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Resumen
La macroamilasemia debe sospecharse en todo paciente con aumento catalítico de amilasa α plasmática 
persistente y sin clínica de dolor abdominal, descartando otras etiologías de patología pancreáticas y ex-
trapancreática. La macroamilasemia se caracteriza por la unión de complejos de amilasa α con inmunoglo-
bulina, más frecuente inmunoglobulina A; pueden presentarse 3 tipos de macroamilasemia. Es importante 
realizar el diagnóstico diferencial de otras patologías que puedan causar el aumento de la amilasa y así evitar 
los procedimientos innecesarios. Se presenta el caso de un paciente de 53 años, de sexo femenino, que 
ingresó a emergencia por clínica de dolor abdominal y hiperamilasemia, que fue diagnosticada inicialmente 
de pancreatitis aguda.
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Abstract
Macroamylasemia should be suspected in any patient with a persistent catalytic increase of plasma α-amylase 
but no other clinical signs of abdominal pain after ruling out other causes of pancreatic and extra-pancreatic 
disease. The binding of α-amylase complexes with immunoglobulin, most commonly immunoglobulin A, cha-
racterizes this condition. Macroamylasemia is classified into three kinds. To prevent unnecessary procedures, 
it is critical to make a differential diagnosis of other conditions that can cause amylase increase. The present 
article reports the case of a 53-year-old female patient who was admitted to the emergency room with abdo-
minal pain and hyperamylasemia, who was initially diagnosed with acute pancreatitis.
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INTRODUCCIÓN

El reto del diagnóstico de la macroamilasemia se presenta 
cuando se asocia a dolor abdominal, que puede dar un falso 
diagnóstico de pancreatitis aguda. La pancreatitis aguda 
se caracteriza por dolor abdominal tipo pancreático, un 
estudio de imagen con evidencia de pancreatitis y bioquí-
micamente por un aumento de tres veces el límite superior 
normal plasmático de la concentración catalítica de las 
enzimas amilasa α y lipasa (1-4).

Sin embargo, este aumento también puede estar rela-
cionado con enfermedades metabólicas pancreáticas y 
extrapancreáticas y anormalidades de los conductos pan-
creáticos (5). Las principales causas de hiperamilasemia no 
pancreática son las enfermedades de las glándulas salivares 
(parotiditis, litiasis), las enfermedades intestinales (infarto 
intestinal, enfermedad celíaca, colitis ulcerosa y peritoni-
tis), las enfermedades hepáticas crónicas, las neoplasias, la 
cetoacidosis diabética, la insuficiencia renal, el embarazo 
ectópico, el ovario poliquístico, el traumatismo craneal y la 
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macroamilasemia (6-8). La existencia de la macroamilasa 
fue descrita inicialmente por Wilding, en el año de 1964 
(6). El término fue propuesto por Berk en 1967 y publi-
cado en reportes de casos (9).

La macroamilasemia, una condición rara, pero benigna, 
se caracteriza por hiperamilasemia o elevación de los nive-
les de amilasa α sérica sin elevación de la amilasa α en orina, 
siempre y cuando la función renal esté preservada (10). La 
macroamilasemia se puede encontrar en el 0,1%-1,5% de 
la población general no alcohólica; las isoformas de la ami-
lasa están codificadas en el cromosoma 1p21 (11). Es más 
común en hombres que en mujeres debido a razones des-
conocidas. La macroamilasemia es una condición en la que 
la proteína de amilasa sérica se une a otro suero de proteí-
nas como las inmunoglobulinas A (IgA) (hasta en el 92%) 
y G (IgG) (<30%), entre otros (<5%), y forman complejos 
macromoléculas de gran tamaño, que exceden los 400 KDa 
(amilasa en forma citoplasmática activa contiene 496 ami-
noácidos con un peso molecular de 54 KDa) (11-13).

La macroamilasemia puede diagnosticarse indirec-
tamente midiendo la actividad de amilasa en la orina; 
más específicamente, la relación de depuración amilasa-
creatinina (ACR) puede ayudar a aumentar y diferenciar 
la hiperamilasemia. Esta relación se calcula utilizando la 
siguiente ecuación:

ACR = (amilasa [orina] × creatinina [suero])/(amilasa 
[suero] × creatinina[orina]) × 100

Una ACR >5% sugiere pancreatitis aguda.
También puede ocurrir un aumento de la ACR en la 

cetoacidosis diabética, la cirugía y la enfermedad renal. 
Una ACR <1% sugiere macroamilasemia (11). La croma-

tografía y la precipitación con polietilenglicol (PEG) son 
los métodos de elección para detectar las macromoléculas 
que incluyen macroamilasa (6, 11).

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 53 años que ingresó por un cuadro 
abdominal agudo tipo pancreático, como antecedente de 
importancia, hipertensa, en tratamiento con losartán de 50 
mg cada 12 horas, y colecistectomizada. Durante el examen 
físico presentó dolor a la palpación en el epigastrio. Se reali-
zaron los siguientes exámenes complementarios: amilasa, de 
1407 U/L; ecografía, con páncreas normal; colédoco, de 7,4 
mm; y leve hidronefrosis izquierda. La paciente fue hospita-
lizada con diagnóstico de pancreatitis aguda leve. A los 5 días 
se realizó una amilasa de control que mostró un resultado de 
1419 U/L (asociado sin dolor). La paciente es dada de alto 
para estudio de hiperamilasemia por consultorio externo. En 
la Tabla 1 se resume la evolución de los estudios solicitados 
durante su estudio en consultorio externo.

Durante el seguimiento del paciente se realizaron exá-
menes de laboratorio para descartar las patologías aso-
ciadas que puedan causar hiperamilasemia (Tabla 1). 
También se llevó a cabo endoscopia con toma de biopsia 
de duodeno, que mostró arquitectura glandular asociada 
a infiltrado crónico inespecífico, conteo de linfocitos 
intraepiteliales <40/100 células epiteliales, sin atrofia. En 
el estudio de colonoscopia se observaron divertículos en 
colon sigmoides. En cuanto a los estudios de imagen de 
tomografía del tejido blando del cuello, no hubo linfade-
nopatías, y la tomografía toracoabdominopélvica no mos-
tró evidencia de cáncer (Figura 1); la colangiorresonan-
cia no evidenció coledocolitiasis, con vía biliar normal 

Figura 1. Tomografía abdominopélvica. 
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DISCUSIÓN

El caso descrito es una paciente de sexo femenino, si se 
tiene en cuenta que la macroamilasemia es más frecuente 
en el sexo masculino (11). Esta paciente se caracterizaba 
porque el dolor abdominal de ingreso se asoció a hipera-

(Figura 2). Para ampliar el estudio de hiperamilasemia 
se solicitó un estudio de depuración de amilasa (ACR), 
cuyo resultado fue 0,02%, y un estudio de confirmación 
de macroamilasemia, que dio positivo (Tabla 2). Durante 
su evaluación en consultorio externo, la paciente estuvo 
asintomática.

Tabla 1. Resumen de evolución de los exámenes

Ingreso al 
hospital

5 días 3 meses 8 meses 10 meses 1 año

Amilasa α (UI/L) 1407 1419 2445 2454 2495 1174

Lipasa (UI/L) 32 ---

Creatinina (mg/dL) 0,48 --- 0,54 --- --- ---
Urea (mg/dL) 23 --- 22 --- --- ---
Depuración de creatinina (mL/min) 120 --- 107 --- --- ---

Glucosa (mg/dL) 106 --- 88 90 --- ---
AST/GOT (UI/L) 17 --- 18 22 --- ---
ALT/GPT (UI/L) 13 --- 10 27 --- ---
Albúmina (g/dL) 4,50 --- 4,54 4,43 --- ---
Proteína total (g/dL) 7,32 --- 7,30 7,45 --- ---
Globulina (g/dL) 2,82 --- 2,76 3,02 --- ---
Fosfatasa alcalina 200 --- 205 244 --- ---
Gammaglutamiltranspeptidasa 40 --- 14 --- ---
Bilirrubinas totales (mg/dL) 0,8 --- 0,57 0,53 --- ---
Triglicéridos 156 --- 66 --- ---
Hemoglobina (g/dL) 12,8 --- 12,9 --- ---
Plaquetas mL/mm3 350.000 --- 380.000 --- ---
TSH (mUI/dL) --- --- --- 3,1 --- ---
T4 libre (ng/dL) --- --- --- 1,83 --- ---
ANA --- --- --- --- Negativo ---
VRDL --- --- --- --- Negativo ---
Factor reumatoideo --- --- --- --- 28,18 ---
Hepatitis B, core total --- --- --- --- No reactivo ---
Hepatitis B, antígeno australiano --- --- --- --- No reactivo ---
Hepatitis C-HCV --- --- --- --- No reactivo ---
Elisa para VIH --- --- --- --- No reactivo ---
AMA --- --- --- Negativo ---

Fuente: Sistema de Atención Historia Clínica Hospital Lazarte Echegaray - Essalud. TGO: transaminasa glutámico-oxalacética (VN: 0-35 UI); 
TGP: transaminasa glutámico-pirúvica (VN: 0-35 UI); BT: bilirrubina total (VN: 0,3-1,2 mg/dL); BD: bilirrubina directa (VN: 0-0,3 mg/dL); PT: 
proteínas totales (VN: 6-8 g/dL); ALB: albúmina (VN: 3,5-5,5 g/dL); FA: fosfatasa alcalina (36-129 UI); GGT: gamma-glutamil transpeptidasa 
(VN: 8-78 UI); amilasa sérica (VN:0-100UI/L); T4 (VN: 0,8 a 1,9 ng/dL); TSH (VN: 0.5-4.5 mU/dL); plaquetas (VN: 150-450 ml/mm3); 
hemoglobina (VN: 12-14 g/dL); creatinina sérica (VN: 0,4 a 1,4 mg/dL); VRDL: The Viral and Rickettsial Disease Laboratory; VN: valores normales. 
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milasemia, lo que llevó al diagnóstico equivocado de pan-
creatitis aguda; de las causas de hiperamilasemia, del 6% 
al 9,6% se deben a una macroamilasemia (14, 15). Lo más 
destacado de nuestro caso es que la evolución de la hipe-
ramilasemia fue sin dolor abdominal, por lo que se reali-
zaron los estudios pertinentes para descartar otras causas 
pancreáticas y extrapancreáticas, así como las asociaciones 
de otras enfermedades. La enfermedad celíaca es la patolo-
gía asociada con mayor frecuencia; en un estudio de casos 
y controles llevado a cabo por Rabsztyn y colaboradores 
(16), los autores concluyeron que un porcentaje significa-
tivo de los pacientes recién diagnosticados con enfermedad 
celíaca tienen macroamilasemia, por lo que, en presencia 
de esta, se debe considerar la posibilidad de enfermedad 
celíaca. En nuestro caso, se realizó endoscopia con toma 
de biopsia con 6 muestras y se encontró un MARSH 0, sin 
criterio para ampliar el estudio de enfermedad celíaca. En 
cuanto a las otras patologías asociadas están las enferme-
dades hepáticas crónicas (17), la diabetes mellitus (18), la 
artritis reumatoide (19), el lupus eritematoso sistémico 
(20), el linfoma de células T (21), la enfermedad inflama-
toria intestinal (22), el VIH asintomático (23) y el carci-
noma de células renales y tiroides (16). Todas estas patolo-
gías fueron descartadas en nuestra paciente.

Levitt y colaboradores propusieron la existencia de dos 
formas de macroamilasemia (24): una forma se caracterizó 
por la presencia de malabsorción con una amilasa sérica 11 
S resultante de la unión de amilasa de tamaño normal por 
inmunoglobulina IgA. En la otra forma de macroamilasemia, 
los pacientes no sufrieron malabsorción, el coeficiente de 
sedimentación fue de 7 S y el complejo no fue el resultado de 

la unión de la amilasa a una inmunoglobulina. Actualmente 
se describe 3 tipo de macroamilasemia (Tabla 3) (25).

Tabla 3. Tipos de macroamilasemia

Tipo 1 2 3

Amilasa sérica Amilasa elevada 
persistente

Aumentada Normal

Amilasa urinaria Disminuida Disminuida o 
normal

Normal

ACR Muy disminuido Disminuido Disminuido

Concentración de 
macroamilasa

Relativamente 
alto

Menor que el 
tipo 1

Baja

Tiempo de resultado Breve Largos Largos

Fuente: tomado de (25).

La paciente presentó una depuración de amilasa (ACR) 
muy disminuida (0,02%) y el tiempo de resultado positivo 
fue breve, correspondiente a una macroamilasemia tipo 1, 
que fue confirmada con cromatografía, de precipitación 
con polietilenglicol (PEG). Se puede concluir que este caso 
presentado corresponde a una macroamilasemia tipo 1. La 
macroamilasemia debe ser considerada en el caso de una 
hiperamilasemia persistente, incluso si este cuadro debutó 
con dolor abdominal, descartando también otras etiologías 
y asociaciones de importancia.

Conflicto de intereses

El autor declara no tener ningún conflicto de intereses.

Tabla 2. Estudio de macroamilasemia

Resultado

Depuración de amilasa 0,02

Amilasa urinaria 19 UI/L

Amilasa sérica 1174 UI/L

Creatinina 0,5 mg/dL

Creatinina orina 24 horas 43,9 mg/dL

Macroamilasemia* Positivo

*Cromatografía; precipitación con polietilenglicol (PEG). Fuente: Sistema 
de Atención Historia Clínica Hospital Lazarte Echegaray - Essalud. 
Depuración de amilasa(VN: <5); amilasa urinaria (VN: <460 U/L); 
amilasa sérica (VN: 0-100 U/L); creatinina sérica (VN: 0,4-1,4 mg/dL)

Figura 2. Colangiorresonancia. 
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