Gastroenterol Hepatol. 2021;44(Espec Congr 2):6-10

www.elsevier.es/gastroenterologia

Gastroenterologia y Hepatologia

COMUNICACIONES ORALES

46.° Congreso Anual de la Asociacion Espaiiola

para el Estudio del Higado

Madrid, 14-16 de junio de 2021

Sesiéon General 2

Moderadoras:
Zoe Marifo (Barcelona)
Maite Garcia (Pamplona)

Hepatitis virales “Clinica”
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Introduccion: Los analogos de nucleodtidos como el tenofovir
(TDF) han demostrado in vitro actividad frente a la polimerasa del
SARS CoV2. Un estudio previo espafol objetivo que los pacientes
VIH positivos tratados con regimenes que incluyeran TDF presenta-
ban menor riesgo y gravedad de la COVID-19. Desconocemos si el
tratamiento con TDF o entecavir (ETV) modifica el riesgo y la gra-
vedad de la COVID-19 en pacientes con hepatitis B cronica (HBC).

Métodos: Se recogieron los casos de COVID-19, definida por una
reaccion en cadena de la polimerasa positiva, diagnosticados entre
el 1 de febrero y el 30 de noviembre de 2020 en pacientes adultos
con HBC en tratamiento con TDF o ETV de 28 hospitales espanoles.
Se realiz6 un analisis bivariado de la mortalidad, la necesidad de
ingreso en unidad de cuidados intensivos (UCl) y de soporte venti-
latorio (intubacion orotraqueal o ventilacion mecanica no invasi-
va). Se defini6 COVID-19 grave por la presencia de neumonia bila-
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teral, sindrome de distrés respiratorio agudo, sepsis o shock
séptico, segun los criterios de la OMS. Se estimo el efecto del tra-
tamiento antiviral en el riesgo de padecer COVID-19 grave median-
te un estudio de probabilidad inversa de ponderacion del trata-
miento (IPTW).

Resultados: Se identificaron 117 casos de COVID-19 entre 4.736
pacientes con HBC en tratamiento activo (2,5%, 1C95% 2,1-2,9%), 67
en TDF y 50 ETV. De estos 117 pacientes, 41 (35%) fueron hospitali-
zados, 5 (4,3%) requirieron ingreso en UCl y 6 (5,1%) murieron. Los
pacientes en tratamiento con TDF presentaban significativamente (p
< 0,05) mayores tasas de obesidad (22 vs 9%), diabetes (32 vs 12%),
cardiopatia isquémica (14 vs 3%) e hipertension arterial (44 vs 18%)
que los tratados con ETV. La presencia de fibrosis hepatica avanzada
(F3-F4) fue mas frecuente en el grupo de ETV (35 vs 18%, p = 0,06).
No se encontraron diferencias en la incidencia de COVID-19 en pa-
cientes tratados con TDF 0 ETV (0,023 vs 0,026, p = 0,44). En compa-
racion con TDF, los pacientes con ETV presentaron mayor frecuencia
de COVID-19 grave (36% vs 6%, p <0,01) y mayores necesidades de
ingreso en UCI (10% vs 0, p = 0,01), soporte ventilatorio (20% vs 3%,
p < 0,01), estancia hospitalaria (10,8 + 19 vs 3,1 £ 7, p <0,01) y muer-
te (10% vs 1,5%, p = 0,08). En el estudio de regresion logistica ajus-
tado a edad, sexo, obesidad, comorbilidades y fibrosis hepatica, el
tratamiento con TDF redujo en 6 veces el riesgo de padecer CO-
VID-19 grave (IPTW ajustado-OR 0,17, 1C95% 0,04-0,67, p = 0,01).

Conclusiones: Los pacientes con HBC en tratamiento con TDF
presentan un menor riesgo de COVID-19 grave que los tratados con
ETV. TDF podria tener un papel protector a padecer COVID-19 grave
en pacientes con HBC.

Hepatopatia alcohélica y enfermedad
hepatica metabélica “Basica”

MICROBIOTA ASOCIADA A UNA HIPERACTIVIDAD |
MITOCONDRIAL REVIERTE LA ENFERMEDAD HEPATICA
POR DEPOSITO DE GRASA
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Introduccioén: La disfuncion mitocondrial es una de las multiples
causas que participan en el desarrollo de la enfermedad de higado
graso no alcohodlico (NAFLD). La delecion de la proteina MCJ, un
regulador negativo del complejo mitocondrial I, potencia la activi-
dad mitocondrial y disminuye el dafo hepatico y la acumulacion
lipidica inducida por dieta o por farmacos.

Objetivos: Determinar la contribucion de la microbiota intesti-
nal en el efecto protector frente al desarrollo de esteatohepatitis
no alcoholica (NASH) asociado a la deficiencia de MCJ y su capaci-
dad para determinar la susceptibilidad a la enfermedad en ratones
libres de gérmenes (GFm).

Métodos: Ratones C57BL/6 wild-type (WT) y MCJ knock-out
(MCJ-KO) fueron alimentados con dieta control o dieta rica en gra-

sa y deficiente en colina (CDAHFD) durante 6 semanas. Se seleccio-
naron ratones donantes de cada grupo en base a parametros aso-
ciados al desarrollo de NASH. Los GFm fueron colonizados con la
microbiota cecal de los donantes y se sometieron a la misma inter-
vencion dietética durante 3 semanas. En ambos modelos, se anali-
z0 el desarrollo de enfermedad hepatica, la composicion de la mi-
crobiota intestinal y el metaboloma fecal.

Resultados: Tras 6 semanas de dieta CDAHFD, los ratones MCJ-
KO mostraron una menor expresion de marcadores inflamatorios y
menor grado de dafio fibrotico por depésito de colageno en el teji-
do hepatico. Los GFm colonizados con la microbiota de donantes
con genotipo MCJ-KO y alimentados con dieta CDAHFD mostraron
una menor expresion de marcadores de fibrosis y citoquinas proin-
flamatorias en comparacion con los colonizados con microbiota WT.
El analisis metagendomico y metabolémico en ratones convenciona-
les mostro la presencia de disbiosis intestinal asociada a la dieta
CDAHFD, con un perfil microbiano y metabolémico fuertemente
relacionado con el desarrollo de la enfermedad. Ademas, se obser-
varon cambios especificos asociados al genotipo MCJ-KO, incluyen-
do un incremento de la abundancia de los géneros Dorea y Oscillos-
pira y una disminucion de Ruminococcus y AF-12. El analisis
metagenomico en GFm revelé cambios en estos géneros con una
tendencia similar a la observada en ratones convencionales, desta-
cando un incremento de la abundancia del género Dorea en todos
los grupos colonizados con microbiota de ratones MCJ-KO, indepen-
dientemente de la dieta. Tras el analisis de una cohorte publica de
pacientes con diferentes grados de NAFLD, se identificd una menor
abundancia de Dorea en pacientes no obesos con NASH, sefialando
este género como posible biomarcador de dicha enfermedad y po-
sible mediador del efecto protector del genotipo MCJ-KO en nues-
tro estudio.

Conclusiones: La deficiencia de la proteina MCJ confiere protec-
cion frente a la progresion de NAFLD, limitando los procesos infla-
matorios y fibroticos en el higado, mediante un mecanismo que
involucra la modulacion de la microbiota intestinal.
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financiado por ISCIII.

Hepatopatia alcohélica y enfermedad
hepatica metabdlica “Clinica”
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Introduccioén: Existe una escasa evidencia que apoya que los pa-
cientes con enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA) pue-
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den desarrollar hipertension portal (HTP) en ausencia de cirrosis
establecida. Su relevancia clinica y los mecanismos implicados en
su desarrollo no han sido aun esclarecidos. El objetivo del presente
estudio fue determinar la prevalencia de HTP en pacientes con
EHGNA sin cirrosis establecida, identificar los factores implicados
en su desarrollo, y valorar su impacto clinico.

Métodos: Estudio de cohortes multicéntrico y retrospectivo en el
que se incluyeron 72 pacientes con EHGNA con un grado de fibrosis
< 3 en la biopsia y con una hemodinamica hepatica realizada en un
intervalo < 12 meses. Las variables relacionadas con el desarrollo
de HTP se evaluaron mediante regresion logistica y se valorod el
riesgo de desarrollo de descompensacion, hepatocarcinoma y falle-
cimiento durante el seguimiento.

Resultados: la mediana de edad fue de 57 anhos (rango: 26-79
anos) con una predominancia de varones (66,7%). De los 72 pacien-
tes incluidos, 21 (29%) tenian HTP (mediana 7,3 mmHg; rango 6-12
mmHg). En comparacion con el grupo sin HTP, los pacientes con
HTP tuvieron una menor cifra de plaquetas (x 10°/L) (227 vs 174; p
= 0,004), una mayor probabilidad de resultado compatible con fi-
brosis significativa/avanzada en los métodos no invasivos evalua-
dos (escala NAFLD: 25% vs 55%, p = 0,038; FIB-4: 10% vs 24%, p =
0,044; Fibroscan: 11,5 kPa vs 17,4 KPa; p = 0,094), y un mayor
grado de esteatosis (moderada-grave: 53% vs 86%; p = 0,015) en la
biopsia hepatica. No hubo otras diferencias respecto a edad, sexo,
factores de riesgo cardiovascular, resto de parametros analiticos e
histologicos o a los hallazgos radiologicos de hepatopatia crénica
y/o HTP. En aquellos con gastroscopia disponible (N = 50, 12 con
HTP), en ninguno se describieron varices esofagicas grandes. En el
analisis multivariante, el Gnico predictor independiente de HTP fue
el grado esteatosis (Odds ratio (intervalo de confianza 95%) = 4,83
(1,04-22,35); p = 0,044). Durante una mediana de seguimiento de
13,4 meses (rango intercuartilico: 10-26 meses), 2 pacientes (10%)
del grupo de HTP tuvieron un evento de descompensacion (hemo-
rragia por varices y ascitis) por uno (2%) del grupo sin HTP (ascitis)
(p = 0,194). El riesgo de desarrollo de hepatocarcinoma (8% sin HTP
vs 4% con HTP; p = 1) y de fallecimiento (4% sin HTP vs 10% con HTP;
p = 0,572) fue similar en ambos grupos, sin presentar ningun pa-
ciente trombosis portal durante el seguimiento.

Conclusiones: La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica pue-
de inducir el desarrollo de HTP en ausencia de fibrosis avanzada/
cirrosis y parece estar relacionada con la gravedad de la esteatosis
hepatica. Nuestros datos no apoyan un impacto clinico significativo
a corto-medio plazo.

Enfermedades vasculares hepaticas,
genéticas, inmunologia y DILI “Clinica”
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Introduccién y objetivos: La hepatitis inmunomediada grave es
un evento adverso que requiere la suspension permanente de la
inmunoterapia segln las guias. Nuestro objetivo fue valorar los re-
sultados de eficacia y seguridad del retratamiento con inmunotera-
pia tras resolucion de una hepatitis inmunomediada grave.

Figure 1. Individual follow-up of patients with prior severe immune-related hepatitis during retreatment with checkpoint

inhibitors (CPIs)
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Métodos: Estudio observacional, prospectivo multicéntrico que
incluyo todos los pacientes con cancer que tras una hepatitis inmu-
nomediada grado 3 o 4 fueron retratados con inhibidores de check-
point (CPIs).

Resultados: Se incluyeron 23 pacientes: 52% varones, edad 63
anos (IQR 49-70), 20 recibieron monoterapia (18 anti-PD1 o anti-
PD-L1, 1 anti-CTLA-4, 1 agonista CD-40) y 3 combo de anti-PD1 +
anti-CTLA-4. Neoplasias mas frecuentes: pulmon y genitourinario
(7 y 6 casos). Los pacientes desarrollaron hepatitis inmunomediada
grave a las 8 (3-11) semanas del inicio de la inmunoterapia, siendo
4 de ellos grado-4 y 19 grado-3. La inmunoterapia se suspendié en
todos los casos, y ademas 83% recibieron corticoterapia. Los pa-
cientes fueron retratados principalmente con el mismo CPI (87%),
después de una mediana de 10 semanas (7-12) desde la hepatitis
inmunomediada grave. Ocho (35%) pacientes presentaron recurren-
cia de la hepatitis inmunomediada, tras una mediana de 5 ciclos
(1-13) y 16 (3-40) semanas de retratamiento. Ninguno de los casos
con hepatitis grado-4 previa recurrié. La severidad fue grado-3 en
5 sujetos y grado-4 en 3. Seis de los 8 pacientes con recurrencia
presentaban antecedente de enfermedad autoinmune y/o ANAs >
1/80 (75% vs 27%, p = 0,037). En global, 19 (83%) requirieron sus-
pension permanente de la inmunoterapia, siendo la principal causa
la progresion tumoral (58%).

Conclusiones: El retratamiento con inmunoterapia es una opcion
factible tras una hepatitis inmunomediada grave, incluso con el
mismo CPI, con un riesgo de recurrencia del 35%. El antecedente de
enfermedad autoinmune o ANAs > 1/80 podria aumentar la tasa de
recurrencia de la toxicidad hepatica.

Complicaciones de la cirrosis “Clinica”

EL CARVEDILOL MEJORA EL RIESGO DE
DESCOMPENSACION Y LA SUPERVIVENCIA EN LA CIRROSIS
COMPENSADA. UN METANALISIS DE RIESGO COMPETITIVO
DE DATOS DE PACIENTES INDIVIDUALES
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Los betabloqueantes no selectivos pueden prevenir la descom-
pensacion de la cirrosis. Sin embargo, no han demostrado un bene-
ficio en la supervivencia. El carvedilol podria estar indicado en es-

tadios tempranos de la cirrosis compensada, ya que posee una
actividad intrinseca vasodilatadora y puede mejorar la resistencia
vascular hepatica, un mecanismo relevante de la hipertension por-
tal (HP) en la cirrosis temprana. El carvedilol tiene mayor efecto en
la disminucion del gradiente de presion venosa hepatica (HVPG)
que los beta-bloqueantes tradicionales. Nuestro objetivo fue eva-
luar si el carvedilol puede prevenir la descompensacion y puede
mejorar la supervivencia en la cirrosis compensada con HP clinica-
mente significativa (CSPH). Mediante una revision sistematica se
identificaron los ensayos clinicos aleatorizados (ECA) que compara-
ban carvedilol versus tratamiento control (no tratamiento, placebo
o LEV) en la prevencion primaria o en la preprimaria de la hemorra-
gia digestiva en la cirrosis y e n la CSPH. Se realiz6 un metanalisis
de riesgo competitivo de tiempo hasta el evento utilizando datos
de pacientes individuales (DPI) obtenidos de los investigadores de
los diferentes ECA. Unicamente se incluyeron pacientes con cirrosis
hepatica compensada. Los resultados principales fueron la preven-
cion de la descompensacion (eventos competitivos: THO y muerte)
y la muerte (THO fue evento competitivo). Los modelos ajustados
para la evaluacion de los riesgos se construyeron utilizando la pun-
tuacion de propension para las covariables de la linea de base usan-
do el enfoque de probabilidad inversa de los pesos del tratamiento
(PIPT). Entre los 125 estudios de texto completo evaluados, 5 ECA
fueron elegibles para el metanalisis y finalmente se incluyeron 4
(de 1 no se proporcionaron datos). Se incluyeron un total de 352
pacientes con cirrosis compensada, 181 tratados con carvedilol y
171 controles (79 recibieron LEV y 92 placebo). No hubo diferencias
en las caracteristicas basales entre los grupos y las diferencias es-
tandarizadas fueron < 10% por PIPT. El riesgo de descompensacion
fue menor en los pacientes tratados con carvedilol que en los con-
troles (SHR = 0,506, 1C95% = 0,289-0,887, p = 0,017; I2= 0,0%), con
una reduccion significativa del riesgo de ascitis (SHR = 0,491, 1C95%
= 0,247-0,974, p = 0,042; I>= 0,0%). El riesgo de muerte también
fue menor con carvedilol que en los controles (SHR = 0,417, 1C95%
=0,194-0,896, p = 0,025; 1?= 0,0%). El beneficio de la terapia con
carvedilol fue consistente en los subgrupos preespecificados, des-
tacando la etiologia, la disfuncion hepatica, la presencia de vari-
ces, la edad y la terapia control. En pacientes con cirrosis compen-
sada y CSPH, la terapia a largo plazo con carvedilol no solo
previene la descompensacion de la cirrosis sino que mejora la su-
pervivencia. E | estudio sugiere un efecto clinico beneficioso de la
deteccion de CSPH en pacientes con cirrosis compensada para ini-
ciar la terapia con carvedilol.

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

EFICACIA Y SEGURIDAD DE LA REVASCULARIZACION
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M.V. Catalina Rodriguez"?, A. Alvarez Luque®, M. Gonzalez Leyte?,
M. Echenagusia Boyra®, J.A. Lopez Baena*, L. Ibafiez Samaniego'?,
A. Diaz Gémez', H. Martinez Lozano' y R. Bafares Canizares'?>

'Servicio de Aparato Digestivo, Hospital General Universitario
Gregorio Maranén, Madrid, Espana. *CIBERehd, Espafia. *Unidad
de Radiologia Vascular Intervencionista, Hospital General
Universitario Gregorio Marafién, Madrid, Espafia. ‘Servicio de
Cirugia Digestiva y de Trasplante hepdtico, Hospital General
Universitario Gregorio Maranon, Madrid, Espafa. >Universidad
Complutense, Madrid, Espana.

Introduccioén: La cavernomatosis portal (CVPo) se ha considera-
do clasicamente como una contraindicacion para la colocacion de
TIPS y el trasplante hepatico. En los Ultimos afos se han desarrolla-
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do nuevos abordajes vasculares que han permitido ofrecer la posi-
bilidad de revascularizacion portal (RVPo) y TIPS en estos pacien-
tes.

Objetivos: Evaluar la eficacia y seguridad de la RVPo y TIPS en
pacientes con CVPo y complicaciones clinicas asociadas a la hiper-
tension portal (HTP).

Métodos: Se evaluaron los pacientes presentados en el Comité
de Enfermedades Vasculares Hepaticas entre enero de 2018 y di-
ciembre de 2020 con cavernomatosis portal y descompensacion
clinica refractaria a tratamiento convencional. Se incluyeron 15
pacientes, edad mediana 55 anos [32-64]. 7 pacientes con cirrosis
alcohdlica, 7 con HTP pre-hepatica sin cirrosis y 1 trasplantado
hepatico. Indicacion clinica: 8 (53%) profilaxis secundaria de hemo-
rragia variceal, 3 (20%) descompensacion edemoascitica, 2 (13%)
anemizacion con transfusiones maltiples asociada a enteropatia
hipertensiva, 1 (6,7%) progresion de trombosis asociada a caverno-
matosis, 1 (6,7%) dolor abdominal. Ocho pacientes (53%) estaban
anticoagulados (5 HBPM y 3 acenocumarol). Solo un paciente pre-
sentaba trastorno protrombotico (portador heterocigoto mutacion
C677T del gen MTHFR).Todos los procedimientos se hicieron con
profilaxis antibiotica, anestesia general y con control ecografico
transabdominal y Cone-beam CT para optimizacion del abordaje
vascular. Se emplearon protesis cubiertas tipo VIATORR® dilatadas a
8 0 10 mm.

Resultados: La RVPo y TIPS se pudo realizar con éxito en 13 de
los 15 pacientes (87%) con una mediana de procedimientos de 1[1-
3]. El abordaje vascular fue transyugular en 6 pacientes (40%),
transesplénico-transyugular en 5 (33%), transesplénico-transhepa-
tico-transyugular en 2 (13%) y transhepatico-transyugular en 2
(13%). Ocho pacientes (53%) precisaron angioplastia del tronco por-
tal y 6 (40%) presentaban ademas un shunt espleno-renal de gran
calibre que se emboliz6 en 5 al ser competitivo. Tres pacientes
(20%) tuvieron complicaciones peri-procedimiento (2 hemoperito-
neo y 1 diseccion de la arteria hepatica) con buena evolucion pos-
terior. Solo un paciente tuvo trombosis del TIPS al mes de segui-
miento resuelta con trombolisis farmacomecanica y colocacion de
otra protesis. Cuatro pacientes (31%) desarrollaron encefalopatia
hepatica tras TIPS en el primer mes, siendo persistente en dos de
ellos. De los 13 pacientes en los que se realizo la RVPo y TIPS en 12
(92%) se consigui6 controlar la descompensacion clinica. Todos los
pacientes contintan vivos tras un seguimiento de 835 dias [238-
1218].

Conclusiones: La RVPo y TIPS en pacientes con CVPo es un pro-
cedimiento eficaz y seguro que consigue controlar las manifesta-
ciones de la HTP en la mayoria de los pacientes seleccionados. Es
fundamental que estos procedimientos se evallen y sean realiza-
dos en grupos multidisciplinares con amplia experiencia en TIPS.

EVALUACION DEL EFECTO DE LOS CORTICOSTEROIDES
EN EL DESENLACE DEL DANO HEPATICO INDUCIDO
POR FARMACOS MEDIANTE UN ANALISIS PROPENSITY
SCORE WEIGHTING

H. Niu', I. Alvarez-Alvarez'?, I. Medina-Caliz', E. Bonilla',
Z. Pérez-Valdés', M. Robles-Diaz23, M. Garcia-Cortés?3,
J. Sanabria-Cabrera'4, M.l. Lucena®**y R.J. Andrade??

'Servicio de Farmacologia Clinica, Hospital Universitario Virgen
de la Victoria, Instituto de Investigacion Biomédica de Mdlaga-

IBIMA, Universidad de Mdlaga, Mdlaga, Espana. 2UGC Aparato
Digestivo, Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Instituto
de Investigacion Biomédica de Mdlaga-IBIMA, Universidad de
Mdlaga, Mdlaga, Espana. 3Centro de Investigacion Biomédica en
Red Enfermedades Hepdticas y Digestivas (CIBERehd), Instituto de
Salud Carlos Ill, Madrid, Espaia. “Plataforma de Investigacion
Clinica y Ensayos Clinicos IBIMA, Plataforma ISCiii de
Investigacion Clinica, Madrid, Espaiia.

Introduccién: Actualmente no existe una terapia especifica
aprobada para el tratamiento de la lesion hepatica idiosincrasica
inducida por farmacos (DILI, por sus siglas en inglés). Los corticos-
teroides se usan empiricamente en pacientes con DILI, aunque su
balance beneficio-riesgo no ha sido completamente definido. EL
objetivo de este estudio es evaluar los efectos de los corticosteroi-
des en pacientes con DILI utilizando datos no experimentales a tra-
vés de la ponderacion de indices de propension (propensity score
weighting, PSW), con el fin de equilibrar la distribucion de factores
de confusion y reducir su influencia en la comparacion entre pa-
cientes tratados con corticosteroides y pacientes que no recibieron
tratamiento.

Métodos: Se incluyeron todos los casos de DILI idiosincrasico del
registro espanol de hepatotoxicidad desde 1994 hasta noviembre
de 2020 (N = 979). El desenlace fue el desarrollo de fallo hepatico
fulminante (FHF), definido como fallecimiento o trasplante hepati-
co. Se compararon los pacientes tratados con corticosteroides
frente a aquellos que no recibieron ningun tratamiento. Se utilizd
la ponderacion de probabilidad inversa (inverse probability
weighting, IPW) de tratamiento con indices de propension para re-
ducir los potenciales factores de confusion (edad, sexo, bilirrubina
total, fosfatasa alcalina, tipo de lesion hepatica y la puntuacion del
indice Model for End-stage Liver Disease). Se calcularon las odds
ratio (OR) crudas y ajustadas junto con su intervalo de confianza
(IC) del 95%.

Resultados: Se analizaron datos de 548 pacientes, 78 tratados
con corticosteroides (2 de ellos con tratamiento concomitante con
acido ursodesoxicolico y 1 con acido ursodesoxicolico y MARS), con
una de edad media 54 + 18 anos, y predominantemente mujeres
(58%), y 470 que no recibieron ninglin tratamiento (54 + 18 afos;
48% mujeres). La lesion hepatocelular fue la mas frecuente en am-
bos grupos (63% y 66%, respectivamente). Entre los pacientes que
recibieron corticosteroides, el 6,4% desarrollé FHF, en comparacion
con el 1,9% que no recibié ningln tratamiento (p = 0,036), y el
riesgo de FHF fue significativamente mas alto en los pacientes que
recibieron corticosteroides (OR cruda = 3,50; 1C95% 1,14-10,76, p =
0,028). Después de aplicar PSW, se incluyeron 363 pacientes en dos
grupos con caracteristicas balanceadas. El uso de corticosteroides
no se asoci6 con un mayor riesgo de desarrollar FHF (OR ajustada =
2,28; 1C95%: 0,66-7,88; p = 0,194). Se realizé un analisis de sensibi-
lidad excluyendo los casos de hepatitis autoinmune inducida por
farmacos (N = 29), encontrando resultados consistentes (OR ajusta-
da = 3,66; 1C95%: 0,85-15,82, p = 0,083).

Conclusiones: La administracion de corticosteroides en pacien-
tes con DILI no se asoci6 con un mayor riesgo de progresion a FHF
en pacientes con DILI. Es necesario el desarrollo de estudios cola-
borativos para validar estos hallazgos.

Financiacion: ISCiii-FEDER FIS 18/01804, contrato ISCiii Sara Bo-
rrell CD20/00083.
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