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TITULO: Prevalencia del síndrome de sobreposición hepatitis autoinmune I cirrosis biliar 

primaria o colangitis esclcrosantc primaria en pacientes de Ja clfnica de hepatopatías 

autoinmunes del hospital de especialidades del centro médico nacional .... La Raza .... 

OIJ.IETIVO: Determinar la prevalencia del síndrome de sobreposición hepatitis autoinmune I 

cirrosis biliar primaria o colangitis csclerosantc primaria. 

1\IATERIAL Y l\IETOl>OS: Se realizó un estudio retrospectivo revisando Jos expedientes 

de In clfnica de hepatopatfas autoinmuncs,. incluyendo pacientes con diagnóstico establecido 

de cirrosis biliar primaria,. colangitis esclerosante primaria y hepatitis autoinmune. Aplicando 

la escala revisada del club internacional de hepatitis autoinmunc. Sin incluir pacientes con 

hcpatopatías de otra etiología. Excluyendo los casos sin reporte de biopsia hepática . Se 

realizó una base de datos empleando el programa de computación SPSS versión 1 1.0. 

RESULTADOS: Se incluyeron 90 pacientes .. 77 mujeres (85.6%) y 13 hombres (14.4%),. 

mayores de 18 años de edad. Con diagnóstico clínico de hepatitis autoinmune en 65 casos 

(72.2%). cirrosis biliar primada 16 casos (17.8%) .. colangitis esclcrosante primaria 3 casos 

(3.3%) y síndrome de sobreposición en 6 casos (6. 7%). 

Se encontraron 6 casos(6.7% del total) de probable síndrome de sobreposición 

hepatitis autoinmune / cirrosis biliar primaria. Ningún caso se clasificó con sobreposición 

definitiva hepatitis autoinmune/ cirrosis biliar primaria. 

CONCLUSIONES: La prevalencia del síndrome de hepatitis autoinmunc/ cirrosis biliar 

primaria fue de 6. 7%. La prevalencia real de este síndrome puede ser mucho mayor de la 

reportada en este estudio. 

l'alabrall clava: síndrome de sobreposición.,. Hepatitis autoinmune. cirrosis biliar primaria. 

eolangitis csclerosante primaria. prevalencia. 

• ! 'T:"_C1T"7~-~;::;·::1-:7·-¡ 
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AHSTltACT 

TITLE: Prcvakncc ofuutoimmunc hepatitis I prirnary biliary cirrhosis or primnry sclcrosing 

cholangitis ovcrlap syndromc in outpaticnts ofthe autoimmunc Ji ver discascs clinic in thc 

national mcdical ccntcr .. La Raz..a.º. 

OIUECTIV•:: The aim ofthis study was to determínate the prevalcnce of nutoimmune 

hepatitis/ primary biliary cirrhosis or primary sclcrosing cholangitis ovcrlap syndromc. 

t\IATEH.IALS A~D t\IF..TllODS: This is an rctrospcctive descriptivc study .. wc re,;sed 

rccords of outpaticnts of the autoimmune livcr discasc clinic. We includcd 90 pnticnts ''"ith 

diagnosis of autoimmunc hepatitis,. primary biliary cirrhosis or primnry sclcrosing cholangitis. 

We applied the rcvised score system ofthc autoim1nunc hepatitis international group. Criteria 

for no inclusion in thc study wcrc livcr discascs of anothcr ctiology. Wc cxcludcd cases 

without hepatic biopsics rcpons. With n datebasc in SPSS computer progrnm versión 11.0. 

H.ESUl_,;rs: Wc included 90 pnticnts ... 77 '\vomcn (85.6°/o) nnd 13 male(l4.4%) .. ovcr 18 ycars

old. 65 pnticnts had autoimmune hepatitis (72.2%). primary biliary cirrhosis in 16 cases 

( 17.So/o). prima~· sclcrosing cholangitis 3 cases (3.3%) nnd overlnp syndrome in 6 cases 

(6.7%,). 

Therc wcrc 6 cascs(6. 7%) of primary biliary cirrhosis / autoimmune hepatitis probable ovcrlap 

syndromc. Therc v.:cre no cases ofdefinitivc overlap syndromc. 

CONCLUSIONS: Thcse findings reponed a prevalence ofprimary biliary cirrhosis I 

autoimmune hepatitis overlap syndromc of'6.7%. The real prevalencc of"this overlap 

syndrome could be higher in this group studicd. 

Key ~·ords: pri~nry bilinry.~irrhosis - primary sclerosing cholangitis/ autoimmune hepatitis 

ovcrlap syndrome , prevalencc. 
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INTROl>lJCCION 

La hepatitis autoinmunc. la ,cirrosis l?iliar primana y la colangitis csclcrosanh! primaria 

son enfermedades hcpó.ticas crónicas a lns_'.que se les ha atribuido factores autoinmuncs 

implicndos- en su fisiopatología (1). 

El actual entendimiento del me~anismo de estas Cnfcnned~des hepálic~ propóne un 

trastorno en la tolerancia inmune com~:;~~- ~;i-~C~-~3;·; ::_:n;~CaniS-mci· .. :,~n->Y~ ::tiopatogenia; 

posiblemente influenciada pOr prc~i~t~re~?·~,~-~~-~;~~~-~;i~,Í-~s; .'-~~m~~cj~o-¡:· ~~ ·. cnd~ que estas 

patologías son desencadenadas por u~a respt..i"CSUi in~-Une ;:nediada pOr antiSCnos endógenos y 

exógcnos. El hígado llega a ser e~ . órgan~ _ ~J~~-~o--'.'~{ ~1-: ~ecanismo, de_ p~~tecc-ión de auto

tolcrancia se colapsa. La autodestruc~i~,:r~~~~-~ e~tá.r, dirÍ~Í~:- contra di~c~n.tcs poblaciones 

celulares tales como hepatocitoS:.;~o ~bi~~:J·~~ ~~ "~·~.~~ucÍos·-·~iliares. rcsut~ndo .en hepatitis 

autoinmunc ( HAI). cirrosis biliar. pri~~ria:(C~P) y posibtemcntc .. colangitis esclerosante 

primaria (CSP).En algunos individ~o~~ '1~--~~f~~~d~d\iut'~·¡'~~~nc ~rece- af"ectar hepat~·citos y 

células biliares simultáneamente. h~~iendo·~! di~~ós~ico y_trntamiCnto dificil., (2) 

La CBP y Ja HAI son'. las_ hepa~opa~.ias autoinmunes más. comunes en adultos. La 

hepatitis autoinmune es una enfenncdad que generalmente afecta a mujeres jóvenes y níi'los .. 
. . . 

con una incidencia de 1.9/100.000 y una prc:vateflcia dc..J6.9/100.000 habi~ntes. comparada 

con CBP (14.6) y CSP (8.5). (3) .Se caracteriza por un patrón .colestásico en las pruebas de 

funcionamiento hepático. por hipergammaglob~linemi~ autoanticuerpoS circulantes. un patrón 
-.: .::·: .-.. '.<· :. ' 

histológico de necroinflamación ponal (hepat~tis_de,inteñase) con cambios no biliares y una 

marcada respuesta al tratamiento de· ~~~~~~:r~:i~es~· La ,mayori~ de estos ~cientes tienen un 

antecedente inmunogenético característicó (antígeno Jeucocitario de histocompatibilidnd 

HLA-B8.DR3 o DR4).(3) 
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El diagnóstico scrológico de Ja HAI es complejo ya que muchos pacientes no presentan 

un perfil de autoanticuerpos diagnó~tico. Los pacientes típicos tienen títulos altos_dc ANA y 

SMA. La presencio de ambos autoanticucrpos a titulos > de 1:80 se cOnsidcm virtualmente 

diagnóstica. Altamente específicos para el diagnóstico son .Jos anticuerpos .SLA I LP .. los 
' , - - . ~ - - -· . ' . . - - ' . ,,. ' " .. 

cuales se detectan en cerca del 20% de paciente.$ coft· HAI.· EStos·autOarltiéuCrpos no se han 

descrito en ningÚna otra cnf~~cdad hepática ;·ó no· hepática. A"lgunos ~a.cientes con CBP 

tienen también autoanticucrpos SLA/ LP. pero estoS' pá~iCntes parecen sufrir _de síndrome de 

sobreposición con HAl secundaria. 

Los criterios histológicos diagnósticos de esta enfenncdad. de acuerdo al grupo 

internacional de HAI. incluyen hepatitis de inteñase de actividad moderada a severa con o sin 

hepatitis lobular o necrosis en puente porto-central; sin lesiones biliares. gran u lomas ó 

cambios sugestivos de otra etiología; sin embargo como estos criterios pueden generalmente 

aplicarse para todas las hepatitis crónicas. recientemente se han descrito criterios más 

específicos de esta enfermedad .. la necrosis hepatocelutar manifiesta principalmente en los 

lóbulos hepáticos .. asociada con infiltración de linfocitos en el espacio portal. camcteristica 

distintiva de la HAI. extendiéndose estos linfocitos de los tractos portales al parénquima 

hepático .Por lo que otro hallazgo moñológico importante. es el -ll~mado rer:-ó'!'C~o de 

cnpcripolesis. (2). 

No hay un marcador patognomónica _~.·~U . diá'.'énóStiCo~. ~·: cwiJ se: b3sll" en. Jos 
-·:···.:,: 

hanazsos clínicos .. bioqulmicos. serotógic~.s ,·--;~:.~. e~Ch~s_i?.". ~e <?~~ . .-:·~~S.~bl~~·~usas de 

hepatopatia.(S.6). Por ello el grupo intemac'i~~~J-:d~· HAi'.dC~~~1lo ·~~~ e~'1'~.:~u~érica en 
e,. ¿•o,_ .. ; .•.•. -,. ' 

1993, revisada y actualizada en 1999.que -¡~~·~;~·C.it.eri~s d~s~riptivoS·~~·-~l .diagnósÚco 

definitivo y probable de HAL El cual puede ser de muchñ ayuda en el diagnóstico de los 

casos dificiles(4.6.7). 
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La cirrosis biliur primaria (CBP) ó colangitis destructivn no supurativa crónica es una 

enfermedad lentamente progresiva principalmente de Jos conductos biliares intrahcpáticos. 

Ocurre predominantemente: en mujeres cn proporción de 9:1 .. con edad media de inicio de 50 

años .. pero con rango amplio de 21 a 91 nños. Con una incidencia anual de 2 a 22 casos/millón 

habitantes y una prevalencia anual de 240 casos/millón habitantes re¡:)onadas en 1994 (8). 

Clínicamente se presenta con ictericia persistente y casi inevitable progresión a estadio 

terminal de la hepatopatia. Los anticuerpos antimitocondrialcs (AMA) de especificidades 

definidas son considerados diagnósticos. Bioquimicamcnte los pacientes se presentan con 

colestasis.. con frecuencia con elevación secundaria de ácidos biliares séricos e 

hipercolcstcrolemia. Histopatológicamentc existen dos tipos de dai\o en la CBP .. los conductos 

biliares .. especialmente de segmentos intcrlobularcs .. están afectados por infiltración linfochica 

acompañada de cambios degenerativos del epitelio biliar. Mostrando inflamación .. a veces 

vacuo1ización citoplás1nica y fragmentación de la membrana basal ductal. La segunda lesión 

consiste de formación de granulomas alrededor de los conductos daftados. coi:t1puestos de 

histiocitos. células cpiteloídcs y ocasionalmente células gigantes; rodeados por un anillo 

Jinfocitico. 

Al progresar la cntCrmcdad se destruyen los conductos con transfonnación y 

proliferación ductal en la periferia de las áreas portales. En etapas tardías. los conductos 

desaparecen .. con aumento de la fibrosis y cirrosis al final de Ja enfennedad(2) 

Existen 4 estadios histológicos de CBP: 

J er estadio = lesión ductal florida. 

2° estadio= proliferación ductal. 

3° estadio= cicatri7..ación. 

4° estadio= cirrosis. 

TESJS COH 
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El tratamiento de la CBP con ácido ursodcoxicólico (AUDC} disminuye la progn:sión 

de la enfermedad .. y el tratamiento inmunosupresor parece bcneliciar a algunos pacicntcs.(5) 

La CSP es una enformedad hepatobilfo.r progresiva que afCcta predominantemente a 

hombres y se caracteri7.a por elevaciones de las enzimas hepáticas colestásicas .. alteración en el 

índice sérico/ hepático del metabolismo del cobre y hallazgos colangiográficos carnctcristicos 

en los conductos biliares intra y/o extra.hepáticos. como son involucro de Jos conductos intra 

y/o cxtrahepáticos con estenosis dif'usa. multiíocal característica y dilatación segmentaria o en 

rosario.( 1.9) 

Síndromes Variantes 

Síndromes variantes han sido dese.ritos en individuos en . quienes una hepatopatia 

autoinmune parece ir seguid~ del dia.gnóstí~~ de.-ot~. Se--h~;~·~~~~ci~/·~~~ i~~i~id~os en 

quienes dos hepatopati~ a~toinmunes están simul~árleame~-~~- ~;;~:~;~~~>~~,--".~~--~·~mente se 

ha rcponado en c~s do~de _una hepatopatia autoiltmun~ ~~~d~·~Í~~:;~-.d~~d:~ -·-ha;: ~nó-ó má..c¡¡ 
•,,_,_. -

hallazgos de otra hcpatopatia.· (10). 
'-~ _:_:_: 

~---;~~' .;· ·.~ .' . - . 

:.- - . - -,,.,:-,··\_->'·:·,-_ 
El . diagn~~tico. de eSte síndrome se compone. ~e·; hallazSos ; ~Ú~ic~s. bioquímicos. 

serológicos • radiOJógicos e histológicos. ( 1 O) Se,: enc~~rli~~ '_'~igü.;~·"_ . .- ~~bÚcaciones en la 

literatura.. a1':;~PeCto .. sin embargo. aún existe ~~::·i~f~~-a~i¿~~ No se han establecido 

criterios diagnósticos estandarizados~ ni se . h·a ,com.~rado la experiencia entre distintas 

instituciones·.: La historia natural pára cada varilinte pennanece inciena y la mejor opción 

terapéutica hasta el momento. ha sido el trasplante. 

TESIS C'CiT 
FALLA L:.i: c;·,1c1N 
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Sindro111c de sohrcposiciún 11.A.1- CHP 

Este síndrome ha sido ampliamente reconocido .. aunque fa clasificación de casos con 

tales hallllzgos continua siendo discutida en la literatura. La (recucncia. de· estos ·casos ha sido 

reponada entre 7~'o y 20% ( 12 ). Estudios retrospectivos indican quC ~sta variante ocurre en el 

5% de pacientes con J-IAI y en el 10% de pacientes con C~P ~ otros· e.st-~d~~s _reportan un 10-

20% se pacientes con CBP que tienen HAI dcfiniti.va .. cstud~~~--. realÍ~d~~ con criterios 

convencionales o con el sistema de medición d~ H_AJ .. sin enlbárg~·ia prev~lcÓcia re.al de esta 

variante es desconocida.( 13) 

Hay un consenso general de que la defi·~~cÍóÍl ~C,SÍn_~~~me de ~Obr~posiciÓn HAI- CBP 

debe aplicarse solo a pacientes que cumplnn.Ios:criterios'.·de HAI .. de acuerdo a la escala 

internacional. y CBP. En Ja mayoría de los casos de este síndrome de sobreposición los 

hallazgos de ambas entidades ocurren sirnultáncamente. solo en pocoS pacientes hay una 

manifestación consecutiva .. con CBP siendo la primer enfennedad. seguida de HAI (13).Esto 

ha sido además bien descrito en dos pacientes sometidos a transplnnte hepático por CBP en 

estadio tcnnínal~ quienes subsecuentcmentc dcsanollaron de novo HAI (2). 

Discusiones sobre patogénesis y relacione..~ causales de estas enfermedades se están 

llevando n cabo. Las conclusiones de estos estudios son imponantcs para el tratamiento de 

estos pacientes. 

Emergen 4 teorías sobre Ja presentación de este síndrome: 

1) El síndrome está en medio de un espectro con 1-1.AJ a un extremo y CBP en el otl'"o y hay 

una transición continua entre las apariciones. 

TESlS JI 



2) Pucicntes con este síndrome pueden estar sufriendo simultá111::u11cn1e de dos entidades 

distintas. 

3) No hay una verdadera sobreposición. el diag~ósrico limitado de una enfCnncdad incluye 

hallazgos de una o más de otras condiciones y refleja la .i?1prccisión ding~óstica de las 

enfermedades individuales. 

4) El síndrome de.sobreposición CBP.·-_ HA~.·~s unn.f~nna d~.CBP.qúc_dcsarrOila una 

hepatopatia adi~iona·i· :en i.ndividU~~ -~¿·~éti~~~~~tc .sUs~cPtible~~. y ,1~· cB~ CS ta principal 

enfermedad con una hepatitis ndicional.(2,.6) 

Pacientes con HAI y CBP son generalmente fáciles de discriminar sobre In base de los 

hallazgos clínicos. bioquímicos é histológicos. Sin embargo. algunos pacientes presentan 

síndrome de sobreposición CBP/HAI con hallazgos clínicos. bioquímicos e histológicos de 

ambas condiciones simultáneamente (13). Los pacientes con HAJ sin embargo pueden tener 

anticuerpos antimitocondriales. incluyendo aquellos contra antígenos específicos M2 de Ja 

CBP (>So/o de ocurrencia).Consecuentemente el sistema de medición para l-IAI se ajusto para 

asignar mayor peso contra CBP por incremento en Ja scropositividad de AMA: de -1 a - 4. 

La presencia de seropositividad de .At-.1A y hallazgos clínicos. de laboratorio y/o histológicos 

cotcstásicos en pacientes con HAJ indica el síndrome de sobreposición de HAI y CBP. (4) 

Los pacientes con HAl predominante tienen altos niveles de aspartato aminotransferasa 

(AST) y concentraciones de fosfatasa alcalina (FA) sérica menor de 2 veces lo normal. 

hepatitis de inteñase moderada a severa en el estudio histológico y alta puntuación diagnóstica 

para HAI {>10). respondiendo comúnmente al tratamiento esteroide. En contraste pacientes 

con hallazgos principalmente de CBP tienen datos colestásicos prominentes manifestados por 

niveles séricos de FA mayores de 2 veces lo nonnal. concentraciones de gamma glutamil 
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transpcplidasa (GGT) sCrica 31 menos 5 veces In no.nnal y lesiones lloridas en Jos conductos 

biliares en el estudio histopatológico. 

En este síndrome de sobreposicióñ la biopsia hepát.ica mucst~J , hepatitis lobular 

moderada a severa .. las lesiones varían de necrosis irregUlar c?n intlamac~ón Jo~ular a severa . . . 

necrosis conO~ente. pred0minnnte~Cnte pcriponaJ o necrosis hepáti~ en puente~ conectando 

los tractos portales a venas centrales. Todos los casos mUestran considerable inflamación 

portal y lesiones de los conductos biliares o ductopcnia en estadios ava;..zadoS. Los conductos 

biliares están afectados por infiltrados linfociticos .. ruptura de la membrana basal y grnnulomas 

cpitcloidcs alrededor de los conductos biliares. Las lesiones ductales se observan en 60% a 

80% de los casos.( 1 O) 

Ln evolución de la enfermedad y Ja respuesta terapéutica dependen principalmente del 

componente que predomina en la sobreposición HAI-CBP. Estos individuos por lo común 

logran una respuesta bioquímica completa con una combinación de corticoides y AUDC.( 13). 

En dos repones de pacientes con sobreposición CBP/l-IAI tratados con AUDC. Csteroides y 

con'o sin Azatioprina se normalizaron Jos niveles de transaminasas y descendió Ja FA con este 

manejo.( 15) 

TEsxr; ,-,,-,,·r 1 
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Síndro1nc de sobrcposiciitn 11.A.I / CSP en adulrus 

Un síndrome de sobreposición entre HAI y CSP ha sido anccdóticamcnte reponado en 

diversas ocasiones en niños y adultos .. siendo menos frecuente que el síndrome CBP/HAI .. 

encontrándose entre el 1.4% y 8% de pacientes con CSP.(20;2.l). 

Van Beuren et al han reportado una incidencia 'de sobreposición HAl-CSP en el 8%: 9 

casos en 113 pacientes con CSP. de los cuales todos respondieron al _ t~tamicnto 

inmunosupresor. EIJos concluyeron que Ja prevalencia de l-IA1-CSP es alta. Creyen.~o que Ja 

presentación de este sindro~nc puede ser más común de lo que actualmente se presu~e.' (10) 

La patogénesis es más oscura que en el síndrome de CBP/HAI._ 'Ambos grupos 

companen antecedentes genéticos comunes con H~ BS DR3: el mecanismo ii:ii:nune_ que 

produce la lesión y perdida ductular en CSP nún está en debate. (2) · 

Presentan este síndrome nquellos pacierltes que cumplen los_ criteriOS~J,anl di.ñS~óStico 

. . .. ,., 
colangiográficas~ parámetros colestásicos y una puntuación de Ja escala diagnostic!i de l-IAf 

correspondiente a HAI definitiva.( JO).-
. . . . 

La bioPsia-hepática muestra i~fiJtració;n linfocftica portal y pcriponal con ruptúra de Ja 

placa Iimitante. necr~siS en saca:roc:3do e infi1trados linfociticos 1obularcs. Con conductos 
. . . . ' 

biliares también infilt~~C?s por .. liÍlfOC:itos que muestran fibrosis periductal en grado variable 

con engrosamiento de la membrana basal~ En el lóbulo puede detectarse necrosis irregular leve 
·-·- . . . 

- -; -..... 

de hepatocitos y necrosis e~. pue_nte ~!:'.~e tractos portales y venas centrales.(21 ). 

El sfndr0me de sObre~~Ci'ón de hepatitis autoinmune y cirrosis biliar primaria o 

colangitis esclerosante prim'aria ha sido descrito en pocos casos. con reportes de series de 

casos con baja prevalencia y menos frecuentemente alta prevalencia. La experiencia total es 
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n:lativmnenh; pequeña por Jo que se cree que la prevalencia puede ser más común de lo que se 

·estima actualmente. RcconocC?r este síndrome e~ de mucha significnncia clínica considerando 

las imponnntcs consecuencias tcrnpéÚticas-.- Por lo que creemos que es r.ele~antc identificar 
. . . 

este síndrome de sobrcpÓsición y_ su prevalencia en; pa.ci~ntc_s · ~on hcpatopa~ia a.utoinmunc 

atendidos en el servicio de Gastroenterología de nuestro hospital. 

El Objetivo del presente cstudi~ es dctenninar la prcValencia de Hepatitis autoinmunc 

en pacientes con cirrosis biliar primaria o colañgitis cscJcros:irlte (>rimarin en el servicio de 

gastrocnterologia del hospital de cspccinlidadcs. 
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PACIENTES, MEDICIONES E INTEllVENCIONl;;s 

Este es un estudio dCscriptivo .. retrospectivo .. n:ali7.ado c~~Ja clinica de Hígado del 
. -· " -

Servicio de Gastroentero_l,Ogia 'del Hospital de Espcciali~a-~~s del cCntro Medico Nacional .. La 

Raza'"'" donde se incluyeron a 90_ pacientes hombres y mujeres~ mayores de 18 años de edad con 

diagnostico de hepatitis nutoinmune de acuerdo a Ja escala del grupo internacional de HAI. 

pacientes con diagnóstico de cirrosis biliar primaria según criterios histológicos .. scrológicos y 

bioquímicos, pacientes con colangitis esclcrosante primaria diagnósticad:i por hallazgos 

histológicos y radiológicos. Se excluyeron los pacientes a quienes no se les realizo biopsia 

hepática y no se incluyeron a aquellos cuya hcpatopatía fuera de etiología viral. tóxica~ 

alcohólica. hereditaria o metabólica. 

A los pacientes seleccionados se les rc::visó sexo. edad. antecedentes de enfcnncdades 

autoinmunes. ingesta de medicamentos .. consumo de alcohol. datos clínicos. pruebas de 

función hepática. inmunoglobulinas séricas. anticuerpos antinuclenres. anticuerpos 

nntimitocondriales, las características histopatológicas, el tratamiento empleado y la respuesta 

terapéutica. La infonnación se almacenó en una base de datos empicando el programa de 

computación SPSS versión 11.0. Se empleó estadística descriptiva. 

TE~~ls ·::·.--- ----¡ 
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IU~SULTADOS 

Se incluyeron en el estudio 90 pacientes .77 mujeres {85.6C?-'o9 y 13 hombres (14.4C?·ó). 

todos ellos mayores de 18 años de edad. Tabla # 1. 

El diagnóstico clínico encontrado en estos pacientes fue de hepatitis crónica 

autoinmune en 65 casos (72.2%}, cirrosis biliar primaria en 16 casos. (17~8%) •. colangitis 
", ,, ··.':' 

csclcrosantc primaria en 3 casos (3.3%) y síndrome de sobrepoSÍción en .6_ Casos (6.7%), como 

se puede obscn•ar en Ja tabla #2. 

De los pacientes estudiados 31 (34.4o/o) tenían 

autoinmuncs y 59 pacientes (65.6%) no tenían antecedentes auu.li~~·~ri~~-;~~f~;{~~~>rabla 3. 

En 34 casos (37.8%) había ingcsta previa de medica~·~"¡~~:. d~{r~.:"~~~~s esteroldes. 

anti inflamatorios no cstcroidcos, inmunosuprcsores. quimiote~Péütié~~;·, e~~;· ;y el. resto (56 

pacientes. 62.2%) no p..-csentaba este antecedente. Tabl~. 4._ 

antecedente de etilismo a dosis cirrogénicas. Tabla #5 y.6. 

De los 90 pacientes revisados 75 (83.3o/o) refirió sintomatol~;;~1~·ri' .. ·l~-~~ioerU COnsulta 

n1C:dica de nuestra unidad y solo 15 pacientes (16.7%) se p~~~~ji~·;~i~'~:¡,~áli~~s: Siendo 
~·:.. ;' "\,'.:<~,')'-<; .. ;_,;!, (: : 

los principales síntomas referidos la ictericia. astenia y adiri~~-¡~>Con:~imúa~~f~~CJ'Cncia de 48 

(53.3%) en cada caso. Tablas# 7.8. 9 y JO. 

El prurito se presentó en 29 pacientes (32.2%);1~:~·~~:~~,_.~.::~~ll~.'-~~~· 18(20%) y 19 

pacientes (21 %) respectivamente; como puede obseni:arse e~·¡~· iab~~ .. 1 j'~ 1~2 y '13 

A Ja explo..-ación flsica se detectaron signos de i.:i;uficié:ncia h·~Í>áti~ en. 9 pacientes 

correspondiendo al 10% de tos casos. y presencia de hepatomegalia en 15 pach:ntes(J6.7%). 

tablas 15 y 16. 
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A todos Jos pacientes se li:s - solidtó estudios inmunolligicos cspcciticos para la 

clasificación de la hl.!patopátia uutoin11_1une. entre' ellos las inmuno!;lobulinas séricas. 

anticuerpos anti nucleares (AN~). anti.m~toco~~~i~l,c_s- (ÁM~ .. >. y antiinúsculo IÍso (SMÁ ). Sin 

realización de SMA en ninguno dC: los·-PaciCn'iCS" ~r- ·falta< de. ~eactivos ·en n·uestro centro. 
. .. . .. . ¡::~ ' 

asimismo sin realiZnr ANA en .6 _ c~~,s~·y._~A~ .. ~T ~~· -~C~Ú7.ad~ ~n 35 pacient~s c38.9%) por el 

mismo motivo. 

De Jos 84 pacientes con rcpOn"cs·~-~ ANA._·6cusos (6.7~) tenían títulos < 1: 40. IS 

pacientes (16.7o/o) tenían valores de 1:40. S pacientes (S.5%) tenían título de 1:60. 19 

pacientes (21%) tc:nian valores de 1:80 y 39 casos (43%) con repone de titulación mayor de 

t :80, como se puede observar en la tabla# 17. 

De los estudios de AMA solicitados. 35 no se realizaron (38.9%) y SS (61.l~'á) se 

realizaron. de los cuales 38 pacientes presentaron resultado negativo (42.2%) y 17. pacientes 

{ 18.9%) resultado positivo. tabla# 18. 
- ·- - .- - -_ 

A todos estos pacientes incluidos se les real.izó biopsia hepática Percut:.l:nea o en cúñ~· 
- -- -·· - -· 

' ' ..... - '. 

reponandose diagnóstico histopatológico de, hepatitis autoinmune. ·crónica ·en SO._ casos 

(55.6%). cirrosis autoinmune o no cspe~ifica·e~ _ J 1. ~~~~ ( ~·2.~·2%) •. Cirrosi~,'.~ ~iJ~¡;~ -~;~~~~a en 

1 S casos( 16. 7%). colangitis csclcrosante pri~aria' '~n' 6 ·, caso~ "(6.7%f:ü :·.;ti-o· diagnóstico 
- ' -·:, :: ... ·:_--.'. .-: .: . ...: ' .-:;:·, :: .-· ···:~: . -~ .. 

histopatológico en 8 casos (8.9%).sicndo en~~-::~ir.~~-heP~titis r~c~i~-e~~~~~~~¡'~ ;~·'~ci~·:fina. 
etc. Tabla# 19. ·.''.'.~:> 

El indice de knodell se re~rtó en -~2' C~~s (46.;~).~~n ~·~~·~~;.-,~~¡~~-\~~O .. ~~·~ .casos 
-- ~- ~ - '. 

(8.9%).11 casos (12.3%) con knodcll des'. .t6 ~asos (17.7%) ~on 6 ~ , IOde puntuación de 
··-. ' -··· 11' ' , 

knodcll y 7 casos (7.7%) con ptintuación' de 12 a··-1s. tabla 20." 

El tratamiento. fann~cológico indicado en los pacientes con diagnóstico de hepatitis 

autoinmune fue uzatioprina y esteroidcs,. y en los casos de diagnóstico de cirrosis biliar 

~---- -,é, ce::·! 
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primnria o colangistis csclerosanle primaria se indicó el ácido ursodcsoxicólico. Tablas 21 .. 22 

y23. 

En los pacientes tratados con ácido ursodesoxicólico e inmunosupr'?sores se encontró 

tasas de respuesta compl.eta.'en 30 casos ¡~3.3~~). r~spuesta .Í>ar~i~l··~n'40.fmcientes (44.4º/o). 

sin respuesta alguna en 14 ~os (.15.6%) ~ ~~n ~ecaichi·:~ ~~r d~J"'~~íil~ient(.;.·en ~~os ( 
6. 7º/o). Tabla 24. 

Se cncontrarorl 6 casos 
1
dc ~í~dr~~~, ·~e ~~~bre~~;ic'íó~ : ·'. t~j:~~-;: ~o·~~~~~~~entes a 

hepatitis autoinmunc ~·cirrosis. biliar. p~iinal-ia y ningún caso :d~· :~~~repo~Í~iÓ~ hepatÍtis 

autoinmunc/ colangitis escl.crosantc primaria; . . 

De los 6 pacientes con Síndrome de sobreposicióil ~BP I ~Al. t~os son del genero 

femenino y se encuentran entre la sexta y séptima década de la vida correspondiendo con lo 

descrito en los repof!.es de casos previos de este síndrome. Tabla# 25 .. 

Solo l de los 6 pacientes presentaba antecedente de patologías autoinmunes. todos se 

presentaron sintomáticos al inicio del estudio de su patologfll.y siendo la astenia. adinámia. 

ictericia. prurito y dolor de hipocondrio derecho los síntomas más frecuentemente _referidos. 

Tabla25_ 

E n c~anto a las características inmunológicas todos presentaron títÚ.IOS de-~A mayor. 

de so. con 5 de ellos presentando valores mayores de t :320. Tabla # 26. 

La puntuación en Ja escala diagnóstica de HA1 rue menor. de t a·.ei( estOs, 6 ·pacientes. 

variando de 5 a 9 puntos. aunque en albrunos de ellos no se contó· con .descripción 

histopatológica detallada para valorar Ja puntuación correspondiente. por lo cual dicha 

puntuación podría ser mayor. Tabla # 26. 



l>ISClJSIÓN 

Existen pocas investigaciones pn:vi.:1s rcali7..adas que han usado la escala revisada del club 

imcrmicíonal di: hepatitis nutoinmunc (l-IAI) entre pacientes con cirrosis biliar primaria (CBP) 

o colangitis csclcrosnntc primaria (CEP) para detenninar la presencia de sobreposición con 

hepatitis autoinmunc. 

El tcnnino síndrome de sobrcpt..,sición fue descrito inicialmente en pacientes con hallazgos 

de hepatitis autoinmunc y cirrosis biliar primaria . Sin embargo. su prevalencia actunl ha sido 

poco investigada por métodos objetivos sistemáticos. l lnsta la fecha se han reponado pocos 

estudios utili:t..ando la escala revisada del IAI. tanto en pacientes con CBP o con CEP. pero los 

reponr.:s son solo de probable sobreposición con l-IAI. La prevalencia de sobreposición entre 

1-IAI/ CBP parece ser aprox. del 7~it al 10~{.. La presencia de lesiones ductales floridas 

concotnituntcs y una moderada n scvcrn intlamación tinfoplasmocitnria portal / periportal en 

la histología hepática apoyan la existencia de una verdadera sobreposición en algunos 

individuos. La prevalt.:ncia de sobreposición 1 IAI I CEP se ha rcponado de aprox. 6% en 

algunos estudios previos. 

La n:lcvancia de hacer una distinción entre CBP y Sobreposición CBP/ HAI se basa 

principalmente en los aspectos terapéuticos. Estos pacientes presentan un mayor reto 

terapéutico. La combinación de AUDC con inmunosuprcsores proporciona beneficios a corto 

plazo en los pacientes con sobreposición definitiva de CBP I HAl 9 pero los pacientes con 

sobreposición probable deben continUar este manejo y aún se necesitan posteriores estudios 

para definir las estrategias más optimas en este grupo de pacientes. 

En nuestro estudio de 90 pacientes .con hepatopatias autoinmuncs9 3 pacientes presentaron 

diagnóstico de CEP y 16 pacientes un diagnóstico de CBP de los cuales 6 pacientes (6.7% del 
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totul) presentaron proh:1blc síndrome de sobreposición CBP/ l IAI. A ningún pacícntc se le 

clasilicó con definitiva :;ohreposicibn de HAL 

Encontrando unu prevalencia del 6.7, % de probable .síndrome de sobreposición. CBP / l-IAI. 

De los 16 pacientes con CBP. S "paciCntes· tuvieron.menos·. de 10 puntOs (de 1a9 puntos) 

en la escala revisada del club intcrriacional de HAL · Óe los pacientes con síndrome de 

sobreposición 4 se prescntaro~ sintomáticos· en la valoración inicial de nuestro. centro. 

reportando tbtiga • ic1cricia. prurito, y en un caso rneJcna .. 

En el actual estudio descriptivo tuvimos divcrs.."lS dificultades para la adecuada realización de 

cSta investigación ya que no se contó C<?n descripciones histopatológicas detalladas e 

inmunoserologia completa en los expedientes clínicos para aplicar en forma complé:ta la 

escala de l-IAI • por lo cual la clasificación no es valorable en muchos casos. Siendo probable 

que Ja prevalencia real de este síndrome en nuestra población estudiada scif mucho mayor de 

la que estamos rcponando. 

Se necesitan posteriores estudios de p~eYalencia de este síndrome ~e ._so~_rc~sición con 

mayor número de casos y estudios prospectivos de cntbques terapéuticos controlados. 
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CONCLUSIONES 

1- Ln prevalencia dt.!I síndrome de sobreposición hepatitis auto~nmune / cirrosis biliar 

primaria fue de 6.7 % . 

2- El síndrome se clasificó como p~obable sobreposición en todos los casos y en ningun 

caso hubó clasificación dcfi~itiva del sirldromc de sobreposición. 

3- Todos los casos de sobrcposiCió.:l ~e cnéontrar~n-.:en. pacientes con cirrosis biliar 

primaria y ninguno en colangitis esclerosante prÚÚaria. 

' - . . _' . '-_ '~--~ -" . . . . - .. '_ --

4- La mayoría de _ _los p~~~~~tes_ ~~n s:i_~~r~~~;~~-~,k~re~si-~Í~~:<~~---:pr~~e1_1t~n sintomáticos 

at inicio det c-uadrc; clinico9 'P~~S~ntnn~~ ~ó:s rre~ue-~teril"C~í~ faúS~:' ictericia y prurito. 

5- La pre~ale!'cia- ~~al~~-~ esto~ P~c~~~-teS···p~o-~a1?l_e1.1:_1~~~~ sc.;,-~aY~~T"._S':_~ccesitan estudios 

con mayor n6nle~,; 'de.·paéi6~'f'cs_.·Y con·cst~·di~~--co~Pletos p~ra: ~lasificación correcta 

del síndrome. 
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ANEXOS 

PIUNCIPALES llALLAZGOS DEL SÍNDl{OME DE SOUl{EPOSICION 

Edad inedia 

Genero 

Autoanticucrpos 

Tipo llLA 

Paró.metros 

Bioquin1icos/ 

scxológicos 

Histopatología 

llAl/CHP Y llAl/CSP 

Síndrome Sohrc1losición Síndrome Sobreposición 

llAI / CHI' llAI I CSI' 

50--60 30-40 

Femenim.1 Masculino 

ANA. SMA. LKM. SLA. AMA ANA.pANCA 

B8,DR3. DR4 DR4 

AL T. y globulina. lgM lgM. AST. FA. lgG. 

Hepatitis de interfase, inflamación Hepatitis de intel'"fase, 

Jobular.. necrosis de zona 3,tamaño inflamación lobutar. necrosis de 

medio de conductos biliares, zona 3. todos los conductos 

colangitis granulomatosa destructiva biliares. colangitis libro-

no supurativa obliterativa 

TESI:3 CON 
FALLA. D:~: dfüGEN 
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110.IA D•: RECOl.ECCION DE DATOS. 

SÍNDROME DE SOBREPOSICION DE HAl-CBP o CSP. 

No1nbrc: _________________________ _ 

Afiliación: 
Edad: ___ _ Genero: F M __ 

ANTECEDENTES: Enfermedades Autoinmuncs: 

Transfusiones sanguíneas: SI__ NO __ 
Medicamentos: SI___ NO __ _ 

Consutno de Alcohol: SI Cantidad"! 
NO~ -----------------

Datos clínicos: Sx: 
Sg: 

Marcadores Virales Hepatitis: 

PFH: AST: 
ALT: 
FA: 
GGT: 

Globulinas. lgG.M GG: 

AutoAcs: 
> 1:80 
1:80 
1:40 
< 1:40 

AMA: Presente: __ 

Características Histológicas: 

ANA: SMA: 

Ausente: __ • 

Necrosis fragmentaria y hepatitis lobulillar más necrosis conectora:------· 
~~~~,r:~rosis fragmentaria: ------~ 
Células plasmáticas: _________ _ 

Cambios en conductos Biliares: Leves:------------~ 
Intensos: ___________ ~ 
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Tratamiento Recibido: i;s1croidcs 
/\UDC ~---------
A;, . .utioprina ------

Respuesta ni Tx: Complcla: 
Parcial: 
Sin respuesta: 
Recnida después de Tx: 

TESIS COJ\T 
FAL,!.,/, 0,S Ul\iG~N 
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Tabla# l. Género del Paciente 
Valor Frecuencia 

A.N•:xos 

Porc&;ntajc 

TESIS CON 
F'fi_i-J_ ~----=_;_~~r e·. :~~ ; CT E f\1 

J>orccntajl.! 
válido 

Hombre 13 14.4 14.4 14.4 l.r ''º~l~o 1 

Mujer 77 85.6 85.6 00.0 
'----T_o_1a_1 __ _.._ ___ 9_0 ___ _.._ __ 1_0_0_._o_~~~--1_1_10_._o __ _J~~---~ 

Tnhln # :? Diat?nóstico Clínico de las 11~.fl.!~~'ltias A_!l_toinm!l_!l~"" -~--~~---. 
Valor Frecuencia Porcentaje TPorccntajc r Porcentaje 

f-------------+------t------t-1-~v~á~li~d~o~--t-~ªcumulativo 

1 

i 

Hepatitis Autoinmunc 65 7:?.2 72.2 

Cirrosis Biliar Primaria 16 17.8 17.8 

Colangitis Esclerosantc 3 3.3 3.3 

Sx Sobn.:posición 6 6.7 6.7 

Total 90 100.0 100.0 

Toblo # 3 Antecedentes de Enfcrmedudcs Autoinmuncs 
Valor 

Tabla# 4 

si 
no 
Total 

Valor 

Si 
No 
Total 

Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

31 
59 
90 

34.4 
65.6 

100.0 

válido 
34.4 
65.6 

100.0 

Antecedente de in!.C!lta de medicamentos 
Frecuencia 

34 
56 
90 

Porcentaje 

37.8 
62.2 

100.0 

Porcentaje 
válido 

37.8 
62.2 

100.0 

7'1.2 

"º·º 
93.3 

100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

34.4 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

37.8 
100.0 



TESIS CON 
l''J~"LLA DE ORIGEN 

Antecedente de Transfu5ioncs Sam•uínca!li 
Valor Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

Tublu# 6 

si 
no 

-rotal 

Valor 

No 

Tab1a#7 
Valor 

si 
no 

Total 

Tabla# 8 
Valor 

si 
no 

Total 

30 
60 
90 

33.3 
66.7 

100.0 

Antecedente de Etilisnto 
Frecuencia Porcentaje 

90 100.0 

Síntomas 
Frecuencia Porcentaje 

75 83.3 
15 16.7 
90 100.0 

Ictericia 
Frecuencia Porcentaje 

48 53.3 
42 46.7 
90 IOO.O 

'Tabla #9 Astenia 
Valor Frecuencia Porcentaje 

si 48 53.3 
no 42 46.7 

Total 90 100.0 

válido 
33.3 
66.7 

IOO.O 

Porcentaje 
válido 

100.0 

Porci.:ntajc 
válido 
83.3 
16.7 

100.0 

Porcentaje 
válido 
53.3 
46.7 

100.0 

Porcentaje 
válido 

1~~r- . 
. 100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

33.3 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

83.3 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

53.3 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

53.3 
100.0 

3D 



Tahln # 10 Adinun1in 
Valor Frecuencia 

si 48 
no 42 

Total 90 

Tabla# 11 Prurito 
Valor Frecuencia 

Si 29 
no 61 

Total 90 

Tabla# 12 A.col in 
Valor Frecuencia 

si 18 
no 72 

Total 90 

Tnbla # 13 Col u ria 
Valor Frecuencia 

si 19 
no 71 

Total 90 

Porccntotjc 

53.3 
46.7 

100.0 

Porcentaje 

32.2 
67.8 

100.0 

Porcentaje 

20.0 
80.0 

100.0 

Porcentaje 

21.1 
78.9 

100.0 

Tabla #I-' Dolor en Hipocondrio 

Porcentaje 
válido 
53.3 
46.7 

100.0 

Porcentaje 
válido 
32.2 
67.8 

100.0 

Porcentaje 
válido 
20.0 
80.0 

100.0 

Porcentaje 
válido 
21.1 
78.9 

100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

53.3 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

32.2 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

20.0 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

21.1 
100.0 

.~:~~-c~:-~---1--~~:~ntaje Po:,~~~:jc a~~:~~~:t:o 
17 1 18°.-9"--~-·t--~~17.8~.9==---+-~~7t~8~.9=-=~---i 

Valor 

~-----

si 
no 

Total 
73 81.1 81.1 100.0 

90 1 ºº··º---~-~¡-=º-=º"-'ºº"----~-------' 



Tuhln #15 Signos d~-~~'!!~f!cic~~ht l_!_t:p~~icn .--~--.---~-~"--7,.---~--
I-- Valor 1 Frecuencia ¡---Porcentaje Porci.:ntajc Porcentaje 
1 _J___ -t----"~ál~i=d~º---r--ª~c_u_n~1u~l~a~ti~v~o __ , 

r
-- si 1 9 . 1 --w.ó-·-· 10.0 10.0 

no 81 90.0 90.0 100.0 
Total 90 100.0 100.0 

Tnbla # 16 llcnnfomt.•g_alfa 
Valor Frecuencia Porcentaje Porccn"iajc Porcentaje 

válido acumulativo 
si 15 16.7 16.7 16.7 
no 75 83.3 83.3 100.0 

Total 90 100.0 100.0 

Tahla # 17 Anticucrnos Antinuclcurcs 
Valor Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje 

villido acumulativo 

0.00 5 5.6 6.0 6.0 
32.00 1 1.1 1.2 7.1 
40.00 15 16.7 17.9 25.0 
60.00 1 1.1 1.2 26.2 
64.00 4 4.4 4.8 31.0 
80.00 19 21.1 22.6 53.6 

120.00 1 1.1 1.2 54.8 
128.00 7 7.8 8.3 63.1 
160.00 5 5.6 6.0 69.0 
250.00 1 1.1 1.2 70.2 
256.00 3 3.3 3.6 73.8 
320.00 6 6.7 7.1 81.0 
512.00 3 3.3 3,6 84.5 
640.00 6 6.7 7.1 91.7 

1280.00 7 7.8 8.3 100.0 

Total 84 93.3 100.0 

PCrdida del 
sistema 6 6.7 

Total 90 100.0 



Tabla# 18 Anticuerpos Antin1itocondrialcs 
Valor Frecuencia Porcentaje 

0.00 38 42.2 
60.00 1 1.1 
80.00 7 7.8 
160.00 s S.6 
320.00 3 3.3 
640.00 1 l. 1 

Total SS 61.1 

Pérdida del 3S 38.9 
sistema 

Total 90 100.0 

Tabln # 19 Puntuación de Knodcll 
Valor Frecuencia Porcentaje 

0.00 8 8.9 
2.00 1 1.1 
3.00 s S.6 
S.00 s S.6 
6.00 1 1.1 
7.00 6 6.7 
8.00 1 1.1 
9.00 4 4.4 
10.00 4 4.4 
12.00 2 2.2 
13.00 4 4.4 
18.00 1 1.1 

Total 42 46.7 

Pérdida del 48 S3.3 
sistema 

Total 90 100.0 

Porcentaje 
válido 

69.I 
1.8 

12.7 
9.1 
s.s 
1.8 

100.0 

Porcentaje 
válido 

19.0 
2.4 

11.9 
11.9 
2.4 

14.3 
2.4 
9.S 
9.S 
4.8 
9.S 
2.4 

100.0 

Porcentaje 
ucumulativo 

69.1 
70.9 
83.6 
92.7 
98.2 

100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

19.0 
21.4 
33.3 
4S.2 
47.6 
61.9 
64.3 
73.8 
83.3 
88.1 
97.6 

100.0 

)3 

o ¡ 
l 

1 

1 
! 



Tnhla #,~2~•~· -~·1,..o·r~"~'~"~'nicnto recibido con A;,.atiourina 
¡-vt1Jor . Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje 
~- vúlido·.---1--ª=c~u~•~n~u=la=· l=i~'"=º-

1 

SI 49 54.4 54.4 -- 54.4 
no 4 1 45.6 45.6 100.0 

Total 90 100.0 100.0 

Acido Unmde!oio~icólico 
Valor Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje 

válido acumulativo 

ll ______ ~~=~~~---~~~=---Total QQ 

62.2 62.2 62.2 
37.8 37.8 100.0 

_,_ __ _,_1=º=º~·º=---~--'-10~-"º~·º'-----------

-- Prcdnisona 

1 

Valor 1 Frecuencia 
1 

Porcc:ntajc 
1 1 

si 

1 

63 

1 

70.0 

1 

no 27 30.0 
Total 9_9 100.0 

Tabla #23 Rc.<tinucsta al Trntan1icn10 
Valor Frecuencia Porcentaje 

Completa 
Parcial 30 33.3 
Sin respuesta 40 44.4 
Recidiva 14 15.6 
Total 6 6.7 

90 100.0 

Tabla #24 Diarwnóstico llistonatoló1_•ico 
Valor 

Hepatitis crónica 
autoinmunc 
Cirrosis biliar primaria. 
Colangitis 
Cirrosis 
Otro diagnóstico HP 

1---Total 

Frecuencia 

so 

15 
6 
11 
8 

90 

Porcentaje 

55.6 

16.7 
6.7 

12.2 
8.9 

100.0 

J>orccntajc 
valido 
70.0 
30.0 

100.0 

Porcentaje 
valido 

33.3 
44.4 
15.6 
6.7 

100.0 

Porcentaje 
valido 

55.6 

16.7 
6.7 

12.2 
8.9 

100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

70.0 
100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

33.3 
77.8 
93.3 

100.0 

Porcentaje 
acumulativo 

55.6 

72.2 
78.9 
91.1 

100.0 



PACIENTES CON SX SOBREPOSCION HAl/CBP 

PACIENTES AST FA lgG lgM ANA 

#1 85 694 5652 767 640 

" #2 .: '46 549 2789 475 320 
,· .< 

' ' 

#3 41 576 2780 1530 512 
i• ' ''" ' 

,. #4 :· i 
544 80 

' ·'' ·: 
' 77 ' • 219 2810 

#5 :· ,., 101 694 NR NR 320 

#6 ·,' 88 " 602 11760 657 160 

<J 
<Jl1 

\
·------TtSlS CON 

1 
h}l°I i '.:'U.~. \jr1D\í:~~1 
1.,.1Ll• [¡ l\l\J!Jt1 -



~ 

Características bioquímicas e inmunológicas en pacientes con Sobreposición CBP/ HAI 

PACIENTES GENERO 

#1 

#2 

#3 

#4 

#5 

#6 

FEMENINO 

FEMENINO 

FEMENINO 

FEMENINO 

FEMENINO 

FEMENINO 

[:;·~ 
1

1-· r-, .-:i 

l 
,J> t:rj 
cJ C/) 

1 i:=:I Er.i 

llf;6 8 º~ 
¡~rj 

~ 

EDAD 

53 

60 

69 

53 

46 

35 

SINTOMAS Enf autolnmunes ESCALAHAI 

astenia,ad1namia .. ictericia,p 
SI 9PUNTOS 

rurito y dolor HD 

prurito y HTDA NO 5 

Prurito, astenia y adinamia. NO 7 

melena y hematemesis NO 9 

astenia, 
NO 9 

adinamia,,ictericia,pruñot 

Astenia y adinamia NO 7 .. 



~ 

Aspartato 
amino 
transferasa 

NValor 90 
Pérdida o 

Media 327.9778 
Mediana 119.5000 
Moda 88.00 
Desviación 462.55971 
estándar 
Mfnimo 
Máximo 

t-rj 

!Y· 

11.00 
2440.00 

E= t-3 
::r,. ~ 
oSB 
¡::rj (/.) 

oº 1~10 ·'- z c.l 
tij 
z 

Alanino Fosfalasa 
amino alcalina 
transferasa 

89 90 
1 o 

36rn96 416.6667 
132.0000 214.5000 

27.00 383.00 
584.22418 556.41897 

4.00 52.00 
3883.00 3750.00 

N Valor 
Pérdida 

Media 
Mediana 
Moda 
Desviación 
estándar 
Mlnimo 
Máximo 

ESl'AlllSHCAS 

Gamma Bilirrubina Globulina Glibulina Globulina Anticuerpos 
glutamil total lgG lgM lgA anti nucleares 
tranSJ'I!~ -----

76 87 80 80 80 84 
14 3 ID 10 10 6 

349.0132 3.2118 2415.7000 386.9000 413.4750 256.M29 
206.0000 1.3000 2179.5000 290.0000 371.5000 80.0000 

30.00 0.80 1450.00 200.00 202 00 80.00 
385.54784 4.85025 1119.41658 300.87293 203.37706 355.29267 

13.00 0.19 818.00 40.00 35.00 0.00 
1750.00 27.00 6365.00 1530.00 872.00 1280.00 

Anticuerpos Puntuación de Knodell 
antimilocondriales 

55 42 
35 48 

54.9091 6.3810 
00.0000 7.0000 

00.00 0.00 
l 16.o5989 4.60621 

0.00 0.00 
640.00 18.00 

37 
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