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RESUMO

£ crescente a procura, na clinica didria, de pacientes
assintomdticos com alteragao de enzimas hepdticas. Parcial-
mente, este fato pode ser explicado pelo aumento na solicita-
¢do e a pela adicdo de testes bioquimicos que avaliam injtiria
hepética em exames de triagem de “rotina”, pré-admissionais,
pré-operatdrios. A abordagem destas alteragoes depende de
uma avaliagao clinica criteriosa, seguida de propedéutica apro-
priada e convenientemente indicada. Este artigo visa uma abor-
dagem sistemdtica dessa situagao clinica, fundamentada nas
atuais evidéncias.
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INTRODUGAO

E cada vez mais freqiiente, na prética clinica, a abordagem de pacien-
tes assintomdticos com testes hepdticos alterados, seja pelo médico
generalista, seja pelo especialista. Este fato € decorrente da crescente
rotina, automatizada, de serem solicitados exames para “checkup” anu-
al, pré-admissionais, pré-operatdrios que, na atualidade, incluem, além
do hemograma e de outros testes biogquimicos, as enzimas hepaticas.
Aminotransferases, gama-glutamiltransferase e fosfatase alcalina estio
incluidas em muitas rotinas de avaliacao laboratorial e, embora estas
enzimas estejam presentes em vdrios tecidos, encontram-se mais fre-
qiientemente elevadas em pacientes com doenga hepdtica, podendo
refletir alguma forma de injlria organica.’'

O figado desempenha um complexo conjunto de fungdes bioquimi-
cas, além daquelas de sintese e de excregio e, como resultado, ndo ha
um Unico teste bioquimico capaz de proporcionar uma abordagem
global acurada da fungio hepatica. Os testes bioquimicos tém sensibili-
dade e especificidade limitadas e, em sua maioria, nao fornecem infor-
magodes sobre progndstico e gravidade.* A interpretagdo dos testes
bioguimicos hepdticos, portanto, deve ser feita no contexto de cuidado-
sa e minuciosa histéria clinica, seguida do exame fisico, para se avaliar
a probabilidade de doenca hepatica significativa, a sua gravidade e a sua
possivel etiologia. A despeito de suas limitagoes, as diferentes formas de
injuria hepdtica estdo fregiientemente associadas a padroes distintos de
anormalidades bioquimicas. Reconhecer esses padrdes caracteristicos é
essencial para guiar a propedéutica clinica, bioquimica (marcadores
especificos de doengas), radioldgica e, ndo obstante, a biopsia hepética.?

Intenciona-se, com esta revisao, uma sintese pratica e objetiva da
abordagem dessa situagdo, enfocada no atendimento primdrio e, por
vezes, expandindo-se para o especializado. Trata-se de uma tentativa de
sistematizagao, que visa ndo somente orientar a conduta clinica e
propedéutica, mas, outrossim, reduzir a ansiedade inerente aqueles que
se encontram neste paradigma.

ABORDAGEM INICIAL

O que fazer ao se deparar com um paciente assintomatico com testes
bioguimicos alterados?

O primeiro passo na avaliagio de um paciente com elevacio de enzimas
hepéticas, porém sem sintomatologia, € a repeticio do teste para a
confirmagao do resultado. Se este segundo resultado for também anor-
mal, deve ser analisado o nivel de alteragdo. Minimas elevagoes (meno-
res do que duas vezes o limite superior da normalidade) podem ndo ter

importancia clinica, desde que excluidas as causas relacionadas na figu-
ra 1 e, na verdade, nao devem ser mesmo anormais.’ Cumpre ressaltar
que os limites de normalidade de um teste laboratorial sao definidos a
partir do valor médio em um grupo de pessoas consideradas sauddveis
+ 2 desvio-padrao. Conseqiientemente, 5% dos resultados obtidos en-
contram-se fora da variagao definida como normal, dos quais 2,5%
estardao acima do limite superior da normalidade (LSN).** Um estudo
retrospectivo® que avaliou voluntdrios sauddveis (estudos intervencionistas
- grupo controle) em uso de placebo, com testes basais de fun¢do hepa-
tica normais, demonstrou que até 20% destes individuos apresentaram
pelo menos um valor de alanina aminotransferase (ALT) acima da nor-
malidade, sendo que, em 7,5%, este valor foi duas vezes maior que o
limite superior. Vdrias razdes foram colocadas (dieta, atividade fisica,
ganho de peso), porém, na maior parte dos casos, este aumento nao
pode ser explicado. Outro estudo encontrou uma prevaléncia de 2% de
alteragdes hepaticas bioquimicas subclinicas em um grupo de 1293
voluntdrios.” Além disso, em certas circunstincias, pode haver altera-
¢oes consideradas fisiologicas das enzimas, como a elevagio da aspartato
aminotransferase (AST) apos atividades fisicas mais exaustivas e da fosfatase
alcalina (FA) no terceiro trimestre de gestagdo.' Por conseguinte, con-
templar estas alteragoes carece de um julgamento criterioso. E possivel,
em compensagao, tranquilizar o paciente e diminuir a prépria angustia
do clinico, evitando-se assim exames desnecessdrios e até mesmo
invasivos.

ABORDAGEM DIRECIONADA

Quando se emprega o termo “testes ou provas de fungio hepitica”, na
verdade, hd uma impropriedade de sua utilizagdo. Com maior adequa-
¢ao, avaliam func¢io hepdtica, correlacionando-se com gravidade da
doenca, a atividade ou tempo de protrombina (ou o RNI), a dosagem da
albumina e das bilirrubinas séricas {a fragio direta é também um marcador
de colestase). Estes testes ficam reservados para a avaliagao de prognds-
tico e gravidade.® No contexto desta revisdo, serio abordadas as provas
de lesdo hepdtica, ou seja, os marcadores de injtria hepatocelular e os
indicadores de colestase.

A abordagem de um paciente com elevacio isolada de aminotransferases
difere daquela de um paciente com elevacao isolada da fosfatase alcalina
ou da gama-glutamiltransferase.'®

AMINOTRANSFERASES ALTERADAS

A ALT é uma enzima citossélica, predominantemente hepatica, por-
tanto, mais especifica que a AST, auxiliando a confirmar a origem hep4-
tica desta Gltima. A AST é uma enzima predominante mitocondrial e,
embora quantitativamente mais abundante que a ALT no figado, é en-
contrada em diversos outros tecidos (tais como, musculo esquelético e
cardfaco, rins, cérebro), sendo menos especifica.? Ambas sao liberadas
mediante ruptura da membrana celular, constituindo marcadores sensi-
veis e refletindo, portanto, injuria hepatocelular. Os valores de referén-
cia variam amplamente entre os laboratérios, geralmente de 30 a 40 U/
L. Alguns especialistas recomendam o ajuste para o sexo e indice de
massa corporal.” Ha fraca correlagao entre a intensidade do dano hepa-
tocelular e os niveis de aminotransferases, podendo uma queda abrupta
dos niveis dessas enzimas significar, paradoxalmente, insuficiéncia he-
patocelular.'

Se a repeticao da dosagem das aminotransferase séricas resultar nor-
mal, ndo é necessdrio prosseguir a avaliacio especifica. £ recomendavel
a observagao clinica e a repetigao do teste em um segundo momento.’
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Se confirmado o resultado anormal, a investigacio deve ser continu-
ada, ou seja, a propedéutica complementar especifica.'

O primeiro passo, neste caso, & obter uma historia clinica completa e
minuciosa, objetivando identificar as principais causas de elevagio de
aminotransferases (Figural). A doenga de base pode ser de origem hepa-
tica ou extra-hepética, como uma causa recentemente reconhecida, a
doenca celiaca, demonstrando a amplitude das condigdes que podem
estar envolvidas.

Figura 1
Principais causas de alteragio persistente das aminotransferases séricas

A origem das alteragdes nas aminotransferases varia, diversificadamen-
te, dependendo da populacdo estudada. Entre 19.877 voluntdrios da
Forca Aérea nos Estados Unidos, 99 (0,5%) apresentaram aumento da
alanina aminotransferase. A causa foi identificada em somente 12: qua-
tro eram portadores de hepatite B, quatro eram portadores de hepatite C,
dois possuiam marcadores de hepatite auto-imune; um colelitiase e ou-
tro apendicite aguda.™ Outros estudos reportam até 9% de auséncia do
diagnastico etiolégico.' Um levantamento, envolvendo 149 pacientes

assintomdticos com elevagio da
alanina aminotransferase que se sub-
meteram & bidpsia hepdtica, eviden-

ALT e/ou AST elevadas

Causas Hepéticas

ciou histologia compativel em 56%
com esteatose hepdtica, 20% com he-
patite C cronica, 11% com etiologia
alcodlica, 3% com hepatite B créni-
ca, 8% com outras causas e em 2%
nenhuma causa foi identificada.'® Des-
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l taca-se, ainda, outro estudo recente

que avaliou 1124 pacientes consecu-
tivos referidos por elevagao cronica
das aminotransferases. Destes, 81 pa-
cientes, sem uma causa definida, fo-
ram submetidos a bidpsia hepatica,
sendo que 41 apresentaram esteatose,
26 esteatohepatite, 04 possuiam
fibrose hepdtica, 02 cirrose e 08 exi-
biam achados histoldgicos normais.

Doenga metabélica:
-Hemocromatose
-Doenga de wilson
-Deficiéncia 1-antitripsina

Desordens musculares  Exercicios Faléncia Doenga Gl itas e Tibss e e mass
-Hereditérias Extenuantes Cardlaca Celfaca & )
i também apresentavam alguma evi-
-Adquiridas -

déncia de transformagdo gordurosa.'”
Todas estas investigacoes foram reali-

zadas em paises industrializados.

As principais causas de elevagao de aminotransferases  Tabela 1

podem ser identificadas através do perfil obtido dos testes
bioquimicos hepaticos, sucedendo-se a realizagio de tes-

Testes laboratoriais que podem identificar a etiologia dos niveis de aminotransferases
elevados em um paciente sem sintomas: (REF)

tes especificos.’

Teste Especifico

Diagndstico

Em relagio ao perfil das alteragoes de aminotransferases,
elevagdes mais expressivas ( ~ 1000 U/L) sugerem hepati-
tes virais agudas, enquanto a maioria das outras causas de
injdria (dlcool, agudizagao de doenga auto-imune ou do-
enca de Wilson) ocasionam alteragdes moderadas
(~300U/L). Ainda, a doenga hepdtica gordurosa nao al-
coolica e a hemocromatose apresentam-se com niveis mais
baixos (trés a cinco vezes o limite superior da normalida-
de). A razdo entre AST e ALT séricas (AST/ALT) pode ser
util no diagndstico diferencial. Na maioria das formas de
injuria hepética aguda esta razio é menor ou igual a 1,
entretanto, na hepatite alcodlica, a razdo é caracteristica-
mente maior que 2. Este achado pode ser explicado pela
deficiéncia de piridoxina, que freqiientemente complica
o alcoolismo cronico, que reduz a replegdo da ALT, por
sua menor afinidade pela coenzima.? Em comparagdo, na
doenga hepatica gordurosa ndo alcodlica, que pode ser
histologicamente indistinguivel da doenca alcodlica, a ra-
zdo AST/ALT tende a ser menor ou igual a 1. Associada a
elevagao do Volume Corpuscular Médio (VCM), essa re-
lagdo auxilia no diagnéstico diferencial, quando ha davi-
das na quantificagdo da ingesta etilica." A forma aguda da
doenga de Wilson também pode ser marcada por um
aumento desproporcional (maior que 4) nesta relagdo.'>"

Com referéncia aos testes especificos, estes devem ser
solicitados racionalmente. Podem ser dispensados, se a
histdria clinica sugerir consistentemente um diagnéstico,
por exemplo, alcoolismo. Porém, dificilmente, um diag-
nostico diferencial ou concomitante (hepatite viral croni-
ca) poderd ser excluido sem marcadores especificos. Su-
gere-se uma sistematizacao destes exames, conforme ex-

Anti-HBs

e aldolase

Testes Iniciais

Anti-HCV sérico

HbsAg, anti-HBc 1gG

indice de Saturagac da
Transferrina (Fe+/CTLF)®

Ceruloplasmina sérica
Eletroforese de proteinas

Eletroforese de proteinas

Reagao em Cadeia da Polimerase
para RNA-HCV*

Fator anti-nuclear, anticorpo anti-musculo
liso, anti-LKM1

Fenotipagem para a1-antitripsina

Anticorpos anti-endomisio e
anti-gliadina séricos

Dosagem de creatinofosfoquinase

Infecgdo atual ou prévia pelo HCV*

Infecgao cronica pelo HBVe
Imunizagao contra HBV
(natural ou vacinagao)

Sobrecarga de Ferro
Sugere Hermocromatose

Diminuigdo sugere Doenga de
Wilson {paciente < 40 anos)

Aumento policlonal (g G) sugere
Hepatite auto-imune

Diminuigdo significativa da fracao a, sugere
deficiéncia de a1-antitripsina.

Testes Secundarios ®

Confirma a presenga do HCV*
Hepatite auto-imune

Presenca do fendtipo ZZ indica deficiéncia
de a1-antitripsina.

Doenga celiaca

Desordens da musculatura esquelética

posi¢do na tabela 1. Deve-se ordenar os testes do primei-
ro grupo e, hierarquicamente, solicitar aqueles do segun-
do grupo, caso os iniciais nio sejam elucidativos.’

® Se os resultados dos testes iniciais forem normais, estes testes adicionais podem
elucidar a causa. * Virus da Hepatite C; » Virus da Hepatite B; @ Ferro sérico/ Capacidade
Total de Ligacao do Ferro; # Acido Ribonucléico do Virus Hepatite C.
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Deve ser ressaltado o papel FIGURA 2

crescente da doenca hepdtica Algoritmo para Abordagem da Alteracao das Aminotransferases, em Pacientes Assintomaticos:

gordurosa ndo alcodlica

(DHGNA), como causa de
anormalidade das enzimas
hepiticas. Esta observagao

Aminotransferases Elevadas

pode ser parcialmente
explicada pelo aumento da

}

obesidade e de suas associa- |

Repetir Teste

¢oes (diabetes, hipertensao),

principalmente em paises de- !

v

peus e na populagao ameri-
cana, a DHGNA é referida

senvolvidos. Em paises euro-
| Anormal | —

Histdria clinica

B minuciosa e exame
como a principal causa de al- fisico
teracao de enzimas hepati- : > ;
cas,'®'? estando correlaciona- ¢ Histdria clinica

da, possivelmente, segundo
alguns pesquisadores, 4 infla-

Testes Especificos

I Testes Adicionais???

(vide tabela 1)

Observar e repetir o
teste posteriormente

macgao sistémica inerente a IR R i
sindrome metabdlica. 20 : Diagndstico .
Em um programa de tria- SRR A A
gem de rotina para executi- l

vos foram estudados 2294 in-

dividuos saudaveis (excluidas
doengas hepéticas de etiolo-
gia viral e ndo viral, sem ou-
tras causas identificdveis de al-
teragao das enzimas hepdti-
cas, ingesta etilica menor que
trés doses/dia).”' Encontrou-se
13,9% de individuos com
aminotransferases elevadas,

Terapéutica Direcionada

1 Persisténcia ¥
Niveis superiores Niveis inferiores
2X LSN* 2X LSN*
Considerar = -
Biopsia Hepatica Servacdo
clinica

" sendo que em 3,6% este va- * Limite superior da normalidade. Ver texto para maior compreensao.

lor apresentou-se acima de 2

vezes 0 LSN. Os autores demonstraram que, na andlise univariada, a idade
menor que 60 anos, sexo masculino, indice de massa corporal maior ou
igual a 30, colesterol total acima de 200 mg/dl e triglicérides acima de 200
mg/dl correlacionaram-se com aminotransferases anormais. Pela andlise
de regressao logistica, somente a dosagem do colesterol ndo se mostrou
estatisticamente significativa. A razao de chances para aminotransferases
elevadas e elevadas acima de 2 vezes o LSN foi, respectivamente, de 1,79
(C11,20-2,68) e 2,50 (Cl 1,04-6) para os individuos com um fator de risco
e, respectivamente, de 2,80 (Cl 1,07-7,34) e 4,73 (Cl 0,91-24,5) para
individuos com os quatro fatores de risco.

Merece consideragao a importancia das drogas, licitas (algumas de uso
habitual, na forma de auto-medicagao) e ilicitas, na génese das alteragdes
dos testes bioquimicos hepaticos (algumas causando, inclusive, esteatose
hepatica). Cuidadosa entrevista clinica e meticulosa revisdo dos dados
laboratoriais, ponderando-se a relagdo temporal, sio pontos criticos
para identificar uma medicagdo como provavel causa da elevagio das
aminotransferases.?? E grande o nimero de medicamentos que podem
causar essas alteragdes. Os mais comumente envolvidos sdo os anti-
inflamatérios ndo hormonais, antibidticos, anticonvulsivantes, vastatinas,
tuberculostiticos. Destaca-se, ainda, o uso freqilente de ervas e chas
“inofensivos”, cujo relato espontdneo pelo paciente é, na maior parte
das vezes, subvalorizado. #

Por fim, se os niveis das aminotransferases sdo inferiores a duas
vezes o limite superior, e nenhuma causa pode ser identificada
(Tabela 1), a observagdo clinica deve ser considerada. Evidéncias
suportam que esta conduta € a estratégia com maior custo-efica-
cia.™ Estudos jd demonstraram que, nesta situacio, a biépsia altera
o diagndstico em poucos casos e modifica a terap@utica em um
nlUmero ainda mais reduzido de pacientes.?®

No entanto, quando as aminotransferases se mantém persistentemente
acima de duas vezes o limite superior da normalidade é recomendada a
bidpsia hepdtica.' Embora o resultado da avaliagio histolégica possa fa-
Ihar na definigio diagndstica ou na orientagio da terap&utica, neste caso,
pode-se assegurar, para 0 paciente e para o clinico, a auséncia de um
acometimento de maior gravidade, formecendo dados de prognéstico.
Segue-se um resumo desta abordagem, apresentado na figura 2.

ALTERACAO DA FOSFATASE ALCALINA:

A FA é uma enzima, normalmente, presente na por¢ao apical
(canalicular) da membrana plasmdtica dos hepatécitos e na face luminal
do epitélio dos ductos biliares. O aumento do nivel sérico da FA, na
vigéncia da lesao hepdtica, resulta, em maior proporcao, do aumento de
sua sintese e liberagdo no plasma do que da diminuigao de sua excre¢do.
Pode, também ser decorrente da ruptura dos canaliculos biliares no
interior dos sinusdides hepdticos.' Apds um quadro de obstrucao biliar
aguda, pode levar de 24 a 48h para se elevar. E, devido 4 sua meia vida
prolongada, pode permanecer alterada até 1 semana ap6s a resolugio do
processo obstrutivo.? Ha duas fontes principais de fosfatase alcalina: o
figado e os ossos. Pode originar-se, também, de fonte placentdria, intes-
tinal, renal, sofrendo variagdes com a idade e fase de crescimento.!

O primeiro passo na abordagem da elevagio da FA, em um paciente
assintomatico, € a identificagdo da sua procedéncia. Embora a eletroforese
em gel possibilite essa diferenciagio, este ndo é um teste amplamente
disponivel. Por conseguinte, as dosagens da gama-glutamiltransferase (g-
GT) e/ou da 5-nucleotidade podem confirmar a origem hepética.’
Niveis de FA inferiores a trés vezes o LSN sdo bastante inespecificos,
podendo ocorrer em vdrias doengas hepdticas. Elevacoes mais expressivas
da FA sdo encontradas, predominantemente, em doengas hepéticas
infiltrativas (tais como nos tumores primdrios ou secunddrios) ou obstrutivas
intra-hepdticas (como na cirrose biliar primdria) ou extra-hepéticas
(coledocolitiase, tumores). Portanto, o nivel da FA ndo deve ser utilizado
para o diagndstico diferencial dessas afecgdes. Conquanto inespecifica, é
relativamente sensivel, apresentando-se elevada em lesées focais intra-
hepaticas, a despeito dos niveis de bilirrubinas normais. Mais raramente
pode ser normal, apesar da evidéncia de obstrucdo biliar. 27

Se os niveis de FA mostram-se persistentemente elevados, o paciente
deve ser submetido a investigagao para doengas colestdticas cronicas
(obstrugdo parcial dos ductos biliares, cirrose biliar primaria (CBP),
colangite esclerosante primdria (CEP), ductopenia do adulto, e colestase
induzida por medicamentos, como os esteréides anabolizantes) ou para
doengas infiltrativas (benignas: sarcoidose, outras doencas granulomatosas
(tuberculose); malignas: tumores primdrios ou metastdticos, leucoses,
linfomas).
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A realizagao da ultra-sonografia (figura
3) se impde para descartar dilatagio das

Figura 3

Resumo da Abordagem da Elevacio de Fosfatase Alcalina

vias biliares:'*

B Na auséncia de dilatagio das vias
biliares, especula-se sobre a evidéncia de
colestase intra-hepdtica. Deve ser avalia-
da a possibilidade de doengas infiltrativas
hepéticas (realizar Tomografia Computa-
dorizada) ou CBP (pesquisar anticorpo
anti-mitocondria M2);

B Se hé dilatacio de vias biliares intra e

FA elevada

i—_ Repetir FA* em jejum l
v-GT

FA* elevada

v

Histéria e Exame Fisico

L FA normal

2 : ! 1-GT
extra-hepiticas, a colangiopancreatografia :
' normal : elevada
retrogada endoscdpica (CPRE) deve ser Con.ﬁ rmar origem -RObse_rv o
considerada (avaliar coledocolitiase e tu- Hepitica comy-GT l ;) o?t:':rtilr;rm —
mores extra-hepdticos);, . Vias biliares — — — — - —_ _ Vias biliares
B Se houver somente dilatacio de vias nio dilatadas E Ultrasom ! dilatadas

biliares intra-hepaticas, pondera-se a rea-

Avaliar origem

lizacao de outra propedéutica de ima- Extra-hepética

gem, nao invasiva, antes da CPRE:
Tomografia Computadorizada ou a

| Abdominal | ‘J
———————— ¢

-Intra-hepéticas:

Colangiopancreatografia por Ressonan- Tomog{afl.':.l ;
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indicada para o esclarecimento etioldgico Excluir CBP . caintl CPRE

da maior parte das causas de colestases

intra-hepaticas cronicas e doencas - Além de: AFPS, CEA

infiltrativas hepdticas, particularmente nos Elevado Elevado s Bibpsias

casos em que a propedéutica anterior ndo

possibilitou definir um diagnastico.! v
SeaelevacaodaFAéinferiora50%do  BHP# Imagem:

LSN, o resultado da dosagem das demais -Tomografia Considerar outros estudos:

enzimas hepdticas mostrou-se normal e
0 paciente é assintomdtico, sugere-se ob-
servar clinicamente o paciente, conduta

-Ressonancia Magnética

CPRE® (CEP??)

esta sustentada pela literatura. 2

ALTERACAO DA
GAMA-GLUTAMILTRANSFERASE: ragdes no texto.

A g-GT é uma enzima microssomal
encontrada nos hepatdcitos e nas células epiteliais biliares. Esta enzima
constitui um marcador sensivel de comprometimento da fungio
hepatobiliar, mas a utilidade deste teste ¢ marcadamente limitada pela
baixa especificidade.' Niveis elevados de g-GT sdo encontrados em uma
variedade de condigoes patologicas, tais como, doenca pancredtica, in-
farto do miocdrdio, insuficiéncia renal, doenga pulmonar obstrutiva
crbnica, diabetes e alcoolismo.?®

Alguns, equivocadamente, empregam a dosagem da g-GT como
marcador de uso abusivo de dlcool e para identificar pacientes com
ingesta dissimulada.?* A sensibilidade da alteragio desta enzima em de-
tectar ingestdo alcodlica pode variar, amplamente, de 52 a 94%.%0
Associado a sua falta de especificidade, o emprego da g-GT, com esta
finalidade, ¢ bastante questiondvel. O seu emprego € oportuno para
confirmar a origem hepdtica da FA, para auxiliar na abordagem da
elevagio de outras enzimas hepticas e, no contexto do uso abusivo de
dlcool, pode auxiliar na confirmagio, consoante a observagao da razao
AST/ALT > 2* efou do aumento do VCM.!

A indugao microssomal da enzima é ocasionada por diversas drogas,
como anticonvulsivantes (fenitoina, barbituratos), warfarinicos, dentre ou-
tras. Em pacientes com elevagdo da g-GT de forma isolada (ou associada a
aminotransferases), com FA normal, uma minuciosa histdria medicamentosa
pode auxiliar na explicago da anormalidade laboratorial observada. 2

Outra causa, bastante fregiiente, de alteragdo de g-GT é o ganho
ponderal, na presenga ou auséncia de doenga hepética gordurosa nio
alcoolica.™

Na vigéncia de elevacido de g-GT, deve-se considerar o uso de medica-
mentos, dlcool, esteatose, como possiveis causas. A retirada destes fato-
res e a conseguinte normalizagao da enzima, concorrem para sustentar
a relagao causal.?

FA* - Fosfatase Alcalina; * Gama-glutamiltransferase; VAnticorpo anti-mitocondria; *Cirrose Biliar Primdria;®
alfa-fetoproteina; °Hepatocarcinoma; #BiGpsia Hepdtica; © Colangiopancreatografia Retrograda Endoscopica;
@ Colangite Esclerosante Primadria; ° Antigeno carcinoembrionario. Madificado de Sleisenger®. Rever conside-

7- CONCLUSAO:

O encontro de anormalidades laboratoriais das enzimas hepati-

cas tem se mostrado mais freqiiente na pratica clinica. Concorrem para
este fato, o nimero atual de solicitagdes de “rotinas” laboratoriais envol-
vendo testes hepdticos e, nio obstante, o aumento do uso de medica-
mentos (ou uso concomitante de vdrias drogas) com potencial
hepatotdxico, assim como o crescimento da incidéncia da obesidade/
sindrome metabdlica (conseqiientemente de doencas relacionadas a
esteatose hepdtica) O instrumento principal para o diagnéstico preciso &,
sem duvida, a histéria clinica, associada ao bom senso e a um alto indice
de suspeigdo em determinadas circunstancias.
Toda a abordagem e a conduta devem ser suportadas pelas evidéncias
vigentes. Deve ser ponderado que todo exame complementar apresenta
um valor predititivo positivo (VPP), que é a chance de um individuo
realmente estar doente, na presenga de um teste com resultado positivo.
Este VPP, na pratica clinica, pode se aproximar, mas dificilmente serd de
100%. Cumpre, por fim, ressaltar: testes de fungio hepdtica ndo sio
mais infaliveis do que as pessoas que os utilizam.??
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SUMMARY

EVALUATION OF ABNORMAL
LIVER-ENZYME
RESULTS IN ASYMPTOMATIC PATIENTS
Physicians are often faced with the problem of a patient with an
abnormal result of liver enzymes. In part, this fact may be
explained by the growth of automated routine laboratory testing
or annual check-ups including liver tests. The first step in the
evaluation is to obtain a complete history in an effort to identify
the main causes of elevated liver-enzyme levels. The purpose of
this review is to evaluate this clinical situation in accordance

with the current literature.

KEY WORDS
Liver enzymes, diagnosis, management.
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