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Hépatites virales

Connaissances pour la validation du 2° cycle des études médicales
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Points importants

= Les hépatites A et E sont principalement a trans-
mission féco-orale tandis que les hépatites B et
C sont principalement a transmission parenté-
rale et sexuelle.

Devant une hépatite aigug, les principaux
diagnostics a évoquer sont le VHA et le VHB.

Le VHC et le VHE seront évogués en seconde
intention ou en cas de facteurs de risque ou de
situation a risque.

Le principal risque de I'hépatite aigué est
I'évolution vers I'hépatite fulminante qui

est rare mais grave et peut nécessiter uns
transplantation hépatique en urgence.

Le VHB et le VHC sont a risque d’évolution vers
une hépatite chronique avec risque de cirrhose
et de carcinome hépatocellulaire (CHC). Ces
infections chroniques doivent étre dépistées
chez les sujets a risque.

’hépatite chronique B nécessite le plus souvent
des traitements antiviraux tres prolongés.

Les antiviraux a action directe (AAD) développés
pour le traitement de I'hépatite chronique C
permettent I'éradication virale chez la quasi
totalité des sujets traités.
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1 Bases pour comprendre

1. MICROBIOLOGIE

= Infections systémiques avec tropisme hépatique

exclusif ou prédominant.
= Virus hépatotropes responsables de :

- lésions hépatiques en rapport avec 1) I'effet cyto-
pathogéne induit par l'infection de I'hépatocyte et/
ou 2) la réaction immunitaire antivirale de I'néte ;

- et pour certains (VHB, VHC, VHE) de manifesta-
tions extra-hépatiques dues a la réaction immune
de I'héte.

= Cing virus responsables d’hépatite virale sont
identifiés :

- VHA ; VHB (avec éventuelle surinfection a VHD) ;
VHC ; VHE.

= D’autres virus potentiellement hépatotropes peuvent
étre impliqués :

- HSV, V2V, EBV, CMV, virus de la dengue, virus des
fievres hémorragiques, VIH au cours de la primo-
infection.

Seront traitées ci-aprés les hépatites A, B, C, D et E.
Les hépatites liées aux autres virus potentiellement
hépatotropes seront traitées dans les chapitres corres-
pondants a chacune de ces infections.

2. EPIDEMIOLOGIE (T-167-1)

T-167-1 : Modes de transmission des virus
des hépatites
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VHA : virus de 'hépatite A ; VHB : virus de I'népatite B ; VHC :
virus de I'hépatite C ; VHD : virus de I'hépatite Delta ; VHE :
virus de I'hépatite E.

" Lors de rapports oro-anaux, surtout chez les hommes ayant
des rapports sexuels avec les hommes. ? Risgue augmenté
si rapports sexuels traumatiques, co-infection par le VIH, IST.
8 Risgue augmenté si co-infection par le VIH. 4 Transmission
alimentaire également possible & partir d’un réservoir animal
{gibier, viande de porc mal cuite - VHE, fruits de mer - VHA).

Prévalence mondiale

= VHB : 250 millions de porteurs chroniques de I'Ag
HBs ; 2 milliards de personnes infectées par le
VHB ; pays de forte et moyenne endémicité (pré-
valence > 2 %) : DROM-COM (Départements et
Régions d’Outre-Mer - Collectivités d'Outre-Mer),
Asie, Afrique, Amérigue du Sud, Europe de I'Est,
bassin méditerranéen.
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= VHC : 190 millions de porteurs chronigues. Zones
d’endémie avec gradient Nord-Sud : Europe occi-
dentale-Amérique du Nord < Europe Centrale, de
I'Est-pourtour méditerranéen < Afrique-Asie.

{infection chronique) faible,
plus importante chez sujets originaires de zones
d'endémie ; VHB : 0,65 %, VHC : 0,75 %, VHD trés rare
(< 2 % des sujets infectés par le VHB).

= Hépatite aigué d'intensité variable (VHA > VHE > VHB
> VHC), possiblement sévere (hépatite fulminante).
«» Evolution chronique avec risque de fibrose, cirrhose
et carcinome hépatocellulaire (CHC).
- Chronicité : 5-10 % pour VHB, 65-85 % pour VHC,
jamais pour le VHA, rare pour VHE.
- Cirrhose : 10-20 % pour VHB et VHC.
- CHC : 3-5 % par an pour VHB et VHC, risque de
CHC méme en 'absence de cirrhose pour le VHB.

3. HISTOIRE NATURELLE

VHA

= Virus a ARN non cytopathogéne, Iésions hépatiques
secondaires a la réaction immunologique de I'héte
contre les cellules infectées.

= Guérison dans 100 % des cas (pas d’hépatite chro-
nique), mais risque d’hépatite fulminante dans 5 cas
pour 1 000 infections, en particulier si hépatopathie
préexistante.

= Rechutes rares mais possibles.

VHB
= Virus a ADN peu cytopathogéne, réponse immune
de I'héte de 4 types :
- réponse forte : élimination des virus circulants et
des hépatocytes infectés : tableau d’hépatite aigué,
OU suraigué avec nécrose hépatocellulaire massive
(hépatite fulminante : 1 % des cas) ;

- réponse faible mais adaptée : infection asympto-
matique, évolution vers la guérison ;

- réponse faible et inadaptée : tolérance partielle avec
réplication persistante et atteinte hépatique chro-
nigue ;

- réponse nulle : portage chronique asymptomatigue
avec réplication virale.

Guérison apres infection aigué dans 90 a 95 % des

cas si infection a I'age adulte, mais seulement dans 5 %

des cas si contamination a la naissance ou pendant la

petite enfance.

« Evolution vers une forme chronique dans 5 a 10 %
des cas al'age adulte :

- définition de I'népatite B chronique : Ag HBs+ per-
sistant aprés 6 mois d’évolution,

- on distingue 3 phases principales lors de I'évolution
chronigue de l'infection VHB (F-167-1) :

infection chronique a Ag HBe+ (anciennement
immunotolérance) : Ag HBe+, ADN-VHB plasma-
tique tres élevé, transaminases normales, fibrose
nulle ou faible. Caractérise les patients infectés
par voie maternofoetale ou dans la petite enfance.
Contagiosité importante. Le traitement n'est pas
recommandé a ce stade ;

hépatite chronique a Ag HBe + ou - {correspon-
dant a la rupture de l'immunotolérance) : réaction
immune responsable des lésions hépatiques
(héepatite chronique). ADN-VHB plasmatique
modérément éleve, transaminases fluctuantes,
fiorose modérée a sévére évoluant vers la cir-
rhose. Fait suite a la phase d'infection chronigque
a Ag HBe+ ou caractérise les personnes infec-
tées a I'age adulte. C'sst a ce stade que le traite-
ment antiviral est le plus utile. A ce stade, la séro-
conversion HBe (disparition de I'Ag, apparition
des Ac) peut témoigner soit d’une interruption de
la réplication, soit d’'une mutation dite pré-core
auguel cas l'activité persiste plus longtemps ;

F-167-1 : Phases principales de I’évolution d’une infection chronique par le VHB

Evolution de ’hépatite chronique B

Activité
{transaminases,
histologie)

Immunotolérance

Activité immunitaire

Réactivation

3¢ phase

Fréquente si Fréquente si
contamination adulte
Durée variable Evolution de la fibrose

contamination enfance

Séroconversion HBe (Ac)
Faible réplication
Réactivations possibles



infection chronique AgHBe- (anciennement appelée
portage inactif) : Ag HBe-, Ac anti-HBe+, transami-
nases normales, ADN-VHB plasmatique trés faible
ou nul. Fait suite & la phase de réaction immune.
Taux de négativation de '’Ag HBs : 1 a 3 % par an.
Tant que I'Ac anti-HBs n'est pas présent, risque de
réactivation en cas d'immunodépression (hépatite
occulte).

Le VHB est oncogene et linfection chronique peut

entrainer un CHC méme en l'absence de cirrhose.

VHC
= Virus a ARN directement cytopathogene pour le foie.
= Guérison spontanée apres une infection aigué dans
15 4 35 % des cas (clairance spontanée du virus,
absence de réplication virale).
= Evolution vers la chronicité dans 65 & 85 % des cas :
- risque d'évolution vers une fibrose avec cirrhose
puis un CHC, majoré par la co-infection VIH, I'al-
cool, le surpoids, I'age et certains facteurs géné-
tigues.

VHD

= Virus défectif a ARN utilisant I'enveloppe du VHB
pour se répliquer, ne peut dong infecter qu’un patient
déja infecté par le VHB {surinfection), ou un patient
s'infectant dans le méme temps par le VHB (co-
infection).

= Guérison spontanée possible en cas d'infection
simultanée avec le VHB (co-infection), mais évolution
chronique prédominante si infection postérieure a
celle du VHB (surinfection).

= Majoration du risque d’hépatite fulminante {(x 10 - 20)
et d’évolution vers la cirrhose et/ou le CHC.
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VHE

= Virus a ARN.

= Guérison spontanée chez les patients non immuno-
déprimés, risque d’hépatite aigué sévere chez les
femmes enceintes.

= Risque d’évolution chronigue chez les patients
immunodéprimés (chimiothérapie, immunosuppres-
seurs apres greffe d’organes, patients vivant avec le
VIH avec taux de CD4 bas, bicthérapies), avec hépa-
tite grave d’évolution rapide.

2 Diagnostic positif et étiol F!'EF_._- ‘

Diagnostic évoqué sur I’élévation des transami-
nases associée ou non a des signes cliniques (peu
spécifiques).

Variable selon le type de virus et la phase de l'infec-
tion {aigué, chronique, niveau d’activité) ; en général,
ALAT > ASAT. Association inconstante avec une cho-
lestase ictérique (élévation des phosphatases alca-
lines, des gammaGT et de la bilirubine conjuguée).

1. PRESENTATION CLINIQUE (T-167-2)

= Les hépatites aigués, lorsqu’elles sont sympto-
matigues, se manifestent par une asthénie parfois
trés marquée, une anorexie, une hépatalgie. Un
syndrome pseudogrippal peut précéder l'ictere qui
est inconstant, accompagné d'urines foncées st de
selles décolorées. L'évolution clinique et biclogique
est favorable en moins de 2 semaines dans la plu-
part des cas.

T-167-2 : Présentation clinique et profil évolutif des hépatites virales
Infection aigué Evolution
Virus  Incubation |Phase d’invasion  Phase Forme vers infection
(jours) fulminante chronique
VHA 10-45 Syndrome pseudo- Ictere fébrile, hépatalgie, <5 %o Jamais
grippal chez 'adulte  asthénie
Asymptomatique Formes prolongées
chez 'enfant cholestatiques exceptionnelles
Rechutes possibles mais rares
VHB 60-150 Asymptomatique Le plus souvent 1% De 5-10 %
asymptomatique, ictére et {adultes < 50 ans)
asthénie parfois a%0 %
{nouveaux-nés)
risque évolutif
vers cirrhose et/
ou CHC
VHC 15-90 Asymptomatique Le plus souvent Exceptionnel  65-85 %,
asymptomatique, ictére et risque évolutif vers
asthénie parfois cirrhose puis CHC
VHD 30-45 Asymptomatique Le plus souvent 5% Evolution paralléle
asymptomatique a celle du VHB
VHE 10-40 Syndrome pseudo-  lctere fébrile, hépatalgie <5 %o Rare?
grippal chez l'adulte  Potentiellement grave chez
enfants et femmes enceintes
{mort in utero)

T Sauf 3° trimestre grossesse {environ 20 %). - 2 Survient uniguement sl immunodépression

A

A
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= | es hépatites chroniques sont souvent asymptoma-
tigues. Des signes cliniques peuvent cependant étre
présents :

- une asthénie est fréquente au cours de I'hépatite
chronigue C ;

- au stade de cirrhose, manifestations d’insuffisance
hépatocellulaire et d’hypertension portale non spé-
cifigues ;

- manifestations extrahépatigues :

hépatite C : cryoglobulinémie, vascularite, syndrome
sec, hépatite auto-immune, glomérulonéphrite
membrano-proliférative, porphyrie cutanée tardive,
hépatite B : périartérite noususe, glomérulonéphrite
extra-membraneuse.
’hépatite A et I'népatite aigué B sont des maladies a
déclaration obligatoire.

2. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE (T-167-3, 4, 5ET 6)

CAT devant une hépatite aigué

A la phase aigug, le diagnostic repose sur des mar-

gueurs sérologiques et virologiques. lls doivent étre

demandés devant tout tableau fébrile aigu accom-

pagné ou suivi d’un ictére ou d’une hypertransa-

minasémie.

En 1" intention, il faut rechercher systématiquement :

= une hépatite A, elle est diagnostiquée par la pré-
sence d’IgM anti-VHA ;

= une hépatite B (sauf en cas de vaccination efficace
documentée par un Ac anti-HBs positif), elle est dia-
gnhostiguée par la présence de 'Ag HBs et des IgM
anti-HBc.

Dans certaines situations, il convient d’ajouter larecherche

d'autres virus. Cette recherche est également nécessaire

quand la recherche d’hépatite A et B est négative :

= une hépatite C en cas de conduite arisque (usage de
drogues, hommes ayant des relations sexuelles avec
des hommes) ; le diagnostic repose sur la recherche
d’ARN VHC dans le plasma en cas de sérologie VHC
positive ;

= une hépatite E en cas de consommation de certains
produits animaux {porc) ou de séjour en zone tropi-
cale ; le diagnostic repose sur la sérologie {IgM). Cet
examen se positive tardivement (2 4 6 semaines) et a
une faible sensibilité. En cas d’'hépatite inexpliquée,
le diagnostic d’hépatite E peut se faire par la mise en
évidence du virus dans le plasma ou les selles ;

= gyndrome mononucléosigue : rechercher EBV, CMV,
VIH (T-167-3) ;

= retour de zone tropicale : arboviroses, fievres hémor-
ragiques virales.

Les diagnostics différentiels des hypertransaminasé-

mies aigués et chroniques sont synthétisées dans le

tableau T-167-4.

Circonstances et modalités diagnostiques
d’une hépatite virale chronique

Apres la résolution d'une hépatite virale aigué B ou G, il

est indispensable de rechercher un passage a la chro-

nicité :

= en cas d’hépatite B, elle est définie par la persistance
de I'Ag HBs a 6 mois d'évolution,

= encas d’hépatite C, elle est définie par la persistance
de 'ARN VHC a 6 mois d’évolution.

T-167-3 : Virus responsables d’hypertransa-
minasémie aigué ou chronique et principaux
marqueurs virologiques utiles au diagnostic

Virus Marqueurs
VHA IgM anti-VHA (infection aigué)
VHB - Ag HBs

- Anticorps anti-HBs, anticorps
anti-HBc¢ dont IgM anti-HBc
{infection aigué ou réactivation)

- Ag HBe

- Anticorps anti-HBe

- ADN VHB plasmatigue (charge virale)

VHC lgG anti-VHC
ARN VHC plasmatique
VHD lgG anti-VHD et PCR plasmatique
VHE IgM et IgG anti-VHE, PCR sur
plasma ou sur selles
EBV IgM anti-VCA {phase aigug)
CMV IgM anti-CMV, PCR sur plasma

Autres virus

VIH Diagnostic sérologigue, PCR
Arboviroses Diagnostic sérologique, PCR
Fievres Diagnostic sérologigue, PCR
hémorragiques

VHA : virus de I'hépatite A ; VHB : virus de I'népatite B ; VHC :
virus de I'hépatite C ; VHD : virus de 'hépatite Delta ; VHE : virus
de I'hépatite E ; EBV : Epstein-Barr virus ; CMV : cytomégalovirus.

T-167-4 : Principales causes non virales
d’hypertransaminasémies aigués
et chroniques
Etiologies
Hypertransa- - Hépatite toxique aigué
minasémie médicamenteuse
aigué (sur foie - Hépatite toxique aigué non
sain ou sur médicamenteuse {(alcool,
terrain champignons, ...)
d’hépatopathie - Foie cardiaque aigu
chronique) - Syndrome de Budd-Chiari
- Ischémie hépatique aigué (état
de chog)
- Hépatite aigué bactérienne
(leptospirose, syphilis...)
- Pathologie hépatique en poussée
(hépatite auto-immune, ...)
Hypertransa- - Ethylisme chronigue
minasémie - Stéato-hépatite non alcoolique
chronique (NASH)
- Hémochromatose
- Maladie de Wilson
- Hépatite auto-immune
- Déficit en alpha-1-antitrypsine
- Insuffisance cardiagque chronigue

La recherche d'une hépatite chronique B ou C est
nécessaire dans I'exploration d’une hypertransamina-
sémie. Les diagnostics différentiels sont synthétisés
dans le tableau T-167-4.



T-167-5 : Eléments du diagnostic étiologique et du suivi biologique des infections par les virus

des hépatites

A
L:'

Virus | Phase aigué Phase chronique Guérison
VHA - Transaminases 203 40N Le VHA n’est pas pourvoyeur - Normalisation des
avec cholestase ictérique d’hépatite chronigue transaminases
d’intensité variable - Les IgG anti-VHA persistent
- Margueurs sérologiques : aprés 'hépatite aigué (ou
I[gM anti-VHA résultent d’une vaccination) et
sont immunisantes a vie.
VHB - Transaminases 5a 20 N - Hypertransaminasémie persistante - Normalisation des
- Marqueurs antigéniques et d’intensité variable, voire transaminases
sérologigues (Ag HBs +, Ac normalisation des transaminases - Séroconversion anti-HBs
anti-HBc +, IgM anti-HBc¢ +, - Margueurs antigéniques et
Ac anti-HBs -) sérologigues (Ag HBs+ > 6 moais,
- Réplication virale élevée Ac anti-HBs-)
(PCR ADN VHB + dans le - Réplication virale d'intensité
plasma) variable (PCR ADN VHB + dans
le plasma)
Les IgG anti-HBc apparaissent apres la primo-infection quelle que soit
I'évolution {guérison ou infection chronique). Elles peuvent persister de
maniére isolée en cas de contact trés ancien (fréquente disparition des
Ac anti-HBs a ce stade).
Un profil de séropositivité isolée anti-HBs témoigne d'une vaccination
(efficace si taux > 10 UI/L).
VHC - Hypertransaminasémie - Hypertransaminasémie persistante | - Normalisation des
- Sérologie (test ELISA de (1,5 a 3,5 N > 6 mois) voire transaminases
troisieme génération) : IgG fluctuante ou absente - PCR ARN VHC - dans le plasma
anti-VHC+ - Réplication virale : PCR ARN VHC - Persistance des IgG VHC a vie
- Réplication virale : PCR ARN |+ dans le plasma {non immunisantes)
VHC + dans le plasma - Génotypage si PCR + : ne se fait
guasi plus avec les traitements
pangénotypigques
Les IgG anti-VHC apparaissent pendant ou apres la primo-infection
quelle gue soit I'évolution {guérison ou infection chronique)
VHD - Hypertransaminasémie - Hypertransaminasémie persistante - Quasi-systématique si co-
{< 10 N) chez un patient d’intensité variable infection VHD-VHB simultanée
déja porteur d'une infection | - 1gG anti-VHD + - Rare si surinfection VHD aprés
VHB {sauf si co-infection - PCR ARN VHD + dans le plasma VHB
simultanée VHB + VHD) - 1gG anti-VHD +
- Sérologie : 19G anti-VHD + - PCR ARN VHD - dans le plasma
chez un patient séronégatif
antérieurement ; PCR ARN
VHD + dans le plasma
VHE - Hypertransaminasémie Chronicisation possible uniguement | - Normalisation des
aigué d'intensité variable si immunodépression transaminases
- Sérologie : IgM anti-VHE + - Hypertransaminasémie modérée - PCR ARN VHE
- PCR ARN VHE + sang et persistante 2-3 N
selles - PCR ARN VHE + sang et selles
Les IgG anti-VHE persistent apres I'hépatite aigué quelle que soit I'évolution
T-167-6 : Interprétation des marqueurs sérologiques de I’'infection par le VHB A
AgHBs AcantiHBc Ac anti HBs Interprétation
- - + Sujet vacciné
- + + Infection guérie
- Infection évolutive, dont le caractere aigu ou chronique est déterminé
par la clinique, la présence d'lgM anti-HBc {en faveur d’une infection
+ + - aigué) et I'évolution a 6 mois
- En cas d'infection chronique (> 6 mois), le dosage des marqueurs HBe
et de '’ADN VHB participent a guider la prise en charge
Infection guérie {cas le plus fréquent)
= + = Ou infection chronique AgHBe- avant séroconversion HBs ; dans ce cas,

il existe un risque de réactivation en cas d'immunodépression
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Prise en charge d'une hépatite

virale aigué

= | a prise en charge est d’abord symptomatique. Le
seul traitement est le repos. Il convient d’éviter la
prise de médicaments hépatotoxiques {paracétamol,
AINS) ou d'alcool. Une surveillance biologique heb-
domadaire ({transaminases, bilirubing, TP) est néces-
saire tant que la bilirubine est élevée.

= Clest a cette phase aigué que peut se rencontrer
{tres rarement) la seule situation d’urgence : I'hé-
patite fulminante, qui se manifeste par un syndrome
hémorragigue et des signes d’encéphalopathie hépa-
tique témoignant d’une insuffisance hépatocellulaire
aigué : confusion, inversion du rythme nycthéméral,
somnolence, astérixis. Le risque est maximal lors de
la 2¢ semaine de lictere. Ces manifestations, ainsi
gu'une diminution du TP (< 50 %), sont une indication
a une surveillance rapprochée en milieu hospitalier
spécialisé en vue de poser lindication d'une éven-
tuelle transplantation hépatique. En cas d’hépatite
grave (TP < 50 % ou ictére prolongé) ou fulminante
lige au VHB, un traitement antiviral {par ténofovir ou
entécavir) est nécessaire.

= L’hépatite aigué¢ C justifie d'un traitement antiviral.
|L.es modalités de celui-ci sont identiques a celles de
I'infection chronigue ; 1a prise en charge doit donc se
faire en milieu spécialisé.

Lobjectif du traitement est de freiner I'évolution vers la
cirrhose et le carcinome hépatocellulaire. Le traitement
n'est donc indigué gue chez les patients a risque d’'une
telle évolution pour le VHB alors gue toutes les infec-
tions chronigues VHG doivent étre traitées.
[’évaluation et la prise en charge doivent étre réalisées
en collaboration avec un spécialiste.

Surveillance clinique réguliere pour détecter les signes
clinigues de cirrhose.

II faut recommander une consommation alcooligue
nulle ou trés faible et proposer une consultation d’ad-
dictologie chague fois que nécessaire.

En cas de surpoids, d’'obésité ou de syndrome méta-
boligue, une prise en charge nutritionnelle est souhai-
table pour limiter le risque d’aggravation de la fibrose lié
a une stéato-hépatite.

Les regles de prévention de la transmission & I'entou-
rage doivent étre expliquées au patient (Cf. infra).

Bilan biologique initial

= NFS-plaguettes.

= Transaminases, gammaGT, phosphatases alcalines,
bilirubinémie, alouminémie.

= TP et facteur V si TP < 70 %, INR si cirrhose pour cal-
culer le score MELD (Model for end-stage liver disease).

= | a recherche d’'une co-infection VIH, fréquente et
susceptible de modifier la prise en charge, est systé-
matique en début de prise en charge st au cours du
suivi si la situation a risque persiste.

Evaluation de Patteinte de la fibrose hépatique

= Utilité uniquement dans les infections chroniques

« Evaluation indirecte : par scores biochimigues com-
posites (a partir de dosages plasmatigues) ou élasto-
métrie impulsionnelle (fibroscanner).

Imagerie pour recherche de carcinome

hépatocellulaire

. Echographie abdominale pour le dépistage, IRM
hépatique pour la confirmation. Limagerie doit étre
répétée tous les six mois en cas de cirrhose et tous
les deux ans chez les porteurs de 'Ag HBs n’ayant
pas de cirrhose.

Fibroscopie cesophagienne et gastrique
= Recherche de varices cesophagiennes ou cardiales
en cas de cirrhose.

= Objectif principal du traitement : contrbler la répli-
cation virale, dans le but de freiner I'inflammation et
donc la fibrose {I'éradication virale est impossible
car le virus reste intégré dans le noyau cellulaire).

= Objectif secondaire : obtenir une séroconversion

HBs {perte de I'Ag et obtention de I'Ac), mais cette

éventualité est rare avec les traitements actuels.

= Modalités du traitement :

- abstention thérapeutique possible sous surveil-
lance des transaminases st de 'ADN VHB,

- traitement médicamenteux prolongé {molécules dis-
ponibles : interférons pégylés par voie injectable ou
analogues nucléosidigues ou nucléotiques par voie
orale).

Lobjectif du traitement est d'éviter la progression vers la
cirrhose et de favoriser la régression de celle-ci lorsquelle
est présente. Le traitement antiviral permet également la
guérison des manifestations extra-hépatiques.
Lobtention d’'une négativation de I'ARN VHC puis la
persistance de cette négativation 12 semaines aprés
I'arrét du traitement définit la réponse virologigue sou-
tenue (RVS) qui signe I'éradication virale et donc la gué-
rison. La cirrhose peut régresser apres RVS. Avec les
nouveaux schémas thérapeutiques, les taux de RVS
sont tres élevés (> 95 %).

Indications du traitement
= e traitement antiviral est indigué chez tous les sujets
présentant un ARN VHC positif.

Molécules disponibles

= Antiviraux a action directe : ils ciblent directement
les protéines virales, ils doivent étre utilisés en asso-
ciation pour prévenir la sélection de résistance, leur
tolérance est bonne. Leur activité varie en fonction
du génotype viral et certaines combinaisons ont une
activité pangénotypique.



Schémas thérapeutiques

lls privilégient des associations d’antiviraux a action
directe, pour des durées courtes {8 a 12 semaines). Les
taux de RVS sont trés élevés (95-100 %).

Elle repose sur des regles d’hygiéne et sur la vaccina-

tion pour le VHA et le VHB.

Régles d’hygiéne

= |utte contre le péril fécal (VHA, VHE).

= Cuisson a cceur des aliments a base de porc, de
sanglier ou autre gibier (VHE).

= Rapports sexuels protégés (VHB, VHC).

= Matériel d’injection & usage unigue pour les usagers
de drogues intraveineuses (VHB, VHC, VHD).

= Deépistage des dons du sang (transaminases, mar-
queurs virologiques du VHB, du VHC + VHE).

Vaccination contre le VHA (Cf. item 146)

Deux injections a 6 a 12 mois d'intervalle assurent une

protection durable chez 95 % des sujets.

Principales indications :

= voyage enh pays de haute endémicité,

= sujets atteints d’hépatopathie chronigue,

= hommes ayant des relations sexuelles avec des
hommes,

= professionnels exposés ou a risque, notamment en
restauration,

= autour d’'un cas : la vaccination dans l'entourage
familial est recommandée dans un délai maximal de

14 jours suivant I'apparition des premiers signes chez

le cas index,

= la sérologie préalable a la vaccination n'est pas
nécessaire sauf cas particuliers.

Vaccination contre le VHB (Cf. item 146)

= Le schéma vaccinal comporte trois doses, chez le
nourrisson a 2, 4 et 11 mois, chez I'enfant et 'adulte
aJ0, M1 et M6. Dans I'entourage d’'un cas d’hépatite

B, on propose 3 injections rapprochées (J0, J7, J21

ou JO, M1, M2) suivies d'un rappel a 12 mois.

= Principales indications :

- en association avec les immunoglobulines : pré-
vention de la transmission de la mére a I'enfant,
exposition accidentelle {Cf. item 366),

- la vaccination est recommandée pour tous les
enfants avant 'age de 16 ans, en privilégiant la vac-
cination des nourrissons (dés I'age de 2 mois) et
pour toutes les personnes a risque accru d’hépa-
tite B (professionnels de santé, voyageurs, parte-
naires sexuels multiples, toxicomanes utilisant des
drogues injectables, sujets atteints d’hépatopathie
chronigue, entourage d’un sujet infecté).

ITEM 167

Pour en savoir plus

- Prise en charge des personnes infectées par les virus de
I'hépatite B ou de I'népatite C. Rapport de recommandations
2014. Sous la direction du Pr Daniel Dhumeaux et sous
'égide de 'ANRS et de 'AFEF. En ligne : https:/solidarites-
sante.gouv.fr/IMG/pdf/Rapport_Prise_en_charge_
Hepatites_2014.pdf

- Prise en charge thérapeutique et suivi de I'ensemble des
personnes infectées par le virus de I'népatite C. Rapport
remis le 18 octobre 2016. www.cns.sante.fr

- Calendrier vaccinal.

- EASL 2017 Clinical Practice Guidelines on the management
of hepatitis B virus infection. European Association for the
Study of the Liver. Electronic address: easloffice@easlof-
fice.eu; European Association for the Study of the Liver.
J Hepatol. 2017 Apr 18. pii: S0168-8278(17)30185-X.
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