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CAPITULO  VIII
TEMA  9
DIAGNÓSTICO Y CONDUCTA QUE DEBE SEGUIRSE EN UNA ICTERICIA
Dr. Gilberto Pardo Gómez

I. Introducción
Concepto: 
Por definición ictericia es la coloración amarilla de piel y mucosas en un paciente, debido a la impregnación de las mismas por la bilirrubina. Debe aclararse que esta coloración se extiende a los tejidos profundos y a las excreciones del cuerpo.

Existen otros pigmentos y sustancias que pueden provocar la coloración amarilla de la piel como: los carotenos, la atebrina y otras sustancias, pero no tiñen la esclerótica, lo que permite diferenciar las ictericias verdaderas de las falsas ictericias.

Importancia para el Médico General Integral

La ictericia es un síndrome clínico que se va a presentar con relativa frecuencia al médico general integral y es muy importante que sepa como diagnosticar estos pacientes, para rápidamente instituirle un tratamiento adecuado a unos y remitir a otros a centros donde puedan realizarles el tratamiento correcto.

Como veremos más adelante, desde el punto de vista clínico es posible clasificar un íctero y orientar rápidamente los exámenes complementarios que nos llevarán al diagnóstico de certeza del mismo.

Un paciente ictérico que demora su diagnóstico sin causa justificada, puede evolucionar hacia una complicación grave y dar al traste con la vida del paciente, de ahí la gran importancia que tiene el que se orienten bien estos casos.

Frecuencia:

La ictericia en el sentido general de esta entidad tiene  múltiples causas, por lo que es muy difícil el dar un cuadro de su distribución en el país y en el extranjero, ya que hay varios factores importantes que contribuyen al predominio de un tipo de íctero en un país o en otro; así tenemos que la edad, el desarrollo, las nacionalidades, los continentes y otras causas., hacen que un tipo de  íctero tenga más incidencia en una nación que en otra. Ejemplo de lo dicho anteriormente es la edad; en los recién nacidos, se pueden ver con relativa frecuencia las ictericias debido a hemólisis o a errores del metabolismo y menos frecuentemente el obstructivo debido a una agenesia de las vías biliares.

En el adulto joven aparecerá el íctero debido a los virus o a la litiasis y en la ancianidad, predominarán los obstructivos de origen neoplásicos.

Si analizamos por áreas geográficas observamos que en el Extremos Oriente será frecuente el íctero obstructivo litiásico debido a parasitismo propios de esa región. En Europa son los ícteros litiásicos y neoplásicos los que predominan, aunque debemos señalar que el sur de ese continente en los países bañados por el Mediterráneo se ven distintos tipos de anemias hemolíticas.

En Africa casi no se ven pacientes con íctero litiásicos, sin embargo se observan  hemolíticos y neoplásicos.

En América en la parte Norte puede considerarse igual que en Europa. En la parte Central y Sur hay una gran proporción de ícteros litiásicos y virales, aunque también hay zonas de mayor incidencia de anemias hemolíticas.

En nuestro país este síndrome se diagnostica frecuentemente y es la edad la que nos va a permitir orientarnos en su tratamiento.

Lo expresado cuando analizábamos el factor edad se puede aplicar casi exactamente a nuestra patria.

Principales causas

Clasificación

La clasificación que dividía a los ícteros en: Pre-hepáticos, hepáticos y post-hepáticos o la más antigua de hemolíticos, hepatocelulares y obstructivos, ya se consideran obsoletas. Hoy en día se ha adoptado la clasificación que se basa fundamentalmente en el tipo de bilirrubina que se ha retenido; de acuerdo a esto tenemos lo siguiente; los que retienen bilirrubina no conjugada (indirecta) y los que lo hacen con bilirrubina conjugada (directa). Se entiende por bilirrubina no conjugada aquella que no es soluble en agua y que da la reacción de Van den Bergh de modo indirecto, necesitándose la adición de alcohol a la misma. La bilirrubina conjugada es soluble en agua y da de modo directo la reacción anteriormente señalada.

Antes de enumerar los distintos tipos de ícteros es necesario dar algunas nociones de la fisiología de la bilirrubina y de la bilis, para poder comprender mejor los distintos tipos de ictericia que se presentan en la clínica.

La bilirrubina es un pigmento biliar que tiene su origen en el proceso normal de degradación de la hemoglobina. Diariamente hay una cantidad apreciable de glóbulos rojos que por su edad se vuelven caducos y liberan la hemoglobina que contienen. Esta hemoglobina en el Sistema Retículo Endotelial es transformada escindiéndola en sus principales componentes: el  Hem, el Hierro y la Globina;  los dos últimos son almacenados y vueltos a utilizar.

El Hem por acción de una enzima se transformará en Biliverdina y más tarde otra enzima la convierte en Bilirrubina no conjugada.

Esta es transportada unida a una proteína al hígado, donde es captada por la célula hepática y en el interior de la misma una enzima llamada uridin difosfato glucoronil transferasa, (UDP-GT) que la transforma en bilirrubina conjugada en forma de dos compuestos, la mono di glucurónidos de bilirrubina.

Ya conjugada, por un proceso activo es vertida por el polo biliar del hepatocito en el canalículo biliar siguiendo entonces este camino hasta llegar al duodeno con los otros componentes de la bilis.

Como podemos observar existen varios pasos o fases en la formación de la bilirrubina; cualquier dificultad en alguno de ellos podrá crear una retención de este pigmento a los distintos niveles produciendo un tipo distinto de ictericia.

Basado en todo esto podemos entonces clasificar la ictericia en los siguientes tipos. (Tomado de Bockus) :
A) Ictericia por Retención de Bilirrubina no conjugada:

1. Sobreproducción de Bilirrubina
a) Hemólisis intravascular y extravascular (anemias hemolíticas).

b) Eritropoyesis ineficaz.

2. Alteración de la captación de bilirrubina por la célula hepática
a) Síndrome de Gilbert.

b) Acción de fármacos y otros productos (colorantes de colecistografía).

3. Alteración de la conjugación de la bilirrubina por ausencia o disminución de la  

    glucoronil transferasa
a) Síndrome de Gilbert

b) Síndrome de Crigler-Najjar (tipos I y II).

c) Ictericia Fisiológica del Recién Nacido.

d) Ictericia familiar transitoria del recién nacido.

e) Ictericia por leche materna

B) Ictericia por retención de Bilirrubina Conjugada
1. Trastornos de la excreción hepática: (defectos intrahepáticos)
a) Trastornos familiares hereditarios.
- Síndrome de Dubin y Jonhson.

- Síndrome de Rotor.

- Colestasis intrahepática recidivante benigna.

- Ictericia Colestásica del embarazo.

b) Trastornos adquiridos
- Necrosis hepáticocelular (vírica o por fármacos).

- Colestasis intrahepática (vírica o por fármacos)

2. Obstrucción Biliar extrahepática

a) Cálculos (Fig. 1).
b) Tumores (Fig. 2).
c) Estenosis.

d) compresiones.

e) Parásitos.
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Fig. 1.- Obstrucción del colédoco por litiasis. Vista en una 

            Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE).
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Fig. 2.- Obstrucción del colédoco distal por un tumor maligno de la cabeza del 

            Páncreas que requirió la colocación de una prótesis como tratamiento 

            paliativo.

II. Diagnóstico

1. Positivo

a) Antecedentes:

En el diagnóstico de un íctero los antecedentes juegan un importante papel, ya que lo que haya pasado antes de la aparición de la coloración amarilla de piel y mucosas en bastantes ocasiones nos da la clave para llegar al diagnóstico.

Así tenemos que un paciente que nos refiera que ha tenido varios episodios similares a este y que además se ha acompañado de anemia, estamos autorizados a pensar que es un  íctero de tipo hemolítico.

Si por otra parte nos refiere que en los 10 ó 12 días que precedieron a la ictericia, presentó una serie de síntomas como: astemia, anorexia, cefalea, a veces febrícula, etc. Esto nos inclinaría a considerar que estamos en presencia de un  íctero hepático o una hepatitis viral; si existiera el antecedente de la ingestión de una sustancia determinada nos orientaría hacia un íctero de tipo tóxico.

En ocasiones relativamente frecuente se nos informa que años o meses antes, el enfermo presentaba trastornos digestivos con intolerancias alimenticias y que en varias ocasiones ha tenido crisis dolorosas intensas; esto nos permitiría plantear la posibilidad de que el episodio ictérico se debiera a una litiasis coledociana como causa del íctero obstructivo.

Como vemos los antecedentes son de suma importancia para el diagnóstico.

b) Síntomas y signos

El principal signo es la ictericia, ahora bien, hay que observar qué tipo de coloración es, y su intensidad, pues esto nos puede orientar en la posible etiología.

Además de la ictericia podemos encontrar la presencia de acolia o hipocolia, signo muy importante.

La orina debe de ser oscura o ser completamente de aspecto normal. El prurito, que aparece en un 40-60 % de los pacientes que retienen bilirrubina conjugada es importante cuando se constata.

La fiebre no es constante, sólo aparece en los casos en que hay sepsis sobre añadida. Puede palparse un tumor redondeado no doloroso, debajo del reborde costal derecho, no doloroso al examen.

Dependiendo de etiología se puede constatar una hepatomegalia y esplenomegalia.

En cuanto a la sintomatología, el dolor es un síntoma fundamental, ya que si aparece, permite presumir el diagnóstico con bastante certeza. Pueden recogerse otros síntomas como serían: náuseas, vómitos, diarreas, etcétera.

c) Exámenes complementarios

Los exámenes complementarios que se indicarían en estos pacientes son de dos tipos fundamentales: De Laboratorio e Imagenológicos.

- De laboratorio:

Además de los exámenes ordinarios de laboratorio que se indican en todo paciente que tiene alguna afección, en el caso de los íctericos hay algunos que son imprescindibles para diagnosticar el tipo de íctero, repercusión en el funcionalismo hepático y otras características.

Lo primero que se indicaría sería una medición de la Bilirrubina en sangre, que en los ícteros obstructivos nos daría una cifra alta de bilirrubina conjugada (normal: total: 4,3 - 25 mmol/L; directa: 0,3,4 mmol/L.

Las enzimas como la Alanino-Amino Transferasa (ALT) o TGP y la Asparto Amino Transferasa (AST) o TGO nos permitirían diagnosticar una posible repercusión sobre el parénquima hepático; en el caso de un íctero obstructivo habría una elevación moderada (normal: ALT: 0-19 unidades; AST: 0-17 unidades).

Se indicaría también una fosfatasa alcalina, que se encontrará alta (normal: 5-13 UKA) también la 5-Nucleotidasa estará elevada; (normal: <1,6 U/L) la elevación de las cifras de estas dos enzimas nos precisará la naturaleza colestática de la ictericia.

El tiempo de Protombina estará alterado (normal: 12-14 s) y de tener una evolución prolongada la ictericia, también será un dato más a favor de la posible obstrucción.

El examen de orina nos permitirá observar en los ícteros obstructivos una ausencia de urobilinógeno y la presencia de sales biliares y pigmentos conjugados.

En las heces fecales se pudiera investigar la estercobilina, ya que los ícteros colestáticos estarán disminuidos o ausentes.

- Imagenológicos:

Actualmente existe una secuencia que es muy útil y que nos permite un breve plazo para llegar a un diagnóstico certero de íctero, sobre todo los colestáticos.

El primer examen a indicar sería un US del hígado, vías biliares, páncreas y bazo. Este examen nos puede orientar rápidamente el diagnóstico o la secuencia a seguir.

Si el paciente tuviera las vías biliares hepáticas dilatadas, lo indicado sería practicarle una colangiografía percutánea (CPTH) (Fig. 3), o mejor una colangiografía pancreática retrógrada endoscópica (CPRE). Si estas fueran positivas de obstrucción ya tendríamos el diagnóstico y su posible etiología, determinándose entonces el tratamiento quirúrgico.

Si no hubiera permeabilidad, se le haría una biopsia hepática para precisar la posible causa médica de asa ictericia.
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Fig. 3.- Obstrucción de la parte alta del colédoco por un cáncer de 

             las vías biliares, observada en una colangiografía percutánea 

             transhepática.
Por otra parte, si al hacerle el US nos encontramos unas vías biliares no dilatadas, lo indicado sería una Colangiografía Retrógrada Endoscópica (CPRE); sin son permeables los conductos, se le haría una biopsia hepática y seguiría un tratamiento médico. De haber obstrucción en los conductos se haría el diagnóstico etiológico y topográfico y su tratamiento sería quirúrgico.

Esta metodología si se sigue con rigurosidad nos facilita un diagnóstico rápido y nos permite instaurar un tratamiento adecuado y precoz, lo que redundaría en beneficio del paciente.

Las demás investigaciones radiológicas contrastadas como son: colecistografía oral, colangiografía indovenosa, etc. no se indican por ser estos pacientes ictéricos y no captarse el colorante.

La tomografía axial computarizada (TAC) puede indicarse, siendo de gran utilidad sus resultados para precisar etiología del íctero.

2.  Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial de un íctero tiene dos etapas: en la primera hay que determinar qué tipo de íctero es y en la segunda, la causa que lo originó.

1ra Etapa: Clínicamente podemos por los antecedentes y la sintomatología clínica llegar a clasificar el tipo de íctero que nos ocupa:

a) En el caso del íctero colestático había antecedentes dolorosos y de trastornos digestivos, el íctero se irá instaurando paulatinamente, se constatará la acolia y la colaluria. Al examen físico se podrá palpar una tumoración en hipocondrio derecho o dolor en dicha región.

b) En el íctero conjugado por disfunción hepática, había el antecedente de una sintomatología general formada por astenia, anorexia, decaimiento y en ocasiones febrícula; que procede en 14 a 21 días a la aparición de la ictericia. Al examen físico puede encontrarse hepato-esplenomegalia y dolor en hipocondrio derecho. Puede aparecer acolia o mejor hipocolia. Pueden constatarse los antecedentes de la epidemia y posibles transfusiones.

c) En los ícteros por bilirrubina no conjugada, casi siempre habría antecedentes de episodios anteriores similares, la ictericia es menos intensa, nunca aparecerá la acolia, la orina será oscura por la presencia de la urobilina. El prurito es muy raro, la hepato-esplenomegalia se puede observar y coexisten la ictericia con la anemia.

2da Etapa:

a) Una vez diagnosticado el íctero como colestático, es necesario precisar su etiología y la altura de la obstrucción.

En relación con la etiología es necesario en primer lugar dilucidar si es de origen litiásico o tumoral, pues estas son las principales causas de íctero obstructivo que existen. También es muy importante si existe una colestasia intrahepática o si el obstáculo es extrahepático.

Clínicamente no es muy fácil el determinar si es intrahepático o extrahepático el íctero; sin embargo existen ciertos datos que pudieran orientarnos, por ejemplo: el antecedente de ingestión de algún medicamento (fármacos hepatóxicos), se presenta en personas más jóvenes como promedio, el dolor está ausente por lo general, hay acolia, pero es intermitente, se ve con frecuencia esplenomegalia. Como puede verse, el diagnóstico clínico es difícil y en la gran  mayoría de las veces sólo los análisis complementarios son quienes nos dan el diagnóstico de certeza.

Una vez que se llega al convencimiento de que el íctero es obstructivo extrahepático, existen datos clínicos que abogarán en favor de una u otra etiología de la obstrucción.

b) Litiásica

Antecedentes de historia de trastornos digestivos, sobre todo acompañado de dolores en HD y posibles cólicos biliares el hecho de ser intermitente la ictericia, así como la acolia y el prurito. Se acompaña de fiebre en gran número de casos. No existen tumores palpables.

En los casos de origen tumoral, por lo regular no hay ningún antecedentes, no dolores, la ictericia una vez instalada no desaparece, sino que se hace más intensa, al igual que la acolia y el prurito. Puede palparse la vesícula en HD. Además en un cierto número de pacientes aparecen los síntomas generales propios de las neoplasias: arteria, anorexia, pérdida de peso, etcétera.

Como observamos la sintomatología clínica ayuda enormemente en el diagnóstico de una ictericia; pero serán los exámenes complementarios señalados anteriormente los que nos llevarán al diagnóstico exacto de la etiología.

III. Conducta que se debe de seguir

Ya se han mencionado los síntomas, signos y exámenes complementarios necesarios para llegar a un diagnóstico de certeza en estos pacientes; por lo tanto tan pronto como acude un paciente íctérico al Consultorio del Médico General Integral, será necesario que primero desde el punto de vista clínico, llegue a un diagnóstico presuntivo que oriente las investigaciones en ese sentido  y recomendamos que si el paciente presenta un íctero obstructivo sea remitido a una institución hospitalaria donde la conducta quirúrgica puede ser establecida con rapidez. No opinamos que un paciente que tenga el diagnóstico presuntivo de íctero obstructivo hecho por un Médico General en su Consultorio, deba ser remitido al Policlínico, pues esto sólo traería una demora y en estos pacientes la pérdida de tiempo conspira con su evolución ulterior, por lo tanto, insistimos en su remisión al Hospital.

a) En el Hospital

Una vez llegado al Hospital el enfermo, deberá indicársele rápidamente las investigaciones complementarias que nos darán el diagnóstico de certeza.

Así tenemos que simultáneamente, con los exámenes complementarios de Laboratorios señalados más arriba, debe comenzarse enseguida con las investigaciones imagenológicas:

La Metodología que proponemos es US, más tarde la Colangiografía Percutánea Transhepatica o la Colangiopanoreatografía retrógrada endoscópica, y en ocasiones, complementado todo esto con una     laparoscopía. Proponemos el siguiente algoritmo de trabajo:
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Todas estas investigaciones nos permitirán llegar al diagnóstico etiológico del íctero

Si el paciente presentara una obstrucción intrahepática, el tratamiento será médico y el paciente después de una estadía hospitalaria determinada por el internista o el gastroenterológico, volverá a la comunidad para ser atendido por el médico general en su domicilio.

Si el paciente presentara un íctero obstructivo litiásico será necesario practicarle una intervención quirúrgica que le extraiga los cálculos que le producían la obstrucción, así el cirujano le hará una colecistectomía y coledocotomía, dejándole un tubo en T de Kehr como drenaje transitorio del colédoco y días después previa una colangiografía post-operatoria, si  todo está normal, le será retirado dicho drenaje y todo volverá a la normalidad.

Hoy en día las colecistectomía se hacen por el método laparoscópico y es por este método por el que se realizan más del 90 % de las intervenciones de litiasis de las vías biliares.

Si el paciente es de edad avanzada o existen afecciones asociadas que pongan en riesgo la vida del paciente, hoy en día existen posibilidades y tratamiento que puedan eliminar los cálculos del conducto colédoco sin necesidad de una intervención más larga.

Así tenemos que a través de un tubo en T, se pueden usar sustancias disolventes de cálculos de colesterol, como son, el etil-butil eter y el mono-octainato de sodio; que un plazo más o menos breve pueden disolver dichos cálculos. Puede también extraerse los cálculos a través del trayecto del tubo en T con pinzas especiales o con el colédoscopio. Por último mediante la Endoscopía retrógrada se hace una esfintorectomía y se eliminan los cálculos.

Esto es lo que se hace actualmente. Como puede apreciarse hoy en día tenemos muchos medios que permiten tratar la litiasis coledociana, con riesgo cada vez menores para el enfermo.

Si el íctero fuera obstructivo tumoral, tendría que definirse si el tratamiento a indicar será curativo o paliativo.

Si el paciente presentara un tumor de páncreas o vías biliares que ya estuviera muy extendido y con metástasis distantes, la conducta paliativa sería pasar una endoprotesis con una Endoscopía Retrógrada como única medida para disminuir la ictericia y hacer más llevadero el final de esos pacientes.

Si por el contrario se determina que es posible intervenir estos pacientes se le practicarán intervenciones que variarán desde las grandes resecciones como las pancreatoduodenectomías, complementadas a veces con espelenectomías y hepatectomías parciales hasta las derivaciones bilio-digestigas paliativas que sólo irán a permitir que la bilis fluya al tractus digestivo y desaparezca la ictericia, pero sin la eliminación del obstáculo.

Tanto en uno o en otro caso se puede complementar el tratamiento quirúrgico con radiaciones y citostáticos, aunque este tratamiento debe ser consultado con el Oncólogo.

PREGUNTAS
1. Cuáles de las siguientes características hace que una Colecistografía oral falle en visualizar la vesícula.

a) Ictericia.

b) Síndrome Pilórico.

c) Hernia Hiatal.

d) Pancreatitis crónica.

2. Paciente masculino de 30 años de edad que sin antecedentes digestivos, le aparece una coloración amarilla de piel y mucosas y orina oscura, al examen físico no hay ningún hallazgo, sólo un ligero dolorimiento en HD. No se constata fiebre. ¿Qué investigaciones imagenológicas indicaría Ud. en este paciente?

3) ¿Qué diagnóstico le sugeriría el hallazgo de una vesícula biliar palpable en un paciente ictérico? sin dolor ni fiebre.

a) Litiasis vesicular.

b) Hepatitis vírica.

c) Cáncer de la cabeza del páncreas.

d) Anemia hemolítica.

e) Colesterolosis vesicular.

4. Paciente femenino de 60 años, que desde hace 15 días presenta una coloración amarilla de piel y mucosas que con el tiempo se ha ido intensificando, sin antecedentes de dolor al examen físico, se encuentra una hepatomegalia lisa, no dolorosa, que rebasa dos otra veces de dedo del reborde costal. ¿Qué exámenes de Laboratorio le indicaría?

a) Orina.

b) Heces fecales.

c) Urea.

d) Glicemia.

e) Bilirrubina.

f) Fosfatasa Alcalina.

5. Paciente femenino de 60 años que tiene antecedentes de coronariopatía isquémica crónica; que fue operado hace unas 3 semanas de colecistectomíua y coledocotomía, por presentar una litiasis vesicular y coledociana. Se extrajeron cálculos del colédoco, dejándosele en el post-operatorio una sonda en T en Colédoco. Al observar la colangiografía hecha por Sonda en T se visualiza un cálculo en la porción terminal del Colédoco. ¿Cuáles de estas conductas Ud. le indicaría a este paciente?

a) Operación con Coledocotomía y Extracción del Calculo.

b) Lavado del Colédoco con solución salina estéril y nitritos.

c) Endoscopía retrógrada, esfínterotomía y extracción del cálculo.

d) Esperar a que espontáneamente pasara el cálculo al Duodeno.

e) Ninguna de ellas.
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