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Uma abordagem geral da hepatite autoimune: revisao de literatura
A general approach to autoimmune hepatitis: literature review

Un abordaje general de la hepatitis autoinmune: revision de la literatura

Mario Rodrigues Marques Neto?.

RESUMO

Objetivo: Analisar as caracteristicas da Hepatite Autoimune (AIH). Revis&do bibliografica: A AlH é uma
doenca inflamatéria do figado causada por fatores ambientais em pacientes geneticamente
predispostos. Consiste em uma doenca hepética inflamatdria crénica mediada por células T que afeta todas
as idades e caracterizada por preponderancia feminina, niveis séricos elevados de transaminase e
imunoglobulina G, autoanticorpos circulantes positivos e presenca de hepatite de interface na histologia
hepética. E uma doenca de etiologia desconhecida, que nZo tratada pode evoluir para cirrose hepética e
insuficiéncia hepatica, com risco pequeno (1-2% ao ano), mas significativo, de desenvolvimento de carcinoma
hepatocelular. Considerac@es finais: A hepatite autoimune € uma doenca frequentemente fatal se nédo
diagnosticada e tratada precocemente. Esta se caracteriza pela destruicdo progressiva do parénquima e pelo
desenvolvimento de fibrose crénica. O objetivo do tratamento na AIH é alcancar a remissdo bioquimica e
histolégica completa e prevenir a progressdo da fibrose hepética. O tratamento imunossupressor com
corticosteroides costuma ter um bom efeito e € o farmaco mais importante para induzir a remissédo. A
Azatioprina, com ou sem corticosteroéides, € a principal droga para manter a remissao.

Palavras-chave: Hepatite autoimune, Hepatologia, Hepatite.

ABSTRACT

Objective:To analyze the characteristics of Autoimmune Hepatitis (AlIH). Bibliographic review: AlH is an
inflammatory liver disease caused by environmental factors in genetically predisposed patients. It is a chronic
T-cell-mediated inflammatory liver disease that affects all ages and is characterized by female preponderance,
elevated serum levels of transaminase and immunoglobulin G, positive circulating autoantibodies, and the
presence of interface hepatitis on liver histology. It is a disease of unknown etiology, which, if left untreated,
can progress to liver cirrhosis and liver failure, with a small (1-2% per year) but significant risk of developing
hepatocellular carcinoma. Final considerations: Autoimmune hepatitis is an often fatal disease if not
diagnosed and treated early. This is characterized by the progressive destruction of the parenchyma and the
development of chronic fibrosis. The goal of treatment in AIH is to achieve complete biochemical and
histological remission and prevent the progression of hepatic fibrosis. Immunosuppressive treatment with
corticosteroids usually has a good effect and is the most important drug for inducing remission. Azathioprine,
with or without corticosteroids, is the main drug to maintain remission.

Keywords: Autoimmune hepatitis, Hepatology, Hepatitis.

RESUMEN

Objetivo: Analizar las caracteristicas de la Hepatitis Autoinmune (HAI). Resivisén bibliogréfica: La HAI es
una enfermedad hepética inflamatoria causada por factores ambientales en pacientes genéticamente

1 Clinica Médica no Hospital Rio Doce (HOSPITAL RIO DOCE), Linhares - ES.
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predispuestos. Es una enfermedad hepatica inflamatoria cronica mediada por células T que afecta a todas las
edades y se caracteriza por predominio femenino, niveles séricos elevados de transaminasas e
inmunoglobulina G, autoanticuerpos circulantes positivos y presencia de hepatitis de interfase en la histologia
hepatica. Es una enfermedad de etiologia desconocida, que, si no se trata, puede progresar a cirrosis hepatica
e insuficiencia hepatica, con un pequefio (1-2% por afio) pero importante riesgo de desarrollar carcinoma
hepatocelular. Consideraciones finales: La hepatitis autoinmune es una enfermedad a menudo fatal si no
se diagnostica y trata a tiempo. Esta se caracteriza por la destruccion progresiva del parénquima y el
desarrollo de fibrosis cronica. El objetivo del tratamiento de la HAI es lograr la remision bioquimica e
histolégica completa y prevenir la progresion de la fibrosis hepatica. El tratamiento inmunosupresor con
corticoides suele tener un buen efecto y es el farmaco més importante para inducir la remision. La azatioprina,
con o sin corticoides, es el principal farmaco para mantener la remision.

Palabras clave: Hepatitis autoinmune, Hepatologia, Hepatitis.

INTRODUCAO

A hepatite autoimune (AIH) é uma doenca inflamatéria do figado causada por fatores ambientais em
pacientes geneticamente predispostos. Consiste em uma doenca hepatica inflamatéria crénica mediada por
células T que afeta todas as idades e caracterizada por preponderancia feminina, niveis séricos elevados de
transaminase e imunoglobulina G, autoanticorpos circulantes positivos e presencga de hepatite de interface na
histologia hepatica (HONG JK, et al., 2021; VUERICH M, et al., 2021; BERETTA-PICCOLI BT, et al., 2022).

A AlH tem uma preponderancia feminina trés vezes mais frequente do que nos homens. A presenca de
autoimunidade na familia € encontrada em 40% dos casos, apresentando doengas autoimunes sobrepostas,
como doenga inflamatdria intestinal (DII), sindrome nefrética, tireoidite, vitiligo, diabetes insulino-dependente,
anemia hemolitica, trombocitopenia idiopética, doenga celiaca e urticaria pigmentosa (SIRBE C, et al., 2021).

E uma doenca de etiologia desconhecida, que n&o tratada pode evoluir para cirrose hepatica e insuficiéncia
hepatica, com risco pequeno (1-2% ao ano), mas significativo, de desenvolvimento de carcinoma
hepatocelular. Entretanto, de acordo com a hipétese patogenética dominante, a AIH se desenvolve em
individuos geneticamente suscetiveis pela interacdo com varios gatilhos ambientais. O figado é atacado por
mecanismos de “mimetismo molecular’ e é promovido pela regulacdo negativa das células T reguladoras.
Mimetismo molecular, ativacdo imunolégica em resposta & apresentacdo de autoantigeno e perda de
autotolerancia sdo exemplos dessas interacdes descritas em detalhes (DONG Y, et al., 2018; VESTERHUS
M, et al., 2021; LOTFY A, et al., 2021; COVELLI C, et al., 2021).

O papel das interacdes gene-ambiente também foi previsto em doencas autoimunes. Infec¢des virais,
dieta, exposi¢éo solar, estresse, bem como infec¢gBes por patdgenos, vacinagdes, baixos niveis de vitamina
D, microbiota alterada, exposicdo a horménios sexuais e administracdo de drogas séo fatores ambientais
candidatos na predisposi¢ao de um individuo a AIlH (HIGUCHI T, et al., 2021; CHRISTEN U e HINTERMANN
E, 2019).

A AIH é subdividida em dois tipos de acordo com o perfil soroldgico: o tipo 1 (AIH-1) é caracterizado por
anticorpo antinuclear (ANA) e/ou anticorpo antimusculo liso (SMA), enquanto o tipo 2 (AlH-2) é caracterizada
por anticorpo microssomal anti-figado-rim tipo 1 (anti-LKM1) e/ou por anticorpo anti-citosol hepético tipo 1
(anti-LC1). A AlH tipo 1, acomete adultos e criancas AlH tipo 2 acomete principalmente criancas (BERETTA-
PICCOLI BT, et al., 2022).

A AlH continua sendo um grande desafio diagndstico e terapéutico, principalmente por ser uma doenca
muito heterogénea. O diagnostico imediato e oportuno € crucial, pois, se nao tratada, a AIH tem uma alta taxa
de mortalidade. Nesse sentido, apesar de sua raridade, a hepatite autoimune € potencialmente fatal quando
nao tratada. Dessa forma, torna-se essencial o seu estudo a fim de propiciar um diagnéstico e tratamento
adequados ao paciente. O objetivo do estudo foi analisar as caracteristicas da Hepatite Autoimune.
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REVISAO BILIOGRAFICA
Definicdo e epidemiologia

A hepatite autoimune é uma doenca frequentemente fatal, caracterizada pela destruicdo progressiva do
parénquima e pelo desenvolvimento de fibrose cronica. Inicialmente pensado para ser uma doenca de
mulheres jovens, agora é reconhecido que a hepatite autoimune pode afetar todas as faixas etarias. A AlH
ocorre em criangas e adultos de todas as idades, tem predominancia do sexo feminino (propor¢do sexual,
3/6:1) e afeta todos os grupos étnicos com prevaléncia geral de 10 a 20 casos por milhao de pessoas no norte
da Europa e nos Estados Unidos (CHRISTEN U e HINTERMANN E, 2018; THEOCHARIDOU E e
HENEGHAN MA, 2018; GADOUR E, 2021).

Segundo a Organizagao Mundial da Salde, a HAI tem uma incidéncia anual de aproximadamente dois em
100.000 individuos e uma prevaléncia de 15 casos por 100.000 pessoas em todo o mundo. Foi observada
uma distribuicdo bimodal com o primeiro pico na infancia ou adolescéncia e o segundo na meia-idade entre a
42 e a 62 década de vida (DONG Y, et al., 2018; CHRISTEN U e HINTERMANN E, 2019).

Fisiopatologia da hepatite autoimune

A fisiopatologia da hepatite autoimune envolve uma interagdo complexa de fatores imunoldgicos, genéticos
e ambientais. O insulto ambiental em individuos geneticamente suscetiveis pode resultar em reacdes
imunoldgicas aberrantes e levar a lesdo mediada por autoimunidade nos hepatécitos. A perda de
autotoleréncia é o resultado do equilibrio prejudicado entre as células T reguladoras especificas do figado e
as células efetoras do dano hepatico (células CD4 e CDS8, células B, células natural killer, macréfagos e
mondcitos). Em circunstancias normais, as células T reguladoras exercem controle sobre a proliferacao,
excrecdo de citocinas e citotoxicidade das células efetoras, garantindo a imunotolerancia. A fungédo de
controle das células T reguladas prejudicada ou a capacidade de resposta das células efetoras prejudicadas
resulta no reconhecimento de autoantigenos especificos do figado, maior liberacdo de citocinas e
citotoxicidade, eventualmente levando a danos no figado (THEOCHARIDOU E e HENEGHAN MA, 2018;
CZAJA AJ, 2022; TANAKA A, 2020; LONGHI MS, et al., 2021).

Até agora, estudos genéticos identificaram varios loci que influenciam a suscetibilidade & AIH em regides
de antigeno leucocitario humano (HLA) e ndo-HLA. Apesar das diferencas étnicas, HLA-DR3 € o loci de risco
genético mais convincente para AlH. Posteriormente caracterizado como HLA DRB1*0301, esté associado a
uma idade de inicio mais jovem e a um fenétipo mais grave. Este locus HLA de classe Il determina a forma
do sulco de ligagéo peptidica do complexo de classe Il do complexo de histocompatibilidade principal (MHC)
gue apresenta antigenos peptidicos ao CD4 *células T. A forte associa¢ao do haplétipo DRB1*0301 com AlH
sugere que um peptideo especifico ligado a este complexo é reconhecido pelas células T dentro do figado
gue entdo se tornam autorreativas. Além disso, genes ndo-HLA foram relatados como participantes da AlH,
como o membro da superfamilia 6 do receptor do fator de necrose tumoral (TNFRSF6), a proteina tirosina
fosfatase N22 (PTPN22) e o receptor da vitamina D (VDR) (WANG G, et al., 2021; LOWE D e JOHN S, 2018).

A AlH pode se desenvolver apds o uso de algumas drogas e agentes biolégicos ou apéds infec¢des virais
e outros eventos, como apds um transplante ortotoépico de figado. A principal célula-alvo do processo
patolégico € o hepatdcito. Certos medicamentos, incluindo nitrofurantoina, minociclina, oxifenisatina,
metildopa, diclofenaco, interferon a , pemolina, atorvastatina, infliximab e agentes fitoterapicos, podem induzir
lesBes hepatocelulares de AIH. A frequéncia de AlH induzida por drogas em pacientes com HAI classica é de
9%, e a maioria dos casos apresenta inicio agudo (DONG Y, et al., 2018; WANG G, et al., 2021; STIRNIMANN

G, et al., 2019).

Acredita-se que a infec¢do por varios virus, incluindo hepatite viral A, B e C, citomegalovirus, virus Epstein
Barr (EBV), virus varicela zoster e virus herpes simplex tipo 1, cause AIH de acordo com a hipo6tese do
mimetismo molecular. A AIH pode se desenvolver também durante a gravidez e apds o parto (STIRNIMANN
G, etal., 2019; BOZWARD AG, et al., 2020; HIGUCHI T, et al., 2021; MONTACER KE, et al., 2020; LAMMERT
C, etal.,, 2021).
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Tipos de hepatite autoimune

A hepatite autoimune é classificada em dois tipos de acordo com o padrao sorolégico de autoanticorpos. A
doenca tipo 1 é a mais comum (90% dos casos), e é caracterizada pela deteccéo de anticorpos antinucleares
(ANA), anticorpos de musculo liso (SMA) ou anticorpos contra antigeno hepatico solGvel (anti-SLA). A idade
de inicio, apresentacao clinica, gravidade e necessidade de terapia imunossupressora de longo prazo séo
variaveis na hepatite autoimune tipo 1. A hepatite autoimune tipo 2 (10% dos casos) € caracterizada pela
presenca de anticorpos do figado/musculo renal tipo 1 (anti-LKM1) ou raramente tipo 3 (anti-LKM3), ou
anticorpos contra o citosol hepatico tipo 1 (anti-LC1) . Este tipo tem uma idade de inicio mais jovem, doenca
mais avancada ao diagnostico, atividade mais grave e taxa de recaida muito alta ap0s a retirada do tratamento
(THEOCHARIDOU E e HENEGHAN MA, 2018).

A AIH-1 é responsavel por cerca de 75%-80% de todos os pacientes, no entanto, a AlH-2 é mais
frequentemente observada em criangas e pacientes jovens, que podem apresentar inicio agudo e alteracdes
histolégicas graves no momento do diagnéstico. Prognéstico de tratamento ruim, recorréncia apés o
tratamento e necessidade de tratamento ao longo da vida sdo mais comuns na AIH-2 (DONG Y, et al., 2018).

Diagnoéstico e quadro clinico

Consiste em uma doenca inflamatéria crénica caracterizada por hipergamaglobulinemia, presenca de
autoanticorpos séricos e caracteristicas histolégicas de hepatite de interface (VUERICH M, et al., 2021).

O International AIH Group (IAIHG) concordou com um sistema de pontuacgdo de diagnostico para auxiliar
no diagnéstico de AIH. O IAIHG produziu um sistema de pontuacdo simplificado que consiste em apenas
quatro parédmetros, incluindo aumento da concentragdo de imunoglobulina G (IgG) (hipergamaglobulinemia),
auséncia de marcadores virais, caracteristicas histolégicas tipicas compativeis com AIH e presenca de
autoanticorpos especificos. As aminotransferases séricas estdo frequentemente elevadas na HAI e na rotina
clinica sé@o os primeiros indicadores de doenca hepatica (CHRISTEN U e HINTERMANN E, 2019; DUCAZU
O, etal., 2021).

Os testes de funcéo hepética geralmente mostram um padréo hepatocelular de lesdo, com aumento das
aminotransferases, que podem estar levemente elevadas ou até 50 vezes o valor normal superior. A alanina
aminotransferase (ALT) é tipicamente maior do que a aspartato aminotransferase (AST). As enzimas
colestaticas geralmente sao normais ou levemente elevadas, a menos que haja uma sobreposicdo com
colangite biliar priméaria (CBP) ou colangite esclerosante priméria (CEP). O aumento das globulinas séricas
(nivel sérico de y-globulina ou IgG) é evidente em 90% dos pacientes. A demonstracao histolégica da hepatite
€ necessaria para o diagnostico de AIH e, portanto, a bidpsia hepética € obrigatéria na investigagao
diagnostica inicial, antes do tratamento. O aspecto tipico da AlH é o de uma hepatite crénica grave com
intensa inflamacédo portal e lobular, infiltracdo linfoplasmocitaria na histologia, hepatite de interface grave e
muitos danos aos hepatécitos (COVELLI C, et al., 2021).

A hepatite de interface esta presente na apresentacdo da doenca em 84 a 98% dos casos e € caracterizada
por um denso infiltrado de células mononucleares erodindo a placa limitante e invadindo o parénquima
hepatico (VUERICH M, et al., 2021; LOWE D e JOHN S, 2018).

A AlH tem fendtipos clinicos mutéveis e diferentes apresentacdes. O espectro de manifesta¢des iniciais
varia de assintomatica a insuficiéncia hepética aguda, mas a principal manifestacdo é a hepatite cronica. As
manifestacdes clinicas da AIH séo inespecificas, cerca de 25% dos pacientes com AIH séo
assintomaticos. Pacientes assintomaticos sdo geralmente descobertos por causa de testes de funcgéo
hepatica anormais no exame fisico. Cerca de 10 a 20% dos pacientes sao assintomaticos e sé apresentam
niveis séricos elevados de aminotransferases (WANG G, et al., 2021).

Ha também uma descricdo de um curso lentamente progressivo da doenc¢a que pode durar alguns meses
a alguns anos antes do diagnéstico, caracterizado por mal-estar, sonoléncia, fadiga, cefaleia, anorexia, perda
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de peso, artralgia, dor abdominal e ictericia recidivante. Hepatomegalia, esplenomegalia, ascite e edema
periférico ocasional podem ser observados durante o exame fisico. Por causa do inicio insidioso, quase 30%
dos pacientes com AIH demonstraram cirrose histolégica na adesdo. Em alguns casos, manifestacdes
descompensadas podem ser as apresentacdes iniciais (WANG G, et al., 2021; SIRBE C, et al., 2021).

A AlH foi considerada uma doenca hepatica cronica. Por outro lado, alguns pacientes podem apresentar
caracteristicas atipicas, incluindo apresentacdo aguda. Uma recente pesquisa no Japdo revelou que a
prevaléncia de hepatite crdnica, hepatite aguda e cirrose foi de 79,6%, 11,7% e 6,7%, respectivamente. A
hepatite autoimune com apresentacdo aguda é classificada em dois tipos: 1) a fase de exacerbacéo aguda,
na qual os pacientes apresentam as caracteristicas clinicas da hepatite aguda, com evidéncia histol4gica de
hepatite cronica e 2) a fase aguda da hepatite, na qual os pacientes apresentam as caracteristicas histolégicas
de hepatite aguda. Um estudo recente relatou que a presenca proeminente de atividade necroinflamatéria
lobular e perivenular, macréfagos pigmentados e aparéncia empedrada de hepatécitos, além de infiltracao de
plasmadcitos e emperipolese, foram Uteis para o diagnostico patolégico da apresentacdo aguda da AlH
(TAKAHASHI A e OHIRA H, 2019; DUCAZU O, et al., 2021).

Tratamento

O objetivo do tratamento na AlIH é alcancgar a remissao bioguimica e histolégica completa e prevenir a
progressdo da fibrose hepatica. A remisséo bioquimica completa esti associada a normalizacdo dos niveis
séricos de alanina aminotransferase e IgG. Considerando que o aumento da mortalidade é observado em
pacientes com AIH com cirrose em comparagdo com aqueles sem cirrose, regresséao histolégica da fibrose,
bem como um melhor resultado a longo prazo serdo alcancados pela remissdo bioquimica completa
(TANAKA A, 2020).

Se néo tratada, a AIH tem um progndstico grave. Um estudo controlado por placebo relatou uma taxa de
sobrevida de 5 anos de 32% em pacientes nédo tratados versus 82% em pacientes tratados com esterdides.
De acordo com as diretrizes sobre 0 manejo da HAI pela American Association for the Study of Liver Diseases
(AASLD), a taxa de sobrevivéncia de 6 meses em pacientes ndo tratados é de cerca de 60%. Portanto, uma
vez diagnosticada, a AlH deve ser tratada prontamente (BERETTA-PICCOLI BT, et al., 2017).

O tratamento imunossupressor com corticosteroides costuma ter um bom efeito e é o farmaco mais
importante para induzir a remissdo. A Azatioprina, com ou sem corticosterodides, é a principal droga para
manter a remisséo. As diretrizes da American Association for the Study of the Liver Disease recomendam
monoterapia com Prednisona (60 mg/dia) ou uma combinacdo de Prednisona (30 mg/dia) e Azatioprina. A
Azatioprina é idealmente introduzida 2 a 4 semanas apds o inicio do tratamento com esteréides, a fim de
antecipar uma possivel hepatotoxicidade. Para minimizar os efeitos colaterais, a Azatioprina é iniciada na
dose de 50 mg/dia, que pode ser aumentada para 1-2 mg/kg/dia, dependendo da resposta individual ao
tratamento (TANAKA A, 2020; PAPE S, et al., 2019).

No entanto, existem desafios associados ao tratamento a longo prazo com esses medicamentos. O
acompanhamento completo e o tratamento individualizado em estreita colaboragcdo com o médico de familia
sdo importantes, tanto em termos de efeitos colaterais quanto de efeito do tratamento (VESTERHUS M, et
al., 2021; TANAKA A, 2020).

A suplementacdo de vitamina D e o aumento do suplemento de célcio devem ser sugeridos a todos os
pacientes que receberam esteroides. Além disso, deve-se realizar a vacinagéo contra hepatite A e B em todos
casos de AIH. Os médicos devem incluir avaliagdo continua de anormalidades oftalmoldgicas e sintomas de
osteoporose em todos os pacientes com HAI tratados com prednisona. Exames periédicos de avaliacao e
suplementos vitaminicos e energéticos reduzem o risco associado a administracdo de prednisona.
Leucocitopenia (diminuicao da contagem de glébulos brancos) e trombocitopenia (diminuicdo da contagem
de plaquetas) devem ser monitorados com a administracdo de Azatioprina em todos os pacientes com AlH
(GADOUR E, 2021; DUCAZU O, et al., 2021).
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Para os ndo responsivos a terapia padrdo, a budesonida glicocorticoide de proxima geracdo pode
representar uma alternativa. A budesonida na dose de 9 mg/dia fornece um agente de indugéo alternativo na
HAI e esta associada a menos efeitos colaterais relacionados aos esteréides. No entanto, a administracdo de
budesonida deve ser considerada com cuidado, pois a falta de uma eliminacdo hepatica eficiente de
budesonida na primeira passagem pode resultar em efeitos colaterais indesejados em pacientes com cirrose
ou shunt peri-hepatico (CHRISTEN U e HINTERMANN E, 2019; BISCHOFF S, et al., 2020; PAPE S, et al.,
2019).

O Micofenolato de Mofetil (MMF) é o tratamento de segunda linha mais usado para AIH. O MMF é um pro-
farmaco éster do acido micofendlico e é indicado para imunossupresséo apos transplante de érgdo ou nefrite
lGpica. O MMF inibe a inosina monofosfato desidrogenase, levando a deplecdo de nucleotideos de guanina
e, finalmente, a inibicdo da sintese de DNA. Embora nao tenha sido oficialmente aprovado para AlH, o MMF
demonstrou ser eficaz e bem tolerado em varios estudos retrospectivos de pacientes com hepatite autoimune
gue responderam insuficientemente ou foram intolerantes aos corticosterdides com taxas de remissao de até
88% e dosagens de 1.000 a 2.000 mg/dia (TANAKA A, 2020; PAPE S, et al., 2019).

Como para a maioria das doencas autoimunes, o tratamento da hepatite autoimune pode ser necessério
por décadas e uma terapia padrdo de curto prazo ndo é muito eficaz. A resolucdo da AIH raramente é
alcancada em menos de 12 meses e a retirada da terapia apds apenas 2 anos de tratamento resulta em
recidivas em 85% dos casos. Assim, a terapia padréo de longo prazo acarreta o risco de efeitos colaterais
significativos especificos de corticosteroides e relacionados a azatioprina (CHRISTEN U e HINTERMANN E,
2019).

No passado, niveis de transaminases abaixo de duas vezes o limite superior do normal (LSN) eram
considerados prova de remissdo, mas agora esta claro que pacientes com niveis anormais de transaminases
tém doenca progressiva. Uma vez que a remissdo € alcancada, a menor dose possivel de drogas
imunossupressoras deve ser usada para manter a remissdo a longo prazo com nenhum ou minimo efeito
colateral (SEBODE M, et al. , ;BERETTA-PICCOLI BT, et al., 2017).

A recidiva da doenca € definida como os niveis de transaminase que se elevam acima do LSN apds a
remissado. A recaida ocorre principalmente se a dose dos imunossupressores for reduzida ou em caso de nédo
adesao. A ndo adesao é um problema clinico frequente, particularmente em adolescentes e adultos jovens, e
muitas vezes é devido a efeitos colaterais reais ou percebidos do tratamento. Deve-se sempre suspeitar em
caso de recidiva enquanto estiver em dose estavel de drogas imunossupressoras (BERETTA-PICCOLI BT,
et al., 2017; BISCHOFF S, et al., 2020).

Consequéncias da hepatite autoimune

Pacientes com hepatite autoimune tém um risco geral aumentado de transplante de figado ou morte
precoce. Isso pode estar relacionado, em parte, ao atraso no inicio do tratamento, devido ao estabelecimento
do diagndstico apenas em estagio avancado da doenca (aproximadamente 25% apresentam cirrose e/ou
doenca hepatica descompensada no momento do diagndéstico). Outra razdo pode ser medidas de tratamento
insuficientes em pacientes que ndo atingem a remissdo completa com o tratamento padréo (VESTERHUS M,
etal., 2021). Apesar da terapia com corticosteroides, a fibrose hepatica se desenvolve em 25% dos pacientes
com AIH (DONG Y, et al., 2018).

CONSIDERACOES FINAIS

A hepatite autoimune é uma doenca frequentemente fatal se ndo diagnosticada e tratada precocemente.
Esta se caracteriza pela destruicdo progressiva do parénquima e pelo desenvolvimento de fibrose crénica. O
objetivo do tratamento na AIH é alcancar a remissdo bioquimica e histolégica completa e prevenir a
progressdo da fibrose hepdética. O tratamento imunossupressor com corticosteroides costuma ter um bom
efeito e é o farmaco mais importante para induzir a remisséo. A Azatioprina, com ou sem corticosteroides, é
a principal droga para manter a remisséo.
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