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Resumen 

La hepatitis autoinmune (HAI) se considera una enfermedad necro-inflamatoria del hígado, 

infrecuente, usualmente crónica y progresiva, de etiología no conocida que se caracteriza por la 

presencia de alteraciones inmunológicas. Se presenta en varias razas y en todas las áreas 

geográficas del mundo, con mayor prevalencia en mujeres. La patogénesis exacta es desconocida, 

se considera al “mimetismo molecular” como el generador de la autoinmunidad; la mayor parte 

de la evidencia apoya como papel central una alteración de la función de células T. En gran 

porcentaje de los pacientes, el comienzo del cuadro es insidioso presentándose con malestar 

general, hiporexia y fatiga. Suele relacionarse con sintomatología asociada a hepatopatías de 

etiologías distintas. Los hallazgos más frecuentes al examen físico inicial son ictericia, 

hepatomegalia, esplenomegalia, arañas vasculares y acné. Se pueden encontrar pacientes con un 

examen físico normal con estudios de laboratorio alterados y diagnosticados de manera 

incidental. Puede resultar difícil diagnosticar la hepatitis autoinmune ya que no existe una prueba 

única, como sucede con los marcadores virales específicos. Las HAI se clasifican en dos tipos 

según los autoanticuerpos detectados (tipo I o clásico: 75% y tipo II: 25%). Se registra una buena 

respuesta al tratamiento con inmunosupresores como corticosteroides (prednisona o 

prednisolona) y azatioprina. 

Palabras Clave: hepatitis; autoinmunidad; células T; ictericia; hepatomegalia; esplenomegalia; 

inmunosupresores. 

 

Abstract 

Autoimmune hepatitis (AIH) is considered infrequent, usually chronic and progressive necro-

inflammatory disease of the liver, of insufficiently known etiology that is characterized by the 

presence of immunological alterations. There is no pathognomonic marker for this disease. It 

occurs in all races and in all geographical areas of the world, with a higher prevalence in women. 

The exact pathogenesis is unknown, "molecular mimicry" is considered to be the generator of 

autoimmunity; most of the evidence supports an alteration in T-cell function as a central role. In 

most patients, the onset of the condition is insidious, presenting with general discomfort, 

hyporexia, and fatigue. It is usually related to symptoms associated with liver diseases of 

different etiologies. The most common findings on initial physical examination are jaundice, 

hepatomegaly, splenomegaly, spider veins, and acne. Patients with a normal physical 
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examination can be found with altered laboratory studies and incidentally diagnosed. It can be 

difficult to diagnose autoimmune hepatitis as there is no single test, as with specific viral 

markers. AIH are classified into two types according to the autoantibodies detected (type I or 

classic: 75% and type II: 25%). There is a good response to treatment with immunosuppressants 

such as corticosteroids (prednisone or prednisolone) and azathioprine. 

Key Words: hepatitis; autoimmunity; T cells; jaundice; hepatomegaly; splenomegaly; 

immunosuppressants. 

 

Resumo 

A hepatite autoimune (HAI) é considerada uma doença necro-inflamatória do fígado, infrequente, 

geralmente crônica e progressiva, de etiologia desconhecida que se caracteriza pela presença de 

alterações imunológicas. Ocorre em várias raças e em todas as áreas geográficas do mundo, com 

maior prevalência em mulheres. A patogênese exata é desconhecida, o "mimetismo molecular" é 

considerado o gerador da autoimunidade; A maioria das evidências apóia uma alteração na 

função das células T. Em uma grande porcentagem de pacientes, o início do quadro é insidioso, 

apresentando-se com mal-estar, hiporexia e fadiga. Geralmente está relacionado a sintomas 

associados a doenças hepáticas de diferentes etiologias. Os achados mais comuns no exame físico 

inicial são icterícia, hepatomegalia, esplenomegalia, vasinhos e acne. Pacientes com exame físico 

normal podem ser encontrados com exames laboratoriais anormais e diagnosticados 

incidentalmente. Pode ser difícil diagnosticar a hepatite autoimune, pois não há um teste único, 

pois existem marcadores virais específicos. As IRAS são classificadas em dois tipos de acordo 

com os autoanticorpos detectados (tipo I ou clássico: 75% e tipo II: 25%). É registrada uma boa 

resposta ao tratamento com imunossupressores, como corticosteróides (prednisona ou 

prednisolona) e azatioprina. 

Palavras-chave: hepatite; autoimunidade; células T; icterícia; hepatomegalia; esplenomegalia; 

imunossupressores. 

 

Introducción 

La hepatitis autoinmune (HAI) se considera una enfermedad necro-inflamatoria del hígado, 

infrecuente, usualmente crónica y progresiva, de etiología no suficientemente conocida que se 
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caracteriza por la presencia de alteraciones inmunológicas entre las que se encuentran la 

hipergammaglobulinemia y la presencia de autoanticuerpos, con una buena respuesta al 

tratamiento con inmunosupresores y mayor prevalencia en mujeres. No existe un marcador 

patognomónico de esta enfermedad (1). 

Los principales problemas que se encuentran para mantener un concepto unitario sobre la 

hepatitis autoinmune son: la ausencia de rasgos clínicos y analíticos patognomónicos, dificultad 

para la identificación de los autoanticuerpos y autoantígenos implicados, y la compresión todavía 

parcial de los mecanismos inmunológicos responsables, se presenta con mayor prevalencia en 

individuos que muestran alelos HLA de clase II, haplotipos HLA DR3 y DR4, en mujeres y en 

aquellos portadores del alelo nulo del C4. Por lo general, la enfermedad es más severa en las 

pacientes más jóvenes. Debe sospecharse una hepatitis autoinmune cuando la afectación hepática 

-objetivable por la alteración de pruebas analíticas- perdura durante más de seis meses y se han 

descartado otras etiologías: víricas, metabólicas o genéticas. De todas ellas las que inducen a 

diagnóstico diferencial con más frecuencia son la hepatitis por VHC y la enfermedad de Wilson 

(1). 

 

Métodos 

El presente trabajo es una revisión de fuentes primarias obtenidas de las bases de datos J Hepatol, 

JEM, NEJM, PMC, Pubmed, PUCE, QJMed, Scielo, etc., con artículos de investigación en 

revistas de especialidad, que abordan gran variedad de patologías gastroenterológicas y en 

especial hepáticas, medidas de prevención, evolución, complicaciones y tratamiento. La hepatitis 

autoinmune (HAI) es una patología necro-inflamatoria del hígado, no muy frecuente, crónica y 

progresiva, de etiología no suficientemente conocida; caracterizada por alteraciones del sistema 

inmune. 

 

Resultados 

La enfermedad se presenta en todas las razas y en todas las áreas geográficas del mundo (2,3). 

Como en otras enfermedades autoinmunes, la edad promedio inicial de presentación es hacia los 

cuarenta años, pero es muy variable y puede ir desde el primer año de vida hasta los ochenta 

años, en los niños, la edad media de inicio para el tipo de hepatitis autoinmune tipo 1 es entre 10 
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y 11 años de edad y para la hepatitis autoinmune tipo 2, entre 6 y 7 años (3,4). Las mujeres son 

afectadas con mayor frecuencia que los hombres, razón de sexo 3,6:1. 

La incidencia anual de HAI es de 0,6 a 2 casos por cada 100 000 habitantes; a nivel mundial, se 

estima una prevalencia de 15 casos por cada 100 000 habitantes, con variaciones según la 

ubicación geográfica. En el Ecuador, no se disponen de datos respecto a la incidencia de la 

enfermedad; hasta el año 2011, el 8.9% de los casos de cirrosis hepática en el Hospital de 

Especialidades Eugenio Espejo eran atribuidos a hepatitis autoinmune (5–7).  

Patogenia: 

La patogénesis exacta es desconocida, se considera al “mimetismo molecular” como el generador 

de la autoinmunidad. Una teoría postula que desencadenantes ambientales disparan los 

mecanismos de pérdida de la tolerancia inmune en un paciente predispuesto genéticamente lo que 

induce un ataque inmunológico mediado por células T sobre antígenos del hígado, que lleva a 

una progresiva necro-inflamación y fibrosis (8).  

La relación exacta entre los genes y el proceso autoinmune no se han definido, pero a nivel 

molecular se cree que está implicado el antígeno, el complejo mayor de histocompatibilidad 

(MHC) y el receptor de células T (TCR), donde pequeños segmentos llamados regiones 

determinantes complementarias (CDR) identifican y contactan el complejo antígeno-MHC. 

Los virus, medicamentos, hierbas y las vacunas han sido sugeridos como agentes 

desencadenantes, pero la naturaleza de los antígenos no es clara todavía y en la mayoría de los 

casos, ningún inductor específico de la autoinmunidad ha sido identificado. Se han implicación 

virus del sarampión, virus de la hepatitis, virus del herpes simple, virus varicela zoster, 

citomegalovirus y virus de Epstein-Barr como iniciadores de la enfermedad, medicamentos como 

la oxifenisatina, metildopa, nitrofurantoína, diclofenaco, minociclina y, posiblemente, las 

estatinas (9). La administración de interferón puede enmascarar o inducir autoinmunidad, y el 

tratamiento de la hepatitis viral crónica con interferón alfa puede inducir o desenmascarar una 

hepatitis autoinmune (10).  

La mayor parte de la evidencia apoya como papel central una alteración de la función de células 

T en la patogénesis de la HAI y anomalías en la función de células B que también pueden ser 

importantes. Con la pérdida de la tolerancia se presenta un escape de la supresión normal de la 

autorreactividad de células T, lo que resulta en la inflamación y necrosis (8,11–13).  
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En los caucásicos, la HAI clásica (tipo 1) está fuertemente asociada con el serotipo HLA-DR3 y 

con HLA-DR4. DRB1 * 0301 y DRB3 * 0101 genotipos comunes en América del Norte, en 

América del Sur DRB1 * 1301 es más común. En HAI tipo 2 se encuentra asociación con alelos 

de HLADRB1 * 07, HLA-DRB1 * 03 y DQB1 * 0201, en Japón, donde el HLA-DR3 es poco 

frecuente, hay una asociación primaria con el serotipo HLA-DR4 (genotipo DRB1 * 0405 y el 

genotipo DQB1 * 0401) (11–13). 

Manifestaciones Clínicas 

La hepatitis autoinmune puede presentarse de diferentes maneras con un patrón fluctuante ya sea 

desde un cuadro asintomático, una hepatitis crónica o como un cuadro agudo de hepatitis. La 

clínica se caracteriza por reflejar un patrón inflamatorio a nivel hepático y es poco frecuente que 

se presente con un patrón colestásico (14). 

Es importante un diagnóstico temprano para prevenir la progresión del daño hepático. La 

presentación aguda de la enfermedad se da en un 30-40% de los casos, sin embargo, la 

presentación como una hepatitis crónica es más frecuente (14). 

El inicio del cuadro suele relacionarse con sintomatología inespecífica pero frecuentemente 

asociada a hepatopatías de etiologías distintas. Se pueden encontrar pacientes con un examen 

físico normal con estudios de laboratorio alterados y diagnosticados de manera incidental (15). 

Los síntomas más comunes son la astenia, adinamia, anorexia, náuseas, dolor abdominal en 

hipocondrio derecho, artralgias, prurito. Lesiones a nivel de piel se dan en un 8-17% de los casos 

con una picazón maculopapular inespecífico en cara, brazos y tronco.  Al examen físico se puede 

encontrar hepatomegalia en un 76% de los casos, esplenomegalia y telangiectasias (16). 

En estados avanzados de la enfermedad se puede asociar una clínica de hipertensión portal como 

ascitis, encefalopatía hepática y un sangrado por varices esofágicas (15). 

Un 14-44% de los pacientes presenta enfermedades autoinmunes extrahepáticas asociadas; sin 

embargo, se relaciona con pacientes de 60 años o más. Algunas de estas enfermedades son la 

tiroiditis autoinmune, enfermedad de Graves y Artritis Reumatoides.  También  se  asocian  otras  

enfermedades  dermatológicas  como la psoriasis, vitíligo, eritema nodoso y liquen plano (14). 

Diagnóstico: 

La hepatitis autoinmune es más común en mujeres (70-90%), con una distribución bimodal de la 

edad de aparición. El primer pico, entre las edades de 15 y 24; el segundo pico, entre los 45 a 54 

años. Por lo general, la enfermedad es más severa en pacientes jóvenes (17). 



 
 
 

 

1648 
Pol. Con. (Edición núm. 66) Vol. 7, No 1, Enero 2022, pp. 1642-1661 ISSN: 2550 - 682X 

Caso Clinico: Hepatitis Autoinmune (Hai) en el Hospital General “San Juan” de la Ciudad de 

Riobamba 

En la mayoría de los pacientes, el comienzo del cuadro es insidioso presentándose con malestar 

general, hiporexia y fatiga. Alrededor del 30% presenta sintomatología aguda severa, semejante a 

la de hepatitis viral aguda, pudiendo evolucionar hacia una insuficiencia hepática fulminante o 

subfulminante. Un 10% de los pacientes están asintomáticos en el momento del diagnóstico. Un 

porcentaje alto, entre 30% a 80% de los pacientes, ya han progresado a cirrosis cuando son 

diagnosticados. En las mujeres jóvenes son frecuentes los trastornos menstruales. Muchos de los 

pacientes tienen evidencias de otros trastornos autoinmunes, como el síndrome de Sjögren, 

rectocolitis ulcerosa, artritis y anemia hemolítica autoinmune. Los hallazgos más frecuentes al 

examen físico inicial reportados en una serie de trabajos son: ictericia (48-86%), hepatomegalia 

(67-86%), esplenomegalia (49-54%), arañas vasculares (45-53%), acné (21%) (17).  

Puede resultar difícil diagnosticar la hepatitis autoinmune ya que no existe una prueba única, 

como sucede con los marcadores virales específicos, para cada virus hepatotrópico o con los 

anticuerpos antimitocondriales, los cuales son sensibles y específicos para la cirrosis biliar 

primaria. El Grupo Internacional de Estudio de la Hepatitis Autoinmune, reunido en 1992 (18), 

recomendó una serie de criterios para el diagnóstico, siendo los mismos revisados y actualizados 

en 1999 (19).  

Se considera como diagnóstico definitivo cuando un paciente de cualquier edad o sexo se 

presenta con las características que se consignan a continuación: 

 Bioquímica: cualquier anormalidad de las transaminasas, especialmente (pero no 

exclusivamente) si la fosfatasa alcalina no se encuentra marcadamente elevada y 

concentraciones séricas normales de alfa1- antitripsina, cobre y ceruloplasmina. 

 Inmunoglobulinas: globulinas séricas totales o gamma globulina o Inmunoglobulina G en 

concentraciones mayores de 1,5 veces el límite superior de lo normal. 

 Autoanticuerpos: seropositividad para antinucleares, anti-músculo liso o anti LKM-1 a 

títulos mayores de 1:80. Títulos menores (particularmente LKM.-1) pueden ser significativos 

en niños. Seronegatividad para anticuerpos antimitocondriales. 

 Marcadores Virales: Seronegatividad para infección presente con virus de la hepatitis A, B 

y C. 

 Otras Etiologías: consumo promedio de alcohol menor a 25 gramos/día. No uso reciente de 

medicamentos hepatotóxicos. 
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 Biopsia Hepática: hepatitis de interface (inflamación y necrosis de hepatocitos periportales 

con disrupción de la lámina limitante) de moderada a severa intensidad, con o sin hepatitis 

lobulillar. Sin lesión de conductos biliares, o granulomas bien definidos o de otros cambios 

prominentes sugestivos de otras etiologías. La respuesta al tratamiento con corticosteroides 

puede apoyar un diagnóstico tentativo o pasar un diagnóstico de probable a definitivo. Así, 

pacientes que se presenten con cirrosis activa, sin la presencia de autoanticuerpos, son 

catalogados como cirrosis criptogénica y la respuesta al tratamiento con esteroides puede ser 

la única indicación de que la enfermedad de base es hepatitis autoinmune (17). 

Clasificación 

Las HAI se clasifican en dos tipos según los autoanticuerpos detectados. 

 El tipo I o clásico: el más frecuente (alrededor del 80%) (20,21); presenta autoanticuerpos 

antinucleares (ANA) y/o antimúsculo liso (SMA). De estos últimos, el más representativo es 

la antiactina, cuya presencia parece guardar relación con mayor actividad y gravedad de la 

enfermedad (22,23).  

 El tipo II: no se asocia a los autoanticuerpos previamente mencionados, y son característicos 

de este tipo los antimicrosomales (LKM-1), dirigidosfrente al citocromo P450IID6. Este tipo 

es poco frecuente y parece afectar sobre todo a mujeres jóvenes. Suele ser de comienzo 

agudo y quizá de curso más agresivo, con más frecuentes recaídas al suspender el tratamiento 

que en el caso de la HAI tipo I13, si bien estas diferencias no están claramente establecidas 

(19). 

Tratamiento 

El tratamiento aceptado internacionalmente para la HAI se basa en el uso de corticosteroides y 

azatioprina, el cual lleva a la remisión en el 80% de los casos; para el 20% restante es necesario 

considerar otras opciones (24). Otras razones para recurrir a una terapia alterna son la intolerancia 

y los efectos adversos de los corticosteroides y/o de la azatioprina. El tratamiento está indicado 

en pacientes que presentan AST/ALT con valores diez veces por encima del límite superior 

normal, o con valores cinco veces por encima de dicho límite acompañados de un nivel de 

gamaglobulina dos veces el valor de referencia. También se deben tratar los pacientes a quienes 

se les demuestre, mediante el examen histológico, inflamación hepática grave consistente en 

necrosis en puentes o compromiso inflamatorio multilobular. Los pacientes con estas alteraciones 

tienen una tasa de mortalidad del 40% en cuatro meses (25). Aquéllos con menor anormalidad 



 
 
 

 

1650 
Pol. Con. (Edición núm. 66) Vol. 7, No 1, Enero 2022, pp. 1642-1661 ISSN: 2550 - 682X 

Caso Clinico: Hepatitis Autoinmune (Hai) en el Hospital General “San Juan” de la Ciudad de 

Riobamba 

histológica o de laboratorio tienen mejor pronóstico, y para ellos es importante evaluar el riesgo 

beneficio antes de empezar el tratamiento, debido a que no se han hecho los estudios controlados 

que permitan tomar decisiones (26). Los pacientes con cirrosis y compromiso inflamatorio 

demostrado bioquímica o histológicamente se deben tratar, porque tienen la misma respuesta que 

los pacientes sin cirrosis. La terapia no está indicada en los pacientes con cirrosis inactiva y 

complicaciones de hipertensión portal pero que no tienen inflamación hepatocelular (27). 

El esquema de primera línea para la HAI incluye el uso de prednisona (PD) o prednisolona en 

combinación con azatioprina (AZA); la primera fase o de inducción consiste en la administración 

de prednisona sola a dosis de 40 – 60mg/día. Azatioprina, a dosis de 50 a 150mg/día (o 1-

2mg/kg/día), puede iniciarse durante la fase de inducción o, preferentemente, dos semanas 

después para valorar la respuesta a esteroides; en este caso se utilizan dosis menores de 

prednisona, de 20 – 40mg/día (28–30).  

Una vez alcanzada la remisión, es decir, ausencia de manifestaciones clínicas con normalización 

de los valores de transaminasas e IgG, se inicia la reducción progresiva de prednisona, hasta 

alcanzar la dosis mínima efectiva; se recomienda control bioquímico cada dos semanas. Los 

corticoides podrían ser descontinuados, y administrar azatioprina sola durante la fase de 

mantenimiento. Este esquema combinado es efectivo, alcanzando tasas de remisión entre el 75 y 

80% (28,31).  

A pesar de la eficacia del tratamiento estándar, cerca del 15% de los pacientes no consiguen 

alcanzar la remisión de la enfermedad. En estos casos, el incremento de la dosis tanto de 

azatioprina como de corticoides podría mejorar la respuesta clínica y bioquímica, pero con el 

riesgo incrementado de efectos adversos, que ya se presentan, con dosis estándar, en el 30% de 

pacientes que utilizan corticoides, y entre 20% y 30% de los pacientes usuarios de azatioprina, 

desarrollan efectos adversos severos como citopenia severa, pancreatitis o toxicidad hepática; 

otros estudios han reportado que hasta la mitad de pacientes requieren cambio de medicación 

debido a los efectos no deseados (32–34). 

 

Discusión 

La hepatitis autoinmune (HAI) es una patología necro-inflamatoria poco frecuente, crónica y 

progresiva, de etiología no completamente conocida; caracterizada por alteraciones del sistema 

inmune (1). La edad promedio inicial de presentación es hacia los cuarenta años, pero es muy 
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variable y puede ir desde el primer año de vida hasta los ochenta años (3,4). Las mujeres son 

afectadas con mayor frecuencia que los hombres. 

Puede resultar difícil diagnosticar la hepatitis autoinmune ya que no existe una prueba única, 

como sucede con los marcadores virales específicos, para cada virus hepatotrópico o con los 

anticuerpos antimitocondriales. El Grupo Internacional de Estudio de la Hepatitis Autoinmune, 

reunido en 1992 (18), recomendó una serie de criterios para el diagnóstico (19). Se considera 

como diagnóstico definitivo cuando un paciente de cualquier edad o sexo se presenta con las 

características que se consignan (17). 

Es importante un diagnóstico temprano para prevenir la progresión del daño hepático. La 

presentación aguda de la enfermedad se da en un 30-40% de los casos, sin embargo, la 

presentación como una hepatitis crónica es más frecuente (14). 

 

Conclusiones 

La hepatitis autoinmune (HAI) es un cuadro clínico poco frecuente, que requiere un tratamiento 

con inmunosupresores (1). Se presenta en todas las razas y en todas las áreas geográficas del 

mundo (2,3). La mayor parte de la evidencia apoya como papel central una alteración de la 

función de células T en la patogénesis de la HAI y anomalías en la función de células B que 

también pueden ser importantes (8,11–13). Puede presentarse de diferentes maneras, ya sea un 

cuadro asintomático, una hepatitis crónica o como un cuadro agudo de hepatitis (14). En estados 

avanzados se puede asociar una clínica de hipertensión portal como ascitis, encefalopatía hepática 

y un sangrado por varices esofágicas (15). El comienzo del cuadro suele ser insidioso 

presentándose con malestar general, hiporexia y fatiga. Muchos de los pacientes tienen 

evidencias de otros trastornos autoinmunes, como el síndrome de Sjögren, rectocolitis ulcerosa, 

artritis y anemia hemolítica autoinmune. (17). Las HAI se clasifican en dos tipos según los 

autoanticuerpos detectados. El tratamiento aceptado internacionalmente para la HAI se basa en el 

uso de corticosteroides y azatioprina, el cual lleva a la remisión en el 80% de los casos (24). Es 

importante un diagnóstico temprano para prevenir la progresión del daño hepático (14). 
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opiniones, que ocasionen desvío de información, plagio, u otra situación que atente con la 

intención propia de la investigación y la presentación de artículos magistrales. 

 

Presentación de Caso 

Hepatitis Autoinmune (Hai) 

(Autoimmune Hepatitis - Aih) 

Paciente masculino de 83 años, nace en el Altar y reside en Calshi - Penipe, instrucción primaria, 

ganadero, viudo,   mestizo, cristiano, grupo sanguíneo: O RH +. Fuente de información: indirecta 

(hija). 

 Antecedentes patológicos personales:  

 Clínicos: hipertensión arterial…??? hace 3 años. 

 Quirúrgicos: prostatectomía hace 3 años  

 Alergias: no refiere. 

 Antecedentes patológicos familiares: no refiere. 

 Antecedentes psicológicos: no refiere. 

 

Motivo de Consulta: piel amarilla. 

Enfermedad Actual: paciente y familiar refieren que hace 1 mes atrás como fecha real y aparente 

presenta ictericia generalizada, sin causa alguna de este cuadro, el mismo que se acompaña de 

dispepsia, anorexia y parestesias por lo cual acuden a casa de salud. 

 

Examen Físico: 

TA: 116/58 MMHG    FC: 55  LPM   FR: 20 RPM     SAT O2: 92 % AA (FIO2: 21%)    T: 

36.6°C     

Paciente, consciente, orientado en tiempo y espacio, afebril, hidratado. 

Cabeza normo cefálica. 

Ojos: pupilas isocóricas, hiporeactivas a luz y acomodación. 

Boca: mucosas orales semihúmedas. 

Orofaringe: no congestiva. 
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Tórax: simétrico, no signos de dificultad respiratoria. 

Corazón: rítmico, no soplos. 

Pulmones: murmullo vesicular conservado, no ruidos sobreañadidos. 

Abdomen: suave, depresible, no doloroso. Ruidos hidroaéreos presentes. 

Extremidades: 

Ext. Inferiores: simétricas, no edemas, tono fuerza y movilidad conservada.  

 

Impresión Diagnóstica: 

 Obstrucción del conducto biliar. 

 D/C Tumor de páncreas vs. Enfermedad multiquística. 

 

Evolución: 

Evolución medicina interna diurna 03-04-2021: paciente durante la noche descansa tranquilo, 

asintomático se observa ictericia generalizada, con signos vitales dentro de parámetros normales, 

termodinámicamente estable, al momento se mantiene con analgesia y antiinflamatorios en 

espera de tac simple y contrastada de abdomen. 

Evolución medicina interna nocturna 03-04-2021: paciente al momento con estabilidad 

hemodinámica, con signos vitales normales. Se recibe reporte de hepatitis b: negativo, además se 

realiza tomografía de abdomen simple y contrastada: ascitis, fibrosis hepática, quiste hepático, 

dilatación de vía biliar, motivo por el cual se interconsulta a gastroenterología: quien posterior a 

valoración sugiere realizar nueva colangioresonancia. 

Evolución medicina interna diurna 04-04-2021: paciente al momento se encuentra 

hemodinamicamente estable, con constantes vitales dentro de parámetros normales. El día de 

ayer se realiza exámenes de hepatitis b: reporta negativo, además se realiza tomografía de 

abdomen simple y contrastada: ascitis, fibrosis hepática, quiste hepático, dilatación de vía biliar, 

motivo por el cual se interconsulta a gastroenterología: quien posterior a valoración sugiere 

realizar nueva colangioresonancia. Se reciben resultados de laboratorio que reportan: TTP: 32.4, 

albumina: 3.6, TGP: 686.9, TGO: 521, B. total: 10.3, B. directa: 6.55,  B. indirecta: 3.75, F. 

alcalina: 350, GGT: 255, EMO: piocitos: 3-4, urobilinógeno: +++, bilirrubinas: +++, cocos gram 

positivos: 0-3. Pendiente colangioresonancia.  
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Evolución medicina interna nocturna 04-04-2021: paciente se encuentra hemodinamicamente 

estable, con constantes vitales dentro de parámetros normales. Valorado por el servicio de 

gastroenterología quien solicita nueva colangioresonancia para el día de mañana, al momento 

paciente refiere no poder realizar la deposición por lo que se agrega a medicación la utilización 

de lactulosa.  

Evolución medicina interna diurna 05-04-2021: paciente se encuentra hemodinamicamente 

estable, con constantes vitales dentro de parámetros normales. En espera de colangioresonancia 

para el día lunes para aclarar cuadro clínico del paciente, al momento refiere que realiza de 

manera parcial la deposición, se mantiene con la conducta terapéutica establecida.  

Evolución medicina interna nocturna 05-04-2021: paciente al momento se encuentra 

hemodinamicamente estable, con constantes vitales dentro de parámetros normales. Se realiza 

colangioresonancia que reporta quiste simple de hígado, no se aprecia dilatación de las vías 

biliares e incremento de tamaño de páncreas, se solicita CPRE el mismo que se realizara el día 

jueves 08/05/2021 a las 7 AM. ANTI-CCP, ANTI-LKM1, ASMA (anti músculo liso), ANA el 

día de mañana. 

Evolución medicina interna diurna 06-04-2021: paciente hemodinamicamente estable, con 

constantes vitales dentro de parámetros normales. Se realiza colangioresonancia que reporta 

quiste simple de hígado, no se aprecia dilatación de las vías biliares e incremento de tamaño de 

páncreas, se solicita CPRE el mismo que se realizara el día jueves 08/05/2021 a las 7 AM. 

Evolución medicina interna nocturna 06-04-2021: paciente hemodinamicamente estable, con 

signos vitales dentro de parámetros normales, no alzas térmicas, no dependiente de oxígeno, 

mantiene saturaciones superiores a 90%. Pendiente realizar CPRE jueves 08/04/2021, 07h00, 

pendientes resultados de exámenes de laboratorio de control. TP: 14.4, TTP: 29, INR: 1.32. 

Evolución medicina interna diurna 07-04-2021: paciente permanece hemodinamicamente 

estable, afebril, dolor a nivel de sitio quirúrgico disminuye considerablemente, continúa con 

esquema antibiótico y analgesia. Se reciben resultados de laboratorio, los mismos reportan 

anticuerpo anti músculo liso positivo, ANA 1.01, ANTI-CCP 0.91 ANTI Liver Kidney 

Microsomal 1 negativo, paciente requiere valoración por la especialidad de reumatología, ante los 

resultados descritos. 

Respuesta interconsulta reumatología 07/04/2021: paciente de 83 años ingresado por 

obstrucción del conducto biliar + cirrosis hepática al momento hemodinamicamente estable. 
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Signos vitales: TA: 110/70 MMHG FC: 52 LPM FR: 18 RPM T: 36.4 °C. Examen físico: ojos: 

escleras ictericas. Tórax: r1 y r2 rítmicos, expansibilidad conservada. Abdomen blando, 

depresible, ruidos hidroaéresos presentes. Extremidades, edema que deja fóvea ++/+++ miembro 

inferior derecho. 

 

Conclusión: paciente con diagnóstico de hepatitis autoinmune, por resultados de exámenes 

complementarios. 

 

Exámenes Complementarios: 

Laboratorio: 

02/Abril/2021: 

 

 

 

 



 
 
 

 

1656 
Pol. Con. (Edición núm. 66) Vol. 7, No 1, Enero 2022, pp. 1642-1661 ISSN: 2550 - 682X 

Caso Clinico: Hepatitis Autoinmune (Hai) en el Hospital General “San Juan” de la Ciudad de 

Riobamba 

03/Abril/2021: 

 

 

 

 

06/Abril/2021: 

 

 

 

Paciente con anticuerpo anti músculo liso positivo, compatible con diagnóstico de hepatitis 

autoinmune tipo I. 

Imagen: 

03/Abril/2021: 
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Electrocardiograma: 

 

 

 

Reporte: FC: 50 lpm, ritmo: sinusal, (bradicardia sinusal), eje: -30° (desviación hacia la 

izquierda), PR: 250 ms, QRS: 104 ms, QTC: 447 ms. Bloqueo AV de primer grado, trastorno de 

la repolarización. 
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Conclusión: paciente con anticuerpo anti músculo liso positivo, por lo que se llega al diagnóstico 

de: hepatitis autoinmune tipo I. AST (64 u/l), ALT (107 u/l) y leucopenia. Serología para 

hepatitis negativas, ANA, anti-CCP, anti LKM 1 negativo. Anticuerpo anti músculo liso positivo. 
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