante, del recién nacido y 
sobre cuáles serían los beneficios de mantener las 
estatinas en pacientes de alto riesgo. No obstante, 
aun en dislipidemias primarias, la bibliografía 
recomienda la interrupción del uso de estatinas 
durante la gestación.29,31 

Finalmente, la plasmaféresis está indicada como 
coadyuvante en el tratamiento de primera línea, 
pero no está disponible en todos los hospitales. Su 
ventaja principal es la reducción marcada de los 
triglicéridos en 2 horas.3 

Importancia de valorar el perfil lipídico en el 
embarazo 

Durante la gestación se producen alteraciones 
complejas en el metabolismo. Las alteraciones 
lipídicas que aparecen pueden responder a cambios 
fisiológicos propios del embarazo o ser el inicio 
de una alerta que anticipa complicaciones. Por lo 
tanto, es necesaria la monitorización adecuada y la 
cuantificación periódica del perfil lipídico durante 
los diferentes trimestres. 

Resulta necesario proyectar y realizar estudios de 
registro prospectivos y de observación, que permitan 
determinar en cada población los niveles lipídicos 
“normales” para determinar cuándo un trastorno 
lipídico deja de ser fisiológico y se convierte en 
un factor de riesgo asociado con alteraciones del 
embarazo o con enfermedades cardiovasculares.11 

La prevención es de suma importancia para 
disminuir los riesgos durante el embarazo y, 
posteriormente, resulta una herramienta adecuada 
para el control prenatal. Por lo tanto, es necesario 
promover campañas informativas para generar 
conciencia y responsabilidad sobre la propia salud, 
antes y durante la gestación. 

CONCLUSIONES 

Detectar tempranamente la dislipidemia durante 
el embarazo contribuye a controlar un aspecto 
del metabolismo materno, permite prevenir o 
diagnosticar posibles complicaciones y contribuye a 
mejorar la morbimortalidad materno-infantil.
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hospital, institución, etc.). Finalmente, deberá colocarse en la primera hoja los datos del autor que recibirá la correspondencia: Nombre 
completo, teléfono, dirección postal y correo electrónico.

d) Segunda hoja: En el caso que corresponda, se incluirá un resumen en español, con un máximo de 250 palabras. Deben evitarse las 
abreviaturas y no deben colocarse citas bibliográficas. El resumen será estructurado (véase Sección I). Al finalizar el resumen, se colocarán 
entre tres y ocho palabras clave. Estas deberán ser consultadas en el Medical Subject Heading (MeSH) de la National Library of Medicine 
(disponible en www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/meshbrowser. cgi) o su versión en español, DECS disponible en www.decs. bvs.br/E/
homepagee.htm.

e) Tercera hoja: Resumen y palabras clave en inglés. Deberá representar fielmente el resumen en español. El máximo número de palabras es 
250. Deberá tener los mismos apartados del resumen en español y al final las palabras clave en inglés.

f) Manuscrito: A continuación, se desarrollará el manuscrito. Véanse los apartados correspondientes para las publicaciones estructuradas 
en la Sección I. Al final del texto, podrán colocarse, si los hubiere, los agradecimientos y los conflictos de intereses.

g) Bibliografía: Se limitará a aquellos artículos directamente relacionados con el trabajo. Se numerarán las referencias consecutivamente, 
en el orden en que se las mencione en el trabajo, colocándolas en el texto como superíndice. Se incluirán todos los autores cuando sean seis 
o menos; si fueran más, se completará con la expresión “et al.”. Los títulos de las revistas serán abreviados de acuerdo al Index Medicus (en 
www.nlm.nih.gov). En el caso de capítulos de un libro, se deberá citar: autores, título del capítulo, editores, título del libro, ciudad, editorial 
y páginas. De utilizarse una cita correspondiente a material electrónico, deberá citarse autores, nombre del artículo, nombre del sitio, año, 
seguido de la expresión “disponible en:http://www.”.

h) Tablas: Deberán ser presentadas en hojas individuales, y numeradas con números arábigos, según el orden en que sean citadas en el texto. 
Las tablas no deben duplicar información que ya está presente en el texto principal. Deben poseer un título explicativo y notas aclaratorias 
al pie. Todas las abreviaturas de la tabla no estandarizadas deben explicarse.

i) Figuras: Deben tener buena calidad de definición y ser editables (que permitan corregirse). Serán numeradas correlativamente con una 
leyenda explicativa en hoja aparte. Los títulos y las explicaciones detalladas se colocan en el texto de las leyendas y no en la ilustración 
misma. Las figuras o ilustraciones deberán enviarse en archivos aparte. Se recomiendan los formatos TIFF o JPEG, preferentemente, con una 
resolución no inferior a 300 dpi. Al final del manuscrito, deberá identificarse las leyendas de las figuras.




