REVISTA MEDICA DE COSTA RICA Y CENTRO

.~ UMMARY

Autoimmune Hepatitis is a
chronic condition of uknown
origin, characterized by
inflammation of the liver,
hypergammaglobulinemia and
autoantibodies.” The diagnosis
ofautoimmunehepatitisremains
challenging since its clinical
presentation can be subclinical
or may present as fulminant
hepatitis. The treatment is the
immunosuppressive  therapy.
Like in all other chronic
diseases it is difficult to know
which drug schedule and for
how long needs to be applied. @

 PIDEMIOLOGIA

Puede presentarse en todas las
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razas y areas geograficas, la
prevalencia se calcula 1:10,000
en caucdsicos Yy japoneses.
©® También se ha de tomar en
cuenta que dicha prevalencia
no considera enfermedades sub
clinicas. Es mas frecuente en

mujeres con una relacion 3:1.©
 LASIFICACION

Tipo 1: Presencia anticuerpos
ANA (antinucleares) y ASMA
(contra musculo liso), puede
presentarse a cualquier edad, se
presenta con mds frecuencia en
mujeres en un 75%% y puede
estar asociada en un 38% a otras

enfermedades autoinmunes
extra hepaticas siendo las mas
comunes Tiroiditis Autoinmune,
Enfermedad de Graves y Colitis
Ulcerativa.

Tipo 2: Presencia Anti-LKMI
(anticuerpo contra microsoma
de higado y rifion), afectando
pacientes pediatricos de edades
entre 2-14 afios,”? siendo mas
frecuentes en mujeres en el 95%
de lo casos.®

~ ATOGENIA

Se postulan las siguientes
causas: detonantes ambientales,

susceptibilidad  genética y
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mecanismos aberrantes de auto
reactividad.® Los
ambientales suelen ser el Virus
Hepatitis, Citomegalo Virus,
Epstein Barr Virus y sarampion,
los cuales se pueden presentar
antes que se exprese laenfermedad
autoinmune y haciendo luego

detonantes

dificil de probar la presencia
del agente infeccioso. Otros
posibles detonantes son farmacos
(atorvastatina, diclofenaco,
metildopa) y  tratamientos
naturales como Dai-saiko-to y
Cohosh negro.

ENETICA

La asociacion mas fuerte es con
el HLA (antigeno leucocitario
humano) localizado en el brazo
corto del cromosoma 6.7 Se
relaciona con los locus DR3,
DR52a y DR4
presentandose en pacientes origen

este ultimo
asiatico.V)

ECANISMOS
ABERRANTES DE
AUTO REACTIVIDAD

Estudios in vitro han sugerido que
en esta enfermedad los linfocitos
se sensibilizan frente a proteinas
de la membrana del hepatocito y
las destruyen. También influyen
alteraciones de inmunoregulacion
de los linfocitos cito toxicos. ®
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RESENTACION
CLiNICA
Se puede presentar como
una enfermedad  subclinica,

sintomatica con presencia de
ictericia o sintomas debilitantes o
como una hepatitis fulminante. Al
examen fisico puede presentarse
hepatomegalia,
signos de enfermedad cronica
hepatica o no  presentar
anormalidades. La  hepatitis
autoinmunitaria puede hacerse
evidente durante el embarazo o el

esplenomegalia,

posparto temprano.'?

IAGNOSTICO

Debido a las
presentaciones clinicas de la
enfermedad, el diagnostico suele
ser de exclusion y es necesario

diferentes

un gran indice de sospecha por
parte del clinico. En el 2008 el
grupo internacional de hepatitis
autoinmune planteo un puntaje
simplificado para el diagndstico

Mediante la presencia > 7 puntos
define hepatitis autoinmune y
> 6 puntos probable hepatitis

autoinmune.
RATAMIENTO
Se basa en terapia

inmunosupresora la cual se puede
iniciar con prednisona (60 mg/
dia) sola o prednisona (30 mg
dia) y azatioprina (1 a 2mg /kg/
dia). La prednisona se disminuye
de manera gradual 5 a 10mg cada
1 a 2 semanas cuando se observa
mejoria bioquimica o clinica.
@ Siempre habra de tomarse en
cuenta efectos secundarios de
estos medicamentos. El trasplante
hepatico se reserva para pacientes
resistentes a tratamiento o con
enfermedad hepatica terminal. La
supervivencia a 5 afios después
del trasplante hepatico es del 80-
90%.

ONCLUSION

de la enfermedad.® (Tabla 1). La hepatitis autoinmunitaria
TABLA 1
Puntos

Anticuerpos ANA o0 ASMA o LKM > 1:40 1
ANA o0 ASMA o LKM>1:80 2

IgG o Gamma Globulinas | Mayor al limite normal 1
>1.1 limite normal 2

Histologia Compatible con Hepatitis Autoinmune 1
Tipica Hepatitis Autoinmune 2

Ausencia Virus Hepatitis SI 2
NO 0




es una de las causas menos
frecuentes de hepatopatia cronica.
Sin embargo es importante
un andlisis sistematico y alto
indice de sospecha para arribar
al diagnostico y asi evitar sus
complicaciones.

ESUMEN

La Hepatitis autoinmunitaria es
una condicidon cronica de causa
desconocida que se caracteriza
por hepatica,
hipergamaglobulinemia y auto

inflamacion

anticuerpos.”  El
es un reto debido a que la
presentacion clinica varia desde
una presentacion no progresiva
hasta una hepatitis fulminante.
El tratamiento es la terapia

diagnostico
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inmunosupresora. Como otras

enfermedades cronicas es dificil
escoger el tratamiento y decidir
por cuanto tiempo utilizarlo.”
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