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PRÓLOGO
Hans Mauricio Valencia Muñoz

Manual de paraclínicos para estudiantes. Otras 
ayudas diagnósticas es un libro de bolsillo que 
nace como una iniciativa del proyecto estudiantil 
Grupo de interés en Medicina Interna de la 
Universidad Nacional de Colombia (IMIG UNAL), 
ante la necesidad de brindar a sus miembros y a la 
comunidad médica una herramienta que no solo 
permita una consulta rápida en la práctica clínica 
acerca de los paraclínicos más comunes, sino que 
también sirva de guía ante los posibles resultados 
de algunas pruebas diagnósticas.

Los integrantes de IMIG UNAL conscientes de que 
la mejor forma de aprender es compartiendo el 
conocimiento adquirido a lo largo de nuestra 
carrera universitaria y dispuestos a darle conti-
nuidad a una idea que se ha materializado con 
Manual de Paraclínicos para Estudiantes, publicado 
en el año 2022 y que hoy se complementa con 
este libro estructurado en cinco capítulos a través 
de los cuales se abordan otros estudios funda-
mentales en nuestro ejercicio profesional, con las 
enfermedades más prevalentes, a las cuales nos 
enfrentamos, como lo son el VIH e infecciones 
de interés epidemiológico, tal y como las hepa-
titis virales, tripanosomiasis, dengue y malaria; 
además de familiarizarse con la indicación e inter-
pretación de exámenes tan solicitados, como lo 
son los reactantes de fase aguda, los tiempos de 
coagulación y el perfil hepático.

Esperamos que este libro sea una ayuda cons-
tante y que nuestro grano de arena aporte en el 
crecimiento profesional de nuestros lectores.
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C A P Í T U L O  I

DIAGNÓSTICO 
Y SEGUIMIENTO 
DEL VIH

INTRODUCCIÓN

La infección por el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) continúa siendo un problema 
de salud pública, el cual afecta a casi todos los 
países del mundo. Según datos de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS), 38 millones de 
personas viven con VIH, lo que representa una 
carga importante de mortalidad y morbilidad; por 
lo tanto, es de vital importancia que los actores/
trabajadores de la salud conozcan de forma inte-
gral esta patología [1].

Dentro de la historia de esta enfermedad ha 
habido múltiples hitos importantes; uno de ellos 
fue el diseño de la terapia antirretroviral, la cual 
marcó un antes y un después en esta importante 
pandemia, transformando la infección por VIH de 
una enfermedad mortal a una enfermedad crónica 
tratable. Tanto así, que la esperanza de vida de las 
personas que actualmente viven con esta infec-
ción, si reciben un tratamiento ininterrumpido y 
de por vida, puede llegar a ser muy cercana a la 
normal [2]. Debido a esto, el diagnóstico oportuno 
es un pilar fundamental en la prevención de las 
complicaciones secundarias.

A nivel mundial, la lucha contra esta enfermedad 
se ha basado en el programa conjunto de las 
Naciones Unidas sobre el VIH/SIDA (ONUSIDA), 
cuya última estrategia contra el SIDA, planteada 
para los años 2021-2026, pretende encaminar 
a todos los países y comunidades hacía el fin 
del SIDA antes de 2030, al establecer los obje-
tivos 95 % – 95 % – 95 %. Esto quiere decir que 
para el 2025 el 95 % de personas que viven con 
el VIH conozcan su estado serológico, el 95 % de 
personas diagnosticadas reciban tratamiento 
antirretroviral continuo y que el 95 % de todas las 
personas que reciben esta terapia deberían tener 
supresión viral, tanto adultos como niños [3,4].

No obstante, para avanzar hacia dichas metas 
y que haya una modificación importante en la 
calidad y esperanza de vida de los portadores, el 
diagnóstico oportuno de la infección por VIH es 
un elemento clave. De ahí que la agencia Centros 
para el Control y Prevención de Enfermedades 

Hans Mauricio Valencia Muñoz

José Daniel Recalde

Juan David Piñeros

Santiago Andrés Plazas
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(CDC, por su nombre en inglés) recomienda que 
toda persona entre los 13 y los 64 años, aquellos 
diagnosticados con enfermedades relacionadas 
con la infección por VIH (tuberculosis, linfoma 
Burkitt, sarcoma de Kaposi, infecciones opor-
tunistas, glomerulopatías secundarias, etc.), y 
mujeres gestantes se realicen una prueba de VIH. 
Sin embargo, existen poblaciones en riesgo, a 
quienes debe ofrecérseles la prueba de manera 
frecuente (al menos una vez al año): 

•	 Hombres que tienen sexo con hombres.

•	 Personas que practican sexo penetrativo 
con personas VIH positivas.

•	 Personas con más de una pareja sexual 
desde su última prueba para VIH.

•	 Personas en situación de prostitución.

•	 Personas que consumen sustancias 
psicoactivas (especialmente quienes se 
inyectan drogas).

•	 Personas privadas de la libertad.

•	 Personas diagnosticadas o tratadas con 
otra enfermedad de transmisión sexual.

•	 Personas involucradas en accidentes 
con muestras biológicas provenientes de 
personas VIH positivas.

•	 Personas que han tenido sexo con las 
poblaciones previamente mencionadas, o 
bien con alguien en quien se desconozca su 
historial sexual previo.

Si bien las personas con ciertos factores de 
riesgo se deben hacer la prueba con más 
frecuencia, toda persona sexualmente activa 
debería tener por lo menos una prueba de VIH en 
la vida. Además, en caso de que alguna persona 
entre en contacto con alguna entidad de salud 
solicitando la realización de la misma, la prueba 
debe ser formulada y efectuada con la mayor 
facilidad y efectividad posible. Esto en razón de 
la elevada cantidad de personas que desconocen 
su diagnóstico y de que, entre más temprano 
sean detectadas, tendrán mayor posibilidad de 
gestionar el inicio de su tratamiento. 

Teniendo en cuenta todo lo anterior, en el desa-
rrollo de este capítulo se describirán las princi-
pales pruebas usadas para dicho propósito, así 
como la correcta forma de usarlas para direc-
cionar el diagnóstico adecuadamente.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
DE USO COMÚN

INMUNOENSAYOS, PRUEBAS DE 
DETECCIÓN RÁPIDA Y AUTOTEST

Cada una de estas tres modalidades de pruebas 
puede ser agrupada virtualmente en cuatro 
generaciones, según los tipos de anticuerpos VIH 
que se detectan, y si detectan o no el antígeno 
p24 (Agp24). La única excepción son las pruebas 
rápidas moleculares, que tienen como blanco la 
detección de ARN o ADN [5,6].

Las pruebas de primera generación únicamente 
detectan anticuerpos de tipo IgG contra VIH-1; 
mientras que las de segunda generación detectan 
anticuerpos IgG tanto para VIH-1 como para 
VIH-2. Sin embargo, actualmente ninguna de 
estas generaciones es recomendada ni en moda-
lidad de inmunoensayo, prueba rápida o autotest, 
debido a que se prefieren pruebas que tengan un 
periodo de ventana cortó, un menor número de 
resultados indeterminados, una sensibilidad alta 
y que detecten tanto el VIH-1 como el VIH-2 [6]. 
A pesar de esto, se pueden encontrar varios tipos 
de autotest y algunas pruebas rápidas de segunda 
generación disponibles.

Las pruebas de tercera generación detectan anti-
cuerpos VIH-1 y VIH-2 de tipo IgG e IgM; mien-
tras que la pruebas de cuarta generación, además 
de los anteriores, detectan el Agp24 [6]. Ambas 
pruebas tienen un periodo de ventana más corto, 
como se observa en la figura 3, y su sensibilidad 
y especificidad son las más altas entre las cuatro 
generaciones. Por ello, las pruebas de tercera 
y cuarta generación son recomendadas en las 
modalidades de inmunoensayo, prueba rápida, 
molecular y autotest, según la guía de práctica 
clínica (GPC) de Colombia para la detección de 
VIH en mayores de 18 meses [5]. 
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Los inmunoensayos pueden ser de dos tipos: 
Quimioluminiscencia y el ensayo por inmunoab-
sorción ligado a enzimas (ELISA por sus siglas en 
inglés), ambas realizadas en laboratorio a partir 
de sangre venosa o suero y se interpretan como 
positivas (reactivas) si se detecta cualquiera de 
los marcadores virales (anticuerpos y/o Agp24).

Las pruebas de detección rápida, por su parte, 
pueden ser de dos tipos: aquellas que detectan 
anticuerpos contra el VIH, con o sin la detección 
de Agp24 y las pruebas rápidas moleculares. 
Ambas pueden ser realizadas por el personal de 
salud y generan un resultado efectivo en 20-30 
minutos (> 90 minutos para las moleculares), por 
lo que suelen ser de especial utilidad en casos de 
trasplante y previó al parto para conocer el estado 
serológico de la madre [7].

El principio que rige estas pruebas es la inmunofil-
tración o la inmunocromatografía (con excepción 
de las pruebas rápidas moleculares) sobre papel 
de celulosa, al igual que los autotest [7]. Para su 
realización, la mayoría requiere de sangre obte-
nida por lanceta o punción venosa; no obstante, 
también existen algunas pruebas rápidas que se 
realizan con fluido oral. Las pruebas rápidas de 
tercera generación son interpretadas al igual que 
una prueba rápida de embarazo, es decir, son posi-
tivas para VIH si se marca tanto la línea C (control) 
como la línea T (test) y son negativas si se pinta 
únicamente la línea C. Las pruebas rápidas de 
cuarta generación tienen una línea de control y 
2 líneas T que hacen referencia al Agp24 y a los 
anticuerpos anti VIH, respectivamente; estas se 
interpretan como positivas (reactivas) si se marca 
la línea C más cualquier línea T o ambas.

Figura 1. Ejemplo de interpretación de pruebas rápidas de 
cuarta generación. Autoría propia. Figura 2. Ejemplo reporte de carga viral VIH-1 y su equiva-

lente en logaritmo (Log). Autoría propia.

Los autotest son una herramienta de uso personal 
y no necesitan de entrenamiento previo; solo se 
necesita seguir las instrucciones encontradas en 
el kit. A la fecha, existen pruebas de segunda y 
tercera generación que pueden ser realizadas por 
recolección de sangre con lanceta y por fluidos 
orales. Sin embargo, su disponibilidad varía 
dependiendo de cada país.

CARGA VIRAL

Esta prueba se basa en la detección de ARN viral, 
a través del método de reacción en cadena de la 
polimerasa en tiempo real (rt PCR por sus siglas 
en inglés); para su realización se debe conseguir 
una muestra de sangre o plasma por punción 
venosa. Esta prueba es ampliamente utilizada 
en el seguimiento del VIH, posterior al diagnós-
tico confirmado, debido a que es útil como pará-
metro para evaluar la respuesta del paciente tras 
el tratamiento antirretroviral [7]. Sin embargo, 
la GPC colombiana también recomienda su uso 
como primera opción en sospecha de casos de 
VIH en menores de 18 meses, tanto en tamizaje 
como confirmación [8]. Asimismo, se recomienda 
en casos especiales; por ejemplo, cuando se quiera 
clarificar el diagnóstico definitivo en caso de una 
primera prueba de tamizaje positiva, seguida de 
una segunda prueba confirmatoria negativa o 
indeterminada [8]. El resultado es positivo si se 
detecta cualquier cantidad de copias virales por 
encima del parámetro establecido como referencia 
y representa la cantidad de virus presentes en el 
plasma. Cabe aclarar que, aunque existe la carga 
viral para el VIH-2, en la gran mayoría de casos esta 
prueba hace referencia a la detección del VIH-1.

Carga viral VIH 163 Copias/mL

RNA virus VIH-1 detectado

Logaritmo carga viral 2.21 Log(C/mL)

Técnica: PCR en tiempo real ABBOTT
Límite de detección: 40 a 10 millones de copias/mL
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PRUEBAS ESPECIALES

WESTERN BLOT

Esta prueba detecta diferentes proteínas del VIH 
a través de la técnica de electroforesis, la cual 
tiene como blanco las glicoproteínas de envoltura: 
gp160, gp120 y gp41, las proteínas codificadas 
por el gen gag: p55, p24 y p17, y las proteínas 
enzimáticas: p66, p51 y p31 [9]. Aunque este tipo 
de prueba es bastante específica para VIH, la OMS 
ha desincentivado su uso por su alto costo, los 
casos frecuentes de resultados indeterminados, 
el requerimiento de un personal altamente califi-
cado, entre otras razones [7]. En Colombia y por 
recomendación de la GPC, es una opción en caso 
de que se tenga una primera prueba positiva con 
una segunda prueba negativa o indeterminada; al 
igual que en sospecha de casos de infección por 
VIH-2 o un controlador élite [8]. Su interpretación 
varía dependiendo del patrón de proteínas detec-
tables, por lo que cada organización de salud, 
como la OMS, la CDC, la American Red Cross y el 
Consorcio de estandarización de la serología de 
retrovirus tienen sus propios criterios para que 
una prueba sea considerada positiva; sin embargo, 
también se pueden interpretar con respecto a la 
referencia de cada fabricante [7].

ENSAYOS DE DIFERENCIACIÓN 
DEL VIH-1 Y DEL VIH-2

La diferenciación de la infección por VIH-1 y VIH-2 
se puede realizar por diferentes métodos. Algunas 
pruebas se basan en pruebas moleculares (ARN/

ADN) y otras en el principio de inmunocromato-
grafía con la detección de anticuerpos contra las 
proteínas del VIH-1: gp160, gp41, p31, p24, entre 
otras, y la detección de los anticuerpos para las 
proteínas del VIH-2: gp36, gp 140, entre otras [10].

La importancia de la diferenciación del VIH-1 y 
VIH-2 radica en que, en el transcurso de la enfer-
medad, el curso de la infección por VIH-2 tiende a 
disminuir los linfocitos CD4 más lentamente que 
el VIH-1; además de la resistencia intrínseca del 
VIH-2 a los inhibidores de la transcriptasa reversa 
no nucleósidos [11]. Los casos de VIH-2 son más 
comunes en lugares como África Occidental, 
Europa, algunos sitios de Sudamérica y Estados 
Unidos por lo que en las guías CDC y europeas reco-
miendan la diferenciación de VIH-1 y VIH-2 como 
prueba confirmatoria. En el caso de Colombia, no 
se hace mención a estas pruebas de diferenciación 
en la GPC y sus recomendaciones se basan, en su 
mayoría, en la detección del VIH-1 con las pruebas 
mencionadas en los apartados anteriores.

Figura 3. Marcadores serológicos. 
Autoría propia. Basado en [12,6].
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Figura 4. Algoritmo diagnóstico de VIH en mayores de 18 
años. Adaptado de [5].

INTERPRETACIÓN

Para el diagnóstico de VIH es importante conocer 
el curso de la infección. Todo comienza con el 
periodo de ventana, el cual abarca desde la 
primoinfección hasta la seroconversión. Durante 
este periodo, los marcadores de infección, como 
el antígeno p24 (Agp24) y los anticuerpos (Ac), 
aún son demasiado escasos para ser detecta-
bles en los diferentes laboratorios (cada prueba 
tiene su propio periodo de ventana) [12]. Esto 
es importante ya que durante este periodo hay 
viremia elevada, picos de antígenos circulantes 
y abundantes marcadores de respuesta citotó-
xica [8]. Por ello, es fundamental repetir aquellas 
pruebas que fueron realizadas durante su periodo 
de ventanas específico, dada la alta probabilidad 
de obtener resultados falsos negativos. 

El periodo de eclipse es la fase más temprana del 
periodo de ventana, ya que comprende el tiempo 
posterior a la exposición, pero el anterior a que 
sea posible la detección del virus, es decir, desde 
los 8 - 10 días aproximadamente, hasta algunas 

semanas, dependiendo la prueba utilizada. Durante 
esta etapa el virus se replica cerca del sitio de infec-
ción en las células submucosas, pero aún no es 
detectable en el torrente sanguíneo ni siquiera con 
los ensayos de ARN o ADN más sensibles [13].

El día de contagio es el día cero. En las primeras 
48 - 72 h ocurre el ingreso, la replicación viral y la 
migración celular hacia los órganos linfoides, gene-
rando los primeros valores de viremia elevados. Lo 
primero que empieza a ser detectado es el ARN 
viral (días 5 - 10), teniendo un pico hacia los 20 - 30 
días. Lo segundo es el antígeno p24 (días 10 - 15), 
con picos en días 25 - 30, el inicio de la disminución 
con la aparición de Acs y la disminución casi total 
sobre el día 50. La producción de IgM comienza 
hacia el día 20, con picos 10 - 15 después, tiempo 
tras el cual decrece. La producción de IgG comienza 
hacia el día 30 - 34 (es el último) y persiste de por 
vida. La aparición de Ac genera el detrimento en 
primoinfecciones de carga viral y antigenemia [14].

El algoritmo diagnóstico según la guía colombiana es:

continua
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Tabla 1. Distintos casos resultantes del algoritmo diagnóstico sobre VIH [3].

Nota. * Repetir algoritmo diagnóstico en un mes.

Escenario Primera prueba Segunda prueba Tercera prueba Resultado final para VIH

A No reactiva — — Negativo

B Reactiva Reactiva — Positivo

C Reactiva No reactiva Positivo Positivo

D Reactiva No reactiva Indeterminado Indeterminado*

E Reactiva No reactiva Negativa Negativo
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Tabla 2. Carga viral, características. Autoría propia con base en [15].

En términos generales, todos los algoritmos 
diagnósticos de las diferentes guías tienen: 
una prueba de iniciación (la cual debe ser muy 
sensible), una prueba confirmatoria (sensible y 
muy específica) y una prueba de continuación 
para clarificar algunos casos específicos [5,6). En 
ciertos contextos, como en el caso D (tabla 1), 
puede haber resultados indeterminados, donde 
el test confirmatorio no es adecuadamente inter-
pretable, como ocurre en: seroconversiones 
recientes, recién nacidos de madres seroposi-
tivas o pacientes con cuadros clínicos avanzados 
y de grave deterioro inmune, como reactividad 
cruzada en pacientes con inmunosupresión por 
otras entidades, embarazadas y donantes de 
sangre [6]. Aquí es necesario repetir el algoritmo 
en un mes y remitir a infectología. 

SEGUIMIENTO DEL VIH

Con base en lo postulado por la GPC de Colombia, 
el seguimiento en el paciente con VIH se realiza 
con el propósito de monitorizar la respuesta tera-
péutica del paciente, identificar eventos adversos 
relacionados con los medicamentos y estudiar la 
presencia de algunas infecciones que son más 
prevalentes en personas con esta enfermedad. 
Es importante resaltar que este seguimiento 
se realiza cada año por el médico infectólogo 
o médico experto en VIH para evaluar la adhe-
rencia, la evolución y la estabilidad del paciente 
frente al VIH [5]. 

MONITORIZACIÓN DE LA RESPUESTA TERAPÉUTICA DEL PACIENTE

Se debe hacer seguimiento del esquema de trata-
miento antirretroviral instaurado para confirmar 
una adecuada respuesta. Esto se logra principal-
mente por medio de la carga viral [16]. Se define, 
entonces, carga viral óptima como [16]:

•	 Paciente con inicio o cambio reciente de la 
terapia, lo que implica una caída de dos o más 
logaritmos en un periodo de dos meses.

•	 Paciente con duración de terapia de seis 
meses o más, con carga viral menor de 400 
copias/ml.

•	 Paciente con barreras de adherencia al 
tratamiento, quien dos meses después de 
afrontar esta barrera, tiene una carga viral de 
1 log abajo con respecto a la anterior. 

Es importante considerar que la carga puede 
aumentar por vacunación o infecciones agudas, 
por lo que se debe tomar la carga dos o cuatro 
semanas después de la aplicación de una vacuna 
o la resolución de una infección. La elevación de 
la carga viral es clínicamente significativa cuando 
aumentó un 0.5 log 10 copias/ml. 

Paraclínico ARN cuantitativo del VIH (carga viral)

¿Qué?
Mide la cantidad de virus en sangre del paciente. Es el indi-
cador más fiable de la respuesta a la terapia antirretroviral. 

¿Cuándo?

En primera valoración, al inicio y al mes del comienzo de la 
terapia antirretroviral. Después, cada 3-6 meses.
En pacientes estables con la carga viral suprimida y cifras de 
CD4 + >300 células/microL, la carga viral se puede realizar 
hasta cada 12 meses. [15]

¿Cómo lo interpreto?
El objetivo de la terapia es que la carga viral se encuentre por 
debajo de los límites inferiores de detección (usualmente 50 
copias/ml o indetectables) a las 24 o 48 semanas. [15] 
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Ante la sospecha de fracaso virológico (no alcanza 
carga viral debajo de 200 copias/ml dentro de las 
24 semanas de iniciar el tratamiento), repetir 
a los 30 días y 60 días de medición anterior. Si 
continúa el fracaso virológico, se debe pensar en 
resistencia a los medicamentos y/o niveles subte-
rapéuticos del medicamento. En estos casos, se 
realiza una prueba de resistencia a los medica-
mentos que detecta mutaciones del virus [5,16].

Se puede ver un aumento de CD4 aun en pacientes 
que no tengan supresión viral, lo que suele obser-
varse en pacientes con resistencia extensa a los 
antirretrovirales. También se puede ver el caso 

de pacientes que muestran supresión viral, pero 
sin ninguna mejora en sus CD4; esto se ve en 
pacientes de edad avanzada y aquellos tratados 
con la combinación de didanosina y Tenofovir 
fumarato de disoproxilo (combinación que ya no 
se recomienda usar) [17].

Cabe aclarar que el recuento de CD4 puede 
verse alterado por enfermedad aguda, medica-
mentos que suprimen la médula ósea y el horario 
en el que fue tomado; por lo que se recomienda 
repetir la prueba que confirme el resultado si se 
ve conveniente.

Tabla 3. Conteo y porcentaje de linfocitos T CD4, CD3 y CD8 características. Autoría propia con base en [5]

Tabla 4. Clasificación de VIH según CD4. Tomado y adaptado de [20].

Paraclínico Recuento de linfocitos T CD3 (CD4 Y CD8)

¿Qué?

Mide niveles sanguíneos de linfocitos T CD3, CD4 y CD8, 
diferencial de CD4, CD8, e índice CD4/CD8, los cuales se 
correlacionan con la efectividad del tratamiento, la progre-
sión de la enfermedad y el riesgo de inmunosupresión

¿Cuándo?
En primera valoración y al inicio de la terapia antirretroviral. 
Después, cada 6 meses.

¿Cómo lo interpreto?

Se espera a las cuatro y ocho semanas del tratamiento, la 
supresión viral se acompaña de aumento de CD4 mayor a 50 
células/micro, con un aumento posterior anual de 50 a 100 
células/micro. 

Cuenta de linfocitos Categoría clínica

CD4

A
(asintomático, infección aguda, 

linfadenopatía generalizada 
persistente)

B
(no A, no C)

C
(condición clínica 

definitoria)

>350/ML A1 B1 C1: SIDA

200-350/ ML A2 B2 C2: SIDA

<200/ML A3: SIDA B3: SIDA C3: SIDA
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Tabla 5. Relación CD4/CD8, características. Autoría propia con base en [5].

Paraclínico Relación CD4/CD8

¿Qué? División de número de células TCD4 por número de células TCD8. 

¿Cuándo?
En primera valoración y al inicio de la terapia antirretroviral. 
Después, cada 6 meses.

¿Cómo lo interpreto?
En inmunocompetentes esta proporción es mayor de 1. 
En pacientes con infección por VIH es menor a 1, lo que muestra 
el aumento de células TCD8 y el agotamiento de CD4.

Igualmente, el recuento de linfocitos y la clínica 
del paciente nos permite clasificar al paciente en 
una categoría clínica usada frecuentemente. Una 
condición clínica definitoria de SIDA se puede 
lograr con la presencia de una infección oportu-
nista o de neoplasias asociadas al VIH, indepen-
diente del recuento de CD4; otra manera de clasi-
ficar el estadio SIDA es con un valor de CD4 <200 
cel/ml sin la necesidad de una infección concomi-
tante o neoplasia asociada al VIH [18].

TAMIZAJE DE ENFERMEDADES EN VIH

En la GPC colombiana se recomienda que a todos 
los pacientes con un diagnóstico confirmado 
de VIH, en su primera valoración, se les haga 
exámenes para: Hepatitis A, B y C, sífilis, VPH 
ano-rectal en hombres y mujeres, además de cito-
logía y tuberculosis. En caso de que se tenga un 
recuento de CD4 <200 cel/ml, se recomienda el 
tamizaje de toxoplasma; de <100 cel/ml, el tami-
zaje de criptococo; y <50 cel/ml, el tamizaje en 
orina de histoplasma [5].

IDENTIFICACIÓN DE EVENTOS 
ADVERSOS RELACIONADOS 
CON LOS MEDICAMENTOS

En esta situación, se realizan diferentes para-
clínicos al inicio del tratamiento. Estos, a su vez, 
sirven como una forma de seguimiento, la cual nos 
brinda información sobre el estado del paciente. 
Puntualmente, se solicita de manera semestral o 
según criterio médico: AST, ALT, fosfatasa alcalina, 
creatinina sérica, depuración de creatinina esti-
mada, uroanálisis, cuadro hemático completo y 
perfil lipídico. De manera anual Se solicita: TSH, 
glucemia basal (si resultado anterior es normal) 
y evaluación de riesgo cardiovascular. Por último, 
se solicita, según criterio médico: radiografía de 
tórax, ECG, densitometría ósea y bilirrubinas [5].
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DEFINICIÓN

Las pruebas de serología son métodos de detec-
ción de marcadores directos, propios del agente 
infeccioso (antígenos), e indirectos, secundarios 
a la respuesta inmune del huésped (anticuerpos). 
Esto, en el contexto del desarrollo de la memoria 
del sistema inmune adaptativo, ya sea por la gene-
ración de anticuerpos en la historia natural de una 
infección, o por inoculación con anticuerpos (Ac) 
o antígenos (Ag) [19, 20].

RESPUESTA INMUNE Y SEROLOGÍA

La utilidad de los test serológicos depende de la 
especificidad de la respuesta que el organismo 
genera frente a un antígeno pues, entre mayor 
afinidad haya, más efectiva será la prueba. 
Durante la mayoría de las infecciones primarias, 
los anticuerpos de tipo IgM alcanzan su pico de 
concentración 7 - 10 días luego del inicio de la 
enfermedad y desaparecen en el transcurso 
de semanas o meses. Usualmente las IgM no 
son detectables en reinfecciones o infecciones 
reactivadas.

Pese a que los anticuerpos de tipo IgG comienzan 
su producción días después del inicio de la 
respuesta por IgM, estos persisten durante toda 
la vida en la mayoría de las ocasiones. Durante la 
fase temprana de la primoinfección, en términos 
generales, la avidez específica de los anti-
cuerpos IgG usualmente es baja, sin embargo, 
esta aumenta a medida que madura la respuesta 
inmune, lo cual se convierte en ayuda diagnóstica 
a la hora de diferenciar una infección crónica o 
previa de una aguda.

Un diagnóstico serológico plantea demostrar la 
presencia de anticuerpos IgM específicos sobre 
el punto de corte determinado o evidenciar un 
aumento significativo en los niveles de anti-
cuerpos específicos IgG para un microorganismo 
en dos muestras consecutivas tomadas con 1 - 4 
semanas de diferencia (fenómeno de seroconver-
sión) [19, 21].
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Figura 5. Curso serológico de una 
infección viral. Adaptado de [21].

INDICACIONES

La utilidad de los test serológicos es tanto diag-
nóstica como de tamizaje para múltiples cuadros 
infecciosos [22]. Adicionalmente, se pueden 
llevar a cabo:

•	 Para el estudio de la respuesta inmune 
después de suministrar tratamiento, con el fin 
de evaluar la efectividad terapéutica. 

•	 En caso de no contar con métodos directos 
(microscopía, cultivo) o bien por la inconve-
niencia de su realización (muestra de difícil 
recolección, tiempo de análisis prolongado).

•	 Si se sospechan cuadros asintomáticos o 
de presentación atípica.

•	 En estudios epidemiológicos relacionados 
con el estado inmunitario de una población.

•	 Para descartar diferentes diagnósticos etio-
lógicos cuando la presentación clínica es similar.

MÉTODOS Y VARIACIONES DE 
LAS PRUEBAS SEROLÓGICAS 

Los resultados de los test serológicos no solo 
deben demostrar la presencia o no de anti-
cuerpos, sino también indicar la concentración 
de estos para correlacionarlos con el momento 
clínico o la eficiencia de la vacunación. Este tipo 
de pruebas proveen información que permite 
establecer la temporalidad de una enfermedad, 
ver la huella inmunológica de un microorganismo, 

establecer estrategias terapéuticas y la respuesta 
a las mismas [19].

Para su interpretación es importante tener en 
cuenta el método de titulación de anticuerpos 
(figura 6), debido a que en este se realizan dilu-
ciones en serie en donde la concentración de 
anticuerpos va disminuyendo sucesivamente. 
Para explicarlo de manera simple, este método 
inicia con varios tubos con la misma cantidad de 
solución salina. Posteriormente, al primero se 
le pone la misma cantidad de muestra, es decir, 
50 % solución y 50 % muestra. Los fluidos se 
homogenizan y el tubo se rotula con 1/2 o 0,5 
(esto se denomina fracción de titulación). Luego, 
se toma la mitad de la solución del primer tubo 
(es decir que se toma un 50 %, del cual un 25% de 
muestra y un 25% de solución), y se incorpora a 
la solución que está en el segundo tubo; por lo 
que este tubo contendría un 75 % de solución y 
un 25 % de muestra, y se rotula con 1/4 (0,25). 
El proceso anterior se repite sucesivamente y 
cuantas veces se considere necesario. El título 
será la última dilución que da una reacción posi-
tiva de aglutinación y será significativo cuando 
una concentración tiene una asociación estadís-
tica con el estado de la enfermedad [19].

Como consideración importante: debido a la 
aparición de múltiples técnicas de análisis, surgió 
la necesidad de comparar los resultados entre 
métodos distintos, por lo que se usa la Unidad 
Internacional con este fin [19]. 
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TIPOS DE PRUEBAS SEROLÓGICAS

PRUEBAS DE PRECIPITACIÓN

Esta metodología toma la muestra en dilución 
(donde puede haber Ag o Ac) y será expuesta 
a una concentración homóloga en dilución de 
Ac o Ag. Tras incubar, se producirá la reacción 
antígeno-anticuerpo que, en concentraciones 
adecuadas, produce una precipitación visible. 
A medida que disminuyen los anticuerpos por 
insuficiencia de estos en la disolución, la zona de 
precipitado disminuye [20].

PRUEBAS DE AGLUTINACIÓN

Esta prueba se aplica desde la base de un antígeno 
en suspensión, sistema buffer y dilución sistemá-
tica de anticuerpos. Cuando la reacción Ag-Ac 
ocurre, los complejos inmunes formados servirán 
de puentes para producir ‘grumos’ o aglutina-
mientos (usados tradicionalmente en diagnóstico 
de fiebre tifoidea, tifus y brucelosis). Para cada Ag 
o Ac investigado habrá un valor revisado de signi-
ficancia clínica [20].

FIJACIÓN DEL COMPLEMENTO

Se usa una cantidad fija de complemento sérico 
en presencia de una reacción Ac-Ag, el cual puede 
ser consumido o no como parte de las reacciones 
secundarias a la fijación del anticuerpo. Si es 
consumido, habrá presencia de Ac y no se genera 
la segunda reacción de prueba. Actualmente, se 

Figura 6. Metodología de titulación de anticuerpos. Adaptado de [20]

utiliza predominantemente en algunas entidades 
como el Chagas en términos de diagnóstico [20].

INMUNOFLUORESCENCIA

En esta técnica, el Ag o el Ac es marcado mole-
cularmente con un complejo enzimático que, al 
presentar reacción Ag-Ac, genera un producto 
secundario registrable de tipo fluorescente. Sin 
alterar la molécula marcada y tras la preparación 
de la muestra, esta se observa bajo un micros-
copio de fluorescencia. Esta técnica puede ser de 
tipo directo (complejo fluorescente + Ac busca 
el Ag en la muestra, ej.: CMV, VHS tipo 1 y 2, EBV 
y VRS) o indirecto (complejo fluorescente+A-
c+Ac-Ag en la muestra, ej.: toxoplasmosis, VIH y 
Treponema pallidum) [20].

RADIOINMUNOENSAYOS

Si bien es similar a la inmunofluorescencia en 
cuanto al uso de un marcador molecular, en este 
caso, se usa una sustancia radiactiva (general-
mente yodo). Aunque su aplicación en enferme-
dades infecciosas es limitada, tiene gran rele-
vancia en estudios oncológicos [20].

PRUEBAS INMUNOENZIMÁTICAS

Bajo esta técnica se marcan los Ac o Ag con una 
enzima (ej.: ureasas, peroxidasas y fosfatasa 
alcalina) mientras la muestra se dispone en un 
medio con el sustrato de la enzima. Si se genera el 
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producto de la reacción de la enzima encadenada, 
indica interacción Ag-Ac. La prueba más famosa 
de este tipo se denomina ELISA o Enzyme Linked 
Immunosorbent Assay, que, más allá de entidades 
infecciosas, se usa para estudios de marcadores 
tumorales, enfermedades endocrinas y autoin-
munes; en el campo infeccioso son de vital impor-
tancia para el estudio de cuadros virales [20].

INMUNOELECTROFORESIS

Corresponde a un proceso de separación sobre la 
base de un gel de poliacrilamida, donde, en rela-
ción con el peso molecular, se separa el complejo a 
estudiar, dejando tras de sí una ‘fotografía’ donde 
los espectros de la banda original son transferidos. 
Existen patrones propios de identificación tanto de 
múltiples antígenos virales, bacterianos y parasita-
rios como de sus anticuerpos, o de sus complejos 
de reacción. Tras separar los componentes de 
una muestra, estos pueden ser sometidos a otras 
pruebas para exponer complejos inmunes, como 
en el caso del VIH, donde, tras la electroforesis, hay 
una reacción marcada por inmunoenzimas para 
glucoproteínas específicas. Se incluyen todas las 
variaciones de la técnica original como Western, 
Northern o Southern Blot [20].

INMUNOCROMATOGRAFÍA

Corresponde a una mezcla de las pruebas de 
separación cromatográfica con reacciones de 
biomarcadores Ag-Ac, y se usan de modo directo, 
indirecto y semicuantitativo. Estos test se distri-
buyen listos para aplicación, con un espacio u 
orificio para la muestra del paciente, seguido de 
dos orificios: uno donde se lee el resultado obte-
nido y uno final donde se encuentra el control. 
Un ejemplo de esto son las pruebas rápidas (PDR) 
para detección de VHB y VIH [20].

Algunas limitaciones de estas pruebas giran en 
torno a la especificidad de los antígenos a identificar, 
lo que puede generar ambigüedad en su interpreta-
ción. Igualmente y dado que la respuesta inmuno-
lógica depende del hospedero y del contexto del 
paciente, no es posible asegurar una capacidad de 
detección óptima en todos los casos [20].

UTILIDAD DE LA SEROLOGÍA 
COMO HERRAMIENTA 
DIAGNÓSTICA Y DE SEGUIMIENTO 
EN ALGUNAS INFECCIONES

SEROLOGÍA DE LAS INFECCIONES 
DE TRANSMISIÓN SEXUAL O 
ITS (VHB, VHC, SÍFILIS)

Hepatitis virales

Virus de la hepatitis B (VHB)

El curso de las hepatitis de origen viral puede ser 
agudo o crónico; las presentaciones clínicas varían 
desde casos asintomáticos hasta complicaciones 
como hepatitis fulminante, hepatocarcinoma o 
exacerbaciones agudas (por reactivación). Sin 
embargo, todos los virus, independientemente de la 
vía de transmisión, son hepatotropos y comparten 
síntomas cuando hay infecciones agudas. Natural-
mente los virus A y E siguen un cuadro agudo que 
pocas veces se cronifica, mientras que los virus B, 
C y D pueden presentar cuadros crónicos con alta 
similitud en la clínica [23].

Los virus de la hepatitis B y C son responsables del 
96 % de la mortalidad asociada a hepatitis. Para el 
2015, la prevalencia global de infección crónica 
por VHB fue del 3,5 %, es decir, unos 257 millones 
de personas [24]. Durante el 2023, en Colombia, 
se tuvo una incidencia de 4,87 x 100.000 habi-
tantes; sin embargo, la incidencia en Guaviare y 
Vaupés fue de 56.3 y 34.2 respectivamente [24].

Para entender e interpretar correctamente los 
resultados del análisis serológico en caso de 
infección o inmunización por hepatitis B, es nece-
sario conocer la dinámica viral e inmunitaria. El 
VHB cuenta con tres antígenos de interés seroló-
gico, cuya presencia es reflejo del ciclo viral [21]: 

•	 Antígeno de superficie (HBsAg). Es una 
proteína estructural que se encuentra en la 
envoltura viral. Es un marcador serológico 
de infección activa. Se considera el primer 
marcador de infección, junto con la carga viral. 

•	 Antígeno del core (HBcAg). Es una 
proteína estructural que se encuentra en la 
cápside. Es detectable de forma indirecta, a 
través de los Anti-HBcAg. 
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•	 Antígeno de envoltura (HBeAg). Es una 
proteína no estructural, que se secreta durante 
la replicación viral. Su presencia indica que la 
persona puede transmitir el virus, pero su 
ausencia no indica que no esté presente.

Cada uno de estos antígenos tiene la capacidad 
de generar una respuesta de tipo humoral (anti-
cuerpos) después de un periodo de incubación 
promedio de 20 días; aunque puede extenderse 
de 4 - 7 semanas [27]. Estos resultados se deben 
interpretar conjuntamente para definir si un 
paciente tiene una infección aguda, crónica, 
resuelta o inmunización previa. Cabe aclarar que 
la infección no implica sintomatología [28]. En las 
figuras 7 y 8 se ilustra el curso serológico de una 
infección aguda y crónica respectivamente.

Para la interpretación de los resultados obtenidos, 
se propone la tabla 6. Y se hacen las siguientes 
consideraciones: 

•	 Infección aguda. Se detecta HBsAg y 
HBeAg, y si estamos en el periodo de ventana 
inmunológica, anticuerpos IgM Anti HBcAg. 

•	 Infección aguda resuelta. Seroconversión de 
IgG Anti HBsAg, con HBsAg y HBeAg negativos. 

•	 Infección crónica. Persistencia de HBsAg 
por más de seis meses (esto implica que no 
hubo seroconversión y el control inmunitario 
no está siendo efectivo). Esta no implica 
sintomatología ya que se puede tener una 
infección crónica sin tener hepatitis; para 
ello, se puede hacer uso de los niveles de ALT, 
los cuales se alterarán en la hepatitis crónica.

•	 Los anticuerpos Anti HBcAg pueden 
ser de dos tipos: los IgM que aparecen dos 
semanas posteriores al resultado positivo 
de HbsAg y que van cayendo hasta nega-
tivizarse a los 4 - 8 meses, y los IgG que 
perduran en el tiempo. No obstante, se mide 
el IgM Anti HBcAg y los totales (IgM + IgG) 
para diferenciar entre la serología de una 
persona vacunada (Anti HBcAg específico, 
tipo IgM (-) y Anti HBcAg total, tipo IgM+IgG 
(-), ya que la vacuna es contra HbsAg) o de 
una infección previa. En este último caso, 
que estén negativos, no descarta infección 
activa, por lo que se deben tomar nueva-
mente anticuerpos en 3 meses [29].

Figura 7. Curso serológico y viro-
lógico de la infección aguda. Adap-
tado de [21].

Figura 8. Curso serológico y 
virológico de la infección crónica. 
Adaptado de [21].
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Tabla 6. Interpretación de los marcadores serológicos para la infección por Hepatitis B. Adaptado de [30,31].

Virus de la hepatitis C (VHC) 

El VHC es una de las principales causas de enfer-
medad hepática. Se estima que, en el mundo, 62 
millones de personas están infectadas con VHC 
[31] y, en Colombia, la tasa de incidencia para 
el 2023 fue de 2,93 x 100.000 habitantes [25]. 
Aunque en fase aguda la infección es asintomá-
tica, en el 80 % de los casos puede causar una 
hepatopatía crónica [31]. En Colombia, la prin-
cipal vía de transmisión es sexual; sin embargo, 
alrededor del 20 % ocurren por vía parenteral 
[25]). Por lo anterior, la búsqueda activa en grupos 
de riesgo enlistados en la tabla 7 es esencial para 
tratar tempranamente al paciente, con el fin de 
prevenir la progresión y disminuir la transmisión 
de la enfermedad [31].

Actualmente existen dos métodos para el diag-
nóstico de hepatitis C: el indirecto, por medio 
de la medición de anticuerpos para hepatitis C 
(Anti-VHC), y el directo, a través de la búsqueda 
del RNA viral y los antígenos del core [30].

En Colombia, la aproximación diagnóstica parte 
de la sospecha clínica por antecedentes o de 
la situación clínica. Los pasos se muestran en la 
figura 9 [30, 31]. Cabe resaltar que la serología 
es variable y depende de cada paciente. Se dice 
que los anti-VHC son detectables a partir de la 
semana 6 - 8 desde el inicio de la infección [31]; 
por lo tanto, un resultado negativo no descarta la 
presencia del virus; por ello, es esencial tener en 
cuenta la situación de cada paciente.

Marcador
serológico

Susceptible 
a infección

Inmune por 
infección 

natural

Inmune por 
vacunación

Infección 
aguda

Infección 
aguda en 

resolución

Infección 
crónica

HBsAg - - - + - +

Anti-HBsAg - + + - - -

IgM Anti HBcAg - - - + + -

Anti-HBcAg T - + - + + +

Tabla 7. Factores de riesgo para tamización de Hepatitis C. 
Tomado de [31].

Personas que han recibido intervenciones médicas en 
lugares donde el control de infecciones no es estándar 

Transfusiones antes de la tamización de muestras (en 
Colombia, previo a 1996)

Uso de drogas intravenosas o intranasales

Tatuajes o perforaciones en lugares donde el control de 
infecciones no es estándar

Hijos de madres infectadas con VHC

Personas con VIH o VHB

Población excarcelaría o privada de la libertad

Cualquier persona con función hepática anormal, 
enfermedad hepática o en hemodiálisis

Población que haya entrado en contacto con sangre a 
través de punciones (ej.: trabajadores de la salud)

 Sífilis

Infección producida por la espiroqueta Trepo-
nema pallidum. Se transmite por vía sexual (oral, 
vaginal o anal) y de manera vertical. Su desarrollo 
clínico aborda distintas etapas: sífilis primaria, 
secundaria, latente y tardía; esta caracterización 
depende de datos clínicos y serológicos [32]. En 
Colombia, la sífilis gestacional y congénita son 
eventos de interés en salud pública y de notifica-
ción obligatoria [33].
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Para el diagnóstico es necesario tener en cuenta 
las etapas clínicas de esta entidad. En ese sentido, 
los métodos directos (microscopía de campo 
oscuro, inmunofluorescencia directa, estudios 
patológicos o PCR) resultan útiles cuando hay 
lesiones evidentes y se asume la posible presencia 
de la bacteria en estas. Mientras que las pruebas 
serológicas conforman la manera más utilizada 
para el diagnóstico de sífilis, y pueden agruparse 
en dos categorías: pruebas treponémicas y no 
treponémicas [33,32].

•	 Pruebas treponémicas. Detectan anti-
cuerpos específicos dirigidos a T. pallidum. 
Incluyen test de inmunofluorescencia 
(FTA-ABS), hemaglutinación (TPPA y TPHA); 
pruebas rápidas inmunocromatográficas; 
entre otros. En contraste con las pruebas no 
treponémicas, los resultados son cualitativos, 
más específicos y precoces, ya que pueden 
positivizarse de 1 a 2 semanas tras la apari-
ción del chancro y permanecen positivas de 
por vida (huella inmunológica) [33,32]. 

•	 Pruebas no treponémicas. Evalúan la 
reactividad de anticuerpos no específicos para 
T. pallidum. Incluyen el VDRL (venereal disease 
research laboratory test) y el RPR (reagina 
plasmática rápida), técnicas manuales y semi 
cuantitativas que se positivizan de 10 a 15 días 
después de la aparición del chancro. Son útiles, 
además, para evaluar la efectividad del trata-

miento pues los resultados son expresados 
como titulaciones y su reactividad disminuye 
tras un tratamiento adecuado [33,32]. 

Igualmente se debe considerar, por un lado, que 
las pruebas serológicas anteriormente descritas 
pueden presentar falsos positivos y negativos. 
Por el otro lado, que estos test están indicados 
en pacientes con factores de riesgo para infec-
ción por sífilis que presentan lesiones primarias 
en genitales, u otras lesiones en piel indicativas, 
más no específicas de otros estadios de sífilis o 
en la búsqueda de etiologías ante cuadros neuro-
lógicos de probable origen infeccioso. Sumado a 
esto, deben ser practicados para el perfil STORCH 
durante el embarazo, como a recién nacidos en 
riesgo de sífilis congénita [35]. 

Teniendo en cuenta lo anterior, se presenta el 
rendimiento serológico en función del tiempo y 
las etapas clínicas en la figura 10 y su interpreta-
ción en la tabla 8.

SEROLOGÍA EN INFECCIONES 
POR VECTORES 

Tripanosomiasis americana 
o enfermedad de Chagas

La tripanosomiasis americana es una parasitosis 
que constituye un reto para la salud pública 
debido a que su naturaleza zoonótica impide 
su erradicación total. En Colombia durante el 

Figura 9. Pasos para el diagnóstico 
de infección por VHC [31].
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Figura 10. Rendimiento seroló-
gico según el momento de la infec-
ción. Adaptado de [36].

Tabla 8. Interpretación de los resultados en infección por sífilis. Adaptado de (40).

Nota. 1 La reactividad de las pruebas serológicas tarda en aparecer entre 10 y 14 días tras la aparición del chancro. Las pruebas 
treponémicas se positivizan primero. 2 La no reactividad de las pruebas no treponémicas ocurre hasta en un 30 % de pacientes con 
sífilis tardía sin tratamiento. 3 El efecto prozona causa un resultado falso negativo de las pruebas no treponémicas. Esto ocurre 
por una excesiva cantidad de anticuerpos. 4 Se ha descrito en pacientes VIH. 5 Se considera efectivo el tratamiento cuando hay un 
descenso de títulos reactivos de cuatro (04) veces, en comparación con la muestra original [36, 35].

periodo epidemiológico XIII del año 2021, se noti-
ficaron 538 casos; el mayor número de casos se 
encontraron en el departamento del Cesar (175), 
seguido de Casanare y Arauca (40 a 65) [37]. 

Durante la infección aguda por Chagas, los 
medios parasitológicos (frotis de sangre y gota 
gruesa) son más efectivos para el diagnóstico, 
sin embargo, en infección crónica la circulación 

Pruebas treponémicas (FTA-ABS, TPPA, TPHA)

Resultado no reactivo Resultado reactivo

Pruebas no
treponémicas
(VDRL, RPR)

Resultado
no reactivo

· No diagnóstico de sífilis.
· Sífilis primaria muy 
temprana1

· Sífilis previamente tratada.
· Sífilis primaria temprana1

· Sífilis tardía no tratada2

· Sífilis secundaria con efecto prozona3

· Falso negativo de la prueba no treponémica4

· Falso positivo de la prueba treponémica (poco común)

Resultado
reactivo

· Falso positivo de la 
prueba no treponémica
· Falso negativo de la 
prueba treponémica (poco 
común)

· Diagnóstico de sífilis
· Sífilis con tratamiento que se inició recientemente
· Sífilis tratada con reactividad no treponémica persistente5

de parásitos en sangre disminuye, por lo que 
estas pruebas pierden efectividad. Por lo tanto, 
la detección de anticuerpos IgG se convierte en 
la forma más efectiva para diagnosticar Chagas 
crónico (42). En este caso, el algoritmo se repre-
senta a continuación.

Para la lectura de los resultados e independiente-
mente del método, cada laboratorio establece en 
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el kit su forma de calcular el punto de corte, donde 
mayor (>) es reactivo, y menor (<) es no reactivo. 
Por lo general, mediante ELISA, se considera que 
con títulos mayores a 1:32 es reactivo [38]. Debe 

tenerse en cuenta que pueden presentarse falsos 
positivos por reacción cruzada con anticuerpos 
contra Leishmania spp o Trypanosoma rangeli.

Leishmaniasis

En el ser humano, la infección por Leishmania 
puede presentarse de tres formas: leishmaniasis 
cutánea (LC), mucosa (LM) y visceral (LV) [39]. 
La presentación dependerá tanto de la especie, 
como de la respuesta inmune de la persona, por lo 
cual el diagnóstico variará dependiendo del tipo 
de infección.

•	 Leishmaniasis cutánea. Para el diagnós-
tico de LC, se considera realizar un frotis 
directo del interior de la úlcera. Si el frotis 
es negativo y continúa la sospecha clínica, se 
puede repetir hasta tres veces en diferentes 
sitios. Dependiendo de la disponibilidad, 
se puede realizar biopsia, PCR en tejido e 
incluso, cultivo [39].

•	 Leishmaniasis mucosa. Se recomienda 
realizar biopsia de la mucosa afectada; sin 
embargo, en caso de que sea extensión de 
una lesión cutánea, se realiza biopsia de piel 
y prueba serológica mediante IFI, donde 
títulos mayores o iguales a 1:16 se consi-
deran como reactivos. Dependiendo de la 
disponibilidad se puede realizar PCR o reac-
ción de Montenegro [39].

Figura 11. Algoritmo diagnóstico seroló-
gico de Chagas crónico. Adaptado de [38].

•	 Leishmaniasis visceral. En caso de 
disponer del PDR (pruebas de diagnóstico 
rápido) contra antígeno rK39 se puede 
realizar. También se pueden realizar pruebas 
serológicas mediante IFI; en este caso, se 
consideran positivas con títulos IgG anti 
leishmaniasis mayores o iguales a 1:32 [39].

Malaria

El diagnóstico de malaria se puede realizar 
mediante microscopía directa con examen de 
gota gruesa o mediante técnicas inmunocroma-
tográficas. Dentro de estas pruebas, se encuen-
tran las PDR, consideradas como una alternativa 
para la gota gruesa en zonas donde no es viable 
la microscopía. Adicionalmente, las PDR pueden 
ser útiles para complementar el diagnóstico 
microscópico ante la duda de identificación 
de especies de Plasmodium s.p., observadas al 
microscopio en bancos de sangre como prueba 
de tamización a donantes [40].

Dengue

Es una enfermedad viral y sistémica, que puede 
ser asintomática o presentar una gran variedad de 
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Figura 12. Evolución serológica y virológica 
de la infección por dengue. Adaptada de [41].

cuadros clínicos. El periodo de incubación está entre 
los 4 y los 10 días [41]). En Colombia, a marzo del 
2023 se han reportado 7.874 casos en solo tres (03) 
meses, superando el límite superior del valor espe-
rado de casos; a su vez, el 51,9 % de casos se han 
reportado como dengue grave [42]. Cuando inicia la 
sintomatología, esta enfermedad puede cursar por 
tres fases importantes para la clínica y el diagnós-
tico, como se puede observar en la figura 12.

Existen diversas pruebas para el diagnóstico viro-
lógico (métodos directos) o serológico (métodos 
indirectos), y su elección depende de la disponi-
bilidad y la fase de la enfermedad. Es importante 
aclarar que la espera de los resultados no debe 
retrasar el manejo de un paciente con sospecha 
clínica de dengue [41].

En la fase febril (los primeros cuatro días desde el 
inicio de la fiebre) el diagnóstico es por métodos 
directos, al detectar la proteína viral NS1 a través 
de una RT-PCR (reacción en cadena de la poli-
merasa - transcriptasa reversa), inmunocro-
matografía e inmunohistoquímica a partir de 
una muestra de suero [41, 43]. Adicionalmente, 
la disminución progresiva de leucocitos debe 
aumentar la sospecha de este diagnóstico [44]. 
Posteriormente, cuando la temperatura corporal 
desciende, la viremia ya no es detectable, por lo 
que después del quinto día se opta por pruebas 
serológicas o métodos indirectos [45], al detectar 
IgM/IgG específicas anti-dengue a través de un 
ELISA o por medio de inmunocromatografía [41]. 

Tal y como se ilustra en la figura 12, se detecta 
IgM de cinco a seis (5 - 6) días posteriores al inicio 
del cuadro clínico, y la IgG puede aparecer hasta 
quince (15) días posteriores a la primoinfección 
o al quinto día si es una infección secundaria (es 
decir, una infección por un serotipo diferente al 
de la primoinfección o por reacción cruzada con 
otros flavivirus). Cabe aclarar que un resultado 
negativo de IgM no descarta la infección ya que 
puede ser prematura su evaluación; se reco-
mienda hacer muestras pareadas. En la tabla 9, 
se resume la interpretación de la serología.

Tabla 9. Interpretación serológica de la infección por el virus 
Dengue. Autoría propia con base en [41, 46].

IgM IgG Interpretación

+ -

Infección presunta primaria o reciente. Los 
niveles más altos de IgM se alcanzan a los 15 
días del inicio de la sintomatología y pueden 

permanecer elevados por meses.

+ +

Recuperado o infección secundaria. Estas 
se pueden diferenciar ya que en la infección 

secundaria se detectan niveles muy elevados 
de IgG en la fase febril. Además, si está recu-

perado no presenta sintomatología.

Nota. Estos resultados deben estar siempre correlacionados 
con el momento del cuadro clínico.
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Chikungunya

Similar al dengue, la infección por el virus del 
Chikungunya puede ser detectada de dos 
maneras, directa e indirecta según el momento 
del cuadro clínico. Una vez el mosquito puede 
transmitir la infección y pica a un ser humano, 
inicia un periodo de incubación intrínseco de 3 a 
7 días, después del cual comenzarán los síntomas. 
Los primeros 3 a 5 días será detectable la viremia 
y, posteriormente, se preferirán métodos sero-
lógicos para su diagnóstico, a través de pruebas 
ELISA [47]. 

En la tabla 10 se especifica qué prueba debe ser 
tomada según el tiempo transcurrido desde el 
inicio de la sintomatología.

Tabla 10. Métodos diag-
nósticos utilizados según la 
evolución serológica y viro-
lógica de la infección por el 
virus del Chikungunya. Adap-
tado de [25, 47, 48).

Nota. 1 Si se está en la primera 
semana de sintomatología, se 
recomienda realizar pruebas 
serológicas y virológicas.

A su vez, la interpretación de los resultados sero-
lógicos obtenidos puede hacerse con base en la 
figura 13. Si los resultados virológicos son posi-
tivos, se hace el diagnóstico.

Pese a que la detección de IgM es un marcador 
serológico de infección aguda, este tiene que 
correlacionarse con el momento en el que se 
toma la muestra y el resultado de IgG, ya que la 
IgM puede ser detectada hasta 18 meses poste-
riores a la infección [21]. Así mismo, un resultado 
positivo de IgG se considera marcador de infec-
ción crónica; sin embargo, no se debe interpretar 
aisladamente [47].

Tiempo transcurrido

Método

Aisla-
miento

RT-PCR IgM IgG

Primeros 3 a 5 días 
posteriores al inicio de 

los síntomas1

4 a 8 días posteriores al 
inicio de los síntomas

Segunda semana desde 
el inicio de los síntomas

Figura 13. Interpretación de los resul-
tados serológicos de IgM en la infección 
por chikungunya. Adaptado de [48].
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TIEMPOS DE 
COAGULACIÓN

Jorge Sebastián Florez Carrasquilla

Laura María Villamil Camargo

DEFINICIÓN

La hemostasia comprende una serie de reacciones 
en cadena de múltiples elementos que actúan 
conservando el sistema circulatorio frente al 
daño tisular, causado tanto por agentes externos 
como internos, por lo cual existe un delicado equi-
librio entre factores pro y anticoagulantes que 
evita, a grandes rasgos, la depleción del volumen 
sanguíneo circundante [50]. 

La valoración del sistema de coagulación parte 
de la medición cualitativa y cuantitativa de las 
plaquetas, además de las medidas directas (cuan-
tificación de factores) o indirectas (tiempos de 
coagulación) de los elementos plasmáticos. Las 
pruebas más utilizadas son: recuento plaquetario, 
tiempo de sangrado, tiempo de coagulación acti-
vado (ACT), tiempo de protrombina (TP), tiempo 
de tromboplastina parcial activado (TTPa), tiempo 
de trombina, International Normalized Ratio 
(INR), dímero D, fibrinógeno, productos de degra-
dación de fibrina y la tromboelastografía [49, 50].

INDICACIONES

Se destacan los siguientes escenarios [51-53]:

•	 Síndrome hemorragíparo (trastornos 
hereditarios o adquiridos), púrpura o sepsis.

•	 Pacientes con manifestaciones clínicas 
que hagan sospechar coagulación intravas-
cular diseminada (CID).

•	 Evaluación de la función sintética del hígado.

•	 Monitorización de pacientes con terapia 
anticoagulante con antagonistas de la vitamina 
K (Warfarina) o heparina no fraccionada.

•	 Pacientes que serán llevados a procedi-
mientos quirúrgicos. 
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VALORES NORMALES EN ADULTOS

Tabla 11. Valores normales en adultos, adaptado de [54].

Nota. a Técnica de Duke: Consiste en 
la medición de la duración de la hemo-
rragia ocasionada por puncionar con una 
lanceta el lóbulo de la oreja. b Técnica de 
Lee White: Consiste en dejar la sangre en 
un tubo de ensayo y que, por activación de 
los factores al contacto con el vidrio, esta 
pueda coagular. 1 Los valores dependen de 
la referencia de cada laboratorio. 2 Varía 
con >60 % de actividad, dependiendo del 
tipo de tromboplastina que se agregue. 
3 Dependerá del tamaño y la cantidad de 
fragmentos de fibrina presentes; si hay 
porciones más pequeñas (D y E) puede 
generar un falso negativo. 4 A partir de los 
50 años, el punto de corte aumenta en 100 
ng/mL cada 10 años.

Prueba Rango de normalidad¹

Recuento plaquetario 150 000 - 450 000 /ml

Tiempo de sangrado (Técnica de Dukea) 3 - 7 min

Tiempo de coagulación (Técnica de Lee Whiteb) 5 - 10 min

Tiempo de protrombina 10 - 14 seg > 60 %2

INR 0.8 - 1.2

Tiempo de tromboplastina parcial activado 25 - 45 seg

Tiempo de trombina 9 - 35 seg

Fibrinógeno 200 - 400 mg/dL

Productos de degradación de fibrina 0 - 11 (<10 mg/dL)3

Dímero D <500 ng/mL4

INTERPRETACIÓN EN 
ANORMALIDAD

En algunos casos, los resultados pueden encon-
trarse dentro de rangos de normalidad; sin 
embargo, puede haber condiciones como: errores 
preanalíticos (alteraciones previas y durante la 
toma de la muestra, errores en tubos de muestra, 

transporte y demoras en tiempos de procesa-
miento), defectos en la función plaquetaria, alte-
raciones en la pared vascular, defectos fibrinolí-
ticos, entre otros que comprometan el mecanismo 
[53, 55]. A continuación, se describen situaciones 
en las cuales cada prueba puede verse alterada y 
la aproximación diagnóstica:    

Tabla 12. Escenarios donde se pueden alterar algunas pruebas de coagulación. Adaptado de [54, 56-58].

Recuento
plaque-

tario

Tiempo 
sangrado

Tiempo 
coagula-

ción
TP INR TTPa TT

Fibri-
nógeno

Dímero 
D

Enfermedades

- + + N N N N N N

· Trombocitopenia inmune primaria,
· Trombocitopenia inmunitaria inducida 
por fármacos*,
· Trombocitopenia no inmunitaria indu-
cida por fármacos **,
· Infecciones virales hepáticas,
· Consumo crónico de alcohol,
· Deficiencias nutricionales (folato, B12).

+ N / - - - N / - - - + ++

Procesos protrombóticos: 
· Tromboembolismo pulmonar,
· Trombosis venosa,
· Síndrome coronario,
· Ataque cerebrovascular

+ N / - + + - + + Neoplasias4

+ + -
N / 
+

+ N / - + / - + / - ++

Infecciones agudas5 / sistémicas
· (CID)3,4,
· Sepsis,
· Síndrome urémico hemolítico)
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Tabla 13. Cambios generales en las pruebas de coagulación según trastornos más comunes. Adaptado de [52, 55]. 

Nota. * Heparina, sulfonamidas, vancomicina, piperacilina, ampicilina, entre otros. ** Ácido valproico, Linezolid, daptomicina. 
Estos fármacos causan trombocitopenia por una supresión de la producción plaquetaria dependiente de la dosis administrada. 
1 Si la enfermedad hepática es leve, el principal factor afectado será el factor VII. 2 El síndrome antifosfolípido produce hipopro-
trombinemia y elevación de los tiempos, principalmente prolongación del TP. 3 También se agotan los factores anticoagulantes 
y la TTP puede permanecer normal. 4 El TTPa puede estar disminuido en fases iniciales de la CID y en presencia de neoplasias 
como las localizadas en ovario, páncreas y colon; el Dímero D puede estar aumentado en estados de cáncer oculto. 5 El TTPa 
está disminuido como reactante de fase aguda, por el aumento en la concentración de factor VII en los procesos inflamatorios 
agudos. 6 El fibrinógeno actúa como reactante de fase aguda, por lo que se puede elevar su valor en procesos inflamatorios 
agudos y lesión tisular como neoplasias, síndrome coronario agudo, ataque cerebrovascular, trauma, gestación, enfermedad 
arterial periférica y artritis reumatoide.

Recuento
plaque-

tario

Tiempo 
sangrado

Tiempo 
coagula-

ción
TP INR TTPa TT

Fibri-
nógeno

Dímero 
D

Enfermedades

+ - + + +
Enfermedades autoinmunes
· (Síndrome antifosfolípido,
· Anticoagulante lúpico)

N + - + + N N N / -
· Deficiencia de Factor VII,
· Deficiencia de vitamina K temprana,
· CID

N ++ - + N / + - - N / - Enfermedad Hepatica1

N ++ ++ + + N / + + N
Deficiencia de factores de coagulación 
(hemofilia A, B, C)

N + ++ ++ N / + ++ ++ -- Afibrinogenemia,

N N / + N / +
N / 
+

+ N / + + -
· Hipofibrinogenemia,
· Disfibrinogenemia

Convenciones

N
Normal, sin cambios

- Bajo/Disminuido
-- Muy bajo o ausente

+ Aumentado/Prolongado
++ Muy Prolongado

Es importante tener en cuenta qué variables afectan los resultados de las 
pruebas de coagulación [52, 55].

Nota. * Mínimo efecto en PT, PTT e INR, por ello pueden ser normales.

Variables INR TP TT TTPA Fibrinógeno

Anticoagulantes
circulantes en sangre

Inhibidores directos de la trombina 
(Dabigatran)

+ / - N / + + + N

Inhibidores directos del Factor Xa 
(Rivaroxabán, Apixabán*)

N / + N / + N N / + N

Heparina, Anticuerpos contra 
Factor VIII o IX

N N + + N

Antagonistas de vitamina K + + N N / + N

Inherentes al paciente
CID, sepsis, anemia hemolítica autoinmune, reacciones transfusionales, anorma-

lidades en hematocrito, deshidratación, lipemia, hiperbilirrubinemia, ejercicio.

Convenciones

N Normal + / - Efecto inconsistente (no se encuentra alteración en la 
mayoría de las ocasiones)+ Prolongado
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PRUEBA DE MEZCLAS

En el escenario de los trastornos hemorrágicos y 
trombóticos, en específico con TTPa prolongado, 
esta prueba es el método de elección para estu-
diar dicha alteración. Consiste en la combinación 
del plasma del paciente con una muestra control; 
posteriormente, a dicha mezcla se le vuelve a 
correr el TTPa y, dependiendo de si el tiempo 
se normaliza (déficit de factores) o permanece 
prolongado (presencia de inhibidor circulante) se 
puede dar una aproximación u orientación diag-
nóstica a entidades como: Hemofilia A y B, hemo-
filia adquirida, hepatopatía crónica con déficit 
de factores, CID, presencia del anticoagulante 
lúpico o inhibidores directos de los factores II, V 
y X [59-61].

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Estos dependerán del diagnóstico presuntivo, de 
acuerdo con la historia clínica y los resultados 
obtenidos, pues determinan el funcionamiento 
de los factores involucrados en la coagulación 
y permitirán establecer la etiología primaria. 
Algunas de estas pruebas son:

•	 Enzimas hepáticas ante sospecha de insu-
ficiencia hepática

•	 Extendido de sangre periférica 

•	 Pruebas reumatológicas 

•	 Serología de hepatotropos 

•	 Serología para VIH

•	 Prueba de Coombs 

•	 Aspirado de médula ósea
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REACTANTES DE 
FASE AGUDA 

Juan Camilo Arias Botero

Sebastián Rodríguez Paz

Andrés Felipe Sierra Bernal

DEFINICIÓN

Los reactantes de fase aguda (RFA) son un grupo 
heterogéneo de proteínas (salvo la velocidad de 
sedimentación globular, VSG) utilizadas como 
marcadores sistémicos, cuya concentración 
sérica varía durante un proceso inflamatorio 
(agudo o crónico), de origen infeccioso, traumá-
tico, autoinmune o neoplásico [62].

 Durante estos procesos se activa el sistema inmu-
nitario tanto innato como adquirido e involucra 
los reactantes de fase aguda, como marcadores, 
afectando importantes aspectos fisiológicos del 
huésped, y produciendo fenómenos como fiebre, 
leucocitosis, alteraciones hormonales, entre 
otros [63, 64]. La función específica de algunos 
RFA se expone en la tabla 14.

Tabla 14. Reactantes de fase aguda y función. Autoría propia.

La producción de las proteínas de fase aguda se 
mediará a través de las citoquinas, entre ellas 
destacan la IL-6, IL-1B, TNF-alfa y el interferón 
gamma. La respuesta será proporcional a la seve-
ridad del estímulo inflamatorio, lo que tendrá 
importancia para evaluar entre dos momentos 
distintos de la enfermedad [62]. 

Cada reactante de fase aguda tiene caracterís-
ticas cinéticas diferentes [65]. En la tabla 15 se 
resumen los de mayor relevancia clínica.

Proteína Función

Proteína C 
reactiva

· Actúa como opsonina
· Activa la vía clásica del complemento

Fibrinógeno
· Es el actor principal en la cascada de 
coagulación 

Procalcitonina 

· Ayuda en la modulación de la 
respuesta inflamatoria
· Estimula la producción de óxido 
nítrico en el endotelio vascular

Amiloide a 
sérico 

· Tiene un efecto inhibitorio sobre la 
fiebre
· Inhibe de la activación plaquetaria
· Previene la migración tisular de 
neutrófilos
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Tabla 15. Cinética de reactantes de fase aguda. Adaptado de [62].

UTILIDAD CLÍNICA

Las anormalidades en los RFA reflejan la presencia 
e intensidad de los procesos inflamatorios. No son 
específicos para ninguna enfermedad y tampoco 
distinguen infección u otros cuadros agudos de 
inflamación crónicos, aunque pueden ser útiles 
para el seguimiento de ambos. Es necesario 
complementar los datos con un exhaustivo ejer-
cicio clínico para definir la mejor conducta [63, 66).

CLASIFICACIÓN

Dependiendo de la actividad de su concentra-
ción sérica durante la inflamación se encontrarán 
reactantes de fase aguda [62]:

•	 RFA negativos. Están regulados a la baja 
y sus concentraciones disminuyen durante la 
inflamación. Algunos ejemplos de este tipo 
son: albúmina, transferrina, transcortina y la 
proteína de unión al retinol.

•	 RFA positivos. Están regulados al alza y 
sus concentraciones aumentan durante la 
inflamación. Algunos ejemplos son: proteína 
C reactiva, fibrinógeno, VSG, haptoglobina, 
ferritina, entre otros.

TIPO DE MUESTRA Y EXAMEN

Para las muestras de los RFA mencionados se 
realiza una flebotomía, para tomar una muestra 
de sangre venosa y, posteriormente, obtener 
suero y procesarlo.

Reactante
Detectable

(horas) 
Pico máximo 

(horas)

Proteína C
reactiva (PCR)

12 48

Procalcitonina 3 - 4 24

Velocidad de sedimen-
tación globular (VSG)

24 - 48 48

PROTEÍNA C REACTIVA (PCR)

Es un marcador de inflamación, usualmente 
asociado a infecciones bacterianas, con una alta 
sensibilidad. Su función es promover la fagoci-
tosis y la respuesta inmunitaria innata contra 
patógenos [65]. 

Su valor aumenta con la edad, en mujeres post-
menopáusicas, en afroamericanos y en condi-
ciones como la hipertensión, el sedentarismo o 
la obesidad (mediante el fenómeno de metainfla-
mación). En general, su valor varía en menos de 
2 mg/L respecto a los controles.

RESULTADO E INTERPRETACIÓN

Si bien los valores normales de la PCR varían según 
el laboratorio, los niveles aceptados de normalidad 
son menores a 10 mg/L [65]. La mayoría de indivi-
duos presentan niveles inferiores a 3 mg/L; sin 
embargo, valores entre 3 y 10 mg/L no deben ser 
categorizados como proceso inflamatorio activo.

Aunque, actualmente, se cuenta con la prueba de 
PCR de alta sensibilidad, esta prueba se usa para 
detectar niveles mucho más bajos de esta proteína, 
y evalúa el riesgo de enfermedad cardiaca y ataque 
cerebrovascular en pacientes sin enfermedad; se 
ha evidenciado también que los valores altos se 
relacionan con un aumento en la probabilidad de 
nuevos eventos cardiovasculares [67].

VELOCIDAD DE SEDIMENTACIÓN 
GLOBULAR (VSG)

La VSG, como su mismo nombre indica, corresponde 
a la tasa expresada en mm/hora en la cual los eritro-
citos suspendidos en plasma ‘caen’ cuando se ubican 
verticalmente en un tubo. Esta es una medida indi-
recta de la respuesta de fase aguda, especialmente 
del fibrinógeno y de los niveles de proteínas relacio-
nados, pues un cambio en la densidad de la sangre 
causará una alteración en la VSG [68].

RESULTADO E INTERPRETACIÓN

Los procesos inflamatorios causarán un incre-
mento de la VSG dentro de las 24 - 48 horas 
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posteriores al inicio del mismo, en especial en 
aquellas inflamaciones secundarias a injuria 
tisular, isquemia, trauma e infecciones. Igual-
mente, algunos tumores pueden elevar la VSG y 
es posible encontrarla alterada en pacientes con 
enfermedad renal crónica avanzada, anemia u 
obesidad [68]. Es importante mencionar que la 
VSG suele aumentar con la edad y el sexo, por lo 
que debe considerarse en el valor de referencia 
de acuerdo con lo presentado en la tabla 16.

Tabla 16. Valores de la velocidad de sedimentación globular 
(VSG) ajustados a grupos. Adaptado de [68].

Es posible encontrar la VSG disminuida en 
pacientes cursando con procesos inflamatorios 
agudos o crónicos; dentro de las causas más 
importantes tenemos: síndromes de hipervisco-
sidad, anormalidades eritrocitarias (como anemia 
de células falciformes o esferocitosis hereditaria), 
leucocitosis extrema, insuficiencia cardiaca, hipo-
fibrinogenemia, caquexia y en casos donde la 
muestra se coagula. 

Es importante tener en cuenta también que la 
VSG hace parte de los criterios diagnósticos para 
la artritis reumatoide, la polimialgia reumática 
y la arteritis de células gigantes, siendo de gran 
utilidad en esos contextos [68].

PROCALCITONINA (PCT)

La procalcitonina es el precursor peptídico de la 
calcitonina, que, en condiciones de normalidad, 
es producida por las células parafoliculares en 
la tiroides. No obstante, durante los procesos 
inflamatorios (especialmente infecciosos) en 
respuesta a lipopolisacáridos, toxinas bacterianas 
y por el estímulo de las citoquinas, la PCT puede 

Población Valor normal

Niños < 10 mm/hr

Hombres < 50 años < 15 mm/hr

Hombre > 50 años < 20 mm/hr

Mujeres < 50 años < 20 mm/hr

Mujeres > 50 años < 30 mm/hr

ser producida por otros tejidos como: el hígado, 
los riñones y los pulmones. Varios estudios han 
mostrado su utilidad en predecir el grado de seve-
ridad de la enfermedad de acuerdo con el grado 
de su elevación; en pacientes sépticos se pone de 
manifiesto este principio; sobre todo aquellos con 
cuadros de neumonía y neuroinfección de etio-
logía bacteriana y bacteriemia [69]. 

Cuando los aumentos son pronunciados hay 
una correlación directa con infección, principal-
mente de origen bacteriana; aunque en infec-
ciones virales puede ocurrir esta elevación sin 
que sea significativa [69]. También su disminu-
ción en procesos infecciosos bacterianos, espe-
cíficamente en infecciones respiratorias bajas, 
sirve de guía para suspender terapia antibiótica. 
Se recomienda suspender terapia antibiótica 
cuando la concentración de procalcitonina en 
una segunda muestra haya disminuido más del 
80 % si la primera tuvo un valor absoluto mayor 
de 5 ng/ml o se alcanzara una concentración 
absoluta inferior a 0,25 µg/l, o lo que es igual a 
0,25 ng/mL [70, 70].

RESULTADOS E INTERPRETACIÓN

Entre más alto el nivel de PCT, aumenta el riesgo 
que tiene el paciente de presentar choque 
séptico y mortalidad. En caso de infección y 
valores bajos de PCT se debe enfocar el cuadro 
a etiología viral sobre una bacteriana, esto evita 
el uso irracional de antibióticos [71]. En el caso 
de las enfermedades fúngicas invasoras, la PCT 
como biomarcador tiene un valor diagnóstico 
de leve a moderado, sin embargo, la información 
publicada es limitada [72].

Tabla 17. Valores de procalcitonina. Adaptado de [69].

Infección bacteriana Valores

Muy poco probable < 0.1 ng/mL

Poco probable 0.1 - 0.25 ng/mL

Probable 0.25 - 0.5 ng/mL

Muy probable > 0.5 ng/mL
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DISCREPANCIAS ENTRE 
NIVELES DE RFA

La elevación concomitante de reactantes de fase 
aguda no se da en todos los pacientes, por lo que 
es posible encontrar elevación de un reactante 
como la VSG sin elevación de PCR y viceversa. Por 
ejemplo, el primer caso, en ausencia de patología 
inflamatoria, es frecuente en pacientes de edad 
avanzada o malignidad hematológica, mientras que 
una PCR elevada con VSG normal, en ausencia de 
patología inflamatoria, es frecuente en pacientes 
con sobrepeso y metainflamación. Otra razón 
para encontrar discrepancias correspondería a la 
fase de resolución de procesos inflamatorios, pues 
la VSG aumenta y disminuye de valores de una 
manera más lenta respecto a la PCR [73].
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PERFIL HEPÁTICO
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Samuel Camilo Vargas Chaparro

Santiago Darío Rosero 

DEFINICIÓN

El perfil hepático constituye un grupo de pruebas 
de laboratorio relacionadas con la función hepá-
tica y los patrones de lesión celular, que se soli-
citan con el objetivo de proporcionar información 
que permita dirigir estudios posteriores ante en 
una gama amplia de posibles patologías. Para la 
obtención de estos resultados se requiere de 
una muestra de sangre venosa periférica. Estas 
pruebas son consideradas asociadas ya que 
un solo parámetro comprendido de este perfil 
puede no aportar suficiente información sobre 
un síndrome específico (baja especificidad), e 
incluso, arrojar valores de normalidad en enfer-
medades graves (baja sensibilidad).

Usualmente al hacer referencia al perfil o bioquí-
mica hepática, se comprende: albúmina, proteínas 
totales, bilirrubinas, transaminasas (ALT o AST), la 
fosfatasa alcalina y los tiempos de coagulación 
(abordados en el Capítulo III). Pero para este capí-
tulo también se han incluido la amilasa y la lipasa, 
dada la relación anatomo-patológica entre el 
páncreas y la vía biliar, así como su utilidad en 
el diagnóstico diferencial de las alteraciones del 
sistema hepatobiliar.

INDICACIONES (CINCO 
GRANDES GRUPOS)

1.	 Detectar enfermedad hepática.

2.	 Distinguir los tipos de trastornos del 
hígado y relacionados.

3.	 Cuantificar el grado de lesión del tejido.

4.	 Vigilar la respuesta al tratamiento o 
evolución de la enfermedad.

5.	 Evaluar tóxicos o efectos adversos de 
medicamentos. 

VALORES NORMALES 

En la tabla 18 se presentan los valores de norma-
lidad al realizar un perfil hepático o pancreático.
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Tabla 18. Valores de normalidad de los principales elementos 
de un perfil hepático/pancreático [81].

BILIRRUBINAS

Son pigmentos producidos durante la degrada-
ción del grupo hemo; aproximadamente el 80 % 
proviene de la degradación de la hemoglobina, y 
20 % del recambio de hemoproteínas y destruc-
ción prematura de células eritroides en la médula 
ósea o en la periferia (intra o extravascular).

FISIOLOGÍA DE LA BILIRRUBINA 
CONJUGADA Y NO CONJUGADA

La bilirrubina es producida por las células reti-
culoendoteliales, principalmente en el bazo, el 
hígado y la médula ósea, al degradar el grupo 
hemo por la acción de la hemoxigenasa y la bili-
verdina-reductasa, para salir, así, al torrente 
sanguíneo unido a la albúmina; a este producto se 
le llama bilirrubina no conjugada (BNC). Después, 
esta será captada por los hepatocitos en donde 
ocurre el proceso de conjugación de la bilirrubina, 
la cual entra con el ácido glucurónico por acción 
de la UDPGT (transferasa de difosfato de uridi-
na-glucuronosilo). 

Examen Rangos de normalidad

Bilirrubina Total 0.3 - 1 mg/dL

Bilirrubina Directa 0.1 - 0.3 mg/dL

Bilirrubina Indirecta 0.2 - 0.7 mg/dL

Aspartato aminotransferasa 
(AST o GOT)

Hombres: 10 - 40 U/L
Mujeres: 9 - 32 U/L

Alanina aminotransferasa 
(ALT o GPT)

Hombres: 29 - 33 U/L
Mujeres: 19 - 25 U/L

Fosfatasa alcalina 30 - 120 U/L

Gamma-glutamil transpepti-
dasa

Hombres: 8 - 61 U/L
Mujeres: 5 - 36 U/L

Albúmina 3.5 - 5 g/dL

Proteínas totales 6 - 8.3 g/dL

Globulinas 2.5 - 3.3 g/dL

Amilasa 60 - 180 U/L

Lipasa 0 - 160 U/L

Principalmente, la bilirrubina conjugada (BC) 
saldrá activamente por los canalículos biliares 
para excretar, junto con la bilis al duodeno, sin 
ninguna otra transformación. Aunque la BC que 
salió con la bilis no es reabsorbida en el intes-
tino, el metabolismo de la flora bacteriana, por 
acción de las ß-Glucuronidasas, transforma la BC 
en BNC, la cuál puede ser reabsorbida entre el 
10 - 20 % por esta vía. 

INDICACIONES 

Se debe buscar anomalías en la bilirrubina total 
(BC + BNC en sangre) para realizar el abordaje 
inicial de un síndrome ictérico, o bien bajo la 
sospecha de cualquiera de sus etiologías: colan-
gitis, coledocolitiasis, causas biliares de pancrea-
titis, fístula bilio-venosa en trauma abdominal 
cerrado, rabdomiólisis, anemia falciforme, infec-
ción por VIH, cualquier enfermedad hepática 
(sospechada o confirmada), síndrome de Reye o 
síndrome de shock tóxico, entre otras.

Se debe buscar específicamente anormalidades 
en la bilirrubina conjugada cuando se sospecha 
patología por causas intrahepáticas de daño 
hepatocelular o colestasis en contraste con una 
colestasis extrahepática. 

VALORES NORMALES EN ADULTOS

En la clínica se usan los términos bilirrubina 
directa (BD) y bilirrubina indirecta (BI), que 
corresponden a BC y BNC respectivamente. 

De la prueba de laboratorio normal se obtiene 
tanto la bilirrubina total (BT) como la fracción de la 
bilirrubina directa (BD); por lo tanto, el valor de la 
bilirrubina indirecta (BI) es el resultado del cálculo:

Bilirrubina indirecta = Bilirrubina total - Bilirrubina directa

Los rangos de referencia de bilirrubina total se 
cumplen para el 95 % de la población, no obstante, se 
han registrado valores de hasta 1.5 mg/dL sin reper-
cusión patológica. Dichos valores, han de ser vistos 
ante el contexto e historia de cada paciente [74].
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Se habla de hiperbilirrubinemia cuando los valores 
de BT son mayores a 1 mg/dL; adicionalmente, se 
debe reportar si este aumento se debe a expensas 
de la BI o BD. Por una parte, la hiperbilirrubinemia 
indirecta ocurre cuando la fracción BD es menor al 
15 % de la BT. Por otra parte, la hiperbilirrubinemia 
directa ocurre cuando el valor de la BD es mayor al 
punto de corte. Igualmente, pueden existir cuadros 
de hiperbilirrubinemia mixta [74, 75].

No se debe confundir el término de hiperbilirrubi-
nemia al de «ictericia». Este último corresponde al 
síntoma de coloración amarilla de la piel y mucosas 
por el acúmulo de pigmento en estas zonas, el cual 
se asocia a valores de bilirrubina ≥2 mg/dL.

INTERPRETACIÓN

La bilirrubina en la sangre es el resultado del 
equilibrio entre la salida de la bilirrubina recién 
formada y su eliminación por el aparato hepato-
biliar; por lo tanto, un aumento de la bilirrubina en 
sangre puede ser de BI o BD, dependiendo de en 
qué punto haya una alteración: 

1. Producción excesiva (BI).

2. Disminución de la conjugación (BI), capta-
ción (BI) o eliminación (BD).

3. Reflujo tanto de la BD como de la BI por 
hepatocitos lesionados. 

Cuando la bilirrubina directa está elevada, al ser 
soluble, también es posible hallar urobilinógeno 
en la orina; caso contrario al de la bilirrubina 
indirecta que, al estar unida a la albúmina, no es 
filtrada por los riñones.

A continuación, se describirán las causas de 
aumento de bilirrubina directa e indirecta.

Elevación de la bilirrubina 
sérica aislada

•	 Hiperbilirrubinemia indirecta (no conju-
gada). Puede ser causada por trastornos 
hemolíticos hereditarios (esferocitosis, 
drepanocitosis o deficiencias enzimá-
ticas), hemolíticos adquiridos (síndrome 
urémico hemolítico, anemias hemolíticas 

autoinmunes, hemoglobinuria paroxística 
nocturna, acantocitosis, parasitosis) o tras-
tornos en la conjugación o captación en el 
hígado (fármacos como rifampicina y probe-
necid, Síndrome de Crigler-Najjar (I y II) y el 
Síndrome de Gilbert) [74].

•	 Hiperbilirrubinemia directa (conjugada). 
Producida por trastornos hereditarios poco 
frecuentes como el Síndrome Dubin-Johnson 
y el Síndrome de Rotor [74]. 

Elevación de bilirrubina sérica con 
otras pruebas hepáticas alteradas.

•	 Trastornos hepato-celulares por etiolo-
gías infecciosas como hepatitis viral, intoxica-
ción por fármacos (previsibles, como sobre-
dosis de acetaminofén o no previsibles) o 
agentes ambientales (cloruro de vinilo, prepa-
rados con alcaloides de pirrolidina, algunos 
hongos, entre otros), alcoholismo y cirrosis de 
cualquier causa en estados avanzados.

•	 Trastornos colestásicos de origen intra-
hepático o extrahepático.

•	 Intrahepático. Lesiones hepatocelu-
lares causantes de obstrucción; fármacos 
esteroides anabolizantes, anticonceptivos 
orales, clorpromazina, imipramina, tolbu-
tamida, sulindac o antibióticos; neoplasias 
(especialmente de riñón), secundarias a 
alimentación total parenteral; colangitis 
biliar primaria, colangitis esclerosante y 
ductopenia del adulto.

•	 Extrahepáticos. Coledocolitiasis, 
pancreatitis crónica, posoperatorio de vías 
estructurales biliares, cáncer que obstruya 
los conductos extrahepáticos (colangiocar-
cinoma, cáncer de páncreas, de vesícula o 
de la ampolla de Vater).

OTRAS CONSIDERACIONES

•	 Los pacientes con hemólisis crónica 
aumentan el riesgo de producir colelitiasis 
por la acumulación de bilirrubinato de calcio.



32

M A N U A L  D E  P A R A C L Í N I C O S  P A R A  E S T U D I A N T E S   |  1 ª  E D I C I Ó N

•	 Una falsa lectura de una hiperbilirru-
binemia directa puede ser causada por la 
biliproteína-fracción delta, ya que se cuenta 
en la BD. Pero es BI unida a albúmina, impor-
tante en la colestasis y en alteraciones hepa-
tobiliares. Esta fracción tiene un promedio de 
vida igual a la albúmina (12 a 14 días), en vez 
de lo que dura la bilirrubina (4 días).

•	 En colestasis prolongada, se disminuye 
la excreción de BD, por lo cual, aumenta los 
niveles en sangre por su unión a albúmina.

•	 Es importante recordar que la ictericia 
sin causa hepática es un signo tardío e infre-
cuente de la falla cardiaca, por la falta de 
perfusión y estasis sanguínea en el hígado.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Tabla 19. Estudios complementarios ante algunas sospechas 
etiológicas.

Sospecha
Etiológica

Examen

Alteración de la 
vía biliar

(colangitis, cole-
docolitiasis, etc.)

Ecografía de vías biliares e hígado.

Infecciosa

· IgM para hepatitis A,
· Perfil de hepatitis B (antígeno de 
superficie para hepatitis B (HBsAg),
· Anticuerpos contra el antígeno de 
superficie (HBsAb) y anticuerpos 
anti-core de hepatitis B),
· Perfil hepatitis C (anticuerpos 
contra el virus de hepatitis C y/o 
carga viral RNA según el caso)

Tóxicos
(intoxicación por 

fármacos)

Concentración en suero según 
sospecha

Autoinmune

· Anticuerpos antinucleares (ANA)
· Anti Músculo Liso (SMA)
· Antimitocondriales (AMA)
· Electroforesis de Proteínas en 
Suero (SPEP)

ENZIMAS HEPÁTICAS 
(TRANSAMINASAS / 
AMINOTRANSFERASAS)

Principalmente, se analizan las concentraciones 
en sangre de Aspartato Aminotransferasa (AST) y 
la Alanino aminotransferasa (ALT) [74]. La medi-
ción de estas enzimas se usa como marcador de 
lesión hepatocelular, pero no evalúa directamente 
la función hepática; se sabe que participan en la 
gluconeogénesis, catalizando la transferencia 
de grupos amino del ácido aspártico o alanina al 
ácido cetoglutárico, para formar el ácido oxalacé-
tico y el ácido pirúvico, respectivamente [76, 89]. 
Ambas enzimas usan a la vitamina B6 (piridoxina) 
como cofactor [79]. 

Mencionados en orden decreciente por concen-
tración, la AST se encuentra en: hígado, músculo 
cardíaco, músculo esquelético, riñones, encéfalo, 
páncreas, pulmones y eritrocitos. Por ello, no es 
muy sensible ni específica para enfermedades 
hepáticas y su elevación puede depender de otras 
causas. Por su parte, la ALT se encuentra princi-
palmente en el hígado [95], por lo cual es más 
específica para enfermedad hepática [76, 79]. Un 
aumento aislado de AST sin un aumento de la ALT, 
debe orientar más el diagnóstico hacia una pato-
logía cardiaca o muscular [84, 90].

Dentro del hepatocito, la ALT solo se ubica en el 
citoplasma; mientras que la AST se encuentra en 
su forma citoplasmática (20 %) y mitocondrial 
(80 %) [76]. 

Se ha encontrado que los valores normales de 
AST y de ALT son más altos en hombres que en 
mujeres [91]; además de que también existe una 
correlación con el índice de masa corporal; por 
consiguiente, se deben ajustar los valores de refe-
rencia dependiendo del paciente [89, 91].

INDICACIONES

Esta prueba se realiza ante la sospecha de cual-
quier lesión hepática aguda por cualquier etio-
logía o hallazgos en la historia clínica como: 
signos y síntomas de hepatopatía, alto consumo 
de alcohol, factores de riesgo para hepatitis 
viral, antecedente de viaje a regiones endémicas 
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de infecciones o consumo de medicamentos 
hepatotóxicos [79].

INTERPRETACIÓN

Cualquier tipo de lesión hepática puede elevar 
las transaminasas hasta valores de 300 U/L. Los 
aumentos mayores de 1000 U/L son producidos 
en procesos de lesión hepatocelular extensa, 
como hepatitis viral, lesión hepática isquémica o 
inmunomediada, y lesión hepática inducida por 
toxinas o fármacos.

Por otra parte, el cociente AST:ALT ayuda a 
orientar la búsqueda de etiología. En condiciones 
normales, su valor es de 0.8 y sus variaciones se 
relacionan a continuación:

•	 <1. En hepatitis viral crónicas y esteatosis 
hepática no alcohólica.

•	 >1. En cirrosis hepática.

•	 2:1 y 3:1. Son sugerentes de hepatopatía 
alcohólica, siendo el último cociente el que 
brinda mayor probabilidad de presentación. 
Estos valores se asocian al déficit de vitamina 
B6, presente en pacientes alcohólicos, alte-
rando principalmente el metabolismo de la ALT. 

FOSFATASA ALCALINA (FA)

La FA es una enzima que cataliza la hidrólisis de 
grupos fosfato, liberando fosfato inorgánico a pH 
alcalino; se divide en dos grupos: isoenzimas espe-
cíficas de tejido (isoenzimas intestinales, placen-
tarias y de células germinales) e isoformas no 
específicas de tejido. Estas últimas se encuentran 
principalmente en hígado y tejido óseo, y consti-
tuyen la mayor parte de la fracción circulante en 
suero. Cabe resaltar que, a pesar de la heteroge-
neidad de su distribución tisular, se consideran 
isoenzimas debido a su capacidad compartida 
para catalizar la misma reacción.

La tabla 20 resume las características de las 
principales.

Tabla 20. Isoformas de la fosfatasa alcalina.

Isoforma de 
fosfatasa 
alcalina

Comentario

Fosfatasa
alcalina

intestinal

Puede estar elevada después de 
comidas ricas en grasas, especial-
mente, en personas de los grupos 
sanguíneos O y B [83, 85, 91].

Fosfatasa
alcalina 

placentaria

Aumenta en el tercer trimestre de 
embarazo. 
Se encuentra elevada principalmente 
en gestantes fumadoras [77, 86, 91].

Fosfatasa alca-
lina de células 

germinales

Está presente en tejidos embrionarios 
y en algunos tejidos neoplásicos [91]

Fosfatasa 
alcalina tejido 

inespecífica

Está principalmente en hígado, huesos 
y riñones.
Se ha visto elevada en pacientes con 
enfermedad de Alzheimer.

Hepática. Se eleva en patologías del 
hígado y de las vías biliares. Princi-
palmente en la obstrucción de los 
conductos biliares [83, 85]

Ósea. Se eleva en procesos que 
involucren actividad osteoblástica, los 
cuales pueden ser procesos normales, 
como el crecimiento, o patológicos 
como la enfermedad de Paget o la 
metástasis óseas [83]

INTERPRETACIÓN

La elevación de la fosfatasa alcalina en sangre 
depende, principalmente, de las isoformas hepática 
y ósea. Por ende, para interpretar correctamente 
la elevación de esta enzima se debe analizar junto 
con otros marcadores de daño o función hepática 
[90], tal y como se observa en la tabla 21.

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD

Dada la variabilidad de isoenzimas que presenta 
la FA, su sensibilidad y especificidad cambiarán 
respecto a la orientación diagnóstica y al uso de 
isoenzimas FA específicas de tejido [85]. Particular-
mente, para la enfermedad hepática presenta una 
buena sensibilidad; sin embargo, la elevación aislada 
no es patognomónica de alguna enfermedad y se 
debe analizar en conjunto con las demás pruebas 
del perfil hepático y con la clínica del paciente [85].
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GAMMA-GLUTAMIL TRANSFERASA 

Es una enzima encargada de catalizar la adición de 
un grupo glutamil a los aminoácidos libres, facili-
tando, de este modo, el transporte de aminoácidos 
por la membrana de los hepatocitos. Aunque se 
encuentra en otros órganos como el intestino y 
el riñón, su mayor expresión ocurre en el hígado, 
lo que permite una diferenciación práctica de la 
elevación de fosfatasa alcalina de origen hepático 
de la de origen óseo en lugares en donde no es 
posible determinar la fracción de cada isoforma 
[85,90]. Sin embargo, se ha encontrado que puede 
estar elevada en pacientes alcohólicos sin signos 
de enfermedad hepática [85, 88] u otras patolo-
gías como: insuficiencia renal, diabetes e infarto 
agudo de miocardio. Lo anterior explica que su 
especificidad disminuye y, en consecuencia, no se 
recomienda su uso de manera aislada de las otras 
pruebas de daño hepático para la aproximación 
diagnóstica en su patología [88].

ALBÚMINA

Es la proteína más abundante en la sangre, produ-
cida casi exclusivamente en el hígado. Tiene una 
vida media de 18-20 días y se degrada aproxi-
madamente 4 % cada 24 horas. Es considerada 
un buen marcador de funcionalidad del hepato-
cito para la síntesis proteica, con baja utilidad en 
procesos de lesión hepática agudos y subagudos. 
En una persona adulta sana se encuentran alre-
dedor de 500 g de esta proteína, con una produc-
ción diaria de 15 g en condiciones basales.

Tabla 21. Interpretación de la FA. Adatado de [90].

Asociación Interpretación

^FA + ^GGT

Sugiere la existencia de un daño 
hepático o un trastorno granulomatoso 
localizado o sistémico.
La GGT se usa para corroborar que el 
origen de la elevación de la FA sea por 
la isoforma presente en el hígado.

^FA + Hiperbi-
lirrubinemia

 Sospecha de patología / obstrucción de 
la vía biliar.

^FA sin otro 
parámetro 

hepático

Presunción de patología ósea (enfer-
medad metastásica a tejido óseo, enfer-
medad de Paget, hiperparatiroidismo)

INTERPRETACIÓN

Hiperalbuminemia

Suele ser un hallazgo frecuente en individuos 
jóvenes con ingesta elevada/normal de proteínas.

Hipoalbuminemia

Si bien los niveles normales de albúmina sérica se 
relacionan proporcionalmente con la adecuada 
función de los hepatocitos, se debe tener en 
cuenta que hay condiciones extrahepáticas que 
disminuyen los niveles, a saber,

•	 Ingesta inadecuadamente baja de 
nutrientes (desnutrición). El hepatocito sano 
no podrá producir suficiente albúmina. P. ej.: 
Anorexia, neoplasias, insuficiencia cardíaca, 
enfermedades psiquiátricas y situaciones de 
pobreza/abandono social.

•	 Disminución en la capacidad de absor-
ción de nutrientes. Al igual que la causa 
anterior, disminuye los niveles séricos de 
nutrientes. P. ej.: Síndrome de intestino corto, 
enfermedad de Crohn y parasitosis severas 
del tubo digestivo.

•	 Hepatopatía crónica. En los casos de 
destrucción de grandes números de hepato-
citos sin capacidad regenerativa, disminuye la 
capacidad de síntesis total de proteínas. P. ej.: 
Clásica evolución de la cirrosis hepática y de 
esteatosis hepática por cualquier causa.

•	 Pérdida anormalmente alta de 
proteínas. Condición propia de la evolución 
del síndrome nefrótico, en la cual, la lesión 
sobre el sistema renal da lugar a una pérdida 
excesiva de proteínas en la orina. En este 
apartado también se puede agregar la redis-
tribución de proteínas plasmáticas a nuevos 
espacios como en los casos de grandes 
quemaduras.

•	 Inflamación crónica. En pacientes con 
diabetes y enfermedad renal crónica avan-
zada tienden a presentar fenómenos de 
microinflamación persistentes que dismi-
nuyen los niveles de albumina y prealbúmina.
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Ante el hallazgo de elevación de AST/ALT junto 
con proteínas totales aumentadas con albúmina 
baja/normal, se considera necrosis celular activa 
crónica secundaria a hepatitis crónica autoinmune.

PROTEÍNAS TOTALES

Corresponde a la cuantificación de las proteínas 
sanguíneas en las cuales se diferencian dos 
grandes grupos bioquímicos.

•	 Albúmina. Descrita anteriormente. En 
condiciones de normalidad es la proteína más 
frecuente en este análisis.

•	 Globulinas. Comprende un espectro 
amplio de proteínas solubles en soluciones 
salinas, las cuales pueden presentar varia-
ciones dependiendo de la etiología: 

•	 Gamma globulinas. Principalmente 
formadas por linfocitos B.

•	 Beta globulinas. De formación hepática, 
entre las cuales se destacan las angiosta-
tinas, el plasminógeno y la transferrina.

•	 Alfa globulinas. Sintetizadas en el 
hígado, existen las alfa-1 y las alfa-2. 
Destacan la alfa-1 antitripsina, la haptoglo-
bina, la ceruloplasmina, el HDL y el angio-
tensinógeno.

La cuantificación de globulinas suele realizarse a 
partir de una ecuación cuando ya se conocen los 
valores de proteínas totales y albúmina; esta es:

Globulinas totales = Proteínas totales - Albúmina

INTERPRETACIÓN

En alteraciones de las proteínas totales, no se 
deben estudiar exclusivamente patologías que 
alteren únicamente las globulinas, dado que 
existen enfermedades que pueden cursar con alte-
ración concomitante de albúmina y globulinas.

Hiperglobulinemia 

Debido a que el grupo más abundante de globu-
linas en sangre son las gammaglobulinas, se deben 

considerar las situaciones de infección o inflama-
ción (por la respuesta inmune) en las cuales ha 
pasado suficiente tiempo para elevar la produc-
ción basal de anticuerpos, es decir, considerar 
infecciones crónicas (entre ellas, los virus hepato-
tropos que se puedan cronificar) y enfermedades 
autoinmunes (usualmente con elevación difusa 
de la gammaglobulina mayor al 100 %).

Se debe tener en cuenta que en los hígados cirró-
ticos se suele encontrar hiperglobulinemia dada 
la falla de respuesta inmune hepática, la cual lleva 
a un aumento de la respuesta inmune sistémica no 
celular. Otras causas de hiperglobulinemia son las 
gammapatías. Estas, a su vez, pueden ser policlo-
nales (secundarias) o monoclonales (primarias); 
destacándose el Mieloma múltiple.

Hipoglobulinemia

Además de las causas mencionadas en el apar-
tado de hipoalbuminemia, otra razón para el 
hallazgo de niveles bajos de proteínas totales es 
el espectro de las agammaglobulinemias.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS 
AL PERFIL HEPÁTICO

Como se puede apreciar a lo largo de este capí-
tulo, el análisis de los resultados no permite el 
diagnóstico final sobre los pacientes, pero sí 
permiten dirigir los próximos estudios, entre los 
cuales suelen estar: 

•	 Ecografía de vías biliares e hígado y otras 
modalidades de imagenología, 

•	 Elastografía hepática, 

•	 Tiempos de coagulación, 

•	 Amoniaco sanguíneo, 

•	 Cuantificación específica de las globulinas 
séricas, 

•	 Anticuerpos, 

•	 Marcadores virales

•	 Biopsia hepática. 

Los tiempos de coagulación son exámenes 
frecuentemente asociados al perfil hepático; 



36

M A N U A L  D E  P A R A C L Í N I C O S  P A R A  E S T U D I A N T E S   |  1 ª  E D I C I Ó N

para profundizar, diríjase al Capítulo III: Tiempos 
de coagulación.

LIPASA PANCREÁTICA 

Es una enzima que participa en el catabolismo de 
grasas y glucógeno, su principal fuente de síntesis 
es el páncreas y, en menor medida, otros tejidos. 
Al igual que la amilasa, su principal uso clínico es 
el diagnóstico de pancreatitis aguda [84].

INDICACIONES

Dada la principal utilidad clínica de la lipasa y la 
amilasa, las siguientes indicaciones se cumplen 
para ambas enzimas. 

•	 En caso de presentarse un trauma abdo-
minal que pueda haber lesionado el páncreas.

•	 Signos y síntomas característicos de 
pancreatitis.

INTERPRETACIÓN

•	 Valores elevados indican la presencia de 
un proceso inflamatorio en el páncreas.

•	 Las lipasas elevadas, junto con molestias 
abdominales, podrían deberse a procesos 
patológicos no relacionados al páncreas, 
entre estos: traumatismos, apendicitis, 
obstrucción intestinal, hipertrigliceridemia, 
embolia grasa o insuficiencia renal.

•	 Además de ser el marcador fundamental 
para el diagnóstico de pancreatitis aguda, 
es de resaltar su uso en el seguimiento de la 
pancreatitis crónica; en especial, al poderse 
cuantificar en orina de 24 horas.

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD

•	 La concentración de lipasa pancreática 
es cien (100) veces mayor que las otras 
isoformas, por lo cual, en varios estudios, se 
ha encontrado que tiene una mayor sensibi-
lidad y especificidad que la amilasa para el 
diagnóstico de pancreatitis aguda. Aun así, 
puede presentar niveles normales en casos 

donde el tiempo entre la presentación de los 
síntomas y la toma de la muestra sea < 4 - 5 
horas [95]

•	 Se mantiene hasta diez (10) días poste-
riores al inicio del cuadro, lo cual ofrece una 
ventana de diagnóstico más grande que la 
amilasa. Aún se discute si hacer solo este 
examen podría ser más beneficioso en el 
sentido de disminución de costos para el 
sistema de salud. 

•	 En pacientes con insuficiencia renal 
crónica los valores de esta enzima en la orina 
pueden ser tres (03) veces mayor, sin que eso 
represente una patología pancreática.

AMILASA PANCREÁTICA

Es una enzima que participa en el catabolismo de 
grasas y del glucógeno, presente en varios órganos 
y tejidos como: boca, estómago e intestino [78]. 
Su principal uso clínico es como marcador para el 
diagnóstico de pancreatitis aguda, pues se consi-
dera que un nivel de más de tres (03) veces del 
valor normal es específico para pancreatitis aguda.

INTERPRETACIÓN

Los niveles elevados de amilasa sérica (más allá de 
3 o 5 veces el límite de referencia) son un criterio 
para el diagnóstico de pancreatitis. No obstante, 
en los laboratorios, generalmente se mide la 
concentración de amilasa y lipasa para dar un 
diagnóstico más sensible. Se ha reportado que la 
amilasa es normal en procesos inflamatorios del 
páncreas inducidos por el alcohol, lo que le resta 
sensibilidad para el diagnóstico de pancreatitis 
por esta etiología [95].

Esta enzima se puede hallar aumentada en 
ausencia de pancreatitis en situaciones como:

•	 Pacientes con enfermedad renal crónica;

•	 Enfermedades en las glándulas salivales 
(p. ej. parotiditis);

•	 Algunos casos de apendicitis y úlcera 
péptica (en general, enfermedades intraabdo-
minales como isquemia mesentérica); 
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•	 Pacientes con macroamilasemia, una 
condición en donde la amilasa se une con 
otras proteínas para formar grandes polí-
meros. Debido a esto, la amilasa no se logra 
filtrar en la membrana basal glomerular, lo 
que conlleva a un aumento de la concen-
tración sanguínea. En estos casos, es reco-
mendable calcular el índice de aclaramiento 
amilasa/creatinina [92].

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD 

Presenta varias limitaciones por lo que no se 
debería usar como único parámetro de labora-
torio para el diagnóstico de pancreatitis. 

La medición de amilasa sérica tiene baja sensibi-
lidad en los siguientes casos:

•	 Pancreatitis resultante de hipertrigliceri-
demia, pues no se producen niveles elevados 
de amilasa pancreática [92].

•	 Pancreatitis de presentación clínica tardía. 
La amilasa sérica aumenta en poco tiempo 
una vez que se presentan los síntomas de 
pancreatitis, con un pico dentro de las 3 - 6 
horas siguientes, pero vuelve a los valores 
normales en un rango de 3 - 5 días, por lo cual, 
ofrece una ventana diagnóstica menor que la 
lipasa pancreática [95].

•	 En algunos estudios retrospectivos se han 
encontrado casos de pancreatitis aguda sin 
elevación de las enzimas pancreáticas en ningún 
momento del curso de la enfermedad [92].

•	 Se ha reportado elevada en aproxima-
damente el 80 % de las etapas iniciales del 
cuadro clínico. 

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

La posibilidad de una lesión pancreática por un 
aumento de amilasa en sangre debe ser corrobo-
rada mediante el uso de imágenes diagnósticas 
como la tomografía computarizada con contraste 
de dosis altas (CECT) después de 72 horas de 
iniciados los síntomas.
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