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Resumen

Descripcion del caso: Mujer de 55 afios, sin antecedentes interés. No tratamiento habitual. Intolerante a
AINEs. No hébitos téxicos. Consulta por presentar cuadro de varios dias de evolucion de mal estado general,
dispepsia, sensacion de saciedad precoz, nauseas y vomitos, coluriay acolia, disgeusia, molestias tipo
pinchazo en hipocondrio derecho, pérdida de apetito y de peso (+-3 Kg). No fiebre.

Exploraciony pruebas complementarias. Peso: 57,9 kg, talla 1,48 cm, TA 118/85 mmHg, FC 97 |pm, SatO2:
96%. Mal estado general. COC. No 1Y, bocio ni adenopatias cervicales. AC y AP normales. Normohidratada.
Ictericia conjuntival. Abd: B/D, RHA+, no visceromegalias, no signos de irritacion peritoneal. EEII: no
edemas ni signos de TVP. No presenta flapping. Sistemético: Hb 13 g/dL, leucocitos 6.280, plaquetas
264.000. Bioquimica: BT 8,1 (Dx 7.07; 1x1.03); GOT 1.550; GPT 1.819; GGT 229; FA 215; LDH 381; Fe
272, IST: 133,33, ferritina: 1.701. Resto bioquimica normal. Serologia VHA, VHB, VHE, VHD, VHC, VEB
y CMV negativa. ANA, LKM y AMA negativos. Anticuerpos anti musculo liso 1/80. Cal9.9: 349; afaFP:
12.24; ceruloplasming, alfalantitripsing, CEA, CA125y FR normal. Proteinograma:
hipergammaglobulinemia policlonal. Rx térax: sin anomalias. Ecografia abdominal: minima cantidad de
liquido libre anivel del espacio subhepético, engrosamiento de la pared vesicular, sin calculos en su interior,
resto normal. ColangioRM: higado normal, no |esiones ocupantes de espacio. Vesicula biliar con
engrosamiento concéntrico de sus paredes. Resto normal. Biopsia hepética: probable FO-F1. Evolucion:
durante ingreso se pautd prednisona, imurel y Mastical D, con buena evolucion.

Juicio clinico: Hipertransaminasemia de etiol ogia autoinmune.

Diagnostico diferencial: Hepatitis virica. Hepatitis de causa infecciosa. | squemia hepatica. Hepatitis toxica.
Obstruccion biliar. Enfermedad de Wilson. Cirrosis biliar primaria. Colangitis esclerosante primaria

Comentario final: La hepatitis autoinmune es una hepatopatia necroinflamatoria cronicay progresiva de
etiologia desconocida. Prevalente en mujeres y raza blanca. Posee un curso fluctuante y heterogéneo siendo
potencialmente grave y de mal prondstico en pacientes no tratados, evolucionando acirrosis e insuficiencia
hepética. La sospecha en atencion primaria debe estar presente dado sus sintomas inespecificos (fatiga,
malestar general, dolor CSD, anorexia, pérdida de peso, ictericia fluctuante, artritis de pequefias
articulaciones, etc.), aparicion muchas veces fulminante, incluso detectandose analitica rutinaria.

Bibliografia


https://www.elsevier.es/semergen

1. EASL Clinical Practice Guidelines. Autoimmune hepatitis. Journal of Hepatology. 63:971-1004.

Palabras clave: Hipertransaminasemia. Hepatitis autoinmune.

1138-3593 / © 2016 Sociedad Espafiola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN). Publicado por Elsevier Espafia, S.L.U. Todos los
derechos reservados.



