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RESUMO

O fígado é um órgão composto por 4 lobos - o direito, o esquerdo, o quadrado 
e o caudado - e está localizado anteriormente à vesícula biliar, abaixo do diafragma, 
na cavidade abdominal. O órgão hepático é muito importante nas funções fisiológicas 
do corpo - recebe aproximadamente 25% do débito cardíaco total, o que lhe 
permite realizar numerosas funções vitais, essenciais à manutenção da homeostasia 
corporal. Uma das complicações que afetam o fígado é a cirrose biliar primária, uma 
doença colestática crônica, lentamente progressiva e de etiologia autoimune. Para a 
etiopatogenia dessa doença estão relacionados fatores genéticos e ambientais. Para 
confirmar a presença de doença hepática ou para o acompanhamento da evolução da 
patologia, utilizamos os “indicadores bioquímicos séricos de lesão e função hepática, 
Aspartato aminotransferase (AST/TGO), Alanina aminotransferase (ALT/TGP), 
Gama Glutamiltranspeptidase (GGT), Fosfatase Alcalina, Colesterol, Bilirrubinas, 
Albumina e Globulinas.

Palavras-Chave: Fígado, Cirrose Biliar Primária e Marcadores bioquímicos 
hepáticos. 
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ABSTRACT

The liver is an organ composed of four lobes, the right, the left, the square and the caudate, 
this previously located vesicle biliary, below the diaphragm in the abdominal cavity, is. The liver 
organ is very important physiological functions in the body, Receives approximately 25% of total 
cardiac output, which allows you to perform numerous vital functions essential to the maintenance 
of body homeostasis. One of the complications affecting the liver is primary biliary cirrhosis, 
chronic cholestatic disease, and slowly progressive autoimmune etiology. For the pathogenesis of 
this disease are related genetic and environmental factors. To confirm the presence of liver disease 
or for the monitoring of the evolution of the pathology used the “Serum biochemical indicators 
of liver function and injury, Aspartate aminotransferase (AST / SGOT), alanine aminotransferase 
(ALT / SGPT), Gamma glutamyl transpeptidase (GGT), alkaline phosphatase, cholesterol, bilirubin, 
albumin and Globulins.

Keywords: Liver, Primary Biliary Cirrhosis e Liver biochemical markers.

1. INTRODUÇÃO

O fígado é um órgão composto por 4 lobos - o direito, o esquerdo, o quadrado e 
o caudado - e está localizado anteriormente à vesícula biliar, abaixo do diafragma, na 
cavidade abdominal, e pesa em média 1500 g. O órgão hepático é muito importante 
nas funções fisiológicas do corpo - recebe aproximadamente 25% do débito cardíaco 
total, o que lhe permite realizar numerosas funções vitais, essenciais à manutenção 
da homeostasia corporal. Além disso, participa da regulação do metabolismo de 
diversos nutrientes, exerce papel imunológico, realiza síntese de proteína e de outras 
moléculas, armazena as vitaminas e o ferro, degrada os hormônios e inativa e excreta 
drogas e toxinas (1).

Uma das complicações que afetam o fígado é a cirrose biliar primária (CBP) 
(2,3). Em 1951, ADDISON definiu a cirrose biliar primária como doença colestática 
crônica, lentamente progressiva e de etiologia autoimune (4).

A incidência de CBP até o final da década de 80 era de 0,6 a 13,7 e a prevalência 
entre 23 e 128 por milhão de habitantes. A partir da década de 90, taxas maiores foram 
observadas, como a incidência anual de 11 a 32 casos por milhão de habitantes, no 
Reino Unido, e de mais de 200 casos por milhão de habitantes, em toda a Europa (5,6).

Para a etiopatogenia dessa doença estão relacionados fatores genéticos e 
ambientais (7). A influência de infecções bacterianas na gênese da CBP é, ainda, 
controversa. Mais recentemente, o isolamento de um retrovírus humano de 
portadores de CBP, capaz de desencadear um fenótipo específico da CBP com 
expressão aberrante do componente E2 do complexo piruvato desidrogenase E2 
(PDC-E2), sugere fortemente a participação de um vírus na patogenia da CBP (8).

Ana Paula Ronquesel Battochio, Evelise Cristina Messias Dutra



131Revista Conexão Saúde   | Volume I | Ano I | Abril 2014 | Bauru - SP

O sintoma mais característico da CBP é o prurido cutâneo, presente em cerca 
de 50% dos pacientes ao diagnóstico (9,10,11). Ele precede em meses ou até em anos 
a icterícia e pode melhorar com a progressão da doença. Acomete toda a superfície 
corpórea, especialmente as palmas das mãos e plantas dos pés. Costuma ser menos 
grave no verão e piorar ao anoitecer (10).

A icterícia ocorre nos estágios mais avançados da doença (12). Está presente 
em menos de 5% dos pacientes no momento do diagnóstico (10).

A fadiga é um sintoma muito frequente na CBP, em cerca de 80% dos 
pacientes. Não se correlaciona com idade, duração e gravidade da hepatopatia (13). 
Recentemente, sintomas de disfunção autonômica, como tonturas, hipotensão 
postural e insônia, foram observados em pacientes com CBP. Cerca de 10% dos 
pacientes queixam-se de dor vaga ou desconforto no quadrante superior direito 
(10). Outras manifestações típicas da CBP incluem hiperpigmentação cutânea, 
xantelasmas e xantomas em conseqüência das alterações metabólicas do colesterol. 
Lesões cutâneas próprias do ato de coçar e a hiperpigmentação secundária a 
depósitos de melanina são comuns nas fases avançadas da doença. Com a progressão 
da CBP, surgem perda de peso, desnutrição, esteatorréia e osteoporose, associadas à 
má absorção de vitaminas lipossolúveis (14). Complicações graves, como a cegueira, 
são, atualmente, excepcionais. A ascite e varizes esofagogástricas foram relatadas 
em 5% a 7% dos pacientes (10). O objetivo do presente trabalho foi descrever os 
principais marcadores bioquímicos na cirrose biliar primária.

2. MATERIAS E MÉTODOS

Foi realizado um estudo de revisão da literatura baseada na contextualização 
do tema marcadores bioquímicos na cirrose biliar primária em banco de dados 
como PUBMED e SCIELO e em livros de Fisiologia e Bioquímica, disponíveis na 
Biblioteca das Faculdades Integradas de Bauru - FIB.

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO

Para confirmar a presença de doença hepática ou para o acompanhamento da 
evolução da patologia utilizamos os “indicadores bioquímicos séricos de lesão e 
função hepática (15,16,17,18).
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Essas provas, que medem no soro os teores de enzimas celulares, podem ser 
classificadas resumidamente (19,20) em: 1) testes de lesão ou necrose celular – 
atividade sérica da alanina aminotransferase (AST) e de aspartato aminotransferase 
(ALT), cujo nível sérico se correlaciona positivamente com a velocidade de necrose 
hepatocelular num determinado momento; 2) indicadores de colestase: atividade 
sérica de g-glutamiltransferase (gGT), fosfatase alcalina (FA), colesterol total e 
frações e triacilgliceróis; 3) capacidade de excreção de ânions orgânicos como a 
concentração sérica de bilirrubina conjugada (bilirrubina de reação direta); 4) 
indicadores da capacidade de síntese hepática: concentração sérica de albumina e 
5) globulinas (21).

4.1. MARCADORES BIOQUÍMICOS

A ALT e AST são enzimas envolvidas no metabolismo da gliconeogênese. Elas 
são liberadas para o soro quando há alterações na permeabilidade das membranas 
plasmáticas dos hepatócitos e são captadas e inativadas por tecidos periféricos 
(22). Suas atividades no soro refletem, em determinado momento, a relação entre 
as velocidades com que entram e saem do sangue, sendo gradualmente removidas 
como outras proteínas séricas, sendo que a AST é removida mais rapidamente 
que a ALT. g-glutamiltransferase (gGT), a GGT catalisa a transferência do grupo 
g-glutamil de peptídios, como a glutationa, para outros aminoácidos e é importante 
no transporte de aminoácidos (23,24,25). Fosfatase Alcalina, a ALP é uma enzima 
derivada da membrana plasmática que hidrolisa os fosfatos de ésteres sintéticos em 
pH 9 (24,26). O colesterol é um composto extremamente importante, sendo um 
constituinte da maioria das membranas celulares e precursor dos ácidos biliares e 
dos hormônios esteróides. Sua síntese é iniciada principalmente a partir do acetato, 
nos microssomos e no suco celular. O fígado está particularmente envolvido na 
remoção de colesterol do corpo através da sua secreção direta na bile ou da sua 
conversão para ácidos biliares (22,25). A maior parte da bilirrubina detectada no 
plasma é um produto da degradação dos eritrócitos envelhecido pelo sistema retículo 
endotelial, especialmente no baço (27,28,29). Albumina é a proteína mais abundante 
no plasma, responsável por 50% do total de proteínas (15,25). Globulinas são um 
grupo de proteínas heterogêneas, cuja produção, em vários tecidos, propriedades 
físicas e função fisiológica, podem estar influenciadas por vários fatores (22,25).
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4.1.1. ASPARTATO AMINOTRANSFERASE (AST /TGO)

Os níveis de AST estão presentes em altas concentrações em vários tecidos 
incluindo o fígado, músculo cardíaco, músculo esquelético, rins, pâncreas e células 
vermelhas (30,27). Localizam-se 20% no citoplasma e 80% na mitocôndria; esta 
última possui uma isoenzima mitocondrial que a impede de ser liberada tão 
rapidamente quando comparada com a AST essencialmente citoplasmática (24). Sua 
meia-vida metabólica é de aproximadamente 17 horas. A elevação dos níveis séricos 
de AST de origem hepática desenvolve-se por algum grau de lesão hepatocelular 
aguda de qualquer etiologia, e assim é liberada das células lesadas (21). Os níveis 
séricos tornam-se elevados em cerca de 8 horas, atingem um pico dentro de 24-36 
horas e normalizam-se em três a seis dias se o episódio for de curta duração (31).

4.1.2. ALANINA AMINOTRANSFERASE (ALT/TGP)

A ALT, apesar de estar presente em menor quantidade em outros tecidos, além 
do fígado (está presente principalmente no citoplasma dos hepatócitos (30) e nos 
músculos - local mais significante), reflete com mais especificidade o dano hepático. É 
essencialmente citoplasmática e tem meia-vida sérica de aproximadamente 47 horas. 
O aumento sérico da aminotransferase é atribuído à alteração na permeabilidade 
da membrana celular decorrente de lesão do hepatócito, permitindo sua passagem 
para o compartimento extracelular (28). A ALT é um indicador mais sensível de 
hepatotoxicidade aguda do que a AST, pois enquanto a segunda é essencialmente 
hepática, a primeira também pode ser encontrada em concentrações elevadas em 
outros órgãos, como rins, pulmões e coração (32).

4.1.3. GAMA GLUTAMILTRANSPEPTIDASE (GGT)

Por ser o indicador mais sensível de doenças hepáticas, a mensuração da GGT 
pode ser proposta como teste de rastreamento para doenças hepatobiliares, bem 
como para monitorar abstinência de etanol. Em doenças hepáticas, os níveis séricos 
de GGT podem estar relacionados com os níveis de fosfatase alcalina (24,32).

4.1.4. FOSFATASE ALCALINA (ALP)

A fosfatase alcalina é um marcador importante da atividade da membrana 
plasmática e do retículo endoplasmático e muitas vezes é usada para avaliar a 
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integridade da membrana. Na ausência de doença óssea ou gestação, níveis elevados 
da atividade de (ALP) em geral refletem o comprometimento do trato biliar (21,32).

4.1.5. COLESTEROL

O colesterol é extremamente importante na formação da maioria das 
membranas celulares, para produção de hormônios, e é precursor de ácidos biliares. 
O fígado está particularmente envolvido na remoção de colesterol do corpo, através 
da sua secreção direta na bile ou da sua conversão para ácidos biliares (22,25,32).

4.1.6. BILIRRUBINA

A hemoglobina liberada dos eritrócitos é convertida em globina e grupo heme. 
Após a extração da molécula de ferro, que permanece armazenada ou é reutilizada, 
o grupo heme é convertido em bilirrubina. Esta bilirrubina é chamada de não 
conjugada, não é solúvel em água e chega até o fígado com a ajuda da proteína 
albumina plasmática (33). No fígado, é desligado da albumina e conjugada com 
o ácido glicurônico para formar bilirrubina conjugada (33,31,26). A concentração 
normal de bilirrubina presente no soro é resultado do equilíbrio entre a produção 
e a remoção hepática do pigmento (34,32). Em situação total no soro reflete a 
intensidade da icterícia e o aumento do pigmento do organismo (27).

4.1.7. ALBUMINA

A concentração de albumina sérica é influenciada por vários fatores extra-
hepáticos; sua meia-vida é razoavelmente prolongada (14 a 20 dias) na circulação 
com menos de 5% de renovação diária, não sendo um bom indicador de lesão 
hepática aguda ou discreta (25,18,32).

4.1.8. GLOBULINAS

As globulinas são classificadas em globulina alfa, globulina beta, bem como 
imunoglobulinas séricas, as últimas em grande parte responsável pela fração gama 
(15,19). Sua concentração, quando medida por eletroforese de proteínas séricas ou 
por fracionamento dos sais, pode ser influenciada por uma grande variedade de 
fatores hepáticos e extra-hepáticos e por estados patológicos (35,32).
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5. CONCLUSÃO

A partir deste trabalho de revisão bibliográfica, conclui-se que os marcadores 
bioquímicos são os testes mais simples e imediatos para confirmação ou 
acompanhamento da evolução da cirrose biliar primária.
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