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EXITO DE LA RETIRADA LA INMUNOSUPRESION EN
PACIENTES CON HEPATITIS AUTOINMUNE (HAI) TIPO 1 EN
REMISION MANTENIDA: ENSAYO CLINICO MULTICENTRICO
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d’Hebron, Barcelona, Espafia. “Unidad de Hepatologia, Servicio de
Gastroenterologia, Consorci Sanitari de Terrassa, Terrassa,
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Introduccion y objetivos: La tasa de éxito de la retirada la in-
munosupresion (IS) en pacientes con HAI es desconocida ya que los
estudios publicados son retrospectivos y carecen de criterios de
inclusion y exclusion bien definidos, y de un seguimiento estricto.
Para determinar la tasa de éxito de la retirada de la IS en pacientes
con HAI tipo 1 realizamos un ensayo clinico prospectivo, multicén-
trico (NCT03711669).

Métodos: Criterios de inclusion: edad > 18 afnos, remision bio-
quimica durante el menos 3 afos, biopsia con un indice de activi-
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dad modificado (mHAIl) < 3. Criterios de exclusion: necesidad de
prednisona > 7,5 mg/d para mantener la remision, cirrosis, enfer-
medad hepatica concomitante. La IS se redujo cada mes (50% de
la dosis previa) hasta la retirada completa. El desenlace principal
fue la remision de la enfermedad 1 afo tras la retirada completa
delalsS.

Resultados: 53 (11%) de 501 pacientes con HAI cumplieron los
criterios de inclusion, 12 declinaron su participacion, 2 tenian ci-
rrosis en la biopsia basal, y 2 presentaron elevacion de ALT en la
visita basal. Finalmente, 37 pacientes iniciaron la reduccion de la
IS: 21 (57%) mantuvieron la remision y 16 (43%) presentaron un
brote. En 6 (37%) pacientes el brote ocurrié durante la retirada de
la ISy en 10 (63%) una mediana de 9 meses (3-24) tras la retirada
completa. Todos los brotes fueron leves (ALT maxima de 96 U/L
[51-704]) y se resolvieron con la reintroduccion de la IS previa (solo
4 pacientes necesitaron corticoides). Los pacientes que presenta-
ron un brote tenian unos niveles basales de ALT mas elevados pero
la diferencia no fue significativa (tabla).

Tabla: C teristicas de los pacientes al inicio de la retirada de la IS
Variable Todos (n=37) Brote (n=16) | Remision (n=21) P
[Edad (afies) 60 (22-80) 53 (42-75) 65 (22-80) 0.165
Sexo femenino (n.%) 19 (51%) 8 (50%) 11(52% 0,386
JALT (UiL) 16 (5-40) 20 (10-34) 14 (6-23) 0.053
19G (g/L} 10(6-14) 10(8-14) 10 (6-14) 0,403
| Tiempo en remisicn {afios) | 4(3-11) 4 (3-10) 3.50311) 0,728
mHAI 1(0-3) 1(0-3) 1(0-2) 0,423
Elastografia (kPa) 48(369.1) | 49(3685 | 46(3991) | 0773
Inmunosuppresién (n,%) 0,430
AZA 2T (T4%) 12(75%) 15(72%)
Corticoides 5(13%) 1{6%:) 4(19%)
AZA + Corticoides 5{13%) 3(19%) 2 (9%)

Medana(rango)

Conclusiones: La utilizacion de estrictos criterios de seleccion
permite la retirada de la IS en 57% de los pacientes con HAI, pero
tiene una baja aplicabilidad. No se encontraron caracteristicas cli-
nicas, analiticas o histologicas para predecir el desarrollo de brotes
de la enfermedad. La biopsia hepatica podria no ser necesaria an-
tes de retirar la IS.
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Complicaciones de la cirrosis “Clinica”

ADMINISTRACION DE CELULAS MADRE MESENQUIMALES
EN PACIENTES CON CIRROSIS Y ACLF: ESTUDIO PRUEBA
DE CONCEPTO ALEATORIZADO DOBLE-CIEGO
CONTROLADO CON PLACEBO

E. Reverter"?, A. Juanola"??, V. Prado', J. Gratacos-Gines',

P. Marin?, E.J. Andreu®, F. Aziz', D. Blaya??, M. Cervera??,

0. Bassegoda'??, |. Graupera"??, E. Pose'?3, J. Fernandez"?3,
P. Ginés"?3¢ y M. Pérez-Guasch'"?
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2Centro de Investigaciones Biomédicas en Red Enfermedades
Hepdticas y Digestivas, Madrid, Espaia. 3Institut d’Investigacions
Biomediques August Pi i Sunyer (IDIBAPS), Barcelona, Espana.
“Hematology Department, Hospital Clinico de Barcelona,
Barcelona, Espana. >Cell Therapy Area and Hematology
Department, Clinica Universidad de Navarra, Pamplona, Espaiia.
SFaculty of Medicine and Health Sciences, University of
Barcelona, Barcelona, Espana.

Introduccién: La insuficiencia hepatica aguda sobre croénica
(ACLF) presenta una alta mortalidad y no tiene tratamiento especi-
fico mas alla del trasplante. La administracion de células madre
mesenquimales (MSC), con propiedades inmunomoduladoras y re-
generativas, podria producir efectos beneficiosos. Este estudio
evalla la eficacia y seguridad de la administracion de MSC en pa-
cientes con ACLF.

Métodos: Ensayo clinico aleatorizado, doble ciego, controlado
con placebo (1:1) que evalla los efectos de la administracion de
MSC en pacientes con ACLF. Se administraron 2 x 10® MSC/kg de
peso por via ev los dias 1, 4, 11 y 18. Se evaluaron cambios en la
funcion hepatica, insuficiencia organica segiin CLIF-OF, CLIF-C ACLF
y MELD, vy la seguridad de la infusion de MSC. Los pacientes fueron
seguidos durante 1 afo.

Resultados: Se incluyeron 23 pacientes (78% hombres, edad pro-
medio 54 afios) con alcohol como etiologia predominante (69%).
Once (48%) pacientes tenian ACLF grado |, 8 (35%) grado Il y 4 (17%)
grado Ill, con predominio de fallo hepatico (96%), coagulacion
(35%) y renal (26%). Las puntuaciones CLIF-OF y MELD basales fue-
ron 10 (10-12) y 32 (29-35). Catorce (61%) pacientes recibieron MSC
y 9 (39%) placebo. No se observaron diferencias en los cambios de
CLIF-OF, CLIF-C ACLF o MELD en los dias 7, 14, 18 0 28. No se obser-
varon diferencias en el recuento de leucocitos o PCR entre ambos
grupos en los dias 7, 14, 18 y 28. Hubo 5 infecciones en 3 pacientes
(33%) del grupo control y 8 en 6 pacientes (43%) del grupo MSC. La
supervivencia fue similar entre grupos a 28 dias (MSC 50% frente a
placebo 56%), 90 dias (21% frente a 44%) y 365 dias (21% frente a
33%). Los eventos adversos fueron parecidos entre grupos y princi-
palmente atribuibles a la cirrosis.

Conclusiones: El tratamiento con MSC en pacientes con ACLF, a
las dosis administradas en este estudio, no asocié una mejoria en
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los parametros de disfuncion hepatica o gravedad de ACLF en com-
paracion con placebo. La infusion de MSC fue segura y bien tole-
rada.

Complicaciones de la cirrosis “Basica”

EL GEN TRANSFORMANTE TUMORAL DE PITUITARIA 1
PROMUEVE EL REMODELADO DE LA MATRIZ
EXTRACELULAR EN LA FIBROSIS HEPATICA

M. Perramon'2, S. Carvajal'2, V. Reichenbach'?,

G. Fernandez-Varo'?, L. Boix2*#, L. Macias"?,

P. Melgar-Lesmes"?°, J. Bruix>*¢, S. Melmed’, S. Lamas?
y W. Jiménez"?°

'Servicio de Bioquimica y genética molecular, Hospital Clinic
Universitari, Barcelona, Espafa. ?Institut d’Investigacions
Biomediques August Pi i Sunyer (IDIBAPS), Centro de Investigacion
Biomédica en Red de Enfermedades Hepadticas y Digestivas
(CIBERehd), Barcelona, Espaiia. *Departamento de Medicina de la
Universidad de Barcelona, Barcelona, Espana. “Barcelona-Clinic
Liver Cancer Group, Hospital Clinic Universitari, Barcelona,
Espana. SInstitute for Medical Engineering and Science,
Massachusetts Institute of Technology, Cambridge, MA, Estados
Unidos. Departamento de Medicina, Universidad de Barcelona,
Barcelona, Espana. "Department of Medicine, Cedars-Sinai
Research Institute, University of California School of Medicine,
Los Angeles, CA, EEUU. éCentro de Biologia Molecular Severo
Ochoa (CSIC-UAM), Madrid, Espaiia. °Departmento de Biomedicina
de la Universidad de Barcelona, Barcelona, Espana.

Introduccion y objetivos: El gen transformante tumoral de pi-
tuitaria 1 (PTTG1) codifica para la proteina securina. PTTG1 se
sobreexpresa durante la embriogénesis hepatica, asi como en dife-
rentes tumores. Sin embargo, practicamente no se expresa en el
higado sano adulto. Asimismo, algunos de los mediadores que se
elevan en respuesta a dafno hepatico crénico inducen la expresion
PTTG1; p. ej. Insulina, FGF o HGF. Aun asi, se conoce poco sobre la
implicacion de PTTG1 en el desarrollo de cirrosis hepatica. El pre-
sente estudio tiene como objetivos determinar el mecanismo mo-
lecular mediante el cual PTTG1 participa en la patogénesis de la
fibrosis hepatica y evaluar el potencial efecto terapéutico de la
inhibicion de PTTG1.

Métodos y resultados: La transcripcion de Pttg1 aumento selec-
tivamente en el higado y de manera paralela a la progresion de la
fibrosis inducida en ratas mediante la inhalacion de tetracloruro de
carbono (CCL,); siendo méaxima en cirrosis. Las fuentes hepaticas de
Pttg1 principales eran en primer lugar las células estrelladas y des-
pués los hepatocitos. Ademas, el analisis de biopsias de higado hu-
mano demostrdé un incremento significativo en la expresion de
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PTTG1 en las muestras cirrdticas en comparacion con no cirroticas.
A continuacion, para determinar el papel de Pttg1 en la progresion
de la fibrosis hepatica, se trataron con CCl4 ratones de tipo salvaje
y ratones deficientes en el gen Pttg1. Los ratones deficientes mos-
traron una reduccion significativa en la deposicion de colageno he-
patico. Ademas, el analisis de la signatura molecular fibrdtica de
estos animales revelé una significativa menor expresion de genes
relacionados con el remodelado de la matriz extracelular, incluyen-
do las metaloproteasas (Mmp) 8 y 9 y el inhibidor tisular de la me-
taloproteasa (Timp) 4; y un aumento en la transcripcion de eotaxi-
na 'y Mmp13 en comparacion con los ratones salvajes. Finalmente,
para evaluar el posible efecto terapéutico del silenciamiento de
Pttg1, se trataron ratas fibroticas con ARN de interferencia (ARNi)
contra Pttg1 o no codificante (cuatro dosis de 0,25 mg ARNi/kg de
rata cada diez dias). El silenciamiento de Pttg1 resulto en la dismi-
nucion del area fibrotica del higado y de la presion portal, asi como
en la reduccion de la presencia de la proteina alfa actina 2. Ade-
mas, se observo un descenso en la transcripcion del receptor beta
del factor de crecimiento derivado de plaquetas, factor de necrosis
tumoral alfa, Mmp2, Timp1y Timp2 en el higado de las ratas trata-
das con Pttg1 ARNi en comparacion con la administracion de ARNi
no codificante.

Conclusiones: La transcripcion de Pttg1 aumenta selectivamen-
te en el higado cirrético participando en el remodelado extracelu-
lar durante el proceso profibrogénico. Estos resultados indican que
el silenciamiento de Pttg1 podria ser una terapia prometedora para
detener o revertir los procesos fibroproliferativos en la enferme-
dad hepatica crénica.

Cancer de higado “Clinica”

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS LOES DE NUEVA
APARICION EN PACIENTES CIRROTICOS: PAPEL DE LA AFP

S. Pascual’?3, E. Alvarez', C. Miralles', I. Herrera'?, J. Irurzun®,
J. Matias Bernabé®, M. Rodriguez'?, P. Bellot'? y P. Zapater?37’

'Unidad Hepadtica, Hospital General Universitario de Alicante,
Espafa. ?CIBERehd, Espaiia. ISABIAL, Espafa. “Unidad de
Radiologia vascular e intervencionismo, Servicio de
Radiodiagnédstico, Hospital General Universitario de Alicante,
Espanfa. ¢Unidad de Abdomen, Servicio de Radiodiagndstico,
Hospital General Universitario de Alicante, Espaha. "Servicio de
Farmacologia clinica, Hospital General Universitario de Alicante,
Espana.

Introduccién: El carcinoma hepatocelular (CHC) presenta unas
caracteristicas radioldgicas que permiten hacer un diagnostico por
imagen en un alto porcentaje de los pacientes con cirrosis hepatica
y LOE de nueva aparicion, evitando asi la realizacion de una biopsia
hepatica (PBH) de confirmacion. Se precisa de una unidad de radio-
logia especializada, preferiblemente integrada en un comité multi-
disciplinar de CHC, para optimizar adecuadamente este recurso,
por lo que disponer de otras herramientas, como el valor de la AFP
(actualmente fuera de los criterios de diagnostico de CHC en la
mayoria de las guias de practica clinica), para evitar la realizacion
de PBH, seria de gran utilidad.

Objetivos: Describir las caracteristicas de las LOES sobre cirrosis
hepatica (CH) presentadas en el comité multidisciplinar para el
diagnostico, estadiaje y tratamiento del CHC y la eventual relacion
con el valor de la AFP.

Métodos: Se incluyeron en el estudio todos los pacientes con CH,
valorados en el comité de CHC de nuestro centro, con LOE hepatica
de nueva aparicion, entre enero de 2016 y diciembre de 2020 (n =
334). Se analizaron las variables demograficas, clinicas y radioldgi-

cas, asi como los resultados de la histologia. Las variables conti-
nuas se expresan como media o mediana segun corresponda y las
categoricas como porcentajes. Se determiné el valor de AFP que
presento un valor predictivo para el diagnostico de CHC y se calcu-
16 la sensibilidad, especificidad, VPP y VPN para dicho nivel.

Resultados: Edad media 65 anos (42-95), 78% varones, PS 0-1
67%, mediana AFP 5 ng/mL (1-21.000), BCLC A55%, B 18%, C 11%, D
16%, etiologia: 42% alcohol, 23% VHC, 5% VHB, 18% mixta,6% EHNA.
EL 80,5% (n = 269) presentaban criterios de diagnostico por imagen
(CDI) de CHC (método diagnostico: 46,5% TAC, 33% RM, 20,5% am-
bos. En 20 pacientes con CDI de CHC se realiz6 PBH en otro centro,
100% CHC. En todas las LOEs sin CDI se realiz6 PBH (19,5%, n = 65).
El patron de captacion fue: 62% hipocaptantes arterial y 38% hiper-
captantes arterial sin lavado portal. Histologia: 76,9% CHC, 16,9%
colangiocarcinoma intrahepatico (CCl), 6,2% otros. Todos los pa-
cientes sin CDI con AFP mayor de 100 ng/mL (n = 9) presentaron
CHC en la PBH y ninglin paciente con CCl presento AFP superior a
40 mg/mL. El valor de AFP > 100 ng/mL para el diagndstico de CHC
en el global de la serie (n = 334) tuvo una especificidad del 100% y
VPP del 100%, con una sensibilidad del 16,6% y VPN 5,3%. Al anali-
zar solo a los pacientes sin CDI de CHC (n = 65) la especificidad y
VPP de AFP > 100 ng/mL para el diagndstico de CHC fueron ambas
del 100%, con una sensibilidad del 18% y VPN del 27%.

Conclusiones: La mayoria de los tumores hepaticos de nueva
aparicion en pacientes con cirrosis hepatica son CHC (95,5%) y mas
del 80% pueden ser diagnosticados por técnicas de imagen. Consi-
derar como criterio diagndstico un valor AFP > 100 mg/mL permiti-
ria reducir el nUmero de biopsias de confirmacion.

Hepatopatias colestasicas y autoinmunes
“Clinica”

EL SOLAPAMIENTO CON ESTEATOSIS HEPATICA
METABOLICA EMPEORA EL PRONOSTICO DE LA
COLANGITIS BILIAR PRIMARIA

M. Hernandez Pérez', B. Pillado Pérez’, C. Siljestrom Berenguer',
L.E. Pariente Zorrilla', E.M. Pena Burgos?, P. Puente Lopez?,

M.C. Méndez Diaz?, P. Castillo Grau', M. Romero Portales',

F.J. Garcia-Samaniego Rey', A. Garcia Sanchez',

J.C. Erdozain Sosa’, P. Mora Sanz' y A. Olveira Martin’

'Servicio de Aparato Digestivo; ?Servicio de Anatomia Patoldgica,
Hospital La Paz, Madrid, Espana.

Introduccion: Existe un renovado interés en la colangitis biliar
primaria (CBP). Su solapamiento con otras enfermedades hepati-
cas, tales como hepatitis autoinmune o colangitis esclerosante,
esta bien descrito. No obstante, pese a la prevalencia de la estea-
tosis hepatica metabdlica (EHmet), no existen descripciones de
esta asociacion ni de su influencia en el curso de la CBP.

Métodos: Estudio retrospectivo. Revision de todas las biopsias
hepaticas entre enero/1990-diciembre/2019 con diagndstico histo-
légico de CBP. Identificacion de EH y esteatohepatitis segiin NAFLD
Activity Score (NAS) y NASH CRN fibrosis score. Se recogieron varia-
bles clinicas y analiticas basales (+ 6 meses alrededor de biopsia),
al ano de tratamiento (criterios Paris Il) con acido ursodesoxicélico
(AUDC), indice prondstico UK PBC Risk Score y supervivencia. Se
excluyeron los pacientes con datos incompletos, consumo elevado
de alcohol o dosis inadecuadas/mala adherencia a AUDC. Analisis
descriptivo de las distintas variables recogidas (x* de Pearson para
categoricas y t de Student para cuantitativas; Stata 16).

Resultados: Se incluyeron 100 pacientes. 26 presentaban estea-
tosis > 5% (grado 1: 16 [61,5%]; grado 2: 5 [19,2%]; grado 3: 5
[19,2%]. 6 con esteatohepatitis). Los pacientes con EHmet presen-
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taban peores caracteristicas basales (tabla), peor respuesta tras un
afno con AUDC (criterios Paris Il: 17 [65,4%] frente a 25 [33,8%]; p =
0,017), peor indice prondstico UK PBC Risk Score (5 afos: 3,1 fren-
te a 1,4; 10 anos: 9,3 frente a 4,3; 15 anos: 15,6 frente a 7,5; p =
0,000) y mayor mortalidad (esteatosis 7 [26,9%] frente a no estea-
tosis 7 [9,5%]; p = 0,021). Selectivamente, los pacientes con estea-
tohepatitis presentan mayor probabilidad de desarrollar fibrosis (p
=0,020).

Tabla 1: caracteristicas basales de los pacientes.

Total EHmet Sin EHmet P
N 100 26 74
Mujeres %) 89 24 (92,3) 65 (87,8) 0,72
Edad (ates; media) 54 58 52 1,14
Bilirrubina 0,86 0,91 0,84 0,078
(SN 1,3 mg/d; media)
FAlc 240,31 258,00 234,09 0,002
(RSN 216 UL media)
GGT basal 276,46 297,19 269,18 0,0198
[LSK 38 UYL media)
Albumina 4,09 4,04 4,11 0,059
(LN 2,9 gfdL; media)
APRI 0,72 0,79 0,53 0,008
Fibrosis %) 0,444
FO-F2 82 23 (88,5) 59(79,7)
F3-F4 18 3(115) 15(20,3)

EHmet: esteatosis hepdtica metabdlica. LSN: limite superior normalidad. LIN: limite
inferior normalidad

Conclusiones: Los pacientes con CBP y EHmet presentan peor
pronostico de la enfermedad segiin caracteristicas basales, res-
puesta a AUDC (criterios Paris Il y UK PBC Risk Score) y mortalidad.
Son necesarias nuevas formas de tratamiento.

Hepatitis virales “Clinica”

UTILIDAD DE UN MODELO CON BIOMARCADORES NO
INVASIVOS PARA IDENTIFICAR PORTADORES INACTIVOS
DEL VHB EN UNA UNICA EVALUACION,
INDEPENDIENTEMENTE DEL GENOTIPO

L. Roade'?, M. Riveiro-Barciela'?, A. Palom', M. Bes?3,
D. Tabernero?*#, E. Vargas-Accarino', R. Casillas?, S. Sauleda?3,
F. Rodriguez-Frias?*, R. Esteban'? y M. Buti'?

'Servicio de Hepatologia, Hospital Vall d’Hebron, Barcelona,
Esparia. *Centro de Investigacion Biomédica en Red en el Area
temdtica de Enfermedades Hepdticas, Espana. *Laboratorio de
Seguridad Transfusional, Banc de Sang i Teixit (BST), Barcelona,
Espaiia. “Laboratorio de Bioquimica y Microbiologia, Hospital Vall
d’Hebron, Barcelona, Espana.

Introduccion: La clasificacion de sujetos HBeAg negativo supone
un reto debido al caracter dinamico de la hepatitis B. La determi-
nacion de biomarcadores como HBcrAg y HBsAg podria ser util pero
su valor difiere segln el genotipo. Nuestro objetivo fue valorar la
utilidad de los marcadores no invasivos para la identificacion en
una Unica evaluacion de los sujetos en fase de infeccion crénica
(portadores inactivos-ICs).

Métodos: Estudio retrospectivo-prospectivo de sujetos consecu-
tivos HBeAg negativos con seguimiento > 6 meses en un hospital
universitario. Se recogieron basal y semestralmente datos clinicos,
virologicos (genotipo, gHBsAg, HBcrAg, ADN-VHB) y marcadores no
invasivos (FIB-4, APRI y elastograffa). Se realizé biopsia si fluctua-
ciones de ALT y/o ADN-VHB persistentemente > 2.000 Ul/ml. Final-
mente segln datos clinicos, analiticos e histologicos se clasificaron
los sujetos seglin las recomendaciones de la EASL.

Resultados: Se incluyeron 336 sujetos: 59% varones, 64% cauca-
sicos, 44 + 14 anos. Genotipo (244 casos): D 40%, A 27,5%, E 16,5%,

H o F 10%. La evolucion analitica permitio la clasificacion de 247,
requiriendo 89 (26,5%) biopsia. Diez (11%) de éstos presentaron fi-
brosis significativa (> F3). Tras 38 + 23 meses de seguimiento 291 se
clasificaron como ICs, 36 hepatitis cronica y 9 zona gris (fibrosis
leve, ALT normal pero ADN-VHB > 20.000 Ul/mL). Basalmente, los
valores de elastografia (p < 0,001), ADN-VHB (p < 0,001) y HBcrAg
(p = 0,004) se asociaron con la clasificacion final como ICs, inde-
pendientemente del genotipo. El modelo de regresion con estas
variables mostré un area bajo la curva de 0,913 (p < 0,001) para la
identificacion de ICs en la evaluacion inicial (fig.).
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Conclusiones: Valores basales bajos de ADN-VHB, HBcrAg y elas-
tografia se relacionan de manera independiente con el estado de
portador inactivo. Un score con estas variables podria identificar a
los ICs en una Unica evaluacion, independientemente del genotipo.

Estudio financiado por el ISC lll (P117/02233).

Hepatopatia alcohélica y enfermedad
hepatica metabdlica “Clinica”

LA REDUCCION DE PESO MEDIANTE GASTROPLASTIA
ENDOSCOPICA BARIATRICA SE ASOCIA A MEJORIA
HISTOLOGICA EN PACIENTES CON ESTEATOHEPATITIS.
ANALISIS INTERMEDIO DE UN ESTUDIO MULTICENTRICO
DOBLE CIEGO CON BIOPSIAS PAREADAS

J. Abad', M. Arias-Loste?, D. Burgos?®, J. Ampuero?, J.L. Martinez',
P. lruzubieta?, J. Graus?, A. Rincon?, B. Ruiz-Antoran’, A. Santos?,
R. Martin-Mateos®, E. Llop', M. Romero*, A. Albillos?, J. Crespo?

y J.L. Calleja’

'Hospital Universitario Puerta de Hierro, Madrid, Espana.
2Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, Espana.
3Hospital Universitario Ramon y Cajal, Madrid, Espafia. “Hospital
Universitario Virgen del Rocio, Sevilla, Espafia.

Introduccion: La esteatosis hepatica metabodlica (EHMet) es un
problema creciente de salud pUblica. Los pacientes con esteatohe-
patitis presentan riesgo de desarrollar cirrosis y sus complicacio-
nes. La pérdida de > 10% de la masa corporal mejora e incluso re-
suelve la inflamacion y fibrosis hepatica. Sin embargo, < 25% de los
pacientes alcanzan este objetivo solo con dieta y ejercicio. En los
Ultimos anos la gastroplastia endoscopica bariatrica (GEB) ha de-
mostrado ser una opcion terapéutica para reducir peso en pacien-
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tes con obesidad. Presentamos los resultados preliminares de un
estudio multicéntrico, controlado y doble ciego para evaluar la
eficacia y seguridad de la gastroplastia endoscopica bariatrica en
pacientes con esteatohepatitis.

Métodos: Se incluyen 40 pacientes aleatorizados 1:1 en dos gru-
pos: un brazo de gastroplastia endoscopica bariatrica (GEB) con
OverStitch® system (Apollo Endosurgery, Austin, TX, EEUU) vs un
brazo de GEB simulada (GEBS) junto modificacion de habitos de
vida en ambos grupos. Los criterios de inclusion requerian obesidad
(IMC > 30) junto con diagnostico histologico de esteatohepatitis
(NAS score > 3) y fibrosis F1-F3. Evaluamos cambios en IMC, rigidez
hepatica (Fibroscan) e histologicos basalmente y en semana 72 de
los 21 pacientes incluidos que habian finalizado el seguimiento.

Resultados: Ambos grupos presentaban caracteristicas basales
similares. El IMC se redujo en 9 de 11 pacientes (> 80%) del grupo
GEB frente a 4 de 10 (40%) del grupo GEBS (media de pérdida de
peso 9,7% vs 4%, p < 0,05). Solo pacientes del grupo GEB consiguie-

ron perder y mantener una pérdida de mas del 20%. Se observo
mejoria significativa en valores de ALT, AST y ferritina en el grupo
GEB (p < 0,017; p < 0,045; p < 0,032). La rigidez hepatica se redujo
en el grupo GEB (-5,8 + 8,3 kPa) pero aumento6 en el grupo GEBS
(+2,01 £ 7,3 kPa) (p < 0,05). Los pacientes con reduccion significa-
tiva del IMC mostraron mejoria en el NAS score (p < 0,001), 70% de
los cuales fueron del grupo GEB. La mejoria histologica fue signifi-
cativamente mayor en aquellos que consiguieron reducir en mas
del 10% su mas corporal (p < 0,001). Se observaron efectos adversos
leves en un 5% de los pacientes del grupo GEB y 1% del GEBS.

Conclusiones: La gastroplastia endoscopica bariatrica es mas
eficaz para reducir peso que la modificacion aislada de los habitos
de vida en pacientes con obesidad y esteatohepatitis. Esta reduc-
cion de peso se asocia a mejoria analitica, elastografica e histold-
gica significativa. La gastroplastia endoscopica bariatrica puede
ser una opcion en los pacientes que no consigan reducir peso a
través de dieta y ejercicio.
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