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HEPATITIS AUTOINMUNE ¢UNA ENFERMEDAD MORTAL?

Por: Maria del Pilar Millan Schievenini

La hepatitis autoinmune (HAI), es una en-
fermedad mas frecuente en mujeres a cual-
quier edad; se describié por primera vez en
1950y se dio a conocer con diferentes térmi-
nos como: Hepatitis crénica activa o agresi-
va, hepatitis lupoide y mayormente como
hepatitis crénica activa autoinmune. Esta
se define como una enfermedad inflamato-
ria, crénica y progresiva. El desarrollo de
esta enfermedad se presenta por una inte-
raccion compleja con factores ambientales
en pacientes que estan genéticamente pre-
dispuestos y por alteraciones en la regula-
cion del sistemainmunoldgico.

La enfermedad se divide en 2 tipos:

Tipo I: Hepatitis autoinmune cldsica o
lupoide, afecta a mujeres jovenes de en-
tre 35y 45 afos. Se destaca la presencia
de anticuerpos antinucleares (ANA), an-
timusculo liso (AML) y antiactina.

*Tipo II: Se caracteriza por la presencia
de anticuerpos antimicrosoma hepato/
renal, predomina en nifios (no obstante,
puede afectar a adultos). Se aprecia fa-
cilmente la apariciéon de enfermedades
inmunoldgicas asociadas y progresa ra-
pidamente la cirrosis.

Patogenia y genética

“La etiologia de la HAI actualmente se
desconoce” (Morillas & Bargallg, 2011) y se
hallegado a considerarla hipétesis de que el
“mimetismo molecular” es el principal gene-
rador de un defecto en la regulacién del sis-
tema inmune. Los desencadenantes am-
bientales (agentes infecciosos como virus
hepatotropos asi como téxicos o farmacos
como metildopa, diclofenaco, interferén,
etc.), como se mencionaba anteriormente;
activan el mecanismo de pérdida de la tole-
rancia inmune en un paciente predispuesto
genéticamente lo que induce un ataque in-
munoldgico por parte de las células T sobre
antigenos del higado, y conlleva a una necro-
inflamacién y fibrosis progresiva.

“No se ha definido la relacién entre los
genes y la autoinmunidad, pero se cree que
estd implicado el antigeno, el complejo de
histocompatibilidad (MHC) y el receptor ce-

lular, donde las regiones determinantes
identifican el complejo antigeno — MHC”
(Prieto, Preciado & Huertas, 2012).

Manifestaciones clinicas

“La HAI tiene un curso fluctuante y una
expresion clinica heterogénea, lo que puede
determinar las variantes de manifestacio-
nes clinicas” (Morillas & Bargall, 2011).

Su presentacion clinica es bastante ines-
pecifica, incluyendo formas asintomaticas o
cuadros muy sintomaticos; desde fracaso
hepatico agudo (10%), con ictericia y signos
de insuficiencia hepatocelular grave. Ade-
mas, puede haber largos periodos de enfer-
medad subclinica antes o después de una
fase sintomatica. La HAI puede empezar
con un cuadro clinico insidioso, con un ma-
lestar general, asteniay anorexia, pero en un
alto porcentaje de casos los pacientes no
presentan sintomasy el diagnéstico sebasa
en hallazgos bioquimicos.

Estos pacientes de igual forma pueden
presentar afecciones asociadas a otros
trastornos autoinmunes (10 — 50% de los ca-
sos). Las enfermedades que se relacionan
pueden ser. Diabetes mellitus tipo |, enfer-
medad celiaca, sindrome poliglandular au-
toinmune tipo |, tiroiditis autoinmune, etc.

“Las complicaciones son las mismas que
se pueden llegar a observar en la hepatitis
crénica progresivay se presentan en pacien-
tes que no hanrecibido un tratamiento o que
de alguna forma, no respondan a él” (Galicia
& Manzanares, 2012).
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Tratamiento

“Este mismo se justifica en el uso de in-
munosupresores con un manejo adecuado,
lo que puede mejorar la calidad de vida y re-
trasar principalmente la necesidad de un
trasplante hepatico” (Galicia & Manzanares,
2012). Por lo mismo de que no hay estudios
suficientes que puedan regular un trata-
miento, no siempre que se diagnostica HAI
hay indicacion de tratamiento; este se debe
basar en:

*Severidad de sintomas

*Hallazgos histolégicos

Efectos secundarios posibles

Conclusion

La hepatitis autoinmune es una enferme-
dad poco frecuente, en la que predomina
principalmente el sexo femenino y paciente
de edad media. Debido a que esta enferme-
dad suele ser asintomatica, el diagnéstico y
tratamiento es inestable y la mayoria de las
veces cuando se llega a detectar en los pa-
cientes es demasiado tarde y pueden pre-
sentarse otras afecciones derivadas, como
la falla hepatica aguda que es muy dificil de
curar.

Con base en lo anterior establecido, la he-
patitis autoinmune se podria considerar
como una enfermedad mortal, solamente si
no es detectada atiempoyno sellevauntra-
tamiento adecuado.

En conclusién, debe considerarse en el
diagnéstico diferencial de todo paciente que
presente cuadro clinico o bioquimico espe-
cificamente de enfermedad hepatica croni-
ca, sobre todo si es mujery si estaenunran-
go de edad entre los 40 a 60 aios.
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