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RESUMEN

La hepatitis B es una infeccién de transmisién parenteral y sexual. La vacunacién es altamente efectiva, y en Espafia, estd in-
cluida en el programa vacunal sistematico y universal en los recién nacidos, lo que ha comportado una importante disminucién
de la incidencia en la poblacién autéctona. Sin embargo, el nimero de ingresados en prisién nacidos en otros paises (algunos
procedentes de dreas endémicas de la infeccién por el virus de la hepatitis B [VHB]), el mecanismo de transmision y la falta de
vacunacién en los paises del tercer mundo, hace que su prevalencia en la poblacién penitenciaria sea mds alta que en la poblacién
general. Estas instituciones tienen, por consiguiente, un papel fundamental en la deteccién y manejo de la hepatitis B. En este
trabajo, se revisa la situacién de la hepatitis B en las prisiones y se proponen recomendaciones para optimizar su control.
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DIAGNOSIS AND TREATMENT OF HEPATITIS B. WHAT CAN
PENITENTIARY INSTITUTIONS CONTRIBUTE?

ABSTRACT

Hepatitis B is a parenterally and sexually transmitted infection. Vaccination for the disease is highly effective, and its inclusion
in Spain as part of a systematic and universal schedule for newborns has led to a significant decrease of incidence in the natio-
nal population. However, the number of inmates born in other countries - some from endemic areas of HBV infection -, the
mechanisms of transmission and lack of vaccination in third world countries mean that its prevalence in the prison population
is higher than in the general population. These institutions therefore play an essential role in detecting and managing hepatitis
B. In this paper, the situation of hepatitis B in prisons is reviewed and recommendations are proposed to optimize its control.
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INTRODUCCION

La hepatitis crénica por el VHB (HCVHB)
supone una gran carga mundial. Anualmente, 1,4
millones de personas mueren por las hepatitis viricas
y el 47% de ellas son debidas a la hepatitis B. Se estima
que mundialmente hay 240 millones de personas con
HCVHB!. Estos datos son preocupantes y ademds
muy impactantes sl se piensa que existe una vacuna
muy efectiva, pero que no estd disponible para toda la
poblacién, ya que la vacuna tinicamente estd incluida
en los programas vacunales de los paises mas desarro-
llados.

En Espana, la hepatitis aguda por virus B es de
declaracién obligatoria individualizada desde 2014.
En los tltimos afios, el nimero de notificaciones ha
disminuido notablemente y se estima que este des-
censo se debe a que la vacunacion ha reducido dris-
ticamente la incidencia, como se ha observado en
algunas comunidades auténomas®. A pesar de ello, y
como muestra un estudio recientemente publicado en
nuestro pais, la causa més frecuente de hepatitis viral
aguda sigue siendo todavia la hepatitis B, que supone
el 20% de todos los casos’.

Datos recientes sittian a Espafia como un pais de
baja endemicidad, con una tasa de infeccién aguda
por VHB del 0,84 por 100.000 habitantes*, gracias
fundamentalmente a la introduccién de la vacuna-
cién en grupos de riesgo desde finales de los afios 80
y a la administracién universal de la vacuna en recién
nacidos a partir de los afios 90. Otras actuaciones
que han contribuido a la disminucidn progresiva de
la prevalencia de esta infeccién son el control de las
transfusiones sanguineas y la deteccidn sistematica de
las serologias en las pacientes gestantes. Sin embargo,
una vez diagnosticada, el tratamiento no es homogé-
neo y la poblacién inmigrante tiene un menor acceso
a la medicacién antiviral, probablemente por factores
como la barrera lingiiistica o la dificultad en la adhe-
rencia al tratamiento debido a su situacién social o

laboral®.

VHB Y PRISION

La epidemiologia de la hepatitis B en prisiones
no es homogénea, ya que varia en funcién del nivel
socioeconémico y de los programas de salud publica
del pais donde se ubica la prisién.

En Estados Unidos, un informe sobre la carga de
enfermedades infecciosas en los presos y en las per-
sonas recientemente excarceladas mostraba una pre-
valencia cinco veces superior de hepatitis B en estos
grupos respecto a la poblacién general®. A pesar de
ello, algunas prisiones federales de Estados Unidos no
ofrecen la vacunacién anti-VHB de forma rutinaria,
como sucede en otros paises’.

En Espafa, la poblacién penitenciaria presenta
mayor riesgo de infeccidn, sobre todo por factores
como: el origen (en diciembre de 2020, por ejem-
plo, en las prisiones de Catalufia habia 3.780 internos
extranjeros, muchos procedentes de zonas con alta
endemia de hepatitis B®) y por el antecedente del con-
sumo de drogas (el 13,7% de los ingresados en prisio-
nes espafiolas refiere haber consumido “alguna vez”
drogas por via endovenosa’). Sin embargo, este riesgo
va disminuyendo progresivamente en ambas pobla-
ciones debido al proceso de vacunacién que se realiza.

Como se ha citado en algunas revisiones”!°, la
prevalencia de HCVHB en los presos es muy variable,
desde porcentajes inferiores al 1% hasta el 23-25% en
reclusos de paises cono Ghana o Nigeria. En Espafia,
la prevalencia en este grupo poblacional se ha reducido
mucho (Tabla 1), debido sobre todo a la vacunacién
sistemdtica de esta poblacidn, que se inicié hace mds
de 30 afios'!. En 1990, un estudio en jévenes presos
de Catalufia (menores de 21 afos de edad), mostraba
una prevalencia de HCVHB del 7,5%". Dos traba-
jos posteriores, de 20073 y 20144, coincidian en que
esta prevalencia se habia reducido mucho, cifrindola
en aquel momento en torno al 2,6%, aunque uno de
estos estudios14 observaba diferencias significativas
en la prevalencia de infeccién entre reclusos espafioles
y extranjeros (1,5% frente al 3,8%, respectivamente).

Recientemente, Chahal et 4l, a través de un
modelo de Markov, analizé el coste y la eficacia de una

Tabla 1. Estudios de prevalencia de infeccién crénica por virus de la hepatitis B en la poblacién reclusa de Espafia.

Poblacién (n) Afio Ambito Prevalencia Referencia

Presos de 16-21 afios (686) 1989 Catalufia 7,6% Bayas JM et al. 11

Presos de 18 prisiones (342) 2011 Espafia 2,6% Saiz de la Hoya P et al.!?
Presos de 9 prisiones (7.704) 2014 Catalufia 2,6%* Marco A et al.P?

Nota. ¥1,5% en espafioles frente al 3,8% en extranjeros.
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estrategia de vacunacion y de tratamiento en poblacio-
nes con alto riesgo de presentar HCVHB, entre estas,
los pacientes encarcelados. Los resultados mostraron
mds rentabilidad si el manejo incluia la vacunacién y el
tratamiento'. Es necesario por consiguiente asegurar
la accesibilidad de esta poblacién a las medidas preven-
tivas y al tratamiento durante el periodo de encarcela-
miento, asi como garantizar su continuidad en caso de
excarcelacion'®, ya que ello proporcionard beneficios
individuales, al disminuir la morbimortalidad, y colec-
tivos, al reducir la transmisién de la infeccién.

HISTORIA NATURAL DE LA HCVHB

El VHB es un virus de dcido desoxirribonucleico
(ADN) que infecta exclusivamente a mamiferos.
Constituye una causa frecuente de enfermedad hepi-
tica aguda y cronica y es capaz de desarrollar, a tra-
vés de su integracion en el genoma del hepatocito, un
carcinoma hepatocelular (CHC). El VHB en si no es
citopdtico. Su capacidad de lesion estd condicionada
por el proceso inflamatorio que induce el sistema
inmunitario', de forma que la cronicidad depende de
una respuesta atenuada frente a los antigenos virales
expresados en la superficie celular.

El factor fundamental asociado a la cronicidad es
la edad. Cuando la infeccién se adquiere en el naci-
miento, la cronicidad ocurre en el 90% de los pacien-
tes, mientras que cronifican el 30% si se adquiere
entre los 1y 5 afios de edad y es <5% cuando se infec-
tan en la edad adulta en pacientes inmunocompeten-
tes. La HCVHB evoluciona a cirrosis hepatica (CH)
en el 20-30% de los casos y el 0,3-2,2% desarrollaran
CHC'' con una probabilidad a lo largo de la vida
del 10-25 %.

En el momento del diagnéstico de la infeccidn, es
importante determinar el antigeno de superficie de la
hepatitis B (HBsAg), el antigeno e (HBeAg), el anti-
cuerpo ey cuantificar la carga viral mediante el ADN-

Tabla 2. Fases de la hepatitis crénica por virus B.

VHB. Con estos datos se puede establecer la fase de
la HCVHB, aunque son dindmicas y pueden variar a
lo largo del tiempo. Determinar la fase de la HCVHB
puede ser complejo y, a menudo, precisa de personal
especializado.

Las diferentes fases de la HCVHB se presentan
en la Tabla 2.

Fase 1 de infeccién crénica VHBeAg positivo

Estd caracterizada por niveles de alanina amino-
transferasa (ALT) normales, un ADN-VHB muy ele-
vado y la ausencia de alteraciones histolégicas, ya que
el sistema inmunitario no crea un proceso inflamato-
rio. Suele corresponder a gente joven, generalmente
que ha adquirido la infeccién por transmisién verti-
cal, y la tasa de seroconversion a VHBeAg negativo
es muy baja. Dada la alta carga viral, se recomienda
realizar un cribado del CHC.

Fase 2 de hepatitis cronica VHBeAg positivo

Se caracteriza por presentar niveles elevados tanto
de ALT como de ADN-VHB, asi como una progre-
si6n de la fibrosis con evolucién a CH. Si afecta a per-
sonas adultas, la fibrosis evoluciona mds rapidamente.

Fase 3 de hepatitis crénica VHBeAg negativo

En algunos pacientes, la actividad inflamatoria
persiste aun en ausencia de positividad del HBeAg.
Este fenémeno se debe, en la mayoria de las ocasio-
nes, a la presencia de ciertas mutaciones del genoma
que impiden que los hepatocitos infectados produz-
can HBeAg.

Se caracteriza por niveles de ALT y ADN-VHB
fluctuantes, en algunas ocasiones normales, por lo que
es importante que las determinaciones se efectien ini-
cialmente de forma seriada para poder categorizarla
correctamente. Esta fase es mds frecuente en el drea
mediterrdnea y en Oriente, siendo comtn en nuestro
medio.

HBeAg positivo HBeAg negativo
Nomenclatura Infeccidn crénica Hepatitis crénica Infeccién crénica Hepatitis crénica
ADN -VHB >10.0000 20.000-10.000.000 <2.000 (o0 <20.000) >2.000 (o >20.000)
ALT Normal Elevada Normal Elevada
Histologia Normal Alterada Normal Alterada

Nota. ADN: 4cido desoxirribonucleico; ALT: alanina aminotransferasa; HBeAg: antigeno e de la hepatitis B; VHB: virus de la

hepatitis B.
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Fase 4 de Infeccion crénica HBeAg negativo (antes
portador inactivo)

Sedefine por tener valores de ALT persistentemente
normales y niveles bajos de ADN-VHB (en general,
inferiores a 2.000 UI/mL, aunque algunos pacien-
tes presentan valores entre 2.000 y 20.000 UI/mL).
La cuantificacién de nivel de HBsAg puede ser util
para diferenciar esta fase de los pacientes situados
“en zona gris” (ALT normal o <1,5 veces el limite
superior de la normalidad con ADN-VHB oscilante
>20.000 UI/mL). La cuantificacién del nivel de
HBsAg inferior a 1.000 UI/mL son altamente suges-
tivos de infeccién crénica HBeAg negativo?®?!. El
prondstico a largo plazo de los pacientes en esta fase
es bueno, aunque en ocasiones se producen reactiva-
ciones de la infeccién con elevaciones de los niveles
de ADN-VHB y de ALT, por lo que es recomendable
monitorizar estos pardmetros al menos una vez al afio.

Hay una fase adicional de curacion funcional que
se produce con la negativizacién del HBsAg, con o
sin anti-HBs y anti-HBc positivo. Se caracteriza por
valores normales de ALT vy, por lo general, niveles
indetectables de ADN-VHB en suero. No obstante,
con frecuencia puede detectarse ADN covalente, cir-
cular y cerrado (ADNccc) en el higado.

La pérdida de HBsAg en pacientes sin fibrosis
avanzada se asocia con un riesgo minimo de CH,
descompensacién y CHC y una mejoria en la super-
vivencia. Sin embargo, si la CH se ha desarrollado
antes de la pérdida de HBsAg, los pacientes siguen en
riesgo de desarrollar CHC. Es importante recordar
que, en esta fase y en contextos de inmunosupresion
(por administracién de quimioterapia o firmacos bio-
16gicos), puede producirse la reactivacién de la repli-
cacién del VHB, por lo que es importante valorar en
estos casos el inicio de medicacién antiviral en funcién
del riesgo?>?.

EVALUACION DIAGNOSTICA DE LA
HEPATITIS B

El diagnéstico se basa en: la historia clinica, la
exploracién fisica, los pardmetros bioquimicos, los
marcadores serolégicos del VHB, la determinacién del
ADN-VHB, el estudio ecogrifico y la evaluacién de
la fibrosis, en general, mediante métodos no invasivos,
aunque en algunos casos es necesaria la biopsia hepdtica.

Determinaciones a realizar para el diagndstico de
la hepatitis crénica por virus B:
® Pardmetros bioquimicos: deben incluir serologias

que permitan descartar la presencia de infeccio-

nes concomitantes (hepatitis crénica por VHC o

126

por virus de la hepatitis D [VHD], o infeccién por

virus de la inmunodeficiencia humana [VIH]),

También se han de descartar otras enfermedades

hepéticas, como la hemocromatosis (niveles de

hierro, ferritina e indice de saturacién de la trans-
ferrina) o la hepatitis autoinmune (determinacién
de anticuerpos antinucleares).

®  Marcadores seroldgicos: basicos para establecer la
fase de la HCVHB.

* Ecografia abdominal: para confirmar/descartar
CH y CHC.

e Evaluacidn de la fibrosis hepdtica:

- Elastografia de transicién (ET) o FibroScan®:
utilizada para determinar el grado de fibro-
sis hepdtica. Es actualmente, el método no
invasivo mds utilizado. Debe recordarse que
la ET presenta particularidades en la infec-
cién crénica por VHB y que los valores de
corte son menores que en la hepatitis C. La
ET clasifica a los pacientes con HCVHB en
cuatro grupos de fibrosis (valores medios
aproximados y sumando 1-2 puntos mds
con transaminasas elevadas): no significativa
(<6 kilopascales [kPa], zona gris (6-9 kPa), sig-
nificativa (>9 kPa) y cirrosis (>12 kPa).

- Biopsia hepitica: El uso de la ET ha permitido
reducir de forma considerable la utilizacién de
la biopsia hepdtica. No obstante, un metaana-
lisis ha concluido que la precision diagndstica
de la ET es mayor para excluir la presencia de
CH?* que para confirmarla. La precisién estd
directamente relacionada con el nivel de ALT,
de forma que a mayor ALT mayor dispersién
entre la biopsia y la ET%.

Otros métodos, como el uso de marcadores sero-
l6gicos no invasivos (APRI y/o FIB-4, por ejem-
plo) han demostrado en estudios previos una
correlacién muy moderada con el nivel de fibrosis
hepitica, por lo que su uso en la hepatitis B no
estd muy recomendado?®.

* Biopsia hepdtica: es el patrén oro para evaluar el
grado de fibrosis, por lo que en pacientes en zona
gris estd indicada para valorar el riesgo de progre-
sién vy, por consiguiente, el inicio o no de trata-
miento antiviral.

TRATAMIENTO DE LA HCVHB

En los pacientes con HCVHB, es preciso, como se
ha comentado, determinar la fase de infeccién, evaluar el
grado de fibrosis y realizar un estudio ecografico inicial
que descarte otras patologias y la presencia de CHC.
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El objetivo general del tratamiento es mejorar la
calidad de vida y la supervivencia, evitando que la
enfermedad progrese a cirrosis, a enfermedad hepé-
tica terminal, a CHC y a la muerte?. Sin embargo,
técnicamente y de forma mds concreta, el objetivo del
tratamiento es la transicién de inmunoactivo a inmu-
noinactivo, ya que eso supone una menor tasa de pro-
gresion clinica. El resultado ideal es el aclaramiento
del HBsAg (curacién funcional), que se produce solo
en una pequefla proporcién de pacientes en trata-
miento?. En todo caso, debe recordarse que la erradi-
cacién total de la infeccién no es posible, debido a la
persistencia en las células del ADNccc en el nicleo de
los hepatocitos?.

La necesidad o no de prescribir tratamiento, asi
como determinar la fase de la infeccién, suele ser un
tema complejo y precisar, como se ha citado, de per-
sonal especializado.

Existen dos guias de prictica clinica elabora-
das por la European Association for the Study of the
Liver (EASL)* y por la American Association for the
Study of Liver Diseases (AASLD)*! que recogen, con
algunas diferencias, las principales recomendaciones
para el manejo y tratamiento de los pacientes con

HCVHB. Los criterios terapéuticos se basan en tres
pardmetros: niveles de ALT, niveles de ADN-VHB y
grado de lesion celular basada en biopsia hepitica o en
métodos no invasivos. Para prescribir tratamiento, se
deben cumplir al menos dos de los tres criterios, como
seria niveles ALT superiores a la normalidad, cifras de
ADN-VHB >20.000U/L y/o un grado de fibrosis 2 o
superior?’.

Globalmente, los pacientes con hepatitis crénica,
tanto HBeAg positivo como HBeAg negativo, tienen
indicacién de tratamiento, mientras que en los que
presentan infeccién crénica, precisan un seguimiento
regular y periddico. En estos dltimos, estd indicado
el tratamiento solo en situaciones especiales: si hay
cirrosis y ADN-VHB detectable, si son casos con
antecedente familiar de CHC vy si se prescribe trata-
miento inmunosupresor o inmunomodulador.

Ademids, los coinfectados VHB/VIH deben
mantener terapia antirretroviral que incluya tenofo-
vir disoproxilo fumarato (TDF) o tenofovir alafena-
mida (TAF). En la Figura 1, se recogen de forma
sistematizada los casos con indicacién o no de tra-
tamiento antiviral segin las recomendaciones de la
EASL.

Pacientes con estudio de: ALT. HBeAg. HBeAc, VHD,
ADN-VHB, ;niveles de HBsAg? Ecografia. ET

Cirrosis ALT >40
ADN detectable ADN >2.000

Resto de casos, incluyendo infeccién
crénica HBeAg negativo (antiguos
portadores inactivos)

Casos especiales:
e Antecedente familiar de CHC
e Tratamiento inmunosupresor
o inmunomodulador®

Nota. *Segtin el riesgo de reactivacion.

e Coinfeccién VIH/VHB
Tratamiento Tratamiento | Tratamiento
antiviral antiviral ; : : ; antiviral

Fibrosis no Casos Fibrosis

significativa dudosos significativa

.. . Tratamiento

Seguimiento Biopsia .

antiviral

ADN: é4cido desoxirribonucleico; ALT: alanina aminotransferasa; CHC: carcinoma hepatocelular; ET: elastografia de
transicion; HBeAc: anticuerpo e de la hepatitis B; HBeAg: antigeno e de la hepatitis B; HBsAg: antigeno de superficie de la
hepatitis B; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; VHB: virus de la hepatitis B; VHD: virus de la hepatitis D.

Figura 1. Indicaciones de tratamiento antiviral en la hepatitis B
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Existen dos tipos de firmacos aprobados para el
tratamiento de la HCVHB:

* Losinterferones convencionales 2ay 2by la forma
pegilada del 2a. Esta tltima es la utilizada, debido
a la mayor comodidad de administracién (una
dosis semanal en lugar de tres dosis por semana),
la mayor eficacia y la mejor tolerancia.

e Los anilogos de nucleds(t)idos (lamivudina
[LAM], adefovir dipivoxil [ADV], entecavir
[ETV], telbivudina [TBV] y los dos profirmacos
de tenofovir: TDF y TAF). Actualmente, el uso
de LAM, ADV y TBYV, no estd recomendado por
la baja barrera genética y el riesgo de aparicién de
mutantes resistentes. En cuanto al TAF, que estd
aprobado por la Agencia Europea del Medica-
mento desde 2017, en Espaiia, carece de precio de
reembolso para el tratamiento de la HCVHB en
pacientes no infectados por el VIH.

Interferén pegilado

El tratamiento con interferén pegilado alfa-2a
se basa en su doble accién antiviral e inmunoestimu-
lante, que permite obtener tasas mds altas de curacién
funcional que con los andlogos de los nucleds(t)idos.
Tiene la ventaja de su duracién finita: 48 semanas®.
Sin embargo, presenta inconvenientes que limitan su
empleo: los efectos adversos, la administracién paren-
teral (subcutdnea), la modesta actividad antiviral y
sus numerosas contraindicaciones. No obstante, es el
tnico tratamiento que ha mostrado cierta eficacia en los
pacientes portadores de coinfeccién por VHB y VHD.

Anilogos de los nucleds(t)idos

Son los pilares actuales del tratamiento de la
HCVHB. Actualmente, los recomendados son: ETV
a dosis de 0,5 mg al dia (1 mg/dia en caso de resis-
tencia a lamivudina); y TDF a dosis de 245 mg al
dia. Ambos se administran por via oral y precisan un
ajuste de dosis en caso de insuficiencia renal si el fil-
trado glomerular es <50 mL/dfa, segin indica la ficha
técnica. La eficacia de ambos firmacos en conseguir
la respuesta bioquimica (normalizacién de la ALT) y
virolégica (negativizacién del ADN-VHB) es supe-
rior al 95%3233,

El tratamiento es prolongado, con duracién ini-
cialmente indefinida, siendo fundamental la adhe-
rencia para evitar rebrotes de la infeccién en caso de
abandono del tratamiento. Aunque todavia resulta
controvertido, en los tltimos afios, se ha establecido
que puede retirarse el tratamiento en las siguientes
condiciones, siempre que no haya ya una CH esta-

blecida:
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* En pacientes con HBeAg positivo, si hay serocon-
versién con ADN indetectable durante al menos
12 meses.

* En pacientes con HBeAg negativo, si durante 23
afios de tratamiento se ha mantenido la supresién
viral®®.

En el caso de optar por discontinuar el trata-
miento, se debe realizar un seguimiento estrecho de la
evolucion. Algunos pacientes que dejan los andlogos
de los nucleétidos presentan una curacién funcional
con negativizacién del HBsAg, pero hay casos en
que la reactivacién bioquimica y/o virolégica obliga
a reiniciar el tratamiento, aunque parece que en estas
ocasiones los pacientes presentan respuesta al retra-
tamiento, sin insuficiencia hepdtica***. No obstante,
estos datos deben ser confirmados con estudios que
incluyan mayor nimero de pacientes y mds segui-
miento.

Se ha observado en pacientes tratados muchos
afios con inhibidores de los nucleds(t)idos, que estos
revierten la CH, previenen el CHC vy evitan el tras-
plante hepatico®.

PREVENCION E INDICACIONES DE
CRIBADO EN EL CHC

La prevencién primaria del CHC en los pacientes
con HCVHB se basa en la vacunacién antihepatitis
B?, y la secundaria, en la prescripcién de tratamiento
antiviral segiin las recomendaciones vigentes?**.
El clinico puede recordar, de forma general, que en
Espania, los nacidos antes de 1980 no estdn vacunados,
y los nacidos entre 1980 y 1998 pueden no estarlo. A
partir de 1998, se inicié la vacunacién universal en
recién nacidos en nuestro pafs.

La CH es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de CHC?. No obstante, la infeccién por
hepatitis B es un factor de riesgo de CHC incluso en
ausencia de CH. Queda por definir el grado de riesgo,
que depende, entre otros factores, del origen (mds fre-
cuente en personas que provienen de Africa y Asia
que de Europa), los niveles de ADN-VHB vy el sexo
(es mds frecuente en hombres que en mujeres). Hay
otros factores asociados a la HCVHB que también
tienen caricter predictor: el HBeAg positivo, la carga
viral alta y el genotipo C38-4.

El cribado del CHC se ha de realizar en la pobla-
cién cuando el riesgo es al menos 0,2% anual. Por
otro lado, en pacientes en riesgo, cuando se inicia el
tratamiento antiviral, la regresion de la fibrosis y la
indetectabilidad del ADN-VHB deja un grado de
incertidumbre respecto a cuando iniciar y cuando ya
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Tabla 3. Modelo PAGE-B para la prediccién de desarrollo de carcinoma hepatocelular en pacientes caucasianos tratados

con andlogos de los nucledtidos/nucleésidos.

Valoracion del riesgo de CHC

- <9: bajo
—10-17: moderado

— >18: alto

Variable Puntuacién
Edad

16-29 0
30-39 2
40-49 4
50-59 6
60-69 8
>70 10
Género

Hombre 6
Mujer 0
Plaquetas

>200.000 0
100.000-199.000 6
<100.000 9

CHC: carcinoma hepatocelular.

no es necesario realizar el cribado de CHC en estos
pacientes. Parece razonable vigilar de forma mds estre-
cha a aquellos con antecedentes familiares de primer
grado de CHC o con una adquisicién mds temprana
de la infeccién. Por otro lado, en las poblaciones cuyo
origen es de dreas de alta endemicidad, el riesgo ha de
ser evaluado de forma individual, ya que su impacto
no ha sido bien determinado.

Se han desarrollado y validado diversos indices
que evaltan el riesgo de desarrollar CHC en pacientes
con HCVHB vy tratamiento antiviral. Uno de los més
utilizados es el PAGE-B, validado en pacientes cauci-
sicos en tratamiento con andlogos de nucleds(t)idos,
con buena capacidad predictiva de desarrollo de CHC
en los cinco primeros afios de tratamiento con ETV
o TDE Este indice (Tabla 3) se puede aplicar facil-
mente en la prictica clinica, porque se basa en pari-
metros ficilmente disponibles (plaquetas, edad, sexo).
La probabilidad acumulada de desarrollar CHC a los
cinco afios en pacientes con riesgo bajo, moderado o
alto fue de 0%, 3% y 17%, respectivamente*!, pero la
incidencia no parece depender del tipo de anilogo de
los nucleés(t)idos utilizados*.

Recientemente, se ha desarrollado y validado un
nuevo indice que evalta la edad, el sexo, la presen-
cia de CH vy los niveles de albimina para determi-
nar el riesgo de desarrollo de CHC en pacientes en
tratamiento con ENT o TDE Los resultados se han
comparado con otros indices como PAGE-B y RES-
CUE-B obteniendo mejores datos de prediccion®,
aunque son precisos estudios de validacién externa
que los confirmen.
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El cribado se ha de realizar mediante la prictica
de una ecografia semestral. La periodicidad semestral
estd justificada en que se estima que el tiempo que
tarda el CHC en doblar su tamafio es de 4-6 meses.
Otros pardmetros, que han sido utilizados habitual-
mente, como la determinacién de alfafetoproteina
plasmiética (AFP), son de uso mds controvertido en
la actualidad y no estin recomendados por la EASL
o la AASLD, ya que se calcula que el 20-40% de los
pacientes con CHC no presentan elevacién de la AFP,
y entre el 20 y el 30% de los pacientes sin CHC si
tienen una AFP anormal. No obstante, ante una AFP
elevada, debe descartarse la presencia de CHC, siendo
su nivel un factor pronéstico de mortalidad en casos
con CHC confirmado.

¢QUE PUEDEN APORTAR LAS
INSTITUC}ONES PENITENCIARIAS ALA
DETECCION Y MANE]JO DE LA HEPATITIS B?

Las prisiones son elementos claves para el control
de la hepatitis B y de otras enfermedades infecciosas.
Su importancia basicamente radica:

e En que son observatorios epidemiolégicos 1d6-
neos de la evolucién de la infeccién por VHB, y
de otras infecciones, en “poblaciones centinela”,
como los consumidores de drogas o los inmigran-
tes ilegales, muchos procedentes de paises de alta
endemicidad de infeccién por VHB.

* En que se pueden efectuar en los ingresados en
prisién cribados sistemdticos y universales de
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infecciones que son altamente prevalentes en este

grupo, garantizando la deteccién de “infecciones

ocultas”.

* En que se puede facilitar el acceso a colectivos que
a veces no acuden a los dispositivos asistenciales
convencionales y que son claves en la transmisién
de la infeccién.

* En que pueden desarrollar actividades y progra-
mas informativos y educativos, ademds de aplicar
medidas preventivas especificas, como las vacu-
naciones en grupos a menudo con pricticas de
riesgo.

* En que se pueden implementar, o continuar si ya
se han iniciado previamente, estrategias de reduc-
ci6n del dafio en consumidores de drogas.

e En que pueden ayudar en el tratamiento en
general de los infectados vy, en particular, en el
diagndstico y tratamiento de grupos prioritarios,
como los coinfectados por VIH, y de pacientes
“dificiles”, como los usuarios de drogas intra-
venosas, los inmigrantes ilegales o los enfermos
psiquidtricos.

* En que pueden vincular a pacientes “detecta-
dos”, recientes o antiguos, con los dispositivos
asistenciales extrapenitenciarios a través de los
programas de “continuum asistencial” postex-
carcelacién.

En definitiva, las instituciones penitenciarias tie-
nen un rol fundamental en la eliminacién de la hepa-
titis B, como ha sido puesto de manifiesto por las
Orientaciones para un mejor manejo de la hepatitis B
en Espafia*, que incluye recomendaciones elaboradas
a partir de un documento europeo adaptado a la reali-
dad espafiola por el Grupo de Estudio de la Hepatitis
B*. La aplicacién de esas recomendaciones por los
agentes sociales, politicos y profesionales sanitarios,
garantizaria que la hepatitis B recibe la atencién nece-
saria en Espafia y en toda la Unién Europea de forma
homogénea.
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