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Gastroenterología ActI

10/26/00 11-12AM

Pruebas de función hepática (PFH)

Ponente:  Dra. Marivi Bielsa

I. Que evalúan

A. La capacidad de transporte de aniones orgánicos y de metabolizar diferentes substancias

1. Bilirrubinas

2. Bromosulfaleina

3. Verde de indocianina

4. Sales biliares

5. Cafeína sericas

6. Pruebas de aliento

B. Necrosis e inflamación hepatocelular

1. Aminotransferasas

2. Fosfatasa alcalina

3. Globulinas y deshidrogenasa

C. La capacidad de biosíntesis

1. Albúmina

2. Globulina

3. Colesterol

4. Tiempo de protrombina

5. Ceruloplasmina y alfa 1 antitripsina

D. La excreción hepática “colestasis”

1. Fosfatasa alcalina

2. GGTP

3. LAP

4. 5’ nucleotidasa

II. Utilidad

A. Evaluar al paciente con sospecha de enfermedad hepática

B. Conocer la evolución del paciente hepatopatia

C. Monitorizar al paciente bajo tratamiento con drogas potencialmente hepatotoxicas

III. Mas utilizadas universalmente

A. Sangre (2 muestras porque necesita procesar algunos en suero y otros en sangre total)

1. Bilirrubinas:  total y directa

2. Aminotransferasa:  TGO(antes)/AST(ahora) y TGP/ALT

3. Proteínas:  albúmina, globulina y colesterol

4. Fosfatasa alcalina y/o gamaglutamil transpeptidasa

5. Factores de coagulación :  TP

B. En orina (una muestra)

1. Bilirrubina

2. UBG

IV. Pros

A. Son un excelente método no invasivo para detectar diferentes alteraciones hepáticas

B. Permiten diferenciar entre alteraciones hepatocelular y colestasica

C. Proporcionan información útil en cuanto a la severidad y pronostico de la hepatopatia

D. Disponibles en casi cualquier laboratorio

V. Contras

A. Baja sensibilidad:  pueden ser normales en hepatopatias graves, vg cáncer (Ej.  fosfatasa alcalina si tiene una fractura curándose)

B. Poca especificidad:  pueden alterarse en patologías extrahepaticas

C. No diagnostican hepatopatias especificas solo categorías generales:  no distinguen entre hepatitis viral y toxica

VI. Interpretación

A. Aumento = patología

1. Mas de 2.5 de bilirrubina total (BT) = ictericia

2. Depende en población evaluando (asiáticos difícil ver ictericia)

B. Bilirrubina total:  normal hasta 1.5mg/dl

C. Bilirrubina directa:  normal hasta 0.5mg/dl

D. Predominantemente bilirrubina indirecta (BI) que es no conjugado

1. Mas de 80%

2. Hemólisis (condición prehepatico)

3. Constitucional

E. Entre 20 y 40% es bilirrubina directa (BD) que es conjugado

F. Aminotransferasas:  inflam y necrosis de hepatocito

1. AST (TGO):  valores depende en laboratorio;  valores normales viene en nuestro examen

2. ALT (TGP)

3. Aumento = patología

4. Descenso = insignificante

5. Elevaciones moderados (<500) + fosfatasa alcalina (FA) > 3 veces = colestasis

6. Marcada elevación (>1000) + FA < 3 veces = hepatocelular porque esta comprimiendo vía biliar microscópico;  obstrucción biliar tiene reflujo de sale biliares y es irritante al hepatocito

7. Relación TGO/TGP > 1 sugiere hepatitis alcohólica

8. Relación TGO/TGP < 1 favorece etiología viral

9. TGO también se eleva en patología extrahepatica

G. Proteínas sericas

1. Sano tiene suficiente reserva de proteínas y factores de síntesis

2. En hepatopatia necesita estar produciendo mas proteínas y puede destruir muscular para producir mas proteínas

3. Normal relación albúmina:  globulina es 2:1

4. Albúmina

a. Indicador de hepatopatia crónica

b. Baja = insuf hepática con mal pronostico

c. Normal en colestasis y hepatitis

5. Globulina

a. Elevada en la mayoría de las hepatopatias crónicas prueba de actividad inflamatoria

H. Fosfatasa alcalina

1. Mejor indicador de obstrucción biliar pero no hace diferenciación entre intra o extra hepática

2. Elevaciones moderadas (< 3 veces) pueden verse en daño hepatocelular

I. Colesterol serico

1. Normal o ligeramente bajo en hepatitis

2. Marcadamente bajo en insuf hepática

3. Moderadamente alto en colestasis

4. Cirrosis biliar primaria:  cirrosis cae dentro de enfermedad autoinmune cuya etiología es idiopatica, más común en mujeres, en adulto joven, y por razones no muy claras en este enfermedad esta alto en ausencias de hiperlipidemia

J. Tiempo de protrombina

1. Prolongado en colestasis y hepatocelular

2. Tiene el mejor valor para mal pronostico

3. Si corrige con adm parenteral de 5 a 10 mg de vit K por 3 días sucesivos = colestasis y si no corrige = hepatocelular (porque no puede sintetizar factores de coagulación)

K. Bilirrubina urinaria

1. No debe haber

2. Presencia = hiperbilirrubinemia directa, excluye hemólisis

3. Precede a la ictericia clínica

4. Coluria:  orina de color de coca cola

L. Urobiliniogeno

1. Ausencia = obstrucción biliar completa

2. Aumento = hemólisis y hepatitis

VII. Conclusiones para interpretación

A. No son “recetas de cocina, existen patrones atípicos

B. Ningún parámetro por si solo sirve para hacer diagnostico de alteración hepatobiliar

C. Para aumentar su sensibilidad y especificidad hay que solicatarlas e interpretarlas en conjunto

D. Siempre hay que correlacionar los resultado con los datos clínicos

