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Resumen 

Introducción: la enfermedad hepática en pacientes VIH positivos puede deberse a la 

infección viral, a la terapia antiretroviral, y a las comorbilidades o coinfecciones. El 

objetivo del presente estudio fue determinar la variación del perfil bioquímico hepático 

en el transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras séricas VIH positivos en un 

hospital nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 Metodología: realizamos un estudio descriptivo, de corte transversal retrospectivo en 

un hospital nacional de Lima durante el trienio 2015-2017. La unidad muestral la 

conformaron los pacientes VIH positivos en cualquier estadio de infección clínica, con 

terapia antiretroviral de gran actividad (TARGA) activo, de ambos sexos, con resultados 

del perfil hepático de para Alanina Amino Transferasa (ALAT), Amino Aspartato 

Tranferasa (ASAT), fosfatasa alcalina (FA), Gamma - Glutamil Transpeptidasa (GGT), y 

proteínas totales (PT). Los resultados séricos fueron evaluados dentro de los límites de 

normalidad y en cada uno de los tres controles de perfil hepático. 

Resultados: Incluimos 100 pacientes HIV positivos con promedio de edad de 33±9.56 

años. Los valores de ASAT y ALAT disminuyeron entre el primer y tercer control siendo 

significativa entre los valores normales y alterados para AST (p<0.05). GGT, FC y PT 

no evidenciaron cambios entre los controles ni diferencias entre los pacientes normales 

y elevados. 

Conclusión: Existe una variación del perfil bioquímico hepático en el transcurso del 

tratamiento antirretroviral en muestras séricas VIH positivos en un hospital nacional de 

Lima, 2015 – 2017, principalmente para AST. 

Palabras claves: virus de inmunodeficiencia adquirida, hígado, tratamiento retroviral de 

gran alcance, Perú. 
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Abstract  

Introduction: liver disease in HIV positive patients may be due to viral infection, 

antiretroviral therapy, and co-morbidities or co-infections. The objective of the 

present study was to determine the variation of the liver biochemical profile during 

the course of antiretroviral treatment in HIV positive serum samples in a national 

hospital in Lima, 2015 - 2017. 

Methodology: we conducted a descriptive, retrospective cross-sectional study 

in a national hospital in Lima during the 2015-2017 triennium. The sample was 

made up of HIV positive patients at any stage of clinical infection, with active 

antiretroviral therapy (HAART) of both sexes, with liver profile results for Alanine 

Amino Transferase (ALAT), Amino Aspartate Tranferase (ASAT), alkaline 

phosphatase (FA), Gamma-Glutamyl Transpeptidase (GGT), and total proteins 

(PT). Serum results were evaluated within normal limits and in each of the three 

liver profile controls. 

Results: We included 100 HIV positive patients with an average age of 33±9.56 

years. The ASAT and ALAT values decreased between the first and third 

controls, being significant between normal and altered values for AST (p <0.05). 

GGT, FC and PT did not show changes between controls or differences between 

normal and elevated patients. 

Conclusion: There is a variation of the liver biochemical profile during the course 

of antiretroviral treatment in HIV positive serum samples in a national hospital in 

Lima, 2015 - 2017, mainly for AST. 

 

Keywords: Human immunodeficiency virus, liver, high active antiretroviral 

treatment, Peru. 
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CAPÍTULO I: 

EL PROBLEMA 

1. EL PROBLEMA    

1.1. Planteamiento del problema 

La humanidad, desde sus inicios, se ha visto enfrentada a plagas 

que han diezmado pueblos enteros. A través de la historia, las 

enfermedades infecciosas han desempeñado un papel 

importante en el bienestar de las naciones y han condicionado 

la supervivencia y el desarrollo de cada colectivo social.  

Algunas enfermedades infecciosas han desaparecido, así como 

también han adquirido mecanismos para su propagación y 

establecimiento bajo diversos contextos siendo emergentes y re 

emergiendo conforme las condiciones medioambientales. 

Ejemplo de la trascendencia de las enfermedades infecciosas en 

la edad antigua fue la Lepra (ocasionado por Mycobacterium 

leprae), en la edad media fue la Peste Negra (ocasionado por 

Yersinia pestis), y actualmente, y desde la década de los 80’s el 

SIDA (Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida) ocasionado 

por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).1  

Este retrovirus presenta dos subtipos VIH-1, como el causante 

de esta entidad clínica cosmopolita, y VIH-2, de afectación 

principal en pacientes con SIDA en África occidental.2  
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Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), a pesar de 

los  inconmensurables esfuerzos internacionales en contra de la 

llamada epidemia rosa ocasionada por la masiva infección por el 

VIH, esta continúa representando una grave amenaza para la 

Salud Pública en todas las regiones, aunque conforme se ha 

planteado en la novel era post SIDA, esta está siendo 

considerada ya como una enfermedad crónica más que una 

enfermedad infecciosa. 

Si bien la incidencia total del VIH ha decaído progresivamente 

en las últimas décadas, en algunos países y regiones esta se 

mantiene y presenta incrementos considerables. Esto podría 

deberse a un complejo grupo de factores como las migraciones, 

las coinfecciones (infecciones por Mycobacterium tuberculosis, 

etc.) y comorbilidades (como cáncer, etc.), el limitado acceso a 

tratamiento, limitaciones en los programas de prevención y 

control de HIV/SIDA, bajo sostenimiento socio-sanitario, entre 

otros.3,4  El enorme progreso en la reducción de la 

morbimortalidad por el VIH/SIDA se ha logrado gracias a la 

ampliación del acceso a los terapia antiretroviral de gran 

actividad (TARGA). Sin embargo, el éxito del tratamiento está 

determinado también por las complicaciones progresivas de 

estos pacientes ya sea por las causas limitantes que referimos 

líneas arriba como por las reacciones adversas del TARGA, y de 

otros tratamientos.5  
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Según los informes para el 2017 del Programa Conjunto de las 

Naciones Unidas sobre el VIH/SIDA (ONUSIDA), el 75% de 

personas que viven con VIH/SIDA conocían su estado de salud. 

De estas, el 79% tenían acceso al tratamiento, y el 81% de 

pacientes con tratamiento habían logrado la supresión viral.6  En 

el Perú, anualmente se reportan 2800 nuevos casos de infección 

por VIH y existe alrededor de 72 mil personas viviendo con la 

infección por VIH.6 La introducción del TARGA por parte del 

Ministerio de Salud del Perú (MINSA) se inició en el año 2004, 

esta ha logrado acometer contra la morbimortalidad por 

infecciones oportunistas, por comorbilidad o propio de la 

enfermedad.7  

Diversos estudios han señalado que la enfermedad hepática en 

pacientes infectados por el VIH puede ser el resultado de la 

infección en sí, del tratamiento antirretroviral o las 

comorbilidades.8,9 Así, estas alteraciones pueden ocasionar que 

los pacientes con infección por VIH pueden desarrollar 

enfermedad hepática crónica debido a una serie de factores, 

incluida la esteatosis hepática, y estas alteraciones en el perfil 

hepático no han sido aún evaluados en pacientes VIH positivos 

en Lima, Perú.  

Ante esta problemática nos planteamos el siguiente problema de 

investigación:  

 

1.2. Formulación del problema 
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¿Cuál será la variación del perfil bioquímico hepático en el 

transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras séricas 

VIH positivos en un hospital nacional de Lima, 2015 – 2017? 

 

 

1.3 Justificación 

Para promover la prevención y el control de la infección por VIH, 

el TARGA constituye uno de los pilares en las intervenciones 

sanitarias que el equipo de salud utiliza para hacerle frente a 

esta enfermedad. Los efectos adversos que pudieran derivar del 

TARGA son ocasionalmente eventos que pueden limitar el uso 

del tratamiento y por tanto el agravamiento de los pacientes. Una 

de las principales reacciones medicamentosas es la 

hepatotoxicidad, siendo esta un componente que puede 

repercutir en el estado de salud de los pacientes VIH positivos.   

Aparte, de lo que bien mencionamos sobre el tratamiento, la 

propia infección viral o coinfecciones (como hepatitis B o C) o 

comorbilidades (como cáncer, diabetes, etc.) pueden también 

ocasionar lesión hepática. Cualquiera fuese el caso estas 

pueden monitorearse a través de indicadores séricos de función 

hepática.  

En ese sentido, la investigación planteada contribuirá a estimar, 

en principio, los valores séricos marcadores de función hepática, 

y las variaciones de estos marcadores durante un periodo de 

estudio. Asimismo, los resultados de este estudio permitirán 
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establecer los valores normales o alterados de función hepática 

de los pacientes VIH positivos de importancia para los analistas 

clínicos en la evaluación diaria de muestras séricas. Por otro 

lado, mediante la investigación se realizará una evaluación 

cuantitativa de los datos durante el periodo de estudio y para 

cada magnitud biológica de función hepática analizado.  

   

1.4. Objetivo 

1.4.1. General 

Determinar la variación del perfil bioquímico hepático en 

el transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras 

séricas VIH positivos en un hospital nacional de Lima, 

2015 – 2017. 

 

1.4.2. Específico 

 Determinar la variación de la actividad Amino Aspartato 

Transferasa (AST) en el transcurso del tratamiento 

antirretroviral en muestras séricas VIH positivos en un 

hospital nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 Determinar la variación de la actividad Alanina Amino 

Transferasa (ALT) en el transcurso del tratamiento 

antirretroviral en muestras séricas VIH positivos en un 

hospital nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 Establecer la variación de la actividad Fosfatasa 

Alcalina (FA) en el transcurso del tratamiento 
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antirretroviral en muestras séricas VIH positivos en un 

hospital nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 Establecer la variación de la actividad Gamma - 

Glutamil Transpeptidasa (GGT) en el transcurso del 

tratamiento antirretroviral en muestras séricas VIH 

positivos en un hospital nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 Determinar la variación de la actividad Proteínas 

Totales en el transcurso del tratamiento antirretroviral 

en muestras séricas VIH positivos en un hospital 

nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 Determinar la variación del perfil bioquímico hepático 

(Amino Aspartato Transferasa, Alanina Amino 

Transferasa, Fosfatasa Alcalina, Gamma - Glutamil 

Transpeptidasa, proteínas totales) según edad en el 

transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras 

séricas VIH positivos en un hospital nacional de Lima, 

2015 – 2017. 

 

 Determinar la variación del perfil bioquímico hepático 

(Amino Aspartato Transferasa, Alanina Amino 

Transferasa, Fosfatasa Alcalina, Gamma - Glutamil 

Transpeptidasa, proteínas totales) según sexo en el 

transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras 

séricas VIH positivos en un hospital nacional de Lima, 

2015 – 2017. 



19 
 

 

 

 

  



20 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO 

2.1. Antecedentes   

Laura et al. (2019), evaluaron retrospectivamente todas las biopsias 

hepáticas realizadas en el Royal Free Hospital de 2000 a 2017 en 

pacientes monoinfectados por VIH con transaminasas anormales, para 

evaluar la causa subyacente de la enfermedad hepática y caracterizar el 

grado de fibrosis. Incluyeron 97 pacientes. Los hallazgos histológicos más 

comunes fueron enfermedad de hígado graso no alcohólico (28%), 

cambios inespecíficos (26%) e histología normal (13%). El veinte por 

ciento de los pacientes tenía fibrosis significativa y el 11% tenía fibrosis 

avanzada. Los autores concluyen que entre los pacientes VIH positivos 

con transaminasas elevadas, un número sorprendentemente alto de 

pacientes tuvo cambios no significativos o incluso hallazgos histológicos 

normales.10 
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Mohite et al. (2017) En su estudio titulado “Cambio de perfil clínico y 

factores asociados con anormalidades de las enzimas hepáticas en 

personas infectadas con VIH” evaluaron 98 VIH positivo con función 

hepática alterada comparándolos con pacientes VIH positivos con función 

hepática normal y también pacientes VIH negativos con pruebas de 

función hepática normales. Sus resultados demostraron que la lesión 

hepática inducida por fármacos es la causa más común de pruebas 

hepáticas anormales en pacientes infectados por el VIH.11 

 

Lombardi et al. (2017) Estimaron la prevalencia y los predictores de 

esteatosis hepática y fibrosis en una cohorte de 156 pacientes infectados 

por el VIH con pruebas de función hepática alteradas de forma persistente 

(transaminasas anormales persistentes en al menos dos mediciones con 

seis meses de diferencia) en un centro clínico del Reino Unido cuya edad 

media fue 47,5±8,5 años y donde el 91% (142/156) fueron hombres. La 

esteatosis se detectó por ultrasonido en el 71% de los pacientes que fue 

asociado con niveles más altos de alanina aminotransferasa (OR 1.033, 

95 % CI 1.015-1.510). Veinte pacientes tenían hígadobiopsia, de los 

cuales 13 tenían enfermedad del hígado graso no alcohólico. Los autores 

concluyen que las transaminasas elevadas a menudo están presentes en 

pacientes infectados con VIH y que pueden estar asociados con 

enfermedad del hígado graso no alcohólico.12  

 

Pathania et al. (2017) determinaron la prevalencia de anormalidades de 

las pruebas de función hepática en 247 pacientes VIH positivos en un 
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hospital terciario de India occidental. De estos, 212 (85.82%) estaban en 

terapia antirretroviral (ART), 111 (44.93%) estaban en terapia 

antituberculosa (ATT) y 94 (38.05%) estaban en ATT-ART concurrente. 

Se observaron las pruebas de función hepática anormales en 128/247 

(51.82%) pacientes. En la mayoría (88.28%), las anormalidades de 

pruebas de función hepática fueron leves. Se observaron anormalidades 

en la prueba de función hepática en 109/212 (51.4%) pacientes con ART, 

en 56/111 (50.5%) pacientes con ATT, 46/94 (48.93%) pacientes con 

ART-ATT concurrente. Hubo una correlación estadísticamente 

significativa entre la relación albúmina/globulina y el recuento de CD4 

(p=0.0002). Concluyen que determinaron alteraciones en las pruebas de 

función hepática en alrededor de la mitad de pacientes.13  

 

Pokorska-Śpiewak et al. (2017) analizaron la enfermedad hepática en 79 

niños y adolescentes infectados con VIH de 14.0 ± 5.1 años. Todos los 

pacientes estaban recibiendo TARGA, con una duración media de 11,5 ± 

4,7 años. Seis pacientes (8%) tenían una carga viral de VIH detectable, y 

8/79 (10%) de los participantes fueron coinfectados con el virus de la 

hepatitis B o C (VHC, 6/8 o VHB, 2/8). La enfermedad hepática se definió 

como una elevación de cualquiera de los siguientes parámetros: ALT y 

AST, bilirrubina total y GGT. La enfermedad hepática se diagnosticó en 

20/79 (25%) de los pacientes, incluidos 13/71 (18%) de los participantes 

sin coinfección y 7/8 (88%) con coinfección (p <0,0001). Todos los 

marcadores hepáticos, excepto la bilirrubina, fueron significativamente 

más altos en el grupo coinfectado. En conclusión, los autores indican que 
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la enfermedad hepática en niños y adolescentes infectados por el VIH se 

debe principalmente a la coinfección por VHB o VHC.14 

 

2.2. Base teórica  

2.2.1. Epidemia global de VIH 

Desde el reconocimiento del VIH en 1983 como la causa del SIDA, 

aproximadamente 78 millones de personas tienen infectarse con el VIH y 

alrededor de 39 millones han muerto de SIDA.15  

La región del África subsahariana es la más afectada. En 2014, casi el 

70% de las nuevas infecciones por VIH ocurrieron en África subsahariana. 

Además, la epidemia todavía se está extendiendo rápidamente en la 

región de Europa. En 2014, el mayor número de personas recién 

registradas (140,000) casos de VIH diagnosticados se informaron en la 

región.15 Hasta hoy no se ha curado el VIH-1 descubierto. El HAART limita 

la transmisión del VIH-1 y reduce mortalidad.16 Sin embargo, los pacientes 

en entornos de escasos recursos aún tienen tasas de mortalidad 

aumentadas durante los primeros meses en TAR debido al diagnóstico 

tardío con recuentos bajos de linfocitos T CD4+.17 En 2014, 14.9 millones 

de pacientes infectados con VIH-1 recibieron HAART y 13.5 millones 

vivían en países de ingresos medios y bajos.18 Desde que se convirtió en 

la primera terapia de combinación efectiva disponible en 1996, se han 

desarrollado nuevos fármacos con potencia y tolerabilidad mejoradas.19 

Incluso si el HAART ha transformado la enfermedad que una vez fue 

mortal en una condición crónica pero manejable, sin embargo, la 

resistencia a los medicamentos sigue siendo una preocupación 
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importante en un subconjunto de pacientes debido a su asociación con 

peor pronóstico clínico.20 Además, contribuye a aumentar los costos de la 

atención del VIH-1.21 

Actualmente más de 100 mutaciones de resistencia a los medicamentos, 

que reducen la susceptibilidad a al menos una drogas se han identificado 

en el genoma del VIH-1.22 Sin embargo, las pruebas clínicas de rutina para 

resistencia no están disponibles par poblaciones de bajos y medianos 

ingresos donde solo hay un número limitado de opciones de tratamiento.23  

 

Figura 1. Estimaciones de prevalencia en el mundo entero en población 

de 15 a 49 años. Tomado de World Health Organization. HIV burden 

estimation 2006. Geneva: WHO; 2017 

 

 

 

2.2.2. Infecciones por VIH y patogénesis 

La infección por VIH se transmite a través de la eliminación viral en las 

lesiones de la superficie de la mucosa en contacto con fluidos corporales 
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infectados como sangre, semen o secreciones vaginales.24 La entrada de 

VIH en el huésped es a través del sistema inmunitario es principalmente 

a través de interacciones entre los linfocitos T CD4+ y la presencia de co-

receptores de quimiocinas CCR5 y CXCR4.25 Otras células como las 

células dendríticas, los monocitos y los macrófagos pueden infectarse por 

el VIH a través de los linfocitos T CD4+.26 Sin embargo, la absorción viral 

por parte de otras células puede ser independiente de la presencia de 

linfocitos T CD4+, sino mediadas por otras quimiocinas o proteínas virales, 

por ejemplo, infección de astrocitos y células epiteliales renales.27  

La transmisión del VIH es seguida inicialmente por una replicación viral 

rápida y activación del sistema inmune a través de la fuga del virus a 

través de la mucosa del tracto gastrointestinal en circulación sistémica 

antes de alcanzar un punto de ajuste viral. Esta activación inmune se 

caracteriza por la liberación de citocinas proinflamatorias y quimiocinas, 

activación policlonal de células B y agotamiento progresivo de CD4.28  

 

 

 

2.2.3. Complicaciones asociadas por HIV 

La infección por VIH se ha asociado con una amplia gama de 

complicaciones clínicas y Las anomalías hematológicas se encuentran 

entre las más comunes. La infección por VIH influye en todas líneas 

celulares hematopoyéticas que conducen a un espectro de anomalías 

hematológicas más importantes y las más comunes de estas son 

anormalidades que afectan los elementos celulares en sangre periférica 
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conocida como citopenias.29 Otras complicaciones hematológicas pueden 

implican la médula ósea, así como las vías de coagulación. Las citopenias 

pueden ser causadas por aumento de la destrucción o reducción de la 

producción de glóbulos blancos (leucopenia o neutropenia), glóbulos rojos 

(anemia) y plaquetas (trombocitopenia). 

Las causas de las anomalías hematológicas en el VIH son multifactoriales 

con varios factores contribuyentes y su frecuencia aumenta con la 

progresión de la enfermedad.30 

 

2.2.4. Fases de la infección por VIH 

La historia natural de la infección por VIH tiene un desarrollo lento el cual  

permite que el virus destruya los linfocitos T CD4+. El estadio subclínico 

impide el reconocimiento clínico de la infección viral, dado que en esta 

fase el VIH penetra en el organismo, a través de la unión de sus 

receptores, ocasionando una fase aguda, o precoz de la infección con 

posibilidad de manifestación clínica temprana. 

La infección aguda es la fase inicial de infección por VIH. Suele 

manifestarse de 2 a 10 semanas después de que una persona ha 

contraído el virus. Durante esta fase, muchas personas tienen síntomas 

como fiebre, dolor de cabeza, aumento del tamaño de los ganglios y 

erupción cutánea. En esta fase, el VIH se reproduce rápidamente y se 

propaga por todo el organismo. Al cabo de días o semanas ceden los 

síntomas de forma espontánea y se pasa a la siguiente fase. El VIH se 

puede transmitir en cualquier fase de infección, pero el riesgo es mayor 

durante esta fase aguda. 
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En la fase intermedia, el virus de sigue replicándose, manteniendo los 

linfocitos T CD4+ cada vez en concentraciones menores, sin embargo el 

organismo es capaz de reponer resta perdida y por tanto tratar de 

mantener esta cantidad, por lo que las personas infectadas por VIH 

pueden permanecer años sin tener manifestaciones de la infección. En 

esta etapa la parte evidenciable es la adenopatía periférica a nivel de los 

ganglios linfáticos aumentados de tamaño. Sin diagnostico ni tratamiento 

esta fase evoluciona a SIDA al cabo de alrededor de una década. 

La última fase se corresponde con la SIDA, esta etapa es la final y 

constituye la etapa de completa destrucción del sistema inmunitario, 

donde la desregulación posibilita el desarrollo de infecciones oportunistas 

(la neumonía por Pneumocystis, y la tuberculosis, por ejemplo) y 

tumores.31  

 

2.2.5. Vías de transmisión 

La principal vía de contagio de VIH es a través de las membranas 

mucosas de los genitales o el ano. Estas la constituyen las úlceras, llagas, 

microabrasiones en el tejido genital, etc. Además, otro mecanismo de 

contagio es  cualquier vía que conduzca directamente al flujo sanguíneo, 

como los cortes en la boca, el compartir material punzocortante como 

riesgo de transmisión del VIH, o a través de dispositivos de transfusión.32 

Otra vía de transmisión es la vertical, en la que la madre infectada 

contagia progresiva y inmediatamente de la infección viral al feto a través 

de la placenta.33  
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2.2.6. Viremia  

La viremia (carga viral) es la cantidad de virus presente en la sangre u 

otros elementos del cuerpo humano por cada centímetro cubico de fluido. 

La carga viral determina hasta qué punto tienen capacidad de infección 

los fluidos corporales, estos niveles son más altos en las personas que 

han adquirido el virus recientemente (hasta 40 millones de copias/mL en 

sangre. En cambio, una persona que reciba tratamiento, la viremia debe 

ser progresivamente menor hasta considerarse “indetectable”, con un 

nivel por debajo del nivel de detección de 20 copias/mL.31 

 

2.2.7. Perfil hepático  

Análisis serológico que compromete la evaluación de marcadores 

bioquímicos que establecen el funcionamiento del hígado, que puede 

indicar la alteración o el normal funcionamiento de este órgano. 

 

 

2.2.8. Perfil hepático  

Análisis serológico que compromete la evaluación de marcadores 

bioquímicos que establecen el funcionamiento del hígado, que puede 

indicar la alteración o el normal funcionamiento de este órgano. La 

constituyen los siguientes marcadores séricos. 

 

2.2.8. Aspartato transaminasa  

La  aspartato aminotransferasa (AST) es una enzima transaminasa 

dependiente de fosfato piridoxal (EC 2.6.1.1) que cataliza la transferencia 
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reversible de un grupo α-amino entre el aspartato y el glutamato y, como 

tal, es una enzima importante en el metabolismo de los aminoácidos. La 

AST se encuentra en el hígado, corazón, músculo esquelético, riñones, 

cerebro, y glóbulos rojos en la forma de isoenzimas.34  

 

2.2.9. Alanina transaminasa  

La alanina transaminasa (ALT) es una enzima transaminasa (EC 2.6.1.2) 

que cataliza las dos partes del ciclo de alanina, pudiendo hallarse en 

diferentes órganos pero principalmente en el hígado. La ALT se mide 

comúnmente clínicamente como parte de las pruebas de función hepática 

y es un componente de la relación AST / ALT.34 

 

2.2.8. Bilirrubina 

La bilirrubina es un compuesto amarillo que ocurre en la vía catabólica 

normal que descompone el hemo en los vertebrados a través del proceso 

conocido como hemocaterésis. Este catabolismo es un proceso necesario 

en la eliminación del cuerpo de productos de desecho que surgen de la 

destrucción de glóbulos rojos viejos o anormales. La bilirrubina se excreta 

en la bilis y la orina, y los niveles elevados pueden indicar ciertas 

enfermedades.35 Existe bilirrubina no conjugada, conjugada y la sumatoria 

de estas que representa el total, conforme el ciclo de procesamiento de 

bilirrubina a partir de la hemocatéresis.  

 

2.2.8. gamma-glutamiltransferasa  
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La gamma-glutamiltransferasa (GGT) es una transferasa que cataliza la 

transferencia de grupos funcionales gamma- glutamil de moléculas como 

el glutatión a un aceptor que puede ser un aminoácido, un péptido o agua 

(formando glutamato). La GGT (EC 2.3.2.2) juega un papel clave en el 

ciclo gamma-glutamilo, una vía para la síntesis y degradación del 

glutatión, así como la desintoxicación de fármacos y xenobióticos. Otras 

líneas de evidencia indican que GGT también puede ejercer un papel 

prooxidante, con efectos reguladores a varios niveles en la transducción 

de señales celulares y la fisiopatología celular. Esta transferasa se 

encuentra en muchos tejidos, el más notable es el hígado, y tiene 

importancia en la medicina como marcador de diagnóstico.36  

 

2.2.8. Fosfatasa alcalina 

La fosfatasa alcalina (EC 3.1.3.1) es una enzima hidrolasa de 50.000 - 

60.000 Da, responsable de eliminar grupos de fosfatos de varios tipos de 

moléculas como nucleótidos, proteínas y otros compuestos fosforilados, a 

través de la desfosforilación en un entorno alcalino. Estas enzimas 

proceden de la ruptura normal de las células sanguíneas y de otros tejidos, 

muchas de ellas no tienen un papel metabólico en el plasma excepto las 

enzimas relacionadas con la coagulación y con el sistema del 

complemento. La fosfatasa es una enzima clasificada dentro de las 

hidrolasas. Las fosfatasas alcalinas son enzimas que se encuentran 

presentes en casi todos los tejidos del organismo, siendo particularmente 

alta en huesos, hígado, placenta, intestinos y riñón.37  
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2.2.9. Tratamiento Antiretroviral de Gran Alcance 

A pesar de que la erradicación viral aún no se puede lograr con los 

métodos actuales, las terapias que abarcan varios medicamentos 

(Tratamiento Antiretroviral de Gran Alcance - TARGA) conducen a una 

reducción de la morbilidad y mortalidad relacionadas con el VIH.38 

 

Hay varios medicamentos disponibles, que interfieren con diferentes 

pasos en la replicación del ciclo de VIH y así inhiben la construcción de 

partículas virales infecciosas, esto son, a saber: 

 

 Los inhibidores de la transcriptasa inversa (RTI) que impiden la 

construcción de ADN viral inhibiendo la transcriptasa inversa viral. 

Los RTI se pueden subdividir en dos clases:  

o Los inhibidores de la transcriptasa inversa nucleósidos 

(NRTI) que son semejantes a los nucleósidos. Su 

mecanismo de acción está referido a cuando la transcriptasa 

inversa la usa para la construcción de ADN viral, causa la 

terminación del alargamiento de la cadena de ADN y, por lo 

tanto, conduce a una transferencia incompleta de ARN viral 

al ADN. 

o Los inhibidores de la transcriptasa inversa no nucleosídicos 

(NNRTI) se dirigen directamente al sitio activo de la 

transcriptasa inversa, estos se unen específicamente a él y 

por lo tanto inhibe su función catalítica. 
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 Los inhibidores de la proteasa (IP) dificultan la maduración de las 

proteínas virales al inhibir específicamente la enzima viral proteasa. 

Esto se logra mediante un contacto directo con su sitio de unión. El 

resultado de la proteasa deteriorada son viriones inmaduros. 

 Los inhibidores de la integrasa (II) se desarrollan actualmente para 

evitar la integración del virus ADN en el genoma de la célula 

huésped mediante el bloqueo directo de la integrasa viral. 

 Los inhibidores de entrada y fusión (FI y EI) interfieren con la unión 

de partículas virales a la superficie de la célula huésped. 

 

2.2.10. Tratamiento de recuperación  

Posterior a la evaluación por el personal de salud, la atención integral del 

paciente con infección VIH debe de incluir su ingreso al TARGA conforme 

los requerimientos de admisión al programa de tratamiento. Para que una 

persona sea incluida en el TARGA debe de cumplir alguna de las 

siguientes características:  

- Ser un paciente con infección por el VIH que presente síntomas 

relacionados a inmunosupresión.  

- Poseer un recuento de linfocitos T CD4+ ≤500 células/µL con 

inmunosupresión. 

- Ser un paciente, que independientemente de los dos criterios previos, 

que presente algunas de condiciones como nefropatía, neoplasias, 

coinfección con hepatitis B o C de manera crónica, entre otros.39 

- Toda persona con infección aguda por el VIH, que presente síntomas. 
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- En una pareja serodiscordante estable, para disminuir el riesgo de 

transmisión sexual, se deberá iniciar el TARGA al miembro de la pareja 

con infección VIH, independientemente de sus síntomas o su recuento 

de linfocitos CD4. 

 

Según estos criterios, los esquemas de tratamiento antirretroviral de 

elección y alternativos son los siguientes conforme la norma técnica de 

salud de atención integral del adulto con infección por VIH:39  

 

 

2.2.11. Resistencia viral y fracaso terapéutico 

La capacidad del virus para replicarse a pesar de la presencia de un 

medicamento determinado se conoce como resistencia a los 

medicamentos. Esta es una razón común para el fracaso del tratamiento. 
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Figura 1. Esquemas de TARGA. Tomado de NTS Atención integral.39 



35 
 

La resistencia viral surge de mutaciones aleatorias en los genes virales 

que codifican la estructura molecular del objetivo farmacológico particular 

(es decir, transcriptasa inversa, proteasa, integrasa, etc.). Por lo general, 

se necesita más de una mutación para causar resistencia. Ya se han 

identificado varias mutaciones asociadas mediante pruebas de resistencia 

fenotípica y genotípica.40 La interacción de la falta de lectura de prueba 

en la replicación viral, la diversidad genética y la selección explica la 

propagación de las mutaciones de resistencia en la población viral.40 

Una secuencia de base alternativa en los genes afectados conduce a una 

secuencia de aminoácidos alterada, que luego da como resultado una 

estructura alternativa de la proteína diana. Por lo tanto, es posible que 

cierto medicamento ya no tenga la capacidad de inhibir estructuralmente 

la función de la enzima. Esto da como resultado una replicación viral no 

inhibida. Además, la preexistencia de algunos genotipos resistentes en la 

población viral de un paciente en particular es bastante común. 

Otro problema lo plantean las resistencias cruzadas. Esto describe el 

fenómeno, que ciertas mutaciones pueden hacer que el virus sea 

resistente a más de un medicamento. Por ejemplo, es probable que la 

resistencia a un IP en particular esté acompañada de resistencias a otras 

drogas de esa clase debido a la similitud estructural de los compuestos. 

 

 

2.3. Hipótesis 

Conforme lo objetivos de la investigación este estudio no amerita 

hipótesis. 
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2.4. Variables  

Variable principal: perfil bioquímico hepático. 

Variable secundaria:  edad y sexo. 
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2.5. Operacionalización de Variables  

 

VARIABLE CONCEPTO CONCEPTUAL CONCEPTO 

OPERACIONAL 

DIMENSIONES INDICADORES VALOR 

FINAL 

 

 

 

 

PERFIL 

BIOQUIMICO 

HEPATICO 

 

 

Análisis serológico que 

compromete la evaluación de 

marcadores bioquímicos que 

establecen el funcionamiento 

del hígado, que puede indicar la 

alteración o el normal 

funcionamiento de este órgano  

 

 

 

Medida en las muestras 

séricas de pacientes VIH 

positivos y con 

tratamiento retroviral 

 

 

Pruebas de actividad 

enzimática 

 

 

 

 

 

 

 

Concentración de 

magnitud biológica 

Aspartato 
aminotransferasa 
(AST) 
 
Alanina 
aminotransferasa  
(ALAT) 
 
 
Fosfatasa Alcalina 
(FA) 
 
Gamma glutamil 
transpeptidasa 
(GGT) 
 
 
 
Proteinas totals 
(PT) 

5 - 34  U/l 
 
 
 
0 – 55 U/l 
 
 
 
65 – 300  U/l 
 
 
12 – 64  U/l 
 
 
 
 
 
6.1 – 7.9  g/dl 
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VARIABLE CONCEPTO CONCEPTUAL CONCEPTO 

OPERACIONAL 

DIMENSIONES INDICADORES VALOR 

FINAL 

 

EDAD 

 

 

Tiempo que ha vivido una 

persona  

 

 

Cantidad de años vividos 

por una persona 

 

Años  

 
Años  

 
< 40 años 
> 40 años 

 

 

SEXO  

 

  

Condición orgánica masculina o 

femenina 

 

Determinación 

dicotómica que 

caracteriza a un individuo  

 

 

 
Masculino 
Femenino 
 

 
Varón 
Mujer 
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2.5.  Definición operacional de términos 

 

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida: enfermedad del 

sistema inmune humano que se caracteriza por la reducción en el 

número de células T CD4 al 20 por ciento o menos de lo normal, lo 

que hace que el sujeto sea altamente vulnerable a afecciones 

potencialmente mortales.  

 

Virus de Inmunodeficiencia adquirida: cualquiera de los dos 

retrovirus que infectan y destruyen las células T auxiliares del 

sistema inmunitario, causando una marcada reducción en su 

número que es diagnóstico de SIDA. 

 

TARGA: Tratamiento antirretroviral de gran alcance 

 

Hepatotoxicidad: daño funcional o anatómico del hígado inducido 

por ingestión de compuestos químicos u orgánicos.  

 

Perfil hepático: análisis serológico que compromete la evaluación 

de marcadores bioquímicos que establecen el funcionamiento del 

hígado, que puede indicar la alteración o el normal funcionamiento 

de este órgano.  
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CAPÍTULO III: 

DISEÑO METODOLÓGICO 

3.1. Tipo de investigación  

Conforme los objetivos planteados este estudio reúnen las 

características de una investigación aplicada, con diseño 

descriptivo, de corte transversal retrospectivo.  

El enfoque de la investigación será cuantitativo.  

 

3.2. Ámbito de Investigación 

La investigación se desarrolló en enmarcado en las Ciencias de 

la Vida, en el área de las Ciencias de la Salud. Esto representa 

los resultados denotados del Laboratorio clínico, de un hospital 

nacional de Lima, Perú. Este hospital pertenece al Ministerio de 

Salud, es un nosocomio Nivel III-B, que atiende procesa 

alrededor de 40 mil pacientes por año, en diferentes áreas como 

Bioquímica, Hematología, Microbiología, Banco de Sangre, 

Patología, e Inmunología. 
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La línea de investigación en la que se enmarca este estudio es 

Salud, enfermedad y ambiente.  

 

3.3. Población y muestra 

3.3.1 Población 

La población de estudio lo conformaron los pacientes VIH 

positivos admitidos en el hospital nacional de Lima, Perú durante 

el periodo 2015 a 2017. 

 

1.3.2 Muestra  

La muestra del estudio lo conformaron los pacientes VIH 

positivos admitidos en el hospital nacional de Lima, Perú durante 

el periodo 2015 a 2017 que se hayan realizado pruebas de perfil 

hepático. Estos serán seleccionados respetando los criterios de 

exclusión e inclusión planteados anteriormente: 

 

1.3.2.1 Criterios de Inclusión 

1. Pacientes VIH positivos en cualquier estadio de infección 

clínica. 

2. Pacientes VIH positivos con TARGA activo 

3. Paciente de ambos sexos, HSH y MSM. 

4. Muestra de sangre de pacientes mayores de 18 a 60 

años.  

5. Resultados completos del perfil hepático de para ALT, 

AST, FA, GGT y PT en el periodo de estudio. 
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1.3.2.2 Criterios de exclusión 

1. Pacientes VIH negativos.  

2. Pacientes VIH positivos sin TARGA. 

3. Muestra de sangre de pacientes menores de 18 y 

mayores 60 años.  

4. Resultados del perfil hepático incompletos o con alguna 

observación para ALT, AST, FA, GGT y PT por parte del 

personal del laboratorio a cargo. 

 

1.3.2.3 Muestreo: El tipo de muestreo será no probabilístico, por 

conveniencia.  

 

3.4. Técnicas e instrumentos de recolección de datos  

3.4.1. Análisis serológico de muestras 

El análisis de las muestras serológicas se llevó a cabo en el Área 

de Bioquímica del Hospital. Las muestras analizadas fueron de 

sangre venosa procesadas según recomendaciones 

internacionales.38  Las determinaciones séricas de ALAT, ASAT, FA 

, GGT y  TP se realizaron bajo el método de 

electroquimioluminiscencia (Anexo 2).39  El procesamiento de las 

muestras se realizó en el equipo automatizado Architect i2000. La 

determinación de los valores normales se realizó con conforme los 

lineamientos y el Procedimiento Operacional Estandarizado del 

hospital.   
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3.4.2. Recolección de datos  

La recolección de datos conforme los objetivos del estudio se 

realizaron mediante una ficha de recolección de datos (Anexo 3). 

La recolección de los datos del presente estudio fue a través de la 

base de datos del hospital es MS Excel 2010, desde donde se 

verificaron los datos y se tabularon los datos. En la ficha de 

recolección de datos se obtuvo la información necesaria 

relacionada con la edad, sexo y perfil hepático (AST, ALT, FA, GGT 

y PT) de pacientes con muestras séricas VIH positivo incluidos 

durante el periodo de estudio. 

 

3.5. Plan de procesamiento y análisis de datos 

Con los datos codificados en las fichas de recolección de datos se 

tabularon los mismos hacia una matriz de datos en MS-Excel 2010 

para Windows. En esta matriz de realizar una segunda revisión de 

datos y se procedió a su procesamiento estadístico.  

 

3.5.1. Análisis estadístico de datos 

Todos los datos ingresados en la matriz de recolección de datos se 

incluyeron al software estadístico IBM SPSS v23.0 (Armonk, USA) 

para Windows. En principio, se realizó un análisis con estadística 

descriptiva para estimar los valores de tendencia central, 

frecuencias y valores absolutos. La diferencia entre cada periodo 

de tiempo se estimó mediante la prueba de T de student para 
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muestras relacionadas considerando un valor de p<0.05 y un 

intervalo de confianza de 95% como significativo.  

La construcción de tablas y gráficos se realizará en IBM SPSS 

v23.0 para Windows. 

 

3.6. Aspectos éticos 

Los aspectos éticos están salvaguardados por los autores que 

utilizaron los datos únicamente para la investigación. En 

cumplimiento con la Bioética se respetarán los principios de 

autonomía, no maleficiencia y justicia.  
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CAPÍTULO IV: 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1 Resultados 

Se evaluaron 364 pacientes, el total de pacientes que cumplieron con el 

criterio de inclusión para el estudio fueron 100 (27.4%). El rango de edad 

fue de entre 19 a 60 años con una media de 33±9.56 años y una mediana 

de 32 años (IC95% 31.1 a 34.9). La epitome de resultados para AST se 

muestran en la Tabla 1. 

Tabla 1.  Resultados descriptivos de la evaluación bioquímica de AST en 

pacientes VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral.  

Actividad 
Evaluación bioquímica Diferencia de actividad AST 

1era 2da 3era D(2da-1ra) D(3ra-2da) D(3era-1ra) 

Media 57.2 52.0 48.2 -5.2 -3.8 -9.0 

D.S. 61.9 63.2 58.0 61.4 61.7 52.8 

Mo 18.2 18.0 25.0 0.0 6.0 N.A. 

Md 32.9 33.6 31.7 0.0 -0.4 -1.1 

Vmax 355.7 438.5 371.2 304.5 290.9 194.4 

Vmin 6.1 5.2 8.2 -312.3 -385.5 -260.6 

Fuente Primaria 
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En la Tabla 1, se refiera la variación según las evaluaciones de AST en 

paciente VIH positivos, demostrando una variación de alrededor de 9 

unidades entre la primer y tercera evaluación sérica. Esta diferencia se 

refleja en la desviación estándar entre la primera y la tercera evaluación, 

sin embargo, no se encontró diferencia significativa entre ambos controles 

(p=0.821). No hubo aumento de la actividad del AST en los tres controles 

tomados a los pacientes con tratamiento antirretroviral por el contrario 

hubo una disminución de la actividad AST. 

 

Tabla 2.  Distribución porcentual de la variación de AST en pacientes 

VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

VARIACIÓN 
Diferencia de actividad AST 

D(2da-1ra) D(3RA-2DA) 

Subió 45 50 

Bajó 50 50 

Sin variación 5 0 

Total 100 100 

Fuente Primaria 

 

La Tabla 2 indica la variación de la actividad AST subió entre la segunda 

y primer control en un 45%, bajo en un 50% y en el 5 % no hubo variación. 

Por el contrario, entre el tercer y segundo control subió un 50%; bajo un 

50% que representa una falta de variación entre las pruebas. No se 

hallaron diferencias significativas entre la segunda y primera evaluación, 

ni entre la tercera y primera evaluación (p>0.05). 
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Figura 1. Distribución de los valores finales de AST en pacientes VIH positivos 

el transcurso del tratamiento antirretroviral.  

 

 

Fuente Primaria 

 

La Figura 1 describe la distribución de los AST considerados como 

normales, es decir los que estuvieron dentro del rango clínico normal, y 

los elevados fuera del límite normal, desmostándose un valor normal en 

los tres controles de perfil hepático de pacientes VIH positivos. No se 

hallaron diferencias significativas entre las evaluaciones para sendos los 

valores normales y alterados (p>0.05). 
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Tabla 3.  Resultados descriptivos de la evaluación bioquímica de ALT en 

pacientes VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral.. 

ESTADÍSTICO 
Evaluación bioquímica Diferencia de actividad TGO 

1era 2da 3era D(2da-1ra) D(3ra-2da) D(3era-1ra) 

Media 50.8 52.1 45.9 1.3 -6.3 -4.9 

D.S. 55.3 53.9 48.5 41.8 45.4 55.8 

Mo 15.9 22.0 22.0 0.0 9.0 N.A 

Md 30.5 32.9 31.6 0.0 0.5 -0.7 

Vmax 305.8 358.8 297.7 155.3 264.7 263.1 

Vmin 6.1 3.8 4.8 -109.2 -182.3 -202.7 

Fuente Primaria 

En la Tabla 3, se refiere la variación según las evaluaciones de ALT en 

paciente VIH positivos, demostrando una variación de alrededor de 5 

unidades entre la primer y tercera evaluación sérica. Esta diferencia se 

refleja en la desviación estándar entre la primera y la tercera evaluación, 

sin embargo, no se encontró diferencia significativa entre ambos controles 

(p=0.076). No hubo aumento de la actividad del ALT en los tres controles 

tomados a los pacientes con tratamiento antirretroviral por el contrario 

hubo una disminución de la actividad ALT. 

 

Tabla 4.  Distribución porcentual de la variación de ALT en pacientes 

VIH positivos el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

 VARIACIÓN 
Diferencia de actividad ALT 

D(2da-1ra) D(3RA-2DA) 

Bajó 48 46 

Normal 4 1 

Subió 48 53 

Total 100 100 

Fuente Primaria 
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La Tabla 4 indica que la variación de la actividad ALT subió entre el 

segundo y primer control en un 48%, bajo en el mismo porcentaje y en el 

4% no hubo variación. Por el contrario, entre el tercer y segundo control 

subió un 53%, bajo en 46% y se mantuvo en 1%. No se hallaron 

diferencias significativas entre la segunda y primera evaluación, ni entre 

la tercera y primera evaluación (p>0.05). 

 

Figura 2. Distribución de los valores finales de ALT en pacientes VIH positivos 

el transcurso del tratamiento antirretroviral.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente Primaria 

La Figura 2 describe la distribución de la AST considerados como 

normales, que fueron en todos los casos mayores a 70% frente a los 

resultados con elevación de AST en pacientes VIH positivos. Se halló una 
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diferencia significativa entre cada una de las evaluaciones para los valores 

normales y alterados de AST (p<0.05). 

A continuación, se expone en la Figura 3 la distribución de los promedios 

de ALT y AST durante el periodo de estudio. Ambos tuvieron una 

reducción entre el primer y tercer control y evidenciaron valores cercanos 

entre la segunda y tercera evaluación, aunque estas no difirieron 

significativamente (p=0.304).  

 

Figura 3. Variación de las concentraciones promedio de AST y ALT en 

pacientes VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral.  

 

Fuente Primaria 
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Tabla 5.  Resultados descriptivos de la evaluación bioquímica de FA en 

pacientes VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

ESTADÍSTICO 
Evaluación bioquímica Diferencia de actividad FA 

1era 2da 3era D(2da-1ra) D(3ra-2da) D(3era-1ra) 

Media 525.8 511.4 455.4 -14.4 -56.0 -70.4 

D.S. 951.4 709.2 494.6 480.2 376.4 700.9 

Mo 70.0 N/A 89.0 0.0 N/A N/A 

Md 274.6 291.8 290.5 0.1 2.1 0.7 

Vmax 8091.9 4618.5 3009.2 1065.4 845.5 1155.8 

Vmin 70.0 61.0 59.0 -4070.8 -2648.0 -6038.9 

Fuente Primaria 

En la Tabla 5, se refiere la variación según las evaluaciones de FA en 

paciente VIH positivos, demostrando una reducción de los valores entre 

la primera y tercera evaluación en alrededor 70 unidades séricas para esta 

magnitud biológica. Se determinó que esta diferencia fue significativa 

(p=0.002) demostrando la reducción de FA en pacientes VIH positivos en 

el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

 

Tabla 6.  Distribución porcentual de la variación de FA en pacientes VIH 

positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

VARIACIÓN 
Diferencia de actividad FA 

D(2da-1ra) D(3ra-2da) 

Bajó 44 47 

Normal 6 0 

Subió 50 53 

Total 100 100 

Fuente Primaria 
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La Tabla 6 indica que la variación de la actividad FA subió entre el 

segundo y primer control en un 50%, bajo en el 44% y se mantuvo 

invariable en 6%. Respecto a la variación entre la tercera y segundo 

control la FA se incrementó en un 53% y bajo en 47%. No se hallaron 

diferencias significativas entre la segunda y primera evaluación, ni entre 

la tercera y primera evaluación (p>0.05). 

 

Figura 4. Distribución de los valores finales de FA en pacientes VIH 

positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente Primaria 

La Figura 4 describe la distribución de la FA considerados como normales, 
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diferencia significativa entre cada una de las evaluaciones para los valores 

normales y alterados de FA (p>0.05). 

 

Tabla 7.  Resultados descriptivos de la evaluación bioquímica de GGTP 

en pacientes VIH positivos en el transcurso del tratamiento 

antirretroviral. 

ESTADÍSTICO 
Evaluación bioquímica Diferencia de actividad GGTP 

1era 2da 3era D(2da-1ra) D(3ra-2da) D(3era-1ra) 

Media 138.2 158.8 139.6 20.6 -19.2 1.4 

D.S. 273.1 284.2 231.1 88.3 140.8 135.8 

Mo 18.6 42.6 22.0 0.0 2.0 N/A 

Md 51.9 64.1 70.3 2.9 2.5 6.0 

Vmax 2053.0 2081.1 2053.0 679.5 218.1 269.6 

Vmin 7.3 8.5 9.0 -133.4 -1151.5 -1147.8 

Fuente Primaria 

 

En la Tabla 7, se refiere la variación según las evaluaciones de GGTP en 

paciente VIH positivos, demostrando una reducción de los valores entre 

la primera y tercera evaluación en alrededor 1.4 unidades séricas para 

esta magnitud biológica, y un incremento entre el primer control y el 

segundo (p=0.552). No se determinó una diferencia significativa entre el 

primer y el tercer valor (p=0.002) demostrando la reducción de GGTP en 

pacientes VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 
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Tabla 8.  Distribución porcentual de la variación de GGTP en pacientes 

VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

 

 

 

 

 

Fuente Primaria 

 

La Tabla 8 indica que la variación de la actividad GGTP entre la segunda 

y la primera evaluación disminuyo en 58%, incrementándose en 35% y 

continuando invariable en 7%. En el mismo sentido, la variación entre la 

tercera y segunda evaluación disminuyendo en 62%, y en 38% se 

incrementó. No se hallaron diferencias significativas entre la segunda y 

primera evaluación, ni entre la tercera y primera evaluación (p>0.05). 

 

  

VARIACIÓN 

Diferencia de actividad 
GGTP 

D(2da-1ra) D(3RA-2DA) 

Bajó 58 62 

Normal 7 0 

Subió 35 38 

Total 100 100 
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Figura 5. Distribución de los valores finales de GGTP en pacientes VIH 

positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

 

Fuente Primaria 

 

La Figura 5 presenta la distribución de la GGTP considerados como 

normales, demostrando diferencias entre las evaluaciones. En la primera 

evaluación se muestra que 56% tuvieron GGTP elevado, mientras que en 

el segundo control 50% tuvo valores elevados de GGTP. En la tercera 

evaluación de los pacientes VIH positivos el 46% presento un GGTP 
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significativa (p>0.05). 
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Tabla 9.  Resultados descriptivos de la evaluación bioquímica de PT en 

pacientes VIH positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

ESTADÍSTICO 
Evaluación bioquímica Diferencia de actividad PT 

1era 2da 3era D(2da-1ra) D(3ra-2da) D(3era-1ra) 

Media 7.4 7.6 7.5 0.2 -0.1 0.1 

D.S. 2.2 2.0 2.1 1.2 1.2 1.6 

Mo 8.1 7 7.1 0.0 0.0 0.2 

Md 7.5 7.7 7.5 0.1 0.0 0.1 

Vmax 23.8 19.5 19.0 3.6 3.2 4.7 

Vmin 2.9 3.0 3.0 -4.4 -4.5 -4.8 

Fuente Primaria 

 

En la Tabla 9, se refiere la variación según las evaluaciones de PT en 

paciente VIH positivos, demostrando un mantenimiento en los valores 

séricos de FA (dentro de 7.5 gr/dl) durante los tres controles (p>0.05).  

Tabla 10.  Distribución porcentual de la variación de PT en el transcurso 

del tratamiento antirretroviral. 

VARIACIÓN 
Diferencia de actividad PT 

D(2da-1ra) D(3RA-2DA) 

Bajó 52 44 

Normal 10 4 

Subió 38 52 

Total 100 100 

Fuente Primaria 

 

La Tabla 10 indica que la variación de la actividad PT entre la segunda y 

la primera evaluación se incrementó en 38%, se redujo en 52% y se 

mantuvo invariable en 10%. Entre la tercera y segunda evaluación 52% 

de los pacientes tuvieron incremento en PT, 44% presentaron reducción 
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Y 4% no tuvieron variación. No se hallaron diferencias significativas entre 

la segunda y primera evaluación, ni entre la tercera y primera evaluación 

(p>0.05). 

 

Figura 6. Distribución de los valores finales de AST en pacientes VIH 

positivos en el transcurso del tratamiento antirretroviral. 

 

Fuente Primaria 

 

La Figura 6 describe la distribución de los resultados elevados y normales 

de PT donde para todas las evaluaciones los pacientes presentaron 

valores normales en ≥ de 57%.  No se determinó una diferencia 

significativa entre cada una de las evaluaciones para los valores normales 

y alterados de PT (p>0.05). 
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Tabla 11.  Diferencia entre mediciones de AST, ALT, GGT, PT, FA 

según edad. Data en n. 

              

Diferencia de 
mediciones 

Valor 
 Edad  (años) 

  
18 - 30 (n=45) 31 - 40 (n=39) 41 - 50 (n=10) ≥ 51 (n=6) 

       

AST D(2da-
1ra) 

Bajo  20 20 6 3 

Normal  3 1 1 0 

Alto  22 18 3 3 

AST D(3ra-
2da) 

Bajo  24 20 5 2 

Normal  0 0 0 0 

Alto  21 19 5 4 
       

ALT D(2da-
1ra) 

Bajo  21 19 5 3 

Normal  3 1 0 0 

Alto  21 19 5 3 

ALT D(3ra-
2da) 

Bajo  20 22 8 2 

Normal  0 1 0 0 

Alto  25 16 2 4 

FA D(2da-1ra) 

Bajo  21 19 2 3 

Normal  3 2 1 0 

Alto  21 18 7 3 

FA D(3ra-2da) 

Bajo  21 21 2 3 

Normal  0 0 0 0 

Alto  24 18 8 3 

GGT D(2da-
1ra) 

Bajo  10 15 6 4 

Normal  1 6 0 0 

Alto  34 18 4 2 

GGT D(3ra-
2da) 

Bajo  14 14 6 4 

Normal  0 0 0 0 

Alto  31 25 4 2 

PT D(2da-1ra) 

Bajo  23 9 4 2 

Normal  2 6 1 1 

Alto  20 24 5 3 

PT D(3ra-2da) 

Bajo  23 19 6 4 

Normal  2 1 0 1 

Alto   20 19 4 1 

       

La Tabla 11 muestra las variaciones de los marcadores hepáticos según 

grupo etario, demostrando variaciones de incremento y disminución de 

todos los marcadores y que el rango etario de  18 - 30 (n=45) y 31 - 40 

(n=39)  fueron los más frecuentes. 
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Tabla 12.  Diferencia entre mediciones de AST, ALT, GGT, PT, FA 

según sexo. Data en n. 

          

Diferencia de 
mediciones 

Valor 
 Sexo 

  Varón (n=67) Mujer (n=33) 

     

AST D(2da-1ra) 

Bajo  36 13 

Normal  3 2 

Alto  28 18 

AST D(3ra-2da) 

Bajo  36 15 

Normal  0 1 

Alto  31 17 
     

ALT D(2da-1ra) 

Bajo  33 15 

Normal  3 1 

Alto  31 17 

ALT D(3ra-2da) 

Bajo  34 12 

Normal  1 0 

Alto  32 21 
     

FA D(2da-1ra) 

Bajo  27 17 

Normal  4 2 

Alto  36 14 

FA D(3ra-2da) 

Bajo  30 17 

Normal  0 0 

Alto  37 16 
     

GGT D(2da-1ra) 

Bajo  21 14 

Normal  5 2 

Alto  41 17 

GGT D(3ra-2da) 

Bajo  26 12 

Normal  0 0 

Alto  41 21 
     

PT D(2da-1ra) 

Bajo  27 11 

Normal  8 2 

Alto  32 20 

PT D(3ra-2da) 

Bajo  36 16 

Normal  2 2 

Alto   29 15 

     

 

La Tabla 12 muestra las variaciones de los marcadores hepáticos según 

grupo etario, demostrando variaciones de incremento y disminución de 
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todos los marcadores para ambos sexos. Asimismo, el sexo masculino fue 

el más frecuente (67 pacientes).   

4.2 Discusión 

El estudio tuvo como objetivo variación del perfil bioquímico hepático en 

el transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras séricas VIH 

positivos en un hospital nacional de Lima, 2015 – 2017, demostrando una 

reducción de enzimas hepáticas como ALT, AST, y FA entre los controles 

serológicos. 

Para el caso de ALT y AST, estudio previo realizados por Sunny et al., en 

India han demostrado incrementos significativos de en la concentración 

de ALT, pero no AST.13 Otros estudios han catalogado de vital 

importancia, casi corroborando estos resultados, las variaciones de ALT 

como predictor de enfermedad subyacente relacionada con la infección 

por VIH en diversos grupos poblacionales.11,12 En ese sentido, se ha 

considerado como marcador altamente correlacionable a ALT con 

hepatotoxicidad y fibrosis hepática en estos pacientes. 

Nuestros resultados evidenciaron una reducción en esta magnitud 

biológica entre el primer control y el tercer control. Esta diferencia podría 

deberse a múltiples variables como el seguimiento del TARGA en las 

cohortes de pacientes analizados, esto dado que se ha sido atribuido la 

hepatotoxicidad y hepatopatía con el tipo de tratamiento que están usando 

los pacientes y al tiempo de uso.12,14 Se ha demostrado el gran impacto 

para la homeostasis hepática de algunos antiretrovirales.44 

Otros aspectos de discordancia podrían deberse ser el estatus 

inmunológico de los pacientes. Existen diferencias entre pacientes con 
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una viremia controlada y un recuento de linfocitos T CD4+ normal a 

elevado, ya que la respuesta frente a posibles agresores en estos 

pacientes es más probable y por lo tanto la protección inmune frente a 

agente hepatotoxicos o a otras condiciones desencadenantes de 

enfermedad hepática (como infección por los virus de hepatitis) puede ser 

más eficaz. Sin embargo, en el mundo entero, la prevalencia de infección 

por VIH y Hepatitis C está documentada en ~85%.45 La infección por este 

agente viral ARN no solo puede comprometer el estado inmunológico 

global, si no que puede afectar la función hepática de estos pacientes, que 

ya de por su usan medicamentos antivirales con reacciones adversas a 

nivel hepático.46 

Los otros componentes evaluados como PT y GGTP han demostrado 

mantenerse constantes en las diferentes etapas de control. Estudios 

previos no han hallado diferencias en estos marcadores en pacientes con 

infección por VIH y por tanto concuerdan con los hallazgos planteados en 

este estudio.13,14 

Las anormalidades de la prueba de función hepática son ampliamente 

prevalentes en personas VIH positivos o con SIDA, y se han reportado en 

entre 20 y 93%.13,47 De hecho, las enfermedades hepáticas representan 

casi el 14-18% de todas las muertes en pacientes con SIDA.45 Se deben 

entonces de considerar intervenciones de prevención de la salud para 

evitar complicaciones futuras y agravar ya el estado inmunocomprometido 

de los pacientes VIH positivos. Estos pacientes al tener la posibilidad de 

co-infecciones3 tienen a reducir su adherencia al TARGA, por el exceso y 

reacción adversas al complejo grupo de medicamentos que incluye gran 
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parte de las veces medicamentos antituberculosos, antineoplásios, 

hipocolesteroleticos, entre otros. O, también, los cursos de la enfermedad 

con resistencia del VIH a las primeras líneas de acción terapéutica de 

TARGA frente a esta enfermedad. Si a esto le sumamos, la posibilidad de 

complicaciones hepáticos, con el advenimiento de cuidado extra y 

tratamiento de prevención o de control de la función hepática, es probable 

que los pacientes dejen de usar TARGA en detenimiento de su salud. 

Al conocer las variaciones de los parámetros hepáticos, nos permite como 

profesionales de la salud interesarnos en los cambios circunstanciales de 

la salud general de los pacientes VIH positivos, a fin de promover prácticas 

de prevención y promoción relacionadas con la salud hepática tan 

necesaria para el correcto funcionamiento de sendos, el TARGA y el 

individuo personal.   
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CAPÍTULO V: 

 

CONCLUSIÓN Y RECOMENDACIÓN  

5.1 . Conclusión  

Se concluye que: 

 Existe una variación del perfil bioquímico hepático en el transcurso 

del tratamiento antirretroviral en muestras séricas VIH positivos en 

un hospital nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 Se determinó una reducción de la actividad Amino Aspartato 

Transferasa (AST) en el transcurso del tratamiento antirretroviral 

en muestras séricas VIH positivos en un hospital nacional de Lima, 

2015 – 2017, entre el primer y tercer control. 

  Se determinó una reducción de la actividad Alanina Amino 

Transferasa (ALAT) en el transcurso del tratamiento antirretroviral 

en muestras séricas VIH positivos en un hospital nacional de Lima, 

2015 – 2017, entre el primer y tercer control. 

 S estableció una diminución de la actividad Fosfatasa Alcalina (FA) 

en el transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras séricas 

VIH positivos en un hospital nacional de Lima, 2015 – 2017, entre 

el primer y tercer control. 



64 
 

 No se establecieron variaciones en la actividad Gamma - Glutamil 

Transpeptidasa (GGT) en el transcurso del tratamiento 

antirretroviral en muestras séricas VIH positivos en un hospital 

nacional de Lima, 2015 – 2017. 

 No se determinaron cambios en la actividad Proteínas Totales en 

el transcurso del tratamiento antirretroviral en muestras séricas VIH 

positivos en un hospital nacional de Lima, 2015 – 2017. 
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5.2. Recomendaciones 

 Se realicen evaluaciones más extensas incluyendo otros 

pacientes en una cohorte de tiempo para estimar con mayor 

certeza las variaciones de los marcadores séricos de función 

hepática. 

 Se realicen evaluaciones de casos y controles para estimar las 

variaciones y la magnitud de los cambios serológicos del perfil 

hepático en pacientes VIH positivos. 

 Se establezcan correlaciones de los esquemas de tratamiento 

TARGA y las variaciones de los marcadores serológicos 

hepáticos a fin de conocer su impacto en la salud de los 

pacientes VIH positivos. 
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Anexo 2 
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

NUMERO: ____________________________________________ 

HISTORIA CLINICA: _____________________________________ 

EDAD: __________________________    SEXO:  F (   )    M (  ) 

 

*EVALUACIONES DEL PERFIL HEPATICO 

         

                1° EVALUACION         2° EVALUACION          3° EVALUACION       

TGO: 

TGP: 

FA: 

GGP 

PT: 

  


