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I Introduccion TS I Resultados cont.

= |La péerdida de HBsAg es el objetivo ideal del tratamiento de HCB y se asocia con una remision completa de
la actividad de la enfermedad. Sin embargo, es dificil de conseguir en pacientes tratados con AN, sobre todo

en HBeAg negativo. Se especula que para conseguir este objetivo se requeriria el uso de antivirales Tabla 2. Tiempo hasta la pérdida de HBsAg
potentes c_iu rante casi dos décadas'®. ' . | 3 | HBeAg + HBeAg - 0
= Se recomienda suspender AN despues de la perdida de HBsAg pero hay poca informacion sobre si el
pronostico depende del desarrollo de antiHBs antes de dicha suspensioni:2. Desde el diagnéstico, afios (mediana, rango) 3,09 (0,4-14,9) 10,5 (0,8-27,8) <0,0001
= Hasta ahora no se conocen completamente las caracteristicas de los pacientes que pierden HBsAg con AN y — 3 _
su evolucion tras la suspension del tratamiento Desde el inicio de AN, anos (mediana, rango) 1,89 (0,3-9,3) 3,32 (0,3-10,9) 0.085
- Objetivo DY rubies. Tratamientoenlapérdida  Tabla 4, Tratamiento previo
=Investigar las caracteristicas epidemiologicas, clinicas, bioguimicas, serologicas, virologicas y histologicas de de HBsAg _
los pacientes tratados con AN que perdieron HBsAg AN o Tratamiento n (%)
*En caso de suspender el tratamiento, evaluar el prondstico clinico, bioquimico, serologico y virologico n (%) Ning(in tratamiento 48 (55,8)
B Métodos NI [ T
Entecavir 20 (23,3) Adefovir 13 (15,1)
» Estudio multicéntrico retrospectivo de pacientes con HCB tratados con AN que perdieron HBsAg, basado en el analisis o —Ea =
de un registro de datos andnimos Lamivudina 13 (15,1) FEC (14,0)
Adefovir 8 (9,3) Adefovir+Lamivudina 7 (8,1)
v Criterios de inclusion: Entecavir 5 (5,8)
1. Edad >18 afios Adefovir+Lamivudina 4 (4,7)
. . _ _ _ Entecavir+Tenofovir 2(2,3)
2. Pacientes HCB (HBeAg + y HBeAg -) que perdieron HBsAg durante tratamiento con AN (con o sin uso previo de : :
Tenofovir+Entecavir 2 (2,3)
IFN o PEG-IFN) Otros 2(2,3)
3. Pérdida de HBsAg después del ano 2006 Tenofovir+Lamivudina 2 (2,3) Los pacientes podian tener mas de un tratamiento previo.
. . Soélo 15 pacientes cambiaron de tratamiento por resistencia;
4'_ Pa_mentes mmu_r]ncnmpetentes Otros 3 (3 6) el resto por no respuesta optfima, seguridad, razones
v" Criterios de exclusion: ' econdémicas o causa desconocida

1. Péerdida espontanea de HBsAg
2. Péerdida de HBsAg durante o en los 12 meses posteriores al tratamiento con IFN o PEG-IFN, en monoterapia o en

combinacion con AN Fig 1. Box plot de tiempo desde inicio de AN a pérdida de HBsAg
3. Coinfeccion VHD, VHC, VIH

4. Trasplante hepatico
5. Reactivacion VHB por tratamientos inmunosupresores

Total pacientes HBeAg Positivo HBeAg Megativo
| | |

,' p=0.0001 p=0.0001 ! p=0.0004

= |as variables primarias evaluadas fueron:

v' Caracteristicas basales (epidemiologicas, clinicas, bioquimicas, seroldgicas, virologicas y histologicas cuando estaban
disponibles)

v Parametros bioquimicos (ALT), seroldgicos (estado HBeAg y seroconversion HBeAg) y virologicos (carga viral) en la
pérdida de HBsAg

v" Duracion del tratamiento y tratamientos administrados hasta la pérdida de HBsAg

v Parametros serologicos (HBsAg/antiHBs) y evolucion clinica tras la suspension del tratamiento

| | | | | |
LAM o ADV TOF o ETV LAM o ADV TDF 2 ETV LAM o ADV TCF 0 ETV

Tiempo desde el incio del tratamiento con AMUCSs hasta la pérdida de HEsAQ

= Fl| estudio fue aprobado por la Agencia Espanola de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) y el CREC "Sevilla
Sur” del Hospital de Valme de Sevilla en Marzo 2013, con el objetivo de incluir 75 pacientes de diferentes hospitales

= Tras la pérdida de HBsAg, se suspendio el tratamiento en 75,6% (65/86) de los pacientes:
I Resultados [ iviasiotimed

Numero de pacientes incluidos: 86 de 17 hospitales

= En la suspension del tratamiento:
ADN VHB indetectable en todos los pacientes
ALT media: 22,76+10,13 UI/L

*
"

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes

*
*

Edad, anos (media+DE) 51,7%£12,1 < AntiHBs positivo: 59% (36/61) con valor mediano de 447 (10-100.000) UI/mL

Sexo masculino 77 (90,6%)

Raza caucasica 81 (94,2%) = Después de la suspension del tratamiento durante una mediana de 10,5 (2-55) meses de
HBeAg positivo (n=85) 45 (52,9%) seguimiento

_ » No ocurrido ninguna seroreversion a HBsAg
Genotipo (n=32)

D 14 (43,8%) » Solo 3% (1/33) perdieron antiHBs
A 11 (34,4%) > NingUn paciente presentd descompensacion hepética o carcinoma hepatocelular
F/C 7 (21,9%)
ADN VHB, UI/mL (mediana, rango) 1,78x100(111-4,9x109 s
B Conclusiones
ALT, UI/L (mediana, rango) 78 (12-4.340)

Estos datos sugieren que:

Fibrosis F3-F4 (n=42) 13 (29,5%) - - y a= T .

1. El tiempo entre el diagnhostico de HCB y la perdida de HBsAg es mas largo
Edad en la perdida de HBsAg. ) ) _
HBeAg, ADN VHB, ALT y fibrosis hepética al inicio del tratamiento. en pacientes HBeAg negativo que en HBeAg positivo.

2. La pérdida de HBsAg ocurrio mas rapido con TDF/ETV que con LAM/ADV

= Antes de la pérdida de HBsAg, ADN VHB fue persistentemente indetectable en 68,6% (59/86)
de los pacientes con una duracion mediana diferente en HBeAg positivo y HBeAg negativo (p=0,014)

v HBeAg positivo: 1,19 (0,4-7,9) afios del tratamiento

v" HBeAg negativo: 2,97 (0,3-10,1) anos

3. La pérdida de HBsAg se mantuvo en todos los pacientes tras la suspension
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En este estudio la Fundacion Publica "Progreso y Salud (FPS)” actiia como promofor del estudio,
existiendo un Acuerdo de Colaboracion entre FPS, ef investigador principal (Dr. Suarez) y Gilead,
y¥a que este estudio recibio ayuda de financiacion de Gilead Sciences, Spain.

Los investigadores desean dar las gracias a la CRO responsable del estudio (Bioclever), y a las
Fundaciones implicadas en este proyecto: FPS y la Fundacion Piiblica Andaluza para la Gestidn ,?

de [a Investigacion Sanitaria -
Bl L&var

I

Hepatitis Viricas Iﬁ?sltrggizssl?; - w GILEAD

Emilio Suarez Garcia patrocinada por: pasg?;lﬂnanhﬁ)?




