pacientii cu ciroza hepatica asociata cu SHR tip Il
care a constituit 15,0 %.

Stabilirea formei clinice de SHR (SHR tip | sau
SHR tip Il) are o mare importanta in conduita paci-
entului, dat fiind faptul ca severitatea, pronosticul si
supravietuirea difera la cele 2 entitati.

Concluzii

1. Sindromul hepatorenal a fost identificat in
14,0% cazuri din numarul total de pacienti (730)
spitalizati cu ciroza hepatica avansata.

2. Factorii precipitanti ca: tratamentul excesiv
cu diuretice, infectiile bacteriene, paracenteza in
volume exagerate si hemoragia digestiva superioara
au avut o contributie importanta in dezvoltarea SHR
la pacientii cu ciroza hepatica.

3. Ureea si creatinina serica crescute in ciroza
hepatica avansata, in absenta altor cauze de insufi-
cienta renala acuta, pot fi considerate unele dintre
principalele criterii de diagnostic al SHR.

4,SHRtip | afostinregistratin 14,0% cazuri (SHR
tip Il -1n 86,0%), cu nivelul letalitatii mai sporite, fiind
asociat cu un pronostic nefavorabil.

5. Evaluarea obligatorie a functiei renale si
stabilirea formei clinice de SHR la pacientii cu ciroza
hepaticd avansata sunt deosebit de importante pen-
tru deciziile terapeutice si pentru prognostic.
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MODIFICARI IMUNOLOGICE IN
HEPATITA CRONICA ALCOOLICA
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Summary
Immunologic changes in the alcoholic chronic hepatitis

Alcoholic liver disease is the most prevalent cause of ad-
vanced liver disease in Europe. Immunologic anomalies
have an essential role in the alcoholic liver pathogenesis
and would explain the alcoholic liver progress in spite of
ceasing the alcohol consumption. This study had as an aim
to research the specific features of the immunologic status in
patients with chronic hepatitis of alcoholic genesis. In the
study were included 64 patients: 34 with chronic hepatitis
of alcoholic genesis and 30 with viral chronic hepatitis.
The essential immunologic changes are characterized by
the increase of IgA, T-active lymphocytes, the decrease of
T-total in alcoholic chronic hepatitis and growing of IgG,
of the immunoreglator index, reducing T-theofelinsensible
in viral chronic hepatitis C.

Keywords: Alcoholic hepatitis, immunologic changes.

Pe3zome

I/Immyuonozuuemue U3iMeHnenus npu XpoHuueckom aj-
KO201bHOM cenamume

AnxozonvHas bonesnb newenu seisemcs Hauboiee pac-
nPOCMpaneHHol npudunol nopascenust nevenu ¢ Eepone.
HmmyHnonozuueckue HapyuieHust usparom onpeoeieHuyio
POIb 8 NAMO2eHe3e AIKO20AbHOU OONe3HU NeYeHu U Mo
00vsiCHsIem npoepeccupoganue OONe3HU, HeCMOmMps HA
npexpauwjenue nompebnenus ankozons. Llenvio ucciredosa-
HUsL ObLIO U3YHUMb 0COOEHHOCMU UMMYHHO20 CImamycad y
OONBHBIX ¢ XPOHUYECKUM 2eNamumoM AIKO20NbHO20 2eHe-
3a. B uccredosanue dvino sxaoueno 64 nayuenmos: 34 ¢
XPOHUYECKUM ANKO20MbHbIM 2enamumom u 30 ¢ eupycHbim
eenamumom. MUmmyHonoeuueckue usmeHneHus xapaxme-
pusyiomes yeenuuenuem IgA, T-akmusnvix numgoyumos,
cHuodicenuem T-obwux aumgoyumos y 601bHbIX C AIKO-
20NbHBIM 2enamumom u yeenuyenuem I1gG, cnudicenuem
T-meoguniunuyscmeumenbHblx IUMPOYUMos npu XpoHu-
yeckom 2enamume C.

Knroueewvie cnosa: anxoconvhuiii cenamunt, UMMYHOI02CU~
yeckKue USMeHeHUus

Introducere

in Europa, alcoolul este considerat cauza cea
mai frecventa a cirozelor hepatice (50-70%) [20].
Mecanismele imunologice au fost invocate pentru
a explica progresarea ficatului alcoolic in pofida
sistarii consumului de alcool [4, 5]. Exista unii indici
ca alcoolul ar actiona ca un imunomodulator si ca
mecanismul imunologic ar contribui la patogenia
ficatului alcoolic. Cu toate acestea, Buligescu L.




(1999) sustine ca nu exista dovezi pertinente privind
efectele alcoolului in dezordinile imunologice [2].
Unii autori sugereaza ideea ca modificarile imunolo-
gice esentiale la bolnavii cu boald hepatica alcoolica
(BHA) sunt conditionate atat de influenta directa a
alcoolului, cat si de alti factori, inclusiv infectia cu
virusuri hepatotrope [14].

Dereglarile imunitatii umorale se manifesta
prin cresterea nivelului imunoglobulinelor seri-
ce, predominant IgA, si depunerea lor pe peretii
sinusoidelor hepatice [6, 15]. Se inregistreaza o
crestere policlonald a IgA fixate pe hialinul alcoolic,
demonstrand cd IgA contine autoanticorpi contra
antigenului hialin [9]. Proteina de soc caloric este
imunogena si poate fi indusa de hipoxie, de TNF
alfa si de alcool. Anticorpii contra acestei prote-
ine cu greutate moleculara de 65 kD de tip IgA
se coreleaza semnificativ cu hepatita alcoolica si
au o semnificatie importanta in autointretinerea
hepatitei alcoolice [2]. Interventia unui mecanism
imunologic este atestat si de marea incidenta a
autoanticorpilor la pacientii cu boala alcoolica a fi-
catului — antinucleari si antimuschi neted; anticorpi
impotriva unor neoantigene derivate din hialinul
alcoolic si complexele proteina-acetaldehid [19].

Cercetarile efectuate au demonstrat ca hialinul
alcoolic serveste ca neoantigen si ar fi responsabil
de hiperreactivitatea limfoctelor pacientilor cu he-
patopatie alcoolica [8, 9]. Modificarea raspunsului
imun celular se manifesta prin prezenta limfocitelor
citotoxice circulante la pacientii cu hepatitd alcoolica
acuta. Se determina sechestrarea limfocitele CD4 si
CD8 in infiltratul inflamator din tesutul hepatic, de
asemenea etalarea antigenelor leucocitare umane
de clasa | (HLA clasa I) pe hepatocite. Produsele
interactiunii metabolitilor etanolului si structurilor
celulare posibil detin rolul de antigen-tinta in cazul
dat. Aceasta se dovedeste prin corelarea cantitatii de
complexe proteind-acetaldehida in bioptatul hepatic
cu indicii de activitate a maladiei [14]. Exista dovezi
ca limfocitele T circulante din etilismul cronic sunt
sensibilizate la extractul de ficat, la hialinul alcoolic,
considerat drept neoantigen, la proteina lipospeci-
fica, la alcool si la aldehida acetica [5, 6]. Subpopu-
latiile limfocitului T sunt modificate atat in sangele
periferic, cat si in infiltratul hepatic [10].

Studii recente au demonstrat rolul citokinelor
in producerea ficatului alcoolic [1, 11]. Hepatita al-
coolica a fost prima boala la care s-a determinat un
nivel crescut al citokinelor proinflamatoare: interle-
ukina-1 (IL-1), IL-6, IL-8, factorul de necroza tumo-
rala (TNF), care participa la interactiunea celulelor
imunocompetente [12]. Totodata, hiperproductia de
TNF si IL-8 (factorul de chemotaxie a neutrofilelor),
stimuland producerea formelor active ale oxigenului
si oxidului de azot, produc lezarea celulelor-tinta,
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determinand tabloul insuficientei poliorganice in
hepatita alcoolica acuta [12, 18]. In stadiul cirotic
citokinele numite sunt stimulate si de endotoxina
bacteriana, patrunderea cdreia in sistemul circulant
este majorata, datorita permeabilitatii marite a pe-
retelui intestinal [13].

Mai multe surse remarca modificdrile imunolo-
gice umorale ce se manifesta prin cresterea nivelului
imunoglobulinelor serice A, M, G, electiv creste IgA
[3, 16, 19]. Se atestd o graduare a valorilor IgA serice
infunctie de intensitatea impregnantei etanolice [2].
IgA nu este direct majorata de consumul de alcool,
dar reflecta patologia hepatica indusa de alcool.
Unii autori deceleaza anticorpi catre componentele
nucleare si musculatura neteda, anticorpi impotriva
unor ,neoantigene” derivate din hialinul alcoolic
si complexele proteind-acetaldehid [2, 4, 5]. Inves-
tigarea imunitatii celulare evidentiaza un raspuns
deprimat: limfocitele T din circulatia periferica sunt
scazute; de asemenea, este redus raportul T helper/T
supresoare [10].

Scopul studiului: cercetarea modificarilor imu-
nologice la pacientii cu hepatita cronica alcoolicd, in
comparatie cu bolnavii cu hepatita cronica virala C.

Material si metode

Cercetarile au fost efectuate la 64 de pacienti
care, in functie de prezenta sau absenta consumului
cronic de alcool, au fost repartizati in 2 loturi. | lot
consta din 34 de pacienti, la care a fost apreciata
prezenta intoxicatiei cronice cu alcool si s-a stabilit
diagnosticul de hepatita cronica de geneza alcooli-
ca (HCA). Barbatii au constituit majoritatea in acest
lot — 58,8% (20), varsta medie a pacientilor acestui
grup fiind 48,6+1,7 ani. Al Il lot a fost alcatuit din
30 de persoane, neconsumatori de alcool, la care
s-a stabilit diagnosticul de hepatitd cronica virala
C (HCV Q). Persoanele de sex masculin au alcatuit
53,4% (16) in acest grup, femeile - 46,6% (14), varsta
medie fiind de 36,7+1,9 ani. Ca lot-martor au servit 20
de persoane sanatoase - 55% (11) barbati si 45% (9)
femei, fara consum de alcool, in absenta patologiei
hepatice sau gastrointestinale.

Toti subiectii inclusi in studiu au fost testati
pentru aprecierea intoxicatiei alcoolice cronice, uti-
lizand complexul de teste: chestionarul CAGE, harta
semnelor obiective ale consumului de alcool (testul
Le Go) si aprecierea sindromului de postintoxicare
etilica (elaborata de Orypuos I1., NMokposckuin A.
2001). De asemenea, toti pacientii au fost examinati
clinic, s-au efectuat investigatiile de laborator con-
form sindroamelor care reflecta afectarea hepatica,
examene instrumentale - ecografia abdominal3,
scintigrafia hepatica, FGDS. Pentru evaluarea hepa-
titei virale s-au determinat markerii serici ai infectiilor




virale B, D si C prin metoda imuno-enzimatica. Au fost
investigati indicii utili pentru atestarea consumului
de etanol - y-glutamiltranspeptidaza, transferina
carbohidrat deficienta, alcooldehidrogenaza. Exam-
enul imunologic a inclus testarea imunitatii celulare
(indicii relativi si absoluti ai limfocitelor T-totale (T-
tot), T-teofelinrezistente (T-tfr), T-teofelinsensibile
(T-tfs), T-active, B limfocitele, indicele imunoreglator
(IIR)) si indicilor statusului imun umoral (IgA, IgM,
IgG, CIC).

Rezultatele obtinute au fost prelucrate statistic,
semnificatia valorilor medii a fost estimata dupa
criteriul Student.

Rezultate si discutii

Testarea markerilor statusului imun la pacientii
cu hepatita cronica alcoolica a demonstrat un sir
de modificdri imunologice, comparativ cu indicii
lotului-martor si ai pacientilor cu HCV C. Cei mai
informativi, in sensul detectarii perturbarilor ras-
punsului imun, la pacientii cu HCA s-au dovedit a
fi IgA (4,67+0,27 g/1) (p<0,001), IgM (2,02+0,14 g/1)
(p<0,001), I9G (17,54+0,69 g/I) (p<0,001) (tabelul 1),
valorile carora s-au dovedit a fi semnificativ crescute
fata de datele respective din lotul-martor. De notat
ca nivelul IgA a depasit de 1,9 ori cifra respectiva a
indivizilor sdanatosi, totodata fiind veridic majorat si
fata de pacientii cu HCV C (2,7+0,21 g/l; p<0,001).1n
imunitatea umorala a bolnavilor cu HCV C s-a con-
statat cresterea IgM (1,92+0,11 g/I) (p<0,001) si lgG
(28,71+£10,26 g/1) (p<0,001) (tabelul 1), comparativ
cu valorile respective ale lotului-martor. Valoarea
IgG s-a stabilit esential crescutd, in comparatie cu
HCA (p<0,01).

Valoarea CIC nu a depasit semnificativ indicele
respectiv al persoanelor sanatoase, atat la paci-
entii cu HCA (90,5+21,1 UDO), cat si la cei cu HCV
(69,9+10,7 UDO).

Evaluarea imunitatii celulare a demonstrat o
diminuare a limfocitelor T-totale — 0,77+0,07x10%/I
(49,33+1,56%) (p<0,05) (tabelul 2) si cresterea celor
T-active — 0,63%0,06x10%/1 (42,67+2,6%) (p<0,01)
in HCA, comparativ cu indicii similari ai subiectilor
lotului-martor. Indicele imunoreglator (IR) a con-
stituit 2,98+0,3, nedeviind veridic de la valoarea
normala. La pacientii cu HCV C studiul imunitatii
celulare a relevat cresterea numarului limfocitelor
T-active - 0,72+0,07x10°%/1 (41,33+3,04%) (tabelul
2), comparativ cu cel al persoanelor lotului-martor
(p<0,01). S-a constatat o tendinta in scaderea lim-
focitelor T-teofilinsensibile (tfs) — 0,17+0,04x10%/I
(9,14£1,79%) (p<0,01) si cresterea indicelui imuno-
reglator 4,87+0,4 (p<0,01) fata de valorile similare
la persoanele sanatoase. Indicele imunoreglator s-a
determinat veridic majorat si fata de indicele cores-
punzator al pacientilor cu HCA (p<0,01).
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Tabelul 1
Indicii imunitatii umorale la pacientii cu HCA si HCV C
Indicii Lotul- HCA-11 HCV -111
martor — I (n=34) (n=30)
(n=20)
Ig A (g/) 2,45+0,10 | 4,67+027**%* | 2 71+0,21###
Ig M (g/) 0,81+0,04 | 2,02+0,14*** 1,92+0,11%**
Ig G (g/l) 10,66+0,31 | 17,5440,69%** | 28,71£10,2%**##
CIC (UDO)| 944836 90,5+21,11 69,9+10,73*

Notd: * - p<0,05; ** — p<0,01; *** — p<0,001 - diferenta din-
tre loturile de baza si lotul-martor; # — p<0,05; ## - p<0,01;
### — p<0,001 - diferenta dintre loturile de baza.

Tabelul 2
Indicii imunitatii celulare la pacientii cu HCA si HCV C
Indicii Lotul- HCA-11 HCV -111
martor — I (n=34) (n=30)
(n=20)
T-totale (x 10°/1) | 1,05+0,07 [0,77+0,07*  [0,92+0,07
T-totale (%) 55,98+2,31 |49,33+1,56* |51,57+2,62
T-active (x 10°/1) | 0,52+0,02 | 0,63+0,06*** | 0,72+0,07***
T-actve (%) 28,26+1,02 | 42,67+2,60%** | 41,3343 04%**
T-tfr (x 10°/1) 0,71+0,02 |0,59+0,06 0,76+0,06
T-tfr (%) 44,19+2,97 [40,17+2,50  |44,62+231
T-tfs (x 10°/1) 0,27+0,01 |0,20+0,03 0,17+0,04***
T-tfs (%) 16,64+1,39 [ 13,5042,03 | 9,14+1,79%*
IR 2,65403 [2,98+0,3 4,87+0,4%*
B-limf. (x 10°/1) |0,40+0,03 |0,46+0,04 0,43+0,05
B limfocite (%) |23,01£1,7 |28,3+£2,43 26,3+3,36

Nota: * — p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 - diferenta
dintre loturile de baza si lotul-martor; indicele imunore-
glator-P _ p<0,01;P  _ p<0,05.

Rolul mecanismuluiimun in patogenia bolii cro-
nice de ficat, indeosebi de etiologie virala, este astazi
bine dovedit [3, 4, 8]. Se crede ca hepatocitul lezat
de diversi factori agresivi (virali, ecologici, pesticide,
alcool etc.) devine antigenic si reactiile autoimune
contribuie la perturbarea leziunilor [3, 16]. In ceea
ce priveste rolul alcoolului, nu se cunoaste daca
evolutia spre ciroza a ficatului alcoolic se datoreaza
numai continuarii efectelor nocive ale alcoolului sau
intervine si un raspuns imun fata de un antigen he-
patospecific. Hepatita alcoolica continuad sa evolueze
in profida sistarii alcoolului si administrarii unei diete
corespunzatoare [9].

Multiple studii sugereaza ca hialinul alcoolic
este responsabil de hiperactivitatea imunologica
a limfocitelor sensibilizate in hepatita alcoolica [4,
5, 19]. Conform opiniei lui Buligescu L. (1999), in
ficatul alcoolic nu exista modificari in proportia
limfocitelor B si autoanticorpii tisulari lipsesc [2]. Se
inregistreaza o crestere policlonala a imunoglobu-
linelor. IgA separat si purificat se fixeaza pe hialinul
alcoolic, demonstrand ca IgA contine autoanticorpi
contra antigenului hialin [7]. Acestia sunt probabil
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elaborati de imunocitele din infiltratele hepatice si
contribuie la lezarea ficatului [14, 15]. Majoritatea
autorilor remarca cresterea predominanta a IgA in
hepatopatia etilica [3, 6, 12, 18, 19]. XazaHoB A. (2003)
evidenteaza cresterea continutului de IgAin ser la 60-
70% persoane, cu impregnare alcoolica prelungitd in
doze toxice [17]. A. Trifan si C. Stanciu (2004) releva
faptul ca concentratia IgA este moderat crescuta la
circa 30% din cei cu afectare hepatica medie si are
valori mai mari de peste 3 ori decat normalul la circa
60% din cei cu hepatita alcoolica severa; IgA ramane
crescuta cateva luni dupa stoparea consumului de
alcool [12]. Referitor la mecanismul acestei cresteri
se emite ipoteza originii lor intestinale: tulburare in
bariera intestinala cu productie si secretie crescuta
delgA[5, 71

Analizand datele imunitatii in studiul nostru,
apreciem schimbari prezente atat in sistemul imun
umoral, cat si in cel celular. Testatea indicilor imu-
nitatii umorale la pacientii cu hepatite cronice a
relevat cresterea veridica a IgA in HCA (p<0,001),
comparativ cu HCV C. Totodata, nivelul IgG s-a do-
vedit semnificativ crescut la pacientii cu hepatita
cronica virala versus pacientii cu HCA (p<0,01. Kuntz
E. (2002) remarca importanta raportului IgA/IgG in
facilitarea diagnosticului diferential, totodata menti-
onand faptul ca cresterea IgA nu este conditionta de
consumul de alcool, ci de leziunile hepatice induse
de alcool [8].

In ceea ce priveste IgM si globulinele serice,
valorile lor au fost inalte in toate grupurile, compa-
rativ cu subiectii sanatosi, dar nu s-au determinat
diferente ale acestor indiciintre loturile de cercetare.
Sh. Sherlock (1999) atribuie hipergamaglobulinemia
moderata din ficatul alcoolic stimularii nespecifice a
sistemului reticulo-endotelial [19]. Evaluarea imuni-
tatii celulare la pacientii cu HCA a demonstrat atat o
diminuare a limfocitelor T-totale, cresterea T-active,
cat si tendinta in scaderea T-teofilisensibile compa-
rativ cu indicii similari ai subiectilor din lotul-martor.
La pacientii cu HCV C se observa atat cresterea lim-
focitelor T-active si scaderea T-teofilinsensibile fata
de lotul-martor, cat si tendinta in scaderea limfoci-
telor T totale. Cercetarile efectuate anterior privind
evolutia hepatitelor cronice virale, la fel, releva in
HCV C tensionarea imunitatii umorale, manifestata
prin cresterea tuturor claselor de imunoglobuline,
indeosebi IgM si IgG, precum si o imunodeficienta T
celulara prezenta prin numarul scazut al limfocitelor
T-tot si T-tfs [3].

Determinarea limfocitelor T si B in sange la
pacientii cu leziune hepatica etanolica a indicat o
scadere semnificativa a limfocitelor T fata de subiec-
tii-martori sau alcoolici fara afectiune hepatica [16,
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18]. S-a demonstrat existenta unui deficit al limfo-
citelor supresoare din sangele periferic la pacientii
cu hepatopatie alcoolica activa; un defect al acestor
celule s-a constatat si in raspunsul fata de hialinul
alcoolic. Restaurarea functiei celulelor T supresoare
s-a constatat la acesti pacienti dupa amelioararea
clinica [10]. Deficitul reversibil al activitatii celulelor
T supresoare din hepatita alcoolica activa poate fi
atribuit unui mecanism nespecific asociat bolii de
baza: malnutritia (care altereaza imunitatea celulara
si cea umorald) sau actiunea directa a aloolului si/sau
metabolitilor sai.

Studiile citate sugereaza ca anomaliile imuno-
logice joaca un rol esential in patogenia hepatitei
cronice alcoolice. Nici alcoolul si nici anomaliile
nutritionale singure nu pot sa explice aglomerarea
hialinului [8, 9]. Acumularea hialinului este urmata de
o reactie inflamatoare, care interfereaza cu procese
de citotoxicitate si chemotaxie. incercand o sinteza
a bogatului material faptic acumulat in ultimele
decenii referitor la modul de producere a leziunilor
hepatice alcoolice, se pot desprinde douda momente
patogenice esentiale: cel initiator, determinat de
hepatotoxicitatea etanolului si a metabolitilor sai,
urmat, inconstant, de intretinerea si progresiunea
leziunilor prin interventia mecanismelor imune [4,
8,9, 19].

Concluzii

1. Perturbarile imune umorale la pacientii cu
hepatita cronica de geneza alcoolica se caracteri-
zeaza prin nivel crescut al IgA, pe cand in hepatita
cronica virala C s-a constatat majorarea IgG.

2. Modificarile imunitatii celulare se deosebesc
prin reducerea limfocitelor T-totale si cresterea limfo-
citelor T-active la pacientii cu hepatita cronica indusa
de alcool.

3. In HCV C limfocitele T-teofelinsensibile sunt
semnificativ scazute, iar indicele imunoreglator ve-
ridic crescut, comparativ cu HCA.
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Summary
Clinical evolutive issues in autoimmune hepatitis

Autoimmune hepatitis is a chronic inflammatory disease of
the liver, of unknown cause, characterized by the presence
of interface hepatitis and portal plasma cell infiltration on
histologic examination, elevated gammaglobulin levels and
autoantibodies. Autoimmune hepatitis reflects a complex in-
teraction between triggering factors, autoantigens, genetic
predispositions, and immunoregulatory networks. Immune
serum markers frequently are present, and the disease often
is associated with other autoimmune diseases. The study
aimed to research the clinical and laboratory features of
autoimmune hepatitis and evaluation of immunosuppressive
therapy in these patients.

Keywords: autoimmune hepatitis, autoantibodies, immu-
nosuppressive therapy.

Pe3zrome

Knunuueckue J60]1IOYUOHHbLE ocobennocmu aymoum-
MYHHO20 2cenamuma

Aymoummynnwiti cenamum (AI') — xponuueckoe socnanu-
menbHoe 3a001e6anue NeUeHU HeGbIICHEHHOU IMUOLOUL,
Xapakmepusyroujeecs nepunopmaibHeiM uiu bonee 06-
WLUPHBIM BOCTIATIEHUEM, U RPOMEKAIOWEe CO 3HAYUMETbHOL
2unep2ammaziobyiuHeMuell 1 nosigleHuemM 6 Cbl8OPOmKe
WUPOKO2O CNEKmpa aymoanmumen. AymoumMmyHHbll 2e-
namum Ompasjicaem CJLONCHOE G3AUMOOEUCMBUE MENCOY
nPOBOYUPYIOWUMYU PAKMOPAMU, AYIMOAHMUSEHAMU, 2eHe-
MUYECKol NPedpachoNONCEHHOCHIbIO U UMMYHOPE2YISIMOp-
HBLMU MEXAHUBMAMU. AYMOUMMYHHbIE MAPKEPLL YACMO NPU-
CYymcmeylom 6 Kpogu u 60J1e3Hb CONPOBOINCOAeMCs OpyUMU
aymouMmyHHbIMU 3aboneganusmu. Llervio uccredosanus
ObLIO U3YUUMb KAUHUYECKUe U 1abopamopHbvle 0coben-
HOCMU ayMOUMMYHHO20 2enamuma u 3¢pgpexmusnocms
UMMYHOCYRDECCUBHOU MePanuu y makux nayueHmos.

Knrouegwie cnoea: aymoummyHHwll 2enamum, aymoanmu-
mena, UMMYHOCYRPeCCUBHAsA mepanus

Introducere

Hepatita autoimuna (HAI) reprezinta o afecti-
une inflamatorie hepatica progresiva, de etiologie
necunoscuta, cauzata de atacul imun necontrolat
indreptat asupra hepatocitelor, ca urmare a pierderii
tolerantei imune pentru antigenele hepatice proprii,
caracterizatd prin inflamatie periportala si infiltrat




