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Prise en charge de lôH®patite B 
à la lumière des nouveaux outils diagnostiques  

Å Transaminases 

  

Å ADN VHB 

 
 

Å Ag HBs 

 
 



Prise en charge de lôh®patite chronique B 

ÅIntroduction  

ÅObjectifs du Traitement 

ÅQui traiter ? 

ÅComment traiter ?  

  Médicaments usuels 

   IFN, IFN-PEG, LAM, Adéfovir 

  Médicaments récents 

Entécavir, Ténofovir 

ÅConclusion 



 Hépatite B : une maladie fréquente   

et potentiellement grave 

Å 6% de la population mondiale 

  

Å 350 millions de porteurs chroniques 

 
 

Å 1¯me cause de cirrhose et de CHC 

 
 



Définition du Porteur inactif du VHB 

ÅAbsence de symptôme clinique 

ÅTransaminases normales  

ÅN®gativit® de lôAgHBe 

ÅADN-VHB < 2000 UI/mL 



1 2 3 4 Années 5 

Evolution de lôADN VHB chez les porteurs inactifs   

et chez les malades AgHBe ï  

Martinot-Peignoux M et al. J Hepatol 2002 

Asselah T et al. GCB 2008 

1 2 3 4 Années 

Hépatite chronique AgHBe - 

Porteur inactif  

5 

2000 UI/mL 



Pronostic du Porteur inactif du VHB 

ÅTrès favorable 

ÅRisque très faible de cirrhose  

ÅRisque très faible de CHC 

ÅRisque 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 



Yang et al. NEJM 2002 Chen et al. JAMA 2006 

Pronostic du Porteur inactif du VHB 



Recommandations : Porteur inactif du VHB  

ÅPas de traitement 

ÅSurveillance annuelle à vie 

  - transaminases 

  - charge virale 

ÅPas de biopsie hépatique 

EASL Consensus Statement. J Hepatol 2009 

Lok and McMahon AASLD guidelines, Hepatology 2007 



Recommandations : Immuno-tolérant 

ÅPatient de moins de 30 ans 

ÅTransaminases normales 

ÅCharge virale élevée 

 

   Pas de traitement 

EASL Consensus Statement. J Hepatol 2009 

Lok and McMahon AASLD guidelines, Hepatology 2007 



Bedossa et al. Hepatology 1994 



Analogues nucleos(t)idiques Réplication 

ADN VHB 

üNon réponse primaire:  

 réduction ADN VHB < 1 log  après 6 mois de 

traitement. 

üRésistance secondaire:  

 augmentation ADN VHB > 1 log HBV DNA sous 

traitement après réponse complète 

Non Réponse 

Primaire 

Résistance 

Secondaire 

Réponse 

Complète 

DEFINITION 
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VHB SAUVAGE VHB MUTANT 



MOIS 

RESISTANCE GENOTYPIQUE 
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MUTATION(S) 

Analogue 



ECHAPPEMENT VIROLOGIQUE 
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MUTATION(S) 

Augmentation ADN VHB 



MUTATIONS DE RESISTANCE AUX 

ANALOGUES NUCLEO(S)TIDIQUES 

Domaines 

rt1 

YMDD 

AA 

G F D E C B A 

TP Transcriptase Inverse RNAse H Spacer Reverse transcriptase RNAse H Spacer 

rt 344 

LAMIVUDINE/ 

EMTRICITABINE 
V173L L80I 

L180M 

ADEFOVIR A181V 
N236T 

ENTECAVIR* I169T 

T184G 

S202G/I M250V 

TELBIVUDINE M204I 

TENOFOVIR A194T? 

M204V/I 

 

ANALOGUES 

NUCLEOSIDIQUES 

 ANALOGUES 

NUCLEOTIDIQUES  

* Associées aux mutations de résistance à la lamivudine 

I233V? 


