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HEPATOPATIA CRONICA AUTOINMUNE. EXPERIENCIA DE 10 ANOS EN EL

INP, - :4

' i @ Jefe del Servlcio ‘e Ga roenterologla y Nutriclon *Medlco residente de

‘;:segundo ano del curso de Gastroenterologla y Nutriologla Pediatrica.

' lnstltuto Nacional de Pediatna (INP), SS, México, D.F.

RESUMEN:

ANTECEDENTES: La Hepatitis Cronica Autoinmune (HCA) es una entidad de
presentacion rara en nifos, que aumenta en frecuencia con l2 edad y en la que se
ha demostrado un predominio en mujeres. Sus manifestaciones clinicas son de
grado variable, desde ictericia leve hasta hepatitis fulminante. Diversos estimulos
desencadenan el fenédmeno inmunoldgico, entre los cuales los virus han sido
descritos. Hasta el momento en el INP no se ha realizado una descripcion de los
pacientes con HCA.

OBJETIVO: Describir las caracteristicas clinicas, bioquimicas e histopatoldgicas
en pacientes con HCA.

METODOLOGIA: Se realizé un estudio descriptivo, de serie de casos, de todos
los pacientes que cumplieron con los criterios de HCA atendidos en el instituto
Nacional de Pediatria en el periodo comprendido entre enero de 1991 y diciembre
de 2000. Se revisd6 en todos los casos la evolucidon clinica, bioquimica e
histolégica. Se realizo analisis descriptivo. La variables continuas se analizaron
con medidas de tendencia central (media, desviaciéon estandar). Las variables
discretas presentaran por nimeros absolutos y de porcentajes.

RESULTADOS: Se incluyeron 26 pacientes con diagnéstico de HCA, la media de
edad fue 81.08 meses = 48.06. 24 de género femenino (66.6%) y 12 de género
masculino (33.3%). La media en tiempo de evolucion desde el inicio de los
sintomas hasta el momento de diagndstico fue 16.08 meses. Los sintomas mas
frecuentes: ictericia (63.8%). acolla (38.8%) y coluria (36%). Las PFH alteradas
fueron ALT. AST. GGT Yy bilirrubinas. No se encontraron zlteraciones significativas
en los valores de la BH. El 63.8% expresaron autoanticuerpos de HCA tipo |. Ei
52.7% tuvieron actividad necroinfiamatoria leve. 33.3% actividad moderada y 14%
actividad severa. El infitrado que predomind fue el linfocitario en el 44.4%,
plasmocitario en 11.1%. células gigantes en 8.3% y el 36.2% restante infiltrado
mixto. El estadio de la fibrosis. leve en el 44 4%. moderada en 16.6% y severa o
con cirrosis en el 39%. El seguimientc postratamiento se documentd en 32
pacientes. considerandose respuesta completz en el 36.1% de los casos,
respuesta parcial en 22.2% y fallz al tratamiento en 41.7%.
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ABSTRACT:

BACKGROUND: Chronic Autoimmune Hepatitis (CAH), is an uncommon disease
among children, the frequency increases with age and predominates in women.
The clinical features include mild jaundice to hepatic failure. There are several
stimuli that activate the autoimmune response. At the present moment, there is no
descriptive study of CAH in the INP.

AINM: To describe the clinical. biochemical and histopathologic features of patients
with CAH.

METHODOLOGY: A cross sectional study was performed. Patients with CAH
criteria. attended at the Instituto Nacional de Pediatria in Mexico City, from January
1991 to December 2000 were included. We reviewed the clinical. biochemical and
histopathologic features. A descriptive analysis was performed. Continuous
variables are showed with central tendency measures (mean, standard deviation).
Categorical variables are showed numerically and with frequencies.

RESULTS: We enrolled 36 patients with CAH diagnosis. The mean age was 81.08
months = 48.06. 24 were female (66.6%) and 12 were male (33.3%). The mean
duration of symptoms was 16.08 months. The presenting symptoms were jaundice
(63.8%), acholia (38.8%) and choluria (36%). The increased serum liver tests were
AST. AST, GGTP and bilirrubins. No significative abnormailities in blood count were
found. Autoantibodies from CAH type | were present in 63.8%. 52.7% had mild
necroinflammatory activity, 33.3% moderate and 14% severe. The lymphocityc
infiltrate was found in 44.4%, plasmocytic 11.1%. giant cells 8.3% and mixed
infiltrate in 36.2%. The fibrosis stage was mild in 44.4%, moderate in 16.6% and
severe or with cirrhosis in 238%. Postreatment follow-up was made in 32 patients,
with completely response in 356.1%, partial response in 22.2% and failure to
treatment in 41.7%.
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HEPATOPAT‘A CRONICA AUTOINMUNE EXPERIENCIA DE 10 ANOS EN EL .

INP.

Cervantes Bu amante Roberto,

e Ferrenro Marln Alejandro. *

ologla y‘Nutricion. :

segundo ano del curso de Gastroenterologia y

grupo snmllar de pacientes, llamando-a esta"pa

ﬂ_"_lhyst‘lvtuto‘ Nacional de Pediatria (INP), SS, México, D.F.

CEbEN‘fE,s.

k }La Hepatltis Cromca Autoinmune (HCA) fue descma por pnmera vez en 1950 por

: ;Walde strom ‘”, como un cuado - de hepato atla - cronlca cbn -

hlpergamaglobuhnemla en mujeres jovenes Fue hasta 1956 qui Mackay Io asomo' e

~i' Ja upus Entematoso Sistémico (LES), ya que encontro células .d LES en un

. "1966 Whmlngham determiné anhcuerpos anhmusculo liso: (SFMA) y desugno el
ten'mno Hepatitis Crénica Acliva Autonnmune y lo est ble émo una enfermedad
diferente. No fue sino hasta 1992 en Inglaterra que un grupo de 40 expertos en el
tema, establecreron Ios cntenos dlagnosucos (Anexo 1) y se denomind finaimente

Hepatitis Cronlca Autommune (HCA) como se le conoce hasta Ia fecha.®




La edad al dlagnoshco puede variar desde los 6 meses hasta Ios 75 anos Rara ] .

vez se presenta antes de los dos afnos e incrementa con la edad con una maxlma

mcudencua entre Ios 10 y los 30 aiios de edad. Hasta el 70 a 75% de Ios casos se

\presen,ta‘n en mu;eres.“”

EI cuadro chmco puede ser en extremo vanable desde parcsalmente astntomatlco

con leve u:tencna has(a hepatms fulmmante y Ia muerte En un' estudlo de 20 anos '

' Gregorlo‘s’ .encontré que el 6% de los casos estudlados se presentaron

chmcameme .como una hepatms aguda mdnstmgu:ble de una hepatms v1ral aguda
sin’ embargo Ios hallazgos hlstologlcos slempre demostraron ser- de hepatms
‘cronlca Un cuadro de mas de tres meses ‘de evoluc:on en forma cronlca con
' que al eslado general anorex:a ucterlcra acolla coluna hepatomegaha con o
sm esplenomegalla datos de insuficiencia hepattca con o, sm encefalopatla con
, datos de cirrosis - descompensada como = ascitis, red venosa colateral o
.hematemesus. es la forma de presentacion mas caracteristica. Con lo anterior se

integraran los criterios diagnésticos.?4®

Para establecer el diagnéstico, es indispensable descanar otras enferrnedades

que producen cuadros de hepatms cromca S|endo Ias mas comunes las

|nfeccnosas tanto vuus hepatotropicos (wrus de hepatms B y C) como no

,hepatrotroplcos (cutomeoalovrrus o Epstem Barr)k asi como” enfermedades por

atesoramlento por errores innatos del metabolusmo
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Los cntenos propuestos por el grupo de trabajo de lnglaterra se encuentran en el

"anexo 1:Estos establecen una puntuacién con base en el genero el repode del

estado bioquimico, los anticuerpos que expresan los marcadores vnrales y otros

factores etioldgicos como la ingestion de alcohol hemo(ransfusnones Y el antngeno

de histocompatibilidad. De acuerdo con la puntuamon se establece emonces la:

posibilidad del diagndstico antes y después del tratamlento ‘3’

Se ha divido a la HCA en tres tipos‘de aCUerdb"~'al ‘tipo de'.'antic:uerpds que

presenta. Los autoantlcuerpos han demostrado‘utmdad en el dlagnostlco de la

HCA, debido a su sens:billdad‘

patogenia de la HCA es aun desco

Ios cuales presumiblemente

n n ’eprtidVo‘ -propios a sus sitios de unlon,

“provienen fdé'pfbtelhas intracelulares. Si estos péptidos son reconocidos por las

celulas T se desencadena una reaccion inmune gue involucra las células B, con la

: correspondiente reaccion antigénica. Otra hipotesis. sugiere que se desencadena

**pero hasta el momento no se ha podido demostrar.®

'La HCA tipo' | (HCA i), se presenta frecuentemente en adolescentes y aduItOS«

: Jovenes, los armcuerpos que presenta son antlcuerpos antlnucleares (ANA)

N
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anticuerpos antiactina (AA), anticuerpos antimitocondriales (AMA) y/o anticuerpos
antimusculo liso (SMA) y su respuesta al tratamiento a largo plazo es mejor que |a
HCA Il. La tipo Il (HCA 1l) tiene anticuerpos microsomales higado-rifién tipo 1
(LKM-1), se presenta en una edad mas temprana, desde la preescolar y escolar y
se ha demostrado una evolucién mas severa, mayor frecuencia de recaidas al
suspender el tratamiento y mayor progresion a cirrosis. La tipo Il (HCA IlI) esta
asoéiada:a anticuerpos contra antigeno soluble.hepa’tico (SLA) o . higado /
‘ péncréas‘ y se considera una variante de la tipb 1(9"” Exiéten ademas otros
ant|cuerpos frecuentemente presentes y que se han asocnado a lo que se describe
-en’ Ia actualldad como Sindromes de Sobreposncnon como son los anticuerpos
AMA, anticuerpos antimembrana hepatica (LMA), AA, anticuerpos contra proteina
3 especifica hepatica (LSP), anticuerpos amicitos‘ol" o anticuerpcs antireceplores
,pé‘r‘a Vacetilcolina.‘e’ Se designa Sindrome de 'Sobreposicién a aquetlos casos de
e »pac':ientesq'u‘e tier_\en predomlnantementé un cuadro de HCA sin tener todos los
: : cfiteriés béfa'éétéblééér el diagndstico y que tienen.datos histoldgicos compartidos

con enfermedades como la colangms autommune (CAl), cirrosis biliar primaria

U (CBP) okcolangms esclerosante pnmarla (CEP) ©12 En 3 mayoria de los

antlcuerpos antes mencionados no se ha Iogrado establecer si desesmpefian un

papel especnfuco en la HCA, pero si se han asocnado a estas enfermedades.

"La etiologia de la HCA es desconocida hasta el momento. sin embargo, se han
- propuesto -diversos factores como predisponentes o desenczdenantes de la
enfermedad, entre los cuales. estan los factores genéticos. Frecuentemente se

encuentran familiares de primer grade con alguna enfermedad zutoinmune
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asomada Por otro Iado se ha- Iogrado demostrar que Ios alelos suscept:bles para '
'desarrollar HCA |'en blancos del norte de Europa y Noneamencanos es el HLA
k’DRB1 '*0301, pero que son d|ferentes ‘a los encontrados en poblacnones‘
japonésas. argentinas o mexicanas.!"® Otros factores descritos son las infecciones °
virales, como la infeccion por virus C de hepatitis.® Se ha reportado al virus de la
hepatitis A como factor desencadenante. En un estudio realizado por Vento, se
encontrd que en un grupo de pacientes susceptibles, desarrollaron HCA posteridr
a un evento subclinico de hepatitis por virus A. Huppertz, describié el caso de un
paciente de 7 afos, quien después de un cuadro clinico corroborado de hepatitis
por virus A, desarrolld HCA.'*'®" Hasta el momento no se ha realizado ningtin

estudio en pacientes pediatricos en México que demuestre esta asociacion.

Histopatolbgiélren::hep‘a;itls crénlca.

. La etlologla espemfca de las hepatitis cronicas se hace con base en serologla e
mmunomarcadores y pocas veces se establece- con base en hallazgos
histopatologicos, sin embargo existen algunos datos morfologicos que se asocian
a determinada etiologia. Asi, por ejemplo. la hepatms cronlca por virus C tiene
mayor frecuencia de infiltrados linfoides portales y esteat05|s; la hepatitis por virus
B tiene citoplasma en ‘vidrio- esmerilado” y células n{ultinucleadas. La HAI sé '
caracteriza por presentar acentuado infitrado inflamatorio y necrosis periportal,
infiltrado de células plasmaticas y hepstitis lobular. Estas alteraciones tienen alta
especificidad (81 al 99%) y predictibilidad (62 al 91%) pero baja sensibilidad (36 al

57%).(15)
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Por otro lado la clésificacién de la hepatitis cronica ha llevado a establecer un
nﬁevo sistema que involucre tres factores principales a considerar. En el primero,
como se menciond ﬁreviamente, hay datos morfoldgicos que se asocian a
determinada enfermedad. En el segundo. se describe el grado de actividad
necroinflamatoria, el -cual es -un componente potenciaimente reversible al -
tratamiento. - Por ditimo el estadio -de la fibrosis, siendo éste, un indice dev .

progresmn del dano E Ios _dos ultumos ‘se describe como leve, moderado o :

severo, de acuerdo al grado de’ actnvidad necromflamatona o a la extensién de Ia

En Ia serle descrlta por. 7Gregono ‘5’ . de 47 paclentes los - hallazgos mas -

frecuentemente encontrados fu> on infmrado necrolnﬂamatono moderado a severo

en ‘68%,v cirrosns en'58%. necrosns penportal en 553%. En otro estudlo

: Terraccnano encontro que el -00% de los pamentes presentaron fibrosis portal, el

E :82% mﬂamacnon porlal y el 82% necrosus segmentarla 18 En una tesis de Instituto

aI de Clenclas Med|cas ¥ Nutncuon en 1897, Gutiérrez-Saldivar encontro

- une el 54 1% del grupo estudlado se presentd como fibrosis moderada a severa y
: elk 41 6% como cnrrosns y que solo el 25% de los pacienies, presentd mas de la
. ,mltad del mﬂltrado mflamatorlo compueslo por células plasmaticas. las cuales se

. decia que eran ‘el mf'ltrado predommame en HCA.(®)
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JUSTIFICACION.
Se considerd conocer las caracteristicas clinicas, bioquimicas e histopatoldgicas
de pacientes con HCA, atendidos en el INP, ya que no se tiene antecedentes al

respecto.

OBJETIVO. i
Descnblr las caracteristicas chnlcas bloquimlcas e histopalologlcas en pamentes
con HCA atendidos en el INP durante el perlodo comprendldo entre enero de 1991 ‘

y diciembre de 2000.

HIPOTESIS.

Por ser un estudio descriptivo, de serie de casos, no tiene una hipotesis central.

Paclentes atendidos en cualqmer Servicio o Departamento, del Instituto Nacional

: ‘de Ped:atna mst:tucuon de tercer nivel de atencion.
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Poblacidn estudiada.
Pacientes que cumplieron con los criterios diagndsticos establecidos por el grupo
de trabajo de inglaterra para H»CA (ver anexo 1) durante el periodo comprendido

entre enero de 1991 y diciembre de 2000.

Criterios de Inclusién.
1.

2. Edad desde nacimiento haété-'.ﬁs afos:

Cnterlos de Eliminacién B

1 Nlnguno

Descrlpcién general del estudlo

Se revuso el expecﬂente clmlco y se obtuvo retrolectuvamente en todos Ios casos el -

10




fijados en formol € mclwdos en parafnna suflmentes para’ anallstS'rtenldos con

PAS digersdo reliculo y

hematoxlllna-eosma ,(HE)@ 4cido penodlco de SChlff (PAS),

tricromico de Masson

Se considero: remisic

puesta élinicé' y

nte a

buoqunm:ca alos:3 postra' am|ent0' respuesta arcnaIAsn fue solam

' alguno de lo o cntenos y falla al 1ratam|ento si no hubo respuesta cllnlca ni

bloquumlca

I-Io]a de recolecclon de Ia mformacion.

. Anexo 2

Plan de analisis.’

Una vez concluida la 're\iisic‘m de expedienles clinicos‘ y la recoleccién de la

informacion, se realizd captura de Ios datos en una base creada en el programa _
Excel® de Microsoft® Office®. Para su anallsns |os datos se exportaron al paquete

estadistico EPI-INFO 2000,

Se realizé analisis descriptivo. La variables continuas se analizaron con medidas’
de tendencia central (media, desviacion estandar). Las variables discretas se .
presentan en numeros absolutos y porcentajes. Los resultados se presentan en

tablas.



ETICA.
Debido a que se traté de un estudio descnptlvo de serie de casos no requnrlo

carta de consenumxento mformado

‘CRONOGRANA
: Planteamlen(o del problema R, Noviembre__de 2001
evision de S " Diciembre de 2001

Diciebmbre:"a'e' 2001

Rewsnon por eI Grupo Academico: ER o Enero de 2002
: Captaclon de datos. : ' B ‘Enero 2002
Analisis erstadvl§t|co>.; SR ~;.'._F§bnjer,o’ de 2092

RESULTADOS

FSe encontraron 36 pacnentes con dlagnostnco de HCA la medla de edad fue 81 o8
meses + 48.06, 24 de ellos fueron de genero femenlno (66 6%) y 12 de genero :

masculino (33.3%) (TABLA 1) La medla en tlempo de evolucion desde el |n|c:|o de i ‘

los sintomas hasta eI momento de dlagnés

Los sintomas mas'fvreéde'ntves'él momento ‘del diag 0. f eron ictencua en el



signos y sintomas de smdrome hemorrag:p ro se presemaron como eplstaxls en

el 13.8% y equimosis en 5, 5%, algunos ‘otros’ datos refendos fueron sangrado de

tubo digestivo alto: o ‘bajo en 27%Ay gng or, gia e .I ual porcentaje Nlngun

paciente se  presento con. datos eurologlcos como encefalopatla o crlsis~

convulsivas (TABLA 2)

. De los 36 pamentes las en2|mas alteradas fueron Ia AST en 94.7%, al |gua| que Ia:

: ‘!de IaVBH (TABLA 3

: _Resbéclo a"los"estu’dios Inmunolégicos se reportd que el 69.4% de los paciehtes

vtuvne on hlpergamaglubuunema al momento del diagndstico. El 63.8% expresaron

autoantlcuerpos d""HCA tipo |. El 7.9% de los pacientes, se reporté con

o antlcuerpos'lgM para hepatms A positivos.

,EI 52 7% tuweron acﬂwdad necromflamatona leve. 33.3% actividad moderada y

4% actlvndad sever f ado que predomind fue el linfocitario en el 44.4%,

i s_eguudo Zdel p[a_s ocitario e 1%, células gigantes en 8.3% y el 36.2% restante

i ihfiltradofhikto EI"‘est'a’d la fbrosns fue Ieve en el 44, 4% moderada en 16.6%

y severa o con cwrosns en el 39% (TABLA 4)




El seguimiento poslratafniento se documentd en 32 de los 36 pacientes,

constderandose respuesta completa al tratam|ento en el 36. 1% de los casos,

respuesta parcnal en 22 2% y falla al tratam|ento en 41.7%.

DISCUSION

Como st comenté prevnamente Ia HCA es una enndad rara, en Ia cual la edad al

dlagnostico puede anar desde los 6.meses hasta Ios 75 anos'i Rara vez se
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que nosotros no i

- encontramos slntomas y signos neurologlcos en nuestros pacientes
De nuestros pamentes el 63.8% se clasn‘caron como HCA medla de edad en
este grupo fue de 6 2 afios. Gregorio reporto en su estudno de 52 pamemes una

'dlferencla estadistlcamente significativa en la edad de pacnentes con HCA 1 y I,

s:endo la medua de edad menor en HCA |l (p=0,017).

~Los datos cllnlcos que presentaron nuestros pacientes son similares a los de la

Ilteratura: En e estudio 'antes mencuonado reponaron que el 11.2% de sus
' re.ult do de 2.7%. En dicho

hepatomegaha S

) 'atnbuumo ‘a

hlstona clinica.



o. (13‘15)‘,

.con lo descnto por Huppertz y Vent
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conSIderado que el mfltrado por celulas plasmatucas ya no ebe ‘ser conslderado .

como dato constante o patognomonlco para establecer eI 'd|agnostlco de HCA

CONCLUSION

"La HCA Astgue s:endo .una entldad_ ara;‘de. predomlnlo en mujeres y que

caracteristica

linicas snmllares;' En, estos casos, debe considerarse como

~et|ologla a HCA.:La forma.fde"prés’entacién puede ser aguda o cronica,

e frecuentemente con datos de insufciencia hepatica, elevacion enzimatica,

."hlpergamaglobullnemla y se deberan establecer los marcadores inmunoldgicos

‘para determlnar el tlpo de HCA La biopsia hepatica sera muy sugestiva, sin
’ ‘embargo el mayor apoyo sera en relacién a determinar el grado de inflamacién y

lﬂbrosis lo cual nos definira el pronosuco
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ANEXO 1
Clasificacion para diagnostico de hepatitis crénica autoinmune.
Género
Femenino +2
Masculino . [¢]
Indice de elevacion sérica de fosfatasa vs aminotransferasa
>3.0 -2
<3.0 +2
Globulinas totales o IgG .
>2.0 +3
1.5-2.0 +2 .
1.0-1.5 +1:
<1.0 o
Autoanticuerpos
ANA o LKM-1 . .
>1:20 S +3
1:10a 1:20 +2.
<1:10 0
O SMA .
>1:20 +3
1:20 +2
<1:20 [
Anticuerpos antimitocondriales -
Positivo -2,
Negativo i [V
Marcadores virales - oo
IgM anti-HAV. HbsAg o IgM anti-HBc positivos . -3
Anti-HCV positivo por RIBA o ELISA -2 ;
HCV positivo por PCR 0 HCV RNA . -3
Pprueba que demuestre positividad por alguna infeccion - =3
Negativo para todo {o anterior +3:
Historia de hemotransfusion reciente o uso de drogas hepatotoxicas s '

' Si -

| No +1

: Alcohol

| Masculino <35 g/dl: femenino <25 g/d} +2

+ Masculino 35-50 g/dl; femenino 25-40 a/di o

' Masculino 50-80 g/d: temening 40-60 gidl -1
Masculino >89 g/dl: femenino >80 g/d| -2

| Faclores genéticos

'HLADR30DR 4 +1

i Enfermedad autoinmune asociada en el paciente o en pariente en primergrado _ | +1

{ Definitivo: mayor de 15 antes de tratamiento o de 17 después de tratamiento.

i Probable: de 10-15 antes de traiamiento o de 12 a 17 después de tratamiento.

!1gG. inmunoglobulina G: ANA, anticuerpos antonucieares: SMA, anticuerpos antimusculo liso:

.LKM.1, anticuerpos microsomales higado/ridion: ighv anti HVA, inmunoglobulina contra virus A
de hepatitis: HbsAg. antigeno de superficie de virus de Hepatitis B: Igh anti-HBc.

i inmunoglobulina M contra antigano cote de virus de Hepatitis B; anti-HVC. antigeno para virus

+de Hepatitis C: RIBA, recombinant immunoblot assay: ELISA, enzyme-linked immunosorbent

! assay:; HLA. human leukocyte antigen: PCR, polimerase chain feaction.
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ANEXO 2

HEPATOPATIA CRONICA AUTOINMUNE. EXPERIENCIA DE 10 ANOS EN EL
INP.
HOJA DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

Registro | - ||
Edad (meses) - . . . i -
Género 0=M, 1=F
Tiempo de evolucion (meses) | j
‘;Tipo de HAI 0=1 (ANA/SMA/AMA) L
1 1=2 (aLKM-1)
| AST -
ALT
GGT
DHL
Pruebas de Fosfatasa alcalina
Funcionamiento Proteinas .
hepatico Albumina

Bilirrubina total
Bilirrubina directa
Bilirrubina indirecta
TP

lgM
19G
IgA

Inmunoglobulinas

oM HAV

0=Positivo, 1=Negativo

Inflamacién

|

‘ Hallazgos
histologicos

Infiltrado

Fibrosis

1=Leve
2=Moderada
3=Severa
1=Linfocitario
2=Plasmocitario
3=Cel. gigantes
1=Leve
2=Moderada
3=8evera
4=Cirrosis

Evolucion clinica

1=Remisiéon completa
2=Remision parcial
3=Falla al tratamiento




TABLA 1. Descripcion por tipo de HCA relacidn con género.

Genero Pacientes
n=36
Masculino 12 (33.3%)
Femenino 24 (66.6%)
Total 36 (100%)
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" TABLA 2. Caracteristicas clinicas mas frecuentes.

Caracteristicas clinicas '1 Pacientes
f n=36
‘idtericia P 63.8%
| Coluria i 36.6%
i Acolia | 36%
i Epistaxis ‘ 13.8%
i Equimosis 5.5%
Sangrado de tubo digestivo | 2.7%
| Hepatomegalia 16.6%
i Esplenomegalia ‘ 11.1%
| Telangiectasias 22.2%
j Red venosa colateral | 19.4%
{ Palma hepatica | 13.8%
[ Ascitis ‘ 27%
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TABLA 3. Alteracion en las Pruebas de Funcionamiento Hepatico.

Prueba de Funcionamiento Hepatico Pacientes
(n=36)
AST elevada ) - a4t T T -
ALT elevada 84.7%
Bilirrubina directa elevada 63.8%
Tiempo de protrombina prolongado 52.7%
Albumina disminuida | 44.4%
;’ 41.6%

GGT elevada
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TABLA 4. Caracteristicas histopatologicas.

; ! Pacientes
Grado de actividad necroinflamatona 1 (n=36)
Leve 52.7%
Moderada : 33.3%

' Severa i 14%

: Tipo de Infiltrado

. Linfocitario 44.4%

‘ Plasmocitario : 11.1%

' Células gigantes ‘ 8.3%

MVixto 3 362%

| f

Estadio de Fibrosis

[Teve 335%

Moderada ; 16.6%

é Severa ; 39%
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