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Coexistencia de Enfermedad Celíaca

y Hepatitis Autoinmune.

Reporte de un caso y revisión de la literatura
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SUMMARYSUMMARY

The case of a patient who was initially diagnosed with Systemic Lupus Erythematosus,
with subsequent documentation of Celiac Disease histologically and serologically is
reported.  The patient presented elevation of the aminotransferases, upon detection

of the Celiac Disease which was initially attributed  to the underlying disease.
However, despite the complete resolution of her articular symptoms with a gluten-free

diet, the liver chemistry abnormalities persisted.  This led to  consider an autoimmune
hepatitis as the cause which was documented with a liver biopsy three months after
the diagnosis of the celiac disease and under a strict gluten-free diet.   Treatment with

prednisone and azathioprine was initiated with complete normalization of
aminotransferase levels.  We present the sequence of events with  the results and a

review of the literature.
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P
aciente de sexo femenino de 44 años, con

diagnóstico reciente de Lupus Eritematoso

Sistémico (LES) y teniendo como molestia
principal artralgias de articulaciones
interfalángicas proximales de más de seis

meses de duración, sin rigidez matutina ni
aumento de volumen o temperatura en las mismas.  Referida

a la especialidad para evaluación de dos problemas:  Ferropenia
y elevación de aminotransferasas.  Los resultados de laborato-
rio iniciales se muestran en la Tabla 1.   La paciente había

estado recibiendo Cloroquina y Etoricoxib sin mayor resolu-
ción de síntomas articulares.    Su exámen clínico no mostraba

una apariencia de enfermedad crónica.  No había  ictericia,
visceromegalia o masas abdominales.  El examen osteomio-
articular se encontraba dentro de límites normales, así como

el resto del examen físico.

REPORTE DE CASO CLÍNICO solicitó anti-transglutaminasa tisular (TTG)  con un

valor de 53 ng/ml (valor normal menor a 20)  confir-
mándose el diagnóstico histológico y serológico de

enfermedad celíaca (EC) o sprue celíaco.

La paciente fue sometida a una estricta dieta

libre de gluten supervisada por nuestro departamento
de nutrición, con lo cual a las tres semanas las

artralgias desaparecieron por completo habiéndose
descontinuado completamente la cloroquina y
etoricoxib.  Sin embargo, las aminotransferasas lue-

go de 4 meses de seguimiento se incrementaron.
Esto llevó a la búsqueda de causas alternativas a la

misma EC para explicar esta anomalía bioquímica,
realizándose una biopsia hepática (Fig 2), que mos-
tró severo infiltrado inflamatorio predominantemen-

te linfocitario con leve incremento del colágeno en
espacios porta, focos de necrosis lobulillar y presen-

cia de cuerpos acidófilos, compatible con hepatitis
autoinmune.Tabla 1  - Exámenes de Laboratorio Iniciales

H e m o g l o b i n a 12.6 12 – 14 g/dL
Plaquetas 242,000 150,000-400,000/mm 3

Ferritina 8.4 14-233 ng/ml
% Sat. Transferina 8 . 8 % 2 5 - 5 5 %
A S T 8 6 10-40 UI/L
A L T 9 2 10-40 UI/L
A l b ú m i n a 4.1 3.5-5-5 g/dL
Globulina 4.3 2 – 3 g/dL
G a m m a g l o b u l i n a 2.5 0.6-1.1 g/dL
H B s A g negativo Neg.
Anti- HCV Negativo Neg.
A N A 1/80 Neg.
Anti músculo liso Negativo Neg.
Anti-TTG 53.2 0-20 ng/ml

Para evaluación de la ferropenia  y por el antecedente de
ingesta de anti inflamatorios no esteroideos se realizó una

video endoscopia alta que mostró marcada disminución del
patrón normal de pliegues circulares en la segunda porción
duodenal .   La biopsia de dicha zona demostró inflamación y

congestión crónica moderada con atrofia moderada a severa
de las vellosidades intestinales. (Fig 1).  Con estos hallazgos se

Se inició tratamiento con prednisona 40 mg/d y
azatioprina 100 mg/d.  La evolución de las aminotransferasas

con el tratamiento se muestran en la Tabla 2.

Tabla 2 – Evolución de los exámenes de laboratorio luego de
dieta sin gluten y luego del inicio de Prednisona + Azatioprina

P A R A M E T R O

3 meses sólo 2 semanas del 8 semanas del
con dieta inicio inicio
sin Gluten P r e d / A Z A P r e d / A Z A

A S T 8 9 2 4 1 8
A L T 1 8 3 2 7 2 1
Globulina 4.7 3.7 3.3
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D I S C U S I Ó N

La enteropatía por gluten o enfermedad celíaca es un

trastorno crónico caracterizado por intensa reacción
inflamatoria a predominio de las zonas proximales del intesti-
no delgado inducida por la ingesta de gluten en la dieta.  El

gluten es el conjunto de proteínas que se encuentra en el trigo
y granos relacionados como centeno y cebada y los pacientes

con EC presentan un severo tipo de alergia intestinal a estos
componentes.   Esta inflamación intensa conlleva a una atrofia
intestinal que puede adoptar un espectro  de manifestaciones

clínicas, desde el paciente completamente asintomático, hasta
diarrea crónica, anemia ferropénica, síndromes de

malabsorción, distensión abdominal, edemas o esteatorrea.

Es un hecho conocido que los pacientes con EC pueden

presentar cuadros de autoinmunidad concomitantes.  Nuestra
paciente tenía positividad para anticuerpos antinucleares

(ANA), inicialmente atribuida al diagnóstico de LES.   El gluten
podría actuar como intermediario causando reacción cruzada
con otros antígenos o epítopes o activando reacciones celula-

res y humorales primariamente1. Las enfermedades
autoinmunes más frecuentemente asociadas a EC son la

tiroiditis autoinmune 2 ,  hepatopatías autoinmunes como la
colangitis esclerosante primaria, hepatitis autoinmune o cirrosis
biliar primaria 3, además de manifestaciones neurológicas

como ataxia, neuropatía periférica, mielopatía o demencia 4.

Lerner y col 5 reportaron una prevalencia de anti-dsDNA
en 23% de pacientes con EC.   Curiosamente, en otro estudio,
inversamente un 23% de pacientes con LES fueron reporta-

dos con  anticuerpos anti-gliadina, aunque ninguno de ellos
tuvo cambios histológicos compatibles con EC6.  Estos hallaz-

gos sugieren que si bien es cierto ambas condiciones pueden
coexistir, en ocasiones los pacientes con EC pueden tener
características que se confunden con LES como parece haber

ocurrido en el caso que reportamos, al igual que ocurrió en tres
pacientes reportados recientemente por Hadjivassiliou y col 7.

Por este motivo el diagnóstico de EC debe basarse en el
cuidadoso análisis de los anticuerpos anti TTG (los más
sensibles y específicos) y de la evaluación histológica de la

mucosa del intestino delgado proximal.

En EC puede verse una elevación inespecífica de las
aminotransferasas8 ,  9  hasta en un 40% de pacientes que
algunos autores han denominado “hepatitis por gluten”, cuyo

mecanismo no ha sido aún dilucidado. De hecho, en el
diagnóstico diferencial de todo paciente con elevación

“criptogénica” de aminotransferasas se debe considerar a la
EC y solicitar los anticuerpos correspondientes, aún en ausen-
cia de manifestaciones clásicas.

Existen múltiples reportes que describen la asociación

entre diversas hepatopatías autoinmunes y EC, siendo la más
frecuentemente reportada la coexistencia de cirrosis biliar
primaria y EC 10, 11, 12, 13.  Arvola y col. 14 describen un caso de

concomitancia entre hepatitis autoinmune (HAI) y tirotoxicosis
en un niño con EC, habiéndose diagnosticado EC en 6 de 33

familiares estudiados. Bridoux-Henno y col. 15 reportan otro
niño con EC, hepatitis autoinmune y eritroblastopenia.   Volta
y col. 16 publicaron una serie de  8 pacientes adultos  con

hepatitis autoinmune y serología positiva para EC (se utilizó

anti-endomisio y anti gliadina en dicho estudio). Biecker y col.
17 describieron por primera vez la concurrencia de HAI,
crioglobulinemia y EC.

Existe controversia en la literatura acerca del rol de la
dieta libre de gluten en el manejo de la hepatopatía

asociada a enfermedad celíaca (“hepatitis celíaca”).
Kaukinen y col. 18 reportaron mejoría significativa en una

proporción de pacientes con EC e insuficiencia hepática.
En contraste, Iorio y col. 19 reportan un caso pediátrico de
hepatitis autoinmune y enfermedad celíaca en el cual la

remisión de la enfermedad hepática se logró con
prednisona, y diez meses después de la descontinuación

de ésta se presentó recurrencia de HAI pese a  seguir una
dieta libre de gluten en forma estricta. El caso reportado
por Arvola 14 ilustra el desarrollo de HAI en un paciente

con diagnóstico de EC que venía siendo tratado con dieta
sin gluten.  Leonardi y col. 20 reportan otros dos casos

pediátricos en los cuales la dieta libre de gluten no tuvo
impacto en la historia natural de la hepatitis autoinmune
desarrollada en ellos.  En el caso que reportamos, la dieta

libre de gluten fue capaz de controlar las manifestaciones
articulares pero las aminotransferasas persistieron eleva-

das y  se normalizaron sólo cuando se documentó el
diagnóstico histológico de HAI y se inició tratamiento con
corticoides y azatioprina.

El presente caso nos permite concluir que el diagnóstico

diferencial de aminotransferasas elevadas en etiología incierta
siempre debe considerar a la enfermedad celíaca como posible
asociación y tambien a la hepatitis autoinmune como ocurrió

en nuestra paciente.  La presencia  de los autoanticuerpos
como ANA (+)  y artralgias puede inducir a hacer un diagnós-

tico de LES en estos pacientes. La hipergammaglobulinemia
y elevación de aminotransferasas pese a dieta libre de gluten
favorecen el diagnóstico de hepatitis autoinmune más que a la

hepatopatía celíaca inespecífica, con implicancias terapéuti-
cas evidentes, ya que en el primer caso el tratamiento es

necesariamente inmunosupresor mientras que en el segundo
la supresión de derivados del gluten es el tratamiento de
elección.
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