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1. MARCO TEORICO

La hepatitis autoinmune (HAI) y la cirrosis biliar primaria (CBP) son consideradas
enfermedades autoinmunes del higado. A pesar de que comparten una patogenia
autoinmune, las caracteristicas clinicas, curso de la enfermedad, y respuesta al

tratamiento son muy distintas entre estas dos condiciones (1).

La HAI es una enfermedad inflamatoria, crénica, y en ocasiones aguda, que puede
producir cirrosis y falla hepatica en un periodo corto de tiempo, a menos de que se inicie
terapia inmunosupresora (2). Afecta principalmente mujeres jévenes, pero también puede
afectar a individuos de edad avanzada. La mayoria de los pacientes tienen auto-
anticuerpos caracteristicos como los anticuerpos antinucleares (ANA), anticuerpos anti-
musculo liso (AML), anticuerpos microsomales higado rifién y anticuerpos contra antigeno
hepatico soluble (3). El diagndstico esta basado en criterios clinicos, daifio hepatocelular y
hallazgos histopatoldgicos, también se ha propuesto y revisado el sistema de puntuacion
del Grupo Internacional de Hepatitis Autoinmune (4). El tratamiento de eleccién son los

inmunosupresores como los esteroides con o sin azatioprina (2).

La CBP es una enfermedad colestdsica crénica que afecta principalmente mujeres de
mediana edad (5). Su etiologia es desconocida y produce destruccion progresiva de los
conductos biliares intrahepaticos, progresando a cirrosis hepatica y sus complicaciones
(6). Del 85-95% de los casos presenta anticuerpos anti-mitocondriales (AMA) dirigidos
contra la unidad E2 del complejo piruvato deshidrogenasa (6). El diagndstico se realiza con

la presencia de AMA, patrén colestasico en las pruebas de funcionamiento hepdtico y



caracteristicas histoldgicas (7). El tratamiento con acido ursodesoxicdlico (AUDC) produce
mejoria tanto bioquimica como en la superviviencia (8), sin embargo debe considerarse el

trasplante hepatico en la enfermedad hepatica terminal (9).

A pesar de que la HAl y la CBP han sido clasicamente visualizadas como enfermedades
hepaticas independientes, en los ultimos afios se han descrito pacientes con
caracteristicas bioquimicas e histolégicas de ambas enfermedades, tanto en poblaciones
geografica y genéticamente distintas (10). Asimismo, se han encontrado casos que
desarrollan caracteristicas de HAIl durante el seguimiento de pacientes con hallazgos
tipicos de CBP (11-13), pudiendo presentarse signos caracteristicos de ambas
enfermedades de forma simultdnea o consecutiva (7). Esta nueva entidad nosoldgica

tentativamente ha sido llamada sindrome de sobreposicién (SSP) (10).

Aunque el SSP no es una entidad bien conocida y en ocasiones dificil de identificar, no es
del todo excepcional (7). Su prevalencia varia dependiendo de los criterios diagndsticos
utilizados, encontrando prevalencias entre 4.8 a 19% en pacientes con CBP y de 5 a 8.3%

en pacientes con HAI (8, 11, 14, 15).

En la actualidad, no existen criterios diagndsticos estandarizados para diagnosticar SSP, ya
gue no hay un marcador seroldgico ni hallazgo histopatolégico especifico. Dentro de los
problemas diagndsticos destacan la presencia de caracteristicas de HAI en pacientes con
CBP, como lo son la presencia de hepatitis de interfase, incremento en los niveles séricos

de inmunoglobulina G (IgG), y la presencia de AML. Del mismo modo, los pacientes con



HAI suelen tener caracteristicas de CBP, como las anormalidades biliares, incremento en

los niveles séricos de inmunoglobulina M (IgM), y la presencia de AMA (16).

Dentro de las propuestas diagndsticas para el SSP se encuentra el puntaje simplificado del
Grupo Internacional de Hepatitis Autoimnume (4), los criterios propuestos por Lohse (1) y
los criterios propuestos por Chazouilleres (11). Los criterios de Lohse incluyen, hallazgos
histopatoldgicos de ambas enfermedades con presencia de AMA positivos, y la presencia
de alteraciones bioquimicas (elevacion de alanino aminostransferasa > 2 veces lo normal)
o seroldgicas (ANA o AML positivos). Los criterios de de Chazouilleres (criterios de Paris)
requieren la presencia de por lo menos 2 de 3 caracteristicas diagndsticas de cada
enfermedad. Los criterios diagndsticos de CBP son: 1) Fosfatasa alcalina (FA) > 2 veces el
limite superior normal (LSN) o gamaglutamil transpeptidasa (GGT) > 5 veces el LSN, 2)
AMA positivos, y 3) Hallazgos histolégicos de CBP. Los criterios diagndsticos de HAl son: 1)
Alanino aminotransferasa (ALT) > 5 veces el LSN, 2) AML positivos o elevacién de I1gG > 2
veces el LSN, y 3) Hallazgos histolégicos de HAI. Recientemente, estos criterios fueron
evaluados en un estudio retrospectivo con 134 pacientes ya sea con diagndstico de HAI,
CBP y SSP, donde se identificaron 12 pacientes con SSP y se encontrd una sensibilidad y

especificidad diagndsticas del 92 y 97% respectivamente (16).

La importancia de realizar una distincién clara entre HAI, CBP y SSP radica principalmente
en sus implicaciones terapéuticas (14, 17). El AUDC es seguro y se ha asociado a
incremento en la supervivencia para la mayoria de los pacientes con CBP (18), mientras
qgue los corticoesteroides con o sin azatioprina mejoran de forma significativa la

supervivencia en pacientes con HAI (19). En contraste, el beneficio de la terapia
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inmunosupresora no ha sido demostrado en la CBP, asi como la efectividad del AUDC en la
HAI (14). Sin embargo, el tratamiento combinado ha demostrado ser efectivo en pacientes

con SSP (1, 7, 11, 20).



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION

El SSP es una entidad patoldgica poco descrita, con manifestaciones clinicas, bioquimicas e
inmunoldgicas inespecificas, con un prondstico a largo plazo desconocido, y con ausencia
de criterios diagndsticos estandarizados. Sin embargo, la distincion de HAI, CBP, SSP tiene
implicaciones terapéuticas, ya que algunos estudios han comprobado el beneficio de la
terapia inmunosupresora combinada con AUDC. Asimismo, la gran mayoria de las series
publicadas en la literatura sobre el SSP, son muy limitadas en numero de pacientes. Por lo
gue son necesarios mayores estudios para lograr determinar de mejor manera las

caracteristicas de esta enfermedad.



3. JUSTIFICACION

El SSP es una enfermedad poco frecuente y poco descrita. Representa un reto tanto
diagndstico como terapéutico, ya que no se han establecido criterios diagndsticos ni
opciones terapéuticas totalmente aceptadas, y la ausencia de un perfil inmunoldégico e

histopatoldgico especifico representan un obstaculo diagndstico significativo.

Sin embargo, en la practica clinica es esencial diferenciar el SSP de las formas aisladas de
la enfermedad, ya que el tratamiento es diferente. La terapia inmunosupresora utilizada
en la HAIl puede tener un efecto negativo en el metabolismo del calcio en los pacientes
con formas puras de CBP. Mientras que el tratamiento con AUDC (sin inmunosupresores)

en la HAI parece tener una efectividad poco significativa.

Ante la gran controversia que existe tanto en la estandarizacién de criterios diagndsticos y
terapéuticos, el presente estudio pretende comparar las caracteristicas clinicas,
bioquimicas e inmunoldgicas de los pacientes con SSP con las de los pacientes con formas
puras de HAl y CBP, asi como evaluar la respuesta al tratamiento en pacientes de nuestra

poblacién.



4. CONSECUENCIAS DE LA INVESTIGACION

A partir de la realizaciéon de esta investigaciéon, no se generaron ningun tipo de

repercusiones en el ambito legal, econdmico ni ético.
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5. HIPOTESIS

El estudio de las caracteristicas clinicas, bioquimicas, seroldgicas, respuesta al tratamiento
y prondstico en pacientes con SSP, aportard mayor conocimiento de la patologia y de esta

manera reducir su impacto en la vida del paciente.
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6. AREA DE ESTUDIO

Area clinica. Consulta externa de los Departamentos de Medicina Interna vy

Gastroenterologia, asi como sectores de hospitalizacién.
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a)

b)

7. OBIJETIVOS DEL ESTUDIO

Generales
Describir las caracteristicas de los pacientes con SSP y compararlas con pacientes con

formas puras HAIl y CBP.

Especificos
Conocer las caracteristicas clinicas, bioquimicas y seroldgicas de pacientes con SSP.
Valorar la respuesta al tratamiento de pacientes con SSP.

Valorar el pronéstico de pacientes con SSP.

13



8. MATERIAL Y METODOS

Fueron revisados un total de 86 expedientes de pacientes conocidos con SSP, HAIl o CBP.
Estos pacientes se incluyeron de forma retrospectiva y todos contaban con biopsia
hepatica confirmatoria. Para el diagndstico de SSP, HAI y CBP se utilizaron los criterios de
Chazouilleres (11), Grupo Internacional de Hepatitis Autoinmune (4) y American

Association for the Study of Liver Disease, respectivamente.

Los criterios de inclusion para pacientes con SSP, fueron el cumplimiento de criterios de
Chazouilleres, biopsia hepatica confirmatoria de SSP, y descartar cualquier otra

hepatopatia.

Se definid respuesta al tratamiento como normalizacion o disminucidon de fosfatasa
alcalina > 40% en CBP, y normalizacion o reduccidn a < 2 veces el limite superior normal
en HAIL. Asimismo, se definié recaida como aumento de ALT > 2 veces el limite superior
normal o nuevo aumento de fosfatasa alcalina si se normalizé, o elevacién de > 40% del

limite superior normal.

Se descartd cualquier otra causa de hepatopatia créonica, como alcohol, esteato-hepatitits
no alcohdlica, viral, hemocromatosis, enfermedad de Wilson y deficiencia de alfa 1

antitripsina entre otras.

Los datos de distribucién normal, analizados con la prueba de Kolmogorov-Smirnov, estan
expresados en medias y desviacidon estandar. Mientras que las variables con distribucidn

sesgada estan reportadas como medianas (rango intercuartil). Las diferencias entre los
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grupos se analizaron con la prueba x* de Pearson, t de Student, o prueba U de Mann-
Whitney segun correspondiera. En cuanto el analisis estadistico, los datos se analizaron
con el programa estadistico SPSS ver 17. Los resultados de las pruebas se consideraron

estadisticamente significativos cuando el valor correspondiente de p fue < 0.05.
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9. RESULTADOS

Las caracteristicas de la poblacién estudiada se muestran en la Tabla 1. Se incluyeron un
total de 86 pacientes, 29 pacientes con SSP, 29 pacientes con HAl y 28 pacientes con CBP.
De los cuales 71 (82.6%) fueron mujeres y 15 (17.4%) fueron hombres; la edad global fue
de 44 + 15 afos. El tiempo de tratamiento fue de 39.5 meses (24.0-57.0 meses), 66
pacientes (77.6%) presentaron respuesta bioquimica y 1 paciente (1.2%) presentd

respuesta tanto bioquimica como histolégica.

En la Tabla 2 se muestran las caracteristicas y las comorbilidades de acuerdo a los
diferentes grupos. En el grupo de SSP, la ictericia fue el signo mas frecuente y se presenté
en 62.1% de pacientes, seguidos de prurito, astenia y coluria en 35.7%, 24.1% y 13.8%
respectivamente. Ademas, se identificé una discreta elevacién de la presién arterial
sistolica (118.6+11.8) en el grupo de SSP en comparacién con los otros dos grupos
(110.0410.8 en el grupo de HAIl y 107.8413.6 en el grupo de CBP). Nueve de los 29
pacientes con SSP presentaron comorbilidades, siendo hipotiroidismo la mas frecuente en
13.8%, seguidos de sindrome de Sjogren, CREST y esclerosis sistémica en 10.3%, 3.4% y

3.4% respectivamente.

Las caracteristicas bioquimicas de los tres grupos se muestran en la tabla 3. El nivel de
transaminasas fue mayor en pacientes con HAI que los pacientes con SSP y CBP (p 0.02), y
el nivel de transaminasas fue mayor en el grupo de SSP que en el de CBP. El nivel de FA y
GGT fue mayor en pacientes con SSP y CBP que en el grupo de HAI (p <0.001 y p 0.002

respectivamente). Los niveles de IgM fueron superiores en el grupo de CBP (p <0.001), y
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los niveles de IgG fueron superiores en el grupo de HAI (p 0.01) en comparacién con los
otros dos grupos. Fue mayor el nimero de leucocitos y de neutrofilos en el grupo de SSP
comparado con los otros dos grupos (p 0.03 y p 0.02 respectivamente). En cuanto a los
niveles de colesterol total y LDL, el grupo de CBP presentd niveles superiores respecto a

los otros dos grupos (p 0.009 y p 0.01 respectivamente).

En cuanto a las caracteristicas seroldgicas, se detectaron ANA positivos en 96.6% de
pacientes con SSP, con un porcentaje similar en pacientes con CBP (96.2%), no asi en el
grupo de HAI (78.6%). El patrdn moteado grueso fue mas frecuente en el grupo de SSP (p
0.06), mientras que el patréon moteado fino predomind en el grupo de CBP (p 0.01) y el

patron homogéneo predomind en el grupo de HAI (Tabla 4).

Los AMA predominaron en el grupo de CBP presentdndose en el 71.4% de pacientes, en el
grupo de SSP se presentd en 60.7% de pacientes (p <0.001), y no se presentaron casos de
HAI con AMA positivos (Tabla 4). De igual manera, el nimero de pacientes con AMA y ANA
positivos fue muy similar al grupo de AMA positivos, predominando el grupo de CBP en

67.9% de pacientes, SSP en 58.6% y ningun paciente en el grupo de HAI (p <0.001).

En la tabla 5 se muestra el seguimiento, repuesta al tratamiento y mortalidad de los
diferentes grupos. Se encontrd una respuesta bioquimica en la totalidad de los pacientes
con HAI (p 0.006), encontrando porcentajes inferiores en el grupo de SSP y CBP con 67.9%
y 64.3% respectivamente. Sin embargo, las recaidas bioquimicas fueron mas frecuentes en

el grupo de HAI, presentandose en el 17.2% de pacientes (p 0.03).

Al concluir el presente estudio se reportd una muerte en el grupo de HAI.
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10. DISCUSION Y CONCLUSIONES

Hasta ahora, el presente estudio reporta la serie mas grande de SSP en un estudio
retrospectivo. Se describieron un total de 29 pacientes con SSP, predominantemente
mujeres que cumplieron con los criterios propuestos por Chazouilleres (11), los cuales
fueron comparados con pacientes con HAI y CBP que cumplieran los criterios del Grupo
Internacional de Hepatitis Autoinmune (4) y American Association for the Study of Liver

Disease, respectivamente.

A pesar de la gran confusion que existe en la literatura respecto al diagndstico de SSP, no
existe duda que los pacientes presenten caracteristicas tanto de CBP como de HAI (8, 18).
En el presente estudio, desde el punto de vista clinico, el prurito y la hiperpigmentacién
presentaron una frecuencia intermedia en el grupo de SSP respecto a los otros dos grupos,
con diferencia significativa (Tabla 2). De igual manera, en el patréon bioquimico se observd
elevacién intermedia en el nivel de transaminasas, 1gG e IgM, con diferencia significativa
en comparaciéon a los otros dos grupos (Tabla 3). Los cuales son hallazgos que coinciden
con otras series (1, 10). Se considerd a la presion arterial sistélica como un parametro

poco valido debido a su variabilidad ejecutor dependiente.

No se encontraron AMA en los 29 pacientes con HAI, los cuales son hallazgos no
comparables con aquellos reportados en otros grupos que detectaron AMA en 12% a 18%
de pacientes con formas puras de HAI (21, 22). Por otro lado, se encontraron ANA en
96.6% de pacientes con SSB, siendo inferior en el grupo de HAI y CBP, lo cual es un

hallazgo encontrado en otras series (1, 10, 16).
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Como se comentod anteriormente, es importante diferenciar el SSP de las formas aisladas
de la enfermedad, ya que la terapia inmunosupresora utilizada en la HAIl puede tener un
efecto negativo en el metabolismo del calcio en los pacientes con formas puras de CBP.
Mientras que el tratamiento con AUDC (sin inmunosupresores) en la HAl parece tener una
efectividad poco significativa. La respuesta clinica y bioquimica entre pacientes con SSP
han sido estudiadas (7, 8, 11, 20). Siendo la recomendacién mas aceptada la combinacién
de AUDC e inmunosupresores. Desde el punto de vista bioquimico, en el presente estudio
se encontrd una tasa de remision del 67.9%, como se ha reportado de forma similar en la
literatura (7, 20). La diferencia entre grupos fue significativa debido a la la remisién
bioquimica del 100% en pacientes con HAI. El 32.1% restante del grupo de SSP no

presentaron respuesta bioquimica al tratamiento combinado (AUDC e inmunosupresores).

Durante el seguimiento de los pacientes no se evidencié cambio en las caracteristicas

clinicas y bioquimicas hacia un patrén de enfermedad especifico.

Desafortunadamente, no fue posible la valoracién histoldgica por medio de una segunda
biopsia hepatica, por lo que la respuesta bioquimica en el presente estudio no pudo ser
confirmada. Al contrario de este estudio, el estudio de Chazouilleres encontré una
respuesta bioquimica en 13 de 17 pacientes y se evidencié con una segunda biopsia que

con el tratamiento combinado no hubo progresién de la fibrosis (20).

En el grupo de pacientes con SSP, se presenté predominio de FA y GGT en comparacion al
grupo de la CBP, lo cual podria sefalar que el grupo de SSP que incluyd el estudio es un

subgrupo de pacientes con tendencia bioquimica de CBP. Asimismo, debido a que las
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recaidas fueron mas frecuentes en el grupo de SSP con predominio de CBP que las formas
puras de CBP, podria ser un dato a tomar en cuenta. Ya que este grupo presenta un menor
porcentaje de remisidn bioquimica que las formas puras de CBP, probablemente debido a
la mayor inflamacion que generan ambas entidades, lo cual obliga a realizar biopsia a
todos estos pacientes para establecer un tratamiento mas agresivo en base a parametros

bioquimicos e histolégicos.

Algunas desventajas del presente estudio son que es retrospectivo y la ausencia de
segunda biopsia para valorar los cambios histoldgicos en aquellos que tuvieron respuesta
bioquimica, ya que solamente el 3.7% de pacientes con SSP contaron con biopsia de

control a los 12 meses de diagndstico.

En conclusidn, el estudio demuestra que los pacientes con SSP presentan un perfil clinico,
bioguimico y seroldgico diferente. Los pacientes con SSP presentaron tendencia
bioguimica de CBP. Es necesario para la redefinicién de criterios diagndsticos tomar en
cuenta el patréon de ANA en particular el moteado grueso y mitocondrial. La respuesta al
tratamiento fue de 67.9%, la cual es similar a CBP pero inferior a la HAI, y la tasa de
recaidas es inferior en SSP en comparacién a la HAI. Falta comparar este mismo grupo de

pacientes con un grupo alterno de SSP pero con tendencia a hepatitis autoinmune.
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11. ANEXOS

TABLA 1

Caracteristicas de los 86 paciente incluidos

Variable
Sexo, No. (%)
Hombres 15 (17.4)
Mujeres 71 (82.6)
Edad, media (DS), afios 449 +15.0

Tiempo de tratamiento, media (DS), meses

39.5 (24.0-57.0)

Respondieron, No. (%)
Bioquimica

Histoldgica

Ambas

Ninguna

66 (77.6)

18 (21.2)

TABLA 2

Caracteristicas clinicas y comorbilidades de los pacientes de acuerdo a los diferentes grupos

Variable SSP (n=29) HAI (n=29) CBP (n=28) Valor de p
Edad (afios) 43.6 (+15.4) 37.1(12.2) 54.2 (+12.3) 0.89
Ictericia, No. (%) 18 (62.1) 23 (79.3) 17 (60.7) 0.24
Prurito, No. (%) 10 (35.7) 3(10.3) 23 (82.1) <0.001
Astenia, No. (%) 7 (24.1) 11 (37.9) 12 (42.9) 0.30
Coluria, No. (%) 4(13.8) 9 (31.0) 3(10.7) 0.10
Acolia, No. (%) 3(10.3) 7 (24.1) 2(7.1) 0.14
Hiperpigmentacién, No. (%) 3(10.3) 0(0) 5(17.9) 0.06
IMC, media (DS), kg/m2 23.8 (£4.4) 24.2 (£3.7) 24.4 (£3.2) 0.81
PAS, media (DS), mmHg 118.6 (+11.8) 110.0 (+10.8) 107.8 (+13.6) 0.004
PAD, media (DS), mmHg 72.0 (£9.0) 68.7 (£8.2) 66.9 (+11.1) 0.12
LEG, No. (%) 0(0) 2 (6.9) 0(0) 0.13
Sx Sjogren, No. (%) 3(10.3) 0(0) 5(17.9) 0.06
Hipotiroidismo, No. (%) 4 (13.8) 3(10.3) 1(3.6) 0.40
CREST, No. (%) 1(3.4) 1(3.4) 1(3.6) 1.00
Esclerosis sistémica, No. (%) 1(3.4) 1(3.4) 1(3.6) 1.00
DM2, No. (%) 0(0) 4 (13.8) 3(10.7) 0.13

Abreviaciones: IMC, indice de masa corporal; PAS, presion arterial sistdlica; PAD, presion arterial diastdlica;

LEG, lupus eritematoso generalizado; DM2, diabetes mellitus tipo 2; DS, desviacidén estandar.
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TABLA 3

Caracteristicas bioquimicas de acuerdo a los diferentes grupos

Variable SSP (n=29) HAI (n=29) CBP (n=28) Valor de p
BT, media (DS), mg/dL 3.2 (#4.0) 5.2 (+8.3) 3.5 (+3.5) 0.36
BD, media (DS), mg/dL 1.7 (£2.3) 2.5 (+4.5) 1.8 (+1.3) 0.57
BI, media (DS), mg/dL 1.5(%1.7) 2.6 (+3.5) 1.6 (¥1.3) 0.18
ALT, media (DS), UI/L 182.7 (+196.6) 278.3 (£351.5) 103.9 (+69.5) 0.02
AST, media (DS), Ul/L 177.4 (x148.7) 316.6 (+450.0) 115.7 (+66.1) 0.02
FA, media (DS), UI/L 569.5 (+422.7) 195.7 (+163.2) 533.8 (+330.2) <0.001
GGT, media (DS), UI/L 544.1(+407.3) 192.8 (+152.2) 363.4 (+323.0) 0.002
AlbUumina, media (DS), g/dL 3.1(+0.61) 3.2 (+0.80) 3.1 (+0.46) 0.73
IgM, media (DS), U/mL 368.2 (+147.4) 215.3 (+52.3) 468.0 (+265.1) <0.001
lgG, media (DS), U/mL 2075.0 (£926.2) | 2523.9(+1236.7) | 1535.0 (+643.7) 0.01
IgA, media (DS), U/mL 367.7 (+178.1) 324.4 (+137.6) 337.9 (+111.2) 0.61
Glucosa, media (DS), mg/dL 95.9 (+35.1) 118.2 (+86.8) 95.1 (+19.4) 0.21
BUN, media (DS), mg/dL 12.2 (£7.9) 10.2 (+4.8) 10.3 (+3.7) 0.36
Creatinina, media (DS), mg/dL 0.71 (+0.45) 0.72 (+0.20) 0.67 (+0.19) 0.83
Leucocitos, media (DS), mm’ 7.4 (£2.4) 6.4 (+2.3) 6.0 (+x1.7) 0.03
Neutrofilos, media (DS), mm® 4.6 (+1.9) 3.8 (+1.7) 3.4 (+1.4) 0.02
Hemoglobina, media (DS), g/dL 12.9 (+2.1) 13.1 (+2.3) 12.6 (¥1.9) 0.75
Plaquetas, media (DS), 274.7 (+135.1) 233.5 (+103.6) 235.3 (£96.2) 0.30
Sodio, media (DS), mEq/L 136.1 (+3.4) 136.2 (+2.3) 136.6 (+2.2) 0.84
Potasio, media (DS), mEq/L 4.0 (£0.41) 3.8 (+0.58) 4.0 (£0.37) 0.24
Cloro, media (DS), mEq/L 103.5 (+2.7) 104.4 (+3.6) 103.7 (+2.6) 0.53
DHL, media (DS), UI/L 237.0 (¥99.1) 182.0 (+47.6) 194 (+54.3) 0.41
Tiempo de protrombina, media 11.0 (+5.1) 11.2 (¥1.7) 10.9 (+2.8) 0.93
(DS), seg
Acido Urico, media (DS), mEq/L 5.1 (+0.91) 4.8 (+0.70) 4.9 (+0.68) 0.71
Colesterol total, media (DS), 288.6 (£119.2) 172.0 (+47.9) 311.1 (¥175.5) 0.009
mEq/L
Triglicéridos, media (DS), 193.1 (£99.1) 185.1 (+150.8) 144.5 (+53.1) 0.18
mEq/L
HDL, media (DS), mEq/L 65.0 (+47.1) 35.3 (+21.4) 65.5 (+48.5) 0.08
LDL, media (DS), mEq/L 182.0 (+87.9) 99.1 (+32.8) 225.6 (+175.8) 0.01

Abreviaciones:

aminotransferasa; AST,

BT, bilirrubina total;
aspartato aminotransferasa; FA,

BD, bilirrubina directa; BI,

bilirrubina
fosfatasa alcalina;

indirecta;

ALT, alanino
GGT, gama glutamil

transpeptidasa; IgM, inmunoglobulina M; IgG, inmunoglobulina G; IgA, inmunoglobulina A; BUN, nitrégeno
ureico en sangre; DHL, deshidrogenasa lactica; HDL, lipoproteinas de alta densidad; LDL, lipoproteinas de
baja densidad; DS, desviacion estandar.
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Tabla 4

Caracteristicas seroldgicas de acuerdo a los diferentes grupos

Variable SSP (n=29) HAI (n=29) CBP (n=28) Valor de p

ANA, No. (%) 28 (96.6) 22 (78.6) 25 (96.2) 0.03
Moteado grueso 4 (14.3) 2(9.1) 2 (8.0) 0.06
Moteado fino 6 (21.4) 4(18.2) 8(32.0) 0.01
Centromeérico 5(17.9) 6 (27.3) 6 (24.0) 0.91
Homogéneo 5(17.9) 7 (31.8) 2 (8.0) 0.06
Nuclear 0(0) 1(4.5) 1(4.0) 0.31
Filamento interm. 0(0) 0(0) 0(0) ---
Mitocondrial 7 (25.0) 2(9.1) 6(24.0) 0.16
Citoplasmico 1(3.6) 0(0) 0(0)
SP100 0(0) 0(0) 0(0) -
AMA, No. (%) 17 (60.7) 0(0) 20 (71.4) <0.001
ANA y AMA, No. (%) 17 (58.6) 0(0) 19 (67.9) <0.001
AML, No. (%) 1(5.9) 0(0) 0(0) 0.23
AntiLKM, No. (%) 5(31.3) 4(26.7) 0(0) 0.43

Abreviaciones: ANA, anticuerpos antinucelares; AMA, anticuerpos antimitocondriales; AML, anticuerpos

antimusculo liso; AntiLKM, anticuerpos antimicrosomales hepato-renales.

Tabla 5

Seguimiento, respuesta al tratamiento y mortalidad de acuerdo a los diferentes grupos

Variable SSP (n=29) HAI (n=29) CBP (n=28) Valor de p
Seguimiento, media (DS), meses 35.2 (+16.9) 47.1 (£21.2) 38.0 (£26.9) 0.10
Remisidn, No. (%)

Bioquimica 19 (67.9) 29 (100) 18 (64.3) 0.006
Histoldgica 1(3.7) -- --

Respuesta, media (DS), meses 29.1 (+16.8) 37.8 (£21.4) 31.5 (+29.5) 0.38
Recaida, No. (%)

Bioquimica 1(3.7) 5(17.2) 0(0) 0.03
Histoldgica - 2(6.9) --

Seguimiento, media (DS), meses 37.5(x14.7) 46.3 (£21.7) 38.7 (£27.2) 0.25
Muerte, No. (%) 0(0) 1(3.4) 0(0) 0.38

Abreviaciones: DS, desviacion estandar.
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