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Los Componentes del Hepatograma

. Hepatocelulares: AST — ALT
Las enzimas | canaliculares: FAL-GGT -5N

Bi|irrubina Total Directa Indirecta
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Hiperbilirrubinemia Indirecta Aislada
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T Produccién ! Aclaramiento
Hemolisis ! Conjugacion ! Captacion
(porfirias, plomo,
fenobarbital) ﬂ ﬂ
Gilbert Cirrosis
(indinavir, (rifampicina,
atazanavir) probenecid)

El higado puede remover de la circulacion dos veces la
produccidon diaria de bilirrubina indirecta
(pensar en hemolisis cuando hay anemia)




Sindrome de Gilbert

Trastorno heredofamiliar (autosdmico recesivo) del
metabolismo de bilirrubina:

 Glucuroniltransferasa, ¥ vida media de GR y ! dela
captacion hepatica de bilirrubina

= La bilirrubina suele aumentar con el ayuno, stress,
infecciones, embarazo

= Ausencia de hemolisis, ALT y FA normal

"= No es necesario realizar pruebas de ayuno, fenobarbital o
acido nicotinico

* No requiere biopsia ni tratamiento



¢Que es Bilirrubinoestasis?

Marcada elevacion de la bilirrubina a predominio directa
con enzimas bajas o normales

Sepsis
Congestion hepatica

Hepatitis alcohdlica

Los valores mas elevados de bilirrubina se ven en la combinacion
de hemadlisis, insuficiencia hepatica e insuficiencia renal



COLESTASIS



Las Definiciones de Colestasis

Fisiologica

Disminucion del flujo biliar

Bioquimica

T de enzimas canaliculares (FAL, GGT, 5N)

Clinica

Prurito

Histoldgica

Trombos biliares en |a biopsia



Colestasis X Ictericia

ugs

Ictericia sin colestasis

Colestasis sin ictericia

(mayoria de las colestasis cronicas)

ugs

La ictericia es mas frecuente en las colestasis agudas
y en las severas



Presentacion clinica

Dramatica

Complicaciones de la cirrhosis, colangioCA

Aguda

Ictericia, colangitis aguda

Insidiosa

Astenia, prurito

Incidental

Elevacion asintomatica de la FAL



Incremento de la FAL
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é¢Incremento fisiologico?
= Tercer trimestre del embarazo (placentaria)
" Crecimiento (0sea)
" Post-menopausica (0sea):

> La FAL en mujeres > 65 afios es 50% mayor que
a los 30 ahos



Incremento de la FAL

~~—~—
¢Origen hepatico u oseo?

Fraccionamiento de la FAL

° [ Y 4 -\
Inactivacion por calor b
. 0COo
FA osea Inmunoensayos :> , .
, practico
Electroforesis
—

Otras pruebas bioquimicas hepaticas

» GGT, 5’ nucleotidasa
> Sales biliares



GGT

Valores normales en enfermedades dseas o
intestinales y en el embarazo

Certifica el origen hepatico o extrahepatico de la

FAL (su maxima utilidad)

Valores elevados en muchas enfermedades hepaticas
(localizada tanto en los hepatocitos
como en el epitelio biliar)

Poco util para el diagnostico diferencial



GGT

Incremento en enfermedades extrahepaticas
(diabetes, hipertiroidismo, EPOC, IAM, artritis reumatoidea,
insuficiencia renal, enfermedades pancreaticas)

Bajo valor predictivo para enfermedad hepatica
(32%)

Inducible por alcohol y drogas

Valores elevados sin enfermedad hepatica



5’"NUCLEOTIDASA

Presente en muchos tejidos que aumenta significativamente
solo en las enfermedades del higado

Util para certificar el origen hepatico o

extrahepatico de la FAL (su maxima utilidad)

Valores elevados en colestasis pero también en
hepatitis y cirrosis

Baja especificidad



El Uso Combinado de la FAL y GGT

FAL T con FAL normal

FAL T con
GGT T

GGT normal

con GGT T

Origen 6seo o Colestasis GGT de origen
intestinal extrahepatico
Induccidn
enzimatica
Colestasis gravidica éColestasis?

Colestasis por estrogenos
Colestasis recurrente benigna

Colestasis intrahepatica familiar
progresiva (tipos 1y 2)



El paciente con elevacion de la FAL

Interrogatorio

Ingesta de drogas o hierbas medicinales
Historia familiar de colestasis

Enfermedad sistémica



El paciente con elevacion de la FA

HeP?t‘" Interrogatorio C°'e.sf‘a'°‘is
toxicidad Familiares
Patologia <= Ecografia < ¢Falso

negativo?

vesiculi/

VB dilatada e S|V| VB normal

Cojestasis magenes Colestasis
extrghepatica Biopsia intrahepatica

v

Colangiografia (RNM-ERCP)



El paciente con elevacion de la FA

I Interrogatorio

| ST -

..:'_‘-I-

>1:40 AMA negativo AMA negativo
anti-M2 ANA gp-210 o sp-100
CBP CBP

¢Biopsia? ¢Biopsia?



El paciente con elevacion de la FA

Hepato- Interrogatorio Colestasis
toxicidad Familiares
Obstruccion Ecografia Masa
biliar Ocupante
(+)
/ Colangio-RNM \
Colangitis Esclerosante Normal

v v

Primaria Secundaria ¢CPRE?



El paciente con elevacion de la FA

He.p?to- Interrogatorio Colestasis
toxicidad familiares
biliar ocupante
(+)
Colangitis .
esclerosante Colangio-RNM
> j . . yye
10 espacios Biopsia hepatica
portales




Biopsia Hepatica en el Diagnostico
Diferencial de las Colestasis

Enfermedades de los Malformaciones de la
pequeios CB placa ductal

Enfermedades sin Cambios minimos
compromiso de los (colestasis
CB hepatocelular)




Biopsia Hepatica en el Diagnostico
Diferencial de las Colestasis

Enfermedades de los CB

CBP con AMA negativo
CEP de pequenos conductos
Superposicion CBP/HAI y CEP/HAI

Sarcoidosis

Ductopenia esencial del adulto

Colestasis por drogas

Colestasis Familiar tipo 3



Las Colangitis Esclerosantes Secundarias

Cirugia biliar/colelitiasis
Colangiocarcinoma

Isquemia (quimioterapia intra-arterial)
Metastasis hepaticas masivas
Colangitis asociada a IgG 4

HIV/SIDA

Trombosis portal

Sindromes hipereosinofilicos
Mastocitosis

Histiocitosis X



Colestasis por Drogas

Es la causa mas frecuente de elevacion de la FAL en
pacientes con injuria hepatica aguda

Cociente ALT/FAL Patente Enzimatica




Colestasis por Drogas

Hepatocelular Ductal/Ductular
Hormonas femeninas Alopurinol
Carbamazepina Carbamazepina
Clorpromazina C|Orpropamida
Amoxicilina-Clavulanico Amoxicilina-Clavuldnico
Tr|me-tropr.|r?a—SI\/| Trimetroprina-SM
Eritromicina L
: .. Azatioprina
Claritromicina Barbituri
Nitrofurantoina ar |'ur,|cos
Clorpropamida Fenltomfe\
Azatioprina Captopril
Ciclosporina Clindamicina
Nifedipina Sulpirida

AINES, nimesulida



Biopsia Hepatica en el Diagnostico
Diferencial de las Colestasis

Enfermedades de la Placa Ductal

Fibrosis hepatica congénita

Enfermedad de Caroli



Biopsia Hepatica en el Diagnostico
Diferencial de las Colestasis

Enfermedades sin compromiso de los

CB

Enfermedades infiltrativas
Granulomatosis

Enfermedades de depodsito
Hiperplasia nodular regenerativa

Peliosis hepatica



Biopsia Hepatica en el Diagnostico
Diferencial de las Colestasis

Cambios minimos

(colestasis hepatocelular)

Colestasis intrahepatica recurrente benigna
Estrogenos y anabodlicos
Sepsis

Nutricion parenteral



La Fosfatasa Alcalina en Pacientes con
Injuria Hepatica Aguda

=

Valores elevados (= x3 VN) en solo el 10% de
los pacientes (patente mixta)

=

La causa mas frecuente es la hepatotoxicidad
por farmacos



La Fosfatasa Alcalina en Pacientes con
Hepatitis Cronica

=

Normal en la gran mayoria de los casos

<L

La ALT esta frecuentemente elevada en las
colestasis cronicas

Necroinflamacion
Accion detergente de sales biliares

Importante para definir una patente enzimatica como
hepatocelular, colestasica o mixta



Conclusiones

+ La alteracidén en los valores del Hepatograma puede
detectarse incidentalmente en individuos asintomaticos.

v La estrategia diagndstica inicial es definir si el patron es
colestasico, hepatocelular o mixto.

v En la colestasis, la elevacién de la FAL debe
acompanarse de la elevacion de la GGT.

v Repetir el hepatograma puede dar informacion sobre la
cinética de la injuria hepatica, sin embargo, no debe
demorar la investigacion de una patologia.



Graclas



