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RESUMO
Os exames laboratoriais e a história clínica constituem ins-
trumentos essenciais para o diagnóstico e evolução de do-
enças hepáticas. Para isso são utilizadas alterações de en-
zimas hepáticas tais como albumina, TGO, TGP, gamaglu-
tamil-transferase e bilirrubina. Descrever as principais
alterações enzimáticas em doenças hepáticas. Trata-se de
uma pesquisa transversal de prevalência, realizada entre
agosto e novembro de 2015, a partir dos resultados obtidos
por exames bioquímicos de enzimas hepáticas em um labo-
ratório do leste mineiro. As alterações de albumina, gama-
glutamil-transferase, TGP, TGO e bilirrubina representam
percentualmente, respectivamente, 16,1; 23; 9,4; 9,7 e 13,7.
Portanto, a maioria dos exames não tiveram alterações.

PALAVRAS-CHAVE: Prevalência de exames laboratoriais
negativos, valor preditivo negativo, enzimas hepáticas.

ABSTRACT
Laboratory tests and clinical history are essential tools for the
diagnosis and progression of liver disease. For this liver en-
zyme changes are used such as albumin, SGOT, SGPT, biliru-
bin, and gamma-glutamyl transferase. To describe the main
enzymatic alterations in liver disease. This is a cross-sectional
survey of prevalence conducted between August and Novem-
ber 2015, based on the results of biochemical tests of liver
enzymes. The albumin changes, gamma glutamyl transferase,
ALT, AST and bilirubin percentage representing, respectively,
16,1; 23; 9,4; 9,7 and 13,7. Therefore, most of the tests did not
change.

KEYWORDS: Prevalence of negative laboratory tests, nega-
tive predictive value, liver enzymes

1. INTRODUÇÃO
O fígado é a maior víscera do corpo humano, rece-

bendo aproximadamente 25% do débito cardíaco total, o
que lhe permite realizar numerosas funções vitais, es-
senciais à manutenção da homeostasia corporal. Primei-
ramente é necessário compreender a fisiologia hepática,
para assim analisar os processos patológicos que acome-
tem o órgão. A secreção de bile é a principal função di-
gestiva do fígado, além disso, o fígado é essencial na
regulação do metabolismo dos carboidratos, proteínas e
lipídios, no armazenamento de substâncias e na degra-
dação e excreção de hormônios. Outras funções incluem
a transformação e excreção de drogas, a hemostasia e o
auxílio à resposta imune1.

Os exames laboratoriais constituem uma importante
ferramenta para obtenção de informações necessárias ao
diagnóstico de doenças hepáticas, podendo clarificar ou
elucidar situações específicas que não são possíveis de
detectar por outros meios. Para este fim, recomenda-se
primeiramente, colher a história clínica e realizar o exa-
me físico, que deverá guiar o pedido de exame de labo-
ratório. Quando essas premissas não forem atendidas, os
testes tendem a ser solicitados sem critérios de diagnós-
tico apropriados, e podem ser classificados como "ina-
dequados"2.

Ao colher a história clínica do paciente, deve-se
pesquisar a existência de fatores de risco para doença
hepática, como o consumo de álcool, drogas ou deter-
minados medicamentos (hepatites tóxicas), contatos se-
xuais de risco ou toxicodependência (hepatites víricas),
transfusões, viagens (hepatites víricas), história familiar
de doença hepática (doenças hepáticas hereditárias),
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diabetes, dislipidemia, obesidade e consumo exagerado
de gorduras (esteatose hepática e esteatohepatites não
alcoólicas – esteatose hepática representa um acúmulo
anormal de lipídios dentro dos hepatócitos). A verdade é
que muitas vezes a história e o exame físico são insufi-
cientes para um diagnóstico preciso da causa da doença
hepática. Nestes casos o estudo laboratorial e imagioló-
gico torna-se essencial3.

Em doenças específicas, algumas das funções hepá-
ticas podem estar acentuadamente comprometidas, en-
quanto outras são pouco afetadas. As provas de função
hepática devem ser escolhidas com cuidado e interpre-
tadas dentro de um contexto clínico geral. Em situações
específicas, determinações seriadas frequentemente são
úteis para avaliar o curso da doença ou os efeitos do tra-
tamento4.

O diagnóstico preciso e a distinção entre doença a-
guda e crônica frequentemente dependem da seleção e
interpretação apropriadas de um espectro de exames
laboratoriais e por imagem. Os exames usados na avali-
ação inicial da doença hepática enquadram-se em duas
categorias: (1) exames que indicam lesão, como a libe-
ração de enzimas intracelulares e (2) exames que medem
ou, pelo menos refletem a função real. Os exames que
refletem a lesão não medem a função hepática e não de-
vem ser considerados como provas de função hepática4.

Os níveis de enzimas hepáticas encontradas no plas-
ma constituem uma medida de reposição ou lesão dos
hepatócitos. As enzimas liberadas durante a reposição
normal dos hepatócitos parecem ser base dos níveis cir-
culantes normais. A lesão celular e a morte celular ati-
vam as fosfolipases que criam orifícios na membrana
plasmática, aumentando com isso a liberação do conte-
údo intracelular5.

As transaminases são indicadores sensíveis de dano
hepático, particularmente quando é uma lesão aguda,
como a hepatite aguda. Incluem a aspartato aminotrans-
ferase (AST) e a alanina aminotransferase (ALT). A AST
existe também em outros tecidos como o coração, mús-
culo esquelético, rins, cérebro, pâncreas e, portanto, é
muito menos específica de lesão hepática do que a ALT
que existe primariamente no fígado. Portanto quando
temos uma lesão hepática há refluxo de ambas as enzi-
mas para o plasma com elevação dos níveis de ambas as
enzimas, sendo que a ALT sobe ligeiramente mais do
que a AST se a lesão for puramente hepática. A exceção
é a lesão hepática alcoólica em que a elevação da AST é
cerca de 2-3 vezes superior à elevação da ALT dado que
o álcool tem um efeito inibidor na síntese de ALT3.

Além das características individuais, a relação entre
o aumento das enzimas tem valor diagnóstico tanto a
AST quanto a ALT costumam subir e descer mais ou
menos na mesma proporção em doenças hepáticas. Ele-
vações pequenas de ambas, ou apenas de ALT em pe-
quena proporção, são encontradas na hepatite crônica

(especialmente hepatite C e esteato-hepatite não alcoóli-
ca), como na hepatite alcoólica há maior lesão mitocon-
drial, proporcionalmente, do que nas outras hepatopatias,
observa-se tipicamente elevação mais acentuada (o do-
bro ou mais) de AST (que é encontrada nas mitocôndrias)
do que de ALT, ambas geralmente abaixo de 300U/L6.

A albumina sérica é exclusivamente sintetizada pelos
hepatócitos. Tem uma meia-vida de 15-20 dias e, por-
tanto, o seu nível plasmático não é um bom indicador de
severidade numa doença hepática aguda. A hipoalbumi-
nemia é, no entanto, comum nas doenças hepáticas cró-
nicas como a cirrose. Na ausência de doença hepática
deve-se excluir síndromes de mal nutrição ou síndromes
em que há aumento das perdas de albumina pela urina
como a síndrome nefrótica ou pelo intestino, como a
enteropatia perdedora de proteínas3.

A gama-glutamil transferase (gama GT) é uma enzi-
ma que, embora tenha maior concentração no tecido
renal, tem sua importância clínica ligada às doenças do
fígado e vias biliares (colestase e lesões hepáticas infla-
matórias e tóxicas, principalmente). Esta enzima é en-
contrada no interior dos hepatócitos e nas células epiteli-
ais biliares, sendo considerada marcadora de lesão he-
patobiliar de alta sensibilidade, mas de pouca especifi-
cidade, uma vez que pode estar alterada por uso de me-
dicações, álcool e várias doenças sistêmicas. Alguns
estudos sugerem forte relação da gama GT com aumento
do índice de massa corpórea (IMC), sugerindo que o
peso corporal, mais do que o álcool, pode ser o fator
principal da elevação dos níveis séricos das enzimas
hepáticas7.

A albumina é a principal proteína circulante no orga-
nismo humano e é responsável entre outras coisas, pelo
transporte de substâncias (entre elas medicamentos) e
pela maior parte da pressão coloidosmótica do plasma.
Apesar do fígado ser o único órgão responsável pela
produção da albumina; reduções na quantidade da albu-
mina no sangue (hipoalbuminemia), podem ser causadas
por falta de "matéria prima" para a sua síntese (como nas
desnutrições proteicas) ou aumento na sua destrui-
ção (estados catabólicos intensos) ou perda (intestinal ou
renal). Na cirrose, excluindo-se outras causas, a hipoal-
buminemia reflete principalmente a redução da síntese
pelo fígado com alguma influência da desnutrição, que
pode ser decorrente também da doença hepática; assim,
a dosagem da albumina sérica tem importância dupla na
avaliação do estágio da cirrose6.

A bilirrubina pode existir na forma não conjugada e
na forma conjugada. Um aumento isolado da fração não
conjugada é raramente devido a doença hepática e ge-
ralmente traduz um aumento da produção de bilirrubina
não conjugada por aumento de destruição eritrocitária
(hemólise). Assim na presença de um aumento da fração
não conjugada sem aumento da fração conjugada de-
ve-se pesquisar a existência de uma anemia hemolítica.
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Se se excluir a presença de hemólise então o mais certo é
estarmos perante uma doença hereditária que compro-
mete o “uptake” e/ou conjugação da bilirrubina pelos
hepatócitos como ocorre na doença de Gilbert que afeta
até 7% da população e é uma doença benigna onde não
há comprometimento da função hepática. Em contraste,
um aumento da fração conjugada da bilirrubina indica
quase sempre uma lesão hepática ou biliar, pois a sua
excreção canalicular está comprometida3

O objetivo geral da pesquisa é descrever as principais
alterações enzimáticas em doenças hepáticas, identifi-
cando os principais exames de prova hepática solicitados
nos laboratórios de análise clínica e suas alterações.

2. MATERIAL E MÉTODOS
O estudo em questão trata-se de uma pesquisa transversal

de prevalência. Segundo Bordalo (2006)8, em sua publicação
“Estudo Transversal e Longitudinal”, tal estudo é dinâmico,
uma vez que oscila ao decorrer do tempo e em diferentes es-
paços e de caráter predominantemente estatístico. O período de
realização da pesquisa foi entre agosto e novembro do presente
ano.

A coleta dos dados foi feita em um laboratório de Análises
Clinicas do setor privado da cidade de Caratinga-MG. Median-
te apresentação da carta de solicitação (anexo 1) à responsável
técnica foram disponibilizados os dados necessários para o
estudo.

A amostra contou com os resultados dos exames bioquí-
micos de quantificação das seguintes enzimas hepáticas: albu-
mina, gama GT, ALT (TPG), AST (TGO) e bilirrubina, reali-
zados durante todo o mês de agosto de 2015.

Os resultados foram analisados e apresentados em uma ta-
bela de frequência absoluta e relativa. A associação dos resul-
tados alterados obtidos com as doenças hepáticas foi determi-
nada a partir da pesquisa bibliográfica em diferentes fontes de
dados considerando artigos e livros.

3. RESULTADOS
Através dos dados coletados, uma amostra de 1969

exames laboratoriais de enzimas hepáticas coletados no
mês de agosto de 2015. Destes, 250 (12,7%) encontra-
ram-se alterados, enquanto 1719 (87,3%) estavam dentro
dos valores normais esperados. Os resultados relativos
aos tipos de exames solicitados e a frequência de altera-
ção ou não destes encontram-se registrados na Tabela 1.

A partir da amostra da coleta de 31 exames de albu-
mina sérica, verificou-se que 26 exames estavam dentro
dos padrões normais de acordo com os valores de refe-
rência, correspondendo a 83,87 %. (Valor de referência:
adultos 3,4 a 4,8 g/dL; Crianças 0-4 dias     2,8 a 4,4
g/dL; 4 dias – 14 anos   3,8 a 5,4 g/dL; 14-18 anos
3,2 a 4,5 g/dL).

Dos exames solicitados 712 correspondiam a enzima
ALT (TGP), destes 645 (90,6%) apresentaram valores
normais (Valor de referência ALT (TGP): criança 19 a 61
U/L; Homem 10 a 50 U/L; Mulher 10 a 35 U/L) e 67

(9,4%) estavam alterados. Valores semelhantes foram
encontrados nos resultados de solicitação de AST (TGO),
sendo que 69 (9,7%) se incluíam ao valor de referência
(Valor de referência AST (TGO): criança 5 a 98 U/L;
Homem até 40 U/L; Mulher até 32 U/L) e os demais 642
(90,3%) estavam em desacordo com os valores normais
esperados.

Tabela 1. Apresentação quantitativa dos resultados alterados e não
alterados das enzimas hepáticas durante o mês de agosto.

FA = Frequência Absoluta FR = Frequência Relativa. Fonte: Autor,
2015.

Os valores encontrados de ALT (TGP) para os 712
exames realizados por de 645 resultados normais, cor-
respondendo a 90,6 %. Já para o AST (TGO), dos 711
exames realizados, 642 encontraram-se dentro dos valo-
res de referência normais, sendo 90,3%, valor muito
similar ao encontrado para o ALT (TGP) (Valor de refe-
rência ALT (TGP): criança 19 a 61U/L; Homem 10 a
50U/L; Mulher 10 a 35U/L. Valor de referência AST
(TGO): criança 5 a 98 U/L; Homem até 40 U/L; Mulher
até 32U/L).

Na amostra da coleta, foram analisados 102 exames
de bilirrubina sérica, observou-se que 88 exames foram
considerados normais de acordo com os valores de refe-
rência, correspondendo a 86,27%. (Valores de referên-
cias: Bilirrubina total: 0,2 a 1,1mg/dL, RN: 1,1 a 10,3
mg/dL, Bilirrubina indireta: 0,1 e 0,7 mg/dL, RN: Bilir-
rubina direta: 0,1 a 0,4 mg/dL,RN: até 0,4mg/dL).

Os valores encontrados de gama GT em 413 exames,
considerando 318 exames normais, correspondem a
76,99% (valores de referências: Mulher: 5 a 36U/L,
Homem: 8 a 6U/L).

4. DISCUSSÃO
A albumina constitui a proteína mais abundante do

plasma, correspondendo a cerca de 50% do total de pro-
teínas e contribuindo em aproximadamente 80% da os-
molaridade do plasma sanguíneo, sendo sintetizada ex-
clusivamente pelo fígado. Sua concentração plasmática é
de 100 a 200 mg/kg/dia e sua meia-vida plasmática cor-
responde a aproximadamente 21 dias. Essas concentra-
ções constituem o equilíbrio na taxa de síntese, que pode
ser afetada pelo estado nutricional do paciente, níveis de
hormônios tireoidianos e glicocorticoides, pressão co-

RESULTADOS

ALTERADOS
NÃO
-ALTERADOS

ENZIMAS
HEPÁTICAS

f (A) f (R) (%) f (A) f (R) (%)

TOTAL
(1969 exames)
f(A) f(R)

ALBUMINA 5 16,1 26 83,9 31 1,5

GAMA GT 95 23 318 77 413 20,9

ALT (TGP) 67 9,4 645 90,6 712 36,16

AST (TGO) 69 9,7 642 90,3 711 36,1
BILIRRUBINA 14 13,7 88 86,3 102 5,1
Total 250 71,9 1719 427,8 1969 100
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loidosmótica do plasma, exposição à hepatotoxinas e
pela presença de distúrbios sistêmicos e/ou doença hepá-
tica. A hipoalbulinemia pode aparecer na cirrose com
ascite, por exemplo, indicando uma diminuição na sín-
tese ou mesmo a redistribuição da albumina no líquido
ascítico4.

A concentração de albumina sérica terá mudanças
significativas apenas depois de um período de um mês
de análise, pela sua baixa velocidade de síntese e degra-
dação. Níveis de albumina diminuídos com níveis de
ureia normais ou elevados indicam falha hepática. A
albumina funciona como transportador, sendo assim, sua
queda pode afetar o metabolismo de outras substâncias e
gerar diminuição da pressão osmótica do plasma, levan-
do à ascite. A diminuição de albumina ocorre especial-
mente em casos de dano hepático crônico. A ascite é
uma das complicações mais comuns associadas à cirrose
hepática, estando intimamente interligada aos níveis
séricos de albumina no plasma9.

Pacientes com cirrose hepática que evoluem para pe-
ritonite bacteriana espontânea costumam ter concentra-
ções de proteínas e albumina séricas significativamente
menores, pois esses indivíduos têm uma pior função
hepática com comprometimento da capacidade de sínte-
se destas proteínas10.

A gravidade das hepatopatias crônicas também se
associa às alterações dos indicadores laboratoriais como,
por exemplo, a cirrose hepática. A deficiência proteica
visceral de albumina costuma ocorrer na doença hepática
avançada. Os valores de albumina plasmática são pouco
significativos como indicador da desnutrição protei-
co-energética em cirróticos com vários graus de disfun-
ção hepatocelular11. Segundo estudo de DICHI et al.
(1991)12, a hipoalbuminemia foi encontrada em 92% dos
pacientes com doença hepática grave.

As aminotransferases, que antigamente eram deno-
minadas transaminases, catalisam a transferência do
grupo a-amino do aspartato, pelo aspartato aminotrans-
ferase (AST), ou alanina, pela alanina aminotransferase
(ALT), para o grupo a-ceto do cetoglutarato. As amino-
transferases estão presentes em níveis baixos no soro. Os
níveis séricos são geralmente iguais ou menores que 40
UI/L, podendo exceder 1,00 UI/L em lesões agudas dos
hepatócitos, como por infecção viral e toxinas. A ALT é
uma enzima citosólica, enquanto a AST está presente no
citosol e nas mitocôndrias. Geralmente os níveis de AST
e ALT estão elevados na maioria das doenças hepáticas,
refletindo a atividade do processo patológico dependen-
do do grau em que são encontradas4.

Porém, existem exceções para a elevação das amino-
transferases, como nos casos mais graves de hepatite
alcoólica, em que os níveis de aminotransferases iguais
ou maiores que 200 UI/L não são comuns. No entanto,
na hepatite viral aguda leve ou logo após obstrução biliar
aguda, a atividade dessas enzimas encontra-se igual ou

superior a 1.000 UI/L. Pode haver um declínio do nível
de aminotransferases com a necrose hepática maciça, por
a lesão hepática ser muito extensa e diminuindo assim a
atividade enzimática4.

O citoplasma dos hepatócitos apresenta grande quan-
tidade das enzimas AST e ALT, sendo liberadas para a
circulação em casos de lesões e/ou destruição das células
hepáticas. A diferente localização dessas enzimas no
hepatócito auxilia no diagnóstico e prognóstico de do-
enças hepáticas, sendo predominante no soro a forma
citoplasmática em danos hepatocelulares leves e mito-
condriais em lesões graves, aumentando a relação
AST/ALT13.

As aminotransferases TGO e TGP podem ser encon-
tradas no fígado, músculo cardíaco, músculo esquelético,
rins, cérebro, pâncreas, pulmões, leucócitos e eritrócitos,
sendo seus níveis mais elevados encontrados no fígado.
Assim, é considerado um marcador específico para dano
hepático. No entanto, existe pouca correlação entre a
intensidade do dano hepático e os níveis das transami-
nases14.

Considerando as causas hepáticas, o aumento persis-
tente de aminotransferases se deve principalmente à he-
patite crônica pelo vírus B, hepatite crônica pelo vírus C,
doença hepática alcoólica, medicamentos (Doença He-
pática Induzida por Drogas- DHID), ervas e drogas, es-
teatose, esteato-hepatite não alcoólica, hepatite au-
to-imune, hemocromatose, doença de Wilson e deficiên-
cia de a-1-antitripsina. A relação TGO/TGP igual ou
maior a 2 é sugestivo de doença hepática alcoólica, prin-
cipalmente a hepatite e cirrose alcoólicas14.

É importante salientar que algumas ervas, produtos
homeopáticos e drogas ilícitas, como a cocaína, podem
aumentar as aminotransferases no soro do indivíduo,
além de outras enzimas. Existem também causas não
hepáticas relacionadas ao aumento das aminotransfera-
ses, como a Doença Celíaca, doenças musculares adqui-
ridas e exercícios vigorosos14.

Os níveis de aminotransferases fornecem um teste de
rastreamento relativamente específico para doença he-
patobiliar, com valores iguais ou maiores que 10 vezes o
limite máximo da normalidade indicando essa patologia.
Deve-se considerar que os níveis de AST podem estar
presentes também nessa doença em outros tecidos, como
miocárdio e músculo esquelético. Além disso, as amino-
transferases também podem ser utilizadas para monitorar
respostas à tratamentos. No entanto, esses níveis enzi-
máticos podem se correlacionar mal com a gravidade da
doença em alguns pacientes, como avaliados em biópsia
hepática na hepatite C crônica. Seu valor prognóstico na
cirrose avançada é limitado, pois os níveis de amino-
transferases estão usualmente normais nessa condição4.

Na hepatite aguda, os níveis de aminotransferases sé-
ricas são aumentados até uma ou duas semanas antes da
apresentação dos primeiros sintomas, podendo atingir
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até 100 vezes os limites superiores dos valores de refe-
rência. Ocorre um declínio da concentração enzimática
da terceira à quinta semana após o desaparecimento dos
sintomas13.

Na hepatite viral ou tóxica, os valores de ALT podem
apresentar-se maiores do que os de AST, sendo a relação
entre elas menor do que 1, podendo ser associada à hi-
perbilirrubinemia e bilirrubinúria, com pequena elevação
sérica de fosfatase alcalina13.

Na cirrose hepática ocorre o inverso. A atividade da
AST é maior do que a de ALT, sendo frequente a relação
entre elas maior que 1. Os níveis enzimáticos são até 5
vezes superiores aos limites dos valores de referência,
sendo encontrados valores parecidos aos da cirrose he-
pática na colestase extra-hepática, carcinoma de fígado,
após uso de bebida alcoólica e administração de dro-
gas13.

A biossíntese da bilirrubina compreende a captação,
a conjugação e a secreção. A hemácia quando atinge sua
meia idade, passa pelo baço e sofre o processo de fago-
citose, a hemoglobina é um pigmento vermelho escuro
que acaba se exteriorizando, a sua porção globina se
degrada em aminoácidos para serem reutilizados pelo
organismo. A degradação do grupo heme ocorre com a
abertura do anel tetrapirrol da porfirina pela enzima he-
me oxigenase, nessa reação é realizada duas oxigenações,
sendo que o NADPH libera o ferro, monóxido de car-
bono e biliverdina que é um pigmento verde. A enzima
biliverdina redutase transforma a biliverdina em um
pigmento amarelo, sendo a bilirrubina indireta15.

A bilirrubina indireta é uma molécula grande, apolar
e insolúvel na água. Para ser biotransformada deve ser
ligada as proteínas plasmáticas, principalmente a albu-
mina, sendo transportada por todo sangue e fluidos in-
tersticiais, para chegar nos hepatócitos deve ser trans-
portada através das proteínas Y e Z. A bilirrubina agora
vai ser conjugada por enzimas microssomais que se liga
à ligandina e esse composto vai ser ligado ao áci-
do glicurônico através da enzima glicuronil transferase,
formando a bilirrubina direta, com característica polar,
hidrossolúvel e composta por componentes que com-
põem a bile, são eles: ácido cólico, ácido taurocólico,
ácido desoxicólico16.

A bilirrubina direta sai dos hepatócitos junto com a
bile e vai para os canalículos biliares que subdividem em
ductos direito e esquerdo, passando pelo ducto comum,
canal colédoco e assim desembocando no intestino del-
gado. Quando chega no intestino grosso, devido a sua
vasta vascularização, parte dessa bilirrubina direta é re-
absorvida pelo sangue, passando pelo rim para ser ex-
cretada, promovendo a cor amarelada da urina. A outra
parte sofre hidrolizações de bactérias formando com-
postos de urobilinogênio que se transforma em esterco-
bilina e urobilina. A estercobilina caracteriza a cor ala-
ranjada das fezes, o urobilinogênio e a urobilina vão ser

reabsorvidos e excretados pela urina16.
Segundo Martelli (2012)16, a principal alteração ob-

servada nas hepatopatias é a icterícia, ocorre um dese-
quilíbrio na produção e remoção da bilirrubina, que são
desencadeados por uma captação reduzida dos hepatóci-
tos através de uma conjugação prejudicada, excreção
hepatocelular reduzida e com o fluxo biliar interrompido.
Essa manifestação clínica pode ser decorrente de uma
doença não hepática ou por uma doença hepática, sendo
o primeiro sinal a apresentar ou até mesmo a único.

As concentrações da bilirrubina sérica sobem acima
de 2,0 a 3,0mg/dL no plasma, com essa produção exces-
siva acaba depositando na conjuntiva, mucosa, pele, u-
rina, sémen e no leite, em casos de icterícia intensa pode
apresentar xantopsia (objetos vistos de cor amarela).
Para realizar a avaliação da icterícia é necessário que o
ambiente esteja com iluminação natural adequada, pois a
iluminação artificial pode prejudicar na sua percepção17.

De acordo com Raposo (2014)18, a síndrome Crigler
Najjar é uma deficiência genética da enzima glicuronil
transferase, dificultando o metabolismo na conjugação
da bilirrubina. Com isso não é realizado a formação da
bilirrubina direta, a bilirrubina indireta fica acumulada
nos hepatócitos, promovendo a sua volta para o plasma
sanguíneo, causando uma hiperbilirrubinemia e conse-
quentemente uma icterícia hepática. A bilirrubina não
conjugada atravessa a barreira hematoencefalica, sendo
muito tóxica para o sistema nervoso central causando o
Kernicterus.

Na síndrome de Gilbert ocorre uma alteração heredi-
tária no transporte da bilirrubina, atingindo cerca de 5%
a 10 % da população, com característica benigna e de
aparecimento tardio, sendo mais frequente em jovens
adultos, principalmente no sexo masculino. Devido ao
seu déficit, não chega bilirrubina indireta nos hepatócitos
levando a uma elevação de bilirrubina no sangue, pro-
vocando uma icterícia pré-hepática16.

A hepatite é a doente mais frequente entre as hepa-
topatias, ocorre um problema na conjugação da bilirru-
bina, através da síntese da enzima glicuronil transferase.
Devido a inflamação no fígado a árvore biliar fica em
compreensão, dificultando o seu escoamento, conse-
quentemente vai ter manifestação de acolia e coliúria,
pois a alta concentração de bilirrubina conjugada no
sangue faz com que o rim filtra em maior quantidade.
Nessa patologia é comum também o aumento da bilirru-
bina indireta, pois o ingurgitamento no hepatócito faz
com que volte para o sangue15.

A gama GT catalisa a transferência do grupo gama
glutamil de peptídeos ou aminoácido através da mem-
brana celular, ela é encontrada no fígado, rim, intestino,
próstata, pâncreas, cérebro e coração. A atividade en-
zimática ocorre de maior abundância no rim, já no fíga-
do sua localização é nos canalículos hepáticos e nas cé-
lulas epiteliais que revestem os ductos biliares14.
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O aumento da atividade da gama GT ocorre em todas
as doenças hepáticas, principalmente em casos de obs-
trução biliar intracelular ou pós-hepático, alcançando
níveis de 5 a 30 vezes maiores que o valor de referência.
Essa enzima apresenta mais sensibilidade para detectar a
presença ou ausência de icterícia obstrutiva e colecistite,
mas a sua especificidade é baixa14.

A colestase é caracterizada pelo acúmulo de fluxo bi-
liar deficiente ou inadequado de bile para o duodeno,
pode ser dividida em intra-hepática ou extra-hepática.
Na colestase intra-hepática, é relacionada a fatores etio-
lógicos, como por exemplo medicamentos e principal-
mente o álcool. As elevações das enzimas dos alcoóla-
tras variam em torno de 2 a 3 vezes comparados com os
valores de referências, é uma enzima muito importante
para o acompanhamento da abstenção do álcool, os va-
lores voltam ao normal em torno de duas a três semanas,
mas voltando a ficar alterados quando o uso de álcool é
retomado19.

Na colestase extra-hepática, ocorre uma obstrução
biliar, aumentando a pressão intraductal e intracanalicu-
lar, induzindo uma distensão no parênquima hepático,
podendo levar a fibrose e cirrose biliar. Devido a esse
acúmulo de bile, a enzima gama GT acaba extravasando
para a corrente sanguínea e acaba levando ao seu au-
mento sérico20.

5. CONCLUSÃO

Através do estudo em questão foi possível concluir
sobre as principais enzimas hepáticas solicitadas na ro-
tina médica e relacionar a especificidade de tais marca-
dores com a importância para o diagnóstico das hepato-
patias. As provas de função hepática devem ser escolhi-
das com cautela de acordo com o contexto clinico do
paciente. Elas são consideradas suporte importante no
diagnóstico, mas sem valor substancial quando analisa-
das separadamente.

A frequência dos exames de prova hepática forneci-
dos pelo laboratório coincidem com os principais mar-
cadores encontrados na revisão bibliográfica utilizada
para o estudo em questão.
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