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OH.JETIVOS. 

Objetivo general: 

Realizar unu investigación de las reaccion~s údvcrsas de 1nc,dica111cntos que alteren 

pruebas clínicas laboratorio -renales, _ h_epúticas ·y cardiacas 111cdiantc consulta 

bibliohc1ncrográl1ca; para ay~dar a i
0

ntcrprctar de 1nancr~ cor-i'ccta .. dich~s pruCbas y 

reducir el error en las dctcr1ltinacioncs cstablcci~ndó un buen criterio clínico en 

benclicio del paciente. 

Objetivos particulares: 

1. -ldcnti l1car la terapia fhnnacológica de uso común en el trata111icnto de las 

diversas patologías asociadas al riñón, higudo y corazón; para co111prcnder las 

reacciones adversas que se producen en la realización de pruebas clínicas de 

laboratorio. 

2.-Conoccr de rnancra general el funcionan1icnto del riñón, hígado y coruzón; con el 

fin de comprender los 1necanis1nos de alteración de los 111cdican1cntos que tienen 

efecto sobre las pruebas clínicas de estos. 

3.-Dcscribir las pruebas clínicas de laboratorio de rutina más eo1nuncs del riñón, 

hígado y corazón para determinar su estado funcional y del paciente. 

4.-Conoccr las alteraciones especificas .que prodtie:cn_. -los mc(ÜCam_cntos en las 

pruebas clínicas renales, hepáticas y cardiUcaS; coÍl la intCnción_ de evitar los errores . . . . . 
causados por los tratan1i_~ntos farmacoló:BicoS sobre_ laS prUebas clínicas. 

5.-Dcstacnr el riesgo de las rcacc:::ioncs adversas de los 1nedica111cntos para: evitar la 

auton1ctlicación y tener una base de ap~).o a '1a buena prescripción 1nédica. 
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INTRODUCCIÓN. 

Las reacciones adversas de los 1ncdica111entos con10 efectos colaterales indeseables .. 

tienen una gran iinportancia en la alteración de pruebas clínicas de laboratorio. En 

gcncrul. no hay 111edicmncnto que no presente reacciones adversas. por tanto deben 

considerarse en la terapéutica con10 riesgo-beneficio para el paciente. 

En el presente trabajo se realiza una investigación bibliohcn1crográfica de las 

reacciones adversas de 1ncdica1ncntos que alteran pruebas clínicas de laboratorio 

renales .. hepáticas y cardiacas. y co1no cjcn1plos de n1ccnnis111os de alteración. se 

dan algunos fár111acos que alteran pruebas clínicas de estos lirganos. 

El trabajo en si,. es una revisión bibliográfica y hcn1crogrática de las investigaciones 

tnás actuales posibles de las alteraciones que producen los 111cdican1cntos y que 

afectan lns detcnninaciones clínicas de los órganos 111cncionados antcrionnentc. 

Dichos 1necanis1nos pueden presentar problc1nas clínicos 111uy serios a partir de la 

interpretación de los resultados de las detcr1ninacioncs, pues se pueden dar falsos 

positivos o falsos negativos así co1no errores en los valores de algunos analitos y 

por ende errores en el 111anejo del paciente. 

No solmnentc los fánnacos (principio activo) de los mcdican1entos pueden alterar 

las pruebas clínicas, sino tatnbién los co1nponcntcs de la tbrinulación por sus 

características químicas, fisicas y farn1acológicas. De esta tnancra, los 

n1cdicmncntos presentan dos fonnas de alterar las pruebas clínicas de laboratorio: 

reacciones adversas en los procesos biológicos y reacciones adversas en los 

proccdin1ientos analíticos. 

A principios de los afias 70s, la Federación Internacional de Qui111ica Clínica 

(IFCC) realizó estudios sobre el te111a, sin ctnbargo la cotnisión dcsaparc:ció en 1979 

y desde entonces estos estudios han sido escasos.. solo se han realizado en los 

Estados Unidos y Europa. Por esta razón, la investigación de este trabajo no 

presenta todos los 1nccanismos de acción con10 se quisiera; sin c1nbargo el tc111a es 

1nuy it11portantc por las repercusiones que trae consigo para el paciente. 
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Por otra parte. se describe de n1ancra general la fisiología de. los órganos 

presentados pura que pueda haber un 1ncjor entcndin1icnto sobre los n1ecanis111os 

quC afectan a las pruebas clínicas. 1·mnbién de n1anera ·general. se presentan las 

pruebas clínicas de rutina 1nás co1nuncs de funcionamiento de 108:. órganos debido a 

que son las 1ntís utilizadas por los pacientes y Jos :1nédicOs~-·cn .general. y las que 
--· '·.-· -

pueden ser alteradas nuís frccucntc1nente por los 111c<liémncritos:·que se "administran. 

Los far111acéuticos deben conocer entonces, las rc.llCCiones .. :-.adversas de los 

1ncdicnn1cntos. co1110 profesionales de la salud. cOmo:'. ·parte de un equipo 

1nultidisciplinario y corno responsables adcnuís, de la ejecución e· interpretación de 

las dcten11inacioncs clínicas. 

De esta 111ancra se pretende dejar de 111anificsto en este trabajo que los 

tnedicmncntos no deben adn1inistrarse cuando se realizan pruebas clínicas de 

laboratorio o en su caso cuando su ad1ninistración es crónica, deben totnarsc en 

cuenta las reacciones adversas que pueden producir sobre las pruebas clínicas. 

Además deben administrarse con responsabilidad y solo bajo indicación médica, 

evitando así. la autotncdicación y la alteración de la prescripción del tnédico con el 

apoyo del farn1acéutico; para la mejor atención al paciente. 
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1.1 Rcspons,.bilidadcs del form,.céulico. 

En csln l!ra de tecnología avanzuda, la atención a la salud incluye distintas 

disciplinas y espccialidudcs. Por tanto .. el fan11acéutico c1~cargado. debe de conocer 

~ircas que no sean su especialidad. El fai111acéutico _debe ,_conocer el·· área del 

laborutorio clínico; básican1entc las pruebas de lnboratóriO·constituycn hcrrmnicntas 

para obtener 1nás inforrnación sobre el paciente; 'no son tCr~r)éuticas··por Si 1niSn1lls, 

sin ctnbargo si se con1binan con una historia clínica n1inuciosa y' su exploración 

fisica co1nplcta, confinnan un diagnóstico o propician infonnu'ciótl útil sobre el 

estado del paciente y la respuesta al tratmnicnto que es dificil detectar a partir de la 

historia clínica o exploración fisica. 

El farn1acéutico debe conocer las frecuencias y tipos de efectos indeseables 

causudos por cada 111cdican1ento y en particular el que prescribe el 111édico y que se 

dispensa en el n10111cnto., ayuda a detectar los efectos adversos que presenten los 

n1cdican1cntos ad111inistrados y puede ofrecer alguna alternativa de prescripción. El 

fannacéutico debe asegurar la eficacia tcrapéuticn del mcdican1ento 111ediante un 

control de calidad estricto .. asi con10 ayudar a pacientes hospitalizados (durante y 

después de su estancia en el hospital) y ambulatorios a comprender como seguir las 

instrucciones para ton1ar sus 111cdicamentos. 

Una tarea fl1ndar11cntal del fbnnacéutico y que es precisamente el interés de esta 

investigación .. es conocer las reacciones adversas de los 111cdica111cntos que alteran 

tas pruebas clínicas de los diferentes órganos y sistc1nas hun1anos por la gran 

i1nportancia que significa la interpretación correcta de los resultados., no solo en la 

terapéutica., sino en el diagnóstico o scguilnicnto de enfermedad del paciente. 

El diagnóstico exacto de la cnfcrn1cdad y la dctenninación de un régimen 

terapéutico suelen basarse en los análisis de laboratorio de sungre., orina., heces .. 

secreciones gástricas o liquido cefalorraquídeo y otros líquidos corporales. La 

práctica 1nédica n1oderna tiende a confiar cada vez niás en los resultados de 

laboratorio con10 n1edidas dctenninantcs de estados patológicos y norn1ales. 
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El fhrn1acéutico debe fan1iliarizarsc con los principios b{1sicos que in1plican Ju 

recolección de n1ucstras. análisis y significado diagnóstico de los diversos 

pará111ctros clínicos. El papel del far111acéutico en la salud lle los pacientes necesita 

comprensión de la metodología y valor·de diagnóstico de los procedimientos del 

laboratorio clínico. La influencia de los mcdican1cntos sobre estos pará111ctros debe 

considerarse tanto en la situación clínica co1nún con10 en la que existe abuso de los 

1ncdicmncntos. 

Una de las responsabilidades hnportantcs del farn1acc.!utico es pron1over la 

actualización pcrn1ancntc del equipo de salud sobre las investigaciones de 

111cdicmncntos que pern1ita la snejor utili:?..ación de estos. 

Para que el paciente colabore cuando es valorado. es necesario tener rcgla111cntos 

sobre la atención del enfen110 y del ejercicio profesional. Los rcglmncntos de la 

atención establecen requerimientos tninisnos en el ejercicio profesional y la atención 

de los pacientes. para protegerlos contra una atención de 111ala calidad. Así., existen 

principios que gobiernan y guían las responsabilidades del personal encargado. 

La atención del cnícnno no solo incluye al paciente, sino a las personas que lo 

rodean y que tienen interés en su salud. 

Para cl profesional en las practicas de la salud es necesario trabajar dentro de un 

1narco de diversidad cultural. por lo que la interacción y dirección de los pacientes 

constituye una dificultad si no se conoce la formación cultural del paciente sobre la 

salud y la cnfcnncdad que padece. 

Para aumentar su eficiencia. el farmacéutico debe adoptar una actitud adecuada en 

sus conductas de cuidado y comunicación con el paciente. 

Una parte in1portantc del ejercicio profesional consiste en preparar a los pacientes 

para las pruebas diagnósticas o tratan1ientos terapéuticos (farn1acológicos y no 

fannacolúgicos) y postcrion11entc vigilarlos. Esta atención continúa incluso 

después de la 111ucrte del paciente~ en el trato a tos fan1iliarcs para tratar tctnas sobre 

la autopsia y otros estudios. El fannacéutico debe adquirir experiencia para 

conducir a los pacientes y sus fhtniliarcs en la ton1a acertada de decisiones., y 
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diseñar plm1cs de atención. que incluyen la 1nodilicación de sus actividades diarias 

paru cu111plir adecuuda111cntc con los rcqucriinientos de su estudio o trata'1niento. 

1.2 Lns reneeiones .adversas y su efecto sobre lns .prucbns clínicas de 

laboratorio. 

Las reacciones adversas de los n1edicm11entos según -~~.:.9fyt_S~-·cs _t(?do efecto no 

intentado o no deseado que se observa después_ d~·.-la A4~ni,rl·i~Í~~,Ció~ de un· ránnaco. 

en lns dosis co111únn1entc c1npleadas Cfl: _el hon.~brc.·- cOn :finc;;s'· de diagnóstico. 

prevención o profilaxis. Las reacciones _advers~s- --efe --1os· 1nCdicmnentos pueden 

producirse por diferentes causas como a-lergi~~~-;-:·in't:OlCrancia~ idiosincrasia o 

interacciones adversas entre medicamentos, por_· lo -
1
é¡uc ·es- i_111portantc conocer su 

causa. 

En los cxtre111os de la vida del sCr llu.man'o,-_.:itjfrirlcia·_·y-ancinnidad y en pacientes 

innn1nodcpri1nidos hay que guardar._U~_;a ~~riC-'.d_~-~-n~r~a·s básicas para una correcta 

dosificación de los 111edicamentos~- a·_ fiil ,de-: i-educir-.la incidencia· de reacciones 

adversas. 

Los pacientes 111ás que los 111édicos, desconocen las tin1itaciones existentes para ta 

evaluación prcmercado de los 1nediemnentos en cuanto a sus riesgos y han 

dernostrado una confianza excesiva en la seguridad de estos, no justificada, 

haciendo auto1ncdicación y aumentando tos riesgos de reacciones adversas sobre el 

paciente en general. y sobre las pruebas clínicas que se realiza, en particular. 

-ra111bién existe el peligro de que al atribuir una itnportancia exagerada a las 

reacciones adversas de los 1ncdicamcntos, se pierda de vista un aspecto muy 

in1portantc en la terapéutica; la relación riesgo-beneficio. Al considerar esta relación 

es i1nposiblc establecer el valor de un n1edican1cnto. No podrá encontrarse un 

n1étodo aplicable a la cuantificación de la utilidad de un 111cdican1cnto hasta que 

puedan dctcnninarse los índices de eficacia prevista del rnis1110. el estado de salud, 

longevidad y calidad de vida. 
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'l"ahla 1-2-1. Clasilicución de reacciones udvcrsas según Ra,vlins. 

1.-,"'ipo A o prc,•isiblcs: 
En relación con el 1nccanisn10 de acc1on del 111cdicmncnto~ es decir.. la 
ctiopatogenia conocida .. ya que es de esperar su presencia en cada individuo 
tralado .. al adn1inistrar una dosis suficiente para que se n1anificsten los 
efectos fannacológicos del 111cdica1ncnto. 
Gcncral111cntc predecible. 
l)c frecuencia rclntivan1cnlc alta. 
Suelen ser leves. 
l-labituah11cnlc dcncndicntcs de la dosis. 

2.-,"'ipo H o hnpa·cvisiblcs: 
De 1nccanis1110 desconocido. 
No se pueden predecir. 
De bi~ja incidencia. 
En su n1ayoria rnuy graves. 
Gcncrahncntc no dependientes de la dosis. 

1.2.1 H.caccioncs adversas tipo A. 

1.-Rcaccioncs adversas por efecto fannacológico del tnedicmncnto. La propia 

actividad fannacológica de la 1nolécula es responsable de esta rcncción y su efecto 

es: 

1.-EI mismo por el que se empico el medicamento. (p. ej. Diarrea provocada por un 

laxante). 

2.-0tro distinto al buscado.por c.1 n1edkamimio:: 

a. Efecto colateral: prod_ucidC::.. con dosis habituales de medicamento y no 

deseado en un ·mo1i1enio dado (p; Ej. Somnolencia por algunos 

antihistan1inicos no selectivos)~ 

b. Efectos secundarios o. indirCctos; aunque no deseados .. son consecuencia de 

la acción farn1acológica dc-111cdica1ncnto (p. Ej. La aparición de taquicardia 

y cefalea tras ad111inistrar adrenalina en una crisis de asn1a). 
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11.-Rcaccioncs adversas dependientes de un efecto tóxico. Dicha accicln tóxica puede 

dcsc111pcñarla el 111cdicm11cnto o sus 111ctabolitos .. y depende de dos factores: 

1.-Sobrcdosificución: 

u. Absoluta: cxccs'? de dosis (p. Ej. a111inoglucósidos en la ~nsuJiciencia renul). 

b. Rt!lativa: dosis co.rrccta ·que se adtninistra a sujet~s ·1.t.i~C:~~ensiblcS, (p. ej. 

sordera por cstrepto1nicina) o con algún proCcso · pafológico. (p. ej. 

a111inoglucósidos en la insuficiencia renal). 

2.-Detcrioro de alguna íunción orgánica (p. ej. la filtración· glórTicrlilar;· se reduce en 

un 30% a partir de los 65 años). 

1.2.2 H.cnccioncs ;ulvcrsas tipo B. 

1.-Reaccioncs adversas por idiosincrasia del enfcnno. Es una respuesta anor111al sin 

relación con la dosis y cualitativa1ncnte diferente de los efectos farinaCológicos que 

caracterizan al 111cdican1ento, sin que 1nedic ningún 1nccanisn10 innnrnOlógico~ y en 

general obedece a un condicionan1iento genético. 

1.-Debido a una alteración del 1netabolis1no del 1nedicamcnto en el organismo; 

aun1ento de toxicidad por fallo en la degradación y/o excreción -de -un fánnnco~ por 

condicionmnicnto genético. 

a. Interferencia en la actividad enzimática. 

b. Deficiencias enzimáticas. 

2.-Dcbidas a una respuesta alterada del organismo (intolerancia o hipcrergia). que 

produce una reacción anonnal en intensidad con una dosis 1níni111a del 1ncdicamento, 

y que en ocasiones cstn condicionada por una cnlcnncdad interviniente. 

11.-Rcaccioncs adversas por mccanisn1os inrnunológicos. 

I .-Reacción tipo 1: Inmediata o anafiláctica. Este tipo de reacción esta mediada 

habituahncnte por la inn1unoglobulina E, fabricada en el organis1110 en cantidades 

elevadas tras una prhnera exposición a un alcrgeno. Ejcn1plos de lus reacciones de 

hipersensibilidad tipo I son las urticarias agudas. las rinoconjuntivitis alérgicas y el 

asnu1 extrínseco; la 111ás grave .. y a veces letal .. es el shock anati)üctico. 
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2.-Rcacción tipo 11: I-lipersensib~lidnd citolitica o citotóxica. Se desencadena al 

dirigirse los anticuerpos específicos circulantes contra antígenos presentes en las 

1nc111branas celularcS. que a su vez pueden ser constituyentes de estas o pueden 

haberse forn1ndo en respuestn ·a unu infección vi rica o una neoplasia.; tmnbién es 

posible.que los·anticuerpos·sc dirijan contra antígenos exógcnos depositados sobre 

las 111e111branns celulares. con10 en el caso de los nicdicmncntos o sus 1nctabolitos 

producidos. 

3.-Rcacción tipo 111: Por inmunocomplcjos. El anligcno y el anticuerpo( IgG o IgM) 

forn1an un con1plejo antígeno-anticuerpo por precipitación en la sangre. capaz de 

activ.ar el sistc111a del con1plc1nento a nivel hístico. Se liberaran nnnlilotoxinas. 

responsables de un aun1cnto de la pcnncabilidad capilar, que a su vez facilita el paso 

de los in111unocon1plejos a través de la pared vascular, así co1110 la quimiotaxis de 

ncutrófilos .. que al f"agocitar el ín1nunoco1nplejo liberan enzin1ns lisozón1icns con 

acción protcoliticn y Ior111adoras de quininas. a111bas responsables de dai\o en los 

tejidos. 

4.-Rcacción tipo lV: Celular. El hapteno o sen1iantigcno se unirá a una proteína 

cuuinea para constituir un antígeno co1npleto. que a su vez intcractuarc:l con una 

célula presentadora epidérmica (célula de Langcrhans). que le presenta al linfocito T 

para convertir a este en célula diana sensibilizada; el linfocito una vez establecido el 

contacto con el antígeno. se transforrua y se divide. En un nuevo contacto se 

liberarán sustancias solubles del linfocito activado (Iinfoquinas). que serán los 

principales mediadores de la reacción al inducir la proliferación de los linfocitos T 

frente al antígeno en cuestión, ya que atraen linfocitos no sensibilizados y también 

los transfonnan para f"onnar 111ás linfoquinas responsables .. adenuís .. de lesiones en 

las células cutáneas. 

1.2.3 Efecto de las reacciones adversas sobre lns 11r11cbas clínicas. 

Las pruebas de laboratorio pueden dar resultados anonnalcs debido a In ingestión de 

1ncdica111..:ntos. Se debe tener presente esta posibilidc:1d al ..:ncontrar un resultado 
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anorn1al. Adcn1ás. sicn1prc hay que contcn1plar la posibilidad de que el paciente 

haya utilizado n1edicmnentos que se venden en la fhrn1acia. co1110 vitmninas, hierro y 

otros 1nincrales que pueden producir resultados falsos positivos o negativos. El 

paciente no suele 1nencionar todos los 1ncdica1ncntos que utilizu. sea por olvido o 

voluntariun1cntc. Los 1nedicmncntos prescritos que alteran los resultados de las 

prucbus de laboratorio son anticoagulantcs. anticonvulsivos. antihipertensivos, 

antibióticos. hipogluce111iantes orales. honnonas y psicotrópicos. 

Los n1edican1entos pueden interferir con los resultados de las pruebas de laboratorio 

debido a la reacción del fi:innaco o sus metabolitos o incluso por los co111ponentes 

del 1ncdica1nento. por dos n1ecanisn1os: 1) interferencia sobre los procesos 

biológicos debido a alteraciones inducidas por los 1ncdiem11cntos en varios 

parán1ctros fisiológicos. y 2) interferencia sobre los proccdin1ientos analíticos 

debido a 10:1 reacción con reactivos de prueba usados en el n1étodo analítico. 

Para interpretar correcta111cnte los estudios, se debe conocer los n1edican1entos que 

ton1a el paciente~ la base para atenderlos adecuadatncntc es la capacidad para 

con1unicarse con ellos. Muchas veces. debido al exceso de trabajo y otras 

li1nitucionc.s. la con1unicación se debe realizar en poco ticn1po. Sin ernbargo~ no 

poden1os dejar de hacer el suficiente hincapié en la importancia que tiene la 

con1unicación efectiva. Es la clave para lograr los resultados deseados y prevenir 

cualquier error o 111al entendido. 

1.3 Funciona1nicnto renal. 

En los riñones se filtra un liquido semejante al plasma a través de los capilares 

glomcrularcs hacia los túbulos renales (liltración glomcrular). Al pasar este liltrado 

glo1ncrular a lo largo de los túbulos. su volumen se reduce y .su composición se 

altera por los procesos de reabsorción tubular (clitninación de agua y solutos del 

líquido tubular) y de secreción tubular (secreción de solutos al interior del líquido 

tubuhtr). para formar la orina que entra en la pelvis renal. Una con1paración entre la 

con1pusición del plus1na y la 1nucstru pron1cdio de orina ilustru la nu1gnitud de 
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algunos de estos ca111bios. ·y destaca co1110 se elhninan las sustancias de _desecho 

111ientras que Sf:'.' conserva ·agua así· con10- clectrolitos · .. y _Jnet~bol.itos que. son 

in1portantcs. 

Ln co1nposición de la orina puede ser ·varillda, y muchos.n1ccan_isn1<?S _ho1neostáticos 

reguladores disminuyen al mlnimo o evitan cambios de Í~ eón.'po~i;,ión del líquido 

extracelular (LEC), modificando la cantidad de agua y varios'solútos específicos en 

la orinn. l)csdc la pelvis renal, la orina pasa a la vejiga y es expulsada al exterior por 

el acto de orinar o 111icción. 

Los riñones ta1nbién son órganos endocrinos y elaboran cininas, secretan renina y 

eritropoyctina y forman 1,25-dihidroxycolecalcifcrol. 

Cada tübulo renal individual y su glomérulo, constituye una unidad funcional 

(ncfrona). El tamaño de los riñones en varias especies se dctennina, en gran parte, 

por el nú1nero de ncfronas que contiene. Hay aproximadm11ente 1.3 1nillones de 

nefronas en cada riñón humano. 

En un adulto en reposo, los riñones reciben de 1.2 a 1.3 litros de sangre por minuto o 

un poco menos de 25% del gasto cardiaco. Como el riñón filtra plasma, el flujo 

plasmático renal es equivalente a la cantidad de sustancia excretada por unidad de 

tiempo dividida entre la diferencia arteriovenosa renal, sicn1pre que no se altere 

durante el paso a través del riñón, la cantidad de los eritrocitos. Cualquier sustancia 

excretada puede usarse para n1cdir el flujo plasmático renal, si puede medirse su 

concentración en el plas111a arterial y venoso, y si no es 1netabolizada. almacenada o 

producida por el riñón, y por si misma no afecta al flujo sanguíneo. 

La velocidad de filtración glomerular (VFG) puede medirse en humanos mediante la 

valoración de la concentración de excreción y plasn1ática de una sustancia que se 

filtra librcn1entc a través de los glo1nérulos y que no se reabsorbe ni se secreta por 

los túbulos. La cantidad de tal sustancia en la orina por unidad de tiempo. debe 

haberse obtenido por la filtración del número exacto de mililitros de plasma que 

contcnian esa cantidad. 
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La cantidad de la sustancia que es filtrada es el product~ de In VFG y del valor 

plas111ático de la sustancia. Las células. tubulares pueden. agregar más_ sustancia al 

filtrado (secreción tubular), pueden retirar parte· o la.· totalidad de la sustancia de 

filtrado (reabsorción tubular), o realizar ·ambas funciones:. La ·cantidad de sustancia 

excretada es equivalente a In cn~tidad . fit_l~~'d;~~-'111~~-~- .:~ ·.·-~Ó~~id~~ _·:ne¡~·· ~~~·nS-ferida por 

los túbulos. 

Normalmente, se filtran a diario 180. litrcis ·d.;~· líq;uido;u:fravés'.de lo.s glomérulos, 

tnicntras que el volu1ncn de orina p·r~m~¡ú~:,"_:~l···cifa';'~·s. ~cr~~rio··"'a un ·:litro. Puede 

excretarse la misma carga de sol u to por 24 ho~as, en u~ voJUmcn de 500 mililitros en 

una concentración de 1400 mosm/L o en un volumen de 23.3 L. con una 

concentración de 30 mosm/L. Estas cifras demuestran dos hechos. importantes: en 

primer lugar, que cuando menos se reabsorbe 87% del agua filtrada. aún cuando el 

volumen de orina sea de 23 L; en segundo lugar, se puede variar In reabsorción del 

resto del agua filtrada, sin que se nfücte In excreción renal de solutos. Por tanto 

cuando la orina es concentrada, se retiene agua en exceso de soluto,. y cuando es 

diluida, se pierde agua del cuerpo en exceso de soluto. Ambos hechos tienen una 

importancia considerable en la economía del cuerpo y en In regulación de la 

osmolnlidnd de los líquidos corporales. La mayor parte de In regulación de la 

excreción del agua es ejercida por la acción de la vasoprcsina en los conductos 

colectores. 

1.4 Funcionamiento cardiaco. 

En condiciones normales, las partes del corazón laten en secuencia ordenada: In 

contracción de las aurículas (sístole auricular) enseguida por In de los v'?ntrículos 

(sístole ventricular), y durante In diástole se relajan las cuatro cavidades. El. latido 

cardiaco se origina en un sistema cardiaco especializado de conducción, y se 

propaga a través de este sistema a todas lns partes del miocardio. Las estructuras que 

constituyen el sistema de conducción son: nodo sinoauricular (nodo SA),. vías 

uuriculurcs intcrnodales, nodo auriculovcntricular (nodo A V),. haz de 1-lis y sus 
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ra111ns. y siste111u de Purkinje. Las diversas partes del sistcn1a de conducción y .. bujo 

condiciones 11or111alcs. partes del 1niocardio, tienen la capacidad de dcscargur de 

manera espontáncn; sin en1bargo, el nodo SA nor1naln1cntc descarga nu\s rápido. 

propngándosc In dcspolariza.ción desde ese sitio hasta otras regiones. antes de que 

estas descarguen de n1odo espontáneo. Por tanto,. el 'nOdo SA es el n1arcapasos 

cardiaco nor111al; su frecuencia de descarga dctcrtninñ_ la -frecuencia del corazón. Los 

in1pulsos generados por el nodo SA pasan a· través de v.ías auriéul"nres, hasta el nodo 

A V, por intenncdio de este nodo al haz de J-lis, y por medio de las ramas del haz de 

His ni n1úsculo ventricular, a través del sistc1na de Purkinjc. 

En el corazón hu1nano norn1al, cada latido se origina et~ el nodo S_~ (r~t1no sinusnl 

normul. RSN). El corazón late aproximadamente 70 veces por minuto en reposo; 

esta frecuencia disminuye (bradicardia) durante el sueno y se acelera (ta.quicnrdin) 

por ctnocioncs. ejercicio. fiebre y muchos cstítnulos. 

En individuos jóvenes sanos con frecuencia respiratoria nonnal, la frecuencia 

cardiaca varia con las fases de la respiración: se acelera durante la inhalación y se 

desacelera durante la exhalación. en especial si se aumenta la profundidad en las 

ventilaciones. Esta arrillnia sinusal es un fenómeno nor111al, y se debe de n1odo 

principal a fluctuaciones en el impulso parasimpático al corazón. 

El proceso ordenado para la despolarización. desencadena una onda de contracción 

que se propaga a través del miocardio. En las fibras musculares simples, la 

contracción se inicia de 111anera intnediata después de la despolarización. y- dura 

cerca dcSO n1s después de que se co1nplcta la repolarización. La contracción produce 

cambios secuenciales en presiones y flujos en las cavidades cardiacas y en los vasos 

sanguíneos. 

Debe ton1arse nota de que el término de presión sistólica en el sistema vascular se 

refiere al valor 111áxin10 de presión que se alcanz.."l durante la sístole, no la presión 

media~ de 1nodo se1nejante In presión diastólica se refiere a la presión más baja 

durante la diástole. 



1.5 Funcionan1icnto hcp~ítico. 

El hígado está organizado en lóbulos9 dentro de cada uno de los cuales fluye sangre 

cerca de los hcpatocitos a través de sinusoidcs9 desde ra1nas de la vana porta, hacia 

la vena central de cada lóbulo. Existen grandes hendiduras entre las células 

cndotclialcs y el plasma está en contacto cercano con las células hepáticas. 

De ordinario, solo hay una capa de hepatocitos entre los sinusoides, por lo cual es 

grande el área total de contacto entre las células hepáticas y el plas111a. La sangre de 

la arteria hepática también penetra a los sinusoides. Las venas centrales se reúnen 

para fon11ar las células hepáticas9 que drenan hacia la vena cava inferior. 

El tiempo promedio de tránsito de la sangre a través del lóbulo hepático, desde la 

vénuln portal hasta la vena hepática central, es de mas o menos 8.4 segundos. 

Abundantes macrófugos (células de Kupffcr) se encuentran fijos al endotelio de las 

sinusoides. y hacen proyección al interior de sus luces. 

Otra 1nancrn de analizar la organización del hígado, que tiene implicaciones 

funcionales. es su división en ncinos hepáticos; el centro de cada ncino es un tallo 

vascular que contiene r~unas terminales de venas porta9 de arterias· hepáticas y de 

conductos biliares. La sangre Ouyc del tallo vascular hacia las vénulas hepáticas 

tenninalcs localizadas en el exterior del acino. De esta n1anera9 las células más 

cercanas al tallo vascular reciben la sangre mejor oxigenada y aquellas que están en 

la periferia del acino se oxigenan de 1nanera 1nenos eficiente y por tanto son más 

susceptibles a la lesión anóxica. 

Cada hepatocito está también junto a varios canalículos biliares; estos drenan hacia 

al interior de los conductos biliares interlobulares fonnando los conductos hepáticos 

derecho e izquierdo. Estos conductos se unen fuera del hígado confonnando el 

conducto hepático con1ún. Et conducto cístico drena la vesícula biliar. 

El hígado. la glándula más grande del cuerpo. tiene muchas funciones complejas; la 

exposición de dichas funciones requiere que se separen en un contexto apropiado, 

tér111inos de claridad e integración de la función. 



Tabla 1-5-1. Principales funciones del hígado. 

1.- Forn1ación y secreción de bilis. 

2.- Metabolisn10 de nutrientes y 

vilmninas. 

A) Glucosa y otros azúcares. 

B) Aminoácidos. 

C) Lipidos. 

• Ácidos grasos. 

• Colesterol. 

• Lipoprotcínas. 

D) Vitaminas liposolubles. 

E) Vitaminas hidrosolublcs. 

3.- lnactivación de varias sustancias. 

A) Toxinas. 

B) Es.teroidcs. 

4.- Síntesis_ de' P,rOtcinas plas1náticas. 

A) Protcfo·as de fase aguda. 

B) Albú~~ina: 
C) Factores ele coagulación. 

D) Protcínasfij~doras de esteroidcs 

Y .d_c. citrlls ~l~nnonD:s.· 

5.- Inmunidad. 

A) Células de Kupffer, 

La mayor parte de la bilirrubina en el cuerpo se forma en los tejidos por 

desdoblamiento de la hemoglobina. La bilirrubina se fija a la albúmina en la 

circulación; parte se fija de manera estrechn9 pero In 1nayor parte puede disot:illrse en 

el hígado y la bilirrubina libre penetra en los hepatocitos. donde se fija a proteínas 

citoplasmáticas. A continuación se conjuga con ácido gtucurónico en urin reacción 

catalizada por la enzima glucuronillransfcrasa. la cual se localiza de modo p'rin-Cipal 

en el rcticulo cndoplásmico liso. Cada molécula de bilirrubina rencciona .. -con dos 

moléculas de ácido uridinodifosfoglucurónico (UDPGA). formado el diglucur.ónido 

de bilirrubina. 

Este glucurónido. que es más hidrosolublc que la bilirrubina libre, es transportado 

después en contra de un gradiente de concentración. por medio de un P~~~~so al 

parecer nctivo9 al interior de los cannlículos biliares. 

Una cantidad reducida de glucurónido de bilirrubina escapa a la sangre,'donde se fija 

con n1enos intensidad a la alblunina que a la bilirrubina librc9 y se excreta en la orina. 
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Por tanto~ la bilirrubina total del plas111a incluye, en condiciones non11alcs, bilirrubina 

libre mas una cantidad reducida_. de bilirrubina conjugada. La· mayor parte del 

glucurónido de bilirrubina pasa al intestino a través de los conductos biliares. 
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En este co.1pitulo se exponen las pruebas clínicas de laboratorio de los órganos que se 

presentan en esta investigación .. que son 1nás co1nunes en el diagnóstico .. trata111icnto 

y scguitniento de las cnfcn11cdadcs. Sin cn1bargo .. los tnétodos y equipos para las 

dctenninacioncs en química clínica son variados; para las detenninacioncs de las 

pruebas clínicas que se presentan a continuación .. se muestran los 1nétodos nuís 

cotnuncs utilizados en for111a tnanual y en equipo. ·Así,. diferentes equipos pueden 

procesar espccitncncs por un 1nismo método. 

2.1 Pruebas clínicas de funcionamiento renal. 

La orina es un liquido muy complejo fonnado por 95% de agua y de So/o de sólidos. 

Constituye el producto final realizado por millones de células del sistema renal y 

urinario del metabolismo y tiene un gasto promedio de 1 a 1.5 litros de orina por dia, 

que depende de la ingestión de líquidos. A través de la orina se excreta una gran 

variedad de productos metabólicos de desecho. 

La i111portancia de las funciones reguladoras del riñón en In formación Y_ excreción de 

la orina cobran mayor importancia en las circunstancias en las que estas .funciones se 

pierden. 

/\ través de los riñones circula una gran cantidad -de sangre: 25%. de la· sangre del 

lado izquierdo del corazón atraviesa los riñones. El producto' final ·de· .. ~ás_;de mil 
' .. · .-· .· . 

litros de sangre circulante que pasa a través de los riñones es nproximadam.ente de un 

litro de orina. 

La fonnación de la orina cotnienza en los cap_ilares ·glo"?erul~rcs .. ,:_ d,~.nde las 

sustancias disueltas pasan hacia el túbulo proximal como resultado de las diferencias 

de presión de la arteriola aferente y la presión de la cápsula de Bowman. Conforme 

esta solución atraviesa el túbulo .. se af\aden tnás solutos debido a la excreción 

proveniente de la sangre capilar y las secreciones de las células epiteliales tubulares. 

Algunos so1utos y agua regresan hacia la sangre a través del mecanismo de 

reabsorción tubular. Finalmente, la orina se concentra y se diluye en la médula renal. 
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El riñón tiene la capacidad .de diluir o concentrar la orina .. de acuerdo con las 

necesidades de regulación de la excreción de sodio. 

La orina contiene 1nilcs de sustancias disueltas. aunque las tres principales son agua. 

urca y cloruro de sodio. Se excretan más sólidos a través de la orina que por cualquier 

otra vía. La con1posición de la orina depende en gran parte de la calidad y cantidad de 

1naterial de desecho excretado. Algunos con1ponentes de •~• sangre. con10 la glucosa. 

tienen un u1nbral renal; esto es. que se debe alcan7 .. ar un nivel en la sangre antes de 

que esta sustancia sea excretada en la orina. Casi todas las sustancias encontradas en 

la orina uunbién se encuentran en la sangre. aunque en distintas concentraciones. 

El estado de nutrición. el estado de los procesos metabólicos y la capacidad del riñón 

para 111anejar selectivmncnte las sustancias que recibe son los tres faCtorcs principales 

en cuanto a la composición de la orina. 

La urca y el cloruro de sodio constituyen una gran proporción de los solutos 

urinarios. La 1nayor parte del nitrógeno que se excreta es en forrria de urca; otras 

sustaneia..o;; tales con10 el {1cido úrico. la crcatinina, los a1ninoácidos. el atnoniaco. los 

indicios de proteínas. las glucoproteinas, las enzimas y purinas constituyen el restante 

nitrógeno excretado. El sulfato se excreta en fonna de sulfato inorgánico. sullato 

orgánico y otras sustancias que contienen azufre, tales con10 sulfuros9 cistcína y 

1nercaptano. La excreción de fosfatos es variable y se deriva principaltncnte de los 

ácidos nucleicos de los alimentos. de Ja caseína y de otros fosfatos orgánicos e 

inorgánicos. 

Adctnás de las sustancias nitrogenadas y de las sales ya 111cncionadas. la orina normal 

contiene pequeñas cantidades de azúcares co1no las pentosus. Los 1nctabolitos 

intcm1cdiarios cotno el ácido oxálico. ácido cítrico y pirltvico están ta1nbién 

presentes en la orina. Los ácidos grasos libres e indicios de colesterol tamPién se 

encuentran. así como cantidades pequeñas de algunos metales. 

Las hormonas como los cctostcroidcs. estrógenos. aldostcrona y gonadotropinas de In 

hipófisis .. y las an1inas biogénicas (catccolarninas y nlctabolitos de la scrotonina) se 

encuentran noranal111cntc en la orina y son un reflejo n1ctabólico y cndócrino. Las 
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vitn111inas .. co1no el ácido ascórbico. se excretan en la orina en cantidades que 

dependen de In dicta. Mientras que la hc1noglobina y los pig111entos del hc1n no se 

encuentran normaln1cnte, si se hallan los indicios de porfirinas y los co1npucstos 

relacionados .. tales co1no el ácido alfa-aminolevulinico. 

En resu1ncn .. la co1nposición de la orina refleja la capacidad del riñón norn1al pa~n 

retener y reabsorber aquelllls.súStanci~s ·esenciales para el n1etabolismo básico y la 

hon1eóstnsis y para excretar-los materiales .en exceso procedente de la dieta, junto con 

los productos finales de los procesos 'endocrino y metabólico. 

2.1.1 Exnntcn general de orina. 

El cxa1ncn general de orina es una prueba 1nuy importante en los pacientes 

hospitalizados y no hospitalizados y muchas veces forma parte de su estudio integral. 

Es uno de los indicadores más útiles de salud o enfermedad. Este análisis tiene dos 

propósitos. El primero es detectar anormalidades en las que el riñón funciona 

nonnaln1cntc pero excreta cantidades anormales de productos metabólicos 

específicos para determinada enfermedad. El segundo propósito es detectar 

alteraciones que modifican el funcionamiento de los riñones o del aparato urinario. 

Los riñones cnfcnnos no funcionan normalmente para regular el volumen y la 

co111posición ele los líquidos del organis1no ni para mantener la homcostasia. El 

examen general de orina es muy útil para diagnosticar ncfrosis (degeneración del 

riñón sin inllamación), nefritis (inflamación del riñón), picloncfritis (infección 

bacteriana) o glomcrulonefritis (sin infección) y cistitis ( inflamación vesical). 

El cxan1cn general de orina se divide en tres partes; en pri1ncr lugar, se analizan las 

cnrnctcristicas fisicas y se anotan; en segundo lugar,, se realizan pruebas quhnicas 

mediante tiras reactivas; en tercer lugar, se examina et seditnento urinario bajo et 

n1icroscopio. 

Fundnmcnto de In prucbn. 

En el examen fisico de la orina se detcnninan color, olor y aspecto o turbidez. 
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Las pruebas quhnicas se reali?..an gcncrah11cntc 111cdiantc una tira reactiva 

impregnada con sustancias quhnicas que per111itcn dctcr111inar rñpidmncnte el pH. 

proteínas. glucosa, cetonas. bilirrubinas. hc1noglobina (sangre), nitritos. cstearasa de 

leucocitos. urobilinógcno y densidad de la orina. La tira reactiva se in1pregna con 

sustancias quhnicas que reaccionan con las sustancias que contiene la orina y 

produce colores que poseen su propio código y significado. En la n1ayoría de las 

pruebas. la intensidad del color producido se relaciona con la concentración de la 

sustuncia en la orina. 

La protcinuria constituye probablemente el sínto111a más con1ún de las nefropatías. 

Es por ejemplo. una temprana indicación de glomeruloncfritis latente. toxemia del 

embarazo y nefropatía diabética. Al to1nar en consideración los datos clínicos, el 

hallazgo de protcinuria sugiere la presencia de una nefropatía. en oposición a 

cnfern1cdad de las vías urinarias inferiores; la confirmación de una ncfropatía puede 

llevarse a cabo por el hallazgo de cilindros en el examen microscópico del sedimento 

urinario. El exa111cn microscópico del sedimento de una 111ucstra de orina recogida 

corrcctan1cntc puede no sólo demostrar la enfermedad renal. sino también indicar el 

tipo de lesión existente o el estado de actividad de una lesión conocida. Debe 

incluirse en cualquier exploración 1nédica con1plcta. porque proporciona 

infon11ación in1portantc referente a los riñones y vías urinarias, lo cual no es 

fácilmente obtenible por cualquier otro medio. 

El sedimento urinario se divide en elementos celulares (eritrocitos, leucocitos y 

células epiteliales). cilindros. cristales y bacterias. Estos se llegan a originar en 

cualquier sitio del aparato urinario. Debe tenerse cuidado con artefactos que pueden 

conducir a un error. Si se observan cilindros por ejemplo9 suelen indicar alteraciones 

tubulares o glomcrulares 

2.1.2 Urca. 

La urca es el producto final junto con el C02 del metabolismo proteico. Es sintetizada 

por el hígado. pasa por el torrente sanguíneo y se excreta por el riñón. Es filtrada 
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librcn1entc por el glomérulo. aunque una part~ ·es rcabs<?rbida · por- lo~ tú bulos 

proxi111ales. Debido a su· mctabolis1no. ·es un. indicador, no especifico ·.de la_ función 

renal. Los niveles .de urca en sit~grC vadan en fon~a pr.opofcioriRl con el ·contenido de 

la dicta, el catabolismo de las pr6teínas dura~t,c t.a d~gradrición ti~ula~ y't~ función 

hepática. - - - - - · -

En personas sin otras enfei-rncdades y· é¡Ue in~·i'?jb.~/.~~~--:-~~¿t~~; P~omcÚÚ~~-- el -nivel de 

urca en sangre es un indicado-r de' 18 fu~icióÍl re~-~l. , . ~ ,._: 

La urcn1iu es un trastorno clínico que se asocia-. a . Ja· diS'n1inución , 111a·rclld~ de la 

función excretora renal, donde tanto la función· glomerllt~r 'éoin~_ la tubular están 

comprometidas lo que se traduce en un cuadro clinico éomplejo. Hay un promedio de 

retención de los productos nitrogenados; por la · acentuada disminución de las 

nefronas funcionales con disminución de la filtración. 

Fundurncnto de la prueba. 

Tradicionahnente la urea ha sido determinada cuantitativa1nente en fom1a directa por 

análisis quhnico o en forma indirecta por conversión en amoniaco y su detcr1ninación 

posterior. Anteriormente el nitrógeno derivado del amoniaco, se media luego de que 

las muestras se sometían a 125° C en el autoclave; ahora generalmente se niide por la 

acción de la enzima ureasa. 

Existen otros 111étodos que están cayendo en desuso que se basan en la dctcrtninación 

del amoniaco liberado por la urca empicando cromógenos para su valoración. como 

la titulación con ácido, la reacción de. Ncsslcr y la reacción de Berthclot. También 

existen otros métodos como la medición de la variación de la conductividad o el 

análisis quhnico de la urea con la dincetil 111onoxitna, los cuales no se describen. 

Los proccdin1ientos para la detC~inación de nitrógeno urcico también pueden ser 

empicados pura las muestras de_ o~iriu, que se diluyen porque aquí la concentración de 

urca es muy elevada. 

El método 1nás común para dct.e_rnlinar.,Ia concentración de urea en sue".o u orina es la 

1nedición del a111oniaco fonnado,cn la rCacción con la ureasa .. que ctnplca un sistema 

cnzi111ático ucoplado a una reacción NAD/NADl-I indicadora. Estas reacciones se 
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tnidcn a 340 nin. Otras cnzilnas c:ndógcnus pueden eotnpctir con la reacción 

indicadora para oxidaf el NAÜH, 'dis~Tíinuy~ndo. la exactitud del s,istcnu1 cnzirnático 

acoplado. Adeinás ·el ·amoniacci exógeno proveniente de los rcaétivos~ ta111bién puede 

dar resultados ~l~va;dos c~ró~c·o~~-

2.1.3 Creatinina. 

La crcatininá es producto de la degradación del fosfato de crcatina 1nusculnr, que a su 

vez es el resultado del 111ctabolismo energético~ Se produce a una velocidad unifonne. 

de acuerdo con In 1uasa 1nusculnr del individuo. y se eli111inn del organisn10 a través 

de los riñones. La producción de creatininn es constante siempre y cuando la inasu 

n1usculnr pertnnnezca igual. Cualquier alteración en la función renal reduce la 

excreción de crcntinina. con lo que se eleva en la sangre. 

Esta prueba sirve para diagnosticar alteraciones de la función renal. Constituye un 

indicador 111ás especifico y sensible de nefropatia que la urca. aunque en las 

nefropatias crónicas, esta última se correlaciona de 111ancra 111ás precisa a los 

sinton1as de la ure111ia que la crcatinina sanguínea. 

La depuración de crcatinina se empica para estimar la velocidad de filtración 

glomcrular (VFG). Se ha elegido a la creatinina porque es filtrada libremente por el 

glo111érulo y no es reabsorbida en los túbulos. Sin cn1bnrgo .. una pequeña cantidad de 

crcatinina en la orina de las personas sanas se produce por la secreción tubular. Para 

realizar la prueba se necesita recoger orina con intervalos precisos (orina de 24 horas) 

y extraer una snuestra de sangre durante el periodo de la recolección. 

En ciertas condiciones. la elevación de la creatinina sérica no refleje una dis1ninución 

de la velocidad de filtración glomerular; el aumento puede deberse al catabolismo de 

con1puestos nitrogenados como en fiebre severa, quen1nduras extensas .. ejercicio cte. 

o a la interferencia en dctcnninaciones colorhnétricas por cro1nógenos co1no algunas 

ccfalosporinns. 
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lt"undun1cnto de la prueba. 

El método de Jaffé para el análisis de la creatinina descrito en 1886, tiene la 

distinción de ser el método de quin1ica clínica 1nás antiguo aún en uso. Este ensayo 

estt\ basado en la reacción de la creatinina (1) con una solución alcalina de picrato de 

sodio (ll) formando un complejo rojo de Janovski (111). La absorbancia de 111 se mide 

a 51 O y 520 1101. Cuando se debe analizar suero o plasma en unn rCacción de punto 

final, se empica un filtrado libre de proteínas ya que otros grupos que se encuentran 

en las proteínas reaccionan con el picrato alcalino dando complejos muy coloreados. 

Otros métodos empicados son modificados de la reacción de Jaffé, tales como 

Jaffé/tierra de Fullcr, Método cinético de Jaffé. Jaffé-pH dual, cromatografía liquida 

de alta eficiencia (HPLC), métodos enzimáticos con creatinina amidohidrolasa o 

crcatinina in1inohidrolasa. 

La 111odifacación cinética de la reacción de Jaffé se adapta tácihncnte a la 

auto111atización; en realidad requiere la automatiznción. Sin cn1bargo es afectada por 

un rnayor nú1ncro de sustancias interfercntcs que la modificación con tierra de Fuller. 

El retardo inicial reduce el error causado por las sustancias de reacción rápida. y la 

lectura final realizada antes de que la reacción se haya completado disminuye el error 

causado por las de la reacción rápida, y la lectura final realizada antes de que la 

reacción se haya completado disminuye el error causado por las de reacción tnás 

lenta. pero no se realizan correcciones por los reactantcs interfercntes cuya velocidad 

de reacción es comparable a la de la creatinina. Entre estos compuestos intcrfercntcs 

se encuentran el piruvato. alfa-cctoglutarato oxaloacetato. La tnayoría de los n1étodos 

cinéticos aún tienen una interferencia significativa debida al ácido accloncético, lo 

cual puede constituir un problema para el inonitorco de pacientes con una 

cnfenncdad renal en etapa ter1ninal. 40% de los cuales son diabéticos. Las n1ayorcs 

ventajas del 1nétodo cinético son el pequeño tamaño de muestra requerida (n"lcnos de 

25 microlitros), la rapidez del análisis y la adaptabilidad y la automatización. 
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2.1 .. 4 Proteínas en orina. 

La detección de proteínas en orina (protcinuria), con1binnda con un exa111en 

tnicroscópico del sedimento urinario. proporciona la base para el diagnóstico 

difcrcncinl de algunas nefropatíns. En un aparato urinario sano. la orina no contiene 

proteínas o sólo microcantidades. Estas consisten de albú111ina (33o/o de las proteínas 

urinarias normales es albúmina) y globulinas provenientes del plasma. Debido " que 

la albúmina se filtra con más facilidad que las globulinas. suele ser muy abundante en 

las patologías. Por esta razón suele utilizarse el término albu111inuria como. sinónitno 

de protcinuria. 

Normalmente. el glomérulo impide el paso de protcinas de la sangre al filtrado 

glomcrulur. Por lo que In presencia persistente de. proteínas en la orina constituye la 

indicación n1ás in1portantc de ncfropntía. Así~ , si se encuentra cierta cantidad de 

proteínas en orina. se debe realizar. un estu,dio cuantitativo de 24 h sobre la excreción 

de proteínas. 

Esta nefropatía. tiene como mecanismo el aumento de la permeabilidad de las 

membranas glomerulares, reabsorción_,tubular disminuida, aumento de la- filtración 

glomcrular o alteraciones eri la·: composición proteica que ·la - hace. filtrar: más 

fácil111entc. 

La cantidad no permite valorar la gravedad -de la afección,. pero su.: dosificación 

periódica sí valora el progreso o regresión de la lesión. 

Existe la proteinuria falsa por contaminación. Si la orina tiene 80. 000, leuc-ocitos por 

n1l. se obtiene 1 gramo de protcinuria e igualmente si la !Jrina es hemlltú~ica, donde 

no se encuentran cilindros. 

La presencia de proteínas en orina puede deberse á causas renales o no r~nales. Estos 

trastornos pueden ser clasificados según el. mccanisrno_ fisiopatoióSicp de base en 

cuatro categorías amplias. Si bien se presentan guías generales .·acerca de la 

excreción de proteínas, las variaciones individuales son suficientes para que existan 

superposiciones entre estas condiciones. de n1odo que no pueden se.r asigrladas en 

base n la excreción proteica sohunentc. 
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La protcinuriu benigna está causada por condiciones fisiológicas o clínicas que no 

están asociadas con 1norbilidad o mortalidad; es la causa mtís común de los 

resultados positivos para proteinuria. El patrón de excreción proteica es transitorio o 

intcr111itcntc sin evidencia de enfcnnedad renal. Se han descrito tres categorías 

generales de proteinuria benigna., funcional, idiopñtica y ortostática; todas tienen un 

pronóStico favorable. 

Las protcinurias íuncionales. son transitorias y se encuentran ocasionalmente en 

pacientes con fiebre elevada, después del esfuer¿o intenso, exposición al· frio, estrés 

ctnocionnl, insuficiencia· cardiaca congestiva e hipertensión esencial. La excreción 

proteica se normaliza luego de la·rccuperación· del episodio precipitante y no aparece 

una lesión renal. En algunos casos ocasionales In excreción proteica puede ser muy 

alta. 

Las protcinurins transitorias idiopáticns son bastant~ comunes en niños asinto1náticos 

y adultos jóvenes sanos. Si bien estas protcinurias se encuentran durante un examen 

fisico de rutina, no se observa un progreso hacia fonnns de cnfennedad renal más 

severas. Se desconoce si se trata de un fenó1n"cno fisiológico_ o si en realidad es una 

proteinuria funcional debida a esfuenos o ejercicios fisicos de este subgrupo muy 

activo de la población. 

La protcinuria ortostática se encuentra en algunas o en todas las muestras de orina 

recogidas cuando un paciente se encuentra en posición erecta. Luego de un tiempo de. 

que el paciente se mantiene levantado, Ja concentración proteit?a ·es dos· o tres veces la 

inicial y a veces más elevada aun, pero usualmente se. cxcrc~a. menos de 1 g. de 

proteína por día. 

Puede encontrarse proteinuria en dos grupos de. pacientes con función glomerular 

nonnal. En condiciones clínicas en las cuales existe ·un~-__ -supé:rproPucción de 

protcinns plasmáticas de bojo peso molecular que filtran a través del glomérulo en 

gran cantidad, la capacidad de los túbulos para reabsorber la proteína filtrada esta 

sobrecargada. Esto se deno1nina a veces "'protcinuria por superproducción". 
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Ocasionaln1cnte pueden aparecer en orina grandes cantidades de proteínas 

plas111úticas. 

El segundo grupo de pacientes incluye aquCllos con trastornos tubulares., corno 

pictoncfritis crónica o el síndrome de Fanconi. La orina de estos pacientes contiene 

proteínas plasmáticas de bajo peso 111olccular que son filtradas norn1ahnentc por los 

glo1nérulos. En estos estados patológicos las pro.teínas no son reabsorbidas por los 

túbulos afectados y pasan a la orina. 

La fonna 1nás grave de In pro~cinuria es la asociada con el sindro1nc nefrótico. 

hipertensión e insuficiencia renal progresiva. En estas condiciones, los glomérulos se 

hacen cada vez más permeables a las proteínas, en :particular: a IÚ ·álbúmina. por 

1nccanis1nos poco conocidos. Con frecuencia_ sci_._-pid~d~~ ·., g~a-~d,~~ .. C~~.-id~-dcs de 

proteínas en estas condiciones. 

Que son muy graves ya que pueden progresar:·~~pidan1enle_· a· una insuficiencia _renal 

total y a In muerte. Esta forma de protcinuria puede presentarse como consecuencia 

de otras enfermedades. como amiloidosis. diabetes mellitus y lupus eritematoso. 

Fundnn1cnto de la prueba. 

El análisis cuantitativo de las proteínas totales en orina puede ser clasificado en tres 

tipos principales: turbidimétrico. por fijación de colorantes y químico. 

Los reactivos más usados para la determinación turbidin1étrica de las proteínas son: 

ácido tricloroacético, ácido sulfosalicilico y más recientemente cloruro de bcncctonio 

en rnedio alcalino. En la valoración por fijación de colorantes., los usados 

común1ncntc son el azul brillante de Coo1nassic y el Ponccau S.· Para la 

detcnninación química de las proteínas se han empicado la reacción del~ Biurct. la 

reacción de Folin-Lowry y la reacción del cloruro férrico con proteínas· precipitadas 

con (1cido tánico. 

La detem1inación de proteínas totales es mucho. 111ás dificil.-_cn·?,rin·a qu~--'~n suero. La 

concentración de proteínas urinarias Cs, nom1aln1entc,-· :baja;-: -SOn·-... COrTlunes las 

variaciones grandes en su ca~'tidad y compOsición; .. la- ~·~néc~·traCió·n·:d·~--Jas sustancias 

no proteicas interfcrentcs es alta en r~lación con la con~cntra~ión proteica y 111uy 
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variable .. y el contenido de iones inorgánicos es 111uy elevado. rrodos estos f'actores 

afectnn la precisión y la exactitud de los diversos 1nétodos. 

2.2 Pruebas clínicas de funcionamiento cardiaco. 

En la 111ayoria de los individuos .. los músculos constituyen la 1nayor parte de los 

tejidos. E11 consecuencia .. los trastornos 1nusculares pueden afectar gra-n PropOrción 

de tejido; sin c1nbargo en la civilización occidental .. el tejido muScular~-afeCt8do -con 

nu1yor frecuencia es el corazón. Gran parte de los otros trastornos •:i:ius?ula~r-es son de 

origen genético o viral y se les considera menos comunes -que las -enfCrinedades 

cardiacas. La íunción más importante del laboratorio es el diagnóstico~ del infarto 

agudo del miocardio (IAM). 

Los procesos bioquímicos previos e inn1ediatm11cnte posteriores a uri ~nfarto agudo 

de miocardio son conocidos. Durante la necrosis celular asociado cOn esta patOlogia 

son liberadas muchas sustancias intracelulares las cuales se presentan en niveles 

elevados en sangre pcriíérica. Muchos de estos compuestos han sido usados para 

obtener un diagnóstico rápido y posiblemente definitivo de IAM. 

Muchas de las pruebas propuestas para este diagnóstico ya no se empican debido a 

que su especificidad y sensibilidad clínica no eran adecuadas. En los últimos años. 

las pruebas más usadas han sido la dctcnninación de crcatin cinasa sérica total (CK). 

lactato deshidrogcnasa (LD) y aspartato amino transforasa (AST) que aún su 

dcter111inación en el diagnóstico de miopatia, no es especifica; por esta razón se 

presentará en el diagnóstico de afecciones cardiacas. 

2.2.1 Crcatina cinasa (CK). 

La creatina cinasa o cinasa de creatina (tan1bién llamada CPK por cinasa de 

fostbcrcatinn) .. es una enzima citoplasmñtica y mitocondrial ampliamente distribuida 

en los tejidos .. su nlayor concentración se localiza en el corazón y músculo 

esquelético .. y su menor concentración se encuentra en el tejido cerebral, próstata 

útero y otros. Debido a que la CK existe en relativan1cnte pocos órganos .. esta prueba 
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se utiliza co1110 indice específico de lesión .del n1iocardio y tnúscUlo. La CK puede 

dividirse en tres isocnzimas: MM o CK3. BB o CKI y .MB·o CK2. La CK-MM es la 
' ' . . 

isocnzilna que conforma casi todas las cnzirnas·circulato'rias en CI individuo sano. El 

músculo esquelético contiene principalmentc.iJ!M;'él ~Ús~uto cardia'co MM y MB, y 

el tejido cerebral, BB. El nivel normal dd cK_ eic~rá<:ti~'á~~.;",;te 1 ooo/., de isocnzima de 

MM. Cuando se produce una lcsió-~ ,de{si~i~,.;~·~~;-~ci~iO~~·--~~rit~~I," se eleva la BB, lo 

que se traduce en un ligero aumento de la CPK'-toÍ~i. Los estud;'6s de las isocnzimas 

ayudan a distinguir si la CPK se origi'na .'en el corazó-n (MB) o del músculo 

esquelético (MM). 

La prueba de la CK (CPK), se utiliza en el diagnóstico de infarto del miocardio, 

como medida confiable de patología muscular esquelética e inflamatoria. La cifra de 

CK es 1nuy útil para reconocer distrofia muscular antes de que aparezcan signos 

clínicos. Además9 el nivel de cinasa de crcatina se puede elevar considerablemente en 

ciertas alteraciones del sistema nervioso central, co1110 el sindro111e de Reye. Por otro 

lado, la determinación de las isocnzimas de la CK es útil en algunos diagnósticos 

diferenciales. Si au1nenta la fracción MB, que es la isoenzima cardiaca, se puede 

pensar de inancra tnás definitiva que hay una lesión de células 1niocárdicas que si 

sólo nos basamos en la CK. La isocnzima MM indica lesión de 1núsculo esquelético. 

La CK-BB puede ser un indicador útil en el tratamiento de cáncer de pulmón, mama 

y próstata. 

Fundan1cnto de In prueba. 

La crcatina cinasa catalizn la formación de A TP., requerido por sistemas contráctiles o 

de transporte. También cataliza la fosforilación reversible de la creatina •. siendo el 

ATP el dador del grupo f"osfato. En los métodos analíticos para CK se',miden los 

productos formados en la reacción directa o inversa. Los 111étodos actualmente en uso 

para CK poseen la sensibilidad adecuada para las muestras de suero. 

Olivcr describió una reacción acoplada para la determinación de CK con ~glucósa-6-

fosfato dcshidrogcnasa (G6PD), fosfodinuclcótido de nicotinamida y adenina 

(NADP) y hcxocinasa. El aumento de la 11bsorbancia u 340 nm es una medida de lu 
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actividad de CK presente en la muestra. Las pri1ncras 111odil1cacioncs al n1étodo 

original de Oliver fueron introducidas por Rosalki. quien incluyó AMP para inhibir la 

adcnilato cinasa y clorhidrato de cistcína para reducir y reactivar la Creatin cinasa. 

Los n1étodos para la separación y determinación cuantitativa de las isoenzitnns 

incluyen electroforesis., cromntografia por intcrCan1bio i~nico., inmunoinhibición y 

radioinmunoanálisis. 

Los 111étodos por inmunoinhibición son los 1Tiás utilizados por los IaborÜtorios de 

rutina~ son técnicas simples y pueden realizarse rápida1ncnte. También presenta la 

ventaja de no requerir equipo especializado, adicional. adcm1\s del usado para el 

análisis de CK total. Estos métodos están basados en el empico de · antisueros 

cspccificos que inhiben selectivamente la subunidad B o más frecuentemente la 

subunidad M; luego se mide la actividad restante de CK. Cuando se usan anticuerpos 

anti-M. la actividad residual debida a la subunidad B se multiplica por 2 para calcular 

la actividad MB. Este método supone que la muestra no contiene actividad de CK­

BB. Como alternativa puede empicarse un blanco para corregir por In presencia de 

esa isocnzi1na. 

Roche desarrolló un procedimiento para corregir por la presencia de CK-BB o de 

adenilato cinasa (AK) que pueden inducir resultados elevados erróneos de CK-MB. 

En este método se emplea un anticuerpo dirigido contra el anticuerpo anti-M usado 

para inhibir la subunidad M. Este segundo anticuerpo está unido en rorma covalente a 

una csfora grande de celulosa. Cuando se incuba con el blanco. se rornlll un complejo 

insoluble que contiene CK-MB y CK-MM unidas a la esfera por las 

inmunoglobulinas. Cuando este complejo se elimina por centrifugación, puede 

medirse la actividad de CK de "fondo" (CK-BB y AK) que restada del valor obtenido 

para la actividad total de CK-MB (CK-MB, CK-BB y AK) da el valor corregido para 

CK-MB. 
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2.2.2 Lactato dcshidrogcnasa (LD). 

La lactato dcshidrogcnasa (LO) es una cnzin1a intracelular distribuida en los tejidos 

del organismo. especialmente en el riñón, corazón. n1úsculo esquelético .. · cCrcbro. 

hígado y pulmón. Su elevación suele indicar muerte celular_ y fuga de la enzima de la 

célula. 

At.Ínquc la elevación de LO es incspecifica. esta prueba cs·útil para conlirn1ar inf::frto 

del miocardio o pulmonar cuando se. combina con otros datos. l>or ejemplo, la LD 

permanece elevada durante un tiem.po más prolongado que la CK en el infarto del 

miocardio. También es útil en el diagnóstico diforcncial de distrofia muscular y 

nncn1ia perniciosa. Sin ernbargo se pueden obtener datos n1ás cspccHicos clasifi~ando 

a la LO en sus cinco isocnzimas. (Al reportar los valores de LD, se refieren a la.LD 

total). La LD también es útil como marcador tumoral en el scminomn o tumor de 

células gcnninativas. 

La electroforesis, o separación de In LD, ayuda a identificar las cinco isocnzimas o 

fracciones de LD. cada una de las cuales tiene sus propias características fisicas y 

propiedades clectroforética. Se conocen dos subunidades, I-1 (corazón, "henrt") y M 

(músculo), y cada isocnzima está formada por cuatro de estas subunidndcs. Las 

isocnzimns son LO! (HHHH o 1-14), L02 (HHHM o H3M), LD3 (HHMM o H2M2), 

LD4 (HMMM o HM3) y LOS (MMMM o M4). El fraccionamiento de la- actividad 

de LO agudiza su valor diagnóstico debido a que esta enzima existe en -niúchos 

órganos. Las isocnzimns de LD son liberadas en el torrente sanguíneo cu~fldo'·,~x-iste 

necrosis tisular. Sin embargo. es necesario conocer la historia clínica para --pOder 

interpretar de n1anera adecuada los patrones resultantes. Las isoenzimas ~e ·c_leVan en 

ténninos de patrones establecidos. no con base en el valor de una sota isoenzima. Los 

orígenes de las isocnzimas de LO son los siguientes: LD 1 y LD2. cardiaco, gl_óbulos 

rojos (cerebro~ corteza cerebral); LD3. principalmente puhnón., _ pñ:ncr:c~s~ -b~Z:Cl. y 

placenta: LD4 y LOS, músculo esquelético, hígado y piel. 

Las cinco fracciones de LD tienen distintos patrones en las diferentes cnfern1cdades. 

Cualquier anonnalidad en el patrón sugiere cual es el tejido que ha sido dañado. Esta 
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prueba es útil en el diagnóstico diferencial de. infarto agudo ·del 1niocnrdio. anemia 

1ncgaloblástica. anc1nia hen101ítica y en ~~asionc::.s •. infarto .-rcz:i~·· ~stas CÍtfer~cdadcs 

se caracterizan por elevación _de LD. muchas veces con inversión de LDl/LD2. 

Fund11111cnlodclaprucbn. '·~~,-~ .. ,,. __ <'.·:·:,::'.-::>-·-_ ' .:_·;· _ '.· 
La enzima lactato dcshidrogcna c~t~li,;,,._ia· ~~ac6ió'n:rcve,rsible de. pifiivnto a· lactato 

con intervención de la cocnzinia NAD.(dinÜ;;16ótido de nicotinamida.yadenina). 

La mayoría de los métodos . a~~u~l;,'s c~a,.,{ la d~t~rmi..;acióri .;i.iáll;il~ti_;~ 'de·· LD . . - . . 

empican cspectrofotó1nctros para ~ft:l-~dir.:·"1·~~.--iritC~é:onVcr~ión de 1~. c~~nzi~~ -:NAi;> _y 

NADI-1 (NAD reducido) a 340 · nm. Los ·rilétodos usados para, In• s~pari.~iÓn y 

dctcnninación cuantitativa de las isocnzimas inCluycn electroforcsis/é.r~>ffiatoSraflri. e 

inn1unoinhibición. 
'.• . 

En los métodos inmunoquimicos para dctenninación de LDI se empican anticuerpos 

específicos para la subunidad M de la enzima. El complejo anticuerpo anti­

M/isoenzima M reacciona luego con un segundo anticuerpo dirigido contra el 

primero para eliminar todas las isocnzimas que poseen la subunidad M, dejando solo 

la LD 1 en solución. Como alternativa, es posible unir en forma covalente la 

inmunoglobulina anti-M a una partícula insoluble y entonces las subunidadcs M 

fijadas (isocnzimas LD2, LD3. LD4 y LDS) son eliminadas de la solución por 

centrifugación. EN ambos casos se mide la actividad de LD residual por el 

proceditniento usual para esta enzima. Este 1nétodo es considerado generalmente 

como indicador más sensible de las elevaciones tempranas de LDl luego de un 

infarto agudo de miocardio. 

2.3 Pruebas clínicas de funcionamiento hep:ítico. 

El hígado es un órgano complejo que realiza múltiples funciones metabólicas. Más 

de 100 pruebas de función hepática se han basado en los cientos de reacciones que, 

según se ha demostrado. ocurren en el higado. Muchas de ellas han sido abandonadas 

por recientes estudios que demuestran su ineficacia. 
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El hígado es el -órgano principal de biosíntesis y dctoxilicación del organis1no. Las 

enfcnncdadcs hepáticas presentan daño en las células del parénquhna .. obstrucción o 

an1bos procesos; Además, las cnfcnnedades cxtr?hepáticas .. co1no las del triicto biliar .. 

también pueden afectar los niveles séricos de metabolitos producidos en el hígado. 

Las prucbns funcionales del higado incluyen primcrmncntc lu 111cdición - de la 

bilirrub(na sérica .. de· ios niveles de amoniaco y de ácidos biliares (ít-cidos -cólico y 

qucnodcoxicólico). Otras pruebas n1idcn su capacidad biosintética. por dctenninación 

de los niveles séricos de albúmina o del tiempo de protro111bina plasmática. como se 

indica en la tabla siguiente. 

Tabla 2-3-1. Pruebas de laboratorio empleadas para determinar la función hepática. 

Funcionales-moléculas pequeñas. Daño del parénquima. 

- Bilirrubina (conjugada y no conjugada). - Fosfatasa alcalina. 

- An1oniaco. - Aspartato an1inotransfcrasa. 

- Ácidos bilinrcs. - Alanina mninotransfcrasa. 

- Verde de indocianina. - Gamma-gluta1nil transferasa. 

Funcionales-síntesis proteica. 

- Albún1inn. 

- Protrombina. 

- 5"-Nuclcotidasa. 

Cáncer. 

- Proteínas séricas totales. 

- Gamma-glutamil transfcrasa. 

Con frecuencia se emplean los niveles enzimáticos para detectar la lesión activa de 

células en la enfermedad de parénquima. En general. los resultados de las pruebas 

funcionales y cnzhnáticas se combinan para establecer el diagnóstico. Una aplicación 

del laboratorio es la discriminación entre la obstrucción intrahcpática o extrahcpática 

del conducto biliar. En estas circunstancias, una con1binación de la rnedición de 

cnzin1as y otros mctabolitos puede contribuir a la diferenciación del proceso. 
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2.3.l Hilirrubina. 

El conocin1icnto del metabolismo de la bilirrubinu es esencial para el cntcndhnicnto 

de la enfermedad hepática. La bilirrubina es un producto de la hemoglobina de la cual 

se fonna en las células del sistema rcticulocndotclial. Aqui se separan la 

protoporfirina del hierro y las fracciones de globina de la molécula, abriéndose el 

anillo para formar bilirrubina. Aproximadamente el 85% · de la ·hemoglobina se 

obtiene de los eritrocitos antiguos. La mayor parte del resto se produce por 

degradación intracorpuscular de la.hemoglobina en la médula ósea (componente 

eritropoyético), pocas cantidades se deriva de la degradación de lns proteínas, no 

hemoglobinas, que contienen grupo hem (catalasa, citocromos, triptófano pirrolasn, 

mioglobina) y quizá de la derivación de los precursores hem directamente a la 

producción de bilirrubina. La bilirrubina se transporta n través de In sangre hacia el 

hígado (íntimamente ligada a la albúmina). En el hígado, se conjuga la bilirrubina 

con el ácido glucurónico para fbrmnr glucurónido de bilirrubina que se excreta por el 

hígado al duodeno. Una vez en el intestino, la acción de lns enzimas bacterianas 

convierte la bilirrubina en varios componentes denominados c~iCctiviií:Ue~te 
urobilinógcno, a través de un grupo de componentes intermedios> Una··parte del 

urobilinógcno se reabsorbe en In sangre y se vuelve a excretar,. por el .hígado. 

Non11almcntc se excretan pequeñas cantidades por la orina. -· ·._:~, ':,, ~ 7 • 

La cuantificación de In bilirrubinn permite valorar la función he~áHcn;:H~~·'anemins 
hemoliticns y In hipcrbilirrubinemin (en el recién nacido). 

La hiperbilirrubincmin ha sido clasificada por varios autores de. :icu!'rdo con la 

fisiopatologia, la etiología o ambas. La clasificación que se usa .. actualmente es 

simple, la hiperbilirrubincmia se clasifica por la forma bioquí.:it.ica ·cómo no 

c01y·ugada y c01y·ugada. La categoría no conjugada comprende la~:fonnas en que al 

menos el 80% de la bilirrubina en suero es indirecta. La cntcgoda conjugada 

comprende la restante bilirrubina co1no directa. 

En la tabla 2-3-1-1 se muestra el significado clinico de la hiperbilirrubiÍlcmia por la 

f1siopatologia y la tbnnn bioquín1ica. 
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Tabla 2-3-1-1. Significado clínico de la bilirrubina según Fischbach. 

1. La bilirrubina elevada acompañada de ictericia se puede deber a causas hepáticas. 
obstructivas o hc1nolíticas: 
• La ictericia hcpatocclulnr es producida por lesión o cnfcrn1cdad del 

parénquima hepático y se debe a: 
a. Hepatitis viral. 
b. Cirrosis. 
c. Mononuclcosis infecciosa. 
d. Reacciones de ciertos 111cdicmncntos co1no clorpro111acida. 

• La ictericia obstructiva suele presentarse por la obstrucción del conducto biliar 
co1nl111 o del conducto hepático, por c{tlculos o por neoplasias. Esta situación 
provoca elevación de bilirrubina conjugada debido a la regurgitación de bilis. 

• La ictericia he1nolítica se presenta cuando hay una producción exagerada de 
bilirrubina causada por procesos hemolíticos que elevan la bilirrubina no 
conjugada. Puede haber ictericia hemolítica en: 
n. Enfermedad hemolítica del recién nacido (critroblastosis fetal). 

- Incompatibilidad de Rh. 
- Incompatibilidad de ABO (Anemia hcmolitica menos intensa). 

b. Anc1nia perniciosa. 
c. Anemia de células falciformes. 
d. Reacciones por transfusiones. 
c. Síndrome de Crigler-Najjar (Enfermedad grave causada por una 

deficiencia genética de una enzima hepática necesaria para la conjugación 
de bílirrubina). 

2. La bilirrubina indirecta (no conjugada) se eleva en: 
• Anc111ias hcn101íticas. 
• Trau111atis1110 en presencia de un gran hc111aton1a. 
• Infb.rtos pul111onarcs hcntorrágicos. 
• Síndrome de Crígler-Najjar (raro). 
• Enfcnnedad de Gilbert (raro; hiperbilirrubincmia coniuAada). 

3. La bilirrubina directa (conjugada) se eleva en: 
• Cáncer de cabeza de páncreas. 
• Colcdocolitiasis. 
• Síndrome de Dubin-Johnson. 

l"'und:uncnto de la prueba. 

Los proccdirnientos más usados para la medición de la bilirrubina y sus fracciones 

son modificaciones del método de Malloy y Evelyn. Todos estos métodos emplean 

una variación de la reacción de bilirrubina con ácido sulfanilico diazotado en la que 
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se for1na un crornóforo colorelldo. El ácido sulfaníJico diazotadO reacciona con el 

carbono central del ·metileno de la bilirrubina" diso'ciándola en _dos. rnoléculas de 

azobilirrubina. 

Las modificaciones del proc.;dh'nlento de Málloy-Evclyn -difieren principalmente en 

el pH de la reacción -y en~I rc'acti,;o-.;mpl;,ado, p~ra solubilizar-la -f~acciÓn- no 

conjugada (indirecta)· de Ía bilirrubi;:,a.- El mcit~do d;,Malloy-Evelyn se realiza a p!-1 
1,2. A este pH la azobilirrubiila es de_ color rojo púrpura con un mdximodc-absorción 

de 560 nm. En el método de Malloy-Evelyn más usado se utiliza e(~.;thriól 'como 

solubilizantc de la fracción no conjugada aunque también se hnn cm.picado' muchas 

otras sustnncias, como dimctilsulfóxido y detergentes n-o iónicos. 

La modificación de Jcndrassik-Grof se realiza a pl-1 6,5 pero la absorbancia 'de la 

reacción se mide luego de la alcalinización a pH 13. A- este pl-1 .el espectro -de 

absorción de la azobilirrubina es desplazado hacia un color azul más intenso que se 

mide a 600 nm. En el método original de Jcndrassik-Grof se empicaba bcnzoato de 

sodio-cafeína para solubilizar la bilirrubina no coajugada cuando se medía la 

bilirrubina total. 

Las rnodificaciones de estos dos métodos varían principahnente en el solvente usado 

para solubilizar la bilirrubina no conjugada. Los solventes empleados para la 

detenninución de las fracciones no conjugada y conjugada incluyen antipirina­

metanol. urca y dimctilsulfóxido. 

Los procedimientos de Malloy-Evelyn y Jendrassik-Grofhan sido automatizados con 

buenos resultados y son los métodos más usados actualmente para el análisis de la 

bilirrubina. 

2.3.2 Asparlalo aminolransfcrasa (AST). 

La aspartato arninotransferasn (AST) es una enzimn con gran actividad metabólica 

que existe en los tejidos, cuya concentración en h.ÍgadO~ '.~or~Ó~, -_-~úsculo 
esquelético. riñón. cerebro, páncreas, bazo y puln1ones. tienen.la'mislna cantidad por 

grarno de tejido hú1nedo. En consecuencia la liberación de In ASrr no es especifica~ 
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pero indica algún daño tisular,. esta enzima es liberada por tanto. en la circulación 

cuando hay lesión o n1uerte celular. Cualquier enfenncdad que provoque ca111bios en 

estos tejidos altamente metabólicos resultará en una elevación de la As·r. La cantidad 

de AST en la sangre es directamente proporcional al nún1ero de células lesionadas y a 

la cantidad de tiempo que haya transcurrido entre la lesión y la prueba. Después de 

una lesión celular grave, la AST sanguínea se eleva tras las siguientes 12 horas y 

pcm1ancce así durante cinco días. 

La dcter111inación de AST se utiliza para valorar enfcnnedadcs hepáticas y cardiacas, 

se eleva en el infarto del 1niocardio, hepatitis aguda y crónica,. cirrosis activa,. 

necrosis hepática,. carcinon1a hepático,. sindron1e de Reye. Puede tmnbién elevarse en 

otras enfermedades como pancreatitis aguda, trau1natisn10 músculo esquelético o 

cerebral, embolia pulmonar cte. 

Fundan1cnto de la prueba .. 

La nspartato aminotransfcrasa cataliza la transferencia de un grupo a1nino de 

aminoácidos específicos (L-glutamato o L-aspartato) a cctoácidos específicos (alfa­

cctoglutarato u oxalacctato). Si bien a pH fisiológico la reacción está cnergéticamente 

favorecida hacia la formación de L-aspartato y alfa-cctoglutarato, in vivo la reacción 

se desplaza hacia la derecha para proporcionar una fuente de nitrógeno para el ciclo 

de la urca. El glutamato producido es dcaminado por la glutamato dcshidrogcnasa 

dando amoniaco y regenerando alfa-cctoglutarato. 

Dos 111étodos para el análisis de AST son los más usados. La detcrminación·mcdiante 

la reacción acoplada de oxaloacctato con 2,4 dinitrofcnilhidrazina (2,4 DNFH) que 

fonna una hidrazona azul. En este 1nétodo como en todos los otros. es necesario 

forzar lu reacción hacia los productos energéticmncnt~ tnenos ,faVorecidos9 ~de')os 

cuales solo el oxalacctato se determina fácilmente. En el, segundo, métod.o descrito 

por Kannen. también se mide oxaloacetato que se con~,ie~~·/cn 'n~al~t9 ~cdinnte la 

malato dcshidrogcnasa (MDH). Para seguir la reácción se -mide la disminución de la 

absorbancia a 340 nm, causada por el consumo de· NADH (dinuclcótido de 

nicotinainida y adcnina reducido) en la segunda reacción. La nu1yoria de los 
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laborat6rios emplean la reacción de Karmen. Al seleccionar. un 1nétodo de rutina para 

uso clínico.. con frecuencia se debe elegir entre exactitud y :practicabilidad. 

Aiortunada1nente este no es el caso cuando se trata de 1nedir la AS"f. Er1nétodo con 

reacción cnzin1ática acoplada, tiene las características de simplicid.ad y rapidez que lo 

hacen el 111étodo de elección para las 1ncdiciones de rutina. 

2.3.3 Alanina aminolransfcrasa {ALT). 

A diferencia de la aspartato aminotransfcrasa. la mayor parte de la actividad de la 

alanina aminotransfcrasa (AL T) del tejido' hepático se encuentra' en forma de una 

cnzin1a citoplasmática soluble. 

La enzima AL T tiene concentración muy elev.ada en el hígado, mientras que en el 

corazón. el músculo y en el riñón, esta concentración es relativamente baja, a pesar de 

lo cual la enzima no es específica de la enfermedad hepática. Se le empica como 

parte de una serie de enzimas para establecer la existencia de una lesión hepática> La 

determinación de AL T se utili?..a para diagnosticar hepatopatías y para vigilar la 

evolución del tratamiento de la hepatitis, cirrosis posnecrótica activa y los efectos del 

tratamiento medicamentoso. La AL T también ayuda a distinguir entre•. ictericia 

hemolítica e ictericia producida por problemas hepáticos. 

Fundun1cnto de la prueba. 

La alanina aminotransferasa cataliza la transferencia de un grupo amino. entre. L­

alanina y L-glutamato; los cctoácidos correspondientes en este proceso son alfa­

cctoglutarato y piruvato. In vivo esta reacción se desplaza hacia la derecha para 

proveer una fuente de nitrógeno para el ciclo de la urca. El piruvato generado está 

disponible para entrar al ciclo del ácido cítrico. mientras que el glutamato es 

dcaminado (reacción catalizada por la glutamato dcshidrogenasa) dando amoniaco y 

al fa-cctogl utarato. 

La reacción es reversible; el equilibrio químico favorece la formación de alanina y 

alfa-celoglutarato, pero dada la relativa dificultad de la determinación de estos 
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productos. las té<=:nicas analíticas fucrJ-an la reacción inversa para pcr111itir la 

dctcrn1i1u1ción de piruvuto. 

Los dos· 111étodos más comunes para el análisis de ALT' en el laboratorio clínico de 

rutina-son: el _método de Reitman-Frankcl que consiste en la 1ncdición de la actividad 

de AL T por conversión del producto de reacción, piruvato, a su hidrazona: y el 

método de Wróblewski en el cual se acopla la reacción de ALT a la de lactato 

dcshidrogcnasa (LD), determinando los productos de esta última. En el 

procedimiento con 2.4 dinitrofcnilhidrazina (2.4DNFH) el suero se incuba con L­

alanina y alfn-cctoglutarato; luego de un cierto periodo se detiene la reacción y el 

piruvato rccicntc1ncntc fonnado se hace reaccionar con 2.4 DNFH obteniéndose la 

correspondiente hidrazona. Luego de la condensación, se alcaliniza la mezcla de 

reacción, obteniéndose un color azul debido a la forma aniónica de la hidrazona. En 

el otro procedimiento, el producto de reacción medido es el NADH. Se agregan LD 

y sus cofactores permitiendo la conversión enzitnática de piruvato a lactato con la 

oxidación simultánea del NADH. La desaparición del NADH es seguida por 

cspcctrofotomctria (a 340 nm). La técnica que empica reacciones enzimáticas 

acopladas con medición ultravioleta. continua de la desaparición de NADH es el 

método de elección para el análisis clínico de AL T. El enfoque cinético es superior 

en ténninos de especificidad, carencia de interferencias, linealidad, rcproducibilidad 

y rapidez. 

2.4 Reacciones adversas de medicamentos que alteran pruebas clínicas de 
laboratorio. 
Los valores anonnalcs de las pruebas de laboratorio en cualquier paciente pueden 

explicarse de acuerdo a la enfermedad que padece, sin embargo hay otros factores 

que pucd\!n alterar dichas pruebas: la dicta, los medicamentos y.otros, como se indica 

a continuación: 

Las sustancias que alteran las pruebas clínicas pueden se~ .de origen endógeno y 

cxógcno. 
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Metabolitos producidos en condiciones patológicas., tales con10 diabetes n1ellitus., 

111iclo1na 1núltiplc., hepatitis., etc. 

Co1npucstos administrados durante el trata1nicnto del paciente., tales co1no 

mcdicmnentos., nutrición parcntcral, anticoagulantcs, cte. 

Sustancias ingeridas por el paciente. tales como el alcohol. drogas. suplementos 

nutricionales. alimentos y bebidas. etc. 

Sustnncias agregadas durante la preparación de .especímenes., tales como 

nnticoagulantcs., conservadores .. estabilizadores. etc~ 

Contan1inantes introducidos durante el manejo de 'cSpeéi~~nCs, tales·c~~O crema 

para 111anos, talco de los guantes., separadores de suero., ·etc~· 

Los especímenes por si solos. por sus propiedades fisicas·y ,química~ .que difieren 

del cspccímcn ideal. 

Los efectos adversos en la alteración de las pruebas, p~eden c~n.~~c~r: ª· err'?res en el 

diagnóstico. seguimiento o tratamiento de las enfermedades. Al realizarse las pruebas 

de laboratorio. algunos factores como la dieta. pucderi ser controlada en. la mayoría 

de los casos. no así. los medicamentos. por lo que el médico debe estar informado de 

cualquier efecto colateral potencial de estos, y en. la prescripción . debe tener la 

asistencia del fannacéutico., incluso para decidir sobre. los próximos tratamientos 

farmacológicos. 

Muchos medicamentos tienen mecanismos de acción complicados por los que pueden 

afectar uno o varios órganos; no es sorprendente que _algunos medicamentos que 

están dirigidos a ciertos sistemas bioquímicos., tengan efecto en otros. Muchos de 

estos efectos son conocidos antes de que un nuevo medicamento sea puesto en el 

nlcrcado, pero también muchos efectos son evidentes hasta que el medicamento ha 

sido usado en muchos pacientes. 

En la tabla 2-4-1 se presentan las clases de medicamentos que pueden alterar pruebas 

clínicas de los órganos más afectados. En las pruebas clínicas del corazón las 

reacciones adversas son menos frecuentes. 
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Tabla 2-4-1. Reacciones adversas co111uncs de los n1cdican1cntos en pruebas clinicns 

de laboratorio de los órganos investigados. 

Clase de 111cdican1cnto. 

• Analgésicos. 

• Antibióticos. 

• Anticonvulsivantcs. 

• /\ntiinfla111atorios (no esteroidcs). 

• Bloqueadores beta-adrcnérgicos. 

• Cardiotónicos. 

• Anticonceptivos (orales). 

• Corticocstcroidcs. 

• l)iuréticos. 

• Sales de oro. 

• Antagonistas bctm receptores. 

• Sales de litio. 

lnhibidorcs 

oxidasa. 

de 

• Antituberculosos. 

la 1nonoa1nino 

Pruebas clinic~1s de los órganos. 

Riñón. 

!-ligado. 

Riñón. 

Hígado. 

Riñón. 

Riñón. 

Riñón. 

Hígado. 

Iligado. 

Riñón. 

Hígado. 

Riñón. 

!-ligado. 

Hígado. 

Riñón. 

Hígado. 

Hígado. 

Para poner en claro los efectos bioquímicos se requiere un planteamiento sistemático 

en donde puede observarse que n1uchos n1cdicamcntos no solo tienen un efecto sobre 

sistcn1as bioquímicos sino también en sistc1nas analíticos. Muchos de los ca111bios 

bioquin1icos no previstos. no necesariamente tienen reacciones adversas en los 
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pacientes. per se .. sino que tienen solmncntc influencia en los resultados de las 

pruebas del laboratorio. 

La inlbn11ación de la lb.r111ncocinética y el 111ctabolisn10 del mcdica111cnto es 

i111portantc co1110: 

Vía de ad111inistración. 

Mctnbolitos formados. 

Concentración del nledica111cnto y/o ni.ctabolitos en sangre. 

Porcentaje de unión a proteínas en súero. 

Naturaleza de la unión a proteínas. 

Vías de elin1inación. 

Velocidad de aclaran1icnto. 

Algunos casos estudiados sugieren alguna asociación entre el uso de 1ncdican1entos y 

el incren1cnto de riesgo sobre todo .. de cnfern1cdad crónica renal y hepática .. que 

cardiaca. En ho111brcs sanos que usan frecuentcn1ente algunos medicatnentos (por 

cjcn1plo analgésicos) se elevan los niveles en pruebas clínicas hepáticas y renales 

usando acetan1inofén .. aspirina y otros anti-infla111atorios. Otros factores como edad., 

obesidad, hipertensión, colesterol elevado, diabetes, actividad física y el uso de otros 

111cdica111cntos eleva el riesgo. El uso 1noderado de estos 1nedican1cntos no se asocia 

con un incren1cnto en el riesgo de disfunción renal y hepático .. sin e1nbargo .. hay 

personas aparentemente sanas que los usan frecuentemente como ya se dijo, y por su 

111odo de vida o por otras causas .. pueden tener daño crónico totahnente asintotnático 

y que cuando requieren de algún estudio clínico de laboratorio .. se detectan valores 

por cncin1a de los norrnalcs. Estas reacciones adversas no influyen directamente 

sobre clCclos biológicos o 111étodos analíticos .. pero deben to1narse en cuenta en los 

estudios clínicos por parte del nlédico y que quizás no requieran tratamiento 

farn1acolúgico, pero si de otros cuidados para que no se agrave el daño. 

La interferencia es calculada relativa a la n1edición del analito con un control o con 

un pool. En algunos casos. el pool puede contener cantidades de intcrfercntes 

endógenos. la concentración pro1ncdio de la sustancia en la población de pacientes de 
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los cuales el pool fue obtenido. Los ejemplos comunes son bilirrubina. hemoglobina. 

protcinas y lipidos. 

Algunos métodos con1pcnsan o corrigen el efecto de In concentración de sustancias 

que interfieren en las dctertninacioncs. Los plantemnicntos típicos incluyen el 

prctrata1nicnto del cspccirncn. dcter1ninacioncs con blanco. calibración basada en el 

suero y corrección n1atcn1ática. El error se presenta cuando la concentración de las 

sustancias que interfieren es 111ús grande o 111;:ís baja que su concentración pron1cdio 

en los cspcchncncs de los pacientes. 

·~Por cje111plo en un ensayo de 1nedicarnenlo afectado por proteínas 111uestran una 

desviación de 0.05 micromol/L por 1.0 g/dL de proteínas. Desde la concentración 

pro1ncdio de proteínas en un suero es de 7 .O g/dL. la desviación relativa a un pool de 

proteínas libres debe ser de 0.35 111icro1nol/L. Si la desviación inedia fue clitninuda 

por uno de los 1nétodos que corrigen el error,. sinc1nbargo. el efecto ele las proteínas 

en un espechncn individual es de+/- 0.05 1nicro111ol/L por cada g/dL de incrcn1cnto / 

dccrc111cnto en la concentración de proteínas relativa a la concentración media de 

proteínas de 7.0 g/dL. Lu desviación de un suero de 7.5 g/dL de proteínas es de solo 

+0.025 n1icro11101/L. A una concentración de proteínas 1nós baja de 7 .O g/dL, el 

resultado del 111cdica111ento para cada cspccitncn de paciente 1nostrará una pequeña 

desviación positiva o negativa,. dependiendo de la concentración de proteínas:" JI 

Un cmnbio en el analito o en su concentración, previo al análisis es co1nún1ncnte 

detcnninado co1no ••efecto prcanalitico"". Tules efectos pueden interferir con el uso 

clínico de un resultado de laboratorio, pero estos no son interferencias analíticas. A 

111cnos que se especifique lo contrario,. un 111étodo debe 1ncdir todo el analíto existente 

en la 111ucstra en el tiempo de anólisis,. a pesar de su origen. 

Ejc1nplos co1nunes de efectos preanaliticos: 

Efectos del n1cdicn111ento in vivo (efecto biológico),. tales con10 cambios en la 

concentración de honnonas en circulación en respuesta al 111edica1ne.ntci. 

Alteración quín1ica del :.inalito por hidrólisis. oxidación. etc. 

Alteración 11sica del analito,. lulcs c..:01110 desnaturalización de cnzinuts. 
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Evaporación ~dilución del especí1ncn. 

Conta1ninaeión con -analitos adicionales (p .. ej. sales ·de infusión intravenosa. 

pérdida de glucosa por contacto proloÍ1gado con un coagulo, o hcmólisis). 

- . -
' . 

2.4. 1 l~c:accioncs ndvcl-sas ·en los procesos biológico.S. 

Los 111Cdica111e-ntos pücdcn < afectár los~-_ siste~naS .. fi~~o~Ógié,os 'directamente con10 

resultado de su acción terapéutica, pero tan1bién.· p~Cd·~~ :i~ner ~fectos indirectos 

benéficos o adversos en sistemas bioquímicos; _a.mb:¡;g,-_;~fe~~os son llamados como 

efectos biológicos. Su evaluación individual es_ import~~tc con respecto a algunos 

parán1etros en donde tienen efectos. La información de -·los efectos biológicos de los 

1ncdicarncnto.s f"acilita la interpretación de los resultados -del laboratorio en pacientes 

son1ctidos a terapia far111acológica. 

Algunos factores externos tienen influencia en la concentración de componentes 

bioquhnicos; así dependiendo de los co1nponentes. se consideran varias 

prccuuciones. Entre las condiciones críticas se encuentran: la postura. el tie111po de 

ayuno, el tiempo después de la administración del medicamento y la actividad fisica 

(por ejemplo el nivel de estrés). 

Los efectos biológicos son diversos y es dificil su evaluación y clasificación. 

Algunos cjcn1plos son: 

• Unión competitiva a protcinas. 

Inhibición de la síntesis de sustancias en el organismo. 

Incrcn1cnto en la síntesis de enzimas que metabolizan el rncdican1cnto. 

Efecto en n1ccanisn1os de secreción. 

Los efectos biológicos de los 111edicamentos son normal111cnte los prhneros en 

estudiarse. Estos cmnbios biológicos son provocados por 111ecanismos bioquímicos in 

vivo. Es necesaria una información detallada y completa del 1ncdicamento que es 

adn1inistrado para interpretar y evaluar las variaciones relacionadas con este. El 

conoci111icnto del n1etabolisrno y la farmacocinética (absorción. distribución. 

biotransfbrn1ación y clin1inación) facilita el entendimiento de los efectos sobre la 
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nuturulcza de unión a proteínas y la induc.ción o in~1ibición potcnc~al de cnzin1.:1s. 

Muchos paciente~ son -tratados con 1111\s-. de Un, 111cdiCai11cnt:o9 Por consiguiente la 

posibilidad de intcracci_onCS c.'?~- afros 111cdican~ent~s deben tomarsc_._en cuenta. 

2.4.2 H.caccioncs nd\·~rs~•~. cn· 1.0S- l~-~occdi.n1ii?;~~os. -~1.1u~(íi'i~~S •. 
·"'El error analítiCo· total -~'¡,hg¡~ic ·:Pri~Cipnl~c-nlc;- ·.eíl' la:.·~~~~i¡:.¡bu:ción_ dC -In- imprecisión. 

el 1nétodo y la m·ucst~~ •. : L~s::~-~UIL-i:~-~i~~~:~ .-,f~·I, .~~lí~d·6-~c~li··.~~i'~l":·f~~-c·~~~te1,n~l1te las dos 

pri111cras. La ·nn1~Stra (é~~~Q-'.· int~~rc~~'n~¡~{) c·~··_-.f~~c~:~~tC;~.¡~~~~-: :reyi~~da _corrio un 
. . ' . . . . . 

problc111a aislado con 1nucstrns · cSpccíficlls. antCs '(¡tic ': co1110 iriterfercncias 

cuantificables del método. Desde el punto de vista 'de In evaluación del método, In 

susceptibilidad a las interferencias causadas por ·1os errores atCatorio y sistemático. 

pueden ser cuantificados estadística111ente con10 co1nponentes del error analítico 

total. 

Para una población de pacientes. el pro1nedio de la concentración de sustancias 

que interfieren en los cspecÍlnencs puede causar un sesgo sistc1nático. el cual 

debe ser incluido en el csti111ado para el 1nétodo. Las desviaciones individuales 

de este pro1nedio contribuyen a un error aleatorio total observado en una 

co111paración con 111étodo 111ás específico. Para algunos rnétodos. los efectos de 

interferencia aleatoria. excede la i111precisión corno el origen del error aleatorio 

dominante. 

Para un paciente individual9 las sustancias que interfieren causa una desviación 

dependiente de sus concentraciones en el especímen del paciente. Los cambios 

de las desviaciones con10 cm11bios de la concentrncióil._ interferentc, por ejemplo. 

el esperado para el aclarnn1iento o mctabolis1nO .. - El cambio resultado en la 

desviación puede ser crróncan1ente·intcrpr~ta~l~ -~~:~.ºun 'clunbio en la condición 

del paciente!' JI 

Los 111ecanisrnos de interferencia de los ~.c;~i~~~-cntos en los procedimientos 

analíticos no cstf111 establecidos, pero la intcrf~rcnC_i~ p_U.cde~ establecerse 111ediantc dos 

ph.mh:a111icntos búsicos para evaluar la susceptibilidad de los 111étodos a ésta. Cada 
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uno tiene sus ventajas y sus li111itaci~nes. pero proporcionan infonnación 

co1nplen1cnturia. Los dos plantean1ientoS son: 

Evaluación del efecto dc)as. sustancia5: que interfieren agregadas al cspccírncn de 

interés 

Evaluación de la· d~svi~:cióri; in~fV~:~,~aÍ~~d-~·'.:Ios ~.~~·pc·~·,Íl~;e'.1cs .~cP.rcseOt_ativ.os del 

paciente en co1n.paraCfón-·-a··~·n··nlééÍ~dO' "~lt~·m·~rit'é_'~~PCci ti~¡,.·._ 

::: ::~~:e::.:::et;. ::~:::ú;~ª·"r~;t[J~~:~~J:!~¡:~r;~fü~~~'={i¡~~~d¡Z?J·f :;ec:.~: 
control. La evaluación ·de· r:nuéh~·~'<~~':1st3:~~i·~·~ :·~·u'e, i'.~~~rije~~~: ~·n:·:'·~~13Í¡~·am«~~~C ·altas 

concentraciones en C1 ~'peor· ca50".; s·e, P,úCdcn silnular~ ·si Ct cfeCto-· Ob~ervúdO -~º es 

clínicnmentc significativO, cualquier desvi-~ción -ca~sndit por la, stiStan~ia· c~rccc. de 

in1portancin. 

Las interferencias en los proccdi1nicntos analíticos del medicamento se lle~an a cabo 

in vitro y son poco reportadas. Estas interferencias son debidas a la acción dir'ecta del 

1ncdican1cnto o sus 111ctabolitos por sus propiedades fisicas, qU,h~icas o 

fannacocinéticas. Estos fcnóancnos deben investigarse antes de _eya-J_Uñi :Ciuaiq-uier 

efecto biológico in vivo. Debe señalarse que sustancias endógena~ ~·~-~1.:~ ~.~~a~iSmo · 
ta1nbién pueden interferir con la técnica analítica., así como l~s::~nticoag~Iantes o 

conservadores de n1uestras. 

Los niecnnis1nos de interferencia en los procedimientos nna_litic~~~~.-~~~·~·~. :~C?I".· por­

difercntcs vías: 

Efectos quin1icos. La sustancia que interfiere puede suprim~~-· la', r'Cacción .por 

co1npctición con los reactivos o inhibición de reacciones indicadoras.-

Efectos fisicos. La sustancia que interfiere puede tener prop-Íed{!des ~¡·;~Üárcs al 

del anulito., tales co1no lluorcsccncia, color., dispersión de la luz~ .:CnP~tCidad: de 

clusión o respuesta eléctrica que son detectados y medidos. 

Efectos de matriz. La sustancia que interfiere puede alterar las propiedades fisieas 
de la 1nntriz del espccin1cn, tales con10 viscosidad. tensión superficial, turbidez o 
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fucr/..a iónicu .. causando un can1bio aparente en la 111cdición de la concentración 

del anulito. 

Inhibición enzinuitica. La sustancia que interfiere puede alterar la actividad de 

una cnzin1a (analito o reactivo) por activadorcs tnetálicos unidos al sitio catalítico 

u oxidación ·por grupos sulfl1idrilo. La sustancia que interfiere también puede 

col11pctir por el sustrato de la cnzitna. Por ejc111plo, la adenilllto cicl~sa compite 

con la crcatin cinasa por el ADP (adenina di fosfato) .. ·y as( tCner-:\1na n1cdición 

falsa de la crcatin cinasu en algunos métodos. 

Efectos no especificados. La sustancia que interfiere pucdc~r~llc~ionar:de alguna 

tnanera con el analito .. y ser un efecto no cspccifi~·o .d·i.fc_~~~~·¿·.y~·;·I~·-.~·i~i·c~fere.ncia. 
Algunos cjc1nplos con1uncs son: reacción de ccto-á6id6s-.~·ri,:~¡~;~~ti:~l~~Ún0 en los 

1nétodos de detenninación de crcatinina; reacció~ ···de ,,.¡~,d~Xil'_.·::~~tf'.~t~·- en ~lgunos 
tnétodos de diazobilirrubinn. 

Rcactividad cruzuda. Una sustancia interfercnte que es estructuraln1ente similar a 

un antígeno puede tener ... reacción cruznda" con anticuerpos en 1nétodos 

in1nunoquin1icos; "es una reacción no especifica."' Por ejemplo .. La cafeína es 

medidn por algunos métodos pnrn teofilina. El grado de reactividad cruzada es 

considerado con10 una 111edida de la especificidad de un método inmunoquí1nico, 

pero no es una 1nedida útil de susceptibilidad de interferencia. 

Sustitución de agua. Sustancias no acuosas (proteínas y lípidos) afectan las 

mediciones basadas en la actividad por cambio en el volu1ncn del plasn1a. Estos 

efectos no son considerados co1110 interferencia si se desea la 1nedición de la 

concentración del analito co1110 concentración en plasma de agua. 

Con frecuencia los fi.innacos se transtbrman en 1nctabolitos ~ cLI:alquier inve~tigación 

de interferencias analíticas scni guiada por el n1ctabolito csp~cífiCo. y su naturaleza 

quitnica. Así .. el fánnnco o sus tnctabolitos pueden interferir por sus conCentraciones 

altas y por su rcactividnd. 

Las sustancias dc:I 111cdicm11cnto que pueden ocasionar reacciones adversas en las 

prut.:bas clinicus son: 
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Principio nctivo. Este es usualn1entc 111atcrial puro proporcionado por la industria 

111anufacturcra.Con el código si la sustancia cstú enlistada en la far1nacopca. En 

casos seguros, el principio activo es el 1ncjor 1netabolito. 

Fonnulaciones farn1acéuticas. Las fonnulaciones fannacéuticas nlgunlls vecés 

pueden contenér sustancias que interfieren analitican1ente. Algunas de .Cstns son 

las siguientes: 

Excipientes (lactosa, almidón, cte.). 

Agentes colorantes y saborizantes. 

Con1puestos 1nctálicos (oxido de zinc~ oxido de titanio~ cte.). 

Conservadores. Agentes antioxidantes o reductores (ácidO ascórbico, 

sulfito de sodio, etc.). 

Bactericidas y fungicidas (fcnol, mctil- y propil~p~hidroxibenzoato, etc.). 

Tales sustancias deberán ser estudiadas y evaluadas , por ·separado en 

interferencias analíticas por los investigadores del tema. 

En las características fisicas 9 quitnicas y farn1acocinéticas es' necesario conocer In 

estructura quitnica y sus propiedades con10: 

Fonna (cristalinn9 mnorfa. cte.). 

Color (absorción de luz). 

Solubilidad. 

Estabilidad (en estado sólido y en solución). 

Rcactividad redox. 

Concentración de ión hidrógeno (pH). 

Capacidad de eomplcjación. 

Las interferencias también dependen de los métodos analíticos empleados en las 

detern1inaciones de los analitos. estos deben ser dcscritOs con detalle en la ejecución 

de In pn1cbn. Deben especificarse el principio del método, reactivos, técnicas e 

instru111cntos usados., la precisión y exactitud~ la detección de los límites de 

cuantificación y la cspccificidnd y sensibilidad del método. 
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2.4.3 Mcca11is111os de algunos f;ír111acos 'l"e ;tltc1·nn 11ruebas clínicas de 

lnhorutorio en los procesos biológicos. 

Acic..lo acetilsalicílico y diclofcnaco. 

Los efectos del grado de dosis de ácido ac:t.~~~a~icilic~ .Y. di.~lo~~ntic~ potásico en 

aspartato a1ninotransfcrasa, alanina mninot~anSrCi-~sU y"Jlpirrubina ·se· i~vcstigaron en 

ratas. Los resultados 111ucstran un i~1crcn1CnlO: :_sig,ÍlÚiC~tivO:>dc'~ I~'S pai-lln1ctros 

bioquin1icos tncncionados en el tratarrii~nlc;>·CC?ll ~.~·b~~· _me_dicaln.~Otós de los 

anhnalcs. Estos efectos dependen de Ja' d0.sis y la~··in1Plica_Cion~s biOqUhnicas de los 

resultados todavía son discutidos, sin embargo los efectos biológicos deben ser 

considerados aunque no se hayan de1nostrado en hu111anos. "'"fatnpoco se ha 

dc1nostrado su n1ccanismo, por to que no se han 111cncionado las alteraciones del 

úcido acetilsalicílico y del diclofenaeo sobre pruebas de laboratorio en el apartado de 

las reacciones adversas de estos 1nedica1ncntos en la bibliogra11a especializada en 

este te111a. <20> 

Albúrninn. 

La ad1ninistración de la albún1inu está indicada espccifican1entc en quemaduras, 

shock hipovolétnico, trautnático y/o hc111orrágico, hipoproteinemia, ya sea por 

perdida de grandes cantidades de proteína por la orina (síndrome nefrótieo. 

cnfertnedad renal crónica, glomcrulosclerosis) o por deficiencia en la síntesis proteica 

(cirrosis hepática, deficiencias hereditarias). 

El papel mils importante de la albúmina se debe a sus propiedades oncótiens. de ahí 

su i111portancia en la regularización del volun1en de sangre circulante. En estos casos 

especiales., la ad111inistración de albútnina puede interferir en sus valores totales 

cuando se rcaliz.."l su dctcrn1inación en el laboratorio. Esto se debe, a que la albúmina 

es el principal n1cdio de transporte de 1netabolitos en el torrente sanguíneo y para la 

conjugación de In bilirrubina en el higndo (como ya se dijo) es necesaria In unión a la 

ulbún1ina .. y por ende habrá mayor conjugación y mayor cli1ninación vía renal de 

bilirrubina conjugada o directa; en el caso por supuesto, de que haya daño hepático 

ctmndo se ad111inistra albú111inu en estas circunstancias. Los \'alares de bilirrubina 
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tolal y libre (indirecla o no conjugada) en el suero _decrecen y au111enta la bilirrubina 

conjugada en la orina; es por esto quc_ 1~1 ad111inistración de albú111ina esta indicada 

ta1nbién en la cnfcnnedad he1nolítica del recién nacido.ya que la bilirrubina libre es 

polenciuln1cnlc ncurotóxica. e ind_icadu en la· i~tox.~cación por barbitúricos por la 

propiedad fijadora que presenta; La atbÍ.miria cs:;_.r:: claro ejemplo de la alteración de 

111cdican1cntos en pruebas clínicas po;~ c'feC~~:bf~Íóg:¡'~¿_.oa1 
Anticonccpth•os ornlcs. 

Los anliconccptivos orulcs 1ná's ·-.·~o~llln_mcnle~· usadoS, pueden producir efectos 

biológicos en pruebas bioqui111icas dctcr1nióadaS en el laboratorio clínico. El efecto 

depende de los diferentes tipos de anticonceptivos orales y por supuesto de la edad. 

peso cte., pero sobre todo del consumo de alcohol y tabaco (aumenta el riesgo de 

efectos cardiovascularcs serios. uparte de las pruebas clínicas). Se ha encontrado que 

algunos pariunetros bioquiinicos se elevan y otros decrecen; la bilirrubina y la 

aspartato an1inotransferasa (AS'r) son de los analitos que decrecen, pero no está bien 

definido el mecanismo del efecto biológico por el cual se alteran Ja bilirrubina y In 

aspartato aminotransferasa. Los can1bios de otros analitos hepáticos no son 

significativos. (19. 2.i1 

llcclo111ct:1sonn. 

Ln bcclometasona es un agente antiinflmnatorio estcroidc, tiene una acción 

nntiinflmnatoria glucocorticoidca en la mucosa bronquial. Está indicado como 

auxiliar en el trata1niento del asn1a bronquial así como en los padecimientos 

inflan1atorios crónicos de tas vías aéreas clasificadas como EPOC, como la bronquitis 

crónica. 

La morbilidad y mortalidad por asma se ha incrementado. una de las posibles causas 

es el excesivo uso de beta agonistas. El efecto del trata~ic11:to. en niños, con 

bcclo1netasona sola con dosis ordinarias de 400 n1icrogramos por <:f:ia .y en 

co1nbinación con salbutcrol con 100 microgramos, se obscrv~ '.un·-: incremento 

significativo con ambos tratamientos de crcntin cinasn fracción MB (CK-MB), pero 

sin crn11hios clínicos; no se puede decir que tiene efectos adversos cardiotóxicos por 
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la sola presencia de la elevación de la CK-MB. Sin c1nbnrgo .. el_ 111ccanis1110 del efecto 

de la elevación de la enzin1a no cstt1 definido. t2S> 

Cin1ctidin;1. 

La cin1etidina es un ·antagonista co1npctitivo reversible de. las acciones de la 

hista1nina q·ue se ejercen sobre los rcccp·t~~~s.,:."1-Í~~:;--·~~(scl~·ctiva en su acción y 

práctiCa1~eritc nO innuyc en los efectos de ¡r(;1li~t·a11~~i~a\~~6di~dO~' flor 1·11. La acción 

111ás ·itnportante -de la cimetidina eS :la in~hi~¡-~¡¿·_~;_;~·d·e'L:l.~/S~~rci~i'ón .·gáStrica por la 

con1petición con Ja histarnina a nivel de.IOs ~cc·~·~iO~~~:"i·!:2\ic:~llS·¿~ltÍl~s parietales del 

cstó1nago. También inhibe ta secreción ·gñSliica :.:esiimut3da -;por alimentos. La 

histarnina ejerce caractcrística1ncnte en el ho~1br~· un ef~cto ·pri;.·cipahnente dilatador 

sobre los vasos sanguíneos 111t1s finos dando con10 consecuencia una hipotensión 

111ediado por receptores 1·11 y H2. y solo se anulan con una con1binación de 

bloqueadores H 1 y 1-12. 

Se han reportado casos de retención urinaria con el uso de cimetidina, probablernente 

por vasoconstricción de capilares renales .. La cilnctidina puede bloquear la secreción 

tubular de creatinina aunque no es signi licativo debido a que son cantidades 1nuy 

pequeñas que se secretan. pero probablemente la elevación de los valores de la 

crcatinina aumenta por la acción antihistmnínica del medicarnento que inhibe la 

excreción, auinentando en el suero, por lo que en una cuantificación de la creatinina 

haya resultados falsos positivos que no corresponden a patologia del riñón. 1s,20¡ 

Flurbiprnfcno. 

El flurbiprofcno es un agente antiinflan1atorio no esteroidc que ha mostrado 

propiedades antiinna1natorias, analgésicas y antipiréticas. El 1necanisn10 de acción 

no se ha demostrado por completo. El nurbiprofcno puede causar retención de 

!luidos y edema; su efecto en la fi.Jnción renal se observa con la medición del 

aclaramiento de creatinina haciendo un control de peso y presión sanguínea que 

pueden afectar Ja incdición. Hay un decrc111cnto del aclaramiento de creatinina en 

con1paración con una base de referencia nonnal. y por tanto hay una baja en la 

velocidad de filtración glon1erular (VFG). Esto se observó en un estudio en donde se 
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adn1inistraron 50 111g cuatro veces al día por 27. ·días de JlurI?iProfcno ~n pacientes 

con insuficiencia rc1~al ·1noderada. )\l1nque_ cl
0 

-•~~eCOni~~10 .n~_.e~tá .~stab.lecido. el 
. ' . . . 

aclanunicnto de creutinina es un. buen parámetro para· medir lll rcicrlción ·de líquidos 

y por ende de cdcn1a con la adirl·i~i~-tr~ción ·dC/ri~{~b-i·P~~r¿ü·o: c2~);' 
Prn'\':tstntinn. 

Es uno de los compuestos ·de la ·nueva clase ·de hip~lipe;:,1i~dt<:s: ~inhibidores·de la 

1-IMG-CoA reductasa. los cuales reducen la bi6siri;esisf~c <:{))i:;~~i:rol. Estos 

compuestos son inhibidorcs de la 3-hidroxi-3"mctilgluta;Ú coenzi.1"1'1.í('c1iMG-CoA) 

rcductasa. la enzima que cutalizn la conversión de i-IM~::c~Á. Ja .~~vnlonato. 
lin1itando en un paso inicial la biosíntcsis de colesterol. 

La terapia con pravastatina debe ser considerada con10 parte de la intervención sobre 

múltiples factores en los pacientes que tienen riesgo elevado parn desarrollar 

cnfcrn1edud vascular aterosclcrótica debido a hipcrcolestcrolemia. En estudios en 

anitnales e in vitro han de1nostrado que pravastatina muestra selectividad tisular. ya 

que la actividad inhibitoria es más alta en los tejidos con una síntesis de colesterol 

tnás elevada con10 el hígado. 

Los inhibidores de la HMG-CoA reductasa se han asociado con anormalidades 

bioquín1icas de la función hepática. se han presentado incre1ncnto en las enzimas 

hepáticas de 111cnos de tres veces del li1nite superior normal durante la terapia con 

pravastatina. El significado de estos cambios, los cuales generalmente se presentan 

durante los pritneros n1cses del tratmniento. es desconocido. En la mayoría de los 

pacientes tratados con pravastatina en las pruebas clínicas. las cif'ras disminuyen a 

los niveles antes del tratan1iento. aún cuando se continúa la terapia a In mis1na dosis. 

El incremento de las transaminasas es significativo. Las elevaciones no se asocian 

con sínton1as o signos clínicos de enfern1edad hepática. (1:5) 

Pro11iltiouracilo. 

Los fárn1acos antitiroideos que tienen utilidad clínica son tioamidas; el 

propiltiouracilo puede considerarse el prototipo. El propiltiouracilo inhibe la 

lbnnación de horn1onas tiroideas produciendo con el tietnpo una baja de las reservas 
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de tiroglobulinn iodnda cuando In proteína se hidrolizn y las,hor1nonas se liberan a la 

circulación. Solo cuando -la horn1ona prcfonnnda se agota -Y-»-las. concentraciones de 

horn1onas tiroideas circulantes co1nienzan a bajar. los. efectos clínicos se hacen 

111ani 11cstos. 

Los cambios en los resultados de las pruebas bioquímicas del hígado se pueden 

presentar en pacicÍltes hipertiroideos con terapia antitfroidca. Las anormalidades en 

las pruebas clínicas se observan después de 6 scn1anas de trata111icnto con 

propiltiouracilo. Se elevan los niveles de nlanina y aspartato an1inotransferasns y 

otras enzin1as hepáticas, posiblemente inducidas por el fár1naco antitiroidco. La 

edad. el sexo, el tipo de bocio (difuso o multinodular) y la presencia o ausencia de 

las anortnnlidadcs de las pruebas bioquhnicas hepáticas en el diagnóstico. no son 

significativos en la posibilidad de In elevación en las pruebas hepáticas inducidas por 

propiltiouracilo. Estos datos sugieren que las anormalidades de las pruebas hepáticas 

son frecucnten1ente encontradas cuando se diagnostica el hipertiroidismo. Sin 

e1nbargo .. In presencia o ausencia de estas anonnalidadcs no predicen elevaciones en 

los resultados de las pruebas hepáticas. los cuales son posiblemente inducidos por 

propiltiourncilo durante la terapia. No se encuentran signos o síntomas de daño 

hepático durante la terapia .. pero no se ha detcnninado el 111ccanis1no de la elevación 

de las pn1ebas. <:?JJ 

2.4.4 l\1ccanis1uos de algunos fár111ncos que alteran pruebas clínicas de 

laboratorio en los proccdhnicutos analíticos. 

Los estudios de las interferencias de medicamentos son ne~esar~os y debe ser parte 

integral de la evaluación de métodos e instrumentos. La. :.c()ncentración de los 

111cdica111cntos en sangre y orina varia de acuerdo al '~so clí;.¡Ci)'~' y ,a las condiciones 

putológicas y fisiológicas; esto presenta un proble1na tllntOJ?a'r~'.,Ios profesionales en 

las dctcr111inacioncs analíticas con10 para la industria del diagnóstico,. pues las 

concentrncioncs altas y la naturaleza quitnica del fánnaco o sus 1netabolitos (o los 
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co111poncntcs de la Jbr111ulación del 1ncdican1cnto) pueden interferir con las pruebas 

de laboratorio. 

Los estudios de los efectos de los nicdica111entos sobre los proccdilnientos analíticos 

de las pruebas clínicas de laboratorio han sido escasos .. sin embargo de los estudios 

que se han realizado, se han preparado listas de fár1nacos con sus concentraciones en 

suero/p1asn1a y orina. que pueden ser usadas para evaluar el rendin1iento de 1nétodos 

de lnborntorio clinico (tablas 2-4-4-1 y 2-4-4-2). 

Los criterios usados para seleccionar los fár1nacos en los estudios in vilro son: 

F{tr111aco de interferencia conocida. 

Uso clínico frecuente. 

Absorción de luz a una longitud de ondn cerrndn para la medición en In pruebn. 

, .. abln 2-~-4-1. Lista de fñr1nacos recomendados para estudios de interferencia in 

vitro en 111étodos de quirnica clínica usando suero o plasma canto n1uestra. 

Agente activo Uso clínico. Concentración C1 Concentración C2 
soluble en suero o (mg/dL) (mg/dL) 

11lns111n. 
Acctmninofén. Analgésico. 200 20 
Acetilcistcina. Muco lítico. 150 30 
Ácido acctilsalisilico. Analgésico. 1000 300 
An1picilinn sódica. Antibiótico. 1000 200 
Ácido ascórbico. Vitan1ina. 300 30 
Cclbxitina. Antibiótico. 2500 250 
Ciclosporina. In1nunosuprcsor. 5 1 
l.)oxiciclina. Antibiótico. 50 10 
Hcparina. Anti coagulante. 5000 u IOU 
lbuprofcno. Annlgésico. 500 50 
lntralipido. Suplemento. 10000 2000 
Lcvodopa. Antiparkinsoniano. 20 4 
Metildopa. Antihipertcnsivo. 20 4 
Mctronidnzol. Antiparasitario. 200 10 
Fc11ilbutazona. Analgésico. 400 100 
Rifnn1picina. Antibiótico. 60 20 
Teolilina. Vnsodilatador. 100 l 
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, .. abln 2-4-4-2. Lista de fftnnacos rcco111cndados para estudios de interferencia in 

vilro en n1étodos de quírnica clínica usando orina corno nlucstra. 

Agente activo soluble 
en suero o plas1na. 

Acctmninofén. 
Acctilcistcina. 
Ácido salisilllrico. 1 

Ácido nscórbico. 
Cclbxitina dc sodio. 
Sulfato dc gcnta111icina. 
lbuprofcno. 
Lcvodopa. 
Mctildopa. 
Otloxacina. 
Fcnazopiridina. 
·rctruciclina. 

Uso clínico .. 

Analgésico. 
Mucolltico. 
Analgésico. 
Vitmnina. 
Antibiótico. 
Antibiótico. 
Analgésico. 
Antiparkinsoniano. 
Antihipcrtcnsivo. 
Analgésico. 
Analgésico. 
Antibiótico. 

Conccntrnción 
c. 

fn,../dL) 
3000 

10 
6000 
4000 
12000 
400 
4000 
1000 
2000 
900 
300 
300 

Concentración C2 
(mg/dL) 

500 
1 

100 
400 
2000 

80 
500 
250 
200 
100 
50 
100 

1. Mctnbolito del ácido 4·nminosalisilico y ácido snlicilico. 

Para los estudios en orina, si los tnetabolitos son excretados, en lugar- del fánnaco 

como tal. debe usarse el mayor de ellos, sin embargo esto está ·sujeto a su 

disponibilidad. 

Pura revelar la potencial interferencia in vilro, se ·.usa· una- ~oncentración alta del 
.. · ... ,, ·. :•. 

fármaco (C1). C1 representa una concentración tóxica:: y; donde la- interferencia es 

identificada con la validación de la ejccució.n :· 'deI'. __ ~xpcrimcnt;, usando la 

concentración terapéutica del fármaco (C2). 

En el scgui1niento de los analitos en suer~,:', :~o· ,-·_irl,ues~ran interferencia a 

concentraciones altas y terapéuticas cuando se "ustlrl.1;>·5:~·r;.étOdoS deScritos en la tabla 

2-4-4-3: aspartato an1inotransfcrasa y 1-actato d:~~~·~d~~i~~Ü~~-~ 'L.~:·iritcrfcrencin de los 

H\nnacos a concentración terapéutica en su<:~Ó-, ~·~~:;,,~bS~~a · =cri CrCatin cinasa-MB~ 
bilirrubina total. crcatinina y ácido úrico. La. interferencia también se observa en 

orina a concentración terapéutica en proteínas. 
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, .. ahla 2-4-4-3. Analitos y 111étodos usados para observar interferencia de fár111acos en 

suero. 

Ana lito. Método. Actividad o Unidades. Lin1itc de l11tcrícrc11cia 
co11cc11trnción intcrícrc11cia. causada por. 

(º/o) 

ALT 1'-5-P 19 U/L +/-20 Doxiciclina 
AST P-5-P* 23 U/L +/-20 
CK-MB NAC 7 U/L +/-20 Doxiciclina 
LD SFBC• 365 U/L +/-20 
Bilirrubina Jcndrassik- 0.62 mg/dL +/-10 Rifampicina 
total Grof 
Crcatinina Jaffc 0.93 mg/dL +/-10 Ccfoxitina 
Urca GlDl-1/ureasa 37 mg/dL +/-10 Dobesilnto de 

Ca 
Ácido PAP Dricnzn 5.3 mg/dL +/-10 Levodopa 
úrico Metildopa 

Tetraciclina 

Tabl:t 2-4-4-4. Analitos y métodos usados para observar interferencia de fármacos en 

orina. 

A11alito. Método. Actividad o Unidades. Límite de lntcrrcrcncia 

concentración .. interferencia. causada por. 

Crcatinina Jaffc 163 mg/dL +/-10 Olloxacina 

Urca GIDI-1/urcasa 2378 mg/dL +/-10 Mctildopa 

Proteínas Cloruro de 0.31 mg/dL +/-15 Ác. ascórbico 

bcnzctonio Fcnilbutazona 

* No hay interferencia en estos métodos. 

En la 111ayoría de los analitos no se muestra interferencia uniforme a altas 

concentraciones de fánnaco corno,- por ejemplo: en una sobredosis:· Esto debe 

tranquilizar a los laboratorios clínicos y:a· los fabricantes de reactivos analíticos. 
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Lns interferencias de fi.\rinacos pueden ser engañosas en algunas situaciones clínicas 

ilustradas con10 sigue: 

La lcvodopa es 111ctnboliz..."ldn por sustancias endógenas., ácido 

dihidroxifenilncético y_ ácido homovanilico. Claramente., esto hace el uso de 

nictabolitos en el estudio ·dC-1n-·itl.terfc"rencin de los f:.\rmacos se dificulten. La 

interferencia puede por··10 tanto.' ser mediada por Jos procesos patológicos que 

producen los 1netabolitos o por In interferencia del fánnaco. 

Los metabolitos de ibuprofcno. ácido (+)-2-[p-(2-hidroximctil-propil)fcnil] 

propiónico y i1cido (+)-2-[p-(2-cnrboxi-propil)fcnil]propiónico no hnn sido 

estudiados. El uso del fármaco como tal. en lugar de sus metabolitos no puede 

reflejar adecuadamente las condiciones fisiológicas y puede por lo tanto ser 

engañoso. 

La interferencia en los 1nétodos de crcatin cinasa-MB y bilirrubina total se observan 

en concentraciones bajas de los nnnlitos., por lo que no pueden ser evidentes en altas 

concentraciones. 

Los n1ccanismos de interferencia no han sido investigados pero debe hacerse cn_cl 

futuro. 

A continuación se presentan algunos medica1nentos con suS probables mecanismos 

de interferencia sobre los tnétodos analíticos. 

Acido nscórbico. 

El ácido nscórbico se rccotnienda para el tratan1icnto y prevención de los síntomas 

del escorbuto. Tiene actividad antioxidante y se oxida de manera reversible a ácido 

dehidroaseórbieo. Esta propiedad de oxido-reducción es importante para establecer 

un a111bicnte apropiado para llevar a cabo reacciones biológicas in vivo o reacciones 

sobre el 1nétodo in vitro., en las que participen otros reactivos. 

La cuantificación urinaria de ácido úrico ayuda a la evaluación de piedras renales. 

gota y desordenes metabólicos del metabolismo de las purinas. El método más 

con1ún di! cuantificación de ácido úrico urinario se basa en la reacción de la uricasn 

con el úcido úrico y alantoina y el peróxido de hidrógeno que es acoplado a la 
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Jbr111ación de color por la peroxic.Jasa. En la evaluación,.. se hace un cai:nbio en el 

111étodo en el cual inicinhncntc la reacción de la uricasa es 111edida 

cspcctr0Jbton1étrica1ncntc y luego el acoplatnicnto en el método de. la Pc".oX.idasa.··se 

considera una interferencia en la reducción de sustancias por ·c1 ·.- rriétód.O de 
". ·- ., ~ - ' ; 

acopla111icnto de la pcroxidasa por una alta concentración de.·ácidO ~sc·ó~bi~O~:cn el 

cual hay un dccren1ento de los valores,. proporci':>nal a ~la co~c.~nt'~-~~i-~~);~~-~·)~~i,~~ 
ascórbico. Algunos estudios demuestran que ·el ácido· dehidroa·s.c_c;>r_~_~c~;·'.;~~\:_roriTin 

oxidada del &leido ascórbico. tmnbién causa una interferencia llunq~'(:t·~'áS c:f'éb
1

if~Obr~ 
:: ·~ ··.-· 

la 1ncdición del ácido úrico. t.-~-· ' ''~: 

Cualquier paciente que ingiere vitamina C con10 supl~111CntO·;-··es'Pr~b·¡;¡;¡·~:~qu~~·teOga 
niveles elevados de ácido ascórbico y puede interferir én Ja· J~~~~~iA~~¡·~~rd~::ácid~ 
úrico por el método de la pcroxidasa acoplada. 

'Tatnbién puede interferir en la detección de glucosur~~-en paCi~n!eS·'.d),~b'e~li~O:~~-con 
~· . ' ' - - . _,- .. . ' ' ~·¡ 

lo cual es posible que no concuerde con lns d~terminri.ciones Cti suero.: «•s~·-2.9> <,:';:· 
. - . ' . 

~ . -_' :. ' ~·.- - ·'.· ·: ,'. :·: ·, - ' ·, ' Etodoluco. 

El etodolaco es un fármaco antiinllamatorio _no esteroide -e,()¡., pro¡)icdades 
, .. '· ,.,,. .,,- .•.. _,,, .. · .. 

analgésicas y antipiréticas. Cuando los niveles de bilirrubina e_n orina,'de múestra5 de 

pacientes tratados con etodolaco se determinan con _el' ~-étocÍ~ :,_ ~'naliti~o de 

diagnóstico diazo de Malloy y Evclyn donde se forma azobilirrubina, da reacción 

positiva. Sin embargo Ja concentración de bilirrubina en suero.en· Ios·pacicntes está 

en un rango nonnaL Los resultados indican que la reacción positiva en- las -muestras 

de orina de pacientes tratados el fármaco, es falsa y causada por metabolitos 

fcnólicos urinarios de etodolaco. Para identificar estas sustancias que dan reac::ciÓn 

falsa positiva en las tnucstras de orina9 los metabolitos urinarios de etodolaco se 

extrajeron con acetato de etilo. El extracto fue inyectado en una columna de 

cromatogra!ia liquida de alta c!iciencia (HPLC, High Performance _ Liquid 

Chrornatography) y para cluirla se 111czcló con reactivo diazo, se encontraf.~Íl.- tres 

fracciones positivas. Los tiempos de retención de dos metabolitos en la columna de 

1-JPLC rueron iguales a los de 6- y 7- metabolitos hidroxilados de etodolaco. En 
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stnna. los con1pucstos 6- y 7- n1etubolitos hidroxiludos dan una reacción positiva en 

el 111étodo diazo- de:- Malloy· y Evclin. lo -que indica que son principaltnentc los 

rcsponsahlcs de la reacción falsa positivu.'· de n1uestras de orina de pacientes tratados 

con ctodolaco. (21> 

68 



RESULTADOS 
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3.1 Lista ele f~írn1acos que han ohser'\.'ado reacciones adversas que alter~tn 

pruebas clínicas de laboratorio renales, hep~íticas y cardiacas. 

En et car)itulo anterior se estableció que todos los co1nponentcs del n1cdicn1ncnto 

pueden alterar las pruebas clínicas de laboratorio por inú!rfcrcncias biológicas o 

.analíticas~· Sin c1nbargo,. lns interferencias de los cx~ip_ien_t~s ·no han sido bién 

establecidas y los pocos estudios que se han realizadO sobre. é1 tema. son sobre los 

fán11acos. Por esta razói-t,. a continuación se cnlistnft_:_-~n-,..fcin~~-Q]r~·béticn los Íánnncos 

de uso- nuís común en las diversas enfenn·cdades \1e_,~'1·~s·:··~aci~~t-~s qUe alteran las 

prucbns clínicas de los órganos cstudiado_s~ 

3.1. l Acctan1inofé11. 

El acctmninofén es un antiinfla1natorio-no csteroide~ aunque como antiinflamatorio 

no es usado. pero es uno de los ntnnacOs más utilizados en_-~l-.tratarrÍicnto del dOtor y 

la tc1npcratura. 

Alanina a1ninotransferasa. 

Produce una interferencia analítica en 1nétodos coloritnétricos a 1 O veces la 

concentración terapéutica, incrementando su conccntra-c'ió·n' ~n CI ·. s-..icro: (34) 

Se reportó interferencia biológica en 20 hombres sanos que tomaron 4g/dia por 

20 días en un incremento de hasta 121 U/L. CJlJ 

Aspartato aminotransfcrasu. 

A concentración terapéutica puede interferir analíticamente sobre el n1étodo 

Technicon SMA 12/60. incrementando la concentración.el•> 

Se reportó interferencia biológica en 20 hombres sanos que tomaron 4g/dia por 18 

días en un incrctncnto de hasta 527 U/L. (34) 

Exa1ncn general de orina. 

Puede interferir nnaliticmncntc por una coloración café obscuro de la orina por 

sobredosis. probablemente por el p-a1ninofcnol. <33) 
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3. 1..2 Acctazoh11nida. 

Es un diurético (au1ncnta la excreción de orina. Reduce la presión intraocular en el 

trata111icnto de cnfcnncdades oculares y es usado como_ coadyuvante en el tratamiento 

<.le In epilepsia. 

Exatnen general de orina. 

Hay presencia d'e cristales <.Jet fártTHICO en la orina lo cual. p..;cde interferir en la 

observación de componcntcS en CI ailñlisi~ 1nicros:éOpic(;. (36) 

Produce resultados falsos positivos:~~-_CciOnas ·en· el- análisis químico con tiras 

reactivas por la presencia de N-acetilcisteína. <37> 

Altera la prueba de proteínas en el examen químico .. <IS) 

3.1.3 Acctilsalicilico, ;ícido. 

Es un fármaco nntiinflnmatorio no cstcroide. (AINE) con propiedades analgésicas y 

antipiréticas de uso muy frecuente. 

Crcatina cinasa. 

Se ha observado un decremento por interferencia analítica en métodos cinéticos. 
(34J 

Lactato dcshidrogenasa. 

Se ha observado un decremento en métodos con piruvato como sustrato. CJ4> 

Alanina atninotransfcrasa. 

Hay un decremento en el suero por interferencia analitica en métodos 

coloritnétricos. (34) 

3.1.4 Aciclovir. 

El aciclovir es un fám1aco antiviral contra herpes virus, citomegalovirus y Epstcin­

l3ar, usado en el tratamiento de herpes. 

Alanina atninotransfcrasa, aspartato aminotransferasa y bilirrubinas. 

lncrc111cnto en suero por interferencia biológica en algunos casos en la práctica 

clínica. UJ> 
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Crcatinina. 

lncren1cnto en suero obscrvudo en 3 de 27 adultos con sindron1c de fatiga crónica 

trutados por un 111cs con el fártnaco. <33) 

En la práctica clínica se reportan algunos casos de incren1ento en la concentración 

en suero. OJ> 

Urca. 

Se lm reportado un incremento biológico reversible, efecto probablemente 

esperado a la deposición de cristales en los túbulos renales. (33> 

3. 1.5 Alo1rnrinol. 

Reduce la formación de ácido úrico y por tanto se disminuyen los depósitos 

corporales. Es usado en el tratan1icnto de la hipcru~iccmia y_artritis gotosa. 

Alanina a1ninotransfcrasn. 

Se ha reportado un incren1ento en suero· en 6 de 73 pacientes tratados por 6 1ncscs. 
(33) 

Aspartato an1inotransfcrasa. 

Se ha observado un decren1ento biológico en pacicntes,son1ctidos a cirugía de 

arteria coronaria tratados con altas dosis de alopurinol durante 5 días después de 

la cirugía. (33> 

Se ha reportado un incremento en su.ero cn-6" de-73-pacicntes tratados por 6 tncscs. 
(33) 

Bilirrubina. 

Hay un incremento biológico en pacientes co~ daño renal. (33) 

Crcatina cinasa. 

Se observó un dccren1cnto biológico'---:._en· 30 p~cicntcs con cirugía de arteria 

coronaria tratados con altas dosis.dc-alo·p_urinol~ asociado a la baja actividad de la 

CK-MB. <33l 

Lactato dcshidrogenasa. 
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Se observó un dccren1cnto biológico en 30 pacientes con cirugía de arteria 

coronuria tratados con altas dosis de alopurinol. asociado con la baja actividad de 

LD-1 y LD-2. C33> 

UrCa. 

Se observó un incrc1ncnto biológico en 2 de 73 pacientes tratados por 6 meses. (33> 

3.1.6 Alprazolam. 

Se indica·cn cLlrntnmicnto de In ansiedad asociada o no con depresión y en trastornos 

del suéño. 

Alanina a111inotransfcrasa. 

Hay un incremento en suero en casos aislados, los valores anonnales regresan a 

los norn1nles cuando se suspende el tratan1icnto. (38) 

La ad111inistración de alprazolam es reportada como causa· de incremento de la 

actividad de enzimas hepáticas en el 1 % de los pacientes tratados. (33) 

Aspartnto a1ninotransfcrasa. 

En ensayos clínicos con 1388 pacientes tratados ·.con··alprazolam hay una 

incidencia del 3.2% de alta actividad de la cllzima~ .(33) 

Bilim1bina. 

Hay un incremento biológico en cnsayos•élínicos.:cn -1J88pacientcs tratados con 

alprazolam en el 1.6%. (33> 

La adn1inistración de alprazolam cauSa:i~leric.iO: en;:ceÍ-c~-·dcl 1.~·de los pacientes 

tratados. CJ3> 

Crcatinina. 

Se ha observado un decremento biológiéo en · ensayos clínicos con la 

administración de alprazolam con inciderícia.dc:baja-conccntraciÓn del 2.2%. Se 

observó tan1bién un incremento en el 1.9% en'el.mismo estudio. (33> 
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3.1 .. 7 An1ikacina. 

Está fbr111ulndo co1no sulf"ato de an1ikacinn. se indica en el trutan1iento de infecciones 

causadas por n1icroorgnnisn1os gratnncgativos. Es usado principnln1cntc en 

infecciones urinarias y digestivas. 

Bilirrubina. 

Hay un dccren1ento analítico por el n1étodo de Ames Scralyzcr en 

concentraciones arriba de 2.5 mg/L del fúrmaéo. C33> 

Crcatina cinasa. 

A concentraciones 1nñs altas de 0.08 1nS/L de ·amikacina por. el método de Ames 

Scralyzcr se ha observado la reducción de la· activi.dad de la enzima. cn1 

Creatinina. 

Hay un decremento analítico a concentraciones más altas de 1 mg/L de 

an1ikacina. (33) 

Se ha observado un incremento biológico como consecuencia del tratamiento pero 

usuahncntc es reversible cuando se suspende. (33> 

Lactato dcshidrogenasa. 

A concentraciones sobre 0.2 mg/L de amikacina hay un decremento analítico por 

el método de Ames Sernlyzcr, aparentemente reduce la actividad de la enzima. <33> 

Urca. 

Hay un decremento analítico a concentraciones mayores de 2.5 mg/L por el 

método de Ames Scralyzer. (33> 

3.1.8 Arnoxicilina. 

Es un antibiótico que se usa en infecciones contra-microorga_nismo~ grampositivos y 

gra111ncgativos. Se indica en . infecciones gastrointestinales. urinarias y respiratorias 

entre otras. 

Aspartato a1ninotransferasa. 

Se observó un moderado incremento biológico en algunos pacientes que 

recibieron atnoxicilina pero el significado de este no está claro. <33) 
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Crcatina cinasa. 

Hay una rcducciórl·cn la actividad de la cnzitna a concentraciones mayores de 500 

111g/L pero c.l signifi-ca~o clínico no está claro. <llJ 

Crcatinina. 

1-lay una-• interferencia ·analítica por el 1nétodo de A1nes Scralyzer u 

concentraciones. de an1oxiCilina 111ayol-cS dC. soo·~ng/L. <33> 

3.1.9 Anabólicos (cstcroidcs). 

f'rincipaln1cntc la testosterona, están indicados·cn.·el hombre en el tratamiento de 

andropausiu, hipogonadistno. in1potcncin; y cn·I~. 1n_ujCr., en el tratnm.ier:ito del cán_ccr 

de 111:una, tnctaplasia 1na1naria y frigidez". 

Alaninn a1ninotrnnsicrasn. 

Hay un incremento biológico por slndrome colcstásico (colcstasis intmhcpática). 
(33) 

Aspartato a1ninotransfcrasa. 

Hay un incrcn1ento biológico por síndrome colestásico. CJJ> 

Bilim1bina. 

I-lay un incremento biológico por sindron1c colestásicC". CJ6J 

Crcatinina. 

Hay un decremento biológico de crcatiriina en oriria por efecto anabólico. (JJ> 

L.:1ctato deshidrogcnnsa. 

Hay un incremento biológico que puede ocurrir como parte del síndrome 

colest~'tsico. (39> 

Urca. 

Hay un incremento biológico que puede mejorar el balance de nitrógeno. <•o> 

3.1.10 Anfetamina. 

La anfctatnina (y tnuchos derivados anfetan1inicos) es un estinn1lantc del sistema 

ncrvioo;;o sitnpático~ tiene 1nuchas aplicaciones en el sistctna cardiov:tscular, 
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uplicucioncs respiratorias .. oftúln1icas y n1atabólicas entre otras. Ha caído en desuso 

porque produce dependencia. pero en estos -tiempos Cs utilizada ilcgalt11cnte para 

control de peso. 

Alanina a111inotransferasil. 

Hay un efecto analítico por·cl rnétodo·dc rcflo~rón de ~och_r.inger_- Mannhcitn a 

concentraciones por encima de 20 mg/L · de. anfcl'~n~fl1a··'. Cri -d-Orid~ se· inhibe la 

nctividad de la enZirna pero no tie~e significado cÍ~~iCo;"~3> 
Aspartnto nrninotransfcrnsa. 

A concentraciones mayores de 20 mg/L de. anfctami~~;;; hay un·, decremento de la 

actividad de la enzima por el mét,;do de· rellotrón. de Boch~ingl!r Ma~nheim, sin 

cn1bnrgo no es clínica111entc significativo·. CJ:l> 

3.1.11 Anfotcricinn B. 

Es un antibiótico fungicida (contra··· hongos), · indicrido en·. el . tratamiento de la 

nspcrgilosis9 en pacientes in1~1unocomproi.:11-cti~9s y ottjts .~n.f'?~ciorics p_or hongos. 

Bilirrubinn. 

Hay un incremento annlÍtico a concentraciones por encima de ·96 mg/L de 

amfotcricina B medida por el método de Jcndrasslky Gmf. !331 

3.t.12 Anticongulnntcs. 

Son fún11acos que i111pidcn la coagulación; están indicados _en diversos padecimientos 

y su prevención con10 cnfcrmcdadcs'_trombo~;;1~bÓÚcns. 
Crcatina cinasa. 

Se ha observado un incrcm_~~-to·.-_,ª~.~l~ti~o· ~n. _pacientes que recibieron 

anticoagulantcs con excepción de. hCparina. puede dar resultados elevados falsos 

cuando la CK-Mll es medida por el método de Tcchnicon inmuno 1 de Baycr. (331 
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3.1.13 Anticoncc11tivos orales. 

Se utilizan preparaciones con cstrógcnos o progestágcnos (o a1nbos) para la 

anticonccpción orul. 

Alanina an1inotransferasa. 

Un incrc1ncnto· significativo se ha observado con 3 meses continuos de 

tratan1iento. (JJ> 

Aspartato aminotrnnsierasa. 

Se ha observado un~ incremento significativo con 3 n1cscs continuos de 

tratan1iento. <JJ> 

Bilirrubina. 

Se observa un incrcrricnto biológico por interferencia con excreción canaliculnr. 
(33) 

Creatina cinasa. 

Solo un incremento ligero se ha observado (2 U/L). <•n 

3.1.14 Anticonvulsivantcs. 

Son fármacos ·indicados en el tratamiento de la . epilepsia. que es un trastorno 

neurológico caracterizado por convulsiones recurrentes. 

Alanina a1ninotransfcrasa. 

Hay un incremento aislado de la actividad ... de la enzima·· cn·cl .. A-a 19% de·316 

pacientes que recibieron terapia anticpiléptica poi 6. 111cscs: La frecuencia depende 

del fiinnaco anticpiléptico que se tome. (JJ) 

En 99 pacientes epilépticos bajo tratamiento, hay una .. actividad de· 22.5 +/- 1.6 

U/L significativamente más alto que 15.1 +/- O.sú/2 en lO:Í. bo~troles sanos. C33> 

Aspartato aminotrans ferasa. 

Se reportó un incremento aislado en 4-13% de 316 pacientes que tomaron 

anticpilépticos por 6 meses. <JJ> 

En 99 epilépticos bajo tratamiento, hay una actividad .de 29.4 +/- 1.7 U/L 

significativmncntc 1nás alto que 24.5 +/- 1.2 U/Len 102 controles sanos. (JJ) 
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Bilirrubina. 

Se observó un dccre111cnto biológico en 99 pacientes epilépticos -que recibieron 

anticonvulsivantcs con concentración de 0.42 +/- 0.02 n1g/dl significativmncnte 

mús bajo que 0.49 +/- 0.03 mg/dl en 102 controles individuales. 1H1 

Lactato deshidrogenasa. 

Se observó un decre1ncnto biológico en 99 pacientes· epilépticos -con- tratamiento 

con actividad de 144.8 +/- 4.6 U/L significativamente r;_,di.J~ido cori1parado con 

161.6 +/- 6.0 U/L en 102 controles sanos. (33¡ 

3.1.15 Ascórbico~ ~icido. 

Está indicado en la prevención y tratamiento del escorbuto.También es usado en lu 

prevención y tratmniento de infecciones respiratorias. comúnntcntc en en la gripe. 

Aspartato mninotransfcrasa. 

A conccrllrnciones n1nyorcs de 5 mg/L de ácido ascórbico. hay un decremento 

analítico por el n1étodo de Ames Scralizer que aparcntcn1ente se reduce la 

actividad de la cnzin1a. El efecto tiene significado clínico si el ácido ascórbico 

tiene una concentración alrededor de 18 mg/L. (33> 

Bilirrubina. 

A concentraciones 1nayores de 200 111g/L (la concentración normal máxima de 

ácido nscórbico en suero es de 34 mg/L). hay un decremento en la determinación 

de la concentración por el método de Jcndrassik y Grof. (331 

Exa1ncn general de orina. 

A concentraciones de 25 mg/dL de ácido ascórbico. puede causar una reacción 

falsa negativa en In detcnninación de bilirrubina con· liras reactivas de Atnes 

Multistix. (33> 

La acidificación puede precipitar oxalatos9 uratos y cistina. CJJ> 

1-lay un incrc1ncnto analítico de. glucosa "e~ -tiras r~ac~·ivas de clinitest puede dar 

co1no trazns a altas concentraciones de ácido ascórbico. <42) 
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A concentraciones mayores de -25 ing/dL de ácido ns~órbico puede dar un 

rcsuhudo fal~o negativo en In prueba de nitrito si la Crin~ contiene de 0.06 mg/dL 

o n1ús bajo en las tii-D.s reactiVas de Atncs Multistix. (33> 

Hay una. a~~-d_ifi~~ci~~ ~~}~_,_ofina cuan-~o h·a~--~_nll,.in.gesta· pOr ineses .. por lo que la 

prueba d~ pi~!, puede\i~,r"un 'falso mayor.';;" · . . 

Crcatirlina~. , 

Se obScrva~·~n incrc~~~-Í~ an~F~iCo ·a' conccnlraciOnes de -ácido ascórbico sobre 25 

mg/L por el 1nét.odo cinético de Jaffc. <>>l 

3.1.16 AtcnolÓI. 

Es un fármaco indicado en tratamiento de padecimientos cardiovascularcs como la 

hipertensión,. angina de pecho y arritntias cardiacas. 

Crentininn. 

Se observó un dccrcincnto fisiológico en 9 pacientes con tratamiento de 

hipertensión tratados con atcnolol por 6 meses con un valor base .de 78 +/- 12 

micromol/L, cambió significativamente a 70 +/- 14 micr.omol/L. <•>l 

Exn1ncn gCncral de orinn. 

En 1 O pacientes diabéticos hipcrtcnsos con tratamiento con·atcnolol. l 00 mg/d por 

8 1ncscs se observó que causa una reducció1,1 sign~~Catiya':'~·c.~_~r:ot~ír:'aS:-_-~n Orina. 
(44) 

Urca. 

En 14 pacientes hipcrtcnsos con tratamicnto·.con ·más de · 1 OO. mg/d de atenolol 

causa un increment~ s~S.nific~Íi.vo .. 6.·ri-la.~~~~~-~tra~i~~-dc:~·~~~- <~~) 

3.1.17 Captopril. 
.. . . . - . 

Es uno de los fármacos más· utBizados'en el tratamiento de la hipertensión arterial 
. . . - ' 

pero tmnbién es cfectivO- en c.1 -traiñmiento' de la insuficiencia cardiaca. 

Examen general de orina. 
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En 12 pacientes con anc1nia drcpanocitica y una 1niCroalbu111inuria persistente con 

tratmnicnto de cnptopril de 25 mg/d cnusa·una reducción dC albúinina en 6 meses 

de trata1niento. (33> 

Puede causar un decremento un dccrc1ncnto ··analítico en: la ,'determinación de 

sangre en las tiras reactivas de An1cs Multistix .. <33) , ·//_,_,. . _ : <~ -· 
Se obscrv~ un incremento analítico en la dcÍcnninaciÓn de cctonas de trazas a 3+ 

en 9 pacientes con tiras reactivas de Diastix y .:-Chci~'Sl~ip~-6~·- Cal.isa un valor falso 

positivo a concentración de 25 m1nol/L Cn_Úra~ db-~,-Á.1~e·S.keto-diastix y también 

afecta a las de Boehringcr Cambur test. (33A-Sl 

Crcatinina. 

Se observó un decremento fisiológico en 9, pacientes. con hipertensión tratados 

con captopril durante 6 rnescs. (43) 

3.1.18 Carbamazcpina. 

Está indicado en el tratamiento de. la.cpifop.sia·, con predm11inio de manifestaciones 

psíquicas y ncuropatías diabéticas entre-1áS:'intis~-i1Tiportanies·.·. · 

Examen general de orina. 

Puede ocurrir glucosuria como efe.eta coh;ic.ra.ldc '1a c'~~biímazcpina. <JJ> 

Se ha reportado la presencia de hcm.;globi~¡;-·a~Cl';,i~di'..''a pacientes con tendencia a 

sangrado. (33> 

3.1.19 Ccfalotina. 

Es un antibiótico cefalosporínico indicado en:.- infecciones por microorganismos 

grmnpositivos y gramncgativos con10 iníeccioncs., respiratori~ y gastrointestinales 

entre otras. 

Bilirn1bina. 

Puede causar anc1nia hemolítica., por lo que puede haber un incremento biológico. 
(46) 

Crcatinina. 
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A concentraciones de 1000 111g/L de ccfalotina causa un decrc1nento analítico en 

la reacción enzimática del n1étodo PAP de Boehringcr Mannheim. pero a 

concentraciones terapéuticas no causa interferencia. (47> 

Hay una interferencia n1arcada en un incrc111ento analítico con la reacción basada 

con picrato alcalino del método de Jaffc. (48l 

3.J.20 Ccfotnxima. 

Es un antibiótico bactericida de amplio espectro del grupo de las cefalosporinas 

indicado en infecciones graves por microorganismos grampositivos o gramnegativos 

con10 infecciones de vins respiratorias. septicemias. endocarditis y muchas más. 

Alanina aminotransfcrasa. 

Puede haber un incremento biológico transitorio en la actividad de la enzima en 

111cnos del 1 % de cusas. (33> 

Aspartato aminptransfcrasa. 

Puede haber un incremento biológico transitorio en In actividad de la enzima en 

1ncnos del lo/o de casos. (33> 

Crcatinina. 

Se ha observado un incremento nnalitico significativo con el método de Jnffc de 

Bcckmnn y Mcrck de hasta 0.5 g/L. (49l 

3.1.21 Ciclos1>0rinu. 

Es un potente inmunosupresor indicado en la profilaxis y.tratamiento de rechazos.en 

trasplantes de riñón, hígado, corazón, pulmón y páncreas. Prev1:mción de. rechazos de 

injertos después de trasplantes de médula ósea. 

Alanina mninotransfcrasa. 

Se observó una reducción biológica de cerca .de .38'• UIL'.en. 19. pacientes con 

cirrosis biliar pri111aria cuando se trataron con ciclo~porin~ po~ un a,ño. (33) 

Se observó un decremento en algunos pacientes con psoriasis severa tratados por 

8 scn1anas. U3J 
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Aspartnto a1ninotransfcrasa. 

Se observó un dccrc1ncnto en algunos pacientes con psoriasis severa tratados por 

8 sc1nanas. (33> 

Bilimtbina. 

En 19 pacientes con cirrosis biliar primaria., se observó un decremento en la 

concentración después de trata1niento por un año. (33.> 

Se observó un incremento biológico en el 41 % de 2 1 niños post-trasplantados que 

recibieron ciclosporina por menos de 3 meses.·(50> 

Crcatinina. 

Hay un incremento biológico de cerca de l 59o/o de· 21 niños post-trasplantados 

después de tratamiento de 1ncnos de 3 1nescs. (50> 

Después de 24 semanas de tratamiento en pacientes con artritis .. reumatoide donde 

la dosis fue de 3.9 mg/Kg/dia, el incremento fue .de 1.04 mg/dL (32% arriba del 

valor base). <JJl 

3.1.22 Cimctidina. 

Está indicado en la profilaxis y tratamiento de la úlcera duodenal activa y tratamiento 

de úlcera gástrica. 

Alanina aminotransfcrasa. 

Se ha reportado un incremento biológico en la actividad de la enzima relaeionado 

a la dosis con la administración de la cimetidina. (3J> 

Aspartnto aminotransfcrasa. 

Se ha reportado un incremento biológico en la actividad de la enzima relacionado 

a la dosis con la administración de la cimetidina. (33> 

Crcatinina. 

Se observó un incremento biológico .por.la administración de cimctidina en el 

22% de trece pacientes con úlcera el cual bajó con el cese de la terapia. (33) 
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3.1.23 Cipronoxacina. 

La ciprolloxacina es un fármaco antibactcriano indicado en el tratamiento de 

infecciones por gra1nncgativos y gran1positivos., es utilizado en el tratamiento de 

infecciones de vías respiratorias .. urinarias e inf'ecciones ostcoarticularcs. 

Alanina atninotransfcrasa. 

Hay un incremento biológico poco frecuente reportado durante los ensayos 

clínicos. <JJ> 

Aspnrtato atninotransfcrasa. 

1-lay un incremento biológico poco frecuente reportado durante los ensayos 

clínicos. (33) 

Lactato deshidrogenasa. 

1-lay un incremento biológico poco frecuente reportado durante los ensayos 

clinicos. (33) 

3.1.24 Clorpromacitrn. 

Es un fármaco que cs.tá indicado en el tratamiento de trastornos mentales llamados 

psicóticos cori10 la eSC¡uiZO-fr-COia;· síridrOmes·--confusiónales .. delirios crónicos y otros 

trastornos. 

Exn111cn general· de orina. 

Los mctabolitos de.¡,¡· bilirrubina pueden causar falso positivo en la cuantificación 

de esta con tabletas de Ames lctotest. (33> 

Se ha observado glucosuria con el tratamiento. (33) 

3.1.25 Clortalidona. 

Es un diurético (incrementa el volumen de la orina) indicado en la hipertensión 

arterial. insuficiencia cardiaca crónicll_y ~_denla. 

Exan1cn general de orina. 

Puede haber hiperglicemia en pacientes con diabetes mellitus latente que puede 

1nnnifl!starsc con el tratamiento y elin1inar.glucosa por orina. (33> 
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3.1.26 Cloznpina. 

Es un fárnutco antipsicótico indicado en el tralm11iento de la esquizofrenia. en 

pacientes intolerantes a otros 111cdica111cntos. en el insomnio relacionado con el abuso 

crónico de drogas y alcohoL 

Alanina mninotransfcrasa. 

En 167 pacientes tratados con clozapina. el 66.9% tuvo actividad enzimática 

mayor al lhnitc normaL <JJ> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

En 167 pacientes tratados con clozapina, el 66.9o/o tuvo actividad enzimática 

n1ayor al lhnitc nonnaL (Jll 

Bilirrubina. 

En 167 pacientes tratados con clozapina, el 66.9% tuvo actividad enzimática 

111nyor al litnitc nonnaL en> 

Crcatina cinasa. 

En 17 pacientes con tratamiento. con_ clozapina de psicosis aguda, en el 11.8% de 

ellos. se observó un incremento rrillrcado:-clJ) 

En otro estudio se obscrvó-:un-.·íliCrhmcnio en la aCtividad en algunos pacientes. 

durante observaciones post-mercado. CJJ> 

3.1.27 Colcstirmnina. 

Es un fármaco indicado en el tratamiento de la hipcrcolcstcrolcmia. 

Alanina an1inotransfcrasa. 

Se han reportado algunos casos de incremento biológico probablemente por no 

hcpatoxicidad. (33) 

En 358 pacientes con hipcrcolcstcrolemia con menos de. 65 ·años de edad con 

tratan1iento por 48 semanas, causa cei:-ca del l So/o de incremento de la ·actividad de 

la enzi rna. (JJ> 

Aspartato a1ninotransferasa. 
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En el mismo estudio de la ALT. hay, un incremento en el 18% de los 358 

pacientes con 48-setnanas _~c tratan:i_iento y· en pácientcs con 1nás de 65 años de 

edad .. causa incre111cnto en el 24%. ÓJi 

Crcatina cinasa. 

Hay un incremento biolÓgieo -~11- cercá' del°9%. d~ pacientes con tratamiento que 

han dc111ostrado inCremcrito~,~~-J·~·:=aci·~-ivi·d~d ~~·-.ti~·~ ~-:más o6aSioncs. <JJ> 
-- -, " -- :'. ~-::; ,;~ 

3.1.28 Diazoxido. 

Es un fámmco antihipertensivo'de a~~:iÓ~:~pida irÍ-dieado para la reducción rápida de 

la presión sanguínea alta en casos": d~-~'13. :-~le~:~~tón:' súbita·, de ·'1a presión sanguínea .. 

hipertensión grave. 

Aspartato a1ninotransfcrasao: 

Hay un incrc1nento biológico .en la actiVidad de .la· enzima como una reacción 

adversa del fánnaco. (JJ) 

Creatinina. 

En la depuración de creatinin~ .. ·.hay>-~n .decremento. reportado como reacción 

adversa del fármaco. El ef;,cto se--observa después· de 2 horas con 4mg!Kg via 

intravenosa. (ll> 

Exan1cn general de orina. 

Se ha observado. un incremento de albúmina y eritrocitos;rnportados como una 

reacción adversa del fármaco. ÓJ> 

Algunas veces se ha reportado glucosuria como efecto hiperglucémico del 

diazóxido.el cual inhibe la liberación de insulina por estimulo;.de'h1secreción de 

glucagon. usi 

3.1.29 Diclofcnnco. 

Es un antiinOamatorio no esteroide que posee propiedades analgésicas. antipiréticas y 

antiinfla111atorias. indicado en los procesos dolorosos., inflametorios y la temperatura. 

Alanina a111inotransfcrasa. 
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I-lay un incrc111ento biológico significativo en la actividad de la cnzin1a en más de 

3 veces el lítnite superior nonnnl reportado en cerca del 2o/o dc·pacicntes durante 

las dos prhneras sc111anas de tratmuicnto. (llJ 

Aspartnto an1inotransfcrasa. 

1-lay ·un incrc1ncnto analítico en algunos métÓdos a 10 veces- la concentración 

terapéutica. <34> 

1-Iay un incrc1ncnto biológico significatiVo. en lri.·3ctiVidad· de' la enzima en máS de 

3 veces el lírnitc norn1al superior ,en ·cerca d~l .2%': df/pac·iC?~te~· en lo~· dos primeros 

111eses de tratan1iento. (33) 

Urca. 

Se observó un incre111ento biológfc~ -_·significativan1Cntc más ~lto en pacientes 

tratados con dic(ofcnaCO que en (os·contro(es. (SI) -

3.1.30 Dinunisnl. 

Es un analgésico de ncción prolo~gadll __ cicdvlldo del .ácido salicílico con acciones 

nntiinflamatorias indicado en cl:'.t~ata;,;i-~nto. di::I · del dolor, osteoporosis, artritis 

reu111atoidc y dismenorrea. 

Alanina aminotransferasa. 

Se hn reportado un incrementó biológico en In actividad de· la enzima sobre 3 

veces el limite nomml en menos del 1 % de· los- pacientes._ Un incremento 

significativo de tres veces sobre el limite normal en·· menos dCI 1 % de los 

pacientes, pero el incremento sobre el límite puede ser de hnsta cl-15%. (33> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Se ha reportado un incremento biológico en la actividad: de la enzima sobre 3 

veces el lín1ite norn1al en n1cnos del 1 % de los p·acientcs~· Un incremento 

significativo de tres veces sobre el lhnite nonnal en menos del 1 % de los 

pacientes, pero el incremento sobre el límite puede ser de hasta el 15%. (33> 

Bilirrubina. 
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Se ha reportado un incre1nento biológico en la bilirrubina con reacciones severas 

ocusionalcs. (lJ> 

3.1.31 Dillinzcm. 

Es un vaso,dilátador indicado en In angina de pecho, isquemia cardiaca y In 

hipertensión arterial. 

Alaninn nmiÍtotransferasa. 

Se observa un aumento biológico en In actividad de la enzima en raros casos pero 

reversible ni suspender In terapia. (33> 

Aspnrtnlo n1ninotransferasa. 

Ln administración de diltinzem se rcp'orta,como cnusn de un leve incremento en In 

actividad de la cnzhna~ y en ra,ro~ c~Sos .el incre1nento. es significativo. (JJ> 

Bilirrubinn. 
t.;; 

Hay un incremento biológico téve , que, se hn observado, en la actividad de In 

cnzhnn9 usualn1entc es transii~~.~·~.Y._cs:nonnal al continuar el tra"tamiento." Ó3> 

Crcatina cinasn. 

Un incremento biológico -cori~la administración de dillinzem -oral' se reportó como 

causa del incremento de la actividad de In enzima. (33) 

Ln administración de diltfazem reportó un incremento de ,In,' actividad de In 

cretininn cinasa en menos del 1 % de los pacientes tratados. (33J 

Lactato deshidrogenasa. 

Un incremento biológico con In administración de diltinzcm reportado como 

causa de un leve incremento en la actividad de la enzima. (33> 

En raros casos se observó un incremento _de la actividad significativo pero 

reversible al suspender el tratamiento. (33) 

Exa111cn general de orina. 

1-lny una reducción de In excreción d.; proteinns de alrededor de 4 g/día a 2.8 g/día 

en 8 pacientes diabéticos no dependientes de insulina con hipertensión tratada con 

una dosis de 196 mg/dia por 6 semanas. "" 
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En otro estudio se observó un dccren1ento de proteínas en 14 pacientes diabéticos 

no dependientes de insulina de 2.7 g/dia a 1.3 g/dia, tratados con diltiazcm por 6 

sc1nanas. (33) 

3.1.32 Dipirona .. 

Es un antiinflan1atorio_ con .. propiCdlldes analgésicas y-.'antiPiíéiicns.,' 

Alanina mninotransfcrasa. 

Se reporta un decrCmcñto analítico .·-obServado n conccritraciones de 89 

micromol/L con 1'os analizadores . KoÍ:l~k · Ektnctie..ri ,. y,· Bbch~inger Mannhcim 

Hitachi 747. (52) · 

Aspnrtato an1inotransfcrnsn. 

Se reporta un decremento analltieo obserVndo .. a concen.traciones· de 89 

micromol/L con los analizadores, Kodak''. Ekt~chglll ·Y. 1:>6'chringer Mannheim 

Hitnchi 747. (52) 

Crcatina cinnsa. 

Hay un decremento analítico observad()ª cfneerurnciones de 44 micromol/L con 

métodos en los analizadores KodakEká¿hc~ yHi;~;;;hiÓ47.'1s2>' 
Crcatinina. :··~- · ·. : .. <" ·· · 

Hay· un decremento ánalilico obs~~~d~ ~\,~¡;;:,~ritraciones. de 22 micromol/L 

observado en el analizador Kodak'Ektacltem.pcro.no se observa en el ·analizador 
' - - c.-o:-. ---_-:-_ . . .. :. 

Hitachi 747. <•» 

Examen general de orina. 

Puede causar un falso negativo con la prueba ... enzimática para glucosa en la tira 

reactiva. <JJ> 

Lactato dcshidrogenasa. 

Se reporta un dccrcn1cnto analítico observado a co_nc~ntracioncs de 44 

micromol/L con los analizadores Kodak cktachcm y Hitachi 747. (521 

Urca. 
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Se reporta u~ _decrc1ncnto analítico observado a concentraciones de 1423 

micromol/L con. los analizadores Kodak Ek1achem y 1-litachi 747. ¡s21 

Se observó un inCrcmeríto biológico· por causa de anuria. <Jl> 

3.1.33 Enalapril. 

Es un fáí-1nllCo. rintiliipe'rtcnsivo· indica·d~ en· la hipé:rtcnsión arterial. insuficiencia 

cardiaca congcstiV_a-~'·1~¡p~rtC~~ión:~e-~~~a"~~Ul~r. 
. . : ··,-:> '. . 

Examen general de'orirui-; 

En 12 pncicntcs-·-éon ~iPert'?n~~c.?l"';::_y·::·-P~'?~C::.~nu~ia.· el tratamiento causó una 

signi!icativa reducción·de 50'ini~ro~.:U~os/;,'..in:•'A 26-m-icr~gramo/min. entre las 

:~:~::::~:~::'con diabetes ti~oLcon tm;alTii;ntJde•I0-20 mg/día, causa una 

reducción del 55% después de 3-~crriari,;s y d~l 3·;% de~;ué;•de'3 m~scs; y en 6 
___ ,, --- . .,_,.· -.-,-, '""'···_-,,,,.,.,; - ___ ,,-.. ,.-. --, 

normotensos diabéticos caU!~a unll' reducción del 65,o/o-en3 séma~.as y del 61 % a 6 

1ncscs. <Jl> 

Creatinina. ,,. 

En 12 pacientes eón conccntraCión;dc' l.~-~g/d~ incrementó a 3:0. mg/dL y en I 

pacientes con concentración ir{ici,;l ~6' ¡ ,g hig;<iL -¡~~~~iile~to a 2.6 mg¡dL después 

de 2 años. (33J ._;· . ._,.··,-: 

Lactato dcshidrogenasa: 
".,_, __ ;_~;:¿._.:_:· ---~.-~~-~> .- . 

::-:.'.-!¡,·-.· - '--".'~ -.) ,- . ·-·,--

Se observó una ~cduc°ción slg¡;i¡¡"~,i~Ív~ct.i'))3 UtL ~ 2s7'U/L en 27 pacientes con 

hipertensión tratados con 2.S mi/~ía~ ~o~.ri.i'~ de 90 ~ias. (S3J --

Urca. 

Se observó un incremento biC>ló~i~o en.:Í3 p~~ientes hipertensos con proteinuria y 

con tratamiento de 40 ~gfdí~-p()rl2 se~ll~as. t33> 

3.1.34 Enflurano. 

Es un anestésico inhalado indicado para la inducción y mantenimiento de la anestesia 

general inhalada. 
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Crcatinina. 

En un paciente con función renal nonnal con cxpoSición prologada de anestésico~ 

se observó un incremento biológico y que despu.és regresó a lo nonnal. (33) 

Exa1ncn general de orina. 

En un paciente con función rerial no.rrnar··cOn ··exposición prolongada de 

anestésico. 

S~ observó un incremento eri·t~~CÍ~.6~ y, p~O~Cí.na~' Y.: ~u<;· d·~spUCs se 

regresó a lo nonnal. (lll 

Lactato deshidrogenasa. 

Hay un incremento biológico en cerca del 10%.dé paciCntes que tuvieron 2 o 3 

n"dministraciones del.aneSlé~ico~· (33) 

Urca. 

Se observa un decrc;ncnto biológico en parte posiblemente por cirugía. 133> 

En un pacieniC con."función ·rCnal,nonna(con exposi~ión prolongada a~ anestésico, 

se observó un incremento biológico y quc._dcspué~ rcgrcsó_a la función normal. (331 

3.1.35 Efcdrina. 

La cfedrina·.es un fármaco ·que actúa, sobre, ci· siStemá nervioso,.:· aumentando la 

presión arterial, füvorc~~ la broll~~dilat~~ióll y:csíirriuia' el si~tem_a · ~crvioso · central. 

Está indicad.; junto.con otros rárma~os co~O"aÍ:.xiÍi;ren 1-¡.s ~Ólestia5aecia gripe. 

Examen gclleral de orin~. 
Puede causar glucosuria. (36) 

3.1.36 Eritromicina. 

Es un antibiótico indicado principalmente en infecciones respiratorias superiores e 

inferiores. sífilis. difteria. tos ferina y otras más. 

Aspartato a1ninotransfcrasa. 

Hay un incremento analítico en los ensayos colori1nétricos dinitrofenil-hidrazina o 

sales de diazonio. UJ> 
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3.1.37 Etodolnco. 

El ctodolnco.-es un antiinflan1atorio no cstcroidc con propiedades analgésicas y 

antipiréticas, está indicado en el tratamiento de ostcoartritis, artritis rcumatoide y 

tratamiento del _dolor y la inflatnación. 

Alanina n1Tiinotrnnsfcrasa. 

La administración de etodolaco causa incremento' de AL T en cerca· del 15% 

apenas sobre el límite normal en los pacientes tratados.El incremento de más de 3 

veces c1 límite norma1 se observa en· nProximadamentc·' c1 1 % de pacientes 

tratados. (JJ> 

Aspartnto aminotransferasa. 

La administración de ctodolaco .causa incremento .. de. AST· en cerca del 15% 

apenas sobre el límite non1ml en los pacicntes:tratados; El incremento de.más de 3 

veces el limite normal se observa e~ 6cré~;'~el 1% dé los· pacientes; ¡33¡ 
.' ·', ,•. ' ·- . 

Exan1cn general de orina. . _:·. · ·· ,:.~,,-- ' 

Los metabolitos de ctodolaco: pueden caus'.:.r,, ra'is'os~positiV()S. o.res~ltados atípicos 
- , . ._. ·r- --. "':i ·····--·,~_:· '· -·· --- . -- __ , - . --- .- ¡;_ - - - .-:.~-- --.:. -:, 

en la reacción de bilirrubina con tiras rénctiva5'dc'.A.més Multistix y otra5. (33> 

Puede haber una interfereriCi¿3~:;.~~i~iii~~:~~-~n\~\~~~i't~cf6-~:~~ri.''~~~ijri~: é'~~~-~~dO falsos 

~::;:.::::::?:.~¡~~t~~~:4c;iid~~~!~~!~7.,~~~\'°' 00 

'" 

- ,.. ·- ::~:~ ·: '.~;-,_-<...< ,_: D;::-· :¡: ~-, ~.~,~- - • -,, .. _ - . .;-;,:.:...:-'{ ;:,;,__ -~:~·~ ::' 

3.1.38 Fenazopiridina. <')/ ' { ;}'. -~: ?' ·. i~; · • , 

La fcnazopiridina no es un .. atisép1:ic.~:urlna~i(),·~C:i~:~Ltiene,a~ció[} t111algésica sobre 

~~d1i~ª:~: ::i:;~~=t:m::i::: ~:~ns:::~tits~:~~¡§~~~if t~:L€n~~gJ~E~:ndl'o~:::~o~stá 
Bilirrubina. -., .,-._-; . -··e--· : 

Puede haber una interfcrenCill :_analítica Cn _los proccdi~ientos con diazorcactivo 

que pueden elevar la conccnlr3~i_Ó;.¡·~.<4D>. 
Exmncn general de orina. 
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Cnusn un color de naranja a rojo el cual puede interferir en la determinación de 

los ánalitos en la tira reactiva. (3Jl 

Puede haber un decren1ento analítico en el resultado cotno falso negativo con el 

111étodo de glucosa oxidasa. <J3l 

3.1.39 Fcnilbutazona. 

Es un antiinflamatorio no csteroide indicado solo ·cuando: Otros fármacos 

antiinfla111atorios no estcroidcs no hayan dado resultados satisfactorios y solo por 

brotes agudos de espondilitis. gota. artritis reumatoide y artrosis. 

Exa1nen general de orina. 

Puede haber una interferencia analítica por la coloración de la orina de rosado a 

rojo con la ingestión de fenilbutazona. (33¡ 

Puede haber presencia de sangre causada por el fánnnco .. (36> 

3.1.40 Fcnitoina. 

Es el fárn1aco anticonvulsivantc de mayor uso en el tratamiento de crisis convulsivas. 

Examen general de orina. 

Puede haber_ una interferencia analítica por la coloración de la orina de rosa. rojo a 

café oscuro. <Jl> 

La fcnitoina puc:de inhibir la sccreC:ión de insulina e inducir hipergliccmia y en 

alguna~ ocrisi.C»ncs glucosuria. (J3l 

3.1 .. 41: F~notiacina~ 

Hoy día se usan:dcrivados de la _estructura principal que es la fcnotiacina como la 

clorpromacina (yá mencionada) principahncntc. tioridacina y otros. Son fármacos 

antipsicóticos indicados en esquizofrenia y otros trastornos mentales. 

Alanina aminotransferasa. 

En el tratamiento de 1nujcres esquizofrénicas con fcnotiacinn, se observó un 

dccrc111cnto en la actividad de la AL T. t3JJ 
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Crcatina cinasa. 

En pacientes esquizofrénicos con altos valores iniciales de la actividad de la CK., 

se observó un decremento .. (331 

Exm11cn general de orina. 

Puede haber una interferencia analítica por la coloración de la orina con el 

fár1naco de rosado, naranja a rojo. (33) 

La glucosuria puede presentarse como· efcicto ad_;erso eri algunos pacientes en 

largas terapias. (33) 

3.1.42 Ferroso, sulfato. 

El hierro es un elemento de la dicta normal· y está indicado para la prevención y 

trutn111iento de la deficiencia de hierro de las anemias ferropénicas. 

Exmncn general de orina. 

Hay una interferencia analítica en el color de la orina que. da café u oscuro 

después de la ingestión de sulfato ferroso. (331 

Se observa un decremento en la medición de glucosa cori .Jas tiras reactivas de 

Clinistix y Diastix. <l3> 

3.1 43 Fluorouracilo. 

Es un fármaco antineoplásico que interviene en la síntesis' de DNA, indicado en el 

carcinoma de rnama., colon., recto, estómago., páncreas y oÍi-os. 

Alanina an1inotransfcrasa. 

Se observó un incremento biológico en .3 de más, de· 600 ·pacientes tratados con 

fluorouracilo con carcinoma de colon. La actividad.· se normalizó cuando se 

suspendió la terapia. (33> 

Bilirrubina. 

Se observó un incremento biológico en 9 de más de 600 pacientes tratados con 

fluorouracilo mejorando después de la terapia. C33l 
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3. 1.44 Fluvastatina. 

Es . un fár111aco reductor del colesterol indicado en el trata111iento de la 

hipcrcolesterolcmia. dislipidc111ia y aterosclerosis. 

Alanina an1inotransferasa. 

La adn1inistración de fluvastatina causa un incremento de n1ás de 3 veces el limite 

normal en el 1.1 % de 2969 pacientes en múltiples ensayos. (33> 

Aspartato arninotransferasa. 

La ad111inistración de nuvastatina causa un incremento de más de 3 veces el 

límite normal en el l. 1 °/o de 2969 pacientes en múltiples, ensayos.' (33). 

3.1.45 Furosemida. 

Es un diurético (aumenta In excreción de orina), está oindicado en el tratamiento del 

edema. ascitis e hipertensión arterial de grado lcyc. 

Alanina a1ninotransfcrasa. 

Se reportó un incremento biológico, obscrvndo .. cn:,.7 pacientes .con. decremento 

sistémico en la presión snnguinca.'sistólica. en· menos,:~c 6, horas seguida de la 

infusión parcntcral. tll> 

Aspartato nn1inotransfcrasa. 

Se reportó un incremento· biológico observadO en· 7 pacientes con'. una -infusión 

parcntcral con un descens~ sistc_mático ·_~n· Ja presión ·sanguínea sistólica en menos 

de 6 horas. (33> 

Bilim1bina. 

Se observó un leve incremento biológico en 7 pacientes que tuvieron un 

dccre111ento en la presión sanguínea· sistólica en menos de 6 horas seguida de una 

infusión parcntcral. tll) 

Crcatinina. 

En 8 hombres sanos voluntarios con tratamiento de 80 mg/dia por 8 días causó un 

incrcn1cnto en lu concentración de creatinina. CJJ> 

Exa1ncn general de orina. 
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En la 1nedición de glucosa hay un resultado bajo con tiras reactivas de Clinistix y 

Diastix. (33> 

Puede ocurrir hiperglicc111ia. glucosuria y alteraciones de tolerancia a la glucosa 

con el trata111iento. <33> 

Lactato deshidrogcnasa. 

El efecto observado en 7 pacientes con decremento' sistemlÍtico . de·: la presión 

sanguínea sistólica es un incremcnio: bioÍógico'; ~n :-laº·"Co.~centraciÓó' de~ la enzima 

en menos de 6 horas seguido de. un~ infusiÓn p~rcnteraL cm 

Urea. 

Puede ocurrir un incrernento reversible Cn la'. ·conccntráCión cOn el tratamiento 

asociado con deshidratación. (3j) 

3.1.46 Gcntamicina. 

Es un . antibiótico bactericida contra grampositivos y gramncgativos indicado en 

infecciones del. riñón y genitourinarias. rcspir:-~torills. septicemia. gastrointestinales y 

heridas contatninadas. entre otras. 

Alanina aminotrdnsferasa. 

Se observa un incremento biológico en algunos pacientes tratados con 

genta111icina .. (33> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Se observa un incremento biológico en algunos pacientes tratados con 

gcntan1icina. <33> 

Se observa una falsa elevación con el procedimiento de Babson. C3J> 

Bilirrubina. 

Se observa un incretnento biológico en algunos pacientes tratados con 

gcnta111icina. (33> 

Examen general de orina. 

En 3 1 pacientes tratados con gcntamicina. causa un incremento en la excreción de 

albúmina después de 3 y 7 días del tratamiento. (33> 
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Lactato dcshidrogcnasa. 

Hay un incrc1ncnto biológico observado en algunos pacientes tratados con 

ganta1nicina. <33> 

3.t.47 Guayaco!. 

Es un fcnol de acció.n expectorante. tiene la propiedad de aumentar las secreciones o 

líquidos del tracto respiratorio. Está.: .indicado junto con otros fánnacos en el 

tratamiento de inlecciones respiratorias~· 

Exa1ncn general de orina; 

Produce un color verdoso 'en. la' orina: que puede interferí'." analiticamcftte en e1 

cxan1cn quhnico <l:e la.ti"ra reactiVa. <33> 

3.J.48 H:ilopcridol. 

Es un fánnaco que actúa ·sobiC. el sistema nervioso central, es antagonista de los 

receptores de_ dopaJ1.1i_~a. Está indicado esquizofrenia.; parano~a, manías, retardo 

mental y alcoholismo.· 

Alanina aminotransferaSa. 

En 71 pacientes tratados con haloperidol, en 45.8% se tuvo una actividad de la 

cnzin1a mayor al lín1ite nonn8.l. (33> 

Aspnrtato aminotransfcrasn. 

En 71 pacientes tratados con haloperidol, en 37 .1 % se tuvo una actividad de la 

cnzitna mayor al lin1ite nonnal. <33> 

Bilirrubina. 

En 71 pacientes tratados con haloperidol. en 16.2% se tuvo una concentración 

mayor que el limite n.ormaL (33) 

Crcatina cinasa._ 

En 35 pacientes con psicosis aguda tratados con olanzapina y haloperidol, se 

asoció a 4 1narcadaS elevaciones en 11.4% de los pacientes. (33) 
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3.1.49 llcp:.rina. 

Es un unticoagulante indicado en el tratamiento y profilaxis de trombosis venosa 9 

c111bolia pulmonar y otros. 

Alunina an1inotransfcrasa. 

Se observó un incremento en el 17% de 43 pacientes después de 8 días de 

tratun1icnto profiláctico. (33> 

Aspartato aminotransferasa. 

Se observó un incremento en el 17% de 43 pacientes después de 8 días de 

tratmniento profiláctico. (33> 

3.1.50 Hídroclorotiazída. 

Es un diurético indicado en el tratamiento. de la. hipertensión arterial y edema 

causada por insuficiencia cardiaca9 · ci~osiS h~·p'~t.f~a ~. i_Íl~~~ci~~·cia _r~~3:1. 
Crcatinina. , -

Hay un incremento biológico' ¡:>Or n:.:cn~s de o;J, .~~dL en. 33 .pacientes con 

hipertensión que tomaron cifr~;.'J;;: ;6~ IO~sema,:;;,s p'.ira r-;,d;,cir Ía.presión 

diastólica a menos de 90 mrri cl~-H·if.\il};: ., . - · ·''' · ·-· 
Tmnbién se reporta un· decrc~entci·h~· l~- cf~b~ració~--cÍ~ ~re·al:iniri~.)3~f.-­
Urca. 

Puede ocurrir un incremento-en la i::oricciÍtradón dé urca'con. terapfo: prolongada 

del filr111aco. lll> 

Se registró un incremento de 2;3 mg/dL en 85 pacientes con hipcrtensi_ón tratados 

con 25 o SO mg diariamente por 8 semanas. (33) 

Se observó un incremento de 2.7 mg/dL en 343 pacientes con hipertensión que 
~'"e • 

ton1uron el fánnaco por 10 semanas para rcducir·la prCsión sai;ig~i~ea ~iastólica a 

menos de 90 mm de Hg. (33l 
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3.t.51 l·lidroxiurea. 

Es un antincoplásico que causa la inhibición· de DNA. Está indicado en el 

tratmnicnto de n1clanoma .. lcuce1nia miclocilica crónica y carcino1na o~árico. 

Bilirrubina. 

Hay un decremento de bilirrubina, 'en 3, pacientes con anemia de células 

falciformes de 27 a 17 miCromol/L. d;,'6o-'a,'36'.'micromol/L y de 43 a 23 

1nicro1nol/L cuando se Í~a.taron C~n 1,"i.dr~~i~~~·a,.~~t3:-ri"-~:;~'CS~s. l33) 
c':-· .. ¡'o: 

Creatinina. 

Se observó un incremento biológico probabl~;~i.'ril.é,de~idó n daño en la función 

tubular. en> 

Lactato dcshidrogcnnsa. 

Se observó una significativa 

,' '.-.-·.-··-:< __ , 
redUcción .-·en:;· 3 p~ci~~l~{ con 

trata1nicnto con hidroxiurea por.3:,a ·?·.~~~·6~·~-~~3). · 
Urca. 

a"nen1ia de células 

Se observó un incremento biológico:probablemente debido a daño en la función 

tubular. (ll> 

Se observa un incremento biológi;,o' probablemente asociado a destrucción de 

tejido. <Jll 

3.1.52 lbuprofcno. 

Es un antiinfla1natorio con propiedades analgésicas y antipiréticas indicado en el 

tratamiento de dolor de cabeza, muscular dental, de oídos, cólico menstrual y baja la 

fiebre. 

Alanina a111inotransferasa. 

En rnétodos colorimétricos se observa un decremento analítico a 1 O veces la 

concentración 1náxima terapéutica. (34) 

Aspartato aminotransferasa. 

98 



En 111étodos colorirnétricos se observa un decremento analítico a 10 veces la 

concentración 111dxilna terapéutica. (34) 

Crcutinina. 

Se observa un dccremen"to biOlógico significativo en pacientes que recibieron la 

111edicación. (SI) 

Exmncn general de orina. 

Se observa una· rcd-uCciÓn "dci atbú~,iná :·cuandO se administraron 400 mg a 20 

voluntarios después de 3 días cl.,,·t~atan1iC>nto. 1m 
'. ·· .. :; . ·"· ,.·._, 

Puede haber una intcrf"ercncia .:annlltica por la coloración de la orina con el 

fárn1aco a rosa,. rojo o pC.rJ,~~~-. <~~-,>~. · 
Hay un aumento d., sangre ~n·3·%,'c1C>.Pa.,'icntes con artritis reumatoidejuvcnil y en 

', - >· .>·'. ·. 
2 pacientes con lupús eritCmatoso. (3)) 

Urea. .-:~ · .. '.)' 

En un grupo .de pacicnt~~, ~-~:~·:·~rtr-iti~~· ~~-umatOide. se observa un incremento en la 

concent~ció~ de )_a ~re~.~(33>_ 

3.1.53 lfosfaniidit .. -

Es un agente anti neoplásico· indicado en el tratamiento de neoplasias malignas como 

cáncer de pulmón .. t~mofes· teSticllt"ares,.· cáncer de mama,. cáncer de ovario,. cáncer 

ccrvicoutcrino y otros más. 

Exmnen general de orina. 

En 2 de 4 pacientes con linfoma maligno tratados con ifosfamida tuvieron un 

incre111ento urinario en la excreción de glucosa. (31> 

Puede haber hematuria 1nicroscópica con tratamiento con el f"ánnaco. (33) 

Se observó en 1 de 3 pacientes con 2 días de tratamiento. !3ll 

Se observaron resultados falsos positivos en la detección de cctonas y proteínas 

en 4 pacientes con linfoma n1aligno tratados con ifosfamida. (33> 
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3.t.54 lndinavir. 

Es un inhibidor especifico de la protcasa activo contra el virus ·de inmunodeficiencia 

hu1nana. está indicado en el tratan1iento de adultos con infcéción por Vll-I. 

Alaninn mninotransfcrnsa. 

En 31 pacientes infectados con VIJ-1 trntados· con 800 -1Tl'g· de' indiriavir cada 8 

horas por 24 semanas causa un incrcfficrito 'Cn '. IÍí· a~tiVid~d ·de· AL T ~ayor a 5 
. - :·_' . '_: " ·: '. . ·- ·'o•~ 

veces el lhnitc normal en 1 paciente. (3~> · · ·./· ·· · 

En 2 estudios de 196 pacientes la actividad'sc i~~-rcn.;c-~tó'arriba•dc5 veces et 

lítnitc nonnal en 3.1 %. (JJ> 

Aspartato an1inotransferasa. 

En 3 1 pacientes infectados con VIH _ tratados con 800_ mg de·_ indinavir _cada 8 

horas por 24 semanas causa un aumento en l_a actividad de la_ enzima arriba de 5 

veces el límite normal en 1 paciente. (33> 

En 2 estudios de 196 pacientes se incrementó la actividad sobre 5 veces el limite 

norn1al en el 3~ 1 o/o. (33> 

Bilim1bina. 

Se observó un incremento en la concentración de bilirrubiria en menos del l 0% de 

los pacientes tratados. C33l 

3.1.55 lndomclacina. 

Es un antiinflamatorio con propiedades analgésicas, indicado en el -tratamiento de 

artritis, trastornos musculoesqucléticos y coadyuvante en el postopcratorio 

ortopédico. 

Examen general de orina. 

Puede haber hen1aturia en menos del 1 % de pacientes tratados. (33> 

Se observa una coloración de la orina verdosa. t33> 

Puede haber glucosuria en menos del 1 º/o de pacientes tratados. 133> 
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3.1.56 lnosilol. 

Es un co1npucsto parecido u la glucosa (is61ncro) .. su deficiencia causa retardo en el 

crcch11icnto y alopecia. Está indicado cuando hay deficiencia. 

Exa111cn general de orina. 

Puede reportarse un falso positivo en la reacción de cctonas. (331 

3.t.57 Insulina. 

La insulina influye en las funciones metabólicas de diversos tejidos ... cstá indicado en 

pacientes diabéticos insulinodcpcndientes. 

Crcntina cinasn. 

La insulina es un activador de la enzima .. por lo que puede incrcnn:ntar sus 

valores. (54> 

Exarncn general de orina. 

Puede haber una reacción positiva en la detcce:ión de cetonas especiahnentc si el 

hígado tiene bajas reservas de glucógeno. (33> 

3.1.58 lsonincidn. 

Es un fármaco antituberculoso indicado en el tratamiento y profilaxis de la 

tuberculosis. 

Aspartato an1inotransferasa. 

Puede haber un incremento analítico a concentraciones terapéuticas en el 

analizador Technicon SMA 12/60. <JS> 

Exa111cn general de orina. 

Puede haber glucosuria en consecuencia de la inducción de hiperglicemia. (33> 

Puede haber un incrcn1cnto biológico de cetonns, au~que_ el -mecanismo no está 

establecido. (33J 

Puede haber una reacción falsa positiva para detección de_ azucares reductores con 

el reactivo de Bencdict y Clinitcst. (33> 
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3.1.59 lsoprolcrcnol. 

Es un potente broncodilatndor .. indicado en el tratamiento del asma. 

Aspartato iuninotransfcrasa. 

Se ha obscrv~ciO un ·¡~·~r~mento analítico afectando en 1 mmol/L en el equipo 

Tcchni~on SMA 1:Ú60'.¡;., 

Bilirrubiná' · 

Se ha observado un incremento analítico en 1 mrriol/L en el equipo Tcchnicon 

SMA 12/60; <J5l 

3.1.60 lsolrctinoina 

Es un fármaco que reduce la actividad y tamaño de las glándulas cebáccas, está 

indicado en el tratamiento de formas grav.cs de acné. 

Alanina a1ninotransferasa. 

En el 10-20% de pacientes, se observa un incremento biológico en la actividad de 

la ALT. ¡JJ> 

En 10 de 523 pacientes con una dosis diaria del09 mg por ISO días, se observó un 

incrc111ento en Ja actividad de la enzima. 

Aspartato aminotransferasa. 

Se observó un incremento biológico en la actividad de la enzima en el 10-20% de 

pacientes tratados. <JJ> 

Los efectos de incremento en la actividad de la enzima es posiblemente por la 

inducción de enzimas n1icrosómicas hepáticas. (SS> 

Examen general de orina. 

Hay un incremento de sangre en orina en menos del 10% de. pacientes tratados 

con isotrctionina. (33) 
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3 .. 1.61 Kctan1i11a .. 

Es un anestésico general parcnteral (endovenoso o intrm11uscular). indicado para 

realizar diferentes proccdi111icntos quirúrgicos o diagnósticos en los que se requiera 

de relajación muscular. 

Alnnina mninotransfcrasa. 

En 14 de 34 individuos a quienes se ·1cs dio el fár1naco con10 anestésico. se 

observó un incrc111cnto c-n- la actiVidad. (33) 

Aspartalo a1ninotransfcra~m;·,-

Sc observó un incremento biológico en la actividad de la enzima en 14 de 34 

individuos. a quienc~ :se les <lio el "~ncstésiéo. (33) 

3.1.62 Lamotriginn. 

Es un fánnnco antiepiléptico, indicado en la terapia de epilepsia. 

Creatinina. 

Raran1ente hay una elevación de la concentración con10 co1npticacioncs del 

tratamiento. tJJ> 

3.1.63 Lansoprnzol. 

Es un bloqueador cspccilico de la secreción ácida gástrica de las células de la 

mucosa, indicado en el tratamiento de cnfcnncda'd ácido-péptica; 

Alanina an1inotransferasa. 

Se han observado casos aislados de incremento de la actividad de AL T. pero no 

más grande que en pacientes tratados con. placebo. (3~1 

Alanina an1inotransfcrasa. 

Se ha reportado un incremento en la actividad de AST como reacción adversa del 

fár111aco. t3JJ 

Bilirrubina. 

En aislados casos se ha reportado un incremento en la concentración de la 

bilirrubina corno reacción adversa del fárn1aco. Cl3) 
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Creatininn. 

Se ha reportado incrcn1cnto biológico en la concentración de crcatininn en 

aislados casos. <JJ) 

Exan1cn general de orina. 

Se ha reportado he1nuturia en 1nenos del l % de pacientes con tratmnicnto. (33) 

Se ha reportado glucosuria en 1ncnos del l %~de pacientes tratados. C3l> 

Lactato dcshidrogcnasa. 

En casos aislados se ha reportado incrc1ncnto en la ·actividad dc·Ja enzima como 

reacción adversa del fánnaco. Ól> 

3.1.64 Lcvodopn. 

Es un fár1naco antiparkinsoniano, está indicado. c-n.·Ct'_iratmnicnto dC Ja. cnfcnncdnd~ 

alivia 111uchos de los síntomas del parkinsonismo~ en pa-rÜ.~·~1·a~:1a,rigidcz. 
Alanina arninotransferasa. 

La adrninistración de levadopa ha sido asocillda cón-_urlJncremcnto en la actividad 

de Ja cnzi1na, pero su significado no es conocid~. (33) 

Se observó un incrctncnto del 17% por 2 meSCS·-~·unq~e después se normalizó, en 

pacientes con enfermedad de Parkinson. _<33) 

Aspartato nrninotransfcrasa. 

Se reporta un incremento analítico en 1 mmol/L en el equipo de Tcchnicon SMA 

12/60. (35) 

La ad1ninistración de Icvodopa ha sido asociada con un incremento en la actividad 

de la cnzitna, pero su significado no es conocido. (33> 

13ilirrubina. 

Se observa un incremento analítico a concentraciones de 100 mg/L de levadopa 

en el equipo de Kodak Ektachcm, pero el efecto no es clínicamente significativo 

en el rango terapéutico nor1nul. (JJ> 

Tcóricarnentc los reactivos diazo incrcn1cntan la concentración. (JJ> 
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A concentraciones. sobre 80 n1g/L de levodopa., au1ncntan la concentración de 

bilirrubina por el 1nétÓdo de 'Jendrassik y Grof. <331 

Crcatinina. 

Se ~cporta un incremento analítico con10 acción de reducción del agente con10 

probable cfecto.·¡:)'3¡' 

Exmncn gcnCral -de orina. 

La orina se puede colorear de rojo tenue a oscuro. (331 

Ocasionalmente se reporta hematuria. (33) 

Puede haber un falso negativo por inhibición en el método de glucosa oxidasa en 

tiras reactivas Clinistix. (33> 

Puede producir un falso positivo en los resultados de detección de cctonas con 

tiras reactivas de Ames Multistix. (4034) Afecta también los procedimientos con 

nitroprusiato alcalino. (39> 

Lactato dcshidrogcnasa. 

No se sabe el origen de elevaciones de la enz_ima·cn raras ocasiones y no se sabe 

el significado. C3J> 

Urca. 

A concentraciones arriba de 100 mg/L de levodopn, baja la concentración de urca 

por el método de Ames Scralyscr. ¡33j · 

La administración de levodopa · ha sido asociada con incremento en la 

concentración., pérO su significado no e"s conocido. <33> 

3.1.65 Levotiroxina. 

Es una honnona tiroidea 'indicada en el tratamiento de bocio simple, hipotiroidismo y 

postiroidcctomia. 

Alanina an1inotransfcrasa; 

Se observa un incremento con terapia en pacientes con hipotiroidismo. ts6> 
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3.1.66 Lidocaina. 

Es un anestésico local o regional indicado junto con otros fi.lrn1acos en el tratan1icnto 

agudo de arriunias, así con10 en cirugía de 1niocardio durante o dc~pués de un infbrto. 

Crcatina cinasa. 

La inyección intrun1uscular de lidocaina · puede incrc111entar la actividad de In 

cnzi111n. (33> 

3.1.67 Litio. 

Es un clc1nento usado como profiláctico en psicosis, brotes de agresividad, histeria~ 

fobias, cleptomanías y otros. 

Creatina cinasa. 

Puede haber un incremento biológico sustancial aunque Ja enfermedad esté 

controlada. (33> 

Creatinina. 

A concentraciones de 5 1n1nol /L de litio, hay un incremento analítico en los 

rnétodos con lactato. (57> 

Exan1cn general de orina. 

Se reportó glucosuria en 2 pacientes tratados con litio y que Ja prueba dio normal 

prcvimncnte. C33> 

3.1.68 Losartan. 

Es un fánnaco antihipertcnsivo indicado en el trata111icnto de la hipertensión arterial y 

la insuficiencia cardiaca. 

Alanina an1inotransfcrasa. 

La administración de losartan ha sido reportada corno causa de incrc1nentos 

menores en Ja actividad de la AL T en menos del 0.1 % .. de pacientes con 

hipertensión que fueron tratados con losartan solo. C3J> 

Aspnrtato an1inotransfcrasa. 
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L¡1 adn1inistración de losartan ha sido reportada co1no causa de incrementos 

menores en la actividad di! AST en menos del 0.1 % de pacientes con hipertensión 
' ' 

que fueron tratados Con losartan so~o. (33> 

Bilirrubina. . . e'··: .· .. -; . • -
La ·adn1inistración de .lo.Sartan :ha .sido. reportada··. como· causri '_de incrementos 

mcnOres"Cn ·la. Conc.en¡r~~ióÜ'.--dC ~biliIT.ubiOU en rncnoS del 0.1 % d~ pa~ic'ntes 'con 

hipertensión que fuerorit..,;tád~s";;on Íosartím sol.:,. CJll 

Creatinina. 

La adn1inistración de· ·1bsartan·;·1ta sido reportada corn~:)·/causa .. ·d·e .-·incrcmcnios 

menores en la concc~¡racitiri\ d~ ·cr'catinÍnn d~~ ·.~TI~r:ioS.'..'cÍ~{p~ 1 %.'. d~~:·~~cierlies con .· ,,_ .. ,· . . 

hipertensión tratados con losartari solo. (33>" 
. . --· ., 

Urca. ","" , , , , 

La administración de: l~~rirta~ h~isl_d,~: rg"p~rtada ,como la causa de incrementos 

menores· en.·. la. '(;o~~~h~ri;~¡'¿-~: d~-:~ ~i"ea : ... Cri' .: rl1e.:¡o;' · d~I - 0.1 % de pacientes con 

hipertensión ,irnt~d()~:~ci~:)~art~~'solC>'.,~";,, 

3.1.69 Lovastaúíul. 

Disminuye la concentración elevada de colesterol en pacientes con 

hipcreolcstcrolemia primaria, cuando"ha sido insuficiente la respuesta a la dieta y a 

otras medidas no fannacológicas. 

Atanina an1inotransferasa. 

La tendencia al aumento de la actividad de la enzima especialmente con altas 

dosis., pero no se incrementa arriba de 3 veces et límite nonnaL (33> 

En 2 pacientes tratados con lovastatina~ se incrementó la actividad en 8 veces 

sobre et Ií1nite normal después de 6 sc1nanas de tratmnicnto en uno de ellos., y 

bajó al suspenderlo. <33) 

Aspartato an1inotransfcrasa. 
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En 2 pacientes tratados con lovastatina, se incrcn1entó la actividad en 6 veces 

sobre el limite normal-después de 6 scnu1nas ·de tratmniento' en uno de ellos .. y 

bajó al suspenderlo: (33> 

13ilirrubina. 

En ·un paéicntc con hipcrcolcstcrolc1nia tratado con, 80 mg/día, causa un 

incrcn1cnto significativo en la concentración de bilirrUbinri.. (33> 

Crcatina cinasa. 

Un incremento significativo por encima de 1000 U/L observados en 1 de SO 

pacientes diabéticos no insulinodepcndientcs con .hipcrcoleste,r~Ic1nia pri1naria 

tratados con 20 mg diarios por 24 semanas y el valor regresó al. inicial a pesar de 

continuar la terapia. (33) 

Crcatinina. 

En 20 pacientes no diabéticos con ncfropatia con· dicta y tratamiento de más de 

0.06 g/día de lovastatina por mñs de 30 1ncscs, causn un incremento significativo 

del valor inicial. (3JJ 

3.1. 70 l\1cdroxiprogcstcrona. 

Es un derivado de la progcsterona que es una hormona· y. que· está indicado en el 

tratmnicnto de la 111cnopausia, an1enorrca scéUndaria y sangrado Uterino ~nor1:na1. 

Alaninn mninotransfcrasa. 

La administración de mcdroxiprogesterona puede causar pruebas: anormales de la 

función hepática durante el tratamiento. (33) 

Aspartato aminotransfcrasa. 

La adtninistración de mcdroxiprogestcrona puede causar. pruebas anormales de la 

función hcpütica durante el tratamiento. (33) 

Bilim1hina. 

Las pruebas de funcionamiento hepático pueden incrementarse durante el 

tratmnicnto. (33) 
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3.J.71 l\1ctcnn1ni11n. 

Es un -i:1r111aco antiséptico que libera fonnnldehído que tiene acción antibactcriana y 

es utilizado en int'Ccciones del tracto urinario bajo. 

Alanh~a mninotransfcrasa. 

Hay un efecto transitorio leve que eleva la AL T·en algunos casos. CJJ> 

Asr)artato an1inotransferasa. 

Hay un efecto transitorio leve quc·.c1cvn IÍí'A.sT.éri alguno~. <:asas. m 1 

Exa1nen general de orina. 

La mctcnamina puede causar cristaliiria'c,11 '1Ig~.',as'ocasioncs; <•> 

Puede haber presencia de san~~~ p¡bdJ~ld~·rio~·-~1 f,¡;.riia'co. él•> 

Puede acidificar la ori11a y bnjar;',;1pI;Í'.:~!;:. : , :: . · 

Puede dar falsos positivos• e¡:,· liiÚ!<:tcnnii'incÍÓll ·de'. azúcares· con el reactivo de 
Bencdict. C33> ,. , , :· ,'t :.t~z_:! :~~: ... Ü~,·~~ , .. · _. ,- _ ~-· ... · .- ,·· .:. 

: .--~ ;.:'· '.:".":·::: ··~;~ 
1-Iay una intcrfcrcnc_ill analitié:a ¿~~~~~:·pJ_~~~ ~: incrcrrientar la determinación de 

urobilinógeno por In prcscf1<:id:~lc r~ririnldeh.ido. cJ:i> 
' - - - r_ ,"•' ,•:·:,~ - ·-"' -•• - - '• <O" - - • -. - -• 

. ~ - , -

3.1.72 Mctotrcxato. "''···-.. 
. . . .. '-'. 

Es un anti1netabo~itO- co-n. ri-cc'ió~:'Citótó;;.:ica: indicado en el tratamiento de neoplasias, 

psoriasis y artritis rcümato~dc. 

• Alanina aminotransfcras. 

Sobre 5 veces el limite del rango terapéutico puede haber una interferencia 

analítica en el siste1na Tcchnicon SMAC. (58> 

Aspartato aminotransferasa. 

En 152 de 250 pacientes tratados hay un incremento biológico, pero la mayoría 

regresa al estado inicial. (33> 

Bilirrubina. 

El efecto de la concentración de metotrexato sobre el límite del rango terapéutico, 

es una interferencia analítica sobre el sisten1a Ektachcm que puede incrementar la 

concentración de bilirrubina. <5&) 
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Exa111cn general de orina. 

Puede haber presencia de cristales de origen desconocido probablcnu:nte por el 

fármaco. (33> 

También puede causar hc1naturia. (33) 

Lactato dcshidrogcnasa. 

A 5 veces sobre el limite normal terapéutico. puede haber decremento de la 

enzin1a por interferencia analítico en el sistema "'rechnicon SMAC. <ss1 

3.1. 73 Mctildo1m. 

Es un antihipertcnsivo que reduce la· presión _arteria tanto dccúbitO co1no de pie. no 

tiene ningún efecto directo sobre la función_ cardiaca_. 

Aspartato an1inotransferasa. 

La n1etildopa puede interferir en· 1a.·detcnninación' de la enzi1na por n1étodos 

colori1nétricos. C33J 

Bilim1bina. 

A concentraciones de 65 m~ det-fármaco·(la concentración nonnal terapéutica 

es 2 mg/L) se eleva la concentraciÓñ.debili~bina-po'i- el.método de Jcndrassik y 

Grof. Teóricamente hay-una ·i~teríC·~~nCia'~~n lo~ ·diazorreactivos. (33> 

Creatinina. 

La mctildopa puede intcrf~ri~ 'co~ 'lo~sn:,ét¡,dos que utilizan picrato alcalino, 

como el método de J~ffc, d~~dc·:'·1~á~;u~a ;,;~ida oxidación que afecta estos 

1nétodos. (33) 

Examen general de orina. 

Puede producir una colora~ión c·afé.·a'oscuro. en,.la orina. (IOJ 

Puede haber una intcrfe~~~~iá<·-~rialitic_a ~~ _la detenninación de cctonas con 

proccdhnientos con nitropruSiatO alcalino. (39J 

Urca. 

La administración _d~ metildopa puede causar un incremento en la concentración 

de urca. c33> 
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3.1. 74 l\1ctoprolol. 

Es un bloqueador cardi,osclcctivo .. reduce In frecuencia y el gasto cardiacos .. está 

indicado en el tr..ita111iento de la hipertensión arterial, angina de pecho .. arritmias 

cardiacas y ot~~s. 

Alanina amiilotransferasn. 

El. incremento de la actividad de la AL T puede ocurrir como resultado del 

tratmnicnto. (JJ> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Ocasionalmente la actividad de la AST se incrementa como resultado del 

tratmnicnto. (JJ> 

Crcatininn. 

El tratamiento de 42 pacientes con' hipertensión moderada con más de 200 mg/día 

por 24 semanas .. causa un ligero incfcmento de 3.9%. Cllf 

Lactato dcshidrogcnnsa. 

Ocasionalmente In actividad de. In enzima se incrementa como resultado del 

tratarnicnto. OJ> 

Urca. 

Se observó un incremento de la urea no significativo en 20 pacientes diabéticos 

hipcrtcnsos. <JJ> 

3.1.75 l\1ctronidazol. 

Es nntibacteriano y antian1ibiano a través de una reacción química reductiva 

intracelular (que lo hace citotóxico), indicado en el tratamiento de amibiasis, 

endocarditis .. septicemia y otras inf'eccioncs. 

Alanina nn1inotransferasa. -·,·-

Hay una interferencia analítica con reacciones_ qUc _)ny_OlU~ran :·~c;<:,plamiento 
cnzirnático con oxidación-reducción de NAD. se:'ha~· -I-~j;61~~d~-{val~res ·bajos e 

. ·. ~ .... 
incluso de cero. La interferencia puede ocurri_r simila~ente _en la absorbancia de 

NADH (a 340 nm) y de mctronidazol (a 322 nm) a un: pH de 7. (33> 
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Aspartato nminotransfcrasa. 

Con el uso de 1netronidazol de reporta un dccrcn1en.to analítico de la cnzi1na con 

valores a veces de cero. Afectan métodos que involucran el acoplmnicnto de 

NAO. La interferencia puede ser por la ·absorbanc.ia· del .111etronidazol que es 

similar n In longitud de onda de la absorbnncia del.NADl-L (33> 

Exa1ncn general de orina. 

Puede haber una interferencia analíÜca·~ por : la cOlorrición de la orina 

probablemente por mctnbolitos del metronida~o1_:,-;_33> 
- ·.--( ··.:.-.. :·. _-, 

Lactato deshidrogcnasu. ·. -. · . · -·· · 

Corno en las enzitnas anteriores, se -p~~~~:~~d~~::.-~ri~ri:_._ il)t~rf"erencia analítica con10 

decremento en In determinación de ln\e~~i.;,n:por In 'absorción de luz a unn 

longitud de ondn similar entre el NADl-ly';;1•.;,;;1~¡,rí¡étazoL <33) 

3.1.76 Morfina. 

La 1norfina tiene un efecto analgésico actuando.:.:.sobi-e-·Ct .. sistema nervioso, la 

indicación más importante es el control dC_I d~k~r~.'~S,~1-~6-_:y-~~~Ó_nic~ .qµe no cede a 

analgésicos no narcóticos. en pacientes con_·c~f~~-1~~-~~~l:~~i;~ñ'1~ 
Alnnina nrninotransfcrasa. 

Se ha observado un incremento biológico en· _la_,.ctivida~ de Ju.AL T. (33> 

Aspartnto mninotransfcrasa. 

Se ha observado un incremento biológico'.enla activ,icfad de la AST. (33> 

Crcatina cinasa. 

Se ha reportado un incremento .~io_lógico en rcspticstn a frecuentes inyecciones 

intramusculares de morfina. (59) 

Lactato deshidrogcnasa. 

Se ha observado un incremento biológico en la actividad de la LO. (33> 
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3.1.77 Nalidixico, ;ícido .. 

Posee una prop~cdad contra algunas bacterias grn111negativus., está indicado para el 

tr..itan1icnto de infecciones urinarias. 

Crcatininu. 

Puede incrementar la_.concentración de creatinina por rcter:ición de nitrogcno. C33J 

Exá1ncn general de Orina. 

Puede cau~·dr falsos positivos con la~ -ti:ras 'reaclivlls d~':Ames ciinitest. (33) 

Puede causar falsos positivos co~.cl rcactivodc'J3·~~ei::!icttiprucbade Fehling. <m 

Urca. 

Puede incrementar la concentració~ d~ .-~re~ por r~:iención: c1-~ rli_t~ógenO. (33) 

3.1.78 Nnproxcn. 

Es un antiinflan1atorio no -csteroide con -- propiCdades-, annlgésicas indiclldo cri el . . . 

tratmniento de inflan1ación y dolor en infecciones· respiratorias, en ginccolo:Sia, 

traumatología. odontología y otras. 

Examen general de orina. 

La administración de naproxcn ha sido asociado ccin .albuminuria en menos del 

1 o/o de pacientes con trata1nicnto. (33) 

Se puede observar hematuria en menos del 1 % de pacientes. tr<ltados. (33) 

La ad1ninistración de naproxen también ha sido asociado COn·g1uCosurill en menos 

del 1 o/o de pacientes tratados. (33) 

3.1..79 Nicotínico, ;ícido (niacina). 

Es una vitamina del complejo B que. está ·indicado. en· el tratamiento de 

hipcrcolcstcrolcmia, pelagra y el algunos casos como vaso.dilatador •. 

Alanina a111inotransfcrasa. 

En 39 pacientes con hipcrcolcstcrolemia trataclo~·can 1:.gldía causa un incremento 

de 104.1 o/o después de 4 semanas y 45.2% después de 8 semanas y en seguida se 

reduce a 3.5% después de 2 se111anas. (60J 
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Aspartato an1inotransfcrasa. 

En 39 pacientes con hipcrcolesteroletnia tratados con l g/dia causa un incre111ento 

de 3.3o/o después de 2 semanas y un incremento significativo de 63.8% después de 

4 se111nnas y 30.8% después de 8 s_cn1anas. (6D> 

Crcatinn cinasa. 

En 39 pacientes con hipercolesterol~miri" tratados con l ifdiá causa un incremento 

de 0.7% después de 2 semanas y un i,::;~re;11~r.ic; sig'1ifldativo de 25.8% d~spués de 

4 semanas y 19.8% después de 8 scr'nanas."(~o> ,. 

Exa111cn general de orina. 

La administración de niaeina _puede produd_rjnlsos resultados incrementando la 
, .. ' . '. ·'· 

detección de glucosa con el rc~ctivo. d~ a·en~diC~. <JJ> 

Se pueden incrementar las ceton·a~_,pcl'r;~1a,:·moyiliznción hepática de mninoácidos 

cetogénicos. CJJ> 

El pH puede disminuir por.el inerc;mento en la ~cidifieaeión. (33) 

3.1.80 Nifcdipina. 

Es un íármaco antihipertensivo indicado en el tratamiento de hipertensión arterial y 

azngina de pecho. 

Alanina nrninotransfcrasa. 

Rara y usualmente transitoria pero en ocasiones incrementos significativos en la 

actividad de la enzima, se observa seguido de la administración de nifedipinn. (33) 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Se observa un incremento en la actividad de la enzima en raras y. transitorias 

ocasiones. (33) 

Creatina cinasa. 

Rara y usualn1ente transitoria pero en ocasiones incre111entos significativos en la 

actividad de la enzima .. se observa en seguida de In adrninistrnción de nifcdipina. 
(33) 

Crcatinina. 
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Al final de· 6 se1nnnas de tratainienlo .con 45 111g/dia. de nifedipinu de acción 

prolongada, la concentrnCión de crcatinina aumenta .y- persiste después de 14 

scn1anas. <33l 

Exá1ncn genera~ ~~e ~.r~·",~~ . : . , 
Un incremento· de, 14 . ."a-·:is mierogramos/min en ·40 a GO minutos después de dosis 

única oral de 20 'rrÍ~ ~ÜbTi~gÚaI.,161) 
En 15 P'1clentcs ';¡~¡p.;ite,:;sosf bÚjo hemodiáli~is <después de 3 semanas de 

tra~a·n1icnto,· ;~--~~~~~~'_'.~·~.·, i·~:¿~~-~Citl:~~ '?Ji I~ c~~~-~~t~~i~~ ~de ~e·t~:rlas~ <33> 

Lactnto deshid~ogc.;á~a)/' 
Rara y usu'á1111~n'te'tr~n~Úorfo pe~o á veces significativo, se observa el incremento 

en la11cti~idadd~l~-;;~~inu1:01i . - - -. . . 

3.1.81 Nitror~.:antoina.: 
Es un fánnaco llntiffiicrobinno bactericida especifico contra infccciónes del aparato 

urinario. 

Bilirrubina. , 

Se observa un Cfecto Clin.iCri.nlCnÍc significritivo en:'.· cóncentración de 

nitrofurantoina sobre el límite . del ·rang,;" norrriá1. \erÍipéu~ico, aumentando la 

concentración de bilirrubina por el :Sistema E~tach~~' 1'ss;,·• ' -

Creatinina. 

A concentraciones arriba de .5 rrÍg/1;- (lÍi co;;~;;;;¡'~.iciÓn)no;mal terapéuticn es de 

5.5 mg/L), aumenta la concentración'de creatin\pá P()r.el método de Jaffe-Fuller. 
(33) 

Exan1cn general de orina. 

El fánnnco puede colorear a la orina de C:;féÚ'.a~~arill~~ (36> 

Puede dar unn reacción falsa po~itivá.observa'ct~ e¿~ ,";¡ reactivo de Bencdict. <>ll 
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3.1.82 Norfcncfrinn. 

Es un·ngcnte qUc aétúa sobre el sistc1na nervioso incre1nentando la resistencia y se 

eleva o se n1antienc la presión sanguínea. Está indicado en el tratmniento en la 

hij:>otcnsión arterial e hipotensión·del en1b_arazo. 

Crcntinina. 

A concentraciones arriba de 4 mg/L_{el _normal _ter~péutico.es de 0.4 ing!L) del 

fármaco .. puede determinarse una bajll conccntr'~ci~n por el ·_método cinético de 

Jaffc. (33> 

3.1.83 Nornoxacina. 

Es un fármaco bactericida de amplio espectro indicado en· infecciones por 

1nicroorganismos grmnpositivos y gran1negativos sensibles con10 ·infecciones 

urinarias e infecciones gastrointestinales. 

Alanina aminotransferasa. 

En 2 de 1540 pacientes se observó un incremento en ensayos cl!nicos. cni 

Se hu reportado un incremento de la AL T en estudios en los que el. 1.6% con dosis 

única y en 1.4% pacientes con dosis nlúltiples. (33> 

En largos estudios de más de 2000 pacientes con infecciones del_ tracto urinario o 

prostatitis. se observa un incremento significativo en la activida_c:f.Je~Í3: c~zima en 

el l .4'Yo de los pacientes. tJJ> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

En largos estudios de más de 2000 pacientes con infecciones del tracto urinario o 

prostatitis. se observa un incremento significativo en la ac~ividad :de la e'nzima en 

el l .4o/o de los pacientes tratados. tll> 

Crcatinina. 

Se ha reportado un incremento en la concentración poco frecuente en estudios con­

pacicntcs con dosis múltiples. (33) 
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En largos estudios de 111ás de 2000 pacientes con ·infecciones del tracto urinario o 

prostatitis. se observa un incrc111ento- ·significatiVO ·en la c·onccntraCión de 

crcatinina en menos del 0.6% de los pacicnt~s tratUdO~-~ (33) 

Exarnen general de orina. 
< ·.-····-···- • 

Se ha reportado un incrcn1cnto biológico en lá:albú~i-nit··com~ reacción adversa 

del fárn1aco. (33) 

Se han reportado sangre, glucosa, cilindros y c~i~~llY~s:J·~-~:::~1··~rala1n.ieri:to. (33> 

Lnctnto dcshidrogennsn. 

En Jnrgos estudios de más de 2000 pneicntes C::o~·.i'.:;r6é:C::f~·ne¿ del'.trac.to urinnrio o 

prostatitis. se ha observado un incremento :sighu1'c;¡th;o' en la' actividad de la 

enzi1na en menos del 0.6% de los pacieritcs trll~lld()s .. _<~3.}. 

Urea. 

Se ha observado un incre111ento en· la conccntr~Ción-:-poco frecuente' en estudios 

con pacientes con 1núltiplcs dosis. (33> 

3.1.84 onoxacina. 

Es un fármaco bactericida de amplio espectro._ contra microorganismos 

gramnegativos. grampositivos y algunos anaerobios. 'Está indicado en el tratamiento 

de infecciones genitourinarias, rcspiratori_~s; gast~~in_~c.stiriaJCs y otras. 

Crcatinina. 

Es rnuy poco frecuente Ja reacción a'dVcrsa del fánnaco durante muchos 

trata1nicntos. (62) 

Examen general de orina. 

Se ha reportado un incremento en la excreción de albúmina en algunos pacientes 

en estudios post-increado. (33> 

Se observa hematuria~ glucosuria y presencia de leucocitos en nuis del 1 % de los 

pacientes tratados. <JJ> 

El fármaco puede alcalinizar la orinn y elevarse el pH en miis del 1 % de los 

pacientes tratados. (33> 
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Lactato dcshidrogcnasa. 

Se ha. reportado un incre1nento en la actividad de la cnzin1a en algunos pacientes 

en estudios pOst-n1ercado. U3> 

Urca. 

Se ha :rc~ori~~~ un- i~c~crilcn~o en la concentración de urca en más del 1 o/o de los 
-· -·: ,_ .. _·:f._ 

pacic1.~tcS·1ratados. (JJ>·: 

3.1.85 Olanzapina.' 

Es un antipsicótico indicado en el trat~miento agudo y de 1nantcni1niento de la 

csquizoírenia y de otras psicosis. 

Crcatina cinasn. 

En 35 pacientes con psicosis aguda tratados con olanzapina y halopcridol, se 

asoció con 4 marcadas elevaciones de la anzima (l l .4o/o de los pacientes). !33) 

3.1.86 Omcprazol. 

Es un inhibidor de la secreción de ácido gástrico indicado en el tratamiento de úlcera 

gástrica, úlcera péptica y csofngitis por reflujo. 

Alanina aminotransferasa. 

Una pronunciada elevación en la actividad de la enzima en 1 paciente con 8 días 

de tratamiento. <JJ> 

Exan1cn general de orina. 

Se ha reportado presencia de sangre en la orina. usualmente leve.. con una 

incidencia del 10.7%. (33> 

3.1.87 Oxaprocina. 

Es un altiinflamatorio no cstcroidc con propiedades analgésicas y antipiréticas 

indicado en el tratamiento generalmente de la inOa1nnción~ 

Alanina an1inotransfcrasa. 
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Co1110 en otros AINES., sé incrcn1cnta la actividad de la enzin1a en el 15% de los 

pacientes .. Un incrc1nento d~ más de 3 veces el limite nonn3I ocurre en el t % de 

los paciente~~ <JJ> 

Aspartato a~.iri~lTaiisfCrasa. 

Como en oi.~C:,s.AINES;· se incrementa la actividad de la enzima en el 15o/o de los . . 

pacientes. (3JJ 

Lactato de~hid'~-c;g~-nasa. 

Como en ot;os.·A.rNES, se incrementa la actividad de la enzima en el 15% de los 

paéicntcs. c33J 

3.1.88 Pcnicilainina~ 

La pc~ici~amin~ es un agcnt.':.que_'-tonna.quelato5: con- co.bÍ-e., hierro, mercurio y 

plomo. Está irtdicudo para el t~atamiento de.int~xi,dahión de algunos ~etales pesados 

como cobre., plo~no.y ~~rcurio; é:n el tratnmi~nío.'.de_l~··~r:tl-iti~ rcU~at.~·idc. 
Crcatina cinasa. 

Se observa un marcado incremento en paciente- con artriti~ ~eumatoide;dcspués 

de 1 -111cs dC tratamiento. <33> 

Exa111cn general de orina. 

Se observo presencia de sangre en 1 de ·21 pacientes con artritis reumatoide 

tratados por 48 semanas con 250 a 750 mg. diarios. 133> __ 

En 16% de 90 pacientes con artritis reumatoidc, se observó. un incremento de 

proteínas en la orina. (33> 

Lactato dcshidrogenasa. 

La administración de penicilamina ha sido asociada. poca~. veces con un 

incren1cnto en la actividad de la enzima. (33) 

3.1.89 Penicilina. 

Es un antibiótico bactericida de espectro reducido indicado en el tratamiento de 

infecciones de vías respiratorias. gonorrea., otitis y otras. 
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Creatina cinasa. 

Inyecciones frecuentes pueden causar un incrc111cnto en la actividad de la CK 1nús 

de S veces. (33) 

Exan1cn general de orina. 

En dosis masivas puede reaccionar positiva111cnte con tiras reactivas de Ames 

Clinitcst. !3ll 

Urca. 

Se puede observar un incremento biológico en raras ocasiones con tratamientos 

prolongados parcntcrales. (33) 

3.1.90 Pindolol. 

Es un fármaco antihipcrtensivo indicado en el tratamiento de hipertensión arterial y 

angina de pecho. 

Alanina aminotransfcrasa. 

Se reportó un pequeño incremento persistente en cerca del 7% de pacientes. pero 

no fue progresiva .. C33> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Durante la administración de. pindonol •... se reportó un pequeño incremento 

persistente en cerca del 7% dc. l<?s pa~iéntcs~-.~C33> 

Bilirn1bina. 

A 5 mg/L de pindolol puede haber ... un 'decremento analitico por métodos 

convencionales cuando el fám1aco se cncue~tr~~ '60 Su~rO~ (33) 

Crcatina cinasa. 

A 5 mg/L de pindolol puede haber .un deeremento analítico por métodos 

convencionales cuando el fánnaCo se ~n~ue~trá·:.C~ ~~~;~·. cJ3> 

Lactato deshidrogcnasa. 

En raras ocasiones puede haber un incremento.biológico de la actividad de la LO 

durante Ja administración de pindolol. <ll1 
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3.1.91 Pipcracilina. 

Es un fi.i.rn1nco ; nntibacteriano sc1nisintético. indicada en infCccioncs co1110 

apcndici~is. endomct~itis. neumonía y otras. 

Alanina a1ninotransferas~. 

E~ 1, de 29 pacientes, q~c tomaron 181 mg/Kg vía intravenosa por 6 días. se 

ob·s~~ó un incÍ'c1nento 'crl la actividad de la· etizitna. (JJ) 

Aspartato nmiriotransferasa. 

Se observó un incremento transitorio en 1 de _20 rJacicntCS tratados. (33> 

En 1 de 59 pacientes con infección severa qu·e.tonill-rOn c-1 fñnnllco. se observó un 

incrcn1cnto en la actividad de la AS1 ... (3J> 

Creatinina. 

En 1 de 59 pacientes con infección scvc~a«,q~~:;ürt1aron,cl fñnnaco.,se observó un 

incren1cnto en la concentración de crc~ÚitiiúL~cili'.,. 

Examen general de orina. ·. ·· -:.":\:~·:_:.:~i:;.:·~·,:,;~.::~;;;:;·_.:·'._ "~,. , 
Un falso positivo puede dar con las tirás reactivas:Clinitcst; <33l 

Un falso positivo como incremcrit~,-~i~~'J¡1i6~· -~-¡;-~-~·[.:~-~activo·. de:Biurct. (33> 

Lactato dcshidrogcnasa. 

En 1 de 59 pacientes con infección severa que tomaron el fármaco. se observó un 

incren1cnto en la actividad de la enzima. (33> 

3.1.92 Piroxican1. 

Es un agente antirrcutnático, antiinflamatorio y analgésico no esteroide indicado en 

enfermedades reumáticas y en la inflamación. 

Alanina antinotransfcrasa. 

Se han reportado algunos incrementos transitorios en la actividad de la AL T. <JJ> 

Aspartato aminotransferasa. 

Se han reportado algunos incrementos transitorios en la actividad de la AST. (33J 

Crcatinina. 
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Se puede cspcrllr un·incremento biológico en Ja concentración de creatinina con Ja 

ad111inistra'ción·d~l fár~aco _en algu~·os p'.acicó'icS~ ·<33> 

Uréa. 

Se puede cs~er~r-un }~·~~,e~'?n.t?. bi<:>ló~i~o en l_a concentración de creatinina con la 

administraci_óri .. dcl fár~llCo' eri tligu~OS ·~acientes. (33J -

3.1 93 Pravastatina. 

Es un hipolipemiantc que reduce la formación de colesterol indicado en el 

tratamiento de enfermedades vasculares. 

Alanina arninotransfcrasa. 

Se observó un incremento en In actividad de In enzima en 2 de 82 pacientes 

tratados por 6 semanas. (331 

Se han observado incrementos con el uso de ¡lravast~tina.-_(33.60) 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Se han observado incrementos biológicos en la· actividad de la ·AST en algunos 

estudios. c.JJ. 60J 

Creatina cinasa. 

En 82 pacientes con hiperco.Iesterolcmia primaria tratados con 40 mg/dia por 6 

scrnanas, se asoció con un incrcmen~~ .de CK-M~ ·cn .3 pacic~tes. (33) 

3.1.94 Praziquantcl. 

Es un fán11aco antiparasitario indicado en el tratamiento de ccstodiasis (gusanos 

planos) y neurocisticcrcosis. 

Alanin.a amonotransfcrasa. 

Un 111oderado incremento tran~itorio y reversible se observa con relativa poca 

frecuencia. <33> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Se observó un relativo poco frecuente aun1cnto y transitorio en la actividad de la 

cnzirna. <33) 
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3.1.95 Pn1zosina. 

Es un Hin11'aco antihipertensivo indicado en el tratamiento de Hipertensión arterial e 

insuficiencia ventricular. 

Aspllrtuto ·aininótransfcrasa. 
-.·· .. 

En 1nenOs ·dct 1 ~ de. pacientes tratados. se observan pruebas de funcionamiento 

hepátic6. anorñlllles~ (33) 

Bilirnibina. 

En menos del 1 % de pacientes tratados. se observan pruebas de funcionamiento 

hepático anormales. (33) 

3.1.96 Prcdnisona. 

Es un anti inflamatorio, antirreumático ·y antia~érgico. est~roide, está indicado en el 

tratan1icnto de cndódrinas. alérgicas, osteomuaculares y m.uchas más. 

Crcatina cinasa. 

Una baja actividad menor alrango normal; se;observó en algunos pacientes que 

ton1aron tratamiento de pred-:iis~na~·~~~>-

Crcatinina. 

En 9 pacientes con cnfenriC:.c.l,ªCl,::de' {:;~1tes 'en\ iratamicnto con· prednisona, se 

observó un incremento en· la· C'óUCéiltriú!ió'ii·dC:·crelltiriina.:(33> 

Uren. 

EL 3.7% de 81 casos con. conccntraCión 'de .·.urca baja, se asoció con la 

ad1ninistración de prCdnisona. <M>. 

3.1.97 Progcstcrona. 

Es una hormona indicada como terapia de r.cc1nplaz<? peri o postmenopáusica, 

síndrome premcnstrual, sangrado disfuncional y· otros. 

Atanina arninotransfcrasa. 

El tratamiento con progcstcrona y cstrógcnos pueden afectar las pruebas de 

funcionamiento hepático. (33) 
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Aspnrtnto nminotrnnsferasa. 

Se observa un decremento eri individuos sanos con el trnta111icnto. C33> 

Bilirrubina. 

El trau:unicnto con progcstcrona y estrógenos pueden afectar las pruebas de 

funéioliami~nto_hepático. C33) 

3.1.98 Propranolol. 

Es un agente nntihipcrtcnsivo indicado en el tra~a111icnto - de hipertensión arterial~ 

angina de pecho y otras cardiopatías. 

Alanina aminotransferasa. 

La actividad de la AL T puede incrementarse cuando se administra propranolol. oll 

Aspartato an1inotransfcrasa. / 

La actividad de AST puede incrcmentarsc.cuimdó se adipinistra propranolol. (33) 

Bilirrubina. 

EL mctabolito de propranolol incrementa 1" ·<:on,~en:rn<;ión d.; bilirrubina cuando 

es medido por el método de diazorrcaé,tivo.' EF ni.;t'ab~Úto está' presente como 

sulfato o glucuronido. (33) 

Crentina cinasa. 

En 4 de 27 pacientes con hipertensión, se obserya un incremento mayormente en 

Ja isoenzima MM. pero el efecto no es muy marcado. <•» 
Lactato deshidrogcnasa. 

La actividad de la enzima puede ser incre111entada con la administración de 

propranolol. m> 

Urca. 

Se ha observado en dif"ercntes estu.dios que '·ª concentración de urca puede 

incrc111cntarsc cuando se administra propra~oloL- (33) 
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3.1.99 Quinidhrn. 

Lu quinidinn es un fár1naco antiarrit1nico indicado en el tratarnicnto y prevención de 

arritmias cardiacas. 

Crcatinina cinasa. 

Si se administra intrmnusculanncntc .. posiblc1ncntc se espere un incremento en el 

calcio intracelular. (lJ> 

Lactnlo deshidrogenasa. 

Si se administra intramusculanncntc, posiblemente se espere un incremento en el 

calcio intracelular. <JJ> 

3.1.100 Rnnitidinn. 

Inhibe la secreción ácida gástrica. Está indicada en el tratamiento de enfermedad 

ácido péptica, úlcera péptica y duodenal y reflujo gnstrocsofágico. 

Crcatinina. 

Se han tenido reportes ocasionales de incremento en la concentración de 

crcatinina. (33) 

Exnn1en general de orina. 

La ranitidina incrementa el pH de In orina en alrededor de 0.4 en voluntarios 

sanos. (JJ> 

La prueba para proteínas puede dar un falso positivo con las. tiras reactivas 

Multistix. (33> 

3.1.101 Rifampicina. 

Es un antibactcriano que actúa en contra de n1icroorganismos grampositivos y 

grnmnegativos indicado en tuberculosis, brucclosis., bronquitis, rinofaringitis y otras 

infecciones. 

Alanina aminotransfcrasa. 

A 5 veces sobre el límite de rango normal terapéulico de rifampicina se observa 

un decremento analítico por el n1étodo Tcchnicon SMAC. <SS> 
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Se observa un incremento transitorio en la actividad de la cnzi111a con trata1nicnto 

de rifmnpicina. CJJ> 

Aspartnto aminotransferasa. 

A 3.5 mg/L o más de rifampicina. se observa u·n decremento en la actividad de la 

cnzi111n cuando se usan nlétodos con l~cturas.a 340 nn1._A.csta longÍtu'd·dc onda 

absorbe también la rif"a1npicina. (65) 

Se observa un incremento transitorio en ta actividad de la Cnziina·con 1.ratamicnto 

de rifmnpicina. (33> 

Bilirrubina. 

A 5 veces sobre el límite nonnal terapéutico,. se· observa Un incrC1nento analítico 

por el método de Kodak Ektachcm. <••> 

Exa1ncn general de orina. 

Raran1cnte se observa hematuria con tratamiento de rifa1npicina; (33> 

Puede haber interferencia analítica por l~ 'coloración de l.a orina de naranja a rojo 

por la ri fampicina y sus mctabolitos. <33> 

Se observó un incremento en la concentración dC:-proieinas en orina atribuido al 

fármaco en 2 casos. <331 

3.1.102 Simvastatina. 

Es un fánnaco indicado en el tratamiento de. c'nfcnneda'des cardiovasculares como 

hipcrcolesterolcmia, cardiopatía isquémica y-otrúS~ 

Alanina a111inotransfcrasa. 

La silnvastatina causa un incremento en la actividad de la enzima sobre 3 veces el 

límite del rango normal en el 1 % de l~s.pacicntcs en .los ensayos. (33> 

Se ha observado un incremento -~n :1a a~tividad· de ta enzima en otros estudios 

realizados. (33> 

Aspnrlato aminotransfcrasa. 

Se ha observado un incremento en la actividad de la AST en algunos estudios 

realizados. <33> 
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Crcatinu cinasn. 

Cuando se ·adrninistró simvnstatinn. -arriba del 5% de los pacientes tratados 

tuvieron un incre1nento en· la actividad de la enzima de 3 o 1nás veces lo nonnal 

en u-~a o n1ás 'V'3en~i"a':1.f?S~ (33> _ 

:.:.(: ,'. 

3.1.103 Sulramctox.i'Zó1 (con.trimctoprim). 

Son dOs· - fii~~-~~ti~, 'b~ci~-~i-~idaS qu-e se usan combinados por su acción , sinérgica 

1nedi~ni~- ~ blO~-~~i,s; se~uencinJcs de enzimas bacterianas. Está indicado en muchas 

infecciones bacterianas. 

Alanina aminotransfcrasa. 

Cuando se adn1inistra con trimetoprim se observa un incremento,.biológico en In 

actividad de la enzima. (33> 

Se ha observado un incremento en la actividad de la enzima con la administración 

de Trimctoprim. (33) 

Aspartato aminotransferasa. 

Se observa un incremento en la actividad de- la enzima con Ja administración de 

trimetoprirn. (33> 

Bilirrubina. 

Se ha rcponado un incremento en la concentración de bilirrubina con la 

administración de trimctoprim. (33> 

· • Crea tina cinasa. 

A altas dosis hay una interferencia analítica con el método con sangre completa 

de Reflotron de Bochringcr Mannheim. (3J> 

Creatinina. 

A una concentración de los fármacos arriba de_ 200 mg/L se observa una elevación 

de la concentración de creatinina medida por el método cinético de Jafíe. (JJ> 

Examen general de orina. 

Puede haber una interferencia analítica por el color café que produce en la orina. 
(33) 
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El sulfametoxnzol ·tiene ·una baja solubilidad en orinas ácidas .. por lo que puede 

haber. presencia de- cristales.- Los cristales de 'tri1nctopri1n pueden aparecer con 

altas dosiS. (33) 

Puede causar: hematuria. Ó3> 

P-ucde- intc-~fe~ir- COn el- método de ácido sulfos~licilico para determinación de 

prolcinas.·:(J:l>_ 

·Urca: 

La- c~n'Ccfl.tl-a,ciiÓr(de urea puede incrementarse como co1nplicación del tratamiento 
- - ' -

con tfimctOpri~. -(33> 

3.1.104 Sulindac. 
,- ,. -

Es un antirreumático. con: propiedades antiinflamatorias •. ·analgésicas y antipiréticas 

indicádo en :~i trllta~i~·~t~··d~'..vari~~ p~dcci~ientos ·rcllmáticos. 

Examen gc~cral de' oriÍla; 
• e , 

La ndministración,dc:sulindac p_uedc causar interferencia por la coloración de la 

orina. (33) 

En ;,,enos d-el: 1 % de los pacientes tratados se puede observar cristaluria. l33' 

3.1.105 Tcolilina. 

Es un broncodilatador clasificado como derivado de las ;;anÚnas; está indfondo en el 

alivio y/o prevención de síntomas de asma y b-~~ncó~~~a~~o.>> 
Bilirrubina. 

Causa depresión en In formación de color.: lo quc,·causn· un decremento en In 

concentración de bilirrubina por método~ ~-01~i~i"i1~~t:f~~~~; Ú~; 
Examen general de orina. 

Seguido de sobredosis. puede haber presencia de glucosa .. en orina. (33> 

Cuando se toman altas dosis de sales de glicinato de-sodio, se puede observar un 

aumento de proteínas. (J3> 

Lactato dcshidrogcnasn. 
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Un pequeño efecto eom~ decremento en la actividad de la LD a concentración 

terapéutica. puede ser ignorado~ CJ3) 

3.1. I 06 Tctraciclina. 

Es un antibiótico de atnplio espcé:tro indicado en el tratamiento de una gran variedad 

de infecciones. 

Exmncn general de orina. 

Puede haber una interferencia analltica por la coloración azul-verdoso de la orina 

con el fánnaco. C33> 

Puede haber un decremento en la detección de glucosa por previas oxidaciones de 

cromógenos. (331 

Una alta concentración puede causar un resultado falso n~gnti«Vo:en el ·área para 

leucocitos en la tira rcacti_va ·Ames Multistix. (33) 

Urca. 

A concentraciones arriba: de 40 mg/L (la concentraéió11;_n~rrnal _tcrapéutica es 8 

mg/L), se puede elevar' la; ~oncc.ntración.· de' Úrea por' é_I :, método de Kodak 

Ektachem. !3J>. 

Una acción antianabólica del antibiótico puede· o~igi;.,ar una degradación de 

aminoácidos a urca. <Jl> 

3.1.107 Tiopcntal. 

Es un depresor del sistema nervioso central de acción ultracorta que induce hipnosis 

y anestesia pero no analgesia. indicado como anestésico. 

Alanina aminotransferasa. 

Se reportó 1 caso de 24, después de 3 a 5 dias de la anestesia se observó un 

incremento en la actividad de la AL T. (33) 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Se reportó 1 caso de 24, después de 3 a 5 dias de la anestesia se observó un 

incrcn1cnto en la actividad de la AST. Clll 
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Bilirrubina. 

Se reportó 1 caso de 24. después de 3 a 5 días de la anestesia se observó un 

incrcn1cnto en· la concentración de bilirrubina. (33> 

3.1.108 Triazolam. 
' ' 

Es-un fár.•~~~~O).~~:~~~-~i~~'~¡~.~-~~·~~~ C'n c(1~1anc::jO de pacientes con insornnio transitorio. 

~=Pa~:;:i:~1:t!ª~!f;{¡f :~la~ ha reportado un incremento en la actividad de la 

ASTen·s:3% d:é38o;~~bié:ril~~; 1f~, 
Bilirrub;na: ·• .. 

La ad1niriiSti-llci.óíÍ_·~.~~:tr~.ii·~.oi_a~· ~~ ~cpOrlado un incremento '?" In concentración de 

bilirrubina en l;s~<l'C:)so~hci6ntes. <''' 
Crcatininñ.·- ·.·:-­

La ádministraeló~ ~~ '.Tri.~z~Iam ha reportado un decremento. de 2.4% y un 

incremerito de, l '.9o/c, ~n· l~ eo;,ee;,tración de creatininií de :3 80. páeientes. <m 

Examen _general ·_de orina. 

La administración de triazolam ha reportado un incremento, en ·la excreción de 

albúmina en 1.1 %. de sangre en 2.9% y de leucocitos ·e...;: 1 l.7%de J-80 pacientes 

tratados. (33) 

3.1.109 Troglitazona. 

Es un fármaco hipoglueemiante oral. se emplea para el manejo de diabetes tipo U y 

diabetes no dependiente de insulina. 

Alanina atninotransferasa. 

Durante el tratamiento con troglitazona de 25 1 O diabéticos tipo 11 durante ensayos 

en Norteameárica por 6 meses. se incrementó la actividad de la AL T (más de 3 

veces sobre el limite normal) en 48 pacientes. "" 

Crcatina cinasa. 
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Se observa un incremento biológico en la actividad de la CK seguido de 

trata1nicnto con troglitazonn en algunos pacientes. UJJ 

3.1.110 Vcrap:unilo. 

Es un agente. nntihipertcnsivo indicado en eJ tratatniento de hipertensión arterial y 

angina de pecho. 

Alanina aminotransfcrasa. 

Se ha reportado un incremento de la nctiyidad con el tratamiento. (33> 

Aspartato aminotransfcrasa. 

Se ha reportado un incremento en la actividád con· el tra'tan1icnto. CJ3> 

Bilirrubina. 

Se observó un incremento en la concentra~ión_"~~ bilirrubina en un solo caso que 

regresó a lo normal al suspender el tratainiento.ü:ii 

Lactato dcshidrogenasa. 

Se observó un incremento en la actividad de LD en un solo caso que regresó a lo 

normal al suspender el tratamiento. C3ll 

3.l.111 Vitamina D. 

Está considerada como una prohormona que .debe activarse para poder transportar 

calcio y fosfato a los huesos. Está indicado ·en su deficicnCia.Y sobre todo .en el 

raquitisrno. 

Crcatinina .. 

Puede haber un incremento en la-concentraCión de crcatinina como manifestación 

de hipcrvitaminosis D. C3ll 

Urca. 

Puede habcr.un·.incrc1nento en la concentración de urca como 1nanifestación de 

hipcrvitaminosis D. (JJJ 
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3.1.112 Vitamina K. 

La vita111ina K es indispensable en la síntesis hepática ·de factores de coagulación 

dependientes de vitarnina K... está indicado en la dcfiCicncia de factores de 

coagulación dependientes de vitamina ~.Y cnJa é.l~,fic_icncia_d_C-~bsorcÜ~n_o síntesis de 

vitamina K. 

Bilirrubina. 

Se observa un incremento de bilirrubina en Iar~as d.~fis'~c~~ita~ina K en 

nconntos o por deficiencia de la enzima glucosa-6-fo~f~to -d~s~ldrbg~n-a~a: l3JJ 

Exa1ncn general de orina. ::/· -; ; ~~ 

Puede producir incrementos de sangre en orina !=ºriiº-· cfcctO 'dé .. tratllmicnto ·de 

estados hen1orrágicos en niños. (JJ> 

Se ha reportado protcinuria como reacción advcrsa_de1:~fi~·~.co. <_J~~-
Por In deficiencia de glucosa-6-fosfato dcshidrog.;nasn pÚed.; haber. un incremento 

en la detección de urobilinógeno en la orina. l•> 

3.1.113 \Vnrfarina. 

Es un anticoagulante de administración oral y es'utilizado comó.tat: 

Examen general de orina. 

Seguida a la ingestión de warfarina, se obsen;á·un. color mnarillo a naranja de la 

orina. <3J> 

Excesivas dosis de '\Vnrfarina pu~dcn ~ausar hctnaturia. (JJ) 
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DISCUSION 
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Las investigaciones de las reacciones adversas de los medicamentos sobre pruebas 

clínicas de laboratorio no han sido bien estudiadns9 1nuchos de los componentes del 

1nedican1cnto pueden producir reacciones advcrsas9 aunado a la compleja 

composición de los cspecimenes y características individuales de~ paciente (con10 se 

ve más udelante)9 es dificil establecer todas las interferencias. Por. eSta razón .. aunque 

se ha establecido que los excipientes pueden producir interferencias. los estudios que 

se han realizado9 han sido en los principios activos9 en los fármacos. Sin embargo, 

algunas de las reacciones adversas se han establecido en estudios post-mercado. 

Se ha presentado en los resultados las reacciones adversas analíticas o biológicas de 

los íán11acos9 pero no se establecen los n1ecanismos de acción. Los estudios para 

establecer estas interfcrcncins9 se basan en el establecimiento de condiciones basales 

con el control de variables. y el análisis después de administración de los fán11acos 

con estudios estadísticos. 

Ln terapia fannacológica de pacientes enfermos se realiza con la administración de 

mcdicm11cntos9 las pruebas clínicas de laboratorio se rcaliznn a pacientes que muchas 

veces se han administrado medicamentos(y a veces por largos periodos de tiempo), 

por esta razón se hace referencia a las reacciones adversas de los medicamentos sobre 

las pruebas clínicas de laboratorio. 

La mayoría de los medicamentos son hepatotóxieos y muchos son nefrotóxicos por la 

participación del hígado y el riñón en el metabolismo y excreción del medicamento, 

condiciones que hacen posible reacciones fisicas, qtiimic~s · o , b.iológicas. En esta 

investigación se pretende establecer que las reacciones -.adversas ,sobre las pruebas 

clínicas~ no son por efectos hepatotóxicos o nefrotoxicos que son muy frecuentes. sin 

dejar a un lado las pruebas cardiacas. En los resultados se han presentado reacciones 

adversas de los fárn1acos sin que se haya presentado un efecto tóxico aparente. 

La interferencia de los medicamentos sobre las pruebas clínicas de laboratorio puede 

ser un origen significativo de error en las mediciones. La precisión es monitoreada de 

rutina por el control de calidad interno y su veracidad puede ser verificada con 
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especitnenes de referencia .. pero no .se puede .detectar fácihncnte un error causado por 

la interferencia de nledicmnentos. 

La falta de conciencia de las reacciones ·adversas de los medicamentos sobre las 

pruebas clínicas de laboratorio puede condudr a· un falso diagnóstico. una terapia 
-. .. - . -

inadecuada .. realización de pruebas de laboratorio adicionales .. así co_-mci _ invcstigllción 

innecesaria de causas posibles de la ·alterac:'ióÍI -d.;, las 'pruebas. y sobré todo a la 

perdida de tiempo que en algunos" casos; particuln:rcs, 'p~ed.;·,: sC:/ c'rucial;, .lo .cual 
'.---: ."' 

conduce en general a una mala atención- ?I pacic:ntc~ 

Las pruebas cHnicas de laboratorio se usan muclias ·vec'cs ¡lllra .. ·~º~-~-tOr:~.~r)os _efectos 

terapéuticos de los medicamentos; los efectos de estOs,·estáil°:"·rClaCiO'Oad.os~cO~- la 
-. .· .\ .. ·:. : :'<'·~-. -' ""·-'·. ·' 

dosis y el tiempo después de la administración, ni· tamaño.·di:I; cuerl?.o.'.s~xo,·.grupo 

étnico. etc. del paciente, de manera que el grado de interferencia '!ei>.cndc 'd.c :las 

características particulares del paciente tanto lisicas como genéticas.: i<lé;,:Ímcnte. los 

medicamentos no deben interferir con la interpretación de los r.;~~ltados. de l~s 
pruebas. sin embargo esto no siempre es posible. 

La compleja composición de los especímenes (suero/plasma y orina) usados en las 

determinaciones clínicas de funcionamiento renal, hepático y cardiaco· aunado a In 

tmnbién compleja biotransfonnación de los medicamentos, a las características 

lisicas y genéticas individuales del paciente y a los procedimientos y condiciones de 

ejecución de las pruebas clínicas. es dificil establecer los mecanismos de 

interferencia de los medicamentos. La gran cantidad de variables presentes cuando se 

realiza una prueba clínica. proporciona una gran. cantidad de posibles colisiones y 

reacciones que pueden alterar quizás· en· rninimn proporción. los valores de los 

resultados de las pruebas clínicas,·rnás.aún.lá administración de varios medicamentos 
a la vez. : .. -··-·- ··---<- , 

La información del efecto de los m.;dicáméntos s;:,brc los procesos biológicos y los 

proccdirnicritós ahalítk:,;5.5c,ii·-¡,óC:c) ',éílsponiblcs en la literatura y con frecuencia es 

dificil evaluar j~ i~l:~-[.f~-~~~di:~'.~Ca~;i~~~das por estos efectos adversos en el reporte 

final. Los estudios sin embargo. deben asumirse con responsabilidad sobre la base de 
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posibles reacciones adversas medicatnentosas sobre las pruebas clínicas de 

laboratorio. 

Las bucnus prácticas clínicas que requiere el farn1acéutico para reportar y respaldar 

las reacciones adversas de loS rrlCdic~ffiéritOs·que ocurren durante-la.ejecución de las 

pruebas clínicas de laboratorio~ O'~ce~Ílllrif~:~a.bá~~ de conocimien¡~s conccnlientes al 

1nanejo de estos eventos. Los CÍcct~~·.:q-u·c'·~·sc p-~_o·d~ce~ son _poco Conocidos pero 

cuando existe una interferencia cl.1~'1é¡uicr~ q'üC:. fuese· (biológica o analítica), el 

farmacéutico debe tener en cucnta··ta .po~ibiÍi·d~d d.;·· que cÍ.' ~fccto es causado por 

algún 1ncdicn1ncnto. 

La decisión para establecer si un resultado de una ·prueba clínica está alterada por la 

interferencia de uno o varios mCdicamenios, no es sencilla, son varios o 1nuchos los 

factores (que ya se han mencionado) ·que conducen a la determinación crronca. El 

trabajo conjunto del equipo multidisciplinario es indispensable. sin embargo la 

decisión sobre el manejo del paciente es 'del médico evidentemente. con la ayuda del 

farmacéutico. 

Dentro del área del laboratorio clínico_ •. es importante establecer los criterios de 

interferencia tomando en -cuenta~ _cl __ -crror inherente al método analítico, el error del 

operador y el error del equipo. todos ·estos dentro del control de calidad que es 

absolutamente indispensable .. 

Los factores. generales para el establecimiento de interferencia· por medicamentos 

pueden ser: 

Control de entidad en las determinaciones de las pruebas clínicas. 

Historia clínica del paciente. 

Fisiopatologia de la enfermedad o enfermedades que padece el paciente. 

Fannacodinamia y fannacocinélica de. los medié::amentos administrados al 

paciente. 

Idiosincrasia del paciente. 

Interferencias de mcdica1nentos sobre pruebas clínicas reportadas en la 

bibliografia. 
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El criterio de aceptabilidad para decidir si una interferencia tiene un significado 

clínico para el manejo del paciente,- -que en últitnn - instancia es el objetivo de 

detenninar las interferencias, concierne. algunos factores importantes ya 

mencionados, que hay que tomar en cuenta para asegurar la objetividad del resultado 

de la prueba cllnica. Uno de estos factores es el criterio clínico. El grado de error 

pennisiblc causado por una interferencia depende obvian1ente del uso clinico del 

resultado de la prueba clínica. Los limites permisibles de interferencia pueden ser 

desarrollados por el error total permisible. la imprecisión y los compuestos que 

interfieren, pero lo importante es determinar si el efecto pueden cambiar las 

decisiones sobre la terapia del paciente. 

En los estudios hechos sobre las reacciones adversas de medicamentos que alteran 

pruebas clínicas en general, no están establecidos Jos mecanismos, sin embargo se 

sabe que !ns diferentes reacciones en su metabolismo pueden alterarlas y solo se han 

propuesto algunos mecanismos, cotno ya se ha visto. 

Por la complejidad para determinar las interferencias, hasta la actualidad las 

dependencias encargadas de la salud no han considerado establecer dentro de sus 

programas, la alteración de pruebas clínicas por reacciones adversas de 

medica1ncntos; por ende no se le ha dado Ja importancia que tiene en las decisiones 

para el 1nancjo del paciente y que puede tener aún nlás en situaciones criticas. 

Aunque continuamente se mejora la especificidad de los métodos. el compromiso de 

los fabricantes es necesario para cubrir las necesidades de los laboratorios clínicos y 

evaluar las interferencias de los medicamentos. en el contexto de las necesidades 

médicas. Los laboratorios clínicos y los fabricantes necesitan entender los conceptos 

científicos y trabajar juntos hacia un objetivo común, el cuidado del paciente; 

identificando el efecto de la interferencia. determinando su causa y por último 

mejorando los métodos de análisis. 
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CONCLUSIONES. 

Los estudios realizados de las reacciones adversas de los 1nedicarnentos sobre las 

pruebas clínicas de laboratorio han sido hasta llhora. c~casos ... ~c.·tal manera que los 

trabajos dedicados a investigar los mecanismos.>dC ·-acCión de las alteraciones 
-· . . _., _-. •. - -- - •,o-·-~· 

producidas .. son mucho más escasos comO se· ha visto·:cn los ejemplos. Para establecer 

ton1arsc en cuenta .. incluso algunos que n.O -~se::- .. -p~~d~r{_~·~o~~·folnr. como el 1nismo 

metabolismo del paciente. 

Las reacciones adversas de los medicamento~: ,s?bre las pruebas clínicas de 

laboratorio son importantes en el manejo del páCicnte. El significado clínico de las 

reacciones adversas depende del grado de interferencia en relación a los valores 

normales de las dctcnninacioncs,, es decir., los ·.incrementos o decrementoS de los 

valores por las interferencias, son importantes si .alteran , considerablemente el 

resultado de acuerdo al criterio clínico del médico. 

La terapia farmacológica de las diversas patologías es muy abundante. los 

medicamentos o mejor dicho los fármacos prcscntad~s son de usó más co-mún y-que 

pueden alterar las pruebas clínicas de laboratorio. Las' reacciones adversas:-dc los 

medicamentos se observan más en el h!gado y_ri~Ón-~or el-man6j".;,di~cc~-~-e~ el 

metabolismo y eliminación del medicamento y/o sus~ metab6li!~-~;'r1~~-:l!;Í~l corazón 

que tiene 111cnores efectos de reacciones adversas .pcr~ -q.u~--:~-í .. S_~;-_'o;~sC~~-ri~-;~:­
Conocer el funcionamiento del riñón, hígado \'y .. :-_c~r?z~~··:/~~::~,~i.~~·~~an~c 
comprender las interferencias biológicas y sus 

sobre las pruebas clínicas. 

para 

mec~~¡-~~¿~3 ~~iÍ~~,.~~¡;·~~~iCa.inéntos 
<,""- .. -,, ,";' ·~:{_:::_.::-: ';:;>:;. 
}" ' 

Los di fcrentcs métodos y equipos utilizados en 'los:. j,~(;2bdi¡:;.;¡~;:,tos -_de las 

detcnninncioncs clínicas son abundantes y· ~u~~-~·-~~~~~~~;:~;· ~-ri:i~~~~,~~~;:;-~¡~_ ~ahlllílicas 
especificas en en los métodos y/o equipos. 

El establecimiento de las reacciones adversas de. l~~:'ñ:..~di~~me~los como causás de 

alteraciones sobre las pruebas clinicas de laboralor~o en las .instituciones de salud. no 
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ha sido posible; de· hecho.· estas. invcstigacione_s apenas están en desarrollo aunque 

tienen varios años que Se comc::nzaron '·y en Mé~ico son poco cO"'nocidas.- Una de las 

condiciones obligadas para el establcci1liicnt~ y·éontrol·dc.las alteraciones por éstas 

reacciones ad._;~rsas (si se pudieran .;stablcc~r): t!s C:Í cÓntro{dc 'calidad externo entre 
' - - -· . ,:- . ,., __ ¡- - -· - .• ,- -· 

los la~-orato~~os, ·quC. ~_unqu_c_ -~~-i~t_e .:·en --~,é~~c.o~~:_ ~~:·~-~~~~,::g~"-~-~lizado cri todas las 

institÚciones dC: saÍud. Las polÍÚc~~ y: lás rorinas':·~Ji;íinfstci'ti~ás y de atención al 
- . . ' - - '·. ·---" '._,,,_,, .· ...... _,.,, 

paciCntc.dC las instiiucioncs:· es otro obstácu.1_0.'i~Portll~t'C~-

En un· futuro próximo.· Cspcr~mos que p_Uedii.n ~-~a'bi~bci~~~-l~s ·reacciones adversas de 

medicamentos ;;obre las pruebas clh,'iéas de láb~r~tJrio' en todas las instituciones de 

salud, tcni'?ndo- por supuesto las condi~i~~e~-- flec~~rif¡~~ ~ara ello; como una fonna 

más de lu buena atención al paciente por.rlartci.del.cquipo multidisciplinario de ·1a 

salud . 

.. La· automcdicación es un riesgo ~á~a _el p_;:i.~:~~nte por las reacciones adversas que se 

pueden presentar, aunque en esta. investigación se establece la importancia sobre las 

dctcnninacioncs clínic~, pueden ser:_~ÓS gra~cs para la vida de ta persona quc_se 

automedica. Por esta·. razón . la.: prescripción médica elaborada con ayuda del 

farmacéutico. debe · s~r la. Ónica ~· forma de tratamiento farmacológico y no 

fannacológico en las enfcnncdadcs de fos pacientes. 
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