Hepatite B occulte

B Etude rétrospective Inuit (516 patients) Ag HBs- : ADN-VHB (PCR temps réel)

ADN-VHB+

ADN-VHB+
(copies/ml)

Sauvage

Mutant pré-C

Mixte

ALAT Nle

Groupe 1 (108 patients)
Ac anti-HBc+ /Ac anti-HBs+

3,38 109,

14 %

43 %

Groupe 2 (407 patients)
Aucun marqueur VHB

B Etude chez 252 hémodialysés Ag HBs- : ADN VHB (PCR temps réel)

Sauvage

Mutant pré-C

Mixte

ALAT Nle

9/252 ADN-VHB+ (3,8 %)
7/9 anti-HBc-

(2/9) 22 %

(3/9) 33 %

(4/9) 45 %

100 %
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Porteurs inactifs du VHB
Intérét predictif du taux d’ADN du VHB

B 1 048 patients (1974-2002) Ag HBs+

— 116 patients transaminase normale ADN VHB

(Amplicor a M6, puis tous les ans) PBH

— 95 patients suivis 5 ans

— réactivation 45,4 % a 5 ans

% 30

ADN-VHB initial
(copies/ml)

Evolution ADN-VHB pendant 5 ans

Toujours
<10°¢

Elévation intermittente
> 108

Toujours
> 108

<10* (n = 33)
10*-<10° (n = 34)
105 -< 10° (n = 18)
> 108 (n =10)

29 (87,9 %)

25 (73,5 %)

10 (55,6 %)
0

4 (12,1 %)

9 (26,5 %)

8 (44,4 %)
9 (90 %)

0
0
0

1 (10 %)

PBH initiale

FO

9,5 %

F1

55,8 %

F2

22,1 %

F3

6,3 %

F4

6,3 %

Taux de carcinome hépatocellulaire

p=0,021

Patients avec

ADN-VHB > 108 copies/ml
(n = 30)

Patients avec
ADN-VHB

< 106 copies/ml

AASLD 2004 —K. lkeda et al., abstract 1006




PEG-IFNo-2b chez les patients Ag HBe+
non répondeurs a IFN ou lamivudine

B Traitement par PEG-IFNa-2b 100 ug/sem. (32 semaines), puis 50 pg/sem.
(20 semaines)

— 59 patients non répondeurs a l'interféron
— 39 patients non répondeurs a la lamivudine
— 190 patients naifs (Janssen HL et al., AASLD 2003)

%

40 38 Naifs ( n = 190)
| ® NR IFN (n = 59)

30 27 NR Lam (n = 39)

AR %ﬁ pk| 20

91 N N N
N \
N

26

'\\‘"\

mRE
N\ N\

S
m 3 3
P NS

Négativation ADN-VHB ADN-VHB ALAT normale
Ag HBe <200 000 copies/ml < 400 copies/ml

AASLD 2004 — H.J. Flink et al., abstract 1150




Adeéfovir-dipivoxil
Efficacitée a long terme chez les patients Ag HBe+

B 65 patients ont recu pendant 3 ans (144 semaines) adéfovir-dipivoxil 10 mg /]

S48 (%) S96 (%) S144 (%)

ADN-VHB < 1 000 copies/ml 28 45 56

Disparition Ag HBe 21 42 91

Séroconversion HBe 12 29 43

Normalisation ALAT toll

Mutant N236T ou A181V 3,9

AASLD 2004 — P. Marcellin et al., abstract 1135




Adéfovir-dipivoxil (ADV) + emtricitabine (FTC) versus ADV
dans I’hépatite chronique Ag HBe+

B Etude de phase Il randomisée
contrblée 30 patients Ag HBe+

ADV : 10 mg/j + FTC 200 mg /j
n = 14 patients

ADV : 10 mgl/j
n = 16 patients

Modification
log,, ADN-VHB
N

1
=N

= ADV (Digene)

---- ADV (Cobas)
<+« ADV + FTC (Digene)
ADV + FTC (Cobas)

—- 2,44

.5,44 —

Semaines

Semaine 24

Semaine 48

ADV + FTC

ADV + FTC

ADN-VHB < 200 copies/ml

79 %

79 %

ns
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Entecavir versus lamivudine :
effets histologiques et virologiques

Etudes de phase lll, résultats en intention de traiter
(entécavir 0,5 mg/j versus lamivudine 100 mg/j)

Amélioration histologique a 48 sem. Diminution de I’ADN du VHB a 48 sem.

(%) 100 1 0- . —
(log) | &

80

60 -

40 -

20 -

0 -

-6,98
AgHBe+ AgHBe-

B Entécavir  #Lamivudine *p <0,0001

** p=0,014

AASLD 2004 —-R. Gish et al., abstract 70 ;
D. Shouval et al., abstract LB0O7




Clévudine (L-FMAU)

B Etude de phase Il : randomisée versus B Etude de phase Il de tolérance
placebo clévudine 30 ou 50 mg/j et d’efficacité : 21 patients 30 mg/j
versus placebo pendant 12 semaines clévudine pendant 24 semaines
et suivi de 24 semaines : 99 patients

JO S12 S24

Diminution 8 o - 4,65
ADN-VHB
log,, a partir
de JO

ADN-VHB
<4700
8 12 16 copies/ml

= Placebo ADN-VHB
= Clévudine < 300 copies/ml

16
ALAT normale

Ag HBe-
Séroconversion
HBe

'} TRAITEMENT

Placebo
30 mg
60 mg

£
(7]
2
Q.
o
S
m
I
=
=
g
<
e
o
o
-l

s12 S24 S36
Disparition Ag HBe
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Traitement des hépatites chroniques B delta
par PEG-IFNa-2b

B 14 patients HCA VHB + VHD+
— Ag HBs+, Ag HBe-, ARN VHD+, Ac anti-D IgM+, ARN VHC-
— PEG-IFNa-2b 1,5 pg/kg/sem. pendant 12 mois
— suivi 6 mois

B Traitement complet 13/14
— 6/13 non-répondeurs
— 1/13 rechuteur
— 6/13 répondeurs virologiques prolongés (1 patient Ag HBs-)

B Amelioration histologique

— chez 2/4 répondeurs virologiques
— chez 4/6 non-répondeurs virologiques

AASLD 2004 —C. Castelnau et al., abstract 1174 actualisé




