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Cuando nos encontramos con un paciente con coloraciéon amarillenta de la
piel y mucosas como parte de su historia y examen clinico, estamos ante un
sindrome que nos exige hacer un ejercicio diagndstico progresivo para
aclarar las diferentes causas.

En primer lugar la historia clinica y un examen fisico cuidadoso nos pueden
orientar en la mayoria de los pacientes hacia la causa de la ictericia. Para
confirmar la presencia de esta es necesario examinar al paciente con luz
natural en especial las mucosas y la conjuntiva bulbar, ya que el pigmento
tiene mayor afinidad por el tejido elastico. La ictericia es clinicamente
detectable con niveles de bilirrubina sérica por encima de 2 mg/dl.
Clinicamente también podemos saber si la hiperbilirrubinemia es directa o
indirecta. Si el paciente tiene color normal en su materia fecal y la orina no
esta hipercoloreada, la hiperbilirrubinemia muy probablemente sera indirecta,
pero si el paciente presenta con acolia 'y coluria lo mas probable es que sea
directa. Una historia de alcoholismo o hepatitis y signos de cirrosis nos
orientan hacia una causa hepatica de la ictericia, mientras que el dolor
abdominal, escalofrio, fiebre y prurito nos hacen sospechar una causa
posthepatica.

El Laboratorio nos ayuda a ubicar con mayor claridad el origen de la ictericia.
En cuanto a la bilirrubina un aumento con predominio de la bilirrubina
indirecta, no conjugada, o insoluble ya que esta ligada a la albumina, es
debido en general a una sobreproduccion de pigmento. Esto ocurre en los
estados hemoliticos por diversas causas. También en enfermedades de
transporte, almacenamiento o defectos de conjugacién como el sindrome de
Crigler-Najjar y la enfermedad de Gilbert. Como la bilirrubina no es soluble,
esta no se observa en orina y el urobilindbgeno, que es incoloro, esta
aumentado en orina y materia fecal.

Un aumento de la bilirrubina directa o soluble, que es excretada por los



hepatocitos al canaliculo biliar conjugada con acido glucurénico, se puede
deber a una obstruccion extrahepética de la via biliar asi como a lesion
hepatocelular o canalicular. Como la bilirrubina es soluble, se observa en la
orina.

Una vez confirmada que la hiperbilirrubinemia es directa es necesario
determinar si las causas son hepéticas o posthepaticas. En las ictericias de
origen hepético, en especial aquellas con necrosis hepatocelular como las
hepatitis, las transaminasas, AST o SGOT y ALT o SGPT, estan
marcadamente elevadas mientras que la fosfatasa alcalina y la GGT (Gama
Glutamil Transpeptidasa) no se elevan mucho. La ictericia muestra un
aumento tanto de la bilirrubina directa como de la indirecta. Este problema
también puede deberse a un defecto congénito de la secrecion como el
sindrome de Dubin-Johnson y el de Rotor. La colestasis intrahepética tiene
un cuadro muy similar a la ictericia obstructiva a la cual me refiero a
continuacion, es causada por disfuncion a nivel del canaliculo biliar. Algunas
causas son la sepsis, reacciones de hipersensibilidad a drogas y la nutricién
parenteral total. En algunos casos de ictericias de origen hepatico se
completa el estudio con una biopsia hepética para identificar la patologia
especifica y el grado de compromiso.

La fosfatasa alcalina se deriva de actividades del hueso, intestino, higado y
placenta. Puede estar elevada en nifios, mujeres embarazadas, asi como en
diferentes condiciones O6seas y en la ictericia obstructiva o la colestasis
intrahepética. Hay un método sencillo de laboratorio para distinguir si la
elevacion es 6sea o0 hepética. Al contrario de la isoenzima derivada del
hueso, la de origen hepatico es estable al calentamiento. Asi es que se toma
la muestra al paciente y se divide en 2. A una se le hace la determinacién
normal. La otra se calienta al bafio maria, 56°C por 15 minutos y luego se
hace la medicion de fosfatasa alcalina en esta muestra. Este ultimo valor
corresponde a la isoenzima de origen hepatico.

El tiempo de protrombina, PT, esta elevado en muchos pacientes ictéricos,
tanto si esta es de origen hepéatico como obstructivo. EIl PT depende de la
sintesis hepatica normal de factores de la coagulacién y de suficiente
absorcion intestinal de vitamina K. La absorcion de esta vitamina liposoluble
depende de una ingesta adecuada de alimentos, de una funciéon normal de la
mucosa intestinal y de la secrecion de bilis. Por otro lado un dafio hepético



severo puede llevar a una sintesis insuficiente de factores de coagulacion.
El aplicar vitamina K corrige el PT en los pacientes con ictericia obstructiva
en 24 a 48 horas, ya que la funcién hepatica esta conservada, mientras que
en los pacientes con hepatopatias severas esto no ocurre y es necesario
infundir los factores de coagulacién en si, con transfusién de plasma. Esta
es también una prueba que ayuda a diferenciar los tipos de ictericia.

La ictericia posthepatica u obstructiva es de especial interés para el cirujano,
ya que es en este grupo donde mas puede contribuir. En esta la
hiperbilirrubinemia es de predominio directo, aunque cuando la bilirrubina
total sobrepasa los 3mg/dl las dos fracciones aumentan simultdneamente.
Aqui se observa un aumento notable de la fosfatasa alcalina y la GGT con
uno leve de transaminasas. Algunos ejemplos son la coledocolitiasis, las
neoplasias de via biliar y pancreas y las parasitosis como la ascaridiasis del
colédoco.

Con el laboratorio y la historia clinica podemos hacer un diagnostico
presuntivo en la mayoria de los pacientes. Ahora continuamos el estudio de
los pacientes con ictericia obstructiva para confirmar la causa y el nivel de
esta. Aqui entran a jugar los examenes por imagenes. En primer lugar
tenemos el Ultrasonido como examen de primera linea por no ser invasivo,
por su bajo costo y amplia difusion. La informacién mas importante vy
confiable que nos puede brindar este estudio es si la via biliar esta dilatada o
no. Es de menos utilidad en diagnosticar la causa de la obstruccion.
También nos da informacion en cuanto a la presencia de colelitiasis y masas
a nivel hepatico o pancreético. El Ultrasonido tiene el problema de que es
operador dependiente, e interfieren con el la obesidad y la presencia de gas.
Como alternativas y estudios complementarios estdn la tomografia axial
computarizada, (TAC), en especial las nuevas técnicas como el TAC
helicoidal y dinamico que permiten visualizar mejor los tejidos blandos y el
pancreas, y también el examen con HIDA que nos permite identificar si hay
obstruccion o no.

En muchos pacientes es ahora necesario dibujar anatémicamente la via biliar
no solo para identificar la causa de la obstruccion sino como una ayuda
preoperatoria 0 de etapificacién para el cirujano. La Colangio Resonancia
Magnética ha surgido actualmente como la alternativa que nos permite
visualizar los conductos biliares y pancreéaticos en forma no invasiva. En



especial esta indicada en los pacientes en quienes los estudios previos no
aclaran el diagnostico y existen dudas al respecto. Asi se puede evitar
someter a los pacientes que no necesitan intervenirse, como aquellos con
colestasis intrahepética, al riesgo de procedimientos invasivos.

Cuando el ultrasonido nos muestra la via biliar dilatada o con calculos y los
examenes de laboratorio son compatibles con una ictericia obstructiva,
podemos recurrir directamente a la CPRE (Colangio-Pancreatografia
retrograda endoscopica) o a la CTPH (colangiografia transparietohepatica)
para drenaje percutaneo, reservados en la actualidad como alternativas
terapéuticas. Estos son invasivos y cada uno trae complicaciones
especificas. La ventaja de la CPRE es que no solo permite hacer el
diagnostico del tipo de obstruccién, sino hacer el tratamiento en muchos
casos: Extraccion de calculos del colédoco, drenaje de la via biliar con
endoprétesis y sondas naso-biliares en la colangitis y drenaje paliativo con
endoprotesis en las neoplasias de via biliar y pancreas, ademéas de poder
tomar biopsias como en el caso de las neoplasias de la papila. El escoger un
examen sobre el otro depende mucho de la experiencia y disponibilidad local,
y deben considerarse examenes que se pueden complementar el uno al otro.

Cuando la via biliar no est4 dilatada la CTPH se logra con menos frecuencia
mientras que el CPRE sigue siendo factible, por lo que se prefiere esta
ultima, si esta disponible.

Como paso final, una vez hecho el diagnéstico, esta la cirugia para el
tratamiento de la patologia obstructiva especifica cuando esta no se puede
resolver por via endoscopica, o0 como tratamiento curativo de los tumores
bilio-pancreaticos. No sobra anotar el papel que juegan la laparoscopia y la
laparotomia como estudios diagnosticos, de etapificacion y de toma de
muestras para patologia...
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