HEPATITIS AUTOINMUNE

¢ QUE ES?

La hepatitis autoinmune es una enfermedad crorethaigado, no muy frecuente y de
causa desconocida. La causa es una alteracionrdsplaesta inmunologica del propio
enfermo, que destruye las células hepaticas emaflal higado. Suele tener un curso
cronico con brotes de actividad potencialmente ggasi la situacion se mantiene,
aparece en el higado un proceso de cicatrizacibbrasis que conduce a cirrosis e
insuficiencia hepatica. El prondstico de la enfatate mejora mucho cuando los
pacientes son tratados con farmacos que disminlayeaespuesta inmunoldgica y la
inflamacion (inmunosupresores).

SINTOMAS

Puede afectar a todas la edades y a ambos sexogsp@mas frecuente en mujeres entre
los 10 y 50 afios. En mas del 40% de los casosresermga como un episodio de
hepatitis aguda, incluso como hepatitis fulminagitesto suele suceder mas en la edad
infantil o joven. Los posibles sintomas son mafestnsancio, falta de apetito, ictericia
y alteraciones en la menstruacion. Otras veces rodupe sintomas 0 Unicamente
sensacion de cansancio, y se descubre la enferrpedda presencia de transaminasas
elevadas en un analisis hecho por otro motivo. éesese descubre ya cuando se ha
desarrollado una cirrosis hepéatica, por las corapimes de la misma, como ascitis o
una hemorragia digestiva por varices esofagicasasOteces se llega al diagndstico
cuando se estudian pacientes con otras enfermedad@mmunes. Se han descrito
casos desencadenados por toxicos o farmacos.

DIAGNOSTICO

Requiere excluir otras causas de enfermedad hapétimo las hepatitis viricas (VHB,
VHC, VHA), lesion por farmacos, téxicos o alcohehfermedades metabdlicas como
esteatohepatitis no alcohdlica, y enfermedadesdpposito de metales (hereditarias)
como enfermedad de Wilson o hemocromatosis. Elndstico se establece por los
datos de los andlisis, de la biopsia y de los siatodel paciente. En los estudios
analiticos destacan las transaminasas elevadasces \como si se tratase de una
hepatitis aguda. Es casi constante la presencidaslanmunoglobulinas elevadas
(hipergammaglobulinemia) sobre todo con elevaciénladllamada IgG. Se detectan
titulos elevados de autoanticuerpos (anticuerpodymidos por el organismo contra si
mismo), como los antinucleares (AAN), antimuscigo (AML o SMA) o anticuerpos
antimicrosomales del higado y rifion (anti LKM-1%t&Ss autoanticuerpos se consideran
marcadores diagnosticos de la enfermedad, peroonoespecificos de la misma.
Ademas no existe correlacion entre el titulo o @t&n de los autoanticuerpos y la
gravedad de la hepatitis autoinmune. En el estiglia enfermedad es recomendable la
realizacion de una biopsia hepatica, en la queesuédestacar la gran actividad
inflamatoria y las abundantes células plasmatieadrd del tejido hepatico. Apoya la
sospecha diagnostica de hepatitis autoinmune ¢élohde que los pacientes presenten
otra enfermedad autoinmune asociada (tiroiditisiaotune, por ejemplo) y también la
respuesta favorable al tratamiento inmunosupresor.

TRATAMIENTO

Es importante que todos los pacientes con hepatitsinmune sean valorados por un
médico especialista en enfermedades hepéaticas. nDlmer un seguimiento con
analisis, y ecografia si procede. Deben llevar vida saludable. La dieta debe ser



normal y equilibrada, sin restricciones especifi&es suprimira la ingesta de alcohol y
se evitara el consumo de farmacos que puedan éesbhigado, asi como de productos
de herboristeria no controlados. En general, semmienda vida activa, sobre todo en
aquellos pacientes con riesgo de osteoporosisempeora con el sedentarismo. Salvo
excepciones, deben tratarse todos los enfermopendentemente de la forma de
presentacion. Rara vez la hepatitis autoinmune na@spontaneamente. El objetivo del
tratamiento es evitar la progresion de la enfermietdas especialistas estan de acuerdo
en que el tratamiento inicial de esta enfermedadl en corticosteroides (prednisona,
metilprednisolona), a dosis variables, para coriséguemision de la enfermedad. Los
corticoides tienen efectos secundarios, algunos sdétméticos (cara de luna llena,
aparicion de vello corporal, abdomen grueso) ysotnds relevantes como disminucion
de la masa Osea (osteoporosis), diabetes e hipéntearterial, entre otros. La mayoria
ceden al suspender los farmacos. Para evitar efdo®s secundarios se puede iniciar
el tratamiento con corticoides a dosis mas bajas lga habituales, asociando otro
farmaco inmunosupresor, como la azatioprina. Estiatvarias semanas en actuar y por
ello no se recomienda como Unico tratamiento deiemn. Sin embargo, una vez
conseguida la remision o inactivacion de la enfelade se suspenderan los
corticosteroides continuando la azatioprina comgomeatamiento de mantenimiento
para prevenir las reactivaciones. La azatiopriredpuener también efectos secundarios
como producir depresion de la médula 6sea, porue es imprescindible hacer
periodicamente andlisis de sangre (glébulos blagoagos, plaguetas, transaminasas,
etc.), mientras dure el tratamiento. La curacionadieepatitis autoinmune es rara. Mas
del 70% de los enfermos necesitan el tratamiemunosupresor de por vida. Nunca se
debe suspender por cuenta propia. EI médico ir@itardosis minima eficaz que
mantenga la enfermedad inactiva, con el minimofdet@s secundarios posibles. La
respuesta al tratamiento se valora fundamentalmpatela normalizacion de las
transaminasas y de las inmunoglobulinas. Si sententsuspender el tratamiento, se
suele repetir la biopsia hepatica. Aproximadameglte30% de los pacientes no
responden al tratamiento o presentan efectos sagasdjyraves con el mismo, por lo
que deben ser tratados con otros farmacos inmuresaps (micofenolato mofetil,
ciclosporina, tacrolimus, 6-mercaptopurina). Loscig@ates con cirrosis hepéatica
avanzada con complicaciones de la hipertensioralporibs pacientes cuyo debut de la
enfermedad es como hepatitis fulminante son catatida trasplante hepatico. El
embarazo no esta contraindicado, aunque sueleesersnirecuente por cierto grado de
infertilidad que presentan las pacientes. Es inapdet mantener el tratamiento
inmunosupresor durante el mismo. No se recomiemtitancia.
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