Elena Martinez Ibeas (PROMOCION 2007-2013)

REVISION: El médico no quiere que figure su nombre

SINDROME ICTERICO

CONCEPTO
La ictericia es un signo que consiste en la coléreamarillenta de piel, mucosas y
fluidos corporales debido a la impregnacion parroibina, cuando estd aumentada su
concentracion en sangre.
- Clinicamente detectable si la bilirrubinemia egesior a 2-3 mg/dL. En c.n.
es < 1.3 mg/dl, hasta 1mg/dl es indirecta (no agaga) y 0.4 mg/dl directa
(conjugada).
— Se aprecia sobre todo en la escleroética, en @de@ue es muy rica en fibras
elasticas y éstas tienen especial apentencia jpigraknto.
— La subictericia es la leve coloracion amarillesiegpiel y mucosas por
elevaciones minimas de bilirrubina.
— Existen otras causas de coloraciéon amarillenfai€ley mucosas: uremia,
ingesta de grandes cantidades de carotenos (tgrpatedorias,...) o tras la
administracion de colorantes (fluoresceina) o nedentos.

CLASIFICACION

* Clasificacion de Brugs se basa en la tonalidad de la ictericia a lagosidn con luz
normal.

- Rubinicas color anaranjado.

- Flavinicas color amarillo limon.

- Verdinicas color amarillo verdoso.
Actualmente esta en desuso

* Clasificacion anatémica
- Prehepética (hemolitica): su causa es un aunaenkm produccion de
bilirrubina indirecta(Bl).
- Hepatica (hepatocelular): su causa es un trastigra captacion,
conjugacion y transporte celular de bilirrubina.
- Posthepética (obstructiva): su causa es un trastte la conduccion por las
vias biliares.

* Clasificacion fisiopatologica
Por bilirrubina indirecta (BI):
Por 1 de la produccion
o Hemoliticas (intra y extravasculares)
0 Reabsorcion de grandes hematomas (politraumatizados
o Eritropoyesis ineficaz (hemoalisis intramedular)ipenbilirrubinemia
de shunt.
Por | de la captacion
o Competicién con farmacos (rifampicina, probenecido con
contrastes radiologicos.
o Ictericia por fallo cardiaco congestivo.



o Ictericia por shunt porto-cava.

Por | de la conjugacion

o Ictericia fisiolégica del recién nacido: Aparecklras postparto y no dura mas de
2 semanas. Poco importante si no hay otra patoésgieiada. Es mas acusada en
prematuros. Causas:
* Rapida destruccion de los hematies por el recadeliemoglobinas.
» Transporte limitado por hipoalbuminemia fisiologae R.N.
» Disminucion de la captacion hepatica.
» Disminucion de la capacidad de conjugacion (inmezldel sistema G.T.)
* Incremento de la reabsorcidn intestinal de Br [stareesteril.
o Sindrome de Gilbert (hiperbilirrubinemia constiamal).
o Ictericia por inhibidores de la G.T. (esteroidesranales que
atraviesan la placenta o se segregan en la lectegmaa inhiben la
G.T)
o Sindrome de Crigger-Najjar: ictericia congeénitahemolitica.
Tipo |: déficit total de UGT-1- kernicterus o ictericia nuclear.
Tipo II: déficit parcial de UGT-1. Puede inducirsan
fenobarbital o con luz ultravioleta.
o Hipotiroidismo congénito: baja actividad de la G.T

Por bilirrubina directa (BD):
Por disminucion de la excrecion a las vias biliares

o Sindrome de Dubin-Johnson: alt. genética de unsp@tador para BD
y otros aniones organicos. Provoca ictericia cebbienigna, mas grave
en mujeres, gestantes, tomadoras de anticonceptiates (AO),
situaciones de estrés e infecciones.

o Sindrome de Rotor: alt. genética de un transportexkclusivo para
BD.

Ambos sindromes son muy raros.

Por colestasis

CLINICA

o Hepatocelulares o parenquimatosas:
- Hepatitis virales colestaticas.
- Hepatitis alcohdlica.
- Hepatitis medicamentosas(fenotiazinas, eritramicAINES,...)
- Endotoxemias.
-ICC
- Colestasis benigna recurrente familiar.
- Colestasis del embarazo.
- Afectacidn hepatica del Hodgkin.
- Cirrosis Biliar Primaria.
o Colestaticas u obstructicas:
- intrahepaticasobstruccion difusa de los conductillos biliares
intrahepaticos, perilobulillares o interlobulillare
- extrahepéticas:
»intraluminales: célculos, membranas hidatidicas,
parasitosis.
» Parietales: neoplasias, inflamaciones y estendailivar
» Extraparietales: neoplasias cabeza pancreas, aatéamp



* La ictericia prehepética (por bilirrubina no conjugada):
- El Kernicterus o encefalopatia por bilirrubingoseduce cuando la hemdlisis
ocurre durante la vida intrauterina, antes de gya Imadurado la barrera
hematoencefalica. Provoca retraso mental y altemasimotoras.
- Las heces pleiocrémicas se deben a la preseactagor cantidad de
pigmentos.
- El aumento de urobilina en orina se debe a quealgor cantidad de
pigmentos hace que se reabsorban mas en el intdséiciendo que la oferta
de pigmentos al rifildbn sea también mayor.
- Signos de hemodlisis: anemia, niveles de haptaggob hipersideremia.

* Signos de citolisis hepética:
- Elevacion de las transaminasas: GOT y GPT.
- Elevacién de hierro y ferritina.
También pueden presentar ascitis. Arafias vascukaresma palmar como
estigmas hepaticos. Circulacion colateral abdonfimedamentalmente en
pacientes con cirrosis.

* Signos de colestasisctericia, coluria, acolia y prurito son los masazderisticos.
- Pacientes con colestasis prolongada suelen te@eniperpigmentacion
cutanea, secundaria al rascado, y xantomas y gantak por incremento de
los niveles de colesteroal.

- La ausencia de sales biliares en el tubo intadtiificulta la absorcion de
grasas y vitaminas liposolubles ocasionando esteatolambién produce
hipo/ acolia y| urobilina en orina.

- Aumento de fosfatasa alcalina y de GGT.

- Dafo hepatocelular que requiere desobstruccigente.

- Dolor.

- Colangitis o infeccién de la via biliar.

- Distensién indolora de la vesicula biliar (sigteoCourvoisier Terrier) y
hepatomegalia.

*ver anexo 1.

DIAGNOSTICO.

1.- Anamnesis:
La forma de presentacion de la ictericia puedentarehacia el diagnostico. Los
prédromos y sintomatologia acompafiante tambiéeitiémterés. Es importante
investigar la ingesta de alcohol y de farmacosrmédmente hepatotoxicos, asi como
los antecedentes epidemioldgicos de posibles faeleontagio de hepatitis viricas.
Importa conocer la existencia o no de dolor.

2.- Exploracién Fisica:
Luz natural para valorar la ictericia.

3.- Estudios de laboratorio:
- La hiperbilirrubinemia aislada, sin alteracionlde demas pruebas de funcién
hepatica (transaminasas, FA y GGT), descartareasosalusas hepaticas en
principio.
- En caso d¢BI se puede deber a enfermedad hemolitica, eriyexe



inefectiva.

- Si hay hemodlisis, estaran aumentados el nimeretelocitos y las LDH y
estaran disminuidas la haptoglobina y la vida mdditos hematies.

-Si hay diseritropoyesis, el nimero de reticulxifda vida media de los
hematies son normales.

-Si no presenta estos datos puede ser debida adasiSd. de Gilbert y Sd. de
Criggler-Najjar.

-Si presenta hiperbilirrubinemia mixta, elevaci@las transaminasas y
alargamiento del tiempo de protrombina que no ®eooh vitamina K, la
causa de ictericia es hepatica y hay que realizaBCO abdominal.

4.- ECO abdominal
Permite apreciar la dilatacion de la via bilial@ncasos de colestasis obstructiva
extrahepatica. Pudiendo detectar también el lugda dbstruccion y la causa en menor
% ; asimismo, permite descubrir calculos biliares.
En pacientes con cirrosis, colangitis esclerosarge los que la obstruccién biliar es
incompleta, la ECO es incapaz de detectar la ditatade la via biliar.

5.- Tomografia Computerizada.
La TC permite descubrir la dilatacion biliar en ndé$ 95% de los casos. Ofrece mayor
informacion acerca de la localizacion y la causadsbstruccion. Pero es menos
sensible que la ecografia para la deteccion dereatiad litiasica.

6.- RMN.
Mucho mas sensible que la TC en el diagnésticgi@delo y causa de la obstrucciéon
biliar.

7.- CPRE.
Es una técnica mucho mas sensible y especificdgdeteccion de la obstruccién
biliar. Detecta el lugar y naturaleza de la obstidt en 90% de los casos. Ademas
puede ser terapéutica.
La biopsia hepatica debe realizarse ante la soapirhina enfermedad hepatocelular
difusa o colestasis intrahepatica de etiologiala@c

*ver anexo 2.

TRATAMIENTO
Es causal.
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