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FISIOPATOLOGÍA HEPATOBILIAR



Síntesis y degradación de proteínas
Metabolismo de lípidos e hidratos de
carbono
Metabolismo de la bilirrubina y
secreción biliar
Eliminación de detritus fagocitables
por las células de Kupffer
Catabolismo de hormonas
Biosíntesis del grupo hemo
Destoxificación
Degradación del alcohol
Balance ácido-base
Catabolismo de bases púricas y
pirimidínicas
Producción de urea a partir de
amonio

Metabolismo y excreción de
la bilirrubina
Metabolismo y secreción de
los ácidos biliares 
Digestión de grasas,
absorción del colesterol y
vitaminas liposolubles y
facilita la absorción intestinal
de proteínas



Sistema bioquímico hepatocítico

Sistema reticuloendotelial →
Macrófagos (células de Kupffer)

Sistema hepatobiliar → Metabolismo
bilirrubina y sales biliares



BIOQUÍMICA Y PRUEBAS FUNCIÓN
HEPÁTICA



GPT/ALT y GOT/AST



Fosfatasa alcalina y GGT
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ALP → hidrólisis ésteres de fosfato

GGT → transfiere grupo gammaglutamil  



Bilirrubina indirecta
(unida a albúmina)

Bilirrubina directa

Bilirrubina total, directa e indirecta

Bilirrubina indirecta → Bilirrubina directa

Degradación hemoglobina
y otras hemoproteínas

Urobilinógeno
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Urobilinógeno

Urobilinógeno



Albúmina
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TIEMPO DE PROTROMBINA



Carbamil P

Citrulina Ornitina

Citrulina Ornitina

Argininosuccinato Arginina

NH3+

Ciclo de la urea

Urea

Degradación de proteínas
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Pruebas Interpretación

GPT/ALT Hepatopatía.

GOT/AST Alcoholismo (GOT>GPT), hepatopatía

ALP
Enfermedad colestásica, enfermedades infiltrativas del hígado (tumores, metástasis,
amiloidosis). Disminuye en enfermedad de Wilson, hemólisis, hipotiroidismo, anemia perniciosa.
Parámetro bioquímico de formación ósea.

GGT Alcoholismo, enfermedad colestásica y hepatocelular, fármacos (carbamacepina, heparina,
metotrexate, anti conceptivos orales).

LDH
Aumenta en colestasis, hepatitis isquémica, infiltración tumoral hepática. 

ALP/LDH<1,5 hepatitis isquémica o intoxicación paracetamol
ALP/LDH>1,5 hepatitis vírica

Bilirrubina total Ictericia, función hepática.
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Pruebas Información adicional

Bilirrubina directa e indirecta
BD: Disminución de secreción canalicular, obstrucción o enfermedad del conducto biliar
(colangitis esclerosante, colangitis biliar primaria, tumores).
BI: Hemólisis, fallo conjugación (déficit UGT), fallo transporte (hipoalbuminemia, alcohol,
fármacos).

Albúmina Función hepática, desnutrición, valor pronóstico cirrosis

Amonio Insuficiencia hepática, encefalopatía hepática, hemorragia digestiva alta, insuficiencia
cardiaca.

TP (INR) Función hepática. Se encuentra alargado en el déficit de vitamina K y la toma de
anticoagulantes orales, hepatopatía crónica y CID

Colesterol/triglicéridos Esteatosis hepática, enfermedad colestásica, alcoholismo.

Gammaglobulinas Hepatitis autoinmune, hipergammaglobulinemia policlonal en cirrosis hepática establecida.

BIOQUÍMICA Y PRUEBAS FUNCIÓN HEPÁTICA



PATOLOGÍA HEPÁTICA Y BILIAR



Patología hepática y biliar

Patrón hepatocelular

Patrón colestásico

Patrón infiltrativo



Hepatitis vírica
Hepatitis tóxica
Hepatitis alcohólica
Hepatitis isquémica
Hepatitis autoinmune
Esteatohepatitis no alcohólica
Hemocromatosis
Enfermedad de Wilson
Colangitis aguda
Cirrosis
Colestasis
Metástasis hepáticas
Enfermedades granulomatosas
Amiloidosis
Linfomas

Patrón hepatocelular

Patrón colestásico

Patrón infiltrativo

Agudo: Elevaciones súbitas de
ALT y AST (x15-20)
Crónico: Elevaciones ALT y AST
<250 UI/L >6 meses

Elevación ALP y GGT

Elevación ALP, GGT
y bilirrubina



CASO 1



Primer sospecha: hepatitis tóxica alimentaria → ingreso hospitalario

Paciente de 55 años, en seguimiento por oncología, que acude al servicio de urgencia el día
07/02/2025 por náuseas, molestias abdominales y orina colúrica desde hace cinco días. 
Ha comido fuera de casa, nada fuera de lo común.
Ha comido arroz con setas (no sabe procedencia setas).
Exploración física: Ictericia de piel y mucosas.
Ecografía: todo Ok
Analítica de urgencias:



07/02/2025 (ingreso)

+inmuno + serología

08/02/2025 



09/02/2025 



10/02/2025 



11/02/2025 

La paciente mejora analiticamente en las siguientes horas sin presentar deterioro neurológico con
hidratación y aporte de vitamina C y K, así como perfusión de N-Acetilcisteína. Ante la
estabilidad neurológica, hemodinámica y respiratoria se decide alta a planta ingresando en
medicina interna quienes realizan IC a servicio de aparato digestivo para optimizacion
terapeútica



12/02/2025 (interna)



Durante su hospitalización en aparato digestivo se solicita biopsia hepática por sospecha de HAI → Resultados:
compatible con HAI



27/05/2025: Revisión tras tratamiento



CASO 2



Derivado a digestivo por analítica compatible con hepatitis aguda con función hepática conservada

Paciente de 55 años, deportista, no fumador, sin antecedentes familiares ni antecedentes patológicos
de enfermedad hepática. No toma medicación, ni productos de herbolario, ni suplementos
promusculación. Se realiza analítica de sangre para seguimiento por su médico de atención primaria, el
día 28/12/2023.
Analítica de rutina:



29/12/2023 02/01/2024 09/01/2024 24/01/2024

Revisión de los resultados.
Disminución de transaminasas. En
el estudio de hepatopatía, de
momento, sólo se identifica como
posible etiología el VHS 1/2, que
tiene IgG e IgM. En cuyo caso, el
tratamiento es conservador. Se
solicita nueva analítica en una
semana.

Continua todo en descenso.
Normalización de BT. Sólo positivo
IgM para VHS 1/2.

Práctica normalización de las
transaminasas. Excelente función
hepática. 

VHE positivo.



CASO 3



Sospecha: ascitis de origen cirrótico, cursa ingreso hospitalario

Paciente de 63 años que acude a urgencias el día 06/05/2025 por aumento de su perímetro abdominal
y disnea que se ha incrementado de forma progresiva en las últimas dos semanas. Niega dolor
abdominal, náuseas, vómitos, tos, expectoración, clínica miccional o fiebre. No exteriorización de
sangrado digestivo. Tampoco ha objetivado claro recorte de diuresis. Sus familiares refieren mala
situación social, con escasa ingesta oral y enolismo severo que no saben cuantificar (creen que mayor
que el que reconoce). Según informe de su MAP se trata de un paciente complejo por problemática
social/alcoholismo y rechazo apoyo familiar. 
Exploración física: leve ictericia
Analítica de urgencias:



07/05/2025 Resultados de ecografía abdominal, día 08/05/2025: Hígado
con rasgos de hepatopatía crónica de superficie lobulada, de
ecogenicidad aumentada, no identificando claras lesiones
focales en el parénquima que he podido explorar. Vena porta
sin flujo evidente mediante esta técnica, por lo que no puedo
descartar trombosis de la misma. Se objetiva flujo arterial
intrahepático. Vesícula biliar de pared normal, sin litiasis. Vía
biliar intra y extrahepática no dilatadas. Bazo de tamaño en el
límite alto de la normalidad ( 13 cm) de morfología y
ecogenicidad normales, sin lesiones focales. Ambos riñones
tienen situación, tamaño, morfología y ecogenicidad
normales, sin signos de uropatía obstructiva. Quiste simple
cortical polar inferior izquierdo. Páncreas y línea media no
vistos por interposición de gas del aparato digestivo. Vejiga
sondada depleccionada. Abundante líquido ascítico
intraabdominal. # #Diagnóstico: Cirrosis hepática con
esteatosis asociada sin claras LOEs en el parénquima que he
podido explorar. No identifico claro flujo portal intrahepático
mediante esta técnica. Ascitis moderada intraabdominal.



09/05/2025 12/05/2025

Durante ingreso se completa
estudio mediante analítica con
estudio de hepatopatías
(pendiente de completar al
alta) ecografía (que confirma
datos de cirrosis con HTP),
angioTC abdominal (por
dudosa trombosis portal en
ecografía, que se descarta) y
gastroscopia de cribado de
varices, que objetiva variz
pequeña sin estigmas de
riesgo.

15/05/2025: alta con
diagnositico - Síndrome de
abstinencia moderado - LOE
hepática 1 cm (probable quiste
biliar)- Colelitiasis asintomática
- Debut de cirrosis hepatica
relacionada con el alcohol -
Descompensacion
edemoascitica en resolución -
Probable hepatitis aguda
alcohólica no grave 



09/06/2025: Varon de 63 años derivado desde AP por alteraciones conductuales. 
Analítica de urgencias:



12/06/2025 (ingreso digestivo) 17/06/2025 (ingreso digestivo)

Sospecha encefalopatía
hepática: en estudio



CASO 4



Paciente neonato de 15 días, ingresada por por prematuridad y taquicardia supraventricular.
Analítica de rutina (30/04/2025):



02/05/2025 05/05/2025 12/05/2025 15/05/2025

27/05/2025: Traslado a H. la Paz (Madrid) para continuar estudio de colestasis



FINFIN


