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¿QUÉ ES LA COLESTASIS?

Alteración en la formación de la bilis y/o secrección y/o obstrucción 
del flujo de la misma

 Daño hepatocito

 Destrucción ductos biliares

 Fibrosis  cirrosis



¿CÓMO SE DIAGNOSTICA?

PATRÓN ANALÍTICO DE COLESTASIS

 FOSFATASA  ALCALINA   (x 1.5 LN)       

 GGT                                          (x3 LN)

 BILIRRUBINA  (D)

CRONICIDAD    > 6 MESES

COLESTASIS DISOCIADA



¿CÓMO SE DIAGNOSTICA?

 Elevación aislada de fosfatasa alcalina
 Origen óseo

 Origen intestinal, cardiaco, renal, hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, linfoma, 
leucemia….

 Elevación aislada de GGT
 Asociados datos de hepatopatía?

 Inducción enzimática por alcohol

 Inducción enzimática por fármacos (barbitúricos, fenitoina,…)

 IAM, ictus, insuficiencia cardiaca, pancreatitis, diabetes, tumores SNC, EPOC,….

 Elevación aislada de bilirrubina Indirecta
 Descartar hemolisis: reticulocitos, haptoglobina,  test de coombs

 Síndrome de Gilbert

 Alteración congénita de la conjugación de la Bi sin significación patológica

 Ayuno, stress fisico, deshidratación,….



COLESTASIS, SI……Y AHORA??



ESTUDIO ETIOLÓGICO

 HISTORIA CLÍNICA  Y EXPLORACION

 Enfermedades extrahepáticas

 Medicamentos

 Cuadro  clínico de colangitis

 Antecedentes de cirugia biliar

 Consumo de alcohol

 Antecedentes familiares

 CLÍNICA
 Astenia

 Prurito

 Ictericia





INTRAHEPATICA

• Colangitis biliar primaria

• Colangitis esclerosante primaria

• Enfermedad Hepatocelular

• Sarcoidosis

• Fibrosis Quística

• Ductopenia idiopática del adulto

• Colestasis inducida por fármacos

EXTRAHEPÁTICA

• Cálculos

• Quistes

• Estenosis 

• Patología tumoral



ECOGRAFIA

Nos permite valorar

 Datos de hepatopatía avanzada

 LOES hepáticas

 Valoración dilatación de la vía biliar intra y/o 
extrahepática



ESTUDIO ANALÍTICO DIRIGIDO

COLESTASIS INTRAHEPÁTICA CRÓNICA

 Anticuerpos antimitocrondiales (AMA)

 Anticuerpos antinucleares (ANA) e Ig´s

 Serologías virales



¿Y en consulta especializada?

 Valorar otras pruebas de imagen si persiste sospecha de 
posible origen extrahepático

 ColangioRMN

 USE, CPRE…

 Plantear necesidad de biopsia hepática percutánea en 
pacientes seleccionados

 Descartar lesión ductos de pequeño tamaño (CBP AMA negativos, sarcoidosis, 
ductopenia idiopática, colestasis prolongada por fármacos)

 Enfermedad infiltrativa hepática, granuloma hepáticos, …



E N T I D A D E S  E S P E C Í F I C A S  M Á S  F R E C U E N T E S

COLESTASIS



COLANGITIS BILIAR PRIMARIA

EPIDEMIOLOGIA
Ratio mujer/ hombre 9:1

4ª - 5ª década de vida

Prevalencia 15-40 casos/100.000 habitantes

FISIOPATOLOGIA
Crónica

Inflamación ductos intrahepáticos de pequeño y mediano tamaño 

Obliteración focal conducto biliar con formación de granulomas….fibrosis



COLANGITIS BILIAR PRIMARIA

DIAGNÓSTICO

 SÍNTOMAS

 Asintomático

 Fatiga, prurito, ictericia Cirrosis e hipertensión portal

 ANALÍTICA

 Elevación de GGT y FA(x1.5LN). Bilirrubina, GOT, GPT,…

 AMA ≥ 1/40 (90%) y/o AMA-M2

 Ig M

 BIOPSIA HEPÁTICA

 Valorar estadío y actividad . Colangitis destructiva no supurativa y destrucción ducto 
biliar interlobular

 Diagnóstico si sospecha y AMA negativos

 Descartar patología asociada / Sd overlap

 ECOGRAFIA



COLANGITIS BILIAR PRIMARIA

TRATAMIENTO

 Ácido ursodesoxicólico 13-15 mg/Kg/día

 Efecto anticolestásico

 No efecto en prurito y fatiga

 Retraso progresión histológica

 Aumento supervivencia

 Fibratos

 Ácido obeticólico (Ocaliva)

 No respondedores

 5 mg

 Prurito



COLANGITIS ESCLEROSANTE 
PRIMARIA 

EPIDEMIOLOGIA

Ratio hombre/mujer 2:1. Edad media  40 años

Prevalencia 6-16 casos / 100.000 habitantes

80% pacientes con CEP  EICI(Colitis ulcerosa)

FISIOPATOLOGIA

Crónica. Etiología desconocida

Inflamación y fibrosis conductos biliares intra y extrahepáticos

Obliteración irregular  Estenosis focales de conductos biliares



COLANGITIS ESCLEROSANTE 
PRIMARIA

DIAGNÓSTICO
 SÍNTOMAS (50%)

 Fatiga, prurito, pérdida de peso, dolor HCD

 Episodios de fiebre y escalofríos

 ANALÍTICA

 Elevación de  FA. GGT, bilirrubina, GOT, GPT,…

 p-ANCA, ANA,….inespecíficos.  Ig G (61%)

 BIOPSIA HEPÁTICA

 De apoyo, pero sin hallazgos característicos

 Portal: Edema, hepatitis, colangitis no destructiva

 Periportal: Fibrosis periportal, hepatitis de interfase

 Septos: Puentes y tabiques  fibrosis. Degradación conductos biliares

 Cirrosis



COLANGITIS ESCLEROSANTE 
PRIMARIA

DIAGNÓSTICO
 IMAGEN

 Ecografia

 ColangioRMN

 Irregularidad de pared

 Alternancia estenosis y dilataciones

 Estenosis confluentes

 Cirrosis

 CPRE

 Dudas tras colangioRMN y persistencia de  sospecha clínica

 Pacientes con EICI y alta sospecha de  CEP, con colangioRMN normal



COLANGITIS ESCLEROSANTE 
PRIMARIA

TRATAMIENTO

 AUDC….no cambios en la supervivencia

 En caso de estenosis dominante….dilatación



COLESTASIS HEPÁTICA INDUCIDA POR 
FÁRMACOS

FA > x2 lns

FA y GPT, pero GPT/FA <2

Daño hepático por fármacos 14/100.000 hab (20-40% colestasis)

Mejor pronóstico que lesión hepatocelular??

Gran mayoría mecanismo  de hipersensibilidad, idiosincrásico. 
Impredecible

DEFINICIÓN



COLESTASIS INDUCIDA POR FÁRMACOS

DIAGNÓSTICO

No existen pruebas diagnósticas específicas

Historia clínica

 Toma de fármacos

 Correlación temporal (6 semanas)

 Reacción de hipersensibilidad asociada

 Exclusión de otros trastornos

Normalización de marcadores hepáticos en primeros 3 meses



COLESTASIS INDUCIDA POR FÁRMACOS



COLESTASIS INDUCIDA POR FÁRMACOS

TRATAMIENTO

 Soporte

 Si daño leve, valorar riesgo/beneficio

 Suspender si clínica, BT > x3 o INR>x1.5



MANEJO DE SÍNTOMAS ASOCIADOS A 
ENFERMEDAD COLESTÁSICA

 PRURITO

 FATIGA

 OSTEOPOROSIS



PRURITO

 Mecanismo desconocido

 Fluctuante

 Causas obstructivas vs tratamiento farmacológico





FATIGA

 Descartar patologia asociada

 Hipotiroidismo

 Anemia

 Diabetes

 Depresión

 Disminuir factores que pueden exacerbar la disfunción 

autonómica

 Exceso de medicación antihipertensiva

 Control trastornos sueño

 Exceso cafeína



OTROS

OSTEOPOROSIS

Valoración todos los pacientes al diagnóstico con DEXA con controles cada 
1-5 años según riesg0

Énfasis en factores de riesgo previsibles y estilo de vida

DÉFICIT VITAMINAS LIPOSOLUBLES

Disminución absorción en luz intestinal ante menor disponibilidad de sales 
biliares



EN RESUMEN….

1. Historia clínica 

2. Tratamiento

3. Ecografía

4. AMA 



¡¡¡ESO ES TODO 
AMIGOS!!!
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