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ESPAÑOL:            USO PREVISTO 

El análisis 3-Reagent Homocysteine Assay for SYNCHRON UniCel DxC System está diseñado para la determinación cuantitativa in vitro de homocisteína total en suero y 
plasma humanos.  El producto puede facilitar el diagnóstico y el tratamiento de pacientes que se sospecha que presentan hiperhomocisteinemia y homocistinuria.  

ADVERTENCIA: Las muestras de pacientes que estén recibiendo farmacoterapia con S-adenosil-metionina pueden mostrar niveles falsamente elevados de 

homocisteína.  Los pacientes que estén recibiendo metotrexato, carbamazepina, fenitoína, óxido nitroso, anticonvulsivantes o triacetato de 6-azauridina 

pueden tener niveles elevados de homocisteína debido a su efecto sobre la ruta.  Véase el apartado LIMITACIONES DE EMPLEO de este prospecto del 

análisis. 

RESUMEN Y EXPLICACIÓN DE LA PRUEBA 

La homocisteína (HCY) es un aminoácido que contiene tiol producido por la desmetilación intracelular de la metionina.  La homocisteína se exporta al plasma, donde 
circula, principalmente en su forma oxidada, unida a proteínas plasmáticas como un disulfuro mixto proteína-HCY con albúmina (proteína-SS-HCY)1-5. Existen cantidades 
menores de homocisteína reducida y del disulfuro homocistina (HCY-SS-HCY).  La homocisteína total (tHCY) representa la suma de todas las especies de HCY presentes 
en el suero o en el plasma (libre más unida a proteínas). La homocisteína se metaboliza en cisteína o en metionina.  En la ruta de transulfuración con vitamina B6, la 
homocisteína se cataboliza de forma irreversible en cisteína.  Una parte importante de la homocisteína se remetila para formar metionina, principalmente por la acción de 
la metionina-sintasa, una enzima dependiente de cobalamina y folato.  Cuando estas reacciones están afectadas, la homocisteína se acumula y se excreta a la sangre3,5. 
Se observan concentraciones muy elevadas de homocisteína total en los sujetos que padecen homocistinuria, un trastorno genético poco frecuente de las enzimas que 
intervienen en el metabolismo de la homocisteína.  Los pacientes que padecen homocistinuria presentan retraso mental, arteriosclerosis precoz y tromboembolia arterial y 
venosa2,6. También existen otros defectos genéticos menos graves que causan elevación moderada de los niveles de homocisteína total7-9. 

Los estudios epidemiológicos han investigado la relación entre la elevación de los niveles de homocisteína y las enfermedades cardiovasculares (ECV).  En un 
metaanálisis de 27 de estos estudios, en los que se incluyó a más de 4000 pacientes, se calculó que un aumento de 5 µmol/l de la homocisteína total se asoció a una 
razón de posibilidades de enfermedad coronaria (EC) de 1,6 (intervalo de confianza [IC] del 95 % de 1,4 a 1,7) para los hombres y de 1,8 (IC del 95 % de 1,3 a 1,9) para 
las mujeres; la razón de posibilidades de enfermedad cerebrovascular era de 1,5 (IC del 95 % de 1,3 a 1,9).  El riesgo asociado a un aumento de 5 µmol/l de la 
homocisteína total fue igual al asociado a un aumento de 0,5 mmol/l (20 mg/dl) del colesterol.  La arteriopatía periférica también mostró una fuerte asociación.10  

La hiperhomocisteinemia, la elevación de los niveles de homocisteína, puede asociarse a un aumento del riesgo de ECV.  También se han publicado numerosos informes 
de estudios prospectivos sobre la relación entre la hiperhomocisteinemia y el riesgo de ECV en hombres y mujeres inicialmente sanos.  Los criterios de valoración se 
basaban en un acontecimiento cardiovascular tal como infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular, EC o muerte.  Los resultados de once de estos estudios 
anidados de casos y controles revisados por Cattaneo11 fueron equívocos, ya que cinco de los estudios respaldan la asociación al riesgo y seis no. Más recientemente se 

determinaron los niveles de homocisteína en un estudio prospectivo de mujeres posmenopáusicas que participaron en el estudio Women’s Health Study. Se analizó la 
homocisteína en muestras de 122 mujeres, que posteriormente sufrieron acontecimientos cardiovasculares, y se compararon los resultados con los de un grupo de control 
de 244 mujeres de características similares en cuanto a edad y hábito tabáquico.  Las mujeres del grupo de control se mantuvieron sin enfermedad durante el período de 
seguimiento de tres años.  Los resultados demostraron que las mujeres posmenopáusicas que sufrieron acontecimientos cardiovasculares presentaban niveles basales 
de homocisteína significativamente más altos. Las mujeres que tenían niveles dentro del cuartil más alto presentaban un riesgo dos veces mayor de sufrir cualquier 
acontecimiento cardiovascular.  Se observó que la elevación de los niveles basales de homocisteína era un factor de riesgo independiente12. Además, se determinaron los 
niveles de homocisteína en 1933 hombres y mujeres mayores de la cohorte del estudio Framingham Heart Study y se demostró que la elevación de los niveles de 
homocisteína se asocia de manera independiente a un aumento de las tasas de mortalidad global y de mortalidad por ECV13.  

Los pacientes que padecen nefropatía crónica presentan una morbimortalidad más alta debido a ECV arteriosclerótica.  Es frecuente detectar en la sangre de estos 
pacientes una elevación de la concentración de homocisteína.  Aunque esos pacientes carecen de algunas de las vitaminas que intervienen en el metabolismo de la 
homocisteína, la elevación de los niveles de HCY se debe principalmente a la alteración de la eliminación de HCY de la sangre por los riñones.14,15 

Fármacos tales como el metotrexato, la carbamazepina, la fenitoína, el óxido nitroso y el triacetato de 6-azauridina interfieren en el metabolismo de la HCY y pueden 
causar niveles elevados de HCY.16  

PRINCIPIOS DEL ANÁLISIS 

La homocisteína unida o dimerizada (forma oxidada) se reduce en homocisteína libre, que reacciona con la serina por la acción catalítica de la cistationina beta-sintasa 
(CBS) para formar cistationina.  A su vez, la cistationina es degradada por la cistationina beta-liasa (CBL) para formar homocisteína, piruvato y amoníaco.  A continuación, 
el piruvato es transformado por la lactato-deshidrogenasa (LDH) en lactato en una reacción en la que interviene como coenzima el dinucleótido de nicotinamida y adenina 

(NADH).  La velocidad de conversión del NADH en NAD+ es directamente proporcional a la concentración de homocisteína ( A340 nm). 
 

Reducción: La homocisteína dimerizada, el disulfuro mixto y las formas de HCY unidas a proteínas presentes en la muestra se reducen para formar HCY libre mediante 

el uso de tris [2-carboxietil]-fosfina (TCEP).  

                          TCEP 

HCY-SS-HCY (homocisteína dimerizada)               

R1-SS-HCY (R1 = residuo tiol)                       HCY 

Proteína-SS-HCY        
 
Conversión enzimática: La HCY libre se convierte en cistationina mediante el uso de cistationina beta-sintasa 

y un exceso de serina. A continuación, la cistationina se degrada para formar homocisteína, piruvato y amoníaco.  

El piruvato se convierte en lactato por la acción de la lactato-deshidrogenasa con NADH como coenzima.  

La velocidad de conversión de NADH en NAD+ ( A340 nm) es directamente proporcional a la concentración de homocisteína.  
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plasma (unida a 

proteínas o forma 

dimérica) 

Serina 

Homocisteína Cistationina 

Piruvato 

Lactato 
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INFORMACIÓN ADICIONAL 

Dado que Beckman Coulter no fabrica el reactivo ni realiza el control de calidad ni otras pruebas en lotes individuales, Beckman Coulter no puede ser responsable de la 
calidad de los datos obtenidos relacionada con el rendimiento del reactivo, posibles variaciones entre los lotes de reactivos o cambios del protocolo realizados por el 
fabricante. 

ASISTENCIA TÉCNICA 

 Si desea obtener asistencia técnica, póngase en contacto con el representante local de Beckman Coulter.   

 Si recibe este producto dañado, informe a su Centro de asistencia clínica de Beckman Coulter. 

 Si desea obtener las instrucciones de uso (incluidas sus traducciones), visite www.homocysteine.org.uk/BCI. 

INFORMACIÓN PARA PEDIDOS Y COMPONENTES DEL KIT 

Pueden utilizarse los códigos siguientes para solicitar materiales al representante local de Beckman Coulter. 

Código del 

producto 
Configuración Descripción Composición 

Peligro 

B08175 

1 x cartucho de 
análisis 

SYNCHRON® 

 - 36 ml en la cámara A 

NADH (0,45 g/l), serina (0,108 g/l), base Trizma 1-
10 %, 
Trizma clorhidrato 1-10 %, 
Azida sódica < 1 %. 
Listo para usar 

 

 - 15 ml en la cámara B 
Reductor (TCEP: 3,0 g/l) 
Listo para usar 

 

 - 5 ml en la cámara C 

Enzimas cíclicas CBS (0,748 kU/l) 
y CBL (16,4 kU/l), LDH (21,2 kU/l), 
Azida sódica < 1 %. 
Listo para usar  

1 x 3,0 ml en vial 
opaco (tapón azul) 

CAL 0 µM 
Blanco de homocisteína acuosa 
(0 µmol/l). 
Listo para usar 

 

1 x 3,0 ml en vial 
opaco (tapón rojo) 

CAL 28 µM 
Blanco de homocisteína acuosa 
(28 µmol/l). 
Listo para usar 

Los calibradores se preparan gravimétricamente y son trazables con respecto al material de referencia patrón (SRM) 1955 del NIST, confirmado por un procedimiento de 
medición designado (CLAR).  Los valores asignados aparecen impresos en las etiquetas (0 µmol/l y 28 µmol/l). 
 
Beckman Coulter también dispone de un Homocysteine Control Kit (código del producto: B08177), que contiene controles inferior, intermedio y superior, para su uso 

con el análisis  
3-Reagent Homocysteine Assay for SYNCHRON UniCel DxC System. 
 

CONSERVACIÓN Y TRANSPORTE DE LOS REACTIVOS 

1. Conservar los componentes del kit a una temperatura de 2-8 °C y no utilizarlos después de la fecha de caducidad indicada en las etiquetas. No 
utilizar reactivos caducados. 

2. Debe informarse al Centro de asistencia clínica de Beckman Coulter si se recibe este producto dañado. 

3. Los reactivos pueden utilizarse más de una vez hasta la fecha de caducidad indicada en las etiquetas.  Los reactivos deben conservarse a una temperatura de 2-

8 °C mientras no se estén utilizando. 

4. No mezclar números de lote del kit de reactivos diferentes. 

5. NO CONGELAR LOS REACTIVOS. 

6. No exponer el material de reactivos a la luz. 

7. Evitar la contaminación de los reactivos.  Utilizar una punta de pipeta desechable nueva para cada manipulación de reactivos o muestras. 

8. Conservación en el instrumento.  Los reactivos pueden conservarse durante 30 días en el sistema SYNCHRON UniCel DxC.  

9. Los reactivos no deben contener partículas visibles.  Deben desecharse si presentan turbidez. 

ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES 

Exclusivamente para uso en diagnóstico in vitro 

1. Seguir estrictamente las instrucciones de este prospecto, especialmente en cuanto a las condiciones de manipulación y conservación. 
2. El reactivo 1 y el reactivo 3 contienen azida sódica que puede reaccionar con el plomo y el cobre de las cañerías y formar azidas metálicas altamente explosivas.  

Al desechar los residuos, usar abundante agua para evitar la formación de azidas. 
3. Las hojas de datos de seguridad de los materiales de todos los componentes peligrosos que contiene este kit están disponibles bajo petición al fabricante, Axis-

Shield Diagnostics Ltd. 

EUH032: En contacto con ácidos libera gases muy tóxicos. 

 

Precaución: Las leyes federales restringen la venta de este dispositivo a médicos o por orden facultativa.        
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RECOGIDA Y MANIPULACIÓN DE LAS MUESTRAS CLÍNICAS 

1. Para la medición de homocisteína pueden utilizarse suero (recogido en tubos de suero o tubos separadores de suero) y plasma (recogido en tubos con EDTA 
potásico o tubos con heparina de litio). 

 Sin embargo, no se recomienda utilizar de forma intercambiable los resultados de un paciente obtenidos en suero, plasma heparinizado y plasma con EDTA26. 
Además, se han descrito diferencias en la matriz entre los tubos de suero y separadores de suero y los tubos de plasma18. 

 Para reducir al mínimo los aumentos de la concentración de homocisteína derivados de la síntesis por los eritrocitos, las muestras clínicas deben procesarse tal 
como se indica a continuación: 

- Colocar todas las muestras clínicas (suero y plasma) en hielo tras su recogida y antes de su procesamiento.  El suero puede coagularse más lentamente y el 
volumen puede reducirse.16   

- Todas las muestras clínicas pueden conservarse en hielo durante un máximo de seis horas antes de su separación mediante centrifugación.16 

- Separar los eritrocitos del suero o del plasma mediante centrifugación y transferirlos a un recipiente para muestras o a otro recipiente limpio. 

 Nota: Las muestras clínicas que no sean colocadas en hielo inmediatamente pueden mostrar un aumento del 10-20 % de la concentración de homocisteína.17 

2. Si el análisis va a realizarse en las dos semanas siguientes a la recogida de la muestra clínica, esta debe conservarse a una temperatura de 2-8 °C.  Si el análisis 
se demorará más de dos semanas, la muestra clínica debe conservarse congelada a una temperatura igual o inferior a -20 °C.  Se ha demostrado que las 
muestras clínicas son estables a una temperatura de -20 °C durante ocho meses.16,18 

3. Es responsabilidad del usuario asegurarse de que se utiliza el tipo de muestra clínica correcto con el análisis 3-Reagent Homocysteine Assay for SYNCHRON 
UniCel DxC System. 

4. Examinar todas las muestras (muestras clínicas, calibradores y controles) para descartar la existencia de burbujas.  Eliminar las burbujas antes del análisis. 

5. No deben utilizarse con el análisis muestras clínicas que contengan partículas visibles (fibrina, eritrocitos u otras sustancias) ni muestras clínicas visiblemente 
lipémicas.  Los resultados obtenidos con estas muestras clínicas pueden ser inexactos. 

6. Tras su descongelación, mezclar bien las muestras clínicas en una agitadora vorticial a baja velocidad o mediante inversión suave para garantizar la coherencia de 

los resultados. No repetir el ciclo de congelación y descongelación. Deben centrifugarse antes del análisis las muestras clínicas que presenten partículas visibles, 
eritrocitos o turbidez.  

7. Conservación en el instrumento.  Las muestras de plasma con EDTA pueden conservarse durante 1,5 horas en el instrumento UniCel® DxC 600.  No se han 
analizado los otros tipos de tubos de muestras recomendados para su uso con el análisis. 

RESULTADOS 

Los resultados se indican en micromoles por litro (µmol/l). 

VALORES PREVISTOS 

Intervalo de referencia: Cada laboratorio debe determinar el intervalo de referencia para confirmar las características de la población que se va a analizar.  Hasta que el 

laboratorio haya analizado un número suficiente de muestras clínicas para determinar su propio intervalo de referencia pueden utilizarse los siguientes datos como punto 
de referencia.  La concentración de HCY en el plasma o en el suero de las personas sanas varía con la edad, el sexo, el área geográfica y factores genéticos.  En la 
literatura científica se presentan valores de referencia para hombres y mujeres adultos entre 5 y 15 µmol/l, con valores de homocisteína más altos en los hombres que en 
las mujeres y valores más altos en las mujeres posmenopáusicas que en las mujeres premenopáusicas16,19,20. Los valores de HCY normalmente aumentan con la edad, 
con un intervalo de referencia en la población de personas mayores (> 60 años) de 5-20 µmol/l21. En países con programas de enriquecimiento de los alimentos con ácido 
fólico pueden observarse niveles reducidos de HCY22,23.  

Intervalo medible: El intervalo medible del análisis 3-Reagent Enzymatic Homocysteine Assay for SYNCHRON UniCel DxC System es de 1-50 µmol/l. 

LIMITACIONES DE EMPLEO 

1. El intervalo lineal del análisis 3-Reagent Homocysteine Assay en el sistema SYNCHRON UniCel DxC cuando se realiza conforme a las instrucciones es de 1-
50 µmol/l. Las muestras clínicas que presenten valores > 50 µmol/l deben diluirse con una razón de una parte de muestra clínica por dos partes de calibrador 
0 µmol/l o de una parte de muestra clínica por nueve partes de calibrador 0 µmol/l según proceda. 

2. Los reactivos deben ser transparentes.  Desecharlos si presentan turbidez. 
3. La cistationina se mide con homocisteína, pero en la población general el nivel de cistationina (0,065 a 0,3 µmol/l) tiene un efecto insignificante.  En casos muy 

poco frecuentes, como los de pacientes con nefropatía terminal o con trastornos metabólicos intensos, los niveles de cistationina pueden aumentar drásticamente 
y, en los casos intensos, causar una interferencia superior al 20 %.24,25 

4. La carbamazepina, el metotrexato, la fenitoína, el óxido nitroso o el triacetato de 6-azauridina pueden afectar a la concentración de homocisteína16. 
5. Nota: Las muestras clínicas de pacientes que estén recibiendo farmacoterapia con S-adenosil-metionina pueden mostrar niveles falsamente elevados de 

homocisteína.  Los pacientes que estén recibiendo metotrexato, carbamazepina, fenitoína, óxido nitroso, anticonvulsivantes o triacetato de 6-azauridina pueden 
tener niveles elevados de homocisteína debido a su efecto sobre la ruta. 

6. No deben utilizarse con el análisis muestras clínicas que contengan partículas visibles (fibrina, eritrocitos u otras sustancias) ni muestras clínicas visiblemente 
lipémicas.  Los resultados obtenidos con estas muestras clínicas pueden ser inexactos. 

 

DATOS SOBRE EL RENDIMIENTO 

SEGÚN LAS MEDICIONES GENERADAS EN EL INSTRUMENTO SYNCHRON UniCel DxC 600 

Exactitud 

Se realizó un estudio de correlación con el análisis Axis-Shield Liquid Stable (LS) 2 Part Homocysteine Reagent Assay y con el análisis 3-Reagent Homocysteine Assay 
for SYNCHRON UniCel DxC con muestras clínicas de plasma de 50 donantes aparentemente sanos.  Las muestras clínicas se analizaron con el análisis Axis-Shield 
Liquid Stable (LS) 2 Part Homocysteine Reagent Assay en el instrumento AU 400 de Beckman Coulter y con el análisis 3-Reagent Homocysteine Assay en los 
instrumentos UniCel DxC 600 conforme al documento EP9-A2 del CLSI (antes NCCLS)27. Todos los resultados se describen utilizando un intervalo de confianza del 95 %.  
Los resultados de las muestras clínicas variaron en los siguientes intervalos: 

Análisis Axis-Shield Liquid Stable (LS) 2 Part Homocysteine Reagent Assay en el instrumento AU 400 de Beckman Coulter: los resultados variaron entre 5,8 y 45,9 µmol/l. 
Análisis 3-Reagent Homocysteine Assay en el instrumento UniCel DxC 600: los resultados variaron entre 6,7 y 46,1 µmol/l. 

Los datos obtenidos proporcionaron los siguientes valores estadísticos: 

 

Método de comparación  Beckman Coulter AU400 frente a 

SYNCHRON UniCel DxC 600 

Número de muestras clínicas  50 

Pendiente de la línea de regresión  0,99 

Intersección Y  0,74 

Coeficiente de correlación  0,994 
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Precisión 

Los estudios sobre el instrumento SYNCHRON UniCel DxC 600 se realizaron conforme al documento EP5-A2 del CLSI (antes NCCLS)28. Se analizaron para cada 
instrumento tres controles de HCY y tres muestras de plasma humano utilizando dos lotes de reactivos, en réplicas de dos, en dos momentos diferentes por día durante 
20 días en un instrumento (n = 80).  Los resultados se resumen a continuación: 

 
SYNCHRON UniCel  DxC 600 

Muestra 
Lote de 

reactivos 
Media 

Intraanálisis Interanálisis Total 

DT %CV DT %CV DT %CV 

Control 

inferior 

1 6,15 0,36 5,9 0,00 0,0 0,49 8,0 

2 6,37 0,30 4,7 0,00 0,0 0,40 6,3 

Control 

intermedio 

1 11,65 0,49 4,2 0,36 3,1 0,63 5,4 

2 11,90 0,33 2,8 0,21 1,8 0,62 5,2 

Control 

superior 

1 24,13 0,64 2,6 0,43 1,8 1,09 4,5 

2 24,37 0,63 2,6 0,59 2,4 1,13 4,6 

Muestra P1 
1 7,43 0,47 6,3 0,13 1,7 0,53 7,2 

2 7,63 0,27 3,5 0,11 1,4 0,48 6,3 

Muestra P2 
1 33,20 0,85 2,6 0,62 1,9 1,42 4,3 

2 33,58 0,79 2,4 0,65 1,9 1,83 5,4 

Muestra P3 
1 45,38 1,08 2,4 1,27 2,8 1,92 4,2 

2 45,61 0,96 2,1 0,62 1,4 2,44 5,4 

Linealidad de la dilución 

La linealidad de la dilución del análisis 3-Reagent Homocysteine Assay en el sistema SYNCHRON UniCel DxC proporciona un intervalo de recuperación porcentual del 
100 % + 10 % para todas las muestras en todo el intervalo del análisis.  Las muestras con valores > 50 µmol/l presentan una recuperación media del 100 % + 14 % del 
resultado previsto cuando se diluyen dentro del intervalo del análisis. 

Límite de detección 

Se comprobó que el límite de detección (LDD) del análisis 3-Reagent Homocysteine Assay en el sistema SYNCHRON UniCel DxC conforme al documento EP17-A29 del 
CLSI (antes NCCLS) era de 0,89 µmol/l. 

Especificidad analítica 

Se valoró la especificidad analítica del análisis 3-Reagent Homocysteine Assay en el sistema SYNCHRON UniCel DxC conforme al documento EP7-A230 del CLSI para 
las sustancias interferentes indicadas en la tabla siguiente: 

 

 

Ninguna de estas sustancias causó una interferencia significativa en el análisis. 
Véanse en la referencia 16 del apartado Bibliografía de este prospecto las posibles interferencias causadas por fármacos, enfermedades o variables preanalíticas. 

Arrastre en sondas y cubetas 

Los estudios del arrastre con el instrumento SYNCHRON LX 20 Pro muestran que el arrastre de hidroxilamina, presente en el reactivo de hierro (FE) de Beckman 
Coulter®, en sondas y cubetas es igual o inferior al 10 % con niveles de HCY de 25-30 µmol/l. Se ha establecido la equivalencia entre los sistemas SYNCHRON LX y 
UniCel. 

Arrastre de la muestra 

Los estudios del arrastre de la muestra con el sistema SYNCHRON UniCel DxC muestran que el arrastre es inferior al límite de detección del análisis. 

Estabilidad de los reactivos en el instrumento 

Los reactivos son estables en el sistema SYNCHRON UniCel DxC durante 30 días. 

Estabilidad de la calibración 

La curva de calibración con el sistema SYNCHRON UniCel DxC es estable durante 14 días.   

Tipos de muestras clínicas 

Los tubos para recogida de muestras clínicas verificados para utilizarse con el análisis 3-Reagent Homocysteine en el sistema SYNCHRON UniCel DxC son tubos de 
plasma con EDTA, tubos de plasma con heparina de litio, tubos de suero y tubos separadores de suero.  No se han analizado otros tubos para recogida de muestras 
clínicas. 

Sin embargo, no se recomienda utilizar de forma intercambiable los resultados de un paciente obtenidos en suero, plasma heparinizado y plasma con EDTA26. Además, 
se han descrito diferencias en la matriz entre los tubos de suero y separadores de suero y los tubos de plasma18. 

Sustancia interferente 
Concentración de la sustancia 

interferente 
Interferencia (%) 

Bilirrubina 20 mg/dl ≤ +10 
Hemoglobina 500 mg/dl ≤ +10 
Triglicéridos 1000 mg/dl ≤ +10 

Glutatión 1000 µmol/l ≤ +10 
Metionina 800 µmol/l ≤ +10 
L-cisteína 200 µmol/l ≤ +10 
Piruvato 1250 µmol/l ≤ +10 

Proteínas totales 120 mg/ml ≤ +10 
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PROTOCOLO DEL ANÁLISIS HCTX –  SYNCHRON UniCel DxC 600/800 

Verificar que los parámetros del análisis se corresponden exactamente con los indicados a continuación. 

NOMBRE DEL ANÁLISIS: HCTX 

PARÁMETROS BIOQUÍMICOS    

Tipo de reacción: Velocidad 1 Factor de cálculo: 1,00 
Unidades: µmol/l N.° de calibradores: 2 

Precisión: X.XX 
Puntos de 
referencia:              1 

0,00 

Dirección de la reacción: Negativa                              2 28,00 
Modelo matemático: Lineal Límite tiempo cal: 336 horas 
Long. onda primaria: 340   
Long. onda secundaria: 380   

    

Parámetros de procesamiento Primera inyecc. Segunda inyecc. Tercera inyecc. 

Componente A B C 
Volumen dispensac. 185 µl 70 µl 38 µl 
Tiempo inyecc.  -180 s 550 s 
Volúmenes muestra 25 µl   
 Blanco Reacción 1 Reacción 2 
Inicio lectura -50 s 600 s  
Fin lectura -10 s 720 s  
 Límite inferior Límite superior  

Interv. resultados útil 1,00 50,00  

    

Límites detecc. errores Blanco Reacción 1 Reacción 2 

Límite inf. ABS -1,50 -1,50 -1,50 
Límite sup. ABS 2,20 2,20 2,20 
Límite inf. velocidad 2,20 2,20 -1,50 
Límite sup. velocidad -1,50 -1,50 2,20 
Desviación media 2,20 2,20 2,20 
    
Velocidad inicial -99,999   
Delta ABS 2,20   
Intervalo multipunto (1-2) -0,001   

 
Beckman Coulter, SYNCHRON y UniCel son marcas comerciales de Beckman Coulter, Inc. y están registradas en la Oficina de Patentes y 

Marcas de Estados Unidos (USPTO). Todas las demás marcas son propiedad de sus respectivos dueños. 
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Producto sanitario para diagnóstico 

in vitro  
Conservar a 2-8 ºC 

 
Código del producto 

 

Fabricante 

 
Número de lote 

 
Conservar en un lugar oscuro 

 

100 pruebas 
 

Reactivo 1, 2, 3 

 
Consultar instrucciones de uso 

 
Calibrador 0 µmol/l, Calibrador 28 µmol/l 

 

Rx Only 

Fecha de caducidad 

Solo con receta médica 
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