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Se define la hipertransaminasemia (HTRA) como la elevacion del nivel sérico de una o las dos principa-
les transaminasas, enzimas intracelulares presentes en hepatocitos y otras células, por encima del li-
mite superior de normalidad de una muestra sana y representativa de la poblacién estudiada. Hay una
considerable variabilidad biolégica, por lo que la determinacion de sus limites de normalidad es dificil.
Tras revision de los datos publicados, recomendamos los siguientes:

* GPToALT: >60 U/l en nifios y >55 U/l en nifias, para menores de 18 meses, y >40 U/l en chicos y >35
U/l en chicas, para los mayores de 18 meses.

* GOT 0 AST: >65 U/l para menores de un afio, >55 U/l de 1 a 4 afios, >50 U/l de 5 a 8 afios y >40 U/I de
9a18anos.

La HTRA puede revelar una multitud de causas, hepaticas y extrahepéticas, algunas de especial grave-
dad. Debe considerarse como marcador potencial de patologia y ser interpretada en el contexto clinico
del paciente. Debe hacerse una busqueda etioldgica activa y de forma escalonada, teniendo en cuenta
la edad y las causas mas frecuentes. La presencia de datos de alarma implicara la derivacién urgente
hospitalaria al pediatra gastroenterélogo-hepatélogo.

El contexto clinico del paciente es relevante para determinar la prioridad del estudio escalonado y la
frecuencia de realizacién de los controles analiticos. Se diferencian pruebas de primer, segundo y tercer
nivel. Su lugar inicial de valoracion sera en Atencion Primaria. Cuando existan datos de alarma, sea
persistente e inexplicada, o la patologfa hallada asi lo requiera, el estudio posterior y seguimiento se
completard en Atencion Especializada.

Resumen

HIPERTRANSAMINASEMIA. CONCEPTO e GOT o AST: localizacién citosélica (20%) y mitocondrial
(80%). Se encuentra también de forma relevante en el co-
razon, el musculo esquelético, el rifidn, el pancreas, el pul-
mon, el cerebro, los leucocitos y los hematies, lo que supo-
ne menor especificidad hepatica. Su vida media es mas
corta (18 horas).

Las transaminasas o aminotransferasas son enzimas intra-
celulares que catalizan la transferencia reversible del grupo
a-amino de los aminoacidos aminados al grupo a-ceto del
acido cetoglutarico. Las dos mas importantes son: glutami-
co-oxalacético transaminasa (GOT) o aspartato aminotrans-

GPT o ALT: localizacién citosdlica exclusiva. Se encuentra

ferasa (AST) y glutdmico-pirtvico transaminasa (GPT) o ala- también en el corazén, el musculoy otros érganos, aunque
nina aminotransferasa (ALT), segun se nombren por sus en mucha menor cantidad, lo que supone mayor especifi-
productos finales (GOT y GPT), o por el aminoécido sustrato cidad hepética. Su vida media es mas larga (48 horas).

de origen (AST y ALT). Sus diferencias son:
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Hay una considerable variabilidad biolégica intra e interindi-
vidual. Sus valores séricos dependen, entre otras, de nume-
rosas caracteristicas técnicas, demograficas, antropométri-
cas y metabdlicas: laboratorio de referencia (tipo de técnica
y forma de realizacion), condiciones de extraccion de la
muestra, edad, sexo, indice de masa corporal, raza, ritmo cir-
cadiano, realizacion de ejercicio previo, existencia de ma-
croenzimas, hemolisis, daho muscular o traumatismo pre-
vio, consumo de medicaciones, alcohol o café. Por otra parte,
dado el rango de normalidad de cualquier prueba de labora-
torio, hasta un 5% de personas sanas pueden tener un valor
“anormal”, 2,5% de ellas, por encima®™; los valores por deba-
jo, en el caso de las transaminasas, no se consideran patold-
gicos.

Su elevacion indica lisis de las células que las contienen (he-
patocitos y otras) o aumento de la permeabilidad de sus
membranas. Definimos la hipertransaminasemia (HTRA)
como la elevacion del nivel sérico de una o las dos transami-
nasas principales por encima del limite superior de la nor-
malidad (LSN), en general, y de forma clasica en el adulto,
>40 U/I. En la poblacién pedidtrica, por extrapolacion del
adulto, se han utilizado habitualmente los mismos valores
anteriores, pero, realmente, no hay establecidas cifras cier-
tas de referencia.

Se consideran patolégicos los valores por encima del LSN, a
menudo definido como el percentil 95 0 97,5 de los valores
obtenidos de una muestra sanay representativa de la pobla-
cion. Los valores inapropiadamente bajos del LSN pueden
conducir al sobrediagnéstico. Por el contrario, los limites de-
masiado elevados disminuyen la sensibilidad para detectar
enfermedad.

Tras revision de los datos publicados hasta la fecha, y a falta
de nueva evidencia, pensamos que los puntos de corte de
ALT mas apropiados para poblacién sana europea, estratifi-
cados por edad y sexo, son los siguientes: >60 U/l en nifios y
>55 U/l en nifias, para menores de 18 meses, y >40 U/| en
chicos y >35 U/l en chicas, para los mayores de 18 meses®.
Para algunos autores, en la adolescencia, estos valores son
demasiados altos y pierden sensibilidad en la deteccién de
ciertas patologias, como esteatosis hepatica o hepatitis cro-
nica por el virus de la hepatitis C (VHC), por lo que, en esas
circunstancias, proponen valores mas bajos: 26 U/| en chicos
y 22 U/l en chicas®.

En las cifras de AST también existe variabilidad de sus valo-
res normales segun las publicaciones consultadas. En sinte-
sis, los puntos de corte de AST presentan un rango entre >65
U/l para menores de un afio, >55 U/l de 1 a 4 afios, >50 U/I
de5agafosy>40 U/l de9a18afos’. Los valores también
son ligeramente mds altos en varones que en mujeres, pero
la mayoria de los autores no dan valores diferenciados entre
sexos, salvo en algunos casos en adolescentes.

De forma empirica y por consenso tradicional, la HTRA se
define como crénica cuando se prolonga > 6 meses.

INTERPRETACION

La determinacion del nivel de transaminasas es muy accesi-
bleen la practica diaria. La HTRA puede revelar una multitud
de causasy, entre ellas, hepatopatias de diversa gravedad. En
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Pediatria, las causas son muy numerosas y complejas. Aun-
que muchas son transitorias, toda HTRA debe considerarse
como marcador potencial de patologia y ser interpretada en
el contexto clinico del paciente. Debe ser confirmada y se-
guida hasta su normalizacién o diagnéstico de la causa que
la motiva.

Limitaciones de la HTRA como marcador de dafio hepati-
cot?:
 Sensibilidad alta pero no total, pues pacientes con he-

patopatias, incluso graves, pueden tener valores normales
o fluctuantes con elevacion intermitente.

Especificidad moderada, pues presenta diversas causas
extrahepaticas y, en ocasiones, refleja una variante de la
normalidad con ausencia de patologia.

Sugiere, junto con otros marcadores bioquimicos, un tipo
de afectacion hepatica: hepatocelular, con predominio de
la HTRA sobre otras alteraciones, o colestasica, con eleva-
cion predominante de los marcadores de colestasis sobre
la HTRA.

* No existe correlacion fiable entre grado de elevacién y
gravedad-prondstico. De todas formas, las cifras muy ele-
vadas suelen asociar dafio extenso, por lo que se divide
arbitrariamente en 3 grados: leve (<5 x LSN), moderada (=
5-10 x LSN) y muy elevada (>10 x LSN). Sera el curso evo-
lutivo y los valores de otros marcadores hepaticos los que
condicionaran la gravedad.

La elevacion aislada o desproporcionada de AST suele ser
debida a causas extrahepaticas: extraccion dificultosa,
hemolisis, rabdomidlisis, cardiacas, etc. También puede
ser por una macroAST (complejo macroenzimatico forma-
do por la unién de AST con inmunoglobulinas)®.

Disponemos de la determinacion de diferentes parametros
bioquimicos para la valoracion hepatica, conocidos global-
mente como perfil hepatico completo. Distinguimos:

Marcadores de citdlisis o lesion hepatocelular: transami-
nasas. También otras enzimas, como LDH, gammagluta-
mil transpeptidasa (GGT) y aldolasa, pero con menor ren-
tabilidad diagnéstica. La relacion AST/ALT (GOT/GPT) no es
excesivamente concluyente, pero un valor >1 sugiere ma-
yor dafo celular hepatico (afectacion también mitocon-
drialy no solo citosélica), y un valor <1 aumenta la especi-
ficidad hepatica.

Marcadores de colestasis o estasis biliar: elevacién de los
valores séricos de fosfatasa alcalina (a expensas de la
isoenzima hepatica), GGT, bilirrubina directa o acidos bi-
liares séricos.

Marcadores de sintesis hepatica: la disminucién de los
valores séricos de glucemia, colinesterasa, albimina o fac-
tores de coagulacion sugiere disminucion de la funcién
hepatica, aunque hay que valorar otras posibles causas
(sindromes pierde-proteinas, déficit de vitamina K...).

CAUSAS DE HIPERTRANSAMINASEMIA

Las causas de HTRA en los nifios son numerosas, por lo que
el diagnostico diferencial es amplio (Tablas 1y 2)2 El origen
puede ser hepatico (por enfermedades del higado y de las
vias biliares o por enfermedades sistémicas que cursen con
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Tabla 1. Causas de hipertransaminasemia en Pediatria

Hepaticas

Infecciosas

Hepatitis agudas: A, B,C, D, E

Hepatitis cronicas: B, C

Sistémicas con tropismo hepatico: VEB, CMV, VHS, VVZ, VIH, Toxoplasma

Sepsis y bacteriemias

Brucelosis, leptospirosis, fiebre tifoidea

Otras infecciones sistémicas y locales, especialmente en lactantes y niflos pequefos: respiratorias y
gastrointestinales virales (adenovirus, VRS, parvovirus, echovirus, rotavirus y otros), GEA por Salmonella, ITU

Inmunitarias

Hepatitis autoinmune, colangitis autoinmune
Hepatopatia asociada a otras enfermedades inmunitarias: colagenosis y otras

Toxicas-farmacos

Ver Tabla 2

Metabdlicas

Déficit de alfa-1-antitripsina, enfermedad de Wilson, hemocromatosis,

galactosemia, fructosemia, tirosinemia, glucogenosis (I, I11, IV, VI, IX), lipidosis (Gaucher, Nieman-Pick), trastornos
beta-oxidacion acidos grasos, déficit de lipasa dcida lisosomal, trastornos congénitos de la glicosilacion, defectos
de la sintesis de acidos biliares, defectos del ciclo de la urea, alteracion del metabolismo de las lipoproteinas (HBL),
porfirias, otras

Asociadas a patologias digestivas o

Enfermedad celiaca, fibrosis quistica, sindrome de Shwachman-Diamond, enfermedad inflamatoria intestinal

sistémicas crénica

Obesidad Higado graso no alcohdlico (esteatosis hepética, esteatohepatitis)

Isquémicas- Bajo gasto cardiaco, obstruccién arterial hepatica o venosa portal, insuficiencia cardiaca congestiva, sindrome Budd-
vasculares Chiari

Neopldsicas Primarias: hepatoblastoma; secundarias: neuroblastoma, linfomas, leucemias, metéstasis

Hepatobiliares*

Traumaticas

Trauma obstétrico (hematoma subcapsular), trauma abdominal.

Cromosomopatias

Sindrome de Turner

Misceldnea

Amiloidosis, sarcoidosis, sindrome de Reye, APLV en lactantes

Extrahepaticas

Aumento aislado de AST

Extraccion dificultosa de la muestra (hemolisis)

Enfermedades hemoliticas

Enfermedades cardiacas (pericarditis, miocarditis, infarto agudo de miocardio)
Macrotransaminasemia aislada

Aumento de AST y ALT

Enfermedades musculares y neuromusculares (AST>ALT): distrofias de Duchenne y Becker, caveolinopatias, distrofias
de miembros y cinturas, polimiositis, dermatomiositis, miopatias metabdlicas (glucogenosis tipo V o enfermedad de

McArdle)

Nefropatfas
Insuficiencia suprarrenal
Anorexia nerviosa

Otras causas de afectacion muscular: grandes traumatismos, quemaduras extensas, cirugia, ejercicio intenso
Alteraciones tiroideas: hipotiroidismo e hipertiroidismo

Variantes de la normalidad

*Cursan con patrén colestasico, precisan listado y estudio aparte.

VEB: virus Epstein-Barr; CMV: citomegalovirus; VHS: virus herpes simple; VVZ: virus varicela zéster; VIH: virus inmunodeficiencia humana; VRS: virus
respiratorio sincitial; GEA: gastroenteritis aguda; ITU: infeccion del tracto urinario; HBL: hipobetaliporoteinemia; APLV: alergia proteinas de la leche de vaca;

AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina aminotransferasa.

afectacion hepdtica) o extrahepatico. Las causas de HTRA
varian en la literatura médica segun las caracteristicas de la
muestra estudiada, los criterios de inclusion, las pruebas
diagnosticas realizadas y el tiempo de seguimiento.

La causa mas frecuente de elevacion transitoria, en general
de grado leve-moderado con normalizacién dentro de los 6
primeros meses, son las infecciones viricas, en lactantes de
origen respiratorio o gastrointestinal, y en nifios mas mayo-
res por virus de Epstein-Barr (VEB) y citomegalovirus
(CMV)°. También hay que pensar en un posible origen far-
macoldégico o téxico (Tabla 2), sobre todo si existe relacion
temporal. Entre los mas frecuentes estan los antibiéticos y
los antiepilépticos. En los adolescentes hay que considerar la
ingesta de téxicos, como alcohol y drogas. Causas menos
frecuentes son las isquémicas-vasculares, los traumatismos

y la hepatitis autoinmune. Las hepatitis virales A,B,C,Dy E
son poco habituales en nuestro medio. En lactantes y nifios
pequenos con apariencia sana, crecimiento y desarrollo nor-
mal, no es infrecuente encontrar elevaciones aisladas leves
no colestasicas de caracter benigno, que se resuelven en
unos meses*®.

De la HTRA persistente (mds de seis meses) de origen hepd-
tico, la causa més frecuente en nifios mayores y adolescentes
es el higado graso no alcohélico, relacionado con la obesidad.
Otras causas son los trastornos metabdlicos y genéticos
(como la enfermedad de Wilson y el déficit de alfa-1 antitrip-
sina), la hepatitis autoinmune y las alteraciones biliares (co-
lelitiasis y quistes del colédoco)™. Entre las enfermedades
sistémicas estan la enfermedad celiaca y la disfuncién tiroi-
dea, y entre las de origen extrahepatico, las miopatias.
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Tabla 2. Farmacos y sustancias que pueden causar un aumento de transaminasas

Farmacos Analgésicos, antipiréticos AINE, paracetamol, AAS, diclofenaco
Antibidticos Ampicilina, amoxicilina-clavulanico, macrélidos, tetraciclinas, isoniazida, rifampicina,
nitrofurantoina, ciprofloxacino, clindamicina
Antiftingicos Ketoconazol, fluconazol
Antivirales Zidovudina y otros farmacos anti-VIH

Antiepilépticos Acido valproico, carbamacepina, fenitoina, fenobarbital

Inmunosupresores Ciclosporina, metotrexato, azatioprina, 6-mercaptopurina

Hormonas Anticonceptivos orales, estrégenos, corticoides, danazol, anabolizantes, hormona del

crecimiento

Vitaminas y minerales Vitamina A, sulfato de hierro

Psicotrépicos Clorpromazina, risperidona, metilfenidato

Antiacné Etretinato

Antidiabéticos orales Sulfonilurea

Antitiroideos Propiltiouracilo

Estatinas Simvastatina, pravastatina, lovastatina, atorvastatina

Antihipertensivos IECA, labetalol, nifedipino, diltiazem
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Antiarritmicos Amiodarona

Anestésicos

Anticoagulantes Heparina

Biologicos Infliximab

Salicilatos 5-aminosalicilato
Sustancias de abusoy Alcohol

téxicos Cocaina, MDMA, éxtasis, fenciclidina

Disolventes y pegamentos

Pesticidas

Tetracloruro de carbono

Sustancias de herbolarioy
medicina alternativa

Hierba de San Juan, efedra, genciana (flores de Bach), hierbas chinas, valeriana, cartilago de tiburén

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; AAS: 4cido acetil salicilico; VIH: virus inmunodeficiencia humana; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la

angiotensina; MDMA: 3,4-metilendioxi-metanfetamina.

Cuando buscamos la causa de una HTRA hay que tener en
cuenta que el origen puede ser tanto hepatico como extra-
hepatico. Se debe hacer una busqueda activa teniendo en
cuenta la edad y las causas mas frecuentes.

ACTITUD INICIAL

La HTRA aislada, como hallazgo casual en un paciente asin-
tomatico, es relativamente frecuente. Sin embargo, debe
indagarse la existencia de sintomas y signos sugestivos de
hepatopatia que, aunque generalmente inespecificos, en
ocasiones, pueden sugerirnos alguna etiologia especifica o
ser indicativos de gravedad.

Deben recogerse los antecedentes familiares y perinatales,
el crecimiento y desarrollo, el exceso de peso, las patologias
asociadas, el consumo de sustancias o farmacos, la realiza-
cion de ejercicio intenso y la existencia de analiticas previas
o sintomas sistémicos. Muchos son asintomaticos, pero
otros pueden presentar manifestaciones inespecificas,
como astenia, anorexia, nauseas, vomitos o dolor abdomi-
nal. Los datos mas sugestivos y conocidos de enfermedad
hepatica son la hepatomegalia, la ictericia, la acolia y la co-
luria; otros posibles, mas especificos de cronicidad, son las
telangiectasias, el eritema palmar, la malnutricion, la ascitis,
la esplenomegalia, la circulacion colateral y la hemorragia
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digestiva'?. También es necesario realizar una exploracién
fisica cuidadosa, para deteccion de hallazgos como un feno-
tipo caracteristico (como en el sindrome de Alagille), altera-
ciones del cardcter o del desarrollo psicomotor (sugestivas
de una etiologia metabdlica), o manifestaciones de una
miopatia (alteraciones de la marcha, dolor muscular, hiper-
trofia o debilidad muscular), entre otros muchos.

Nuestro siguiente paso diagndstico debe ser la confirmacion
analitica de la HTRA. Debido a que en ocasiones la HTRA es
leve y transitoria, algunos autores solo repiten la bioquimica
hepatica. Ahora bien, debido a los inconvenientes que supo-
ne la realizaciéon de extracciones repetidas en Pediatria, re-
sultaidoneo incluirtambién otros parametros de valoracion
hepatica, marcadores de las etiologias mas relevantes y de
aquellas causas que se sospechen por la anamnesis y la ex-
ploracion fisica.

Eltiempo para realizar el primer control analitico es variable,
ya que depende de cudles sean las causas mas probables, la
importancia de las alteraciones analiticas previas y la pre-
sencia de datos de alarma. En ausencia de datos de alarma,
se recomienda realizarlo en un rango de 2 a 4 semanas des-
de su deteccion. Ahora bien, si el paciente presenta una cau-
satemporal sospechada (farmacos, ejercicio intenso, ciertas
infecciones, etc.) que justifica la HTRA, podemos demorar
dicho control hasta la resolucién esperable del proceso, en
general, no mas alla de 4-8 semanas.



DATOS DE ALARMA

Su presencia implica una derivacion urgente a un centro
hospitalario para ser valorado por un pediatra gastroentero-
logo-hepatologo, debido al consiguiente elevado potencial
de morbimortalidad. Los signos y sintomas de alarma com-
prenden indicios de hepatopatia grave, colestasis en el lac-
tante menor de dos meses o proceso tumoral*™.

* Sugestivos de hepatopatia grave-fallo hepatico:

— Clinicos: alteracion del estado general, cualquier grado
de encefalopatia (alteraciéon del comportamiento o es-
tado de consciencia), coagulopatia activa (petequias,
equimosis), ascitis como debut o descompensacién de
la previa.

— Bioquimicos: alteracion de la coagulacion (disminucion
de la actividad de protrombina o indice de Quick, pro-
longacién del tiempo de protrombina), hipoglucemia,
hipoalbuminemia marcada, desequilibrio electrolitico.

* Colestasis en el lactante:

— Clinicos: acolia-hipocolia, coluria, ictericia prolongada
>2 semanas (salvo la secundaria a lactancia materna
con disminucién progresiva).

— Bioquimicos: hiperbilirrubinemia directa >1 mg/dl o
>20% de la total.

— Sugestivos de proceso tumoral: visceromegalias, masas
palpables abdominales, otros...

No existe correlacion entre la cifra de transaminasasy la gra-
vedad del proceso, aunque HTRA muy elevadas (>10 veces
LSN) suelen indicar dafio extenso y no debe demorarse su
estudio etiolégico.

PRUEBAS DE PRIMER NIVEL

Ante una HTRA confirmada sin datos de alarma es impor-
tante la realizacion de estudios escalonados para evaluar de
forma rigurosa la posibilidad de hepatopatia y plantear una
orientacion diagnéstica adecuada®>*1011315 | 35 pruebas
que se realizardn en un primer nivel iran encaminadas a la
valoracion hepatica completa (citdlisis, colestasis y funcion)
y a descartar las causas mas frecuentes o relevantes de
HTRA, segun las sospechadas por la edad y la historia clinica.
Son las siguientes:

e Perfil hepdtico completo: GOT, GPT, GGT, fosfatasa alcali-
na, bilirrubina total y fraccionada, estudio de coagulacion.

Bioquimica general: glucemia, proteinas totales, albami-
na, colesterol total, triglicéridos.

Descartar patologia infecciosa aguda: serologia viral
orientada de hepatitis A, B, C, virus de Epstein Barr, CMV,
VIH Yy, en el lactante, TORCH.

Ecografia abdominal.

Otras: creatina fosfocinasa, estudio de funcién tiroidea
(TSH y T4 libre), estudio de enfermedad celiaca (anticuer-
pos antitransglutaminasa clase IgA), estudio de inmuno-
globulinas séricas (IgA, 1gG e IgM) y otras pruebas sugeri-
das seguin sospecha.
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Algunas guias incluyen en este primer nivel la realizacion de
alfa-1-antitripsina, ceruloplasmina sérica y estudio de au-
toanticuerpos, pero habitualmente se incluyen en el panel
de segundo nivel de estudio de HTRA.

SEGUIMIENTO POSTERIOR

El contexto clinico del paciente es muy importante en el se-
guimiento para determinar las actitudes a seguir y la fre-
cuencia de realizacién de los controles analiticos.

En los pacientes con HTRA no aclarada, pero con normaliza-
cion posterior, se recomienda realizar un nuevo control ana-
litico para descartar situaciones que cursan con fluctuacion
de las transaminasas. Se aconseja, aunque sin evidencia que
lo apoye, realizar este control tras 3-6 meses, en ausencia de
situaciones intercurrentes que puedan producir aumento
secundario de transaminasas.

En los casos de HTRA confirmada, inexplicada tras las prue-
bas de primer nivel, se debe continuar con el siguiente esca-
|6n de evaluacién y diagnéstico y realizar las pruebas de se-
gundo nivel, e incluso de tercer nivel, con posterioridad, si
seguimos igual. El tiempo transcurrido entre ellas va a de-
pender de las circunstancias especificas de cada caso.

Pruebas de segundo nivel
 Repetir perfil hepatico completo, bioquimica general y se-
rologia de virus de hepatitis By VHC.

* Autoanticuerpos: antinucleares, antimusculo liso, antimi-
crosomas de higado-rinon tipo 1.

Ceruloplasmina sérica y alfa-1-antitripsina sérica.

Otras, de forma individualizada y segun disponibilidad
(por ejemplo, test del sudor).

Pruebas de tercer nivel

* Otros autoanticuerpos: anticitosol hepatico tipo 1, anti
antigeno hepatico soluble y antimitocondriales.

Estudio del hierro (sideremia, ferritina, indice de satura-
cion de transferrina).

* Amonio, acido lactico, gasometria venosa o capilar, ami-
noacidos y acilcarnitinas en sangre, test de transferrina
deficiente en carbohidratos (CDT), actividad de lipasa aci-
da lisosomal.

Acidos biliares y cidos organicos en orina, determinacion
de cobre urinario en 24 horas.

Fenotipo de alfa-1-antitripsina.
* Biopsia hepatica.

* Estudio genético ampliado.

¢ Otras, de forma individualizada.

En general,y en ausencia de datos de alarma, se recomienda
realizar las pruebas de primer nivel en Atencién Primaria y
las de tercer nivel en Atencion Especializada. Muchas de las
pruebas de segundo nivel, e incluso algunas de tercer nivel,
pueden llevarse a cabo en Atencién Primaria, pero depende-
ra de las capacidades y logistica de cada centro-departa-
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mento de salud, idealmente segln lo protocolizado en la
relaciéon Atencion Primaria-Especializada.

Si se decide la derivacion, esta debe realizarse a unidades de
Gastroenterologia y Hepatologia Pediatricas.

RECOMENDACIONES FINALES

* Se debe saber interpretar los valores normales de transa-
minasas. Su variabilidad bioldgica es importante y hay
multiples circunstancias modificadoras. Se consideraran
la edad, el sexo y los valores de referencia.

Toda HTRA debe considerarse marcador potencial de pato-
logiay ser interpretada en el contexto clinico del paciente.
Debe ser confirmada y seguida hasta su normalizacién o
diagnéstico.

* La HTRA puede revelar una multitud de causas, hepaticasy
extrahepaticas, algunas de especial gravedad. Debe hacer-
se una busqueda etiolégica activa y de forma escalonada,
teniendo en cuenta la edad y las causas mas frecuentes.
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