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INTRODUCCION

Las transaminasas o aminotransferasas son enzimas citoplasmaticas que
catalizan reacciones de transferencia de grupos amino de aminoacidos a
cetoacidos. Se liberan en grandes cantidades cuando hay daio en las
membranas de los hepatocitos.

= |a aspartatoaminotransferasa (AST) o transaminasa glutamico oxalacética
(GOT): se encuentra en el citosol (20%) y en las mitocondrias (80%) del
higado, miocardio, musculo esquelético, rifones, cerebro, pancreas,
pulmones, leucocitos y eritrocitos, en orden decreciente de concentracion.

= La alaninoaminotransferasa (ALT) o transaminasa glutamico piravica
(GPT): se encuentra principalmente en el citosol de los hepatocitos y, dado
qgue se expresa en pequefa cantidad en otros tejidos (corazén, musculos),
se considera mas especifica de dafo hepatocelular que la AST.



INTRODUCCION

Otros marcadores de la funcion hepatica son:

= |ndicadores de la funcion de sintesis hepatica: albumina y tiempo de
protrombina (depende de los factores de la coagulacion ll, V, Vil y X
producidos en el higado).

= Los enzimas de colestasis:

= La Fosfatasa alcalina (FA), gue se encuentra en el higado y en los
huesos, principalmente y en intestino, rindn, placenta y leucocitos.

* La Gamma-glutamiltranspeptidasa (GGT), presente en los
hepatocitos, el epitelio biliar y en menor cantidad en rindn, bazo,
pancreas, corazon, pulmon y cerebro.

= La bilirrubina, producto de degradacion en el catabolismo de |la
hemoglobina, que esta presente en el suero de manera no conjugada
(bilirrubina indirecta, liposoluble) o conjugada (bilirrubina directa
hidrosoluble).



INTRODUCCION

Las alteraciones de |la bioquimica hepatica se clasifican en:

= Patron de citolisis o hepatocelular: aumento predominante de las
transaminasas, que puede acompanarse de aumento de la bilirrubina,
de la GGT o de alteraciones de la funcion de sintesis hepatica.

= Patron colestasico: cuando la alteracidn es a expensas principalmente
de la FA, de la GGT y de la bilirrubina conjugada; la elevacion de las
transaminasas es mas leve.

Expresa una dificultad en el drenaje de la bilis al duodeno.

- Colestasis disociada: cuando la obstruccion es parcial (p. €j., en
neoplasias, granulomas, litiasis...), la FA y la GGT se elevan sin que la
bilirrubina se encuentre elevada.

= Patron mixto: aumento de las enzimas de citolisis y de colestasis. Es un
patron poco especifico que puede verse en diversas situaciones (cirrosis,
toxicidad farmacoldgica, hepatopatia alcohdlica, obstruccién biliar...).



HIPERTRANSAMINASEMIA

VALORES DE REFERENCIA. \
COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE VIGO.

= GOT (AST): 4-40 UI/I.
= GPT (ALT): 4-40 UI/I.
= GGT: 1-75 UI/I.
= FA: 40-126 UI/I.

= Bilirrubina total: 0,2-1,2 mg/dl.

\ /




HIPERTRANSAMINASEMIA

Su frecuencia se estima en:

" 1-4% de la poblacidon general asintomatica.

(Caballeria LL, Tordn P. Deteccion precoz de la enfermedad hepdtica créonica en poblacion adulta
aparentemente sana en atencion primaria. Gastroenterol Hepatol. 2012;35(Supl 2):23-29.)

En los casos de hipertransaminasemia crdnica la mayoria de los pacientes
estan asintomaticos hasta llegar a las fases avanzadas de la enfermedad.

Es frecuente que el médico de familia sea quien detecte que un paciente
asintomatico puede sufrir una enfermedad hepatica, mediante |la
observacion de la elevacion de las transaminasas en una analitica de
rutina o solicitada por el hallazgo de un signo sugestivo en la exploracion

fisica.

(Pitart C, Benitez M. Abordaje de la hipertransaminasemia en Atencion Primaria. AMF 2015;11(7):392-399.)



Causas de hipertransaminasemia transitoria

Hepatitis virica aguda de evolucion favorable.
* Hepatitis por otros agentes infecciosos.
* Hepatitis por farmacos/toxicos.

Esfuerzos fisicos importantes.

Bruguera M. Guia prdctica para el examen del paciente adulto con hipertransaminasemia
asintomdtica. Gastroenterol Hepatol. 2017;40(2):99-106.



Causas de hipertransaminasemia transitoria

Agentes comunes en AP que pueden elevar las transaminasas hepaticas

Medicamentos

» Acido valproico.

* AINEs.

* Alopurinol.

* Amiodarona

* Amoxicilina-clavulanico y
otras penicilinas.

 Anticonceptivos orales.

* Captopril.

e Carbamazepina.

e Ciprofloxacino.

* Corticoides.

* Espironolactona.

* Estatinas.

* Fluconazol. Ketoconazol.

* Furosemida.

* Glibenclamida
* Heparina.

* ISRS.

* Lisinopril.

* Losartan.

* Macrolidos.
* Metotrexato.
* Nifedipino

* Omeprazol.

* Paracetamol.
* Risperidona.
* Tamoxifeno.
* Tetraciclinas.
* Trazodona.

* Verapamilo.

Herboristeria/vitaminas

* Alcanfor.

* Camedrio.

* Cardo.

* Cartilago de tiburén.

 Cascara sagrada. Sen.

* Celedonia-aceite de clavo.

* Hierbas chinas (ephedra, jin bu huan,
jypocodium serratum,).

* Gentian (flores de bach).

* Kava (Piper methysticum).

* Scutellaria.

* Tomillar y Maquis.

* Vitamina A



Causas de hipertransaminasemia sostenida
(sin colestasis) en el adulto

FRECUENTES

» Enf. hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA/NAFLD). 25-40%.
* Enfermedad hepatica por consumo de Alcohol. 15-17%.

= Hepatitis C cronica. 5-13%.

= Hepatitis B cronica. 2-4%.

= Farmacos/toxicos. 2-5%.

= Cirrosis.

Adaptado de: Bruguera M. Guia prdctica para el examen del paciente adulto con
hipertransaminasemia asintomdtica. Gastroenterol Hepatol. 2017;40(2):99-106.



Causas de hipertransaminasemia sostenida
(sin colestasis) en el adulto

POCO FRECUENTES

= Hemocromatosis.

= Enfermedad celiaca.

= Enfermedades musculares.
= Enfermedad de Wilson.

= Hepatitis autoinmunes.

" Granulomas.

Bruguera M. Guia prdctica para el examen del paciente adulto con hipertransaminasemia
asintomdtica. Gastroenterol Hepatol. 2017;40(2):99-106.



Causas de hipertransaminasemia sostenida
(sin colestasis) en el adulto

MUY RARAS

= Déficit de alfa-1 antitripsina.
= Disfuncion tiroidea.

= |nsuficiencia suprarrenal.

= Glucogenosis.

= Anemia hemolitica.

=" Enfermedad ocupacional.

Bruguera M. Guia prdctica para el examen del paciente adulto con hipertransaminasemia
asintomdtica. Gastroenterol Hepatol. 2017;40(2):99-106.



Proceso de atencidn al paciente con
hipertransaminasemia

VISITA INICIAL
1. Anamnesis.
2. Magnitud del aumento de las transaminasas.
3. Exploracion fisica.
4. Peticion de pruebas complementarias: analisis.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

1. Anammesis:

. Sintomas: malestar general, alteracion del nivel de conciencia, de
|la conducta, asterixis, fiebre, dolor abdominal, nduseas, vomitos,
dispepsia, diarrea, anorexia, pérdida de peso, prurito, acolia,
coluria, exantema, ictericia, artromialgias.

«  Toma de medicamentos/herboristeria/toxicos (alcohol, drogas).

Consumo alcohdlico de riesgo: Hombres > 280 g/semana.
Mujeres > 170 g/semana.

. Ejercicio intenso.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

1. Anammesis:

. Viajes a zonas endémicas de hepatitis.
. Habitos sexuales (riesgo de hepatitis).
. Profesion (exposicion a toxicos).

. Antecedentes médico-quirurgicos con riesgo de transmision de virus:
operaciones, endoscopias, transfusiones, transplantes.

. Tatuajes, piercings, acupuntura.

. Enfermedades: digestivas, endocrinas, cardiovasculares, pulmonares,
hematoldgicas, autoinmunes.

. Antecedentes familiares: hepatopatias, enf. hereditarias.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

1. Anamnesis.

2. Magnitud del aumento de las transaminasas.

Los niveles de transaminasas no tienen buena correlacidn con la gravedad ni
con la extension del daino hepatocelular y tampoco proporcionan informacion
prondstica.

LEVE:<5LN MODERADA: 5-15 LN INTENSA: > 15 LN

- EHGNA. - Hepatitis Virica.

- Alcohol. - FArmacos/toxicos.

- Hepatitis virica. - Hepatitis isquémica.
- Farmacos/toxicos - Patologia biliar.

- Hemocromatosis.
- Déficit alfa-1 antitripsina.
Menos - Infecciones

- Menos frecuentes:

- Hepatitis Autoinmune.
] ) - Sind. de Budd-Chiari.
frecuentes | - Celiaquia. - Sind. HELLP,

- Enf. t|r0|f:Ie_as... - Enf. de Wilson.
- Rabdomiolisis.

- Conectivopatias/vasculitis.

LN: limites normales



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

1. Anamnesis.
2.  Magnitud del aumento de las transaminasas.

3. Exploracion fisica.

- Aspecto general: afectacion, caquexia, ictericia.

- Estigmas de hepatopatia cronica.
(ginecomastia, eritema palmar, telangiectasias, aranas vasculares,
contractura de Dupuytren, hipertrofia parotidea, atrofia testicular).

- Hepatomegalia/esplenomegalia.
- Ascitis.
- Xantomas, xantelasmas.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

Anamnesis.
Magnitud del aumento de las transaminasas.

Exploracidn fisica.

Peticion de pruebas complementarias: analisis.

Antes de indicar cualquier otra prueba complementaria es
recomendable confirmar la alteracion en una segunda analitica, pues
hay una tasa de normalizacidon espontanea de los resultados del 30%.

Puede realizarse la nueva analitica a las 2-6 semanas.
Previamente al analisis hay que suprimir causas de afectacion hepatica

reversibles (farmacos, toxicos, productos de herboristeria, alcohol) y
evitar realizar ejercicio intenso en los dias anteriores.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

Anamnesis.
Magnitud del aumento de las transaminasas.

Exploracidn fisica.

Peticion de pruebas complementarias: analisis

- Hemograma, estudio de coagulacion.

- Bioquimica: glucosa, perfil lipidico, funcion renal, perfil hepatico
(GOT, GPT, FA, GGT y bilirrubina), albimina, CPK y perfil férrico (hierro,
ferritina, transferrina, indice de saturacion de la transferrina).

- Hormonas tiroideas y TSH.

- Serologia de virus de la hepatitis A, By C.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

22 VISITA
1. Valorar los resultados de los analisis.
2. Completar la anamnesis.
3. Completar la exploracion fisica.
4. Tratamiento.
5. Peticion de pruebas complementarias.
6. Derivacion al nivel secundario.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

22 VISITA

Valorar los resultados de los analisis.
Completar la anamnesis.
Completar la exploracion fisica.

1.
2.
3.
4. Tratamiento. Medidas preventivas.

- EHGNA:
- Cambios en el estilo de vida: dieta pobre en grasa, ejercicio,
pérdida de peso. Evitar alcohol.
- Vacunacion hepatitis Ay B.
- Control analitico y ecografico a los 6 meses.

- Enfermedad Hepatica por alcohol: abstinencia.
- Toxicos: separacion de toxicos.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

22 VISITA

4. Tratamiento. Medidas preventivas.

Hepatitis por virus A. Vigilancia domiciliaria.

Hepatitis por virus B : vacunacion hepatitis A.

Hepatitis por virus C: vacunacion hepatitis Ay B.
Cirrosis: vacunacion antineumococica.

Patologia tiroidea: tratamiento.

Hemocromatosis: derivacion al Servicio de Digestivo.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

22 VISITA
1. Valorar los resultados de los analisis.
2. Completar la anamnesis.
3. Completar la exploracion fisica.
4. Tratamiento.
5. Peticidon de pruebas complementarias.

- Ecografia abdominal.

- Analisis: A realizar en 6 meses.

- Ceruloplasmina.

- Anticuerpos: antinucleares (ANA), antimitocondriales (AMA),
antimusculo liso (ASMA), antimicrosomales del higado y rifion (antiLKMM),
antitransglutaminasa Ig A.

- Proteinograma. Ig A, Ig G.

- Alfa-1 antitripsina.



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

6. Derivacion al nivel secundario:

- Urgente:

Alteracion del nivel de conciencia.
Alteracion del tiempo de protrombina.
Sospecha de hepatocarcinoma.
Colestasis disociada mantenida.

DN NI N

=  Normal: al Servicio de Digestivo:

Para estudio etioldgico.

Hepatitis virales crénicas.

Enfermedades metabdlicas o autoinmunitarias.
Sospecha de cirrosis.

Realizacion de otras pruebas complementarias distintas
a la ecografia.

DN NI NI NN



Atencion al paciente con hipertransaminasemia

Seguimiento en Atencion Primaria y especializada

Atencion Primaria Atencion especializada

Hepatitis cronica viral * Inmunizacion VHB y A + Tratamiento farmacolégico y seguimiento
* Recomendar abstinencia alcoholica
+ Medidas para reducir |a transmision
+ Adherencia terapéutica

+ Efectos secundarios

Hepatopatia alcohdlica + Control del consumo de alcohol ¢ Tratamiento del trastorno asociado al

+ Tratamiento del trastorno asociado al consumo de alcohol no exitoso en AP

consumo de alcohol + Seguimiento en fases avanzadas
+ Tratamiento y seguimiento en fases iniciales

EHGNA + Tratamiento y seguimiento en fases iniciales | » Tratamiento y seguimiento en fases
(sin fibrosis) avanzadas

AP: Atencién Primaria; EHGNA: enfermedad del higado graso no alcohélica; VHA: virus de la hepatitis A; VHB: virus de la hepatitis B.
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Muchas gracias
por
vuestra atencion



