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Introduccién: En pacientes con hepatitis autoinmune (HAI) de
presentacion aguda no grave o aquellos con hepatitis cronica sin
cirrosis, las guias recomiendan el uso indistinto de prednisona o
budesonida como primera linea de tratamiento. Sin embargo, el uso
de la budesonida es poco frecuente en la practica clinica habitual.

Objetivos: 1) Describir el uso, eficacia y seguridad de budesoni-
da como primera linea de tratamiento en pacientes con HAl y 2)
Comparar la eficacia y seguridad de budesonida y prednisona utili-
zados en primera linea.

Métodos: Estudio multicéntrico, retrospectivo de pacientes con
HAI tratados con budesonida en primera linea entre los afios 2009 y
2021 en 20 centros en Espafa. Se recogieron las caracteristicas
clinicas, analiticas, y radiologicas basales y durante el seguimien-
to. Se analiz6 la tasa y el tiempo hasta la remision bioquimica (RB)
definida como la normalizacion de transaminasas e IgG. Se registra-
ron los efectos adversos relacionados con el tratamiento. Para
comparar la eficacia de budesonida y prednisona se utilizo una co-
horte retrospectiva de pacientes tratados con prednisona (n = 241)
en dos centros (H.U. Marqués de Valdecilla (HUMV) y H. Clinic
(HCP)). El analisis de eficacia y emparejamiento de pacientes se
realizd mediante “Inverse Probability Weighted (IPW) propensity
score”.
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Resultados: De un total de 2103 pacientes con HAI, 150 (7,1%)
fueron tratados con budesonida. El 71,3% eran mujeres, con una
mediana de edad de 62,8 anos. El 81,2% presentaba ANA+, 50,8%
anti-muUsculo liso+, 20,6% anti-LKM+ y 22,9% anti-SLA+. La mediana
de AST fue 123,5 UI/L, ALT 175,5 UI/L, FA 114 UI/L, GGT 89 UI/L,
bilirrubina 0,98 mg/dL, INR 1,04, IgG 1.694 mg/dL, y elastografia
hepatica 6,7 kPA. El 54,1% alcanzo la RB, con una mediana de tiem-
po hasta la RB de 5,2 meses (IQR 2,1-11,5). El 16,4% presento al
menos 1 efecto adverso, siendo los cutaneos los mas frecuentes
(22,7%), seguidos por el aumento de peso y la HTA (ambos 9,1%).
Los pacientes tratados con prednisona (HUMV, HCP) presentaban
unos valores significativamente mas elevados de AST (p < 0,001),
ALT (p < 0,001), GGT (p = 0,03) y FA (p < 0,001), y una tendencia
hacia unos niveles mas altos de IgG (p = 0,06). El 86,7% de los pa-
cientes tratados con prednisona alcanzaron la RB en una mediana
de tiempo de 5,9 meses (IQR 2,5-15,8). El analisis mediante IPW
propensity score evidencié una menor probabilidad de alcanzar RB
en pacientes tratados con budesonida (-30,94% (1C95% -41,79% a
-20,11%), con un riesgo relativo de 0,69 (IC95% 0,58-0,82; p <
0,001) para RB.

Conclusiones: En practica clinica real, la utilizacién de la bude-
sonida como primera linea de tratamiento en pacientes con HAI es
muy baja, y generalmente se administra a pacientes con una menor
actividad de la enfermedad. A pesar de ajustar las caracteristicas
de los grupos con el IPW propensity score, la budesonida es inferior
a la prednisona como farmaco de primera linea en pacientes con
HAI en términos de eficacia.

Cancer de higado “Basica”

ESTUDIO DEL PERFIL PROTEOMICO DEL
HEPATOBLASTOMA: IDENTIFICACION DE UN PANEL
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Introduccion y objetivos: El hepatoblastoma (HB) es el principal
tumor hepatico infantil. Sin embargo, es un tumor raro con una
incidencia anual de 1 caso por millon de nifos al afo, lo que ha
dificultado profundizar en sus bases moleculares especialmente en
los casos mas agresivos.

Objetivos: Realizar el primer estudio protedmico del HB e iden-
tificar nuevos biomarcadores y vias de sefalizacion asociadas al
prondstico.

Métodos: Se estudiaron un total de 531 muestras de 184 pa-
cientes pediatricos con cancer hepatico (HB training set: edad
media: 24 meses, 57% ninos; 36% muertes; HB test set: edad me-
dia: 27 meses, 62% ninos; 11% muertes; carcinoma hepatocelular
[CHC] test set: edad media: 114 meses, 65% nifhos; 55% muertes).
El estudio protedmico de 22 muestras se realizo por 2D-DiGE-MAL-
DI-TOF/TOF y Label Free. El andlisis de las vias de sefalizacion se
realizd mediante RWR-FGSEA. Los biomarcadores pronostico se
validaron por Western blot (WB) e inmunohistoquimica en trai-
ning y test sets, respectivamente. El impacto de los biomarcado-
res identificados en el prondstico de otros tipos de cancer se es-
tudio utilizando los datos de expresion génica de la TGCA
database.

Resultados: Identificamos 136 proteinas diferencialmente ex-
presadas en HB en comparacion con el higado sano, relacionadas
con ciclo celular, matriz extracelular y las vias de sefalizacion
EIF2, SLIT/ROBO y RUNX1. El analisis no supervisado de los datos
proteémicos reveld dos grupos de tumores (PC-1, PC-2), asociados
con las dos principales clases transcriptomicas C1/C2 (p < 0,03).
Del total de proteinas diferentemente expresadas en estos dos
grupos de tumores, se seleccionaron 3 proteinas (CKAP4, C1QBP,
CRYL1) que presentaban una expresion diferencial respecto al hi-
gado no tumoral por WB (p < 0,05). La clasificacion de los pacien-
tes seglin la combinacion de estas 3 proteinas se asocio significati-
vamente con la histologia (p = 0,013), el componente epitelial de
los tumores (p = 0,003) y la supervivencia en el training y test sets
(log rank = 0,0083 y 1,59 x 10'4), respectivamente. Ademas, el
panel de 3 proteinas se identificd como un factor prondstico inde-
pendiente (HR: 12,02, IC: 4,19-34,51, p < 0,0001) para pacientes
pediatricos con cancer de higado, mejorando asi la estratificacion
de los pacientes pediatricos con cancer hepatico en combinacion
con la clasificacion clinica actual CHIC (Meyers et al, 2017). Al
obtener una correlacion positiva entre la expresion génica y pro-
teica de las 3 proteinas, se clasificaron 6.313 pacientes con 19 ti-
pos de cancer a partir de la expresion génica de los 3 biomarcado-
res y se confirmé que este panel es también un factor prondstico
independiente en pacientes con CHC, cancer de pulmon, tiroides
y rifon.

Conclusiones: A partir del estudio proteémico del HB, hemos
identificado un panel de 3 proteinas de facil aplicacion en la prac-
tica clinica que podria mejorar el manejo clinico no solo de los
pacientes con HB sino también de pacientes con otros tipos de
cancer.
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Complicaciones de la cirrosis “Clinica”
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Introduction and objectives: A common splice variant in HS-
D17B13 (rs72613567: TA) was recently found to be associated with
a reduced risk of developing chronic liver disease (NAFLD/ALD) and
its related fibrosis and cirrhosis (Abul-Husn et al., NEJM 2018). By
contrast, recent data showed worse outcomes in patients with ad-
vanced chronic liver disease carrying the mutation (Scheiner et al.,
Liver Int, 2020). In this study, we aimed to evaluate the prognosis
of cirrhotic patients harboring this variant.

Methods: We performed a retrospective analysis in 442 prospec-
tively recruited cirrhotic patients from three different hospitals in
Spain followed-up for 5 years. Clinical, demographical and bioche-
mical data was collected, and we performed a genotyping analysis
for common variants previously associated to liver disease risk.

Results: The majority of patients were male (68.1%), mean age
of 59.4 + 12.1 with predominance of alcoholic etiology (48%) over
viral hepatitis (43%). Liver function was MELD 12.4 + 5.3, Child A/B
(87.1%). 268 (60.6%) patients harbored the wild-type T- of
rs72613567, 130 (29.4%) were heterozygous and 44 (10.0%) homo-
zygous for the variant TA. Surprisingly, patients homozygous for the
TA - allele had higher MELD (p = 0.041), Child-Pugh score (p =
0.014), INR levels (p = 0.047), as well as decreased albumin (p =
0.007) at baseline. After multivariate analysis, we found that pa-
tients with the “low-risk” variant had indeed increased risk of he-
patic decompensation (aOR 2.533; 1.071-7.373, p < 0.05) and liver
related mortality (aOR 2.184; 1.015-4.698, p < 0.05). Specifically,
these patients had increased risk of developing ascites (Log-R 8.7,
p < 0.05), hepatic encephalopathy (Log-R 5.5, p < 0.05) and higher
mortality (Log-R 4.5, p < 0.05) at 5 years of follow-up. However, no
differences were found in the frequency of HCC (24.5% in T-/TA vs
18.2% TA/TA, p = 0.232). No association was found for the variant
rs738409 in PNPLA3.

Conclusions: These findings suggest that the variant rs72613567:
TA HSD17B13 has no protective effect, but indeed increases the risk
of decompensation and death in patients with advanced chronic liver
disease. Further studies focusing on the effects of HSD17B13 genoty-
pes in patients with different stages of liver disease are needed.

Hepatopatia alcohélica y enfermedad
hepatica metabdlica “Clinica”
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HEPATICO Y LA PRESENCIA DE DESCOMPENSACION EN
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Introduccion: La hipertension portal es el mayor predictor de
descompensacion hepatica y muerte en los pacientes con cirrosis.
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La cateterizacion de las venas hepaticas con la medida del gradien-
te de presion venoso hepatico (GPVH) es la técnica estandar para
estimar la presion portal. Existe controversia en lo que respecta a
la precision de la estimacion que ofrece el GPVH del gradiente de
presion portal en pacientes con enfermedad por higado graso no
alcoholico (EHGNA). En este estudio nuestro objetivo es investigar
si los puntos de corte tradicionales del GVPH se relacionan con la
presencia de descompensacion hepatica en pacientes con EHGNA
en fase de fibrosis avanzada.

Métodos: Estudio transversal multicéntrico europeo que incluyo
548 pacientes con EHGNA en fase avanzada y 444 con hepatitis por
virus C (RNA positivos) en fase avanzada (HVCa) con una evaluacion
detallada de la hipertension portal incluyendo GVPH, gastroscopia
y una prueba de imagen hepatica. Examinamos la relacion entre la
etiologia, el GVPH y la descompensacion mediante modelos de re-
gresion.

Resultados: Ambos grupos tenian similares edades, sexos y
puntuaciones de Child Pugh y MELD. La mediana de GVPH fue me-
nor en el grupo de EHGNA respecto al de HVCa (13 vs 15 mmHg).
Sin embargo, la prevalencia de descompensacion y de varices de
riesgo fue mayor en el grupo de EHGNA (32% vs 25%, p = 0,019 y
32% vs 27%, p = 0,103) respecto al de HVCa. Los pacientes con
EHGNA descompensados tenian menor GVPH (17 mmHg vs 19
mmHg, p = 0,001) y la prevalencia de descompensacion era mayor
en el grupo de EHGNA que en el grupo de HVCa para cualquier
valor de GVPH.
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Conclusiones: Los pacientes con EHGNA en fase avanzada pre-
sentan mayor prevalencia de descompensaciones hepaticas para
cualquier valor de GVPH comparados con los pacientes con HVCa.
Se requieren estudios longitudinales para identificar puntos de cor-
te de GVPH que predigan la descompensacion y el desarrollo de
eventos a largo plazo en la poblacion con EHGNA avanzada.

Trasplante hepatico “Clinica”

LA EXPOSICION ACUMULADA A TACROLIMUS AUMENTA
EL RIESGO DE CANCER TRAS EL TRASPLANTE HEPATICO
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8Unidad de Hepatologia y Trasplante Hepdtico, Hospital Regional
Universitario Carlos Haya, Mdlaga, Espana. °Unidad de
Hepatologia y Trasplante Hepdtico, Hospital Virgen de las Nieves,
Granada, Espafia. Unidad de Hepatologia y Trasplante Hepadtico,
Hospital Clinic, IDIBAPS, CIBERehd, Barcelona, Espafia. ""Unidad
de Trasplante Hepdtico, Hospital Vall d’Hebron, Barcelona,
Espania. Unidad de Hepatologia y Trasplante Hepatico, Hospital
Virgen de la Candelaria, Tenerife, Espana. *Unidad de
Hepatologia y Trasplante Hepdtico, Hospital Virgen de la
Arrixaca, Murcia, Espana. “Unidad de Trasplante Hepadtico,
Hospital General de Alicante, ISABIAL, CIBERehd, Alicante,
Espana. Unidad de Hepatologia y Trasplante Hepdtico, Hospital
Rio Hortega, Valladolid, Espana. '*Unidad de Hepatologia y
Trasplante Hepdtico, Hospital de Valdecilla, IDIVAL, Santander,
Espana.

Objetivos: Determinar el impacto de la exposicion acumulada a
tacrolimus sobre la aparicion de cancer tras el trasplante hepatico
(TH).

Métodos: Estudio casos-controles anidado en una cohorte multi-
céntrica de pacientes adultos sometidos a TH (2010-2015) con su-
pervivencia superior a 1 ano (n = 2,495). Cada caso de cancer post-
TH fue apareado con un control (sin cancer tras un periodo de
seguimiento idéntico) mediante propensity score basado en: edad,
sexo, habito tabaquico, etiologia de la cirrosis y presencia de hepa-
tocarcinoma. La exposicion acumulada a tacrolimus (EAT) fue cal-
culada mediante el area bajo la curva de niveles valle durante los
primeros 12 meses post-TH (PMID: 31107827). Se calcularon las
odds ratio (OR) para el riesgo de cada tipo de cancer mediante re-
gresion logistica.

Resultados: Se incluyeron 850 pacientes (425 parejas de casos y
controles). La edad media fue de 58,1 + 7,5 afnos (13,9% mujeres).
Los tipos mas frecuentes de cancer post-TH fueron: recidiva de
hepatocarcinoma (24,2%), cancer de piel (17,9%), pulmon (14,4%),
area ORL (12,7%), urinario (5,2%), prostata (4,7%), trastornos linfo-
proliferativos (4,7%), es6fago-estomago (4,2%) y cancer colorrectal
(4%). El cancer fue diagnosticado en estadio localmente avanzado
0 metastasico en el 53,7% de los pacientes. Entre los pacientes con
cancer post-TH, el 41,4% fallecieron como consecuencia del mismo
tras una mediana de 8 meses. La EAT fue superior en los casos en
comparacion con los controles tanto a los 3 meses como a los 12
meses del TH (785 vs 725; p < 0,001 y 2,904 vs 2,748; p = 0,004
respectivamente). Un incremento de EAT del 20% en el primer afho
post-TH aumento el riesgo de cancer en un 14,4% (p = 0,004). El
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Efecto EAT 3 meses post-TH

TUMOR| N OR (IC95%) P
Piel 152 1.18 (0.93-1,51) 0.167 -—.—
ORL 108 | 0.93(0,73-1.19) | 0,581 ‘
Esofago/ 36 0.61 (0.32-1.05) 0.075 < . »
estomago
CCR 34 2.37 (1.20-4.69) 0,013 0
Péncreas 18 0.93 (0.48-1,77) | 0.822 4
Pulmén 122 1.31 (1.03-1,65) 0.024 . .
PTLD 40 1.36 (0,88-2,10) | 0,160 ] 4
Mama/Gi 18 3.54 (0.94-13.24) 0.060 i 5
ne.
Recidiva | 206 | 1.26 (1,07-1.48) | 0,006
CHC .
Prostata 40 0.90 (0.59-1.37) 0.619 ‘
Urinario 44 1.02 (0.72-1.44) 0.894 %
Otro 32 1.23 (0,69-2,19) | 0,487 O
Total 850 1,17(1,07-1.28) | <0,001 .
| L | LI LI |
0,5 1 15
OR

efecto del incremento de la EAT sobre cada tipo de cancer especi-
fico se muestra en la figura.

Conclusiones: La exposicion acumulada a tacrolimus en los pri-
meros 12 meses post-TH aumenta el riesgo de cancer, particular-
mente de tumores de piel, pulmén, cancer colorrectal y recidiva de
hepatocarcinoma.

Enfermedades vasculares hepaticas,
genéticas, inmunologia y DILI “Clinica”

EL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE PROLONGA

LA SUPERVIVENCIA EN PACIENTES CON CIRROSIS Y
TROMBOSIS VENOSA PORTAL (TVP): METANALISIS DE
DATOS DE PACIENTES INDIVIDUALES (ESTUDIO IMPORTAL)

A. Guerrero', L. del Campo?, F. Piscaglia®, T. Reiberger?, G. Han’,
F. Violi¢, C. Noronha’, L. Téllez', J.C. Garcia Pagan?, T. Artaza’,

D. Valla™, V. La Mura, A. Luca™, C. Stanciu'}, M. Senzolo™,

L. Amitrano®, F. Durand'é, H. Stefanescu', B. Scheiner4, S. Basili¢,
M. Magaz®, F. Nery™, S. Chevret', M. Primignani?, |. Girleanu',
J. Zamora? y A. Albillos’

'Departmento de Gastroenterologia y Hepatologia, Hospital
Universitario Ramon y Cajal, Instituto Ramén y Cajal de
Investigacion Sanitaria (IRYCIS), CIBEREHD, Universidad de Alcald,
Madrid, Espana. ?Unidad de Bioestadistica clinica, Hospital
Universitario Ramon y Cajal (IRYCIS), CIBER Epidemiology and
Public Health (CIBERESP) Madrid, Espana. 3Division of Internal
Medicine, IRCCS Azienda Ospedaliero-Universitaria di Bologna,
Italia. “Vienna Hepatic Hemodynamic Lab, Division of
Gastroenterology and Hepatology, Department of Internal
Medicine Ill, Medical University of Vienna, Vienna, Austria.
*Department of Liver Disease and Digestive Interventional
Radiology, Xijing Hospital of Digestive Diseases, Xijing Hospital,
Fourth Military Medical University, Xi’an, China. ‘Department of
Internal Medicine and Medical Specialties, Sapienza-University of
Rome, Rome, Italia. "Department of Gastroenterology and
Hepatology, Hospital de Santa Maria, Lisbon, Portugal. éHepatic

Efecto EAT 12 meses post-TH

TUMOR| N OR (1C95%) P
Piel 152 | 1.33 (1.01-1.75) | 0.047 ——0—»
ORL 108 1(0.78-1.28) 0.996 ‘
Eséfago/ | 36 | 0.62(0.34-1.13) | 0,122 — .
estomago
CCR 34 | 2.06 (1.05-4.02) | 0.034 :
Piancreas 18 1 (0.48-2.08) 0.992
Pulmén 122 | 1.25 (0.96-1.61) | 0.091 .
PTLD 40 1.38 (0.86-2.20) 0.177 _ ‘
Mama/Gi | 18 | 148 (0.75-2.91) | 0.260 o
ne.
Recidiva 206 1.11 (0.94-1.31) 0.226
CHC "._
Prostata 40 1(0.57-1.74) 0.997
Urinario 44 | 1.10(0.80-1.51) | 0.541 5
Otro 32 1.09 (0.54-2.22 0.798 &
&

Total 850 | 1,14(1,04-126) | 0,004 .

| L L LI L |

0,5 1 15

OR

Hemodynamic Laboratory, Liver Unit, Institut de Malalties
Digestives i Metaboliques, Hospital Clinic-Institut de
Investigacions Biomeédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS),
CIBEREHD, University of Barcelona, Barcelona, Espana.
*Departamento de Gastroenterologia, Hospital Universitario de
Toledo, Toledo, Espaiia. "Service d’Hépatologie, Hopital Beaujon,
APHP, Clichy; and CRI-UMR 1149, Université de Paris and Inserm,
Paris, Francia. ""Fondazione IRCCS Ca’ Granda Ospedale Maggiore
Policlinico, Angelo Bianchi Bonomi Hemophilia and Thrombosis
Center and Fondazione Luigi Villa, Universita degli Studi di
Milano, Dipartimento di Scienze Biomediche per la Salute, Milan,
Italia. ?Department of Diagnostic and Therapeutics Services,
Espana. Mediterranean Institute for Transplantation and
Advanced Specialized Therapies (ISMETT), University of
Pittsburgh Medical Center (UPMC), Palermo, Italia. "*University of
Medicine and Pharmacy “Gr, Espana. T, Espana. Popa” lasi,
Romania. "Multivisceral Transplant Unit, Department of Surgical
and Gastroenterological Sciences, University Hospital of Padua,
Padua, Italia. Gastroenterology Unit and Department of
Radiology, A, Espafia. Cardarelli Hospital, Naples, Italia.
“Hepatology and Liver Intensive Care,Hospital Beaujon,
University Paris VIl Diderot, Clichy, Francia. "Regional Institute
of Gastroenterology and Hepatology “O Fodor”, Gastroenterology
Department, Cluj-Napoca, Romania. "®Hepatology Unit, Hospital
Beaujon, Clichy, Francia. "Hospital Saint-Louis, SBIM, Paris;
Inserm, Universite Paris Diderot, UMR 717, Paris, Francia.
Fondazione IRCCS Ca’ Granda Ospedale Maggiore Policlinico,
Universita degli Studi di Milano, Dipartimento di Scienze
Biomediche per la Salute, Milan, Italia.

Introduccién y objetivos: El uso de anticoagulantes (AC) en pa-
cientes con cirrosis y TVP es controvertido. Aunque las series obser-
vacionales y metanalisis de datos agregados han demostrado su
seguridad y eficacia para la recanalizacion, se desconoce si ello se
traduce en mayor supervivencia. Objetivos: estudiar la eficacia de
la AC en la supervivencia y recanalizacion en pacientes con cirrosis
y TVP mediante un metanalisis de datos individuales

Métodos: Inclusion de estudios publicados hasta 1-6-2020 que
comparaban eficacia de AC (HBPM o AVK) vs no tratamiento en ci-
rrosis y TVP. Se solicitaron datos individuales a los autores, que se
analizaron en one-stage metanalisis para supervivencia global y
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recanalizacion del trombo. Mortalidad analizada como variable
tiempo al evento con Hazard Ratios (HR) calculadas por modelo
efectos mixtos multinivel y recanalizacion por regresion logistica.
Los analisis se ajustaron por edad, Child, etiologia y localizacion y
extension de TVP. La supervivencia descrita con Kaplan-Meier
(PROSPERO # CRD42020140026).

Resultados: Cinco estudios con un total de 500 pacientes evalua-
ron el efecto de AC (n = 205) vs ningln tratamiento (n = 295). La
mediana de seguimiento fue 25,0 meses (1C95%: 15-52), 115 pa-
cientes (39%) murieron en grupo sin tratamiento y 53 (25,8%) en el
de AC. La AC aumento la supervivencia (HR: 0,68, 1C95% 0,48-0,95,
p = 0,026) (fig.). La recanalizacion, parcial o completa, fue mas
frecuente en AC (61,4 vs 37,2%; OR: 3,2; IC95% 2,12-4,88, p =
0,000), siendo independiente del tipo de AC (HBPM: OR 2,7, 1C95%
1,53-4,77, p = 0,001 y AVK: OR 2,8, 1C95% 1,24-6,34, p = 0,013).
Beneficio en supervivencia se debio principalmente a la recanaliza-
cion (analisis mediacion: HR recanalizacion: 0,55, 1C95%: 0,37-
0,81, p = 0,003).
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Conclusiones: El tratamiento AC aumenta la supervivencia glo-
bal en pacientes con cirrosis y TVP. El efecto beneficioso de la AC
depende en gran medida de la recanalizacion portal.

Hepatopatias colestasicas y autoinmunes
“Clinica”

PAPEL PRONOSTICO Y TERAPEUTICO DEL INFILTRADO
HEPATICO POR I1GG4 EN PACIENTES CON HEPATITIS
AUTOINMUNE Y SINDROME DE SOLAPAMIENTO

A. Barreira-Diaz"?, M.T. Salcedo-Allende?, F. Martinez-Valle?,
0. Orozco-Galvez?, M. Buti"® y M. Riveiro-Barciela'*

'Unidad de Hepatologia, Servicio de Medicina Interna, Hospital
Universitario Vall d’Hebron, Barcelona, Espafia. Departamento

de Medicina, Universidad Auténoma de Barcelona, Espana.
3Anatomia Patoldgica, Hospital Universitario Vall d’Hebron,
Barcelona, Espana. “Unidad de Enfermedades Sistémicas
Autoinmunes, Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario
Vall d’Hebron, Barcelona, Espafia. >Centro de Investigacion
Biomédica en Red de Enfermedades Hepdticas y Digestivas,
Instituto Carlos Ill, Madrid, Espana.

Introduccion y objetivos: Existe escasa evidencia sobre el papel
del infiltrado por 1gG4 en pacientes con hepatitis autoinmune.
Nuestro objetivo fue valorar si la expresion de 1gG4 en células plas-
maticas en el higado de pacientes con hepatitis autoinmune (HAI)
y sindrome de solapamiento (SS) se correlaciona con las caracteris-
ticas clinicas, analiticas y terapéuticas de estos pacientes.

Métodos: Estudio unicéntrico retrospectivo que incluye todos los
pacientes diagnosticados de HAI y SS desde 2009 mediante biopsia
hepatica. La presencia de 10 células plasmaticas 1gG4 por campo
de gran aumento se considero significativa.

Resultados: Se incluyeron 109 pacientes: 77% HAl 'y 23% SS, 61%
mujeres, edad 51 (IQR 40-63) anos. Al diagndstico el 19% presenta-
ron hepatitis aguda grave, 15% cirrosis, 83% ANAs > 1/80 y 18% AN-
CAs. El 21% presentaban otras enfermedades autoinmunes, 11%
diabetes y 17% HTA. Veinte (18%) tenian infiltrado significativo por
18G4, 24% entre los SS 'y 17% HAI (p = 0,29). La presencia de 1gG4 se
asocio a enfermedad hepatica mas severa, siendo el 35% de sujetos
cirréticos al diagnéstico (p = 0,01). La edad de diagnostico fue ma-
yor en sujetos con infiltrado por IgG4, con mas HTA y prurito al
debut y menor frecuencia de patologia autoinmune concomitante
(tabla). Analiticamente, el infiltrado por 1gG4 se asocié a mayores
niveles de IgG, menores de albumina y mayor presencia de ANCAs,
principalmente atipicos. Los pacientes con infiltrado por 1gG4 re-
quirieron farmacos de segunda linea con menor frecuencia (6% vs
34%, p = 0,02) y el tiempo hasta la suspension de la corticoterapia
fue mayor (22 vs 14 meses, p = 0,04). La tasa de respuesta comple-
tay el tiempo hasta la misma fue similar.

Infiltrado significative Ausenciade 1gG4 .

por 1564 (N=20) (N=89) e
Mujer 45% [ZE] 0.09
Edad, afios 57 49 0.02
Debut hepatitis aguda 15% 5% 0.12
Prurito 16% 3% 0.07
Cirrosis 35% 10% 0.01
Patologia autoinmune 5% 25% 0.04
Hipertension arterial 40% 11% 0.01
AST, IU/mL 633 758 0.59
Bilirrubina, mg/dL 3.9 5.0 0.47
Albimina, mg/dL 3.2 3.6 0.04
18G, Ul/mL 2475 1893 0.06
ANAs 21/80 95% 84% 0.19
ANCAs+ 38% 14% 0.03
Respuesta completa 68% 72% 0.49
Tiempo a respuesta 8(2.5-14) 5(1.5-13) 0.65
completa, meses

Conclusiones: La expresion hepatica de 1gG4 en pacientes con
hepatitis autoinmune y sindrome de solapamiento se asocié con
enfermedad hepatica mas avanzada. El descenso de corticoides fue
mas lento en estos pacientes, aunque la necesidad de tratamiento
con farmacos de segunda linea fue menor.
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