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Objectifs pédagogiques

• Connaître les critères diagnostiques d’un 
porteur chronique inactif

• Attention au comorbidités associées
• Connaître les situations à risque de 

réactivation chez un porteur inactif
• Savoir diagnostiquer et traiter une réactivation 



 Cas clinique 
• Patient de 61 ans
• Sans ATCD
• 2008 on découvre une cytolyse 2.5 x N 
•  Examen physique normal, IMC: 25.7 
•  TP : 98%, Plaquettes 270.000/mm3
• Alb ,ferritine,Bili,GGT: Nx
• Glycemie :1.05 g/l , cholestérol +TG normaux
• Ag HBs +, Ag HBe -, Ac anti Hbe +, ADN VHB : 1378 UI/ml 
• Sérologies VIH, VHC, VHD négatives
• Echographie abdominale  : Foie réfléchissant



Echo du patient



Que faire ?

• Fibroscan
• Fibrotest
• Biopsie du foie
• Traitement antiviral



Que faire si ADN VHB <2000ui/ml
avec cytolyse

C Niedero, World J Gastroenterol 2014 



Attention au pathologies 
associées

                                  

EASL 2012

       ADN VHB < 2000 UI/ml 
                           +
    Transaminases élevées

  PBF 
Causes ??



Facteurs influencants la progression de la fibrose 



HVB et stéatose

metabolic factors and HBV infection were associated 
with elevated serum ALT levels in fatty liver disease. 

Yuan-Lung Cheng ,Plots ONE 2013 



Yu cheng lin, World J Gastroenterol 2007

5406 Taiwanese adults (mean age 46.2 years, 51.5% males), 
the prevalence of LD, HBVC and SFL were 12.3%, 15.1% and 33.4%, respectively; 

5.1% of participants had SFL plus HBVC 



Hépatite B et stéatose

Fehmi Ates, World J Gastroenterol 2011

84 patients HVB : 22.6 % avaient de la stéatose



NASH
valeur diagnostique des moyens non invasifs

World J Gastroenterol 2014 



Quand faire la PBF ?

L Serfaty ,SNFGE janvier 2014



Cas clinique

• Fibroscan : 6.4 Kpa
• PBH 

– NASH avec Fibrose : F1
– activité minime
– Stéatose à 40 %

• Que faire ?
– Sport et mesures diététiques
– Insulinosensibilisant
– vitE
– Traitement antiviral



Suite observation

• Sport et mesures hygiéno-diététiques 
• Vit E pendant un an 
• Evolution :

– Normalisation des Transaminases
– ADN VHB contrôlée tous les 6 mois toujours 

< à 2000 ui/l
– Echo : pas de nodule mis en évidence



Suite observation

• après deux ans de surveillance:
– Bilan métabolique : normal
– ALAT , ASAT , GGT : N
– ADN VHB  :   9684 ui/ml
– Ag HBs quantitatif : 774 ui/ml

• Que faire ?
– Fibroscan 
– PBH
– Traitement antiviral
– Refaire ADNVHB dans 6 mois



Que faire si ALAT normale 
et ADN VHB >2000 ui/ml

17



Fibrose vs charge virale

Papatheodoridis J Hepatol 2012



Intérêt de l’Ag HBs dans le diagnostic 
du porteur inactif

World J Gastroenterol.2014



HVB Fibroscan

I  Sporea ,Hepat Mon. 2011 



Fibroscan et evaluation de la fibrose si  
hépatite virale B

N Enomoto, World J Gastroenterol 2014 



Suite observation

• Fibroscan : 6.2 Kpa
• Sport et mesures hygiéno-diététiques
• Evolution :

– Transaminases normales
– ADN VHB contrôlée   à 6 mois  < à 2000 ui/l
– Echo : pas  de nodule mise en évidence

• 2011 le patient est PDV



Suite observation

• Dec 2013
– Syndrome dysentérique avec 13 selles/jour
– NFS anémie à 11.3 g/dl
– CRP 230
– Cytolyse à 1.3 N
– Pas de cholestase 
– Endoscopie : RCH en pancolite grave mis  par le 

médecin traitant sous corticoïdes puis sous infliximab 
( bilan BK et infectieux négatif ) 

– Le patient avait mentionné au médecin qu’il était 
porteur inactif pour le virus B



Suite cas clinique

• Janvier 2014 Patient réadmis à notre consultation
• Bilan :

– Amélioration clinique et biologique de la RCH
– Bilan  :

● Pas d’ictère
● Cytolyse 2.3 N
● Bilirubine normale
● Bilan métabolique sans anomalies
● TP/INR : normaux
● ADN VHB à 5.3 log/ml
● Fibroscan  à 6.4 Kpa
● Echo : discret foie de stéatose sans nodule  



 cas clinique

• Ce patient a-t-il fait une réactivation ?
– Oui  
– Non 



Définition de la réactivation
deux situations

• Aggravation d’une hépatite chronique patient Ag Hbs +
–  Augmentation de la charge virale de 2 log/ valeur 

antérieure
–  ADN VHB > 100 ui/ml si ADN VHB antérieure indétectable
–  ADN VHB >  5 log/ml  si ADN VHB antérieure non connue

• Réactivation d’une infection résolue 
–  Réapparition de l ‘Ag HBs
– ADN VHB redevient  positive alors que l’Ag HBs est négatif

AASLD Emerging trends conference 29013



Cas clinique

• Le risque de Décès  si réactivation est de :
– 0.5 %
– 2 %
– 5%
– 15 %



Histoire naturelle

Biotherapies/immunosuppresse
urs



Conséquences de la réactivation

• Réactivation  : 46 % (24 – 88 % )

• Hepatite  : 33 % (24 – 88 % )

• Décompensation  : 13 % (5 – 33 % )

• Décès par décompensation : 5% (0 – 33 % 
)

Loomba et al. Ann Intern 
Med 2008



cas clinique

• Le risque de réactivation d’un porteur 
inactif sous biothérapie :

● Minime
● modéré
● important



Medicaments à risque

Roche B, et al. Liver Int. 2011;31(suppl 1):104-110.  

Immunomodulatory
Therapy 

Anti-TNF
 (infliximab, adalimumab, 

etanercept)

Antimetabolite
(methotrexate)

Purine Analogues
(azathioprine/6mp) 

Steroids
(prednisone, budesonide) 

Chimiothérapie
(rituximab, cyclosporine)  



Groupes à haut risque

Perrillo et al,Gastroenterolgy  2015



Groupes à  risque moyen

Perrillo et al,Gastroenterology 2015 



Groupes à faible risque

Perrillo et al,Gastroenterology 2015



Reactivation in patients with inflammatory bowel disease 
undergoing immunosuppressive therapy 

S Sansone ,World J Gastroenterol 2014



S Sansone ,World J Gastroenterol 2014



  Réactivation chez les patients avec PR 
traitée par biotherapie

International Journal of Rheumatology 2014 



Réactivation si anti TNF

• 257 cas sous anti TNF
• 89 cas avec Ag Hbs positif 

– Réactivation dans 39 %
● Tses élevées : 42 %
● Symptômes: 16 %
● Décès :5%

Perez Alvarez R ,Medecine 2011 



Réactivation si anti TNF

• Si seul l’anti HBc est positif
– Risque de réactivation de 5 % (9/168)
– Délai : 11 mois
– Deux cas symptomatiques
– 1 décès

Perez Alvarez R ,Medecine 2011 



Réactivation sous anti TNF si Ac antiHBc 
+

                    468  patients sous Anti TNF

                 327 PR +73 psoriasis+ 49 SPA
   

                      100 infliximab + 269 Etanarcept+ 95 adalimumab

                                                    8 réactivations (1.7 %)
                                      7 Etanarcept + 1 Adalimumab

YH Lee,clin Exp rheumatol 2013



Quelles sont les pratiques ?

1. Khokhar OS, et al. Chemotherapy. 2009;55:69-75. 2. Lee R, et al. Curr Oncol. 2010;17:32-38.
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Quelles sont les pratiques



Enquête Francaise chez les internistes

Faite vous un dépistage HVB :  ( N 290)

•  si Corticoïdes  : 44%

• si  Immunosuppresseurs  : 67% 

•  Biothérapies (Rituximab, antiTNFalpha...) : 76% 

                  Terrier et al. Rev Med Interne 2012 



 cas clinique

• Que faire chez ce patient ?
– Traiter
– Ou pas

• Si oui comment ?
– Lamivudine
– Telbivudine
– Entecavir
– adefovir

Tenofovir  pas d’AMM pour HVB au Maroc



Reduction du risque de réactivation avec 
Lamivudine 

• HBsAg-positive patients with NHL treated with CHOP 
randomized to “preemptive” vs “on-demand” lamivudine

Hsu C, et al. Hepatology. 2008;47:844-853.  

On-demand group: start LAM if ALT > 1.5 x ULN 
Preemptive group: start LAM on Day 1 of CHOP 

Preemptive antivirals decrease HBV reactivation

HBV Reactivation 
and Hepatitis Flare

HBV Reactivation
and Jaundice

HBV Reactivation 
and ALT >10 x ULN

Death
(After ChemoTx)
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Intérêt du traitement préemptif
patients Ag HBs negatif/ Ac anti HBc positif sous rutiximab pour lymphome



Intérêt du traitement préemptif
méta-analyse

R.P Perrillo,Gastroenterology 2015 



Traitement préemptif

       Si Ag HBS positif et ADN VHB + ou - 

                 Traitement par analogues 

EASL 2012



Traitement préemptif
indications

• Si AgHBs négatif 
• Anti HBc postif
• Anti Hbs +/- 
• ADN VHB négative

• Si rituximab 
–Greffe de moelle ou de  cellules souches
–Greffe hépatique et donneur anti HBc +

  

surveillance

Traitement par analogue

EASL 2012



Traitement préemptif
comment traiter ?

       
– Traitement par analogues 

– Arrêt un an après la fin du traitement si 
pas  d’atteinte hépatique nécessitant un 
traitement

EASL 2012



AGA, Gastroenterology 2015



AGA, Gastroenterology 2015



AGA, Gastroenterology 2015



Suite observation

• Patient mis sous Entecavir
• à 3, 6 mois et  12 mois du début du 

traitement
– Transaminases normales
– ADN VHB négative 
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