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Ipertransaminasemias Asintomaticas
2- AGA technical review on the evaluation of liver chemistry
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0.5 Elevacion de Transaminasa glutamico-piravica sérica (ALT) en
7 donantes de sangre asintomaticos durante el entrenamiento bas
- ° - de la Fuerza Aérea de los Estados Unidos. Digestive Diseases &

Sciences, 1993 38(12)
CHHERHHD

spitalizados por
Hipertransaminasemia en la infancia como marcador de trastornos

[ IV 4 V 4 o 12
!Cta cion h e pa t 1Ca o hepaticos genéticos. Journal of Gastroenterology,2005 40(8), 82G
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atric liver diseases: current challenges and future

perspectives.
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Toda hipertransaminasemia debe considerarse como marcador

potencial de patologia, principal pero no exclusivamente hepatica, y ser
interpretada en el contexto clinico del paciente.

Debe ser confirmada y seguida hasta su normalizacion o diagndstico
de la causa etioldgica.



Transaminasas

Enzimas intracelulares

catalizan transferencia de grupo alfa-amino entre aminoacidos y el acido
alfa-cetoglutarico

generan glutamina y el acido correspondiente.

Transaminasa glutamico-oxalacética (TGO/AST): acido oxalacético a partir
de aspartato

Transaminasa glutamico-piruvica (TGP/ALT):acido pirdvico a partir
de alanina
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Transaminasas

AST,

ALT




Transaminasas

Patron hepatocelular: AST/ALT

Patron de colestasis: aumento de Bilirrubina, FAL o GGT con transaminasas

Patron extrahepatico: aumento aislado de AST o con aumento de LDH o CPI

000

Escasa relacion entre cifra y gravedad de patologia.



Transaminasas

’ Escasa relacion entre cifra y gravedad de patologia.




Transaminasas

‘ MAL PRONOSTICO ltransaminasas + t bilirrubina o tiempo de protromk



Hepatitis

AGUDA

ASINTOMATICA

Tiempo de Protrombina
RIN - Factor V

Amonio

Hipoalbuminemia

Hiponatremia
Encefalopatia
Ascitis




Hepatitis

crONCA -

6 > meses

Tiempo de Protrombina
RIN - Factor V

Amonio

Hipoalbuminemia

Hiponatremia
Encefalopatia
Ascitis




CARDIACAS

HEMATOLOGICAS INFECTOLOGICAS

REUMATOLOGICAS HEPATOTOXICIDAD

ENDOCRINAS METABOLICAS

HEPATITIS

GENETICAS




Enfermedad Celiaca
Enfermedad Inflamatoria
Intestinal

Hepatitis Autoinmune — CEP
Colangitis Esclerosante

Linfomas Hodking — No Hodking Autoin
Leucemias LLA-LMA Litia
Mieloproliferativos

Histiocitosis

lromes obstructivos Sinusoidales
GVH

Anemias

_C_/D HEMATOLOGICAS
Trombofilias

Artritis reumatoidea
ritematoso sistémico
(ta del tejido conetivo
rome antifosfolipidico
lerodermia sistémica
Sindrome de Sjégren
ulitis (PAN, Behcet...)

REUMATOLOGICAS

Hipertiroidismo
Hipotiroidismo
Chushing

suf suprarrenal

ENDOCRINAS

HEPATITIS

Pediatric Hepatology and Liver Transplantation 2019 (10.1007/978-3-319-96400-3_22)

Cardiopatias congénitas
Derivacion de izquierda a derecha I
Tetralogia de Fallot
Transposicion de las Grandes Arterias I
Obstruccion del conducto de salida

Ventriculo unico/Operaciéon Fontan

CARDIACAS Infecciones Bacteriana
Streptococcus-Mycoplasma
Infecciones Micoticas
Candidiasis

Infecciones Parasitarias
INFECTOLOGICAS Sepsis

Acetaminofén, Acidc
Valproico, Halotano,
Isoniacida, Rifampic
,Ketoconazol,
Ampicilina
Propiltiuracilo,

HEPATOTOXICIDAD

Alfa 1 Antitrips
VRO ES \  Fnfermdad de
Wilson
CIFP

GENETICAS




HEPATITIS AGUDA

Agudas

Cronicas

Hepatitis isquémica (hipoxia)l
Hepatitis por drogas o toxicosl
Obstruccion biliar

Hepatitis Autoinmune
Enfermedad de Wilson

Otras enfermedades metabdlicas
Hipertransaminasemia transitoria

Esteatosis hepatica no alcohdlica
Hepatitis por drogas o toxicos
Hepatitis autoinmune -

Enfermedad celiaca

Enfermedad de Wilson

Arch Argent Pediatr 2014;112



.
ASO CLINICO

Qué haria en este momento?

Nifa de 11 anos

Consulta: ictericia, coluria, acolia y cambios de humor (3 meses )

Antecedente:
Faringitis Aguda ( amoxicilina-ac. Clavulanico) 60 dias previos con posterior cuadro de

decaimiento, anorexia, leve ictericia de piel y mucosas con rash en piel que desaparece al
suspender la medicacion.

Laboratorio: BT 2,3 BI 1 BD 1.3 AST 560 U/L ALT 160 U/L GGT 55 U/L LDH 300 TP 50%

Aumento de 7 kg en 10 meses.
Hermana hipotiroidea e hipercolesterolemia — Padres Obesos con Sindrome Metabdlicos

Examen Fisico: conectada, lUcida, en suficiencia cardio-respiratoria
ictericia de piel y mucosas, sin hepatomegalia, polo de bazo palpable, godet +

P56 Kg (PC97) T 150 cm (PC 50)



.
ASO CLINICO

Se repite laboratorio!!

Laboratorio:

HTO 42 GLU 86 BT BD 5.9/4.3 COL 230
GB 6150/mm3 UREA 23 FAL171 ALB 2.9
PLAQ 101000 /mm?3 CRET 0,6 AST 491

TP 51% KTTP 71 IONO 138/4.3/107 ALT 371
RIN2.1 FV 60 AMONIO 120 GGT 20

Ecografia:

Cual es su sospecha diagnodstica? Hepatotoxicidad ?



HEPATOTOXICIDAD

20% de los casos de Falla Hepatica Aguda,
14% han sido reportados por Acetaminofén.

La hepatotoxicidad por drogas y sustancias, es denominada mundialmente como Drug Induced Liver
Injury (DILI)

En el niho sano y el enfermo cronico

Reaccién adversa inesperada Dependiente de la dosis
Afecta solo a individuos susceptibles Afecta atodos en grado variable
No dosis dependiente Ej: Acetominofen

IDIOSINCRATICAS INTRINSECAS



HEPATOTOXICIDAD

DROGA O SUSTANCIA LATENCIA® LESION HEPATICA
Amoxicilina-clavuldnico De corta a moderada Colestasis
Isoniazida De moderada a larga Hepatitis aguda/ falla hepdtica aguda

Pirazinamida
Rifampicina
Trimetoprimasull
Nitrofurantoina
Acido valproico
Carbamazepina
Fenitoina
Acetaminofén (p:
Diclofenac

Té verde

Esteroides anabd!

~  Corta= 3-30 dias

Moderada
PRODUCTOS HERBALES - DROGAS DE ABUSO

SUPLEMENTOS
DIETARIOS - HONGOS

Aloe vera, Centella Alcohol

asiatica, Valeriana, té

verde

Herbalife® OxyElite Pro® Canabis, marihuana

SCORE GRADO DEFINICION
Cocaina
Aumento de ALT y/o FAL pero Bilirrubina < 2.5 mg/dly RIN <1.5

Hepatocelular

higado graso, hepatitis, cirrosis

Aumento de GGTy TGO

Consumo diario: mujer menor a 14 gr,
varén menor a 28 gr

droga recreacional mas consumida
interfiere en el metabolismo de drogas a través del citocromo
P450 y aumenta sus nlveles séricos

Aumento de ALT y/o FAL y Bilirrubina > 0 =2.5 mg/dlo RIN > 0 =1.5
M‘(’;‘g/ae“ Aumento de ALT, FAL y Bilirrubina o RIN, con hospitalizacion por episodio de DILI

Aumento de ALT y/o FAL y Bilirrubina > o0 = 2.5 mg/dl, con uno de los siguientes:
Grave -Falla hepatica (RIN > o = 1.5, ascitis 0 encefalopatia)
- Ofra falla organica a causa de DILI (renal o pulmonar)

- Trasplante hepatico o muerte por episodio de DILI

Arch Argent Pediatr 2017;115(6):e397-e403




HEPATOTOXICIDAD

Deteccion temprano y suspension de la droga. No re exponer a la droga!!!!

Implementacion de tratamiento especifico: - N-Acetilcisteina: Acetaminofen
- Carnitina: Acido valproico

- Acido ursodesoxicolico: casos graves y prolongados
- Corticoides: dafno hepatico grave, acompanado de
reaccion de hipersensibilidad multisistémica

Ante la sospecha de hepatotoxicidad, es importante que el Pediatra pueda consultar con UM
Hepatologo Pediatrico o centros especializados en toxicologia.
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ASO CLINICO

Laboratorio:

HTO 42 GLU 86 BT BD 5.9/4.3 COL 230
GB 6150/mm3 UREA 23 FAL171 ALB 2.9
PLAQ 101000 /mm?3 CRET 0,6 AST 491

TP 51% KTTP 71 IONO 138/4.3/107 ALT 371
RIN2.1 FV 60 AMONIO 120 GGT 20

Ecografia:

Cual es su sospecha diagnodstica ? Hepatotexicidad

Esteatohepatitis?



HIGADO GRASO

Prevalencia 3-10 % EEFUU — Incidencia desconocida
Aumento de obesidad 33% -5 a ultimos 10 anos (OMS-OPS)
Sobrepeso 21,1% a 26,6% Argentina (PROSANE 2019)
Obesigad 14,5% a 22, /7% Argentina

ESTEATOSIS @ Etiologia multifactorial: Ambiental - Genéticos - Epigéneticos

@ Factores de Riesgos

Sobrepeso (BMI >85 pc) u Obesidad (>95 pc)

Varones .

Mayores de 10 aios

EHNA Apnea obstructiva del sueno (independiente del BMI)

Diabetes /prediabetes - Panhipopituitarismo

ATC Fliares: Obesidad, insulino resistencia, NAFLD, DBT tipo II
Sindrome Metabdlico

® Clinica: asintomaticos -hipertransaminasemia leve
hepatomegalia dificil de palpar (obesidad asociada)
JPGN = Volume 64, Number 2, February 2017



HIGADO GRASO

® Diagndstico: - ALT
- Imagenes : Ecografia — TAC — RMN
- Biopsia Hepatica

@ Realizar el tamizaje de los pacientes de riesgo es esencial para un diagnostico
temprano y pronta derivacion a Hepatologo Pediatrico

@® Puede evolucionar a la cirrosis, con requerimiento de TH en la adultez
temprana



.
ASO CLINICO

Laboratorio: B /oW GLU 86 BTBD5.9/43 COL 230
GB 6150/mm? UREA 23 FAL 171 ALB 2.9
PLAQ 101000 /mm? CRET 0,6 AST 491
TP 51% KTTP71  IONO 138/4.3/107 ALT 371
RIN2.1 FV 60 AMONIO 120 GGT 20

lgG1.4 I1gA80 CPK 110
A1A 130 mg/dl Coombs -

Ecografia: FAN 1/80 ASMA 1/20 LKM - LC1 - anti SLA IgA 80
AGA IgG70 -1gA 10 (DPG)tTglgG7 tTglIgA8

Serologias (-) VHB,VHA,VHC, VHE, Parvo, CMV, EBV

Cual es su sospecha diagnodstica ? Hepatotexicidad
Ectaatol it

Hepatitis Autoinmune Juvenil ?




HEPATITIS AUTOINMUNE JUVENI

1-2 /200000 EEUU
3 al 12% Prevalencia aumentada en pediatria (ultima década)

¥ Hepatopatia necroinflamatoria, progresiva, de etiologia desconocida
» Curso clinico variable
p Caracteristicas:

- Laboratorio
ALT/AST (x 1.5-50VN) GGT ( VN — Leve aumento)
FAL - BT/BD
[e]€

Autoanticuerpos ( FAN ASMA LKM anti-LC1 anti SC)

- Histologia




HEPATITIS AUTOINMUNE JUVENI

Hepatopatia necroinflamatoria, progresiva, de etiologia desconocida
Curso clinico variable

Caracteristicas: COLANGITIS ESCLEROSANTE AUTOINM
- Laboratorio

ALT/AST (x 1.5-50 VN) GG
FAL - BT/BD
[e]€

Autoanticuerpos ( FAN ASMA LKM anti-LC1 anti SC

(VN — Leve aumento)

- Histologia




© (lasificacion:

HEPATITIS AUTOINMUNE JUVENI

/

e FAN 67 %

e ASMA 87% (33% aislada)

* Hipergamaglobulina 90 %

* Mujeres 70% ( 16 anos)

® 25 % Cirrosis al diagndstico

* 48% Tiroiditis, sinovitisy CU

e Anti-microsomales hepatorrenales
tipo 1 (anti-LKM1)
* 10 % LKM3

* Ausencia de ANA y SMA

e Anti-antigeno de citosol hepatico
tipo 1 (anti-LC1)

¢ Se asocia a DBT, Tiroidistis ,
Vitiligo.

Mayor riesgo de progresio
y de curso fulminante




@ Diagnostico:

© TIratamiento:

HEPATITIS AUTOINMUNE JUVENI

Vanahle Cut-of T AlH
ANA andior SMA* =120 1

=180 2
Anti-LEM-1" ar =1:10 1

=180 2
Anti-LC-1 Pasitive' 2
Anti-SLA& Positive' 2
pANMNA Positive 1
[pG =ULM 1

=120 ULN 2
Liver histology Compatible with AH 1

Typical of AIH 2
Absenoe of viral hepatitis (A, B, E, EBV), NASH, Wilson Yes 2

disease, and drug exposum

Presence of exirahepatic autoimmumity Yeu 1
Family history of autoimmune discase Yes |
Chalangiogmphy Naomnal 2

Abmormeal -2

Prednisolona -Azatioprina

Establecer un diagndstico precoz y la terapéutica apropiada

pueden evitar la progresion de la enfermedad vy el

HAI Probable: Score

Definitivo: Score

requerimiento de Trasplante Hepatico

Mieli-Vergani, G. et al. Diagnosis and management of paediatric autoimmune liver disease: ESPGHAN Hepatology Committee position statement. J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr. 66, 345-360 (2018).
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ASO CLINICO

Laboratorio: B /oW GLU 86 BTBD5.9/43 COL 230
GB 6150/mm? UREA 23 FAL 171 ALB 2.9
PLAQ 101000 /mm? CRET 0,6 AST 491
TP 51% KTTP71  IONO 138/4.3/107 ALT 371
RIN2.1 FV 60 AMONIO 120 GGT 20

lgG1.4 I1gA80 CPK 120
A1A 130 mg/dl Coombs -

Ecografia: FAN 1/80 ASMA 1/20 LKM - LC1 - anti SLA IgA 80
AGA IgG 70 -1gA 10 (DPG)tTglgG7 tTglgA8

Serologias (-) VHB,VHA,VHC, VHE, Parvo, CMV, EBV
Cual es su sospecha diagndstica ? Hepatotexicidad
-
Heoatitic Autal l .

Enfermermedad Intestinal ?




ENFERMEDAD CELIACA

Prevalencia 1 % Europa /EEUU
15% Familiar 1er grado.

Hipertransaminasemia puede ser la primera manifestacion de la enfermedad celiaca clinicamente silencic

60 % Hipertransaminasemia leve a moderada (Italianos)

Hepatitis reactiva , Hepatitis cronica activa.

Posterior a Dieta Libre de gluten las transaminasas disminuyen.

Enfermedad Hepaticas Autoinmune (HAl — CEA —CEP):

. o Enfermedad  Enfermedad
Asociado 16% Celiaca Hepética

Esteatosis ( NAFLD): No obesos - Ecografia o biopsia :
40% < 19a

Hypgégggnﬁgemia and coeliac disease. Aliment Pharmacol Ther 2012; 35: 202-203; J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2016 Sep;63(3):3



ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINA

« Aproximadamente del 5% a 50% de los pacientes con Ell desarrollan enfermedad hepatica
« CUacompana CEP (post) >80 % (Adultos y Pediatria)

» Los estudios para evaluar el higado ( lab-imagenes) suelen evidenciar resultados anormales, lo
que nos obliga a definir su diagnostico.

Enfermedad Enfermedad

de Via Biliar Hepatica

-Hipertransaminasemia

-Hepatotoxicidad

LER -HAI - CEA -PeFLD
-Sindrome de superposicion -Trombosis Venosa
-CE pequeiios conductos -Sindrome Budd Chiari
-Colelitiasis -Granuloma Hepatico
-Colagiocarcinoma -Absceso Hepatico

-Amiloidosis Hepatica

ALGORITMO DIAGNOSTIC



ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINA

« Aproximadamente del 5% a 50% de los pacientes con Ell desarrollan enfermedad hepatica

« CUacompana CEP (post) >80 % (Adultos y Pediatria)

» Los estudios para evaluar el higado ( lab-imagenes) suelen evidenciar resultados anormales, lo
que nos obliga a definir su diagnostico.

Enfermedad Enfermedad

Hepatica

de Via Biliar

-Hipertransaminasemia

-Hepatotoxicidad
CEP -HAI - CEA -PeFLD

ALGORITMO DIAGNOSTIC

The Liver In Pediatric Gastrointestinal Disease. JPGN Volume 59, Number 3, September 2014 Hepatic manifestations of inflammatory bowel diseasesLiver International 2017; 37



ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINA

« Aproximadamente del 5% a 50% de los pacientes con Ell desarrollan enfermedad hepatica

« CUacompana CEP (post) >80 % (Adultos y Pediatria)

» Los estudios para evaluar el higado ( lab-imagenes) suelen evidenciar resultados anormales, lo
que nos obliga a definir su diagnostico.

®

Enfermedad Enfermedad

de Via Biliar

O GGT

Hepatica

-CEP

-Colelitiasis -Granuloma Hepatico

-Amiloidosis Hepatica

ALGORITMO DIAGNOSTIC

The Liver In Pediatric Gastrointestinal Disease. JPGN Volume 59, Number 3, September 2014 Hepatic manifestations of inflammatory bowel diseasesLiver International 2017; 37



LITIASIS VESICULAR

15 % adultos Furopa/ EEUU
023 % pediatrico

AUMENTO Ecografia , Obesidad , Sindromes Metabdlicos

Presencia de calculos biliares asociado con la clinica o complicaciones relacionadas ( Colesistitis, colangitis,
colédocolitiasis,
pancreatitis

Enfermedades Factores de riesgo

Asociadas

Management of cholelithiasis in children: a national multicenter study. World J Gastroenterol. 2008;14:1383-8



LITIASIS VESICULAR

AUMENTO Ecografia , Obesidad , Sindromes Metabdlicos

Presencia de calculos biliares asociado con la clinica o complicaciones relacionadas ( Colesistitis, colangitis,
colédocolitiasis,
pancreatitis

Clinica: Asintomatico - Sintomaticos ( Cdlico, HCD.......)

Diagnostico: historia clinica, exploracion fisica y ecografia. CPRM

Tratamiento: Asintomaticos: Control clinico y ecografico en forma @€rid
Sintomaticos - Colecistectomia Laparoscdpica

Acido Ursodeoxicolico ?.

F. Di Dato et al. Pediatric Hepatology and Liver Transplantation 10.1007/978-3-319-96400-3_12
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ASO CLINICO

Laboratorio: TWT) GLU 86 BTBD5.9/4.3 COL230
GB 6150 /mm? UREA 23 FAL 171 ALB 2.9
PLAQ 101000 /mm? CRET 0.6 GOT 491

TP 51% KTTP 71 IONO 138/4.3/107 TGO 371

RIN2.1 FV 60 AMONIO 120
lg G 1.4 IgA 80 CPK 120

A1A 130 mg/dl Coombs -

FAN 1/80 ASMA 1/20 LKM - LC1 - anti SLA Cupruria 45 ug /hs
VN>40 ug/24hS (0.64

- AGA IgG70 -1gA 10 (DPG)tTglgG7 tTglgA8 Cupremia 25 ug/dL
moderado aumento ecogenicidad. (VN 70-165

Ecografia: higado homogéneo con leve a

Serologias (-) VHB,VHA,VHC,VHE,Parvo,CMV,EVB Ceruloplasmina 12

(VN > 20)

Cual es su sospecha diagnodstica ? Hepatotexicidad
Ectaatol it
Hepatitic Autoi I |
Enfermermedadintestinal
Enfermedad de Wilson ?



ENFERMEDAD DE WILSON

Frecuencia 1. 30.000 a 1: 50.000 ( seqgun area)
Portador 1/90

Enfermedad hereditaria de transmision autosomica recesiva que cursa con excrecion inadecuada de cobre
en la bilis con acumulacion de Cu en el higado, cerebro, rifion y cornea.

Mutacion del Gen ATP7B en el Cromosoma 13

Clinica: 50 % 40 %
Hepatitis Aguda * Hipertransaminasas Neurologicos
» <1500 (AST>ALT),\EA Brb
FHA I

 Anemia hemolitica

» Esteatosis
 Cirrosis compensada

Psiquiatricos

Croénico




Diagndéstico:

ENFERMEDAD DE WILSON

Ceruloplasmina — Cupremia —Cupruria
PBH
Test Genético

< atras INDICE DE WILSON NUEVO

Bilirrubina| | uo3bcmol/l Se asigna un valor de 0-4 para cada uno de los
N[ ] parametros, que permite el calculo de escala de EW
ast| | 20. Una puntuacion de 11 o mayor indica um

Leucocitos I:l 10u2079/L
Albumina sérica I:l g/l)

Score :

ortalidad y la necesidad de trasplante hepético.

* PENSAR en EW ante individuo de cualquier edad con anomalias hepaticas y neuroldgicas.

* Error + frecuente: pensar que todos los parametros deben estar alterados
» Diagndstico y tratamiento precoz = Buen prondstico.
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ASO CLINICO

Biopsia Hepética Rodanina (-)

Orceina (-)

Peso Cu 200 pg/g (>250

HE Tricromico

Test genético:  Secuenciacion Sanger se detecta la presencia de la mutacion c.1708-1G>A en
homocigosis Gen ATP7B

Tratamiento: D- Penicilamina 20 mg/kg/ dia + Dieta ( restriccion de alimentos ricos en Cobre)




ALGORITMO

HIPERTRANSAMINA SEMIA®ES ]

Y

Derivacion urgente | ’}gfégsaggg Historia Clinica.
0spital | g . Exploracion fisica Tbia=6.7
| |
5 | Analitica de conﬂrmaci(’:nfbra
: - Tabla
¢ Antecedentes y/o signos-sintomas [ 2 e(x -,'?535,'23555 r?;gg&ﬁ(?ﬁﬁos o
sugestivos de etiologia especifica? =7 consumo drogas-alcohol F,
suspender antes si es posible)
Analitica de confirmacion® (maximo 1-2 semanas)
L™ ]
[ Sospecha
=z é\a nastica
confirmada?
; Persiste No
(AN
Causas extrahepaticas alteracion?

y/o considerar (_{ Incremento exclusivo de GOT |<—
MacroGOTH

S kS

Repetir determinacion

Considerar
tras una semana sin (_{ Incremento de CPK |<— Realizar Panel de 1° nivel®
ejercicio

derivar a
en 2-4 semanas atencion

especializada

—{ Patrén colestasico? |<—

; Persiste
alteracion?

| No | -._l Seguimiento clinico y control analitico
| ’| 3-6 meses después

A

Hipertransaminasemia ‘
persistente sin patron
colestasico, con CPK normal, €
y sin diagnéstico etiolégico ‘

Y

s ]
cPK ‘

LLr
normalizada?

Realizar Panel de 2°
" nivel® en 1-2 meses

L
. ¢ Alteracion especifica? o Control _
Excluir miopatias' | Derivar a atencion ¢sospecha causa grave analitico a Persiste
especializada (colestasis, autoinmune)? los 6 alteracion?
meses

=
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_.OMO PROCEDER ANTE UNA HIPERTRANSAMINASEMIA

Re confirmar valor de transaminasas
Origen intra /extra hepatico
Antecedentes Personales

Historia Familiar

Examen Fisico

Estudios




:STUDIOS A SOLICITAR ?

PRIMERA LINEA

Bilirubina Total
Directa / Indirecta

Proteinograma
Albumina sérica

TP —KPPT —RIN
Leucocitos - Plaguetas
Ecografia hepatica

Test electroforesis Macro
TGO

Virales (HAV-HBV-HCV,
EBV,CMV, Parvovirus ..

Ceruloplasmina cupremia

FAN, ASMA, LKM, LC1 anti
SLA, 1gG

AlA
EMA, AGA, tTG, IgA
CPK

Coombs- LDH

World J Gastroenterol 2013 May 14; 19(18): 2740-2751




:STUDIOS A SOLICITAR ?

PRIMERA LINEA SEGUNDA /TERCERA LINEA
T T

Bilirubina Total
Directa / Indirecta

Proteinograma
Albumina sérica

TP —KPPT —RIN
Leucocitos - Plaguetas
Ecografia hepatica

Test electroforesis Macro
TGO

Virales (HAV-HBV-HCV, Estudio genéticos
EBV,CMV, Parvovirus .. moleculares

Ceruloplasmina - cupremia Cupruria

FAN, ASMA, LKM, LC1 anti Test del Sudor

SLA, I1gG

Al1A Elastasa Fecal, Esteatocrito
EMA , AGA, tTG, Ig A Imagenes ( CRMN,CPRE,TC
CPK Biopsia Hepatica

Coombs- LDH Biopsia Intestinal

World J Gastroenterol 2013 May 14; 19(18): 2740-2751




CUANDO DERIVAR AL HEPATOLOGO ?

1- Hipertransaminasemia BT/ BD
inexplicable en dos
ocasiones, con un minimo
de 6 meses de diferencia
a pesar de los cambios en

el estilo de vida v




CUANDO DERIVAR AL HEPATOLOGO ?
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CUANDO DERIVAR AL HEPATOLOGO ?

1- Hipertransaminasemia BT/ BD
inexplicable en dos
ocasiones, con un minimo
de 6 meses de diferencia
a pesar de los cambios en

el estilo de vida
2-Sintomas o signos de

descompensacion hepati
(estigmas de enfermedad
hepaticas cronicas, ascitis
encefalopatia hepatica)

w 3- Evidencia de disfuncion
hepatica (bilirrubina alta,

albdminay TP/RIN prolot

4- Sospecha de origen
extrahepatico

5- Enfermedad hepatica diagnosticada para inicio de tratamiento e incluso bajo
tratamiento dietario (Higado Graso) o con retirada del agente hepatotoxico.



CONCLUSION 3}

La informacion recolectada de la combinacion del historial del paciente, su examen fisico y los datos basicos
de laboratorio son necesarios para llegar a un diagnostico correcto y oportuno.

Los pacientes que presentan hipertransaminasemias, que mejoran sin tratamiento, deben continuar sus
controles en forma reglada por 12 meses.

Realizar el tamizaje de Esteatosis en los pacientes de riesgo, es esencial para un diagndstico temprano y su
pronta derivacion.

Mantener alto nivel de sospechas de Hepatotoxicidad ( preparados caseros, medicamentos o toxicos) en el
interrogatorio ayudara a un pronto diagndstico y tratamiento.

La consulta con el Hepatdlogo es necesaria a fin de orientar la investigacion de manera rapida y eficiente, y
asi evitar gastos innecesarios y sufrimiento a los pacientes
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