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Problème	
  pratique	
  n°1:	
  personnel	
  de	
  santé	
  et	
  Hépatite	
  B	
  
	
  
	
   Le	
   personnel	
   de	
   santé	
   est	
   particulièrement	
   exposé	
   au	
   risque	
   de	
   contamination	
   et	
  

risque	
  alors	
  de	
   transmettre	
   la	
  maladie	
  aux	
  malades.	
  Des	
   recommandations	
  pour	
   la	
  France	
  

ont	
  été	
  émises	
  par	
  la	
  direction	
  générale	
  de	
  la	
  santé	
  en	
  2003	
  :	
  

-­‐	
  les	
  élèves	
  des	
  différentes	
  professions	
  de	
  santé	
  doivent	
  être	
  vaccinés,	
  et	
  en	
  cas	
  d’échec	
  de	
  

la	
   vaccination,	
   avec	
   anti	
   HBs	
   demeurant	
   négatifs	
  malgré	
   six	
   doses	
   de	
   vaccin,	
   un	
   contrôle	
  

sérologique	
  annuel	
  doit	
  vérifier	
  l’absence	
  d’infection.	
  Les	
  élèves	
  déjà	
  porteurs	
  chroniques	
  du	
  

virus	
  doivent	
  être	
  orientés	
  vers	
  une	
  autre	
  profession	
  avant	
  le	
  début	
  des	
  études	
  si	
  possible.	
  

-­‐	
   les	
   professionnels	
   de	
   santé	
   infectés	
   de	
   façon	
   aigue	
   ou	
   chronique	
   et	
   ayant	
   des	
   signes	
  

d’infectiosité	
   avec	
   soit	
   Ag	
   HBe	
   positif,	
   soit	
   DNA	
   >	
   200	
   UI/ml,	
   ne	
   sont	
   plus	
   autorisés	
   à	
  

pratiquer	
  des	
  actes	
  à	
  risque,	
  mais	
  les	
  autres	
  actes	
  ne	
  doivent	
  pas	
  être	
  empêchés.	
  

-­‐	
   les	
   professionnels	
   de	
   santé	
   doivent	
   être	
   incités	
   à	
   un	
   dépistage	
   systématique,	
   et	
   ceux	
  

infectés	
  doivent	
  prendre	
  l’avis	
  d’une	
  commission	
  spécifique	
  sur	
  leur	
  aptitude	
  à	
  travailler.	
  En	
  

cas	
   d’inaptitude	
   des	
   mesures	
   financières	
   favorisant	
   leur	
   reclassement	
   doivent	
   être	
  

envisagées.	
  L’infection	
  doit	
  a	
  priori	
  être	
  considérée	
  comme	
  un	
  accident	
  du	
  travail.	
  

Problème	
  pratique	
  n°	
  2	
  :	
  qui	
  traiter	
  ?	
  

Les	
  sociétés	
  savantes	
  américaines	
  ou	
  internationales	
  ont	
  émis	
  plusieurs	
  recommandations	
  1-­‐

5.	
   En	
   France	
   nous	
   disposons	
   d’un	
   aide-­‐mémoire	
   récent	
   de	
   la	
   SNFGE,	
   intitulé	
   conseils	
  

pratiques.	
  L’examen	
  successif	
  de	
  chaque	
  phase	
  évolutive	
  de	
  la	
  maladie	
  permet	
  d’analyser	
  les	
  



situations	
   particulières	
   qui	
   posent	
   encore	
   problème,	
   car	
   peu	
   abordées	
   dans	
   les	
  

recommandations.	
  

1	
  –	
  PHASE	
  D’IMMUNOTOLERANCE	
  :	
  

-­‐	
   les	
   formes	
   typiques	
   strictement	
   définies	
   par	
   un	
   Ag	
   HBe	
   positif,	
   des	
   transaminases	
  

normales,	
  et	
  un	
  DNA	
  très	
  élevé	
  >	
  2.106	
  UI	
  n’ont	
  que	
  des	
  lésions	
  histologiques	
  minimes	
  et	
  ne	
  

doivent	
  pas	
  être	
  traitées.	
  

-­‐	
   les	
   formes	
  atypiques	
  avec	
   faible	
   réplication	
   (DNA	
  <	
  2.106	
  UI)	
   sont	
  de	
  signification	
  encore	
  

incertaine	
   avec	
   risque	
   possible	
   de	
   lésions	
   histologiques	
   plus	
   sévères.	
   La	
   nécessité	
   d’une	
  

biopsie	
  et	
  d’un	
  éventuel	
  traitement	
  reste	
  discutée	
  6,7	
  

-­‐	
  les	
  immunotolérants	
  de	
  plus	
  de	
  40	
  ans	
  devraient	
  probablement	
  être	
  traités,	
  en	
  raison	
  d’un	
  

risque	
  plus	
  élevé	
  de	
  CHC	
  même	
  sur	
  foie	
  non	
  cirrhotique	
  8.	
  

	
  

2	
  –	
  PHASE	
  D’ACTIVITE	
  HBE	
  +	
  OU	
  -­‐	
  :	
  

-­‐	
  les	
  formes	
  typiques	
  avec	
  transaminases	
  et	
  charge	
  virale	
  élevées	
  doivent	
  être	
  traitées.	
  

-­‐	
   les	
   hépatites	
   minimes	
   avec	
   transaminases	
   entre	
   N	
   et	
   2	
   N	
   peuvent	
   avoir	
   des	
   lésions	
  

histologiques	
   très	
   variables,	
   et	
   nécessitent	
   une	
   biopsie	
   hépatique	
   ou	
   une	
   évaluation	
   non	
  

invasive	
  de	
  la	
  fibrose	
  par	
  test	
  sérique	
  ou	
  élastométrie	
  

-­‐	
   les	
   hépatites	
   Ag	
  HBe	
   +	
   peuvent	
   faire	
   une	
   séroconversion	
  HBe	
   spontanée,	
   et	
   on	
   peut	
   se	
  

donner	
  une	
  période	
  d’observation	
  de	
  quelques	
  mois	
  avant	
  de	
  décider	
  d’un	
  traitement.	
  

-­‐	
  les	
  hépatites	
  HBe	
  -­‐	
  d’activité	
  intermittente,	
  sont	
  généralement	
  à	
  traiter,	
  sauf	
  probablement	
  

lorsque	
  les	
  phases	
  d’inactivité	
  sont	
  très	
  prolongées,	
  et	
  en	
  l’absence	
  de	
  fibrose	
  importante	
  

-­‐	
   les	
   hépatites	
   avec	
   transaminases	
   élevées	
   mais	
   réplication	
   faible	
   (DNA	
   <	
   2000	
   UI)	
   sont	
  

inhabituelles	
   mais	
   possibles	
   chez	
   les	
   HBe	
   -­‐,	
   et	
   doivent	
   faire	
   rechercher	
   une	
   autre	
   cause	
  

associée	
  (hépatite	
  delta,	
  stéatose,	
  alcool)	
   	
  



3	
  –	
  PHASE	
  D’INACTIVITE	
  :	
  

-­‐	
  les	
  formes	
  typiques	
  avec	
  transaminases	
  normales,	
  Ag	
  HBe	
  négatif	
  et	
  DNA	
  <	
  2000	
  UI	
  n’ont	
  

en	
  général	
  que	
  des	
  lésions	
  histologiques	
  minimes	
  et	
  ne	
  doivent	
  pas	
  être	
  traitées	
  

-­‐	
  les	
  formes	
  inactives	
  avec	
  transaminases	
  normale-­‐hautes	
  sont	
  de	
  signification	
  incertaine,	
  et	
  

l’importance	
  de	
  la	
  fibrose	
  devrait	
  être	
  évaluée	
  9.	
  

-­‐	
  les	
  formes	
  inactives	
  avec	
  transaminases	
  normales	
  mais	
  DNA	
  entre	
  2000	
  et	
  20.000	
  UI	
  sont	
  

de	
   signification	
   incertaine.	
   Les	
   lésions	
   histologiques	
   et	
   le	
   risque	
   de	
   CHC	
   semblent	
   peu	
  

différents	
  de	
  celui	
  des	
  formes	
  typique,	
  mais	
  leur	
  risque	
  de	
  réactivation	
  est	
  plus	
  élevé	
  10.	
  

-­‐	
  les	
  formes	
  avec	
  transaminases	
  normales,	
  Ag	
  HBe	
  négatif	
  et	
  DNA	
  >	
  20.000	
  UI	
  ne	
  doivent	
  pas	
  

être	
  confondues	
  avec	
  les	
  immunotolérants	
  caractérisés	
  par	
  un	
  Ag	
  HBe	
  positif.	
  Un	
  traitement	
  

de	
  principe	
  devrait	
  être	
  recommandé	
  

-­‐	
  en	
  cas	
  de	
  cirrhose	
  inactive,	
  le	
  traitement	
  est	
  recommandé	
  en	
  cas	
  de	
  réplication	
  persistante	
  

même	
  faible	
  

-­‐	
  le	
  rôle	
  de	
  la	
  mesure	
  quantitative	
  de	
  l’Ag	
  HBs	
  reste	
  incertain	
  

	
  

Problème	
  pratique	
  n°	
  3	
  :	
  facteurs	
  prédictifs	
  de	
  réponse	
  à	
  l’interféron	
  PEG	
  

	
  

1	
  –	
  facteurs	
  prédictifs	
  de	
  réponse	
  avant	
  traitement	
  

-­‐	
  chez	
  les	
  HBe	
  +	
  :	
  génotype	
  A,	
  DNA,	
  ALT	
  

-­‐	
  chez	
  les	
  HBe	
  -­‐	
  :	
  ?	
  

	
  

2	
  –	
  facteurs	
  prédictifs	
  d’échec	
  à	
  S	
  12	
  

-­‐	
  absence	
  de	
  baisse	
  HBs	
  quantitatif	
  

-­‐	
  baisse	
  DNA	
  <	
  2	
  log	
  chez	
  HBe	
  –	
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