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Función hepática



Estructura hígado





Funciones del hígado
• Producción de bilis
• Producción de proteinas, colesterol,  y otros transportadores
• Producción de glucógeno desde exceso de glucosa
• Equilibrio y producción de glucosa• Equilibrio y producción de glucosa
• Regulación niveles de aminoácidos (captación y procesamiento )
• Procesamiento de la hemoglobina para la distribución de su contenido de hierro 
• Conversión del amoníaco tóxico en urea 
• Depuración de fármacos y otras sustancias tóxicas de la sangre
• Regulación de la coagulación sanguínea
• Producción de factores de inmunidad 
• Depuración de bilirrubina 



Pruebas función hepática

PROCESO PRUEBAS

Síntesis de proteinas Albúmina, prealbúmina, 
Proteinas coagulación Proteinas coagulación 
(TP, INR)

Excreción a conductos 
biliares y drenaje a 
duodeno

Bilirrubina, FA, GGT

Lesión hepatocelular Transaminasas (AST, ALT)

Detoxificación Amoniaco



Categorías pruebas función hepática

 Colestática . Anomalía función excretora

 Hepatocelular. Proceso inflamatorio

• Pruebas de función sintética
• Hepatopatía colestática
• Lesión hepatocelular
• Pruebas función detoxificación



FUNCIÓN SINTÉTICA DEL HÍGADO

 Albúmina

 Tiempo de protrombina



Características de la albúmina

• Valores normales:  4-5 mg/dL• Valores normales:  4-5 mg/dL

• Larga semivida: 20 días. Se degrada el 25% en 8 días tras IH

• Refleja otras patologías: síntesis, distribución, excreción de proteínas, volemia

• Reactante de fase aguda negativo

• Interpretación dentro contexto del paciente



Indice Nivel/dosis Feni= 0,2

Indice Nivel/dosis Feni= 1,5



Hipoalbuminemia

No síntomas hasta concentraciones < 2 mg/dL
Edema periféico, edema pulmonar, ascitis

Necesidad de corregir calcio sérico
Necesidad de corregir fenitoina y valproico (     Margen terapéutico

Hiperalbuminemia

Asintomática
Asociada a incremento BUN y hematocrito
Corticoides, heparina



Correción de concentraciones de calcio y fenitoína en función de la albúmina

http://www.globalrph.com/phenytoin.htm

Concentración corregida de fenitoina = Conc. Observada / 0,2 x  Albumina   + 1



Características de la prealbúmina

• Valores normales:  17 - 34 mg/dL• Valores normales:  17 - 34 mg/dL
• Corta semivida: 2 días
• Marcador más sensible que albúmina
• Sensible a la nutrición proteica (elevado porcentaje de AA esenciales)
• Menor afectación  por estado de hidratación y enfermedad hepática



Indice Internacional Normalizado y Tiempo de Protrombina

• Valores normales:  INR = 0,9 -1,1;  TP = 12 -17 segundos
•Incremento INR y TP,  alteraciones de la coagulación
• Factores de la coagulación sintetizados en el hígado (excepción Factor VIII)
• Prolongación aislada              alteración hepática 
• Reducción solamente con deterioro hepático importante (> 80% )• Reducción solamente con deterioro hepático importante (> 80% )

Normalización 
con Vit K

No 
normalización 
con Vit K

Malabsorción, warfarina, 
antibióticos, desnutrición

Insuficiencia 
hepática

TP prolongado



HEPATOPATÍA COLESTÁTICA

Acumulación de bilis: icteria, prurito
Falta de sales biliares: déficit de vitaminas liposolublesFalta de sales biliares: déficit de vitaminas liposolubles

Déficit vitamina D, osteoporosis
Déficit de vitamina K, hemorragia

Colestasis intrahepática
Colestasis extrahepática



Clasificación de las enfermedades hepáticas

HEPATOCELULAR COLESTÁTICA

Hepatitis Intrahepática

Reducción flujo sanguíneo FármacosReducción flujo sanguíneo Fármacos

Fármacos Sépsis, neoplasias

Suplementos nutricionales Nutrición parenteral

Fitoterapia Extrahepática

Toxinas Estenosis biliar, litiasis biliar

Colangitis esclerosante,         
tumores



Pruebas función excretora

 Fosfatasa alcalina (FA) Fosfatasa alcalina (FA)

 Gamma-Glutamil transpeptidasa (GGT)

 Bilirrubina
- Directa
- Indirecta



Fosfatasa alcalina
• Valores normales: 33-96 mg U/L

• Isoenzimas• Isoenzimas
Hígado, hueso, intestino delgado, riñón, placenta, leucocitos

• Acumulación de bilis – Incremento síntesis hepática de FA
• Trastorno colestático – Aumento > 4 veces valores normales
• Determinar el origen del incremento junto con GGT
• Elevación prominente de FA en Paget, colestasis, patologías infiltrativas hepáticas
• Disminución de FA: hipotiroidismo, hipofosfatemia, anemia, déficit de Cinc o magnesio



OSEAS OTROS
Fracturas en consolidación Acromegalia, hipertiroidismo

Enfermedades no hepáticas asociadas a FA

Fracturas en consolidación Acromegalia, hipertiroidismo

Enfermedad de Paget Insuficiencia renal, embarazo

Raquitismo Neoplasias, sepsis

Tumores Obstrucción del intestino delgado

Anticonvulsivantes, litio, 
anticonceptivos



Gamma - Glutamil transferasa (GGT)

•Valores normales: 5-58 U/L

• Hígado, riñón, páncreas, bazo, corazón, vesículas seminales• Hígado, riñón, páncreas, bazo, corazón, vesículas seminales
• Refleja la función excretora biliar
• Determinación del origen FA elevada
• Los niveles séricos no suelen aumentar en ausencia de enfermedad hepática
• Evolución similar a la FA
• Diagnóstico diferencial: GGT/FA > 2,5 = abuso de alcohol
• Toxicidad farmacológica: Fenitoína, barbitúricos



Bilirrubina





CAUSAS DE ICTERICIA



Valores normales de bilirrubina

• Bilirrubina total: 0,3 – 1,3 mg/dL

- Bilirrubina indirecta: 0,2 – 0,9 mg/dL
NO CONJUGADA, INSOLUBLE EN AGUA

- Bilirrubina directa:  0,1 – 0,4 mg/Dl
CONJUGADA, SOLUBLE EN AGUA





Efectos bilirrubina elevada

• Ictericia
• Escleróticas: BT > 2-4 mg/dL• Escleróticas: BT > 2-4 mg/dL
• Adultos: no efectos tóxicos directos
• Lactantes: neurotoxicidad con BT > 20 mg/dL
• Determinar el origen

- Hiperbilirrubinemia indirecta
- Hiperbilirrubinemia directa



• Hiperbilirrubinemia indirecta
Hemólisis, se sobrepasa la capacidad de transformación BI y excreción
> 70% BT corresponde a BI
No hay enfermedad hepática: BT < 5 mg/dL

• Hiperbilirrubinemia directa• Hiperbilirrubinemia directa
> 50% BT corresponde a BD
Patología hepática o biliar que interfiere secreción de BD desde los hepatocitos
Indicador positivo de colestasis

Patología colestática: Bilirrubina principalmente conjugada
Patología hepatocelular: Bilirubina conjugada y no conjugada



BT BD BI ALT, AST, GGT DIAGNÓSTICO

Elevación
moderada

N Elevación 
moderada

N Hemólisis, Síndrome 
de Gilbert, Ictericia 
neonatal. 

Interpretación concentraciones bilirrubina

neonatal. 
Rifampicina

Elevación 
moderada

Elevación 
moderada

N N Síndromes 
congénitos

Elevación leve Elevación leve Elevación leve Elevación 
moderada

Enfermedad 
hepatocelular



LESIÓN HEPATOCELULAR

Inflamación de los hepatocitos
Hepatitis víricasHepatitis víricas
Hígado graso

Esteatosis hepática
Esteatohepatitis no alcohólica

Fármacos: IECA, AINES, Cisplatino, Antiepilépticos, Paracetamol, corticoides
Hipotiroidismo
Síndrome intestino corto
Nutrición parenteral



Transaminasas,  Aminotransferasas

•AST (GOT); valor normal: 12 – 38 Unidades/L
•ALT (GPT);  valor normal:  7  - 41 Unidades/L

•Marcador muy sensible de lesión hepatocelular

•Elevación transitoria
Proceso colestático que causa perfil de lesión hepatocelular

•Semivida plasmática: 17 – 47 horas. 
Reflejan daño hepatocelular activo

•Descenso en hepatitis fulminante por deplección de hepatocitos
•Elevaciones exageradas: hepatitis y fármacos



Transaminasas,  Aminotransferasas

• AST: hepatocitos, miocardio, músculo, riñón, pulmón, cerebro, intestino
• ALT: mayoritariamente en hígado, especificidad• ALT: mayoritariamente en hígado, especificidad

• Aumento solo de AST, origen cardiaco o muscular
• Fármacos – aumento AST. Relevancia clínica?
• Ejercicio – aumento AST y ALT
• Factores de confusión en la evaluación de transaminasas



HEPATOTOXICIDAD EN NUTRICIÓN PARENTERAL
 Esteatosis: adultos, benigna

Elevación AST, ALT y FA, 2-3 semanas de NP
Adultos: elevación de BT  e ictericia raramente
Normalización AST y ALT  al suspender NP o incluso continuando NP
Sobrealimentación, dosis glucosa > 5 mg/kg/min Sobrealimentación, dosis glucosa > 5 mg/kg/min 
Posible progresión a cirrosis en NP de larga duración

 Colestasis:  Frecuente en niños: 30 -50% pacientes con NP larga duración. 
Multifactorial: prematuridad, glucosa, infección, síndrome intestino corto
Incremento BD, GGT y FA
Adultos con NP larga duración. Tendencia mantenida en incremento 
BD y FA, elevado riesgo de colestasis - modificar NP

 Cálculos biliares, riesgo colecistitis
Falta de NE más que a la propia NP







Función renal







Pruebas de función renal

 Urea plasmática

 Creatinina plasmática Creatinina plasmática

 Tasa de filtración glomerular

 Aclaramiento de creatinina

 Excreción fraccional de sodio



Estimación tasa de filtración glomerular

 Sustancia que solo sea excretada por vía renal

 Sea filtrada libremente en el glomérulo

 No secreción ni reabsorción tubular 

 Urea, Creatinina



UREA PLASMÁTICA

BUN:  Blood Urea Nitrogen: 8 – 20 mg/dL

Urea Plasmática:  10 – 40 mg/dLUrea Plasmática:  10 – 40 mg/dL



Prerrenal
-Disminuida perfusión

Deshidratación, hemorragia, schock

- Catabolismo proteico

Origen de elevada concentración de urea

- Catabolismo proteico
Quemados, fiebre, corticoides, ingesta elevada de proteinas

Intrarrenal
-IRA. Medicamentos, hipertensión, necrosis tubular, glomerulonefritis
-IRC. Pielonefritis, enfermedad tubular, enfermedades del colágeno

Postrenal
- Obstrucción uretral



Clcr: 120 ml/min
Semivida Cr = 3,5 h

Incremento concentración plasmática de creatinina

Semivida Cr = 3,5 h

95% de steady-state
- 1 dia,  si Clcr = 60 ml/h
- 2 dias, si Clcr = 30 ml/h
- 4 días, si Clcr =  15 ml/h



Origen de elevada concentración de creatinina

 Hemoconcentración
Deshidratación

 Reducción excreción
Disfunción renal 
Obstrucción tracto urinario

 Incrementada producción
Catabolismo, ejercicio excesivo, 
hipertiroidismo, miastenia gravis,
distrofia muscular



Incremento relación Urea/creatinina
 Urea elevada / creatinina normal

- Deshidratación
- Hemorragia digestiva
- Fallo cardiaco- Fallo cardiaco
- Dieta alta en proteinas
- Estados catabólicos

 Urea normal / creatinina disminuida
- Disminución masa muscular

 Urea  elevadísima / creatinina normal
- IRA: hipovolemia por hipoperfusión, schock, 

hipotensión grave



Aclaramiento de creatinina

Clcr = Cr orina x Volumen orina 24 horas (mL/min) / Cr plasma

Dependencia de la edad

HOMBRES: Clcr = 133 – (0,64 x edad)

MUJERES:   Clcr = 0,93 (133 – (0,64 x edad)



Clasificación IR según TFG

Grado Modificación TFG mL/min/1,73 m2
G1 Normal > 90

G2 Descenso ligero 80 - 89

G3a Descenso ligero - moderado 45 - 59

G3b Descenso moderado - severo 30 - 44

G4 Descenso severo 15 - 29

G5 Fallo renal < 15

KDIGO 2012



Excreción fraccional de sodio en oliguria

También excreción de sodio fraccionada ó FENa
es la cantidad de sodio que excretado en orina
orina comparada con la cantidad  filtrada

EF Na: ([Na orina x creatinina plasma)/(Na plasma x creatinina orina]) x 100

orina comparada con la cantidad  filtrada

- EF Na < 1 %,  causa prerrenal

- EF Na > 1 %,  causa intrarrenal. Excepción medios de contraste



Pruebas función renal. Proteinuria

Presencia en orina de proteina > 150 mg / día

 Permeabilidad  excesiva de la membrana  del glomérulo Permeabilidad  excesiva de la membrana  del glomérulo

 Síndrome nefrótico

 Cantidades elevadas de proteina llegan a la orina
Globulinas: mieloma múltiple
Proteinas ligeramente elevadas: alteraciones túbulo renal







An important role of health care practitioners
is maximize drug safety and ensure that the
correct dose of a drug is given based on kidney
function

Función renal con diferentes ecuaciones

William J et al. The American Journal of Geriatric Pharmacotherapy. 2008



“It is what we think we know already that often prevents us
from learning “

Claude Bernard 









Dosificación discordante en función Clcr



Aclaramiento de amicacina estimado vs obtenido

Calvo MV. 2016



HUGE= 2.51 - (0.26 x hematocrito) + (0.12 x urea) +  1.38 ( si varón)

Fórmula HUGE

La fórmula HUGE, particularmente útil en mayores de 70 años, permite
discriminar la presencia o ausencia de insuficiencia renal crónica según
parámetros de fácil obtención clínica, en lugar de la aproximación del filtrado
glomerular estimado.

Alvarez-Gregori JA et al. 2011
HUGE= 2.51 - (0.26 x hematocrito) + (0.12 x urea) +  1.38 ( si varón)
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Nomograma dosificación digoxina ecuación HUGE-DIG
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HUGE value 1 tablet: 0.25 mg
½ tablet: 0.125 mg





Muchas gracias

“It is what we think we know already that often prevents us
from learning “

Claude Bernard 




