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Resumen

El hipertiroidismo es un trastorno caracterizado por el exceso
de produccidn enddgena de hormonas tiroideas. Es frecuente
encontrar alteraciones de la bioquimica hepdtica relaciona-
das con este diagndstico. Dentro de las alteraciones descritas
se encuentran la elevacion de la fosfatasa alcalina, la eleva-
cion de las aminotransferasas y, en menor medida, la hi-
perbilirrubinemia, que suelen ser leves y asintomidticas. A
continuacion presentamos dos casos de hiperbilirrubinemia
directa severa inducidas por hipertiroidismo, uno de ellos con
colestasis intrahepdtica asociada. Ambas son formas de pre-
sentacidn raras pero bien conocidas de la enfermedad.

Palabras claves. Hipertiroidismo, colestasis intrabepdtica, ic-
tericia, enfermedades de la tiroides, pruebas de funcion hepdti-
ca, enfermedad del higado graso no alcohdlico, metimazol, yodo.
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Intrahepatic Cholestasis and Hyperbi-
lirubinemia Induced by Hyperthyroi-
dism: A Case Series

Summary

Hyperthyroidism is a disorder characterized by excess endog-
enous production of thyroid hormones. It is common to find
alterations in hepatic biochemistry related to this diagnosis.
These include elevated alkaline phosphatase, elevated amino-
transferases and, to a lesser extent, hyperbilirubinemia, usu-
ally mild and asymptomatic. Here we present two cases of se-
vere direct hyperbilirubinemia induced by hyperthyroidism,
one of them with associated intrahepatic cholestasis. These
are rare but well-known forms of presentation of the disease.

Keywords. Hyperthyroidism, intrahepatic cholestasis, jaun-
dice, thyroid diseases, liver function tests, non-alcoholic fatty
liver disease, methimazole, iodine.

Abreviaturas

GGT: Gamma glutamil transpeptidasa.

LSN: Limite superior de normalidad.

CPRE: Colangiopancreatografia retrégrada endoscdpica.
AKIN: Acute Kidney Injury Network.
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ALT: Alanina aminotransferasa.

AST: Aspartato aminotransferasa.

FA: Fosfatasa alcalina.

TSH: Hormona estimulante de la tiroides.

CBP: Colangitis biliar primaria.

CEP: Colangitis esclerosante primaria.

HAI: Hepatitis autoinmune.

RUCAM: Roussel Uclaf Causality Assessment Method.

Introduccion

El hipertiroidismo se reconoce por el exceso de hor-
mona tiroidea endégena. Tiene una prevalencia global
del 2% en mujeres y del 0,3% en hombres.! Esta condi-
cién causa frecuentemente alteraciones en la bioquimica
hepdtica, compromiso que comenzé a estudiarse luego de
uno de los primeros reportes publicados en 1874, donde
se describié el caso de un paciente con bocio, exoftalmos,
enfermedad cardiaca e ictericia cuya evolucién fue fatal.”
La prevalencia de la alteracién de las pruebas bioquimicas
hepdticas en pacientes con hipertiroidismo o tirotoxicosis
se ha documentado entre el 15 y el 76% de los casos.?

A continuacién se presentan 2 casos clinicos de hi-
pertiroidismo asociado a hiperbilirrubinemia severa. El
primer caso se trata de un paciente con hipertiroidismo
primario no controlado y esteatohepatitis no alcohdlica,
en quien se documenta colestasis intrahepdtica e ictericia.
El segundo caso se trata de una paciente con diagndstico
de hipertiroidismo primario y fibrilacién auricular que,
luego del manejo terapéutico con yodo radioactivo, desa-
rrolla una tormenta tiroidea asociada e ictericia.

Caso clinico 1

Paciente de sexo masculino de 37 anos de edad, con
antecedentes de asma desde la infancia, obesidad grado 1,
hipertensién arterial controlada e hipertiroidismo prima-
rio diagnosticado 18 meses antes de la hospitalizacién,
tratado de forma irregular con metimazol 10 mg cada
8 horas y metoprolol 50 mg cada 12 horas. Consul-
té6 por un cuadro de 45 dias de evolucién, caracte-
rizado por epigastralgia no relacionada con la inges-
ta de alimentos y asociada a ictericia generalizada,
coluria, acolia y pérdida involuntaria de 15 kg en el
tltimo mes. Al examen fisico sus signos vitales se en-
contraban normales, se destacaba la presencia de ic-
tericia generalizada y bocio, sin otros datos remar-
cables. Los andlisis de laboratorio iniciales (Tabla 1)
resultaron compatibles con hipertiroidismo, hiperbili-
rrubinemia directa, elevacion de la fosfatasa alcalina y
gamma glutamil transpeptidasa (GGT), ademds de ele-
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vacién de las aminotransferasas hasta 2.6 veces el limite
superior de normalidad (LSN). El resto de los andlisis
de laboratorio fueron normales. Ante la sospecha de una
causa obstructiva, se realizé de forma secuencial una
ecografia de abdomen, una colangioresonancia y una co-
langiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE),
sin encontrarse hallazgos de obstruccién en la via biliar
intra ni extrahepdtica. De forma conjunta con los servi-
cios de cirugfa general y cirugfa hepatobiliar, se decidié
realizar una ecografia endoscépica, en la que no se encon-
traron alteraciones en la via biliar ni pancredtica. Los and-
lisis clinicos complementarios (Tabla 2) descartaron una
patologfa infecciosa, autoinmune o neopldsica. La biopsia
hepdtica reporté cambios compatibles con esteatohepati-
tis no alcohdlica con colestasis extensa, negativa para in-
filtracion neopldsica. Ante estos hallazgos, se sugirié rea-
lizar diagnéstico diferencial entre colestasis inducida por
hipertiroidismo o por tionamidas. Se observé que, luego
de incrementar la dosis de metimazol durante la hospita-
lizacién, tuvo lugar un descenso espontdneo de la bilirru-
bina, por lo que se mantuvo la dosis ajustada. La ecografia
tiroidea informé sobre la presencia de bocio multinodu-
lar y la gammagrafia tiroidea con Tecnecio 99 mostré
hipercaptacién difusa en toda la glindula (Figura 1).
El paciente tuvo una evolucién clinica y bioquimica favo-
rables, con descenso de la bilirrubina y de las hormonas
tiroideas. Asi se confirmé el diagndstico de colestasis in-
trahepdtica inducida por hipertiroidismo, egresando de la
internacién con indicacién de seguimiento ambulatorio.

Tabla 1. Examenes bioquimicos al ingreso hospitalario

Paraclinico Resultados al ingreso  Valor de referencia
Bilirrubina total 22.93 mg/dL 0-1.3mg/dL
Bilirrubina directa 21.45 mg/dL 0-0.3 mg/dL
Aspartato 67.3 U/L 0-25U/L
aminotransferasa (AST)

Alanino 66.9 U/L 0-25UL
aminotransferasa (ALT)

Fosfatasa 259 UI/L 40 - 130 UI/L
Alcalina (FA)

Gammaglutamil 73 UL 8-61U/L
transferasa (GGT)

Hormona estimulante 0.01 muI/L 0.27 - 4.2 mUl/L
del tiroides (TSH)

Tiroxina (T4) libre 6 ng/dL 0.93 - 1.7 ng/dL
Triyodotironina 6.0 ng/dL 2 - 4.4 ng/dL

(T3) libre
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Tabla 2. Paraclinicos complementarios

Paraclinicos Resultados Valor de referencia
Antigeno de superficie VHB 0.54 Negativo < 0.9
Anticuerpos contra VHC 0.04 Negativo < 0.9
IgM para VHA No reactivo No reactivo
Alfafetoproteina 0.5 ng/mL 0 - 5.8 ng/mL
Antigeno Carcinoembrionario 1.47 ng/mL 0 -3 ng/mL
Antigeno carbohidratado 19-9 62 U/mL 0- 34 U/mL
Anticuerpos antinucleares Negativo Negativo
Inmunoglobulina G 846 mg/dL 700 - 1600 mg/dL
Anticuerpos anti musculo liso 13.7U 0-20U
Anticuerpos anti LKM-1 ou 0-7U
Anticuerpos antimitocondriales 3.98U 0-20U
Anticuerpos antimicrosomales tiroideos 13.9 U/mL 0-34U/mL
Anticuerpos anti receptor de TSH 1.4 UL <1.75 UL

VHB: Virus de la hepatitis B; VHA: Virus de la hepatitis A; VHC: Virus de la hepatitis C; CMV: Citomegalovirus; VEB: Virus de Epstein Barr; IgG: Inmunoglobulina G; IgM:
Inmunoglobulina M; Anti LKM-1: Anticuerpos anti- antigenos microsomales de higado y rifién 1.

Figura 1. Gammagrafia de tiroides marcada con lecnecio 99 donde se evidencia glandula tiroidea con hipercaptacion difusa

del radiofdrmaco

be

OAD

1:75,1 mm.

2:33,7 mm.

OAI

indice de
atrapamiento
TC-99m: 4.57

Caso clinico 2

do agranulocitosis y hepatotoxicidad, que requirieron la

Paciente de sexo femenino de 37 afos de edad con  hospitalizacién de la paciente. Por mal control del hiper-
antecedente de hipertiroidismo por enfermedad de Gra-  tiroidismo, se decidi iniciar tratamiento con yodo radio-
ves, diagnosticada hacfa 5 afios. Tratada inicialmente con  activo 1 mes previo a la hospitalizacién. Fue admitida en
metimazol, el cual fue suspendido por haberle provoca- el servicio de urgencias debido a un cuadro de 4 dias de
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evolucién, caracterizado por la presencia de deposiciones
diarréicas no sanguinolentas, no asociadas a fiebre ni do-
lor abdominal, con posterior tinte ictérico generalizado y
palpitaciones irregulares. Al examen fisico se destacaba el
tinte ictérico generalizado, exoftalmos simétrico, ruidos

servarse obstruccién en la via biliar intra y extrahepdtica.
Los anilisis de laboratorio complementarios no eviden-
ciaron una etiologfa infecciosa o inmunoldgica (Tabla 4).

Tabla 3. Paraclinicos de ingreso

cardfacos taquicdrdicos y edema simétrico, blando, no

. . . . Valor de referencia
doloroso, grado I en los miembros inferiores. Los estudios

Paraclinico Resultados al ingreso

iniciales (Tabla 3) resultaron compatibles con hipertiroi-  Bilirrubina total 33.73 mg/dL 0- 1.3 mg/dL
dismo, colestasis (factor R 07) y lesién anal agt}da AKIN Bilirrubina directa 27.29 mg/dL 0 - 0.3 mg/dL
III. Fue trasladada a la unidad de cuidados intensivos Aspartat 1 9UL 095 UL
(UCI) con diagnéstico de tormenta tiroidea (BURCH- arSnFi)?otarl ac;sferasa "sT) ' i
WARTOEFSKY 55 PUNTOS) y sindrome ictérico aso- .
ciado. Ante la imposibilidad del uso de tionamidas se ~ Alanino 20.9UL 0-25UL
inicié tratamiento con una solucién saturada de yodu- aminotransferasa (ALT)
ro de potasio al 5%, hidrocortisona, colestiramina y se  Fosfatasa Alcalina 155 UI/L 40 - 130 UL
cambié el betabloqueante a Propranolol, sin alcanzar 'las Gammaglutamil 14 UL 8-61 UL
metas esperadas de frecuencia cardfaca. En el ecocardio-  transferasa (GGT)
grama transesofdgico se evidencié dilatacién biventricu- Hormona estimulante 0.01 MU 0.97 - 4.2 UL
lar con fraccién de eyeccién preservada y dilatacién leve - ' ' '

, . . . . ) del tiroides (TSH)
de la auricula izquierda sin presencia de trombos intra- .
cavitarios. Se decidié adicionar digitdlicos con buena ~ Toxina (T4)libre 7.77 ng/dL 0.93 - 1.7 ng/dL
evolucién clinica y resolucién de la lesidn renal aguda.  Triyodotironina (T3) libre  28.20 ng/dL 2 - 4.4 ng/dL
Debido a la hiperbilirrubinemia d‘irecta se reglizé una  Creatinina 2.29 mg/dL 0.51 - 0.95 mg/dL
ecografia de abdomen y una colangiorresonancia sin ob-
Tabla 4. Paraclinicos complementarios
Paraclinicos Resultados Valor de referencia
Antigeno de superficie VHB 0.54 Negativo < 0.9
Anticuerpos contra el core del VHB (IgM) 0.08 Negativo < 0.9
Anticuerpos contra VHC 0.05 Negativo < 0.9
IgM para VHA 0.29 Negativo < 0.9
VIH 1y 2 anticuerpos 0.28 Negativo < 0.9
Treponema Pallidum (RPR) Negativo Negativo
Hemocultivos Negativos a los 5 dias de incubacion Negativo
CMV lgG 238.4 Ul/mL Menor de 0.5 Ul/ml
CMV IgM 0.24 Ul/mL Menor de 0.7 Ul/ml
VEB IgG 33.7 Negativo < 9
VEB IgM 2.41 Negativo < 9
Herpes simple IgG 21.9 Negativo < 9
Herpes simple IgM 29 Negativo < 9
Anticuerpos antinucleares Negativo Negativo
Ceruloplasmina 16.9 mg/dL 15 - 35 mg/dL
Inmunoglobulina G 1037 mg/dL 700 - 1600 mg/dL
Anticuerpos anti musculo liso 8.99U 0-20U
Anticuerpos antimitocondriales 193U 0-20U

VHB: Virus de la hepatitis B; VHA: Virus de la hepatitis A; VHC: Virus de la hepatitis C; CMV: Citomegalovirus; VEB: Virus de Epstein Barr; IgG: Inmunoglobulina G; IgM:
Inmunoglobulina M; RPR: reagina plasmatica rapida.
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A pesar de la resolucién de la tormenta tiroidea, persistié
la hiperbilirrubinemia severa, a expensas de la bilirrubina
directa. Se observé un descenso espontdneo de la bilirru-
bina en la segunda semana de la hospitalizacién.

Discusion

Las alteraciones de la bioquimica hepdtica secunda-
rias al hipertiroidismo o la tirotoxicosis son usualmen-
te leves y asintomdticas® y clinicamente significativas en
muy pocas ocasiones, como ocurrié en los 2 casos clinicos
presentados. La frecuencia de las alteraciones que se pue-
den evidenciar son: elevacién de ALT 33%, AST 23%,
FA 44%, bilirrubina total 12% y GGT 24%.* Como
puede verse, el pardmetro mds frecuentemente alterado es
la FA, pero siempre debe tenerse en cuenta que su origen
mds frecuente en estos casos no es el higado o la via biliar,
sino el hueso, por aumento de la actividad osteobldsti-
ca.> Esto es particularmente importante porque la FA es
el pardmetro principal para definir un patrén colestdsico
en casos de alteracién de la bioquimica hepdtica, de alli
la importancia de solicitar concomitantemente los niveles
de GGT, que en caso de encontrarse elevados confirman
el origen hepdtico de la FA. En sintesis, el patrén bioqui-
mico mds frecuentemente encontrado es una elevacién de
la FA con niveles normales de GGT.

En el primer caso presentado hallamos un patrén de
alteracion que difiere del mds frecuentemente reportado
en la literatura. Se encontrdé una elevacién de la FA de
aproximadamente 2 veces por encima del LSN, acompa-
flada con una elevacién concomitante de la GGT. En ese
caso el patrén podria interpretarse como una colestasis
intrahepdtica, sobre todo si se tiene en cuenta la eleva-
cién marcada de la bilirrubina a expensas de la fracciéon
directa, pero sin olvidar que la esteatosis hepdtica también
puede elevar la GGT,' otro diagndstico con el cual cur-
saba el paciente. En el segundo caso, el patrén de altera-
cién coincide con el mds frecuentemente reportado en la
literatura, con niveles elevados de FA y niveles normales
de GGT, pero con niveles francamente elevados de bili-
rrubina directa, en cuyo caso se podria interpretar como
hiperbilirrubinemia directa aislada, sobre todo si se tiene
en cuenta que muy probablemente la elevacién de la FA
no tiene un origen hepatobiliar.'

Ambos casos tienen en comun que la alteracién bio-
quimica hepdtica mds importante es la elevacién de la bi-
lirrubina a expensas de la fraccién directa, uno de los ha-
llazgos menos frecuentes cuando se habla de compromiso
hepdtico por hipertiroidismo, y que fue mds significativo
en el segundo caso, a pesar de no tener colestasis. Con
respecto al comportamiento de las transaminasas, se ha

descripto una elevacién entre 2 y 5 veces del LSN, sin un
patrén caracteristico.

Varios de los hallazgos encontrados en estos dos pa-
cientes tienen correlacién con la evidencia disponible en
la literatura en casos de similares caracteristicas. Se ha
encontrado, por ejemplo, que hay factores predisponen-
tes para tener compromiso hepdtico por hipertiroidismo,
como la edad (alrededor de los 45 afios) y la elevacién de
los niveles de Triyodotironina (T3) libre.” En algunos ca-
sos se reportan niveles de TSH < 0.02.% Es de resaltar que
el sexo no parece predisponer a esta complicacién. Varios
de los casos de compromiso hepdtico pueden presentar-
se también en contexto de una tormenta tiroidea, por lo
cual es un diagndstico que debe pensarse siempre.’

Con respecto a la hiperbilirrubinemia, cuando ésta es
inexplicable o existe alteracién de las enzimas hepdticas,
se justifica un alto indice de sospecha de hipertiroidismo
como factor causal. La falla cardfaca por hipertiroidis-
mo y el compromiso hepdtico secundario también deben
ser parte del diagndstico diferencial, como en el segun-
do caso presentado. Esto es particularmente importan-
te cuando el paciente presenta fibrilacién auricular, pa-
trén de lesion hepatocelular, ascitis 0 edema marcado en
miembros inferiores.’

Una de las maneras de apoyar el diagndstico de al-
teracién de la bioquimica hepdtica causada por hiperti-
roidismo, cualquiera que sea su patrén, es la mejorfa de
estas alteraciones luego del control del hipertiroidismo.
Sin embargo, debe tenerse en cuenta que la mejoria o la
normalizacién de las pruebas puede ser lenta y paulatina,
pudiendo demorarse incluso algunos meses.°

Con respecto a la biopsia practicada en el primer
caso, es de aclarar que solo es necesaria en aquellos ca-
sos en los que se encuentre un compromiso hepatobiliar
no explicado, cuando existan dudas sobre la etiologia, el
paciente no mejore luego del tratamiento del trastorno
tiroideo o cuando sea necesario descartar con algtin gra-
do de certeza otros diagndsticos diferenciales. En este
caso permitié confirmar el diagndstico de esteatohepati-
tis no alcohdlica con una colestasis canalicular asociada,
poco frecuente en esta entidad, que se atribuyé al hiper-
tiroidismo. En las descripciones de las biopsias hepdti-
cas en el contexto de pacientes con hipertiroidismo, se
han evidenciado cambios inespecificos como colestasis
intrahepdtica de leve a moderada, inflamacién lobulillar
de origen eosinofilico, necrosis centrolobular, disminu-
cién del nimero de ribosomas y de la densidad mito-
condrial, ademds de hiperplasia de células de Kuppfer;
sin correlacién entre la gravedad del dafio histoldgico
y las pruebas de funcidén tiroidea.” Los hallazgos de la
biopsia, as{ como la presencia de una marcada elevacién
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de la bilirrubina directa sin aumentos concomitantes de
FA y GGT, pueden sugerir una colestasis canalicular, en
este caso por hipertiroidismo.' Este patrén bioquimico
probablemente sea secundario a una disfuncién en el sis-
tema canalicular de salida de sales biliares, bilirrubina y
aniones orgdnicos, que también puede estar asociado a
firmacos."’

Teniendo en cuenta que, como se ha dicho previa-
mente, el compromiso hepdtico suele ser leve y asinto-
mdtico en los casos de hipertiroidismo, siempre deben
descartarse otras causas. En los casos de colestasis e hiper-
bilirrubinemia, se debe realizar una busqueda acuciosa de
obstrucciones mecdnicas de la via biliar; no perder de vis-
ta los trastornos hepatobiliares autoinmunes que pueden
acompanar el hipertiroidismo primario hasta en el 10%
de los casos,* haciendo necesario descartar enfermedades
autoinmunes como la CBP, CEP y la HA, sin olvidar la
posibilidad de una causa infecciosa."

Resulta importante una mencién especial sobre el
dafio hepdtico inducido por medicamentos (DILI, del
inglés drug-induced liver injury), uno de los principales
diagndsticos diferenciales en ambos casos. Para el pri-
mer caso la etiologfa probable fue el metimazol y en el
segundo el yodo radioactivo. El dafio hepdtico inducido
por los antitiroideos es poco frecuente, se reporta una
prevalencia de 0.1% para el propiltiouracilo y de 0.2%
para el metimazol.® Sin embargo, se han reportado casos
de falla hepdtica con requerimiento de trasplante con el
uso de propiltiouracilo, ademds de compromiso de tipo
hepatocelular; mientras que en el caso del metimazol,
ese compromiso en algunas ocasiones ha sido principal-
mente un patrén colestdsico.” En algunos casos el yodo
radioactivo se ha relacionado con toxicidad hepdtica. En
una serie de casos, se produjo disfuncién hepdtica des-
pués del tratamiento con yodo radioactivo para la en-
fermedad de Graves. Es importante considerar que este
efecto adverso se origind en presencia de tirotoxicosis,
frecuente en el periodo inmediatamente posterior a la
terapia con yodo, especialmente si el paciente no recibié
tratamiento previo con antitiroideos, como en el segun-
do caso presentado.’

Es importante destacar que hasta el momento no exis-
ten diferencias significativas que permitan atribuir con
certeza las alteraciones hepdticas al hipertiroidismo en si
mismo o a los firmacos utilizados para su manejo. Esta
dificultad se profundiza al tener en cuenta que algunas
escalas como el RUCAM, que se utiliza para evaluar la
hepatotoxicidad inducida por drogas, se valen del uso de
la FA de origen hepdtico y, como se sefialé anteriormente,
en los casos de hipertiroidismo es mds frecuente la eleva-
cién de la FA de origen 6seo.® En este sentido, se reco-
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mienda solicitar pruebas bioquimicas hepdticas antes del
inicio de cualquier medicamento, para mejorar la preci-
sién diagndstica en estos casos. Es conveniente sospechar
el origen farmacoldgico cuando, a pesar del control del
hipertiroidismo, persiste la alteracién de la bioquimica
hepdtica y sobre todo cuando existe una alteracién mode-
rada a severa de las transaminasas.

En este caso ambos pacientes mejoraron con el control
del hipertiroidismo, en el primer paciente luego del uso
de metimazol y en el segundo con el manejo terapéutico
con yodo radioactivo.

Dentro de las probables limitaciones en el diagndstico
de los casos presentados estuvo no descartar la infeccién
por VIH en el primer paciente, situacién poco probable
considerando el no reporte de conductas sexuales de riesgo
y la mejorfa clinica luego del control del hipertiroidismo.
En el segundo paciente la probable limitacién fue no des-
cartar con mayor certeza el diagndstico de falla cardfaca,
que pudiera explicar la marcada elevacién de la bilirrubina
directa segun lo reportado en la literatura.® Sin embargo, se
evidencié mejorfa clinica luego del manejo instaurado de la
tirotoxicosis y no se encontraron otros datos que sugirieran
ese diagndstico, como hepatomegalia o ascitis.

Hacia el futuro la investigacién en este campo deberfa
enfocarse en revelar la fisiopatologfa de cada uno de los
patrones de compromiso hepdtico en el hipertiroidismo;
escenario frente al cual ya se ha ido avanzando, descri-
biéndose la toxicidad directa de las hormonas tiroideas,
la enfermedad hepdtica previa, la degeneracién de célu-
las hepdticas, el dafio autoinmune, la toxicidad por me-
dicamentos o la hepatopatia congestiva y necrosis, entre
otros.*> 12

Otro escenario planteado para la investigacién es la
definicién del tratamiento de eleccién y el momento del
inicio del tratamiento en los casos de compromiso hepdti-
co por hipertiroidismo, particularmente cuando exista el
riesgo de compromiso secundario al uso de medicamen-
tos como metimazol o propiltiouracilo.'"?

Conclusion

Si bien el hipertiroidismo o la tirotoxicosis pueden
causar alteraciones bioquimicas hepdticas, en la mayor
parte de los casos el compromiso hepdtico es leve y asin-
tomdtico. En los casos en los que el compromiso clinico
sea evidente, siempre deben descartarse otras causas mds
frecuentes de esta alteracién, como las patologfas obstruc-
tivas de la via biliar de origen mecdnico, o aquellas que
obedecen a procesos infecciosos, autoinmunes, hemodi-
ndmicos (como en el caso de falla cardfaca) o el dafio he-
pdtico inducido por medicamentos, en los cuales escalas

como RUCAM pierden especificidad.
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Se resalta finalmente que las alteraciones bioquimicas
mds frecuentes son la elevacién de la FA de origen dseo
en gran parte de los casos, por lo cual no se corresponde
con el aumento de los valores de GGT, seguido de al-
teraciones en las transaminasas y con menor frecuencia
aumento en los valores de la bilirrubina, destacando que
puede existir hiperbilirrubinemia aislada sin presencia de
colestasis.

Consentimiento para la publicacién. Se obtuvo el con-
sentimiento informado por escrito del paciente o su padre,
tutor o familiar, para la publicacidn de los datos ylo imd-
genes clinicas en beneficio de la ciencia. La copia del for-
mulario de consentimiento se encuentra disponible para los
editores de esta revista.
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