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{QUE ES LA ICTERICIA?

La ictericia es la coloracion amarillenta de los tejidos debida al depo-
sito de bilirrubina (Br) cuando existe hiperbilirrubinemia sérica. La
cifras normales de bilirrubina son 0,3- 1 mgr/dl. Clinicamente es
detectable cuando los niveles séricos son superiores a 3 mgr/dl y se
manifiesta como coloracién amarillenta de piel, mucosas vy fluidos
corporales.

Existen otras causas de coloracion cutdnea amarillenta como la uremia,
la ingesta abundante de carotenos (frecuente en trastornos alimenta-
rios), etc. en las que no se pigmenta la esclerdtica; el consumo de qui-
nacrina, f&rmaco que tifie la piel de amarillo, incluye la coloracion de
las esclerdticas en el 4-37% de los pacientes que la consumen.

La bilirrubina procede de la destruccién de los hematies maduros
(859%), de la eritropoyesis ineficaz y el catabolismo de las proteinas
tisulares (15%). Esta bilirrubina formada en las células reticulo-endo-
teliales principalmente en higado y bazo (bilirrubina indirecta 0 no
conjugada- Brl) es préacticamente insoluble en agua por lo que preci-
sa unirse a la albumina para ser transportada por la sangre hasta el
higado. A nivel hepético es conjugada por la glucuroniltransferasa
(bilirrubina directa o conjugada- BrD) convirtiéndose en hidrosoluble
y posteriormente se excreta por la via biliar, llegando al intestino
donde entra a formar parte de la circulacion enterohepética. El 80-90
% de la misma es eliminada por las heces en forma de bilirrubina
indirecta tras ser reducida por las bacterias del intestino y el 10-20%
es absorbida pasivamente y vuelta a eliminar por el higado.

La bilirrubina directa o conjugada es hidrosoluble y se elimina por via
renal; cuando aumenta se produce una coloracion oscura de la orina
(coluria) e hiperpigmentacion fecal (pleiocromia).

En la obstruccién biliar, la ausencia de pigmentos biliares en la luz
intestinal provoca ausencia de pigmentacion de las heces completa
(acolia) o parcial (hipocolia). La bilirrubina indirecta o no conjugada
es liposoluble; cuando aumenta no ocasiona coluria.

{CUALES SON SUS CAUSAS MAS FRECUENTES?

El aumento de bilirrubina se puede producir por aumento de su for-
macion, por disminucion de su depuracién hepética (alteracion de la
captacidn, conjugacion o excrecion) o por obstruccion de la via biliar.

Segun donde se sitte la alteracién en el metabolismo de la bilirrubi-
na, puede aumentar la fraccién directa, indirecta o ambas y las enzi-
mas hepéticas estardn normales o elevadas.

Hiperbilirrubinemia indirecta o no conjugada con funcion hepética
normal:

* Por aumento de la produccion de bilirrubina, en casos de hemoli-
sis, eritropoyesis ineficaz, transfusiones o por la reabsorcion de
grandes infartos o hematomas titulares. Rara vez causan cifras de
bilirubina >5mg/dL.

* Por déficit en el transporte plasmético y la captacidn hepética: algu-
nas sustancias como rifampicina, contrastes radioldgicos o probe-
necid pueden causar aumento de la bilirrubina por competicion
con la captacién hepética.

* Por alteraciones en la conjugacion de la bilirrubina:

- Ictericia fisioldgica del recién nacido (por falta de maduracion
de la glucuroniltransferasa).

- Enfermedad de Cliger-Najar: ictericia familiar por déficit congé-
nito de la glucuronil trasnferasa, sintomas graves desde la
infancia.

- Enfermedad de Gilbert: déficit parcial de la actividad de la glu-
cironil transferasa trasmitido con herencia autondmica domi-
nante. Clinicamente elevacién de Brl <6 mg/dL que aumen-
ta con el stress y el ayuno. Trastorno muy frecuente que afec-
ta al 3-7% de la poblacion y de predominio en varones 2-7:1.

Hiperbilirrubinemia directa o conjugada

con funcién hepética normal

Aparece en la enfermedad de Dubin-Johson y en la enfermedad de
Rotor, que son dos déficits hereditarios de herencia autosémica rece-
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siva con excreciéon defectuosa de bilirrubina a los conductos biliares,
de curso benigno y que no precisan tratamiento.

Hiperbilirrubinemia con anomalias

de la funcion hepética

* Hiperbilirrubinemia conjugada y elevacion de transaminasas con
perfil de dafio hepatocelular (predominio en elevacién de
GOT/GPT): Se produce por alteracién en el metabolismo de la bili-
rrubina en varios pasos (captacion, conjugacidn o excrecion) por
un fracaso global de la funcion hepatica. También hay prolongacion
del tiempo de protrombina que no corrige con la administracién de
vitamina K. Se produce en lesiones hepatocelulares como en
hepatitis virales, lesiones hepéticas por farmacos o toxinas, el alco-
hol (en el caso de hepatitis alcoholica el cociente GOT:GPT serd de
2:1 como minimo), en adultos jovenes considerar enfermedad de
Wilson, en mujeres jévenes o de mediana edad hepatitis autoin-
mune v las cirrosis de cualquier causa en fase terminal.

* Hiperbilirrubinemia conjugada y elevacion de transaminasas con
patrén de colestasis (predominio en elevacion FA/GGT):

- Existe un bloqueo del flujo biliar que impide total o parcial-
mente la llegada de bilis al duodeno. Clinicamente se mani-
fiesta como prurito.

- Colestasis intrahepatica: el obstaculo al flujo biliar esté en el
interior del parénquima hepético como en trastornos infiltrati-
vos difusos, defectos excretores hepéticos o compresion de
los conductos lobulillares y tractos portales.

- Colestasis extrahepédtica: la obstruccién esta en el trayecto de
la via biliar extrahepatica y provoca su dilatacién; ocurre prin-
cipalmente en la coledocolitiasis, enfermedades de los con-
ductos biliares y compresién extrinseca del arbol biliar.

{QUE PRUEBAS ESTAN INDICADAS PARA SU ESTUDIO?

Anamnesis y Exploracion fisica.

* Exposicion a agentes quimicos, farmacos, preparados de herbo-
lario.

* Practicas sexuales, tatuajes, trasfusiones previas, productos via
parenteral.

* Viajes recientes, contacto con individuos con ictericia.

* Exposicion laboral a hepatotoxinas.

* Duracion de la ictericia y sintomas asociados.

* Estigmas de hepatopatia cronica en la exploracion como eritema
palmar, ginecomastia, arafas vasculares, signos de etilismo crénico
como hipertrofia parotidea y contracturas de Dupuytren. En el
abdomen se debe comprobar el tamario y consistencia del higa-
do, la presencia de bazo palpable o semiologfa ascitica y valorar la
presencia de signo de Murphy.

Datos de Laboratorio
* Hemograma y bioquimica completa con pruebas de funcion hepé-
tica y renal.

* Estudio de coagulacion.

* Determinacion de cifras de bilirrubina y sus fracciones.

* Sistemético de orina.

* Serologia de virus hepatotropos (VHA, VHB, VHC, CMV, VEB y en
algunos casos VHD y VHE); anticuerpos antimitocondriales (cirro-
sis biliar primaria); anticuerpos antinucleares, antimusculo liso y
anti-LKM (hepatitis autoinmune); alfafetoproteina (hepatocarcino-
ma); hierro, transferrina, ferritina (hemocromatosis), cobre en plas-
ma y en orina, ceruloplasmina (Wilson), porfirinas en orina v alfa-
T-antitripsina (para descartar enfermedad metabolica).

Estudios de Imagen

* Ecografia abdominal: es la prueba inicial; debe realizarse siempre,
especialmente si existe colestasis, para descartar obstruccion de la
via biliar y cuando se sospecha enfermedad de parénquima hepé-
tico.

* TAC abdominal: es mejor que la ecograffa para explorar la cabeza
del pancreas.

* Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE): permite la
visualizacion directa del duodeno vy la papila y proporciona imége-
nes directas de los conductos biliares y pancredticos; permite reali-
zar medidas terapéuticas como esfinterotomia con extraccion de
célculos, colocacion de protesis y obtener muestras para citologfa.

FIGURA 1
Algoritmo de manejo

Ictericia en adulte

-Anamnesis y exploracidn fisica
-Laboratorio: Bilirrubina y sus
fracciones, GOT, GPT, FA, GGT.

Y Y

Aumento de bilirrubina,
transaminasas normales

'

Aumento de bilirrubina,
elevacidn transaminasas

v

io en red
elevacién de
GOT/GPT (patrén

v v

red io en
elevacién de

FAJGGT (patrdn
is)

Elevacidn de
BrD (Bric15%)

Elevacitn da Bri
(BrDe15%)

-T. Hemoliticos | (1, Hereditarios:
-Entropoycsis Sindrome de -Serologias viricas Ecografia
ineficaz Dubin- Johnson, -Téxicos. Niveles de abdominal
~Sindrome de sindrome de paracetamol
Gilbert Rotar -Ceruloplasmina |
-Farmacos: (<40 aios)
rifampicina, ANA, ASMA, Anti
probenecid | LKM
k )
Més estudios Dilatacién de via Via biliar normal:
viralgicos biliar: colestasis colestasis
axtrahapdtica intrahapdtica

Biopsia
hepdética

-Coledoca litiasis o -Serologias viricas
wvaloracidn de morfologia de ~CBF: AMA

wia biliar y | -Colanagiti:
pancredticos: ERCP esclerosante
prin:laria:_ERCP
=i

(posibilidad de tratamiento
i dtasi

de pi )
pecha de lasia de postoperatori
pancreas: TAC abdominal -Farmacos
-Otras causas

Guias de Fisterra 187



Ictericia

CADERN

de atencién prim:

* Colangiograffa trashepatica percutinea (CTP): como procedimien-
to complementario a la CPRE, es Util cuando la obstruccion es pro-
ximal al conducto hepatico comtn o cuando no es posible el acce-
so endoscopico a la ampolla.

* Colangiopancreatograffa por resonancia magnética.

Biopsia Hepatica

Debe realizarse cuando se sospecha una enfermedad hepatocelu-
lar difusa cronica para evaluar su diagnostico o estadio, una coles-
tasis intrahepatica no filiada o una ictericia persistente sin diagnds-

tico.

En masas hepéticas o pancredticas se debe valorar su estudio citold-
gico por medio de puncién con aguja fina realizada con control eco-
gréfico o TAC.
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