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Propiedades y composicion de la bilis

+ Liquido amarillo oscuro a verdoso

* El higado segrega unos 500 ml diarios.
Se acumula en vesicula

Componente Higado Vesicula
Agua 95-97% 80-90%
Sales biliares 1-2% 6-10%
Colesterol 0.2-0.4% 0.5-5%
Fosfolipidos 2-3% 4-5%
Pigmentos

Sales

Funcionzs dz la bilis

Dos funciones: digestivay excretora

Digzstiva: Las sales biliares junto con los fosfolipidos son
moléculas anfipdticas que facilitan la emulsion de los dcidos
grasos de cadena larga y los mono y diacil-glicéridos resultantes
de la accidn de las lipasas intestinales, formando micelas.

La ausencia de sales biliares impide la absorcion de las grasas
(heces blanquecinas y con esteatorrea).

Excretora. Por la bilis se eliminan muchos compuestos resultantes
del catabolismo de los xenobiéticos




Metabolismo de los dcidos biliares
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Ciclo enterohepatico

Sangre portal

| VLDL (ApoE. ApoB100. ApoC)

Primary bile acids
el I-Il H
: I
CN—CHCO0H G-FN—CH;C00H
HO' (1] (1]
Colesterol HO™ S HO” S
1 glycocholic acid glycochenadeoxycholic acid
7-OH Colesterol H H
] I
TN —CH,CH;S03H N —CH,CH,S04H
taurochelic acid taurochenadecxycholic acid
| 1
l Acido célico
Secondary bile acids
COOH
COOH
HO - “~oH s
Acido quenodesoxicélico deaxychalic acid lithacholic acid
VIDI Sangre Venosa

o Quilomicrones
i residuales

I('nlcslcml | =

= HDIL.

Colico. Quenodesoxicolico.
(ac. biliares primarios)

Glicinal

r \
[‘.lLII'IJ'I'd

v

Glicocolico.  Glicoquenodeso

laurocolico.

lauroquenodesoxicolicof

xicolico

.
r( ‘analiculo h."[iur]

Colesterol
Glicina Desoxicoli

U
Ging
enterohepatica
de |10S aclaao
DIllare
co. Litocolico Intestino

igres secundarios



Metabolismo del grupo hemo Metabolismo de la bilirrubina
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Metabolismo de la bilirrubina

La bilirrubina es muy insoluble en agua. Una vez formada
por los macrofagos, viaja por el suero asociado a la
albiimina. La bilirrubina no conjugada es captada por los
hepatocitos (1). Intrahepdticamente se asocia a una
proteina (ligandina) y es conjugada con dos moléculas de
dcido glucorénico (2), para dar lugar al di-glucoronato de
bilirrubina y transportada a la luz del canaliculo biliar a
través de transportadores especificos situados en la
membrana canalicular del hepatocito (3)
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Conjugacidn de la bilirrubina con dcido glucorénico

* Dado que la bilirrubina libre es muy insoluble en agua, requiere ser
modificada con el fin de facilitar su eliminacion del organismo

(bilirrubina /ndirecta).

* La bilirrubina es conjugada por los hepatocitos con dos moléculas de
dcido glucorénico. El enzima que lo cataliza es la UDP-glucoronil
transferasa (U6T 141) que utiliza como donandor UPP-glucoronato.
Este se origina por oxidacion de la UDP-6.

* La bilirrubina conjugada es muy soluble. Se le denomina también,

bilirrubina directa.

G1P + UTP — UDP-G

UDP-G — UDP-GA
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Urobilinégeno y Urobilina
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La bilirrubina conjugada se elimina por bilis y pasa
al intestino en donde es degrada por las bacterias
intestinales a urobilinégeno, que en parte se oxida a
urobilina.

El urobilindgeno y la urobilina parcialmente se
absorben, pasan a la circulacién general, y se
eliminan por via renal.

En el adulto sano la eliminacién diaria de
urobilindgeno por orina es <5mg/dia. Se incrementa
en enfermedades con un catabolismo alto de la
hemoglobina (anemia falciforme, talasemias, anemia
hemolitica).

El urobilindgeno y urobilina no absorbidos se
convierten en estercobilina, pigmento que confiere
a las heces su color caracteristico




Ictericia

Es una coloracién amarillenta de la
piel y de las las membranas mucosas

Perceptible en la esclerética del ojo

Consecuencia de una acumulacién de
bilirrubina en el suero

Tres tipos segln su origen: ictericia
extrahepdtica, intrahepdtica y
posthepdtica

Alteraciones en los niveles de bilirrubina en sangre

+ Un aumento de la concentracidon de bilirrubina le confiere al suero un intenso
color amarillo, que también es visible en otras partes del organismo (piel,
esclerédtica del ojo): ictericia

- Dicho aumento puede ser debido a una obstruccién que impide el normal flujo
biliar de naturaleza intra o extrahepdtica

+ La ictericia obstructiva extrahepdtica es generalmente debida a la formacidn
de cdlculos biliares que obstruyen el colédoco. También puede aparecer por
una compresion del conducto (cdncer de cabeza de pdncreas). Se caracteriza
por una elevacién de la bilirrubina conjugada en suero.

Una colestasis intrahepdtica puede tener su origen en cualquiera de las
etapas de captacién, conjugacion o excrecién de la bilirrubina conjugada por
el hepatocito, asi como a una obstruccién del drbol biliar. Dependiendo de cual
de las etapas se ve afectada puede aumentar la bilirrubina no conjugada, la
conjugada o ambas

+ Una anemia hemolitica (ruptura masiva de hematies) es causa también de
ictericia (extrahepdtica). En estos casos, es caracteristico el aumento de la
hemoglobina no conjugada sobre la conjugada.




Prehepatic (hemolytic) jaundice
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Ictericia intrahepdtica
(metabdlica, obstructiva)

Incapacidad genética de metabolizar
o transportar la bilirrubina

Disfuncidn hepdtica (hepatitis)
Obstruccidn intrahepdtica
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Menos urobilinégeno en orina (A,B,C)
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orina (B,C)

Aumento marcadores hepdticos (B,C)




Posthepatic jaundice
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Composicién de la bilis y potencial litogénico
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Solo la bilis que posee una determinada composicioh (expresada como % de sus tres
componentes principales), permanece en solucidn (drea sombreada en verde). Bilis con
otras composiciones (como la sefialada en rojo), son inestables, tienden a precipitar.
Son por tanto litogénicas




Litiasis biliar

Célculos biliares de gran tamafio en el interior de la vesicula biliar




