GHID DE DIAGNOSTIC AL ICTERULUI LA ADULT

Autor: Conf. Dr. Habil. Mihaela Mocan

Disciplina Medicala I Medicina interna, Cardiologie si Gastroenterologie,
Departamentul 4 Medicina internd UMF ,,Iuliu Hatieganu” Cluj-Napoca
Sectia Clinica Medicind Internd I, SCJU Cluj-Napoca

Avizat de Comisia de Medicina Interna a CMR:

Presedinte: Prof. Dr. Camelia Diaconu (Bucuresti)

Vicepresedinti: Prof. Dr. Corina Pop (Bucuresti)
Prof. Dr. Olga Orasan (Cluj Napoca)

Membri:

Conf. Dr. Alice Béalaceanu (Bucuresti)

Prof. Dr. Raluca Costache (Bucuresti)

Prof. Dr. Daniel Lighezan (Timisoara)

Conf. Dr. Mihaela Mocan (Cluj Napoca)

Prof. Dr. Anca Negovan (Targu Mures)

Prof. Dr. Laura Carina Tribus (Bucuresti)

Secretar: Sl. Dr. Andreea Gabriella Andronesi (Bucuresti)



1. Abrevieri

Abreviere Semnificatie
ACG American College of Gastroenterology
ACR American College of Radiology
Ac anticorpi
ALAT/ALT alanin-aminotransferaza
ASAT/AST aspartat-aminotransferaza
AMA anticorpi antimitocondriali
ANA anticorpi antinucleari
anti-HAV anticorpi impotriva virusului hepatitic A
anti-HBc anticorpi impotriva antigenului core al virusului hepatitic B
anti-HCV anticorpi impotriva virusului hepatitic C
anti-LKM1 anticorpi anti-microsomi hepatici-renali tip 1
ARN acid ribonucleic
ATI anestezie si terapie intensiva
BD bilirubind directd (conjugatd)
BI bilirubind indirecta (neconjugata)
BNP peptid natriuretic de tip B
BT bilirubind totald
CMV citomegalovirus
CT tomografie computerizata
DAT direct antiglobulin test (test antiglobulinic direct)
DILI drug-induced liver injury (leziune hepaticd indusa medicamentos)
EBV virus Epstein-Barr
ECG electrocardiograma/electrocardiogratie
ERCP colangiopancreatografie endoscopica retrograda
EUS ecoendoscopie
FA/ALP fosfataza alcalind
GGT gama-glutamiltransferaza
HBsAg antigen de suprafata al virusului hepatitic B
HELLP hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet count
HCV virusul hepatitic C
HEV virusul hepatitic E
HLG hemoleucograma completd
IgG/IgM imunoglobulina G / imunoglobulina M
INR International Normalized Ratio
LDH lactat-dehidrogenaza
MRCP colangiopancreatografie prin rezonantd magnetica/ColangioRM
PBH punctie-biopsie hepatica
PBC colangita biliara primara




Abreviere Semnificatie
PSC colangita sclerozantd primara
PT timp de protrombind
R raport biochimic ALT/FA normalizat la limita superioard a normalului
RM rezonantd magnetica
SCJU Spitalul Clinic Judetean de Urgenta
TSH hormon tireotrop
ULN/LSN upper limit of normal / limita superioard a normalului
UMF Universitatea de Medicind si Farmacie
usS ultrasonografie/ecografie

2. Introducere

Icterul este un semn clinic produs de acumularea bilirubinei 1n tesuturi si poate reflecta afectiuni
foarte diferite: hemoliza, tulburari ereditare ale metabolismului bilirubinei, leziune hepatocelulara,
colestaza intrahepatica sau obstructie biliara. La adult, icterul nou apdrut necesitd o evaluare
etiologica sistematicd, deoarece poate fi prima manifestare a unei urgente infectioase, a
insuficientei hepatice acute ori a unei obstructii neoplazice. [1-4]

Diagnosticul eficient nu porneste de la o listd exhaustiva de boli, ci de la trei intrebéri succesive:
este prezentd o urgenta? care fractie a bilirubinei predomina? care este tiparul biochimic asociat —
hepatocelular, colestatic, mixt sau hiperbilirubinemie izolata? Raspunsurile orienteazd rapid
investigatiile de linia a doua si alegerea metodei imagistice potrivite. [1,3,5]

3. Obiectivele ghidului

Scopul ghidului este standardizarea traseului diagnostic al adultului cu icter sau hiperbilirubinemie,
de la confirmarea sindromului pand la formularea diagnosticului etiologic si stabilirea nivelului
adecvat de Ingrijire.

erecunoasterea situatiilor care impun evaluare si interventie de urgenta;

einterpretarea integrata a bilirubinei fractionate, enzimelor hepatice si functiei de sinteza;

e selectarea rationald a investigatiilor hematologice, serologice si imagistice;

e diferentierea colestazei extrahepatice de cea intrahepatica;

ereducerea explorarilor invazive nejustificate si indicarea corectd a ERCP si PBH;

eadaptarea algoritmului la sarcind, varstnic, pacient critic si pacientul cu hiperbilirubinemie
izolata.

4. Metodologie

Prezentul ghid a fost elaborat prin analiza critica si sinteza narativd a documentelor furnizate, cu
adaptarea informatiei la practica clinicd a medicinei interne si la traseul pacientului adult spitalizat
sau evaluat in ambulator.

Documentele utilizate pentru elaborarea ghidului includ:

e Diaconu CC. Tratat de medicind internd. Bucuresti: Editura ALL; 2024. ISBN 978-606-587-
623-1.

eUpToDate ,Diagnostic approach to the adult with jaundice or asymptomatic
hyperbilirubinemia”;

e Evaluation of Jaundice in Adults”, American Family Physician, 2017;

eReview systematic ,,Jaundice”, Surgery, 2026;



e Materialul didactic ,,JCTERELE” si sursele bibliografice integrate in acesta, inclusiv ghidurile
ACG, ACR si British Society of Gastroenterology.
Recomandarile sunt organizate dupa tiparul clinic si biochimic dominant si urmaresc aplicabilitatea
practicd. Ghidul nu inlocuieste judecata clinicd individuald si nu poate acoperi toate situatiile
particulare. Ordinea investigatiilor trebuie adaptatd severitatii, comorbiditatilor, probabilitatii

.....

5. Definitie si repere fiziopatologice

Icterul reprezinta coloratia galbend a sclerelor, pielii si mucoaselor determinata de
hiperbilirubinemie. Bilirubina sericd normala este, in general, 0,3—1,0 mg/dL (5-17 pumol/L), iar
icterul devine de obicei vizibil cand BT depaseste aproximativ 3 mg/dL (=51 umol/L). Examinarea
clinica singura nu cuantifica severitatea si poate omite hiperbilirubinemia discreta. [2—4,7]

Aproximativ 80% din bilirubind rezultd din degradarea eritrocitelor senescente. BI este
liposolubila, circuld legata de albumina si nu se elimina urinar. In hepatocit este conjugati cu acid
glucuronic; BD este hidrosolubila, se excretd in bild si poate aparea in urind. Orice dezechilibru
intre productie, captare, conjugare si excretie poate genera hiperbilirubinemie. [3,4,7]

P Bilirubina neconjugata e . (e g
Caracteristica . . njug Bilirubina conjugata (directa)
(indirecta)
Solubilitate Liposolubild; insolubila in apa Hidrosolubila
Transport Legata strans de albumina Circula liber si/sau legata de
plasmatic albumina
Eliminare Absenta 1n urind Poate fi prezentd: urind hipercroma
urinara i spumoasa
Mecanisme Supraproductie, captare redusa, Leziune hepatocelulard, colestaza,
dominante de conjugare redusa obstructie, defecte ereditare de
crestere excretie
Exemple Hemoliza, eritropoieza ineficienta, Hepatite, DILI, PBC/PSC, litiaza
sindrom Gilbert, Crigler—Najjar coledociana, tumori, Dubin—
Johnson/Rotor
Conversie utila: bilirubina (mg/dL) x 17,1 = bilirubina (umol/L).

6. Clasificarea practica a icterului

Clasificarea ,,prehepatic—hepatic—posthepatic” este utild didactic, dar algoritmul clinic este mai
precis dacd incepe cu fractionarea bilirubinei si tiparul enzimatic. O fractie indirecta de aproximativ
>75% din BT sustine predominanta neconjugata; procentele-limita trebuie interpretate Impreuna
cu ALT, AST, FA, GGT si examenul urinei, deoarece leziunea hepatocelulara si colestaza produc
frecvent hiperbilirubinemie mixta. [1,4]



Categorie
practica

Profil biochimic
orientativ

Mecanism
dominant

Exemple

Hiperbilirubinemie

BI predominanta;

Productie crescuta,

Hemoliza, hematom in

neconjugata izolata | ALT/AST si FA captare sau conjugare | resorbtie, Gilbert,

normale redusa Crigler—Najjar,
medicamente

Tipar hepatocelular | ALT/AST cresc Leziune hepatocitard | Hepatite
disproportionat fata virale/autoimune, DILI,
de FA; R>5 ischemie, alcool, Wilson

Tipar mixt Crestere Leziune DILI, hepatita virala
concomitenta hepatocelulara + colestatica, obstructie in
ALT/AST si FA; R | colestaza evolutie
>251<5

Tipar colestatic FA creste Colestaza Litiaza, neoplazie, PBC,

disproportionat; GGT
confirma originea
hepaticd; R <2

intrahepatica sau
obstructie biliara

PSC, sepsis, sarcina,
DILI

Hiperbilirubinemie
conjugata izolata

BD crescuta;
ALT/AST si FA
normale

Defect ereditar de
transport/excretie

Sindrom Dubin—Johnson
sau Rotor

7. Evaluarea initiala si identificarea urgentelor

Primul pas este confirmarea hiperbilirubinemiei si evaluarea concomitentd a severitatii.
Investigatiile etiologice nu trebuie sa intarzie masurile urgente la pacientul cu sepsis, insuficienta
hepaticd acutd, hemoliza severa sau obstructie biliara complicata. [1,3]

Situatie de - s Y
alarms Elemente de recunoastere Conduita diagnostica imediata
Colangita Febra/frison + durere in Hemoculturi, lactat, profil hepatic si
acutd/ascenden | hipocondrul drept + icter; renal, US urgent; consult
ta hipotensiunea si alterarea starii gastroenterologie/chirurgie si plan de
mentale indica severitate drenaj biliar fara intarziere
Insuficienta INR >1,5 si encefalopatie la pacient | Internare/ATI, etiologie urgenta

hepatica acuta

fara ciroza cunoscutd; hipoglicemie,
lactat crescut, acidoza

(paracetamol/toxice, virusuri,
autoimun, ischemic, Wilson) si
contact precoce cu centru de

transplant
Hemoliza Anemie rapid progresiva, HLG repetata, reticulocite, frotiu,
masiva hemoglobinurie, LDH foarte LDH, haptoglobina, test antiglobulinic
crescut, haptoglobina scazutd, soc | direct dupa caz; evaluare
sau infectie severa hematologicd/infectioasd urgenta
Obstructie Icter progresiv, durere sau sepsis; US, apoi MRCP, daca este

biliara severa

dilatarea cailor biliare, insuficienta
renald/coagulopatie

disponibild, sau EUS; direct ERCP
daca probabilitatea de obstacol tratabil
este mare si exista indicatie
terapeutica




Situatie de

Elemente de recunoastere

Conduita diagnostica imediata

alarma
Deteriorare Hipotensiune, insuficienta renala, Stabilizare concomitenta;
sistemica deshidratare, tulburari electrolitice, | investigatiile invazive se temporizeaza

coagulopatie

pana la corectarea riscurilor cand
situatia permite

Principiu de siguranta: la pacientul cu icter, status mental alterat, INR crescut, febra cu
frison, hipotensiune sau durere biliara, evaluarea trebuie accelerata; nu se asteapta completarea
intregului bilant etiologic Tnaintea trimiterii catre nivelul adecvat de ingrijire.

8. Anamneza orientata etiologic

Anamneza intrebari-cheie Orientare diagnostica
Debut si Brusc/progresiv, continuu/fluctuant, Gilbert daca fluctueaza cu post/stres;
evolutie episoade similare, relatie cu post/boald | obstructie neoplazica daca

intercurenta progresiva; calcul daca durere
episodica
Durere si Durere in hipocondrul drept/epigastru, | Coledocolitiaza, colecistita,
febra colica, febra, frison, chirurgie biliara colangita, stricturd postoperatorie
anterioara
Simptome Astenie, anorexie, greata, mialgii, Hepatita virala sau toxica
prodromale sindrom pseudogripal
Colestaza Prurit, urina inchisa, scaun decolorat, | Hiperbilirubinemie
steatoree conjugatd/obstructie; scaunul
persistent acol vadeste reducerea
fluxului biliar intestinal
Medicamente | Toate prescriptiile, medicamentele fara | DILI; cronologia expunerii este
si toxice prescriptie, plantele, suplimentele si esentiala
drogurile; data inceperii si doza;
paracetamol
Alcool Cantitate, frecventa, ultimul consum, Boala hepatica alcool-asociata;
sevraj, malnutritie AST/ALT adesea >1
Risc viral Calatorii, apa/alimente, contact, Hepatite A—E; CMV/EBYV la pacient

transfuzie, droguri intravenoase,
tatuaje, contact sexual, ocupatie

selectat

Antecedente si
boli asociate

Ciroza, boli autoimune, boala
inflamatorie intestinala, insuficienta
cardiacd, malignitate

PBC/hepatita autoimuna, PSC,
hepatopatie congestiva,
infiltrare/obstructie tumorala

Istoric familial

Icter recurent, hemoliza, litiaza, boala
Wilson, hemocromatoza

Tulburari ereditare sau hematologice

Sarcina

Varsta gestationala, prurit
palmoplantar, hipertensiune arteriald,
cefalee, durere epigastrica, varsaturi

Colestaza de sarcina, HELLP, ficat
gras acut, hiperemeza




Anamneza intrebari-cheie Orientare diagnostica
Semne Scéddere ponderala, anorexie, debut Neoplazie pancreatica, biliard sau
constitutionale | nedureros hepatica

9. Examenul clinic

Examenul obiectiv confirma icterul, apreciaza severitatea si cautd semne etiologice. Sclerele
trebuie examinate la lumind naturald; pseudoicterul coloreaza tegumentele, dar nu sclerele si nu se
asociaza cu hiperbilirubinemie. [2—4]

Element
examinat

Semne relevante

Semnificatie

Stare generala
si neurologica

Febra, hipotensiune, confuzie,
somnolenta, asterixis

Sepsis/colangita; encefalopatie
hepaticd; insuficientd hepatica acuta

Tegumente si

Nuanta icterului, paloare, echimoze,

Hemoliza; coagulopatie; colestaza

mucoase leziuni de grataj, cronicd/PBC
xantoame/xantelasme
Stigmate Angioame stelate, eritem palmar, Hepatopatie cronica si hipertensiune
hepatice ginecomastie, ascita, circulatie portala
colaterald
Abdomen Durere in hipocondrul drept, semn Inflamatie/obstructie biliara;

Murphy, hepatomegalie,
splenomegalie, masa, ascita

hemoliza; ciroza; infiltrare

Vezicula biliara
palpabila

Semn Courvoisier in icter nedureros

Sugereaza obstructie distala
maligna, fara a fi patognomonic

Semne specifice

Inele Kayser—Fleischer,
hiperpigmentare, insuficienta cardiaca
dreapta, adenopatii

Wilson; hemocromatoza;
hepatopatie congestiva,
malignitate/infectie

Urina si scaunul

Urina hipercroma/spumoasa; scaun
hipocolic sau acol

BD urinara si reducerea fluxului
biliar intestinal

10. Investigatiile de laborator de prima intentie

Setul initial trebuie recoltat unitar, pentru a permite incadrarea tiparului si evaluarea severitatii.
Bilirubina fractionata, HLG, ALT, AST, FA, GGT, albumina si PT/INR sunt investigatiile de baza
recomandate. [1-3,5]

Investigatie Rol diagnostic Interpretare practica

BT + BD/BI Confirma si fractioneaza BI predominanta —
hiperbilirubinemia hemoliza/captare/conjugare; BD/mixte —
hepatocelular/colestaza/obstructie
ALT si AST Markerii leziunii Cresterea disproportionata fata de FA

defineste tiparul hepatocelular; amplitudinea
si dinamica orienteaza etiologia

hepatocelulare




Investigatie Rol diagnostic Interpretare practica
FA + GGT Identifica tiparul colestatic | FA crescuta cu GGT crescuta sustine
si originea hepatica a FA originea hepatobiliard; FA izolata poate
proveni din os/placenta
PT/INR Functia de sinteza si Prelungirea poate indica insuficienta
severitatea hepaticd sau deficit de vitamina K; asocierea
cu encefalopatie este alarmanta
Albumina/protei | Functie de sinteza si Albumina scazuta sugereaza frecvent boala
ne totale cronicitate cronicd, inflamatie, pierderi sau malnutritie
HLG + Anemie, infectie, Reticulocitoza sustine hemoliza;
reticulocite trombocitopenie, hemoliza | trombocitopenia poate indica hipertensiune
portald sau sepsis
LDH + Bilant de hemoliza LDH crescuta, haptoglobind scazuta si
haptoglobina + modificari pe frotiu sustin hemoliza
frotiu
Creatinina, uree, | Complicatii sistemice si Identifica insuficienta renala, deshidratarea,
electroliti, siguranta investigatiilor hipoglicemia si dezechilibrele asociate
glicemie
Sumar de urina | Bilirubina/urobilinogen, Bilirubinuria implica BD; hemoglobinuria
hemoglobinurie fara eritrocite sugereaza hemoliza
intravasculara

Atentie: albumina si INR apreciaza functia de sinteza; ALT, AST, FA si GGT sunt in principal
markeri de leziune sau colestaza. Termenul ,.teste functionale hepatice” nu trebuie sa conduca
la interpretarea tuturor enzimelor drept masuri directe ale functiei hepatice.

11. Interpretarea tiparului biochimic

11.1 Raportul R

Formula: R = (ALT / LSN ALT) + (FA / LSN FA). Se folosesc valorile recoltate in acelasi
moment si limitele laboratorului respectiv.

Valoarea R Tipar Implicatie initiala
R >5 Hepatocelular Cautarea etiologiilor virale, medicamentoase/toxice,
ischemice, autoimune si metabolice
R >2 i <5 Mixt DILI, hepatita cu componenta colestatica, obstructie
in evolutie; necesitd integrare clinicd si imagistica
R<2 Colestatic Confirmarea originii hepatice a FA si ecografie
abdominala pentru evaluarea cailor biliare

Raportul R clasifici tiparul, nu etiologia. In obstructia biliara acuti, aminotransferazele pot creste
initial marcat; in hepatita virald sau DILI poate exista un profil colestatic. De aceea sunt importante
dinamica analizelor, simptomele si imagistica. [1,5]
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11.2 Hiperbilirubinemia neconjugata izolata

Dacd ALT, AST si FA sunt normale, evaluarea incepe cu excluderea hemolizei si a medicamentelor
care reduc captarea bilirubinei. Un tablou persistent, usor, fluctuant, cu BI de reguld <4 mg/dL,
fara hemoliza si cu enzime hepatice normale sustine sindromul Gilbert; in aceasta situatie, testarea

extinsa nu este de rutina. [1,9,13]

Mecanism Cauze Investigatii orientative
Productie Hemoliza intra/extravasculara; HLG, reticulocite, LDH,
crescuta eritropoieza ineficienta; resorbtia | haptoglobina, frotiu; test
unui hematom; transfuzie antiglobulinic direct si teste specifice
dupa context
Captare hepatica | Rifampicind, probenecid si alte Revizuirea cronologiei
redusa medicamente; sunt portosistemic | medicamentelor; evaluarea

hepatopatiei/suntului daca exista
indicii

Conjugare redusa

Sindrom Gilbert; rar Crigler—
Najjar; hipertiroidism

Enzime normale, absenta hemolizei,
TSH sau geneticd numai daca tabloul
este atipic

Cand tabloul nu mai este ,,Gilbert tipic”: BI >4 mg/dL, anemie/reticulocitoza, enzime
hepatice anormale, simptome sistemice, debut tardiv fard episoade anterioare sau crestere
progresiva impun reevaluare etiologica si, dupa caz, consult de specialitate. [1]

11.3 Tiparul hepatocelular

Context/indiciu

Etiologii prioritare

Teste tintite

Debut acut cu

Hepatite virale A, B, C, E;

IgM anti-HAV; HBsAg + IgM anti-

prodrom EBV/CMYV la pacient selectat | HBc; anti-HCV + ARN HCV; teste
HEV; EBV/CMYV dupa context
Medicamente/toxice | Paracetamol, antibiotice, Istoric cronologic complet;

anticonvulsivante,
plante/suplimente, droguri

concentratie paracetamol daca
posibil; baze de date DILI; excluderea
cauzelor concurente

Hipotensiune/hipoxie

Hepatita ischemica, congestie
hepatica

Lactat, hemodinamica,
ECG/ecocardiografie; dinamica

rapidd AST/ALT si LDH
Autoimunitate Hepatita autoimuna ANA, anticorpi anti-muschi neted,

IgG; anti-LKM1 1in contexte selectate
Adult tanar, Boala Wilson Ceruloplasmina, cupru urinar,

hemoliza/neuropsihic

examen oftalmologic; evaluare
urgenta daca insuficientd hepatica

Boala
cronica/metabolica

Alcool, boala hepatica
steatotica asociata disfunctiei
metabolice, hemocromatoza,
deficit alfa-1 antitripsina

Istoric; feritind si saturatia
transferinei; alfa-1 antitripsind;
imagistica/elastografie dupa caz




11.4 Tiparul colestatic sau mixt

FA crescuta disproportionat fatd de ALT/AST, cu GGT crescutd, sugereaza colestaza. Urmatoarea
intrebare este daca existd dilatarea cailor biliare. Ecografia de hipocondru drept reprezinta

investigatia imagistica initiala. [1-3,6]

Colestaza extrahepatica

Colestaza intrahepatica

Litiaza coledociana; stricturi
benigne/postoperatorii; pancreatita;
colangiocarcinom; neoplasm
pancreatic/ampular; compresie externa,
paraziti In contexte epidemiologice

DILI; PBC; PSC fara dilatatie evidenta;
hepatite virale/alcoolice cu componenta
colestatica; sepsis; ischemie; colestaza
postoperatorie; sarcind; boli
infiltrative/metastaze; nutritie parenterald

US: dilatarea ductelor sustine obstructia, dar
absenta ei nu exclude un obstacol precoce sau
intermitent

US fara dilatare:

revizuire medicamente si teste tintite;
MRCP, daca este disponibila, pentru
suspiciune de PSC/obstacol nedetectat;

PBH daca ramane neexplicata

11.5 Hiperbilirubinemia conjugata izolata

BD crescuta cu ALT, AST si FA normale sugereaza rar sindrom Dubin—Johnson sau Rotor. Ambele
sunt afectiuni benigne, cu hiperbilirubinemie de obicei usoard; diferentierea dintre ele este posibila
prin analiza coproporfirinelor urinare, dar nu este necesara de rutind daca tabloul este tipic si alte

cauze au fost excluse. [1,9,14]

12. Imagistica si explorarile invazive

Metoda Indicatia principala Avantaje Limitari/precautii
Ecografie | Prima linie in icterul Neinvaziva; identificd | Operator-dependents;
abdominala | conjugat/colestatic dilatarea ductelor, limitata de obezitate si

litiaza veziculard, mase, | meteorism; poate omite
ascita si modificari calculii coledocieni
hepatice mici/obstructia precoce
MRCP Cartografierea Fara instrumentarea Nu ofera tratament;
(daca este | neinvaziva a arborelui papilei; buna pentru disponibilitate si
disponibild) | biliar; stricturi, PSC, ductele contraindicatii RM
obstacol neclar intra/extrahepatice
EUS Suspiciune de calcul mic | Rezolutie mare; permite | Invaziva, necesita sedare
distal, leziune prelevare tisulara in si expertiza
ampulard/pancreaticd; leziuni selectate
US neconcludenta
CT cu Mase Vedere globala; relatii | Sensibilitate redusd pentru
contrast pancreatice/hepatobiliare, | vasculare si metastaze | calculi mici; radiatii si
complicatii, stadializare contrast iodat
ERCP Tratamentul obstacolului: | Diagnostic si tratament | Nu este test pur diagnostic
sfincterotomie, extragere |1n aceeasi procedura de rutind; risc de
calcul, stent, pancreatitd, hemoragie,
periaj/biopsie perforatie, colangita
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Metoda

Indicatia principala

Avantaje

Limitari/precautii

Colangiogr | Acces biliar cind ERCP | Permite drenaj si Invaziva; risc de

afie nu este posibild/eficientd, | interventie hemoragie, scurgere

percutand | inclusiv anatomie biliara si infectie
modificata

PBH Leziune hepatocelulard | Poate defini inflamatia, | Numai daca rezultatul

sau colestaza
intrahepatica neexplicata
dupa serologie si
imagistica

infiltrarea, fibroza si
boli rare

schimba conduita;
evaluarea hemostazei;
abord transjugular la risc
crescut

Recomandare-cheie: ERCP trebuie rezervata in principal situatiilor in care exista o
probabilitate relevanta de interventie terapeutica.
Pentru clarificarea diagnosticd neinvaziva se prefera MRCP, daca este disponibila, sau EUS, 1n
functie de suspiciune si disponibilitate.

13. Diagnosticul etiologic etapizat

ALGORITM DE EVALUARE A
l ICTERULUI LA PACIENTUL ADULT

CU BILIRUBINA NORMALA

l

Alte cauze pentru modificarile
de culoare ale pielii:

- produse pentru bronzare cu
pulverizare,

- carotenemie,

- boala Addison

- anorexia nervoasa

ANEMIE

}

Hemoliza
Diseritropoieza

CU PREDOMINANTA BILIRUBINEI CU PREDOMINANTA BILIRUBINEI
NECONJUGATE CONJUGATE
CONCENTRATIILE HEMOGLOBINEI Cu colestaza Fard colestaza
Hb normali Ecografie Dubin Johnson
Sindrom Gilbert abdominala Rotor
Cu dilatare de c3i biliare = | [ Fara dilatare de cai biliare =
ICTER OBSTRUCTIV ICTER HEPATOCELULAR
!
. » v. . Hepatita
Litiaza de cai biliare Gitozs

Cancer cap pancreas
Ampulom vaterian
Colangiocarcinom
Chist hidatic complicat

B

Colangita primitiva
Procese tumorale hepatice
(primare/secundare)
Hepatopatie de sarcina

CT abdominal cu contrast
RM bilio-pancreatic
Ecoendoscopie

Context clinic
Bilant biologic
PBH

Figura 1. Algoritm de evaluare a icterului la pacientul adult (preluat)

Strategia diagnostica, in cazul pacientului adult cu icter, necesitd o bund cunoastere a

etiologiei pentru a realiza o anamneza precisd, un examen obiectiv tintit si pentru a justifica

alegerea testelor paraclinice. Astfel, propunem algoritmul de evaluare a pacientului adult cu icter,

care este detaliat in Figura 1.
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13.1 Algoritmul general

1. CONFIRMARE SI
SEVERITATE

BT + BD/BI; ALT, AST, FA,
GGT
HLG, INR/PT, albumina
Creatinina, glicemie, electroliti
Cauta encefalopatie, sepsis,
hemoliza severa

2. INCADRAREA
TIPARULUI

BI predominanta + enzime
normale

R >5: hepatocelular

R >2 si <5: mixt

R <2: colestatic

BD izolata + enzime normale

3. TESTE TINTITE

Hemoliza/medicamente/Gilber
t

Virusuri, DILI, ischemic,
autoimun, metabolic

US — MRCP, daca este
disponibild, sau EUS, in
functie de dilatarea ductelor
Dubin—Johnson/Rotor daca
tipic

Algoritmul 1. Incadrarea initiald a adultului cu icter sau hiperbilirubinemie

13.2 Algoritmul hiperbilirubinemiei neconjugate izolate

A. EXCLUDE HEMOLIZA
HLG si reticulocite
LDH si haptoglobina
Frotiu periferic

DAT si teste specifice daca
sunt indicate

B. REVIZUIESTE
CONTEXTUL

Medicamente ce reduc
captarea

Transfuzii, hematom,
eritropoieza ineficienta
Post, stres, infectie,
deshidratare

C. CONCLUZIE

Tablou tipic, BI <4 mg/dL,
fara hemoliza — Gilbert
probabil

BI >4 mg/dL/enzime
anormale/manifestari atipice
— specialist si extinderea
bilantului

Algoritmul 2. Evaluarea Bl predominante cu ALT/AST si FA normale

13.3 Algoritmul tiparului colestatic

US: DUCTE DILATATE

Suspiciune de obstructie extrahepatica
MRCP, daca este disponibila, sau EUS pentru

cauzd/anatomie

ERCP daca este necesar drenaj/extragere/stent
CT daca se suspecteaza masa sau pentru

stadializare

postoperator

US: FARA DILATARE

Revizuieste medicamente, sepsis, sarcind,

AMA pentru PBC; MRCP, daca este
disponibila, pentru PSC, dupa context
Serologii virale si teste tintite

PBH daca ramane neexplicata

Algoritmul 3. Evaluarea hiperbilirubinemiei conjugate cu FA/GGT crescute

14. Situatii clinice particulare

Situatie Particularitati Prioritati diagnostice
Sarcina Interpretarea FA este limitatd de | Test de sarcind daca statusul este
izoenzima placentara; pruritul necunoscut; acizi biliari; hemograma,
poate preceda icterul trombocite, INR, glicemie; excludere
HELLP si ficat gras acut; imagistica fara
radiatii cand este posibil
Varstnic Icterul nedureros progresiv si US prompt, apoi CT
scaderea ponderala cresc pancreatic/hepatobiliar si MRCP, daca
suspiciunea de malignitate este disponibild, sau EUS; evaluare
multidisciplinara
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Situatie Particularitati Prioritati diagnostice
Pacient Colestaza intrahepaticd de sepsis, | Cautd simultan focarul, socul/hipoxia si
septic/critic ischemie, medicamente multiple, | obstructia; urmareste dinamica

nutritie parenterala analizelor
Insuficienta Hepatomegalie dureroasa, reflux | ECG, ecocardiografie, BNP dupa
cardiaca hepatojugular, edeme, ascita; context; excluderea altor cauze daca
dreapta profil mixt/congestiv icterul este disproportionat
Imunodepresie | Infectii oportuniste, DILI, CMV/EBV si alte teste tintite, imagistica
infiltrare tumorala; manifestari precoce, prag scazut pentru consult
atipice specializat
Postoperator Obstructie/lezare biliara, Cronologia interventiei
ischemie, sepsis, medicamente, - US/CT
colestaza benigna postoperatorie - MRCP, daca este disponibila;
- consult chirurgical

15. Diagnosticul diferential si pseudoicterul

Tablou Elemente distinctive Confirmare

Carotenodermie | Coloratie galben-portocalie BT normald; anamneza
predominant palme/talpi; sclere crutate | alimentara/suplimente
Coloratie Expunere la substante ce pigmenteaza | BT normala si corelatie
medicamentoasi/ | pielea; sclere adesea crutate temporala
chimica
Paloare/iluminare | Impresie vizuala falsa, mai ales la Examinare la lumina naturala si
artificiala examen incomplet dozarea bilirubinei
Anemie/hemoliza | Paloare, splenomegalie, urind rosiatica; | Bilant de hemoliza
fara icter evident | BI poate fi moderat crescuta
Obstructie fara Obstacol precoce, intermitent sau MRCP, daca este disponibila,
dilatare ductald | unele stricturi; US poate fi normala sau EUS cand probabilitatea
clinica ramane relevanta

16. Reevaluarea si documentarea diagnosticului

Un singur set de analize descrie un moment, nu evolutia. Repetarea selectivd a bilirubinei,
ALT/AST, FA/GGT, INR, hemogramei si creatininei este utila cand tabloul se modifica rapid, cand
existd suspiciune de obstructie acutd sau cand severitatea nu este clard. Intervalul se stabileste
clinic: ore la pacientul instabil, 24—48 de ore la pacientul cu boala acutd in evolutie si mai rar la
hiperbilirubinemia izolata stabila.

Element de . -
Continut minim
documentat ’
Tiparul Fractia bilirubinei si valoarea R; precizarea daca profilul este
hepatocelular, mixt, colestatic sau izolat
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Element de . ..
Continut minim

documentat ’
Severitatea Status mental, INR, glicemie, creatinina, semne de sepsis/instabilitate
Ipoteza etiologica Diagnosticul pozitiv si diferential
Investigatia Testul ales si Intrebarea clinica la care trebuie sd raspunda
urmatoare
Escaladarea Criteriile pentru consult gastroenterologie/hepatologie, hematologie,

chirurgie, ATI sau centru de transplant

17. Erori frecvente de evitat

e Atribuirea automata sindromului Gilbert fara fractionarea bilirubinei si fard excluderea

hemolizei.
eInterpretarea FA fara GGT si fard a lua 1n calcul originea osoasa sau placentara.
eEchivalarea hiperbilirubinemiei conjugate cu obstructia extrahepaticAi — leziunea

hepatocelulara si colestaza intrahepatica sunt cauze frecvente.

eExcluderea obstructiei numai printr-o ecografie normald cand probabilitatea clinica
ramane semnificativa.

eSolicitarea ERCP pentru diagnostic inaintea efectuarii MRCP, daca este disponibild, sau a
EUS, in absenta unei indicatii terapeutice.

¢ Omiterea medicamentelor fara prescriptie si a suplimentelor din anamneza DILI.

e Confundarea enzimelor hepatice cu functia de sinteza si subestimarea unui INR in crestere
sau a encefalopatiei.

e Aminarea evaludrii pentru colangita ori insuficientd hepatica acuta pand la completarea
bilantului etiologic.

18. Recomandari practice

v Confirmati biochimic icterul si solicitati bilirubina fractionata la prima evaluare.

v Evaluati imediat severitatea prin status mental, parametri vitali, HLG, INR, glicemie,
creatinina si semne de sepsis.

v Calculati raportul R pentru a separa tiparul hepatocelular, mixt si colestatic.
v In Bl izolat3, incepeti cu hemoliza inainte de a concluziona sindrom Gilbert.

v In tiparul colestatic, ecografia este prima investigatie iar absenta dilatatiei orienteazi spre
cauze intrahepatice fard a exclude complet obstacolul.

v Folositi MRCP, daci este disponibili, sau EUS pentru clarificare si rezervati ERCP in
principal pentru interventie.

v Indicati PBH selectiv numai dupa evaluarea serologicd si imagistica, daca rezultatul va
schimba conduita.

v Reevaluati dinamic pacientul cu analize in evolutie, durere, febrd, coagulopatie sau
deteriorare clinica.
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