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4. DISCUSION Y RESULTADOS

Alteraciones inmunogenéticas

Se han encontrado genes de susceptibilidad a Ia

colangitis esclerosante primaria (CEP):

 Asociaciones con HLA (antigeno leucocitario
humano): B8, DR3, DR2 Y Al.

* \Variaciones en MICA con menor o mayor riesgo.

* Polimorfismo del promotor estromelisina-1 asociado
a mayor gravedad.

La CEP se posiciona como una enfermedad autoinmune:

* 1gG e lgM elevadas en suero.

* Presencia de anticuerpos anticitoplamsma de
neutrofilos de patron perinuclear (p-ANCA).

« Aumento de TNF-a (factor de necrosis tumoral).

Reclutamiento de linfocitos T en el higado

Molécula adhesion Vena porta Espacio sinusoidal Conducto biliar
normal CEP normal CEP normal CEP
ICAM-1 -[(+) ++ + ++ - -[+
VCAM-1 -/(+) ++ ++ - -/(+)
VAP-1 + + + + - -
MAdCAM-1 - + - + - -
“-/ (+)”: negativo o positivo ocasionalmente. “-/+”: negativo o positivo en los pacientes

Fig 6: Cambios en la expresion de las moléculas de adhesion en CEP- Adaptada de
Borchers AT et al (2009) (6)

5. CONCLUSIONES

La CEP es una enfermedad rara, con causa desconocida y sin tratamiento
farmacologico eficaz.

El trasplante de higado es la unica solucion eficaz para la CEP, pero
actualmente se estan investigando diferentes tratamientos como posibles
soluciones para curar o tratar esta enfermedad.

La etiopatogenia de la CEP se entiende de manera incompleta, se cree
gue es un proceso multifactorial que implica una susceptibilidad genética
sumada a la exposicion de factores ambientales.

Siguen existiendo contradicciones y son necesarios mas estudios para
averiguar la causa de la enfermedad y asi obtener nuevos objetivos
terapéuticos.
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