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T )!'~ROt:ucc10N 

La metodología en Pl Pstudio del paciente ictérico ha a~ 

frido numerosos cambios de acuerdo a los avantes cada vez 

mayores en cuanto a loa recursos tecnológicos (28), 

Estos Últimos han desplazado ya en nuestros hospitales a -

·otros antes empleac!os, Por otra parte el número de pacien­

tPs coP síndrome ictérico que ingresan a nuestros hospita­

les, obliy,an a reflexionar en cuanto a la efectividad de -

nuestros recursos, la necesidad de contar con otros o bien 

mejorar el empleo que lea damos, 

El desarrollo contínuo de la tecnología aplicada a la med,! 

cina traen en concecuencia confusión al clínico en cuanto­

al uso apropiado de nuevos metodos para el diagnóstico y -

tratamiento del paciente ictérico, otras veces la moda de­

tal o cua.l recurso origina en ocaciones exageración en la­

demanda dP,l mismo. 

Durante la última decada ha sido notorias las inovaciones­

tecnológicas que nos han permitido ofrecer un diagnóstico­

y tratamiento temprano al paciente ictérico, la selección­

optima de ellas puede varial' de acuerdo ·a la capacidad de­

cada institución y es el clínico quien debe definir una d~ 

terminada estratergia, tomando en cuenta lo anterior y de­

acuerdo a esta reducir tiempo y diaminuir riesgo a sus pa­

cientes, Es por esto que a pesar de todas la inovacionea -

tecnológicas no se ha desplazado al examen clínico cuidad2 

so y el analisia jucioso de los hallazgos obtenidos, 
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AW!'ECEDENT:<:S 

La icterici;i y su depPndencia r~irectn con Jn bilis fu_!! 

ron reconocidos derde los oríeenes de la historia rle me­

dicina. En el periorio de l;i rnedicimi griega las ideas 6,2 

bre la ictericia y mas aún sobre el papel, de la bilis en 

fisiología y patología, alcanzan importancia conciderab­

le. Las aportaciones en cuanto a la ictericia de causa -

mecánica son bastas, Fernel escribió lo que puede conci­

derarse la primera descripción clínica satisfactoria de­

la coledocolitiasis, Francia Gliseon (1597-1677) por qui 

en lleva su nombre la capsula del hígado, sufría de cal­

culas biliares • Por consiguiente, de jo un buen relato -

del cólico biliar seguido de ictericia, Charcot (1825 

1893) nos rlejó la magistral de8cripción de la fiebre con 

eecutiva a la obstrucci6n del colédoco, que puh1 ic6 en -

1877 con el nombre de fiebre intermitente hep6tica. Sin­

embargo mientras se iban precisando los conocimientos SQ 

brc la ictericia por obstrucción, avanzaban con mayor l~ 

ntitud las nociones acérca de las otras variedades de i,9. 

tericia. Freriche en su exelente tratado sobre enfermad! 

des del hígado, a mediados del siglo pasado seftalaba con 

claridad la existencia de otras variedades de ictericin­

distintas a las causadas por causa mec~nica, los icteri­

cias que hoy conocemos como hep~tocelulares y las hemoli 

ticas. En lo que reepecta a las ictericias infecciosas­

constituyen un extenso capítulo de la hist0ría. Deede el 

siglo XVlII, sP regi8trarcn erirln~ios de ictPricia que -

puad~n conciderqrse coc certeza.debid~s a ~Ppatilis A, 
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No fue sino hasta que dos avances de la medicina elimin~ 

ron la doctrina del humuralismo y permitieron que comen­

zara a destacarse el papel del hígado en la pátología, -

cuando pudo separarse esta variedad de ictericia infecc,1 

osa de confuso grupo de las fiebres biliosas. Siguieron­

relatandose epidemias de ictericia infecciosa particular 

mente en loe ejercitas, surgi6 el concepto de la doctri­

na catarral, según el cual el padecimiento consistía en­

una gastroduodenitis con propagaci6n de proceso· inflama­

torio a las vías biliares, y formaci6n de un tap6n muco­

so en la desembocadura del colédoco. Quienes apoyaron e~ 

·te concepto fueron Freriche y Virchow (1821-1902), tal -

concepto prevalecid desde mediados del siglo pasado has­

ta muy avanzado el presente. Uno de loe avances más imp.2. 

rtantes en la comprensi6n del problema lo logr6 en 1913-

Hijmans Van den Bergh quin utilizando el diazorreactivo­

de Ehrlich logr6 determinar la presencia de bilirrubina­

en sangre, cuantificarla y observar que, en los enfermos 

ictéricos, existía en dos formas difer.entes. 

En casos de ictericia por obetruccidn de. la vías bilial"'­

es la bilirrubina daba una reacci6n calorimétrica inmedj, 

ata con el diazorreactivo, por lo que Van den Bergh le -

dio el nombre de precoz o directa. En cambio, en loe ca­

sos de ictericia hemolítica la re~cci6n solo tenia lugar 

despues de un largo intervalo (por lo que fué denominada 

tardía) o cuando, mediante la adici6n de alcohol, se lo­

graba la solubilizaci6n de la bilirrubina(por lo que ta­

mbién recibi6 el nombre de indirecta). 
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Fué en 1957 cuando tres grupos independiP.ntes de inve~ 

tigadores; Schmid en Estados Unidos, Billing en lnglater! 

a y Talafant en Checoslovaquia determinaron que la bilir! 

ubina producida en el sistema reticuloendotelial, ea con­

jugada como glucurónido en el hígado y excret~da como tal 

a través de las vías biliares, La bilirrubina ·conjugada -

corresponde a la bilirrubina directa de Van den Bergh mi­

entras que la bilirrubina libre o no conjugada correspon­

de a la indirecta. A principios del siglo las ictericias­

familiares no hemolíticas fueron descritas, así la enfer­

medad de Gilbert y ya para los años cincuentas, vinieron­

las descripciones de las entidades tipo Rotor, Criglcr-Nll 

jar y Dubin-Johnson, 

Las ictericias producidas por drogas son de reciente des­

cripción , y en la actualidad a~n tenemos grandes lagunas 

en los conceptos sobre la patogenia de las ictericias pr~ 

ducidas por alteraciones de la célula hepática, (1) 
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A mas de 20 años del descubrimiento que demostr6 que la 

bilirrubina era secretada como glucur6nido, en la actuali 

dad existe controversia en lo que se ha llamado "el mane­

jo del hígado a la bilirrubina", Cuando Fischer y cola, -

·en los años treintas demostraron que el producto natural­

de la ruptura de la hemoglobina, es la bilirrubina alfa -

IX y unos años despues Plieninger en 1942, sintetiz6 el -

pigmento, la estruct'lira propuesta fué aceptada.durante d! 

cadas, ahora los químicos han formulado otra visi6n de la 

estructura molecular del pigmento, suguiriendo que la bi-. 

lirrubina alfa IX tiene ·propiedades unicas que pueden pr! 

decirse, en base a los conocimiento~ modernos de la qu!mi 

ca orgánica, pero sin embargo sus implicaciones biol6gi -

cae no son bien comprendidas, 

Cuando el Heme (protoheme, ferroprotoporfirina) que es el 

grupo prost~tico de la hemoglobina·es degradado en átomo­

de carbono es convertido a monoxido de carbono, resultan• 

do una estructura linear tetrapirrol, 

Es bien conocido que la bilirrubina alfa IX es secretada­

en la bilis y orina, mientras la molécula no conjugada no 

sin embargo en la actualidad no tenemos evidencia experi­

mental que apoye este concepto y se piensa que puede ser­

la conformaci6n de la molecula en. ausencia de ia ligadura 

de hidrogeno más que la glucuronizaci6n por si misma lo -

que permite la exoreci6u biliar de la bilirrubina alfa IX 

(20), Fig, 1 
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TRANSPORTE Y CONJUGACION DE LA BILIRR!JBINA 

FIG, 1 
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Es notable que la biliverdina alfa IX, qu~ estructural­

mente es similar a la bilirrubina alfa IX, no requiere de 

glucoronización para su excreción biliar,, estas observa-­

ciones han dado nueva luz al mecanismo de secreción biliar 

y se ha postulado hipoteticamente, que un nuevo mensajero -

en la membrana canalicular es el encargado de conjugar la -

bilirrubina, 

En 1971, Oatrow observó que la fototerapia en ratas homoci­

gotae, resultaba en excreción.de bilirrubina no conjugada, 

El mecanismo por el cual la luz induce excreción hep~tica 

de bilirrubina no conjugada ha ocasionado mucha especula-­

ción, la hipotesis mas atractiva sÜguiere que la luz con--· 

Here·a·ia··bllirrubina alfa IX distinta configuración ee-­

tructural, los elementos que participan activamente en la 

configuración de la molecula se han denominado con letras 

z-z ó E-E. y se ha reconocido que loa !someros Z pueden eer 

convertidos a isomeros E por absorción de luz, Es posible­

que los isomeros de la bilirrubina alfa IX del tipo E, no 

tengan habilidad para formar ligaduras intramoleculares de 

hidrogeno como los isomeros de la configuración z-z y tal­

vez el iaomero Z-Z pueda no requerir de conjugación de ca! 

bohidratoe para su excreción, Sin embargo a pesar de los ! 

delantoe mencionados en la compresión biológica de loa pig 

mentos biliares y los avances que la tecnología aporta a la 

medicina, el paciente icterico sigue ofreciendo un reto para 

el clínico que enfrenta este problema, (20) 
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Katherine w. O'Connor y Cole., mencionan que la icteri­

cia de inicio reciente en adultos, requiere de una evaluación 

16gica y eficiente del diagn6stico para distinguir las multi­

ples causas de hiperbilirrubinemia. Una adecuada diferencia­

ci6n entre la colestaeis intra o extrahepática es importante 

porque estas condiciones requieren diferentes regímenes de -

tratamiento. La ictericia intrahepática es un proceso princ_!. 

palmente mádico, pero la obstrucci6n extrshepática finalmente 

requiere de cirugía. (5) 

Con el.advenimiento de nuevos y más refinados metodos para·­

el diagnóstico no invasivo, como el ultrasonido, tomografía 

computada y procedimientos de medicina nuclear con Tc-99m y 

los actualmente denominados gamagramaa dinámicos utilizando 

ácido iminodiacetico y sus derivados (HIDA/PIPIDA), el poten, 

cial existe para aumentar la precisi6n en determinar el me -

caniamo de la ictericia con un riesgo m1nimo para el paciente 

sin embargo cada uno de estos procedimientos tiene limitaci.2, 

nea como aquellas relacionadas con el habitus corporal, dur~ 

ci6n de la enfermedad, la coexistencia de más de un proceso, 

la presencia de interferencias por gas y el error en la inte! 

pretacidn. 

Martín y cole., mas los estudios efectuados por Schenker, han 

demostrado que el diagndstico diferencial de la ictericia bnR~ 

dos en la historia, el examen físico y los examenes de funci6n. 

hepática pueden ser correctos en un ª°" a 9°" de los caeos. 
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En cuanto a laa técnicas, al ultrasonido para diferen­

ciar la ictericia de tipo obstructivo o quirúi-gica con la 

ictericia no obatructiva o mádica, es muy importante dete! 

minar el calibre de la a viaa biliares dilatada1 .(2) 

El criterio aportado por la mayor parte de los autores en 

cuanto al calibre anol'llal de las vías biliares extrahep'-­

ticaa por US ea de 9 a 10 .. en pacientes que no ~n sido 

sometidos a cirugía biliar. Serie• recientes mencionan que 

5 u, ea el limite superior del. conducto hepitico 7 para -

el coledoco 9 •· ea an~naJ. por, tanto 6 a 8 - es 1lftB zo• 

na gris en donde ae sobreponen caeos de ictericia obstruc­

, tiva y no obstructiva, ofreciendo de 8°" a l* de nnaib! 

lidad y 75" a l<>Oi' de eapeclfic1dl4. (2,6,9) 

Loa cálculos del coledoco llOD difícllea de demostrar adn -

con equipos de alta resolucidn ya que late ae encuentra --, 
frecuentemente oculto· por el gas de la \! y 2!: porcion -

del duodeno, no hay bilis suficiente alrededor del c4lculo 

para facilitar su demoatracida. Ofrece una precieidn cerc! 

na ·a1 9°" en la deteccidn de dilatacidn veaicu1ar y cole-­

ciatoli tiasis y aunque esta aituacidn puede.no eatar asoc! 

ada directamente con la causa de obstruccidn y por tanto no 

brindar un diagndstico ~efinitivo. , ya que pueden coexia-­

tir otras situaciones patoldgicaa en el mismo paciente. 
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La tomografía computarizaaa ea en la actualidad el estu­

dio de tipo no invasor más util para detectar patología per,! 

ductal como tumores, metástasis o linfadenopat{a como causa 

del feno•eno obstructivo. Una de las venta3u cl4aicas del -

US sobre la tomografía computarizada ha sido que eJ. US es -­

una tlcnica en •ultiplee planos y por ello capaz de mostrar 

la exteneidn cefalocaudal y relaciones anat6micas de lrganos 

como el pAncreae en el plano sagital, aunque con sistemas de 

co•putacidn 114e aofiaticad.oa es posible en la actualidad con 

la to110graf1a ofrecer una Tiaidn de la anatomía que.el US~ 

En pacientes con ictericia de tipo no obstructivo~ es posi­

ble obsel'Yar situaciones patoldgicaa que destru.yen o alteran 

gran parte del pañnquilla hep,tico y resulta t1tn en la in­

suficiencia hepftica e ictericia. ( 2,7) 

En la actualidad y en nuestro medio resulta prometedor el -

uso de compuestos químicos marcados con Te 99m que se puede 

acumular y excretar por el sistema hepatobiliar. De estos -

compuesto& el grupo de derivados del ácido iminodiac~tico -

es el mas importante. En ictericia con cifras de bilirrubi­

na en sangre hasta 5ms", 'si se observa el tracto biliar o 

hay actividad en el intestino se puede excluir la presencia 

de obstruccidn. Al respecto Leonard Rosenthall, ;;1enciona -

que la reciente introducci6n de Te 99• marcado con ácido -
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lminodiac~tico (Te 99m/IDA) y análogos han facilitado el 

estudio clínico de flujo biliar, esto antes fué dificil en 

ei periodo que se utilisaba rosa de bengala a~dico 11,1. 

Una variedad de análogos de To 99m/IDA están bajo inveatiS,! 

ci6n, basicamente todos aon metabolizadoa por el hepatooito 

e i1111ediatamente excretadoa sin conjugarse a el tracto bi -

liar. El proaedio de precisión en distinguir la ictericia -

médica de la quir11rttca por nuoleogra!ía es de 84•, compa-­

rado con 9,. por ultrasonogratfa. (2,7,21) 

La colangiopancreatografía retrograda por endoscopia 

(CPRE), requiere de la habilidad y experiencia ·del endosco• 

pista para canular el sistema biliar, Laa principalea indi· 

caciones son ictericia de etiología indeterminada, sospecha 

l!l!·:oó"ilfd:11macidn de ~nfermedad pancreática y dolor abdominal 

lntenso de etioiogfa no determinada. La principal ventaja -

de .este procedimiento en las vías biliares ea la localiza -

ci6n precisa y causa probable de obstrucción ductal distal, 

~ata t~cnicr. endosc6pica requiere como ya se mencion6 de -

endoecopístaa experimentados en cµyas manos los buenos re­

sultados de la canulaci6n varia entre 75• a 95 •• Además de 

eer una modalidad de tipo invasor que no·:eítá exenta. de CO.!!! 

plicaoionee, las cuales en las grandes series no exceden el 

'"' siendo principalmente pancréatitis, colangitie aguda y 

septicemía,Récientemente una comunicac16n de la sociedad -

Britanica de gaatroenterología por M V Tobin y Glimore me!!. 

cionan las discrepancias entre el US y la CPRE, estos aut~ 
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res examinaron 101 pacientes, 8 pacientes (31%) con coledoc2 

litiasis tenian US normal, en 5 el US fué tecnicamente insacti~ 

factorio, en solo 2/26 (8%) fueron detectados litos y en 10/18 

dilatacidn biliar correctamente diagnosticada. En 8 pacientes 

con litos sin dilataci6n biliar solo 2 (25%) tuvieron anormali­

dad en el examen ultrasonogr&fico, 

El promedio del examen por US que identifiod un arbol biliar -

normal en 54/64 (84") y en distinguir dilatacidn, de la no 

dilatacidn de duetos biliares fu~ de 83"· (2') 

E11te estudio demostrd que el US pu.ede ser falible en demostrar 

coledocolitiasis, particularmente cuando el arbol biliar no -

esta dilatado, que se encontr6 con una frecuencia de aproxima-

darilente '°"· 
R.P Jazrawi, compar6 la colecistograf!a y el US para la dete--

ccidn de litiasis y concluy6 que el US ofrece un método mas­

sensible en el diagndstico de la colelitiaais y coledocoliti~ 

sis en el monitoreo, durante y de~pues de la terapia para di­

solver cálculos, (24) 
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La colangiografía transhepática ha tenido un auge creciente 

en loe últimos añoe con la utilizaci6n de una nueva aguja de -

acero flexible, desar:rollada en la universidad de Chiba, Jap6n 

por el profesor Kunio Okuda y cole., y ee conoce generalmente 

· como aguja tipo Chiba. Con esta aguja, varios i.nvestigadorea -

han infor11ado buenoa resultados en la punci6n y opacificaci6n 

biliar extrahep4tica y entre 5°" a 9°" de exito en pacientea -

con v!a1 biliarea no dilatadas, laa indicaciones .con para di -

ferenciar entre ictericia obatructiva y no obstructiva, deter­

minar la causa 1 sitio de la obstruccidn. 

Las contraindicaciones ·son principalmente di4tesis hemorragica 

y sensibilidad al medio de contrast~, 

Las complicaciones informada en la literatura por varios aut2 

rea,· con el uso de aguja tipo Chiba es de 3• a 7.5~, y estas 

incluyen principalaente 1nfecci6n, hipotensidn, escape de bilis 

y sangrado. 

La biopsia de hígado constituye un capítulo apasionante. La -

era de la biopsia de hígado por punci6n ee inicid en 1880 en -

Berlfn, cuando Paul Ehrlich toa6 una serie de biopsias en un -

grupo de enfermos diab,ticos, En 1907 Schupfer señalo por pri­

mera vez la utilidad de biopaia en el diagndstico de las en-·­

fermedades del hígado. La puncidn biopsia del hígado se empled 

&11pliamente durante la II !uerra·ll'undial, a pesar de tener un 

alto porcentaje de complicaciones. En 1948 Tripoli usd por pr,! 

11era vez la técnica de puncidn de Vim·Silverman. 



-14-

La práctica de la biopsia hepática aument6 en forma conci­

derable con la técnica de aspiraci6n de "un segundo", de 

Menghini (1957). La cual redujo notablemente el número de -

complicaciones, 

En el momento actual se puede afirmar que la biopsia de h!g~ 

do es el método más importante en el diagn6etico de l~e n,. 
/ 

fermedad.ee que afectan este organo, La biopsia permite: 

a) ~stablecer el diagn6etico de una gran variedad de enferm! 

dadee. 

b) Conocer la evolucidn de diversas enfermedades como la ci­

rrosis biliar primaria, la hépatitie aguda o cr6nica, etc. 

e) Determinar el pron6etico de un padecimiento, por ejemplo 

la hepatitis cr6nica persistente o la hepatitis cr6nica act! 

va. · 

d) Valorar loe resultados del tratamiento 

e) Efectuar estudios de investigaci6n básica, 

En cuanto a la ictericia a pesar de la gran utilidad ~ 

aportada por metodos ya mencionados, 1m el estudio del pacJ:. 

ente ict~rico la biopsia de hígado contin~a siendo un méto­

do indispensable en el diagn.oatico diferencial de la coles­

tasis intra y extrahepática, La hepatitis viral, la clrro -

sis biliar primaria, las lesiones por medicamentos o dro¡rrrn 

la ictericia poetoperatoria o ascociada a infecciones y J.Rs 

neoplasias hepáticas con frecuencia un proceso obstructivo 

de las vías biliares extrahepdticas, en estos caeos ea im-­

precindible la biopsia para determinar si la colestaeis ea 

secundaria a daño hepatocelul~r o a oclusi6n de conductos 

intrahepáticos de gran calibre, 
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CLASIFICACION 

l. PERCUTANEA O CIEGA 

2. POR VISION DIRECTA: 

a) Laparoscopía 

b) Minilaparotom!a 

c) Laparotomía 

3. POR VIA TRANYUGULAR 

Loa cortes histoldgicos deben tener un espesor de' a 7 micras, 

en cada fragmento es conveniente estudiar varias secciones y o­

cacionalmente es indispensable hacer cortes seriados. En la ~a­

yor!a de las enfermedades del hígado el diagn6stico se establece 

por medio del estudio histoldgico de los cortes teffidoe con he-­

matoxilina-eosina, algunas tincionee para tejido fibroso como·­

el tricr6mico de Masson e impregnaciones de plata para fibras -

·reticulares. Además de estas tincionee, que deben efectuarse de 

manera rutinaria, en algunos casos es necesario el empleo de tes 

nicae especiales para la identificaci6n de pigmentos; Una de -

ellae, de mayor ltilidad es el ácido peryddico de Schiff con -­

diastasa que permite reconocer facilmente 'loe globos hialinos -

diferenc!a la lipofucsina de otros pigmentos, tifie los granuloe 

citoplasmáticoe de las cdlulas hepáticas en la deficiencia de -

alfa-1-antitripsina, as! como las inclusiones citoplasmáticas -

de la glucpgenosis tipo IV y revela. claramente la destrucci6n -

de l~ membrana basal de los conductos interlobulillares y sep -

talee en la cirrosis biliar primaria, (27) 
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ARTIFICIOS. 

Son ocacionados por la fijación inadP.cuada del tejido, por el 

tipo de biopsia utilizada o por la toma inadecuada de la mis­

ma. La fijación durante largo tiempo provoca la formaoión de 

grietas o desgarros en el parénquima hepático. En contraste -

una fijación breve, la dilución excesiva del fijador o la fi­

jación tardía del tejido son responsables de la pérdida del -

gluc6geno por la célula hepática, así como de una gran vari -

ación en el tamaffo y la colocación de los hepatooitoa, fenó -

menos degenerativos que pueden confundirse con los c011bios -

observados en la hepatitis viral. Uno de los artificios má~ -

comunes se presenta en las biopsias por laparotomía en paci -

entes en quienes se hace un manejo quirdr¡jico excesivo del -

hígado produce hemorragia subcapsular, intensa infiltración 

de leucocitos polimorfcnucleares en la cápsula de Gliason y 

el parénquima y reducción en la cantidad de glucógeno de los 

hepatocitoa, todos estos cambios pueden enmascarar una lesión 

previa o hacen dificil su valoración. Por tanto, las biopsias 

hepáticas por laparotomia deberán tomarse antes de hacer la 
/ 

exploración manual de los organos abdominales. 



CUADRO 1, 

COMPLICACIONES DE LA BIOPSIA HEPATICA 

LOCALES 

DOLOR 

rRACTURA DE LA AGUJA 

PERFORACION DE LA ARTERIA 

INTERCOSTAL, 

NEUMOTORAX 

HIDROTORAX 

PLEURITIS BILIAR 

HEMATOMA HEPATICO 

HEMATOBILIA 

PERFORACION DE ORGANOS VECINOS 

FISTULAS ARTERIOVENOSAS 

PERITONITIS BACTERIANA O 

BILIAR 

GENERALES 

HIPOTENSION ARTERIAL 

NEUROGENICA. 

CHOQUE HIPOVOLEMICO O . 

POR RUPTURA DE UN QUI~. 

TE HIDATIDICO, 

BACTEREMIA 

EMBOLIA BILIAR, 
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MATERIAL Y METODOS, 

Se realiz6 un trabajo restrospectivo y se estudia­

ron 50 expedientes áe paci~ntes que ingresaron al servicio 

;¡ de Medicina Interna y Cirugía del Hospital Adolfo Lopez --

Mateos, durante el periódo de 198~· a 1985. 

): Los paci-:ntes estudiados tenían entre sue problemas princ.!, 

pales e: Sd, Ictérico, tomandose loa siguientes criterios -

de inclusión: 

l. Que loe enfer!3os pre:'lAntáran niveles totales de bilir~ 

bina eérica mayor a ' mg/dl, 
, 

2, Que en sus expedientes contaran con el minimo indispen-

sable de estudios de laboratorio y gabinete para emitir una 

,¡ presunción diagnóstica y 

'· Que existiéra un diagndstico definitivo, 

Se exciuyeron los expedientes de loe pacientes que no 

reunieron loa requisitos previ3.llente mencionados, 

Otros tr3bajos recientemente publicados como el de c. O'Connor 

excluye a los pacientes cirroticos con ictericia secundaria, 

nosotros incluimos a los pacientes cirroti~oa en los que se 

sospechaba otro factor agregado coino causa de la ictericia o 

bien que existiese duda en cuanto al diagndetico. 

Todos los datos ee registraron en una tabla general, de loe 

examenes de laboratorio se analizaron 2 o •ás series de los 

que se omitieron los poco repr~sentativos o dudosos. 
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Todos los estudios de gabinete efectuados fueron 

reportados por los servicios de radiodiagn6stiéo, ultr! 

sonografía y medicina nuclear del hospital, 

Los reportes de los estudios histopatol6gicos fueron V! 

lorados por el servicio de Patología y gastroenterología 

en su oportunidad. 

En el caso de pacientes hospitalizados en el servicio de 

Medicina interna fueron estudiados en forma conjunta con 

el servicio de gastroenterolog{a, 

Los estudios de ultrasonido se realizardn por un aparato 

ECHDVIEW 5 atatic B-scanrier (Picker corp, ilighland Heights 

Ohio) con EDC escala gris, usando trapeductores de 2,5 a 

3,5 MHZ, 

Los estudios de medicina nuclear se efeotuar6n con un ªP! 

rato fotogamma IV Searle/Siemene (Siemens corp. Iselin 1 

N.J) o LFOV carnara gamma usando Te 99 m y otros Te 99 m/ 

HIDA, 

Se desconocen los criterios utilizados por el servicio de 

radiología en cuanto a la detecci6n de duetos biliares extr! 

o intrahepáticos dilatados, 

ta fosfatasa alcalina se determin6 en unidades Bodanaky 

King-Armstrong y el m~todo de Morgenstern y cola., del equi­

po automático Technion,, que proporciona valores normales 

entre 35 y 125 miliunidades por ml. 
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RESCLVDOS, 

Los pacient~s se agruparon lnicialm~~~e de acuerdo a la cla­

sificacidn t0~ogr4fic& j• bucci, Ja que posteriormente se roo -

óificd de acuerdo a las necesidades del estudio. 

De loa 50 pacientes estudiados y tomando en cuenta la claei -

ficacidn arriba mencionada, 26 pacientes (52%) presentáron ic~ 

tericia hepatocelular, 2 pacientes (4%) ictericia hepatocanali 

cular, 3 pacientes ictericia pre-hepatica no hemol!tica(6%) -

13 pacientes (26%) ictericia post-hepática incompleta y 6 pa -

cientes ( 1~) ictericia post-hepática completa. (cuadro 2) 

Posteriormente se 3grupo a los pacientes de acuerdo al sexo y 

al tipo de patología pre~entada en: 

A) Ictericias pre-hepáticas: 1. Hemolíticas 

2. No 'hemolíticas 

B) Ictericias post-hepáticas puras,- no se entremezclan con -

otros tipos de ictericia. 

C) Ictericias hepáticas puras.- solo dependen de dai\o hepato­

celular, 

D) Ictericias mixtas.- m~s de ur. tipo de ictericia. 

En la pobl?cidn general de ictericos de acuerdo a sua­

edades se encontrd la siguiente·diatribuci6n: 

En mujeres entre 10 a 20 ai\oa (6,6~) y hombres (5%), mujeres­

de 21 a 30 ai\oa (10')6) y hombres (10%) 1 mujeres de 31 a 40 ai\oa 

(1°") y hombrea (10')6), mujeres de 41 a 50 años (109') y hombres 

t!5~), mujeres de 51 a 60 años (23%) y hombres (30')6), mu~eres 

de 61 a 70 años (25%) y hombres (15%), mujeres de 71 a 80.o mds 

años (16%) y hombres (5%) (gráfica 1), 
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CUADRO No. 2 

FRECUENCIA 
GRUPO No. PACIENTES, RELATIVA. 

HEPATOCELULAR 26 52% -

HEPATOCANALI-

CULAR. 12 4% 

PRE-
3 6% 

HEPATICA 

POST-

HEPATICA 
,,. 26~ 

INCOMPLETA 

POST-

HEPATICA 6 12% 

COMPl1ETA 
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DISTRIBUCION GENERAL DE ACUERDO A EDAD 

Mm MUJER 

H• HOMBRE 

Gráfica 1. 

M H M H M H " 
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14 pacientes presentáron ictericia post-hepática pura y 

el grupo de edad más afectado fué el que se encontrd entre 

51 a 60 años (28,5%). (cuadro 3). 

De las pacientes con ictericia hepática puta (12 pacientes) 

el grupo máe afectado se encontrd entre loe 61 a 70 años 

de edad (33%) seguido por el grupo entre loe 51 a 60 años -

(25-)., (cuadro 4). 4 pacientes presentaron ictericias mix­

tas, 2 pacientes de 65 años de edad, otra de 75 años y la -

dltima de 83 años., (cuadro 5). Ninguna mujer presentd ic -

tericia pre-hep,tica. 

Del grupo de los hombres 3 pacientes presentardn ictericia 

pre-hep4tica no hemolítica, 2 pacientes Sd, de Gilbert y un 

pacientes con Sd, de Rotor. , los pacientes con Sd, de Gil­

bert de 20 años y 28 años de edad y el paciente con Rotor -

de 45 años (cuadro 6), Un paciente de 50 años de edad pre -

sentd ictericia post-hepática pura (cuadro 7) y 3 enfermos 

ictericias mixtas con edades de 51, 61 y 73 años., (cuadro 

8). 13 pacientes con I. hepatica pura, el 38~ entre 51-60 a, 

Siete pacientes cirroticos fallecieron , de tres pacientes 

con cirrosis post-etilica 2 murieron despues de ~tectuars~ 

les biopsia de hígado por puncidn sin que se precisarR oi 

~ata contribuyo a la causa de la muerte., otro paciente mu­

rio por sangrado.masivo de tubo digestivo alto,otro por seE 

tic~mia y una paciente por trombosis masiva de la porta -­

diagndstico que se efectud por necropsia. · 
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CUADRO No, 3 

POST-HEPATICA PURA (mujeres) 

1. 55 aflos PIOCOLECISTO 
2. 51 aflos COLELITIASIS 
3. 36 afloa COLEDOCOLITIASIS + PAllCREATITIS 
4. 72 aflOB ADENOCARCIBOMA VESICULAR METASTASICO 
5. 25 años VESICULA 'ESCLEROATROFICA + COLEDOCO-

LITIASIS. 
6. 50 años COLELITIASIS 
7. 48 años COLEDOCOLITI&SIS 
a. 60 afio& ADEllOCARCIBOMA DE AMPULA DE VATER 
9. 69 afloa ADEBOCARCilfOMA DI AMPULA DE VAT!R 

10. 26 aflos COLECISTITIS CRONICA LITIASICA + 

PilCREATITIS. 
11. 82 afloa COLEDOCOLITIASlS + COllELITIASIS + 

PA!fCREATITIS. 
12. 26 ailos COLECISTITIS CRONICA LITIASICA 
13. 57 al'ioa · COLELITIASIS + COLECISTH'IS XANTO-

GRANULOMATOSA, 

14, ~7 años COLEDOCOLITIASIS 



1, 70 años 

2, 62 años 

3. 63 años 

4, 67 anos 

5. 16 años 

6, 45 años 

7, 60 años 

6, 56 años 

9, 17 años 

10, 74 años 

11, 53 años 

12, 36 años 
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CUADRO No. 

ICTERICIA HEPATICA PURA (mujeres) 

Canear mucoproductor metastásico 

Cirrosis criptogénica 

Cirrosis criptog~nica 

Cirrosis criptogénica 

Hepatitis viral colestatica 

Cirrosis· post-etílica 

Hepatoblaetoma 

Cirrosis post-etílica 

Hepatitis viral A 

Hepatitis crónica persistente 

Cirrosis post-etílica 

Cirrosis post-necr6tica 
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CUADRO No, 5 

ICTERICIAS MIXTAS (mujeres) 

1, 65a. Cirrosis+ litiasis+ 

Trombosis masiva de la porta 

2. 8'8, Cirrosis + Colelitiasis 

3. 75a, Cirrosis + perihepatitis 

4. 65a. Cirroisis criptogénica + colelitiasis 
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CUADRO No, 6 

ICTERICIA PRE-HEPATICA NO HEr10LITICA 
(hombrea) 

1, 20 años Síndrome de Gilbert 

2, 45 años Síndrome de Rotor 

~. 28 años Síndrome de Gilbert 

CUADRO No, 7 

ICT~dICIA POST-HEPATICA PURA (hombres) 

1, 50 años Coledocolitiaaia 
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. CUADRO No, 8 

ICTERICIAS MIXTAS (hombres) 

1, 51 años Adenocarcinoma del ampula de 

Vater + Cirrosis 

2, 61 añoe Carcinoma de pancreae + 

Colelitiaeie 

3. 73 años Carcinoma de pancreae + 

colecfetitis xantogranulomatoea 
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CUADRO No, 9 

HEPATICA PURA (hombree) 

1. 45 años Leucemia linfocítica cr6nica con 
infiltracidn a hígado 

2. 60 años Cirrosis post-etílica 

'3. 32 año e Hepatitis no A no B 

4. 59 afio a Hepatitis B 

5, 45 afl.011 Hepatitis cr6nica activa 

6. 56 año e Hepatitis cr6nica activa 

1. 42 años Hepatitis cr6nica persistente 

a. 61 años Amiloidoeis hepática 

9; 56 afios Hepatitis cr6nica activa 

10. 27 a!'loe Abeceeo apendicular + peri-
hepatitis 

11. 32 años Coleetasis intra-hapática 
medicaaentoea 

12. 52 año e Cirroeis post-etílica 

1'3. 62 años Cirrosis post-etílica 
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Una paciente con adenocarcinoma de vesicula falleci6 en el 

transcurso de su post-operatorio tardío y una paciente más 

con adenocarcinoma de coledoco, al que previamente se le 
/ 

efectuó peritoneoscopía murio sin que se confirmara si éste 

estudio contribuyó a su muerte. 

Solo a una paciente se le efectuó tomografía computada , -

por complicación tardía de cirugía de vías bilia~es, este 

estudio determind el diagnostico final de absceso residual 

en la transcavidad de los epiplones. 

Inmunoglobulinae: Se determinaron en 5 pacientes, en un P! 

ciente con hepati tia crd.nica activa la IgG ee encontró el~ 

vada' al doble de· lo normal y present6° elevacidn marcada de 

IgA e IgM, 2 pacientes cirroticos presentaron elevacidn pri~ 

cipalmente a expensas de IgG, sin embargo en menor cantidad 

que el paciente con HCA. Un paciente con Leucémia linfocítica 

cr6nica' con infiltración hepática presentd elevacid~ princi­

palmente de Ig} y finalmente en otro paciente con amiloidosis 

hepática las inmunoglobulinas se encontraron practicamente nls. 

Estudios serdlogicos de las hepatitis y otros marcadores· i.!! 

munoldgicos se realizarón a 17 pacientes (todos con ictericia 

hepatocelular) y la utilidad de ellos para el diagnóstico f1 

nal fué de un 23.5% (4 pacientes). 
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Obtuvimos sensibilidad y especificidad para el ultrasoni­

do y la gamagrafía hepática, utilizando las siguientes -

formulas: 

Sensibilidad •...!'.r___ 

VP+FN 

Éspecificidad= VN 
FP + VN 

donde.- VP = Verdaderos positivos, individuos con enfe!'. 

medad y prueba positiva. 

PP • Individuos sin enfermedad pero con prueba 

positiva, 
FN • Individuos con enfermedad y prueba negati 

va. 

VN • Verdaderos negativos, individuos sin enfe! 

meded con prueba negativa. 

Para el US obtuvimos una sensibilidad en la colestasis 

intrahepática de 44.4" y una especificidad de 91.3"· 

Para la· colestaeie extrahepátiea una sensibilidad de -

88% y una especificidad de 85. 7" (gráfica 2). 

Mientras que para l~ gamagraf1a hepática una sensibi­

lidad de 84% para la colestasis intrahepática y una -

especificidad de69,2% y para la colestasis extrehepá -

tica una sensibilidad de 10~ y una especificidad de -

96._6%., (gráffCa 3). 
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Se analizaron un total de 40 pacientes en los que se de­

determinó fosfatasa alcalina sérica, estos se dividieron 

en dos grupos: 

a) pacientes con colestasis intra o extr~hepática 

b) pacientes con ictericia hepatocelular 

En· el grupo de pacientes con colestasis, 1~ de un tot~~ 

de 20 pacientee present4ron elevación, lo cual significo 

un 6~. 

Los pacientes con ictericia bepatocelular, ·a de 20 pac,! 

entes presentáron elevación de la enzima, lo cual signi­

fico un 40J' (fig. 2). 
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PORCENTAJE DE ELEVACION DE LA FDS~ATASA 

ALCALINA SERICA EN 40 PACIENTES 

· .. ·· 4°" 
. HEPATOCELULAR 

FIGURA, No, 2 
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DISCUSION. 

Como se mencionó anteriormente la clasificación de Ducci 

fué inicialmente utilizada ya que presenta las siguientes -

vel)tajas: 

a) Es muy did~ctica y 

b) es mas completa que otras. (1) 

Sin embargo no toma en cuenta a las ictericias mi~tae (1) y 

por tal motivo se hizo una variante a la clasificación ant~ 

rior, incluyendo a las ictericias.mixtas. 

Se estudio un total de 50 pacientes ictericos de los cuales 

20 pacientes fueron hombr~e (4°") y 30 pacientes mujeres -­

( 607'), Fig, 3. 

De acuerdo a la clasificación propuesta, se observ6 una clara 

~iferencia entre mujeres y hombree con ictericia poet-hep¡(t,! 

ca pura, siendo con mucho, el grupo de la mujeres el más afe,g, 

tado ( 14 a 1), 

La litiasis bi1-iar y el cáncer predominaron en este grupo, la 

mayoria de las pacientes eran diabéticas u.obesas • 

.&. esto respecto una exelente revisión de Lynn J. Bennion (22) 

menciona que la relación entre diabétes y litiasis biliar 

puede.deberse a la incapacidad de la vesícula para contraer­

se adecuadamente y así expulsar los microcalculos vesiculares 

favoreciendo de esta manera su crecfmiento, en tanto que la 

obesidad aumenta la síntesis y secreción de colesterol por el 

hígado y de eata manera aumenta el riesgo de fol'lllar cálculos 

p'or:i.esta SDatancia;. 
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FIG. } 

POBLACION ESTUDIADA 

¡,;·'. . . .. J 20 hombree (40%) - 30 '!1ujeree(6~) 
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Estos autores mencion"ln además, que investigadores -­

japoneses, han encontrado una beta glucuronidasa: produci 

da en la bilis de pacientes infectados que es capaz de -

desconjugar a la bilirrubina presente en la vesícula y -

favorecer la formación de cálculos de bilirrubinato de -

cálcio, 

Aunque Bennion menciona que se ha encontrado esta enzima 

en bilis esteril, aislando un inactivador de la beta.glB 

curonidasa, la glucaro 1:4 lactona, de lo que se deduce 

que un desequilibrio entre el inactivador y la beta glB 

curonidaaa pueden factores· importantes en la formación -

de cálculos biliares, 

Por otra parte como ae informa en la literatura el aden,2_ 

carcinoma vesicular se presentó en mujeres mayores de 60 

·años, predominando en mujeres, 

13 hombrea y 12 mujeres preaentar6n ictericias hepáticas 

puras, en ambos grupos la cirrosis y la hepatitis fueron 

mas frecuentes. Una mujer de 60 años de edad present6 -

hepatoblastoma y otra de 70 años de edad carcinoma meta!! 

táaico mucoproductor, Un hombre de 45 años de edad presen 

tó leucemia linfocitica crónica con infiltración hepática, 

Aunque no en un porcentaje aignificativo,se encontró que 

las mujeres fueron afectadas por ci~rosis hepáti.ca mas c¡ue 

los hQmbres y la variedad de esta fué la denominada cirr.2, 

aia criptogénica, 



-;g.,. fSf A TESIS rw flfijf, 
~Aun nr 1 ;i iwrr 1n . ~ 

Se encontraron 4 casos de hepatitis '\ir~\ ('1i[.honl1:ltes!Jyl.!2 '~!,{ ;, 

jeres), solo 1 caso de hepatitis B. 

3 casos de hepatitis crónica activa y 2 casos de hepatitis -

cr6nica persistente. La mayoría de los autor<'~ coinciden en 

que la hepatitis A no se trasmite por inoculación parenteral 

porque no existen portadores crónicos.y la hepatitis Bola 

variedad No A No B, pueden producir una enfermedad autolimi 

tada, tener un curso fulminante o bien producir enfermedad 

cr6nica progresiva, En la semana 2 a 12 despues de la inoc~ 

laci6n parenteral por el virus de la hepatitis B, el antig~ 

no de superficie de la hepatitis B (HBsAg) es detectable en 

el suero. Poco despues de aparecer HBeAg, es detectable el 

DNA polimeraaa, HBeAg e inmunocomplejos, De 8 a 10 semanas 

la TGO empieza a aumentar, de 3 a 6 semanas despues de la -

infecci6n puede desarrollarse enfermedad clínica, 

En mas del 90% de los casos la evidencia clíniea de la hep! 

titie B disminuye o desaparece. Despues de ésto último apar~ 

ce en el suero el enticuerpo contra el antígeno de superfi• 

cie (anti-HBs). Despues de la aparici6n del anti-HBs hay 

disminución gradual del título anti-HBc, éste último persi! 

te en títulos bajos durante decadaa.(25) 

1 paciente con hepatitis crónica persistente present6 virus 

de la hepatitis B positivo y transaminasas normales, otro 

paciente con hepatitis. 'crínica activa antigeno B de super­

ficie positivo, anticuerpo B de superficie positivo, anti-­

cuerpo antinucleo positivo, elevaci6n de IgG y traneaminasas. 

otros 2 pacientes, uno con hepatitis cr6nica activa y el otro 

con hepatitis crónica persistente no se determinaron maread2 

res serol6gicos y el diagn6stico de determin6 por biopsia, 



-40-

En un paciente se diagnostic6 por ausencia de ~arcadores ser~ 

16gicos para la hepatitis B y mediante biopsia hepática, hepa­

titis No A No B0 , un paci~nte més con hepatitis B se aislo el 

virus para la misma. 

De interes es mencionar que actualmente se desconoce el mee! 

nismo por el cual la célula hepática se daña como resultado de 

la infecci6n viral. Tampoco ee sabe si este o estos mecanismos 

serán similares o distintos para cada uno de loe virus que ca~ 

san hepatitis. sin embargo, en relaci6n con la patog1foeeie, en 

ausencia de pruebas convincentes que desmuestren que loe virus 

de la hepatitis son citopáticoe, la lesi6n hepática pudiera ser 

el resultado de una respuesta inmunol6gica del hueeped a las 

determinantes específicas de loa virus. Otra posibilidad es de 

.que los virus sean capaces de inducir una modifioaci6n en loe 

antígenos de la superficie de la célula hep,tica y finalmente 

se ha conciderado también la posibilidad de que exiet~n rece~ 

torea especiales en la superficie de las células hepáticas que 

permitan que los diferentes virus que causan hepatitis se ad­

hieran a la membrana de la célula y la dañen. (26). ~ nuestros 

pacientes la hepntitie crdnice activa o progresiva fué más fr~ 

cuente en hombres entre 40 y 50 años, 

2 hombree presentaron Síndrome de G~lbert y solo uno Sd. de 

Rotor, en los 3 pacientes no se cumplieron con loe crite~ios 

diagn6aticos conocidos y no ee realiz6 estudios especiales, c~ 

mo la prueba de la nicotina o la del ayuno, a un paciente con 

Sd. de Gilbert se le efectu6 biopsia hepática que reve16 cole~ 

tesis .intrahepática, 
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Por lo que concideramos que los diagnósticos fueron clínicos 

y.por exclusión, Se menciona que probablemente 2 a 5% de la 

población tiene Sd. de Gilbert, este se caracteriza por una 

menor actividad de la uridina-difisfato-glucoroniltransferasa 

aumentando la secreción de monoglucuronido de bilirrubina y 

disminuyendo la excreción del diglucuronido en la bilis, hay 

algunos autores que suguieren que éste mis:no mec!lnls.mo puede 

presentarse en la hepatitis y de acuerdo a 1ist,o concidern:nos 

que los pacientes no fueron eRtudiados adecuadamente, 

El Síndrome de Rotor es otr~ enfermedad ictérico familiar -

hereditaria, es tan raro o más que el Dubin Jhonson y se di_!! 

tingue por las siguientes características: 

a) Vesícula excluida 

b) ttetención de bromosulfaleína aumentada y 

.c) Coproporfirina excretada en orina (isomero III), el paci­

ente cat'alogado portador de esta enfermedad no cumplió con 

es tos requisitos ya que no se encontraron porfirinas en 

orina ni vesi :ula excluida, los marcadores serológicos para 

hepatitis B f•ieron negativos y el gamagrama hepático din4-

mico mostró híg.qdo retencionista y por Último la bi(lpsia de 

hígado report6 colestasis intrehep4tica, por lo que se conc,! 

dera que el dia~r.ósttco permanece dudoso. (1) 

4 mujeres presPnt~ron ictericias mixtas, la asociación más 

frecuente fué de cirrosis y colelitiasis. 

Es bien conocido que la litiasis es mas frecuente en cirr6ti, 

cos que en la población general. Se desconocen las causas de 

tal asociación, sin embargo se ha demostrado que la vida media 

de los eritrocitos est4 disminuida en pacientes cirróticos 
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y una posible exµlicaci6n sería la hernolisis crónica secundaria 

a hiperesplenismo frecuente en este tipo de pacientes. 

Vlacheevic y cols., demostraron una disminución importante en la 

poza metabólica de las ealeB biliares y también una disminución 

en la síntesis de colesterol y lecitina, de esta manera se con­

serva al parecer la solubilidad del colesterol y el Índice li• 

togénico es menor a la unidad. (1) 

3 hombres presentaron ictericias mixtas dominando la asociación 

de canear y cirrosis. 

En la mayoría de loa casos el estudio inicial fué la ultrason2 

grafía, este estudio ea recomendado de inicio por la mayoría 

de loa autores cuando se sospecha colestasis (3,6). 

La sensibilidad y especificidad de este estudio fué para la 

colestasis intrahepática, menor a la reportada en la literat~ 

ra (2,3,6 y7). En cambio tanto la sensibilidad y especificidad 

aumentaron cuando se utiliso para el diagnostico de colestasis 

extrahepática, Estos resultados sin embargo carecen de signi· 

ficado estadistico y por otra parte en los reportes de radio· 

diagnóstico no se especificaron los criterios ya comentados 

para la dilatación de duetos intra o extrahepáticos. 

La gamagrafia en cambio mostro la misma especificidad y sene! 

bilidad que reporta la literatura (21). 

En cuanto a la fosf at~sa alcalina como prueba ~til en el diaa 

nostico de colestasis,resulto poco valorable dada la diversi­

dad de tecnicas utilisadas en su interpretación así como las 

pocas precausiones que se tiene al tomar la auest~a. 



CONCLUSIONES, 

Corno se rnencion6 al inicio el número cada vez mayor 

de pacientes ictericos obligan a reordenar nuestros c2 

nocimientoa sobre la entidad y los nuevos estudios que 

para el diagnóstico se disponen. 

En el presente trabajo se observó desgraciadamente un 

abandono a los valiosas recursos clínicos y sencillos 

procedimientos de laboratorio que pueden orientar a un 

problema obstructivo o definitivamente extrahepático -

como es la determinación de bilirrubina urinaria, 

Las pruebas de función hepática ee practicaron de manera 

desordenada e incompleta y en ocacionee se procedid de 

inmediato a procedimientos invasivos , lo qué probabl~ 

mente resultó en complicaciones series en 3 pacientes. 

Concidero por otra parte que se cuenta en la actualidad 

con suficiente informaci6n y recursos para llev,ar un 

protocolo de estudio adecuado en loe pacientes con c2 

lestasie sin embargo se deja entrever un trabajo rut! 

nario y poco metodi3ado, siendo que este tipo de enfe! 

mee ofrece un reto apasionante. 

Se concidera actualmente que mediante la investigación 

el análisis y la síntesis cuidadosos e inteligentes de 

loe datos clínicos, ea posible establecer el diagnóst! 

co etiológico de l~ ictericia en 7CYJ' de loa enfermos. 

La adición de los procedimientos de laboratorio y de 

rayos I permite elevar esta cifra al 95%. Queda un 5% 

de enfermos en quienes al final de estas etapas, el 

diagnóstico aún es incjerto. (1)•. 
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