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Existen muchas pruebas de laboratorio para
el estudio del higado cuyo uso es muy frecuen-
te. El conocimiento de la especificidad de esas
pruebas y de la funcién que cada una mide es
de importancia para el estudio apropiado de un
paciente que presenta una afeccion hepatica
sospechada o probada. No existe una prueba o
baterfa de estudios ideales para las numerosas
funciones del higado. Algunas veces, las diver-
sas pruebas bioquimicas, hematoldgicas y sero-
l6gicas son normales o muestran solo ligeras
anormalidades, aun en pacienies con cirrosis
avanzadas. Sin embargo, los resultados anor-
males de las pruebas de laboratorio son, mu-
chas veces, la primera indicacién de una enfer-
medad hepdtica hasta ese momento subclinica.
El anélisis apropiado de las caracteristicas de
las anormalidades de laboratorio puede sugerir
el diagnéstico correcto. o puede, al menos,
orientar al clinico en la determinacién apropia-
da de la lesién hepdtica existente. Ademds, la
gravedad del dafio hepitico y, por lo tanto, el
prongstico, puede ser muchas veces establecido
a través de pruebas de laboratorio, Por otra par-
te, las pruebas repetidas permiten el estudio de
la efectividad de la terapéutica realizada en pa-
cientes con diferentes afecciones hepdticas.

El niimero y lipo de funciones que el higado
cumple es tan amplio que no existe ninguna
prueba de laboratorio suficiente para su estu-
dio. Ademés, las pruebas diagndsticas disponi-
bles varian ampliamente en su grado de sensi-
bilidad para la deteccién de anormalidades he-
péticas y en su especificidad respecto de la dis-
funcién hepatica cuando existen alteraciones de
otros Grzanos. En general se utiliza una bateria
de estudios para establecer el estado de diver-
sos aspectos de la funcién hepdtica y su res-
puesta a las agresiones. En este capitulo se co-
mentan los estudios de uso mas frecuente, in-

cluyendo bilirrubina sérica, aminotransferasa,
fosfatasa alcalina, gamma glutamil transpepti-
dasa, albiimina y globulina. Ademds, la deter-
minacién del tiempo de protrombina ofrece una
importante informacion en relacién con las
funciones hepdticas de sintesis,

Cuando se considera la utilidad de las prue-
bas individuales es conveniente clasificar los
estudios en aquellos que reflejan la respuesta
hepitica a la agresion, los que miden la funcién
de sintesis, los que indican obstruccién biliar y
los que determinan la capacidad para trasportar
aniones orgdnicos y metabolizar drogas.

BILIRRUBINA SERICA _
COMO INDICADORA
DE LA EFICIENCIA
DEL TRANSPORTE

Y EL METABOLISMO

La ictericia, que es el primer signo clinico
que se detecta en muchas afecciones hepdticas,
es la manifestacién de la hiperbilirrubinemia.
En general, la ictericia se hace presente, en for-
ma clinica, cuando el nivel de bilirrubina supe-
ra los 3 mg/dl. Los estudios de laboratorio sue-
len ser iitiles en el estudio de la ictericia al per-
mitir medir la magnitud de la hiperbilirrubine-
mia. Las caracteristicas de las anormalidades
de laboratorio pueden guiar al clinico en la pla-
nificacién de otros estudios posteriores.>!*

La bilirrubina es un producto de la disgrega-
¢ién de Ia hemoglobina y, en menor extension,
de las enzimas que contienen hem. La mayor
parte de la bilirrubina (85%) deriva de los glo-
bulos rojos envejecidos. La ruptura del eritroci-
to se produce en el sistema reticuloendotelial,
en donde el hem se degrada por la accién de la
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"hem-oxigenasa, que se localiza en el reticulo
endopldsmico. La bilirrubina es liberada a la
sangre donde se une con firmeza con la sero-
globulina, Esta forma prehepidtica de bilirrubi-
na es denominada bilirrubina libre o no conju-
gada, que es liposoluble y no puede ser filtrada
por el glomérulo renal. En forma aparente, la
bilirrubina no conjugada es tomada por 1a célu-

la hepidtica mediante un proceso de transporte

para luego fijarse con las proteinas de almace-
namiento (ligandinas). La bilirrubina es conju-
gada (esterificada) en el sistema reticuloendo-
pldsmico hasta convertirse en un diglucurénido
y, en menor extensién, en un monoglucurdni-
do, mediante la enzima UDP-glucuroniltransfe-
rasa. La conjugacién hace hidrosoluble a la bi-
lirrubina. Esta bilirrubina conjugada es excreta-
da mediante transporte activo a través de la
membrana canalicular para ingresar en la bilis.
La bilirrubina conjugada vuelve a la sangre y
se fija con la albimina toda vez que exista al-
gun dafio del hepatocito u obstruccién del flujo
biliar. Una vez en la bilis, la bilirrubina conju-
gada llega al intestino, en donde, en el ileon
distal y el colon, es hidrolizada por 1a beta glu-
curonidasa para formar una bilirrubina no con-
jugada. Esta bilirrubina es reducida por la bac-
terias intestinales y forma un grupo de tetrapi-
rroles, denominados urobilindgenos, que se ex-
cretan como tales por las heces o, luego de su
ulterior conversion, en forma de urobilina.

La bilirrubina se presenta en la sangre en
cuatro formas: no conjugada, come monoglu-
curénido o diglucurénido y delta-bilirrubina.
La delta-bilirrubina (también conocida como
delta-proteina) es una forma de reciente
descubrimiento que adopta la serobilirrubina y
que resulta de la unidén covalente de la bilirru-
bina con la albimina.?' La unién de la bilirrubi-
na con la albimina es tan firme que la delta-bi-
lirrubina persiste en la sangre hasta que esa
proteina es catabolizada. La presencia de la
delta-bilirrubina es la responsable de la obser-
vacion de la persistencia de hiperbilirrubinemia
mucho, tiempo después de que la obstruccién
biliar ha sido corregida o que una lesion hepa-
tocelular se ha resuelto.

El valor de la bilirrubina sérica total se de-
termina, en general, mediante la reaccién de
van den Bergh, en la que la molécula de tetra-
pirrol se combina con el dcido sulfanilico dia-
zotode para formar pirroles cromdgenoes. La bi-
lirrubina total representa toda la bilirrubina que
reacciona en 30 minutos en presencia de alco-
hol, que actia como agente acelerador de la
reaccion. La bilirrubina esterificada ¢conjuga-
da) con el dcido glucurénico reacciona directa-
mente con el diazorreactivo en un medio acuo-
so y se mide como la cantidad de bilirrubina
que reacciona con el dcido sulfanilico diazota-
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Cuadro 24-1. Clasificacidon de la ictericia en
pacientes adultos

Hiperbilirrubinemia no conjugada
1. Hiperproduccién
A. Afecciones hemoliticas
I, Hereditaria {por ej. anemia drepanocitica, talase-
mia)
2. Adaquirida {por ¢j. anemia con prueba de Coombs
positiva)
B. Eritropoyesis inefectiva (anemia perniciosa, metapla-
sia mieloide) -
II. Captacién y almacenamiento defectuosos de la bilirrubi-
na
A. Hiperbilirrubinemia idiopitica no conjugada (sindro-
me de Gilbert)

Hiperbilirrubinemia conjugada
1. Hereditarta
A. Sindrome de Dubin-johnson
B. Sindrome de Rotor
II. Obstruccion
A, Colestasis intrahepatica
1. Cirrosis (ocasional)
2. Hepatitis (con frecuencia)
a. Viral A, B, C
b. Alcohdlica
¢. Inducida por drogas
3. Colestasis inducida por drogas
4. Cirrosis biliar primaria
B. Obstruccion extrahepitica de fas vias biliares
1. Célculos
2. Carcinoma de las vias biliares, pancreas, ampolla
de Vater
3. Estenosis de las vias biliares
4. Atresia biliar
5. Colangitis esclerosante (intra y extrahepdtica)

N

do en 1 minuto. La bilirrubina indirecta (no
conjugada) se determina sustrayendo la frac-
cioén directa de la total. Por desgracia, la reac-
cién de van den Bergh es imprecisa y suele so-
brestimar la cantidad de bilirrubina directa pre-
sente. Estan en desarrollo procedimientos mds
especificos para medir la bilirrubina sérica uti-
lizando técnicas con peliculas fotogrificas.”
Aunque en la mayor parte de los pacientes la
ictericia clinica se debe a alguna forma de dis-
funcién hepatica u obstruccidn biliar, la hiper-
produccion de bilirrubina, como sucede en la
hemdlisis intravascular o en la reabsorcién de
los hematomas, puede conducir a la hiperbili-
rrubinemia en ausencia de alguna afeccién he-
piética (cuadro 24-1). En esas situaciones, la bi-
lirrubina detectada en el suero es, en su mayor
parte, no conjugada y refleja la produccién y
oferta al higado de una cantidad de bilirrubina
que excede la capacidad del 6rgano para su
aceptacién y conjugacién. Cuando la hiperbili-
rrubinemia depende de la disfuncién hepitica
(por ej., cirrosis o hepatitis), se pueden encon-
trar elevaciones importantes de ambas fraccio-
nes de la bilirrubina (cuadro 24-2). En el pa-
ciente con lesion colestasica existe, en general,



350 HIGADO E HIPERTENSION PORTAL

Cuadro 24-2. Estudios comunes de laboratorio en pacientes adultos con afecciones hepdticas

Hematologia Estudios funcionales hepdticos
Pruebas
Het  RR BT  BD FA AST ALT TP especiales
I. Hiperproduccién de bilirrubina { N T N N N N N Recuento elevado
(anemia hernolitica} de reticulocitos
II. Defectos en la caplacién y N N T N N N N N Bilirrubina
almacenamiento de la bilirubina marcada con
(sindrome de Gilbert} isdtopos
TI. Lesiones hepatocelulares
A. Hepatitis alcohélica Nol T T T NoeT T NeT Nol Biopsiahepitica
B. Hepatitis viral N 1 T T NoT T T Nol HBSAg IGM,
anti-HAV
C. Hepatitis por drogas N N NoT NolT NoT T T Nol Revisar tratamiento
1V. Defectos en la excrecién
de bitimrubina )
A. Colestasis intrahepatica N N T T T N N N
B. Cirrosis biliar primaria N N T T T NoT NeT Nol Anticuerpos antimi-
tocondriales
Estudios con imdge-
nes para detectar la
dilatacidn biliar
C. Obstruecién biliar N NoT T T T NoT NeT 1 Correcciondel
extrahepdtica TP con vitamina K

Het = hemartderito: RR = recuento de eritrocitos; BT = bilirrubina total, BD = bilirrubina directa; FA = fosfatasa alcalina; AST = aspartato-aminotrasferasa; ALT =

alanina-aminotrasferasa; TP = tiempo de protrombina; N = normal.

una elevacién predominante de Ja bilirrubina
directa (conjugada) aunque en muchos de ellos
hay aumento de ambas fracciones.

Bl dosaje de la bilirrubina sérica total no es
una prueba sensible de las disfunciones hepati-
cas y el nivel de bilirrubina puede ser normal
aun en pacientes con dafio hepatocelular mode-
rado producido por hepatitis virales cronicas,
por drogas o por obstruccion parcial del con-
ducto biliar, En general, un nivel de bilirrubina
superior a*5 mg/dl sugiere la agresién celular o
la obstruccién biliar y no puede ser atribuido a
la hiperproduccién del pigmento por hemdlisis.
Los niveles elevados de bilirrubina (> 30
mg/100 m!) dependen, en general, de la suma
de hemdlisis y sufrimiento parenquimatoso he-
patico u obstruccién biliar.? Los niveles de bi-
lirrubina de 60 a 100 mg/100 ml pueden encon-
trarse en pacientes con hemoglobinopatias, co-
mo la drepanocitosis, que desarrollan ictericia
obstructiva o hepatitis.

Existe evidencia de que la bilirrubina sérica
en niveles por encima de 5 mg/100 ml es indi-
cadora de un mal prondstico en pacientes cor
hepatitis alcohélica y en la cirrosis biliar pri-
maria.!$20

BILIRRUBINA
Y UROBILINOGENO EN ORINA

La demostracién de bilirrubinuria indica el
aumento de la bilirrubina conjugada en el sue-

ro. E} urobilinégeno en la orina puede ser de-
tectado por la prueba de Watson-Schwariz aun-
que es un procedimiento que ha dejado de utili-
zarse con frecuencia. En los pacientes con he-
molisis o con hemorragias digestivas se en-
cuentra aumentos del urobilinégeno en la orina.
El urobilinégeno urinario aumenta en la ane-
mia hemolitica como consecuencia del aumen-
to de la produccién de bilirrubina; en las afec-
ciones hepatocelulares ese aumento se debe, en
forma presumible, a la disminucién de capta-
ci6n del urobilinégeno hemitico por las células
hepéticas. La ausencia de urobilindgeno en la
orina sugiere la interrupcién del circuito ente-
rohepético de los pigmentos biliares y se en-
cuentra en la obstruccién completa de la via bi-
liar. El nivel de urobilinégeno urinario puede
estar reducido o ausente cuando los antibiét-
cos han suprimido la flora intestinal.

AMINOTRANSFERASAS
SERICAS

Las aminotransferasas (transaminasas) séri-
cas conforman un grupo de enzimas intracelu-
lares que se liberan de los hepatocitos agredi-
dos v son los marcadores mds ttiles que se uti-
lizan para detectar la lesién hepética en muchos
casos, incluyendo las hepatitis virales y las in-
ducidas por drogas.>® Gran parte de lo que se
sabe respecto a la incidencia de la hepatitis B
crémica, postransfusional no A yno B,y ala
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lesién hepdtica por drogas terapéuticas ha deri-
vado de estudios efectuados utilizando las ami-
notransferasas. La aspartato-aminotransferasa
{AST, antes denominada GOT) y la alanina-
transferasa (ALT, antes llamada GPT) son las
dos aminotransferasas que se utilizan con ma-
vor frecuencia. La introduccién de esos estu-
dios en la medicina clinica constituyd, sin du-
da, un avance de real importancia.

Las determinaciones de los niveles séricos
de la ALT v AST son pruebas excelentes para
la deteccion de la lesién hepdtica aunque ellas
difieren en su distribucidn intracelular y tisular.
La AST se encuentra tanto en el citosol como
en las mitocondrias de muchos otros tejidos,
incluyendo el misculo esquelético, corazon, ri-
fién, cerebro y pancreas. La ALT es una enzi-
ma del citosol que se encuentra en forma espe-
cial en el higado v en menor proporcién en
otros drganos.

No existen isoenzimas especificas para las
AST y ALT. Esas enzimas son liberadas en el
suero a partir de una célula que tiene su mem-
brana plasmadtica lesionada o destruida. Una
vez en el suero las aminotransferasas, al igual
que - otras proteinas, son retenidas por el siste-
ma reticuloendotelial sin excrecidn importante
en la orina o en la bilis. )

Los niveles de aminotransferasa suelen estar
elevados en los trastornos hepéticos en los que
exista evidencia de inflamacidn o necrosis celo-
lar. Esa elevacién suele ser la primera ariormali-
dad bioquimica detectada en pacientes con he-
patitis virales o inducidas por drogas. La ALT
es mas sensible y especifica que la AST para
descubrir la inflamacién. Con frecuencia ambas
enzimas se elevan en forma simultdnea y es po-
co util la relacién AST/ALT. Una condicién en
la que esa relacién puede ser 1itil es en la detec-
cidn de la lesién inducida por el alcohol. En
esos pacientes la AST se eleva en forma carac-
teristica entre 2 y 10 veces por encima de lo
normal, mientras que la ALT permanece nor-
mal o mucho menos aumentada.® En muchos
casos el grado de aumento de la AST o ALT no
se correlaciona con la extensién de la lesién he-
pdtica; esta disociacién es mucho mds clara en
los pacientes con lesiones inducidas por el alco-
hol. Los pacientes con hepatitis alcohdlicas gra-
ves pueden mostrar elevaciones moderadas (2 a
10 veces) de las aminotransferasas. Si se en-
cuentran niveles altos de aminotransferasas en
pacientes con una posible lesién hepdtica indu-
cida por el alcohol, se debe pensar en otra le-
si6n agregada, como la ingesta de drogas, virus
o hepatitis isquémica. Los niveles bajos relati-
vos de ALT en pacientes con lesiones inducidas
por el alcohol pueden depender de la deficien-
- cia del 5-fosfato piridéxico, que es un cofactor
necesario para la sintesis hepatica del ALT.®
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Las aminotransferasas son de especial utili-
dad para la deteccién de lesiones hepdticas mi-
nimas (en general subclinicas) en pacientes con
hepatitis aguda o crénica de origen viral o en
las inducidas por drogas. La elevacion de la
aminotransferasa a varios miles de unidades
(1.000 a 4.000 unidades internacionales [UI])
se encuentra en pacientes con hepatitis virales
agudas; en las necrosis hepaticas fulminantes
esa elevacion puede ser de mayor magnitud. En
los pacientes con ictericia obstructiva los nive-
les de aminotransferasa exceden sélo en raras
ocasiones las 400 o 500 UL Sin embargo, algu-
nos pacientes con colecistitis aguda pueden
mostrar, en el periode agudo, elevaciones tran-
sitorias de las aminotransferasas, que pueden
llegar desde 1.000 a 3.000 Ul, seguidas por una
rdpida declinacion al nivel normal.!?

La cafda del nivel de aminotransferasas indi-
ca, casi siempre, la reduccién de la inflamacidn
y de la necrosis hepdticas. En los pacientes con
insuficiencia hepitica fulminante puede haber
elevacién temprana de los niveles (> 5.000 UI)
de aminotransferasa en la evolucién de la en-
fermedad, seguidos por una rapida caida en el
momento en que el higado reduce su tamafio y
el tiempo de protrombina se prolonga.

Las determinaciones seriadas de aminotrans-
ferasas son ttiles para controlar la evolucidn de
las lesiones producidas por virus o drogas. En
las hepatitis virales, la persistencia o elevacion
de las aminotransferasas por mds de 3 o 6 me-
ses, indica el probable desarrollo de hepatitis
cronica y puede evidenciar la necesidad de
efectuar otros estudios. La determinacion seria-
da de los niveles de aminotransferasa en pa-
cientes que han recibido trasfusiones de sangre,
proporciona el mejor medio para detectar hepa-
titis postransfusional, no A, no B. La vuelta a~
la normalidad de los niveles de una o ambas
aminotransferasas es el indicador mds confia-
ble del éxito obtenido con el tratamiento antiin-
flamatorio en los pacientes que presentan hepa-
titis autoinmunes idiopdticas que estdn reci-
biendo esteroides y en aguellos con hepatitis
crénica por virus B que son tratados con inter-
ferén o quimioterapia antivirdsica.

FOSFATASA ALCALINA SERICA

La fosfatasa alcalina sérica es una enzima fi-
jada a la membrana canalicular hepdtica y es
una de las varias isoenzimas fosfatasas que se
encuentran en el organismo. Los trastornos que
interfieren con el flujo intra y extrahepdtico de
la bilis producen aumento de la fosfatasa alcali-
na en el suero. Este aumento parece deberse al
aumento de la sintesis hepdtica.'> El aumento
en los dcidos biliares puede producir la sintesis
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de la fosfatasa alcalina. Los dcidos biliares
pueden estar vinculados con la liberacion de la
enzima en la circulacién general. No exisien
evidencias de que la fosfatasa alcalina sea ex-
cretada en gran proporcién por la bilis. La de-
mostracién de una elevacién de la fosfatasa al-
calina es una prueba importante y sensible para
la deteccién de la obstruccién biliar. En presen-
cia de obstrucciones biliares importantes no
suelen enconirarse niveles normales de fosfata-
sa alcalina en el suero. No existen diferencias
en el grado de elevacién de la fosfatasa entre
las obstrucciones de tipo intrahepdtico (colan-
gitis esclerosantes) o extrahepaticas (tumores
malignos). La vida media de la fosfatasa alcali-
na es de alrededor de 7 dias por lo que los nive-
les elevados pueden permanecer altos hasta una
semana después de que la obstrucci6n biliar ha
sido corregida y que la bilirrubina se ha norma-
lizado. Las elevaciones aisladas de la fosfatasa
alcalina sérica pueden indicar lesiones infiltra-
tivas del higado, como tumores, abscesos, gra-

nulomas o amiloidosis, que comprimen los pe-~

quefios conductos biliares y producen el au-
mento de la sintesis y liberacion de esa enzima
en la sangre. Los pacientes con cirrosis o hepa-
titis virales presentan elevaciones cercanas a
cuatro veces sobre el nivel normal, Niveles su-
periores de-aumento indican ictericia colestati-
ca. Los trastornos que determinan obstruccio-
nes localizadas o miltiples de la via biliar (por
ej. estenosis biliar), colangitis estenosante o le-
siones intrahepéticas (por ej. cirrosis biliar pri-
maria) se asocian con frecuencia con elevados
niveles de fosfatasa alcalina en el suero.

Cuando la existencia de elevacién de las ami-
notransferasas y de la fosfatasa alcalina sugie-
ren obstruccién biliar, 1a utilizacién de téenicas
endoscopicas o radiograficas puede establecer
si la obstruccién es intra o extrahepdtica. La co-
lestasis producida por drogas y per la cirrosis
biliar primaria s responsable, en los adultos, de
muchos casos de obtruccién biliar intrahepatica.
El hallazgo de anticuerpos antimitocondriales
en el suero sugiere, casi con certeza, el diagnés-
tico de cirrosis biliar primaria.?

La elevacién de la fosfatasa alcalina es ines-
pecifica para las afecciones hepatobiliares.
Otras isoenzimas de este tipo se encuentran €n
la placenta, los rifiones, los huesos y el intesti-
no. En la enfermedad de Paget de los huesos
pueden encontrarse muy importantes aumentos
de la fosfatasa, asi como en las metdstasis os-
teoblésticas de los huesos, durante el embarazo
normal y en la obstruccién del intestino delga-
do. Las pruebas destinadas a diferenciar las di-
ferentes isoenzimas fosfatasas no estdn amplia-
mente generalizadas. En la actualidad, los nive-
les séricos elevados de fosfatasas confirman su
origen hepatico mediante la medicion simulta-

nea de la 5-nucleotidasa o la gamma-glutamil-
transpeptidasa (GGTP). Estas dos enzimas son
normales en los pacientes con afecciones dseas
y estan aumentadas en las afecciones del tracto
biliar. Por lo tanto, cuando una elevacién de la
fosfatasa alcalina sérica se acompaiia con aun
aumento de la 5-nucleotidasa o la GGTP, por
lo menos una parte importante de ese aumento
puede atribuirse a una afeccion hepatobiliar. 4
Muchias veces la GGTP se eleva luego del abu-
30 del alcohol como consecuencia del aumento
de 1a sintesis de esa enzima. La GGTP parece
ser més sensible que las aminotransferasas o la
fosfatasa alcalina para detectar los dafios hepa-
ticos menores, pero su medicién no ha mostra-
do ser de utilidad confiable en el estudio de la
mayor parte de las alteraciones clinicas. Mu-
chos pacientes con elevaciones pequeias © mo-
deradas de la GGTP no presentan otras eviden-
cias que permitan afirmar la presencia de una
afecci6n hepiética por lo que no se aconseja rea-
lizar estudios més completos cuando solo se ha
detectado la elevacion aislada de la GGTP.

PROTEINAS SERICAS

La-mayoria de las proteinas que circulan en
el plasma son sintetizadas en el higado. A dife-
rencia de la aminotransferasa y de la fosfatasa
alcalina, los niveles séricos de proteinas fabri-
cadas en el higado son indicadores de su capa-
cidad de sintesis. La albiimina representa el
65% de las proteinas del suero y su vida media
es de alrededor de 3 semanas. La concentracion
de albimina en la sangre estd determinada no
s6lo por el indice de formacion (12 g/dia en
condiciones normales) sino también por el vo-
lumen del plasma.'® La hipoalbuminemia puede
ser consecuencia de la expansion del volumen
plasmitico aun cuando la albimina corporal to-
tal y su sintesis scan normales. La hipoalbumi-
nemia se asocia, con frecuencia, con la ascitis y
la expansién del pool extravascular de albimi-
na a expensas del intravascular. Teniendo en
cuenta la vida media de la albimina, su con-
centracién puede seguir siendo normal durante
varios dias en pacientes con afecciones hepati-
cas agudas, aun cuando la lesién sea grave. En
las afecciones hepaticas crénicas, la seroalbi-
mina tiende a estar en bajos niveles y refleja,
en parte, la reduccién de su sintesis. En estos
pacientes, la presencia de albiminas bajas es
un indicador confiable de la gravedad de la
afeccién hepitica. En los enfermos que pade-
cen de cirrosis bien compensadas, la seroalbi-
mina puede ser normal. El tratamiento con cor-
ticosteroides estimula la sintesis de albimina y
ha demostrado capacidad para inducir el au-
mento del mRNA pata la albiimina."!
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Las seroglobulinas son producidas por los
linfocitos B y estdn aumentadas en los pacien-
tes con afecciones hepaticas crénicas. Muchas
afecciones hepdticas crénicas se asocian con
niveles elevados de inmunoglobulinas séricas.
El tipo de inmunoglobulina elevada puede su-
gerir la etiologfa de Ia afeccidn hepdtica causal.
El nivel aumentado de IgG es caracteristico de
la hepatitis crénica idiopédtica autoinmune, la
elevacion de la IgA lo es de la afeccién hepéti-
ca alcohdlica y, 1a de 1a IgM, de la cirrosis bi-
liar primaria.

La mayoria de los factores de coagulacién
son sintetizados en el higado.!” La vida media
de estas proteinas es mucho més corta que la de
la albiimina por lo que la medicidén del tiempo
de protrombina es una prueba ttil para estable-
cer la gravedad (y prondstico)} de una lesidén he-
pética aguda. Cuando el tiempo de protrombina
es mayor que 4 segundos por encima de lo nor-
mal, se observa una importante alteracién en la
sintesis de las proteinas hepéticas. La prolonga-
cién marcada del tiempo de protrombina en pa-
cientes con hepatitis virales agudas, alcohélicas
o inducidas por drogas, indica la existencia de
unagrave alteracién. El tiempo de protrombina
puede estar prolongado en pacientes con icteri-
cia colestdsica como consecuencia del déficit
de vitamina K.

El cuadro 24-2 establece las alteraciones ca-
racteristicas de las pruebas de laboratorio que
se encuentran en pacientes con diversos tipos
de afecciones hepdticas.

Pasado y futuro de las pruebas
hepaticas

En otras épocas se utilizaban diversas prue-
bas de laboratorio que en la actualidad ya han
sido descartadas. Las pruebas de tloculacién de
la cefalina o de turbidez del timol fueron consi-
deradas como indicadoras de poco valor discri-
minativo. La prueba de la sulfobromoftaleina
(BSP) tan utilizada en otras épocas para deter-
minar la capacidad del higado para captar y ex-
cretar ese colorante, también ha sido abandona-
da, salvo en el campo de la investigacion.

Es reconocida la necesidad de poseer pruebas
que puedan medir en forma cuantitativa la masa
funcionante hepdtica (capacidad funcional de
reserva hepitica).’ Las pruebas consistentes en
la inhalacién de “C-aminopirina y otras diver-
sas substancias parecen promisorias pero toda-
via no estdn disponibles en forma amplia.! En
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esas pruebas la substancia marcada se metaboli-
za en el higado y libera “CO,, cuya medicidn es
relativamente facil. Se estd investigando esa
misma técnica inhalatoria con isétopos estables
de *C aunque todavia se necesita su convalida-
cién definitiva.
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