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A Introduction
A Objectifs du Traitement
A Qui traiter ?
A Comment traiter ?
Médicaments usuels
IFN, IFN-PEG, LAM, Adéfovir
Médicaments recents
Entéecavir, Ténofovir
A Conclusion




Hépatite B : une maladie fréquente
et potentiellement grave
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Définition du Porteur inactif du VHB

A Absence de symptome clinique
A Transaminases normales
AN®gati viAdHBe de | 6
A ADN-VHB < 2000 Ul/mL



Evol ution de | 0OADN VHB <chez
et chez les malades AgHBe 1

Hépatite chronique AgHBe - 1

Porteur inactif

Martinot-Peignoux M et al. J Hepatol 2002
Asselah T et al. GCB 2008



Pronostic du Porteur inactif du VHB

A Trés favorable

ARisque trés faible de cirrhose

A Risque trés faible de CHC

A Risque de réactivation

Villeneuve JP et al. Gastroenterology 1994
De Franchis R et al. Ann Intern Med 1993
Martinot-Peignoux M et al. J Hepatol 2002
Manno M et al. Gastroenterology 2004



Pronostic du Porteur inactif du VHB
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Recommandations : Porteur inactif du VHB

A Pas de traitement

A Surveillance annuelle a vie
- transaminases
- charge virale

A Pas de biopsie hépatique

EASL Consensus Statement. J Hepatol 2009
Lok and McMahon AASLD guidelines, Hepatology 2007



Recommandations : Immuno-tolérant

A Patient de moins de 30 ans
A Transaminases normales
A Charge virale élevée

—  Pas de traitement

EASL Consensus Statement. J Hepatol 2009
Lok and McMahon AASLD guidelines, Hepatology 2007



Staging according to Metavir score
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DEFINITION

Réplication Analogues nucleos(t)idiques

ADN VHB

Non Réponse
Primaire

Résistance
Secondaire

Réponse
Complete

U Non réponse primaire:
reduction ADN VHB < 1 log apres 6 mois de
traitement.

U Résistance secondaire:
augmentation ADN VHB > 1 log HBV DNA sous
traitement apres réponse complete




EVOLUTION DE LA QUASI-ESPECE VIRALE
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RESISTANCE GENOTYPIQUE
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ECHAPPEMENT VIROLOGIQUE
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MUTATIONS DE RESISTANCE AUX
ANALOGUES NUCLEO(S)TIDIQUES
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* Associées aux mutations de résistance a la lamivudine



