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Secretaria de 55 afios divorciada que ingresa por ictericia de cuatro semanas de evolucién. Orinas oscuras
y heces palidas. Fumadora de 30 cigarrillos/dia. Durante los Gltimos tres meses anorexia y pérdida de 7 Kg
peso. Flatulencia después de comidas grasas. Desde los 30 afios problemas psiquiatricos, depresiones,
ansiedad e ingesta alcohdlica excesiva. Dos ingresos en hospitales psiquiatricos y un ingreso en hospital
general por sobredosis de barbitaricos. En tratamiento con drogas psicotropicas (TRIFLUOPERACINA=
FENOTIACIONA; FENELCINA= IMAO).

El examen fisico mostraba ictericia evidente y pérdida de peso. Piel con lesiones de rascado y lesiones de
hematomas en brazos y piernas que no podia explicar. Hepatomegalia de 2 cm lisa y dura ligeramente
dolorosa. Resto normal.

La orina contiene bilirrubina sin que exista urobilindgeno. Fosfatasa alcalina mas elevada que las
transaminasas. Tiempo de Protrombina alargado.

¢POR QUE ACUDE EL PACIENTE AL MEDICO?
Ictericia , desde hace cuatro semanas , acompafiado de orinas oscuras y heces palidas.
SIGNOS Y SINTOMAS ACOMPANANTES

* Signos en la exploracioén fisica:
Adelgazamiento 7 Kg.

Lesiones de rascado

Hematomas

Hepatomegalia lisa y ligeramente

dolorosa.

* Analitica

Bilirrubina en orina (no existe urobilin6geno)

Il Fosfatasa alcalina

I Transaminasas

TP alargado

 Sintomatologia



Anorexia

Flatulencia después de comidas grasas

ANTECEDENTES PERSONALES

30 Afios con problemas psquiatricos (depresiones, ansiedad, ingesta alcohélica excesiva).
Tratamiento actual:

Trifluoperacina

Fenelcina (IMAO)

( Ambos son hepatotéxicos )

¢QUE ES LA ICTERICIA?

Color amarillento de la piel, provocado por la acumulacién de bilirrubina en el torrente circulatorio, que
ocasiona una pigmentacién amarilla del plasma y de igual manera de los tejidos mejor perfundidos.

La ictericia se detecta con niveles de bilirrubina en sangre de 2-2.5 mg/dl, aunque en pacientes con piel cle
0 anemia puede detectarse con niveles inferiores. Por el contrario se necesitardn mayores niveles en gente
piel oscura o con edemas.

La esclerética al ser rica en elastina presenta una gran afinidad por la bilirrubina.

En casos de ictericia pronunciada la piel adquiere un tono verdoso como consecuencia de la oxidacion de
parte de la bilurrubina en biliverdina.

Hay que hacer diagndstico diferencial con otras causas de coloracion amarillenta de la piel como la
carotenemia.

BILIRRUBINA Y SU METABOLISMO
Existen dos tipos de bilirrubina, la conjugada y la no conjugada.
La concentracion plasmatica de bilirrubina es de 0.3— 1 mg/dl de la que el 90% corresponde a la forma no

conjugada que es una molécula monopolar unida a la albumina forma un complejo. El otro 10% es la forma
conjugada (la mayoria en forma de glucurénido).
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La vida media del hematie es de 120 dias., pasados los cuales pierde su formay es eliminado en el SER (
). También la eritrpoyesis ineficaz aporta hemoglobina.

La hemoglobina se transforma en biliverdina a nivel de los macrofagos, y esta en bilirrubina no conjugada [
accion de la biliverdina reductasa. La bilirrubina no conjugada va unida a la albamina (forma no covalente ).
Esta unién va a depender de los niveles de albimina en sangre y de la existencia de sustancias que compi
con la unién a proteinas como son la sulfamidas y los salicilatos. Existen estructuras que presentan gran
afinidad por esta bilirrubina no conjugada; el cerebro del neonato y sobre todo los ganglios basales.
Metabolismo hepatico de la bilirrubina:

 Captacién

La bilirrubina no conjugada unida a la albimina se disocia y entra en el hepatocito por difusién pasiva y
transporte activo. Una vez dentro se une fundamentalmente a la ligandina ( para que no vuelva a salir por s
hidrosoluble ).

 Conjugacion

Por la accion del enzima glucuronil transferasa.

BNC!monoglucurdnido de bilirrubinalbiglucurénido de bilirrubina.

3-Excrecion

Es una etapa limitadora del ritmo del metabolismo hepéatico de la bilirrubina.

No se conoce muy bien el proceso pero se cree gue es un proceso dependiente de energia, limitado a la
membrana canalicular.

Metabolismo intestinal de la bilirrubina:

BC Iconductos biliares (intrahepaticos / hepéatico comuan/ cistico/ Hepatocolédoco/ ampolla de Water )!
duodeno.

Por accién de las bacterias saprofitas intestinales, la bilirrubina conjugada va a ser transformada en
urobilinégeno, parte del cual se elimina por las heces en forma de estercobilinégeno y otra parte se reabsor
pasando a través del sistema portal una parte a la circulacion enerohepética y otra al sistema de excrecion
renal.

Excrecioén renal de bilirrubina

Solo la bilirrubina conjugada es capaz de filtrarse en el glomerulo renal. Las sales biliares aumentan la
filtracién glomerular de la bilirrubina conjugada



Ante toda ictericia debemos hacer un diagnéstico diferencial entre predominio de bilirrubina conjugada y
bilirrubina no conjugada. En este caso la presencia de bilirrubina en orina nos habla de un predominio de la
bilirrubina conjugada (al ser hidrosoluble se filtra en el glomérulo). La presencia de bilirrubina en orina se
conoce con el nombre de coluria Existen otras causas de orinas oscuras como por ejemplo la administracié
de rifampicina (orina anaranjada), la porfiria (orina roja), o la alcaptonuria (orina marrén oscura).

Causas de hiperbilirrubinemia conjugada:

I-Excrecién hepatica alterada.

* Trastornos hereditarios.

1- Sd de Rotor.

2- Sd de Dubbin—- Johnson.

3- Colestasis intrahepatica recurrente (benigna).

4- |ctericia colestasica del embarazo.

B- Trastornos adquiridos.

» Enfermedad hepatocelular (hepatitis viral o farmacoldgica, cirrosis)
« Colestasis farmaco inducida (AO, clorpromacina)

La paciente esta tomando fenotiazina (clorpromacina), que puede provocar un cuadro de colestasis
intrahepatica pero antes de que esto ocurra aparece un cuadro general (nauseas, vomitos, artralgias, fiebre
erupcién cutanea, etc...) que la paciente no ha presentado.

» 3- Hepatopatia alcohélica
 La paciente no presenta estigmas de hepatopatia alcohélica ni aumento excesivo de las transamina

4- Sepsis

5- Postoperatorio

6— Nutricion parenteral

7—- Cirrosis Biliar (primaria, secundaria)
II- Obstruccién biliar extahepética.

A- Obstruccion intraductal

1- Célculos

2- Malformaciones biliares

3- Infeccién

4- Tumores malignos (colangiocarcinoma,ampuloma)



5- Hemobilia

6— Colangitis esclerosante

» Compresion de vias biliares

» Tumores malignos ( Carcinoma cabeza de pancreas, Linfoma, Metastasis adenopatias portales)

« Inflamacion (pancreatitis)

La ausencia de urobilinégeno en orina y la ausencia de estercobilinégeno (heces claras)nos sugiere un bloc
del paso de la bilis al intestino delgado.

Al estar la fosfatasa alcalina mas elevada que las transaminasas y sin que aparezca aumento de la GGT y
nucleotidasa nos hablan de un estasis biliar extrahepatico. Esto junto a la ausencia de urobilinégeno en orir
presencia de bilirrubina en orina y heces claras nos orientan hacia una ictericia obstructiva extrahepatica.
La ausencia de sales biliares en el ileon (como consecuencia de la ictericia obstructiva) impide la absorcion
vitaminas liposolubles, entre ellas la vitamina K lo que va a provocar un déficit en la sintesis de los factores
de coagulacion dependientes de la misma (l1,VII,IX,X). Este déficit provoca una alteracion a nivel de la
coagulacion (se manifiesta con un alargamiento del TP) de ahi la aparicién de hematomas.

El estasis de bilis a nivel hepéatico provoca una hepatomegalia uniforme (lisa) con la consiguiente distensior
de la capsula de Glisson (dolor a la palpacion).

Otra caracteristica de las ictericias obstructivas es el prurito, por el depdésito de sales biliares en los tejidos,
con el consiguiente rascado y posteriores lesiones del mismo.

Otro de los sintomas que presenta la paciente es la flatulencia después de comidas grasas lo que nos hace
pensar en una alteracion de la digestion y absorcién de las grasas, bien por una mala secrecién pancreatic:
déficit de sales biliares a nivel del intestino delgado.

Llegados a la conclusion de que la paciente tiene una ictericia obstructiva extrahepatica debemos hacer el
diagnéstico diferencial de las posibles causas:

» Calculos biliares:

La manifestacion mas frecuente es el célico biliar y en este caso la paciente no lo refiere. Aunque no poden
descartarlo.

+ Malformaciones biliares:

Son enfermedades congénitas y el cuadro de la paciente es referido desde hace 3—4 meses con | que pode
descartarlo.

3- Infeccién (colecistitis, colangitis etc):

Estos pacientes suelen tener antecedentes de colédocolitiasis. Cursa con la triada de Charcot (hemocultivo
positivo, fiebre, célico). Esta paciente parece que no tiene infeccion.

4- Hemobilia:

El paciente no tiene antecedente de traumatismo abdominal aunque no podemos descartarlo porque tambi
puede ser producida por un tumor.



5- Colangitis esclerosante:

No podemos descartarla ya que cursa con un cuadro similar al de la paciente.
6— Tumores malignos:

Colangiocarcinoma.

Ampuloma.

Carcinoma de cabeza de pancreas.

Otro de los sintomas que nos pueden ayudar en el diagndstico van a ser la anorexia, adelgazamiento (7 Kg
depresion.

Para llegar al diagnéstico definitivo deberemaos realizar las siguientes pruebas diagndsticas con el siguiente
orden de ejecucion:

* RX Abdominal.

* ECO Abdominal

* TAC

» CPRE o0 en su defecto Colangiografia Transparietohepatica.

En este caso se encontré en la CPT una obstruccién a nivel del colédoco inferior sugestivo de Carcinoma d
cabeza de pancreas o ampuloma.

El siguiente paso es realizar una laparotomia exploradora.
DIAGNOSTICO

Carcinoma de cabeza de pancreas con metastasis hepaticas.



