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RESUMEN

Reportamos el casode unapaciente en quiense hizoinicialmente undiagnésticode
Lupus Eritematoso Sistémico documentandose posteriormente enfermedad Celiaca
serolégica e histolégicamente. La paciente presenté elevacion de aminotransferasas
que unavez detectada la enfermedad celiaca se pensd que podian ser atribuibles a
suenfermedaddefondo. Sinembargosibienlostranstornosarticulares desparecieron
por completo con ladietalibre de gluten, las anomalias de bioquimica hepatica
persistieron. Estollevé ala consideracion de hepatitis autoinmune que se documen-
t6 mediante biopsia hepaticaalos tres meses del diagndstico de enfermedad celiaca
yestrictadietalibre de gluten. Seinicié tratamiento con Prednisonay Azatioprinacon
lo cuallas aminotransferasas se normalizaron completamente. Presentamosaquila
secuenciade hechos consusresultadosyunarevisionde laliteratura.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad celiaca, hepatitis autoinmune.

SUMMARY

The case of a patient who was initially diagnosed with Systemc Lupus Erythenatosus,
with subsequent docunentation of Celiac D sease histologically and serologically is
reported. The patient presented elevation of the anminotransferases, upon detection
of the Celiac Disease which was initially attributed to the wunderlying disease.
However, despite the conplete resolution of her articular synptons with a gluten-free

diet, the liver chemstry abnornalities persisted. This led to consider an autoi mmune
hepatitis as the cause which was docunented with a liver biopsy three nonths after
the diagnosis of the celiac disease and under a strict gluten-free diet. Treatnent with

predni sone and azathioprine was initiated with conplete normalization of
am notransferase |evels. W present the sequence of events wth the results and a

review of the literature.
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REPORTE DE CASO CLi NI CO

aciente de sexo fenenino de 44 afios, con
diagnéstico reciente de Lupus FEritenatoso
Sisténico (LES) y teniendo cono nolestia
principal artralgias de articulaciones
interfal &ngicas proxinmales de néas de seis
meses de duracio6n, sin rigidez matutina ni
Ref eri da
a | a especi al i dad para eval uaci 6n de dos probl enas: Ferropeni a
y el evaci 6n de anminotransferasas. Los resultados de | aborato-
rio iniciales se nuestran en la Tabla 1. La paci ente habia

aunento de volunen o tenperatura en las msnas.

estado recibiendo Qoroquina y Etoricoxib sin mayor resolu-
Su exanen clinico no nostraba
No habia ictericia,
examen ost eom o-

ci 6n de sintomas articul ares.
una apariencia de enfermedad cronica.
visceronegalia o masas abdom nal es. =]
articular se encontraba dentro de linmtes normales, asi conmo
el resto del exanen fisico.

Tabla 1 - Exanenes de Laboratorio Iniciales
Hemogl obi na 12.6 12 - 14 g/dL
Pl aquet as 242,000 150, 000- 400, 000/ mm®
Ferritina 8.4 14-233 ng/nl
% Sat. Transferina 8.8% 25-55%
AST 86 10-40 U/ L
ALT 92 10-40 UI/L
Al bumi na 4.1 3.5-5-5 g/dL
Gl obul i na 4.3 2 - 3 g/dL
Gammagl obul i na 2.5 0.6-1.1 g/dL
HBs Ag negativo Neg.

Anti- HCV Negativo Neg.

ANA 1/ 80 Neg.

Anti misculo liso Negativo Neg.
Anti-TTG 53.2 0-20 ng/m

Para eval uaci 6n de la ferropenia y por el antecedente de
ingesta de anti inflamatorios no esteroideos se realizé una
video endoscopia alta que nostré narcada disminucio6n del
patrén nornmal de pliegues circulares en la segunda porcién
duodenal La biopsia de dicha zona denostré inflamaci 6n y
congesti 6n cronica noderada con atrofia noderada a severa

de las vel l osi dades intestinales. (Fg1l). Conestos hallazgos se

Fig1.- Biopsla de segunda porcign ducdenal mostrando atrofia
marcada de vellogidades y presencia de abundante linfocitos
intra epiteliales.

solicité anti-transglutam nasa tisular (TTGQ con un

val or de 53 ng/m (valor normal menor a 20) confir-
mandose el diagnéstico histoldégico y serol 6gico de

enfermedad celiaca (EC) o sprue celiaco.

La paciente fue sonetida a una estricta dieta
libre de gluten supervisada por nuestro departamento
de nutricién, con lo cual a las tres semanas |as
artral gi as desaparecieron por conpleto habiéndose
descontinuado completamente la <cloroquina vy
etoricoxib. Sin embargo, |as am notransferasas |ue-
go de 4 nmeses de seguimento se incrementaron.
Esto Ilevé a |la busqueda de causas alternativas a la
msma EC para explicar esta anomalia bioquimca,
realizandose una biopsia hepatica (Fig 2, que nos-
tré6 severo infiltrado inflamatorio predom nantemen-
te linfocitario con leve incremento del col &geno en
espaci os porta, focos de necrosis |obulillar y presen-
cia de cuerpos acidéfilos,
autoi nmune.

conpatible con hepatitis

n——

Fig 2. Tin::lu ntﬂcmrrica de blnpsla hepatl::a mumrandn Incre~
mente ¢elceldgenganivel partal e infilirade linfo plasmecitario
gevero 8 dicho nivel, compatible con hepatitis sutoinmune

Se inicio tratamiento con prednisona 40 ng/d vy
azatioprina 100 ng/d. La evolucio6n de |as aninotransferasas
con el tratamento se nuestran en la Tabla 2.

Tabla 2 — Evolucién de |os exanmenes de |aboratorio luego de
dieta sin gluten y luego del inicio de Prednisona + Azatioprina

3 nmeses sélo 2 semanas del 8 semanas del

PARAMETRO con dieta inicio inicio
sin Guten Pred/ AZA Pred/ AZA

AST 89 24 18

ALT 183 27 21

Gl obul i na 4.7 3.7 3.3
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La enteropatia por gluten o enfernedad celiaca es un
trastorno croénico caracterizado por intensa reaccioén
inflamatoria a predomnio de |las zonas proxi nal es del intesti-
no del gado inducida por la ingesta de gluten en la dieta. H
gluten es el conjunto de proteinas que se encuentra en el trigo
y granos rel aci onados cono centeno y cebada y |os pacientes
con EC presentan un severo tipo de alergia intestinal a estos
conponent es. Esta inflamaci 6n intensa conlleva a una atrofia
intestinal que puede adoptar un espectro de manifestaciones
clinicas, desde el paciente conpletanente asintonético, hasta
diarrea crénica, anema ferropénica, sindrones de
mal absorci 6n, distension abdominal, edemas o esteatorrea.

Es un hecho conocido que |os pacientes con EC pueden
presentar cuadros de autoinnunidad concomtantes. Nuestra
paciente tenfa positividad para anticuerpos antinucleares
(ANA), inicialnmente atribuida al diagnéstico de LES. E gluten
podria actuar cono intermediario causando reacci6n cruzada
con otros antigenos o epitopes o activando reacciones celul a-
enf er medades

res y hunorales primariamentel. Las

autoi nnunes mas frecuentenente asociadas a EC son la
tiroiditis autoinmune 2 , hepat opat i as aut oi nnunes cono |a
col angitis esclerosante prinaria, hepatitisautoinmuneocirrosis
biliar primaria °, ademis de manifestaciones neurol 6gicas
cono ataxia, neuropatia periférica, nelopatia o denencia *.
Lerner y col ° reportaron una preval encia de anti-dsDNA
en 23% de pacientes con EC CQuriosanente, en otro estudio,
inversanente un 23% de pacientes con LES fueron reporta-
dos con anticuerpos anti-gliadina, aunque ninguno de ellos
Estos hal | az-
gos sugieren que si bien es cierto anbas condiciones pueden
coexistir, en ocasiones |los pacientes con EC pueden tener

caracteristicas que se confunden con LES cono parece haber

tuvo canbios histol 6gi cos conpatibles con EC.

ocurrido en el caso que reportanps, al igual que ocurri6 en tres
paci entes reportados recientenente por Hadjivassiliouy col 7.
Por este nmotivo el diagnéstico de EC debe basarse en el
cuidadoso andlisis de los anticuerpos anti TIG (los nés
sensibles y especificos) y de la eval uaci 6n histol dgica de |a
mucosa del intestino del gado proxinal.

En EC puede verse una elevacion inespecifica de |as
am not r ansf erasas®' ° hasta en un 40% de pacientes que
al gunos autores han denoninado “hepatitis por gluten”, cuyo
necanisno no ha sido aun dilucidado. De hecho, en el
di agnéstico diferencial de todo paciente con elevacioén
“criptogénica’ de aninotransferasas se debe considerar a la
ECy solicitar | os anticuerpos correspondi entes, ain en ausen-
cia de manifestaciones cl asi cas.

Existen miltiples reportes que describen |a asociacio6n
entre diversas hepatopatias autoinmunes y EC siendo la nés
frecuentemente reportada la coexistencia de cirrosis biliar
primariay EC® 1% 1213 Aryolay col. '* describen un caso de
conconitancia entre hepatitis autoi nnune (HAl) y tirotoxicosis
en un nifio con EC habi éndose diagnosticado EC en 6 de 33
famliares estudiados. Bridoux-Henno y col. !° reportan otro
ni io con EC, hepatitis autoi nnune y eritrobl astopeni a. Vol ta
y col. *® publicaron una serie de 8 pacientes adultos con

hepatitis autoi nmune y serol ogia positiva para EC (se utilizo

anti-endomsioy anti gliadinaen dicho estudio). Biecker y col.
17 describieron por primera vez la concurrencia de HAl,

crioglobulinenmia y EC

Exi ste controversiaenlaliteraturaacercadel rol dela
dieta libre de gluten en el manejo de l|la hepatopatia
asociada a enfermedad celiaca (“hepatitis celiaca”).
Kauki nen y col. ® reportaron nejoria significativa en una
proporci 6n de pacientes con EC e insuficiencia hepatica.
En contraste, lorioy col. '° reportan un caso pediatrico de
hepatitis autoinmune y enfermedad celiaca en el cual la
rem si6n de la enfermedad hepatica se logré con
prednisona, y diez neses después de |a descontinuacio6n
de ésta se present6 recurrencia de HAI pese a seguir una
dieta libre de gluten en forma estricta. El caso reportado
por Arvola ' ilustra el desarrollo de HAl en un paciente
con diagnéstico de EC que venia siendo tratado con dieta
sin gluten. Leonardi y col. 2° reportan otros dos casos
pedi &tricos en los cuales la dieta |ibre de gluten no tuvo
inpacto en la historia natural de |a hepatitis autoinmne
desarrollada en ellos. En el caso que reportanos, la dieta
libre de gluten fue capaz de controlar |as manifestaci ones
articulares pero | as am notransferasas persistieron el eva-
das vy se normalizaron s6lo cuando se docunenté el
di agndéstico histol 6gico de HAl y se inici6 tratam ento con
corticoides y azatioprina.

El presente caso nos pernite concluir que el diagnostico
di ferencial de ami notransferasas el evadas en etiologiaincierta
sienpre debe considerar a la enfernmedad celiaca cono posible
asociaci6n y tanbien a la hepatitis autoinmune cono ocurri6
en nuestra paciente.
cono ANA (+)
tico de LES en estos pacientes. La hiperganmagl obulinenia
y el evaci 6n de am notransferasas pese a dieta |libre de gluten
favorecen el diagndstico de hepatitis autoi nmune mds que a la

La presencia de |os autoanticuerpos
y artral gias puede inducir a hacer un diagnés-

hepat opatia celiaca inespecifica, con inplicancias terapéuti-
cas evidentes, ya que en el primer caso el tratamiento es
necesarianente inmunosupresor mentras que en el segundo
la supresién de derivados del gluten es el tratanmento de
el ecci 6n.
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