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Conflits d’intéret

* Speaker : Roche, BMS, MSD , Abbvie



* Patiente agée de 34 ans, mariée, sans
profession , mere de 3 enfants :
14 ans, 10 ans, 5 ans

* HTA bien équilibrée sous exforge ©
( Amlodipine et Valsartan)

* Mars 2015 : ABRT 6 semaines —
curetage

* Pas d’hépatopathie familiale
* Tabac(-), OH ( -)



Admise le 27.10.15 en USC

‘Hépatite fulminante

-Ictériqgue (remonte a une semaine)

- Encéphalopathie Hépatique: stade 3
- hépatomégalie — FH 12 cm bord inférieur ferme
- Pas de splénomégalie

- pas de CVC

‘Mise en condition

SNG

SG 10%

TA 11/8, pouls 76/, T° 37 , SA 95% .
Les gaz du sang : sans anomalies



Examens complémentaires

* Biologie
EFH : BT 178mg/l ( BC 82), PAL320 Ul ( N< 125) GGT 113 (N < 60)
ALAT: 1540 (N<40) 385N ASAT:1193:30N
TP 14% -INR4.5,V32%
Albuminémie : 31 ( N >35) Gammaglob24 (N 7-13)
Créatinémie 5 mg/l , Na + 135 meq K+ 4.2 meq
NFS : pas d’anémie, pas d’hypersplénisme

* Echo-doppler ( fait deux jours avant son admission) :
Foie dysmorphique, a surface réguliere , pas d’ascite , pas d’'HTP,
guelques ganglions du pédicule . La rate est de volume habituel
Les VSH et |la VCI sont libres



Enquéte étiologique

* Interrogatoire de la famille

- Toxiques (-) , médicaments (-) , Wilson(-)

* Sérologies

- ACVHAIgM (-)

- ACVHE Ig M (-)

- AC VHC (-)

- AAN (-), ACFML ( 1/160, 1/80)

- Ag Hbs (+) Ag Hbe (—)AC anti Hbc (+) ( Ig M pas de réactif) AC
anti Hbe ( positivité douteuse)

DNA viral VHB : 192.629 Ul/ml ( 5.28 log)

- Sérologie Delta ( -)

- Sérologie VHB du conjoint et des enfants en cours



Question 1
Ce tableau clinique est en faveur

1-Hépatite fulminante Mutant Pré C

2- Hépatite fulminante VHB sauvage
3-ACLF ( réactivation spontanée du VHB )
4-Je ne sais pas
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Arguments pour ACLF

* Hypoalbuminémie
* Morphologie a I’'echodoppler
* Réactivation Mutant pré C - Ag Hbe (-)



Reactivation of Hepatitis B

Jay H. Hoofnagle

HEPATOLOGY, Vol. 49, No. 5, Suppl., 2
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Digestive Diseases and Sciences, Vol, 51, No. 3 (March 20006), pp. 594599 (& 2006)
DO 10,1007 /10620-006-3175-2

Differentiating Acute Hepatitis B from the
First Episode of Symptomatic Exacerbation
of Chronic Hepatitis B

MANOJ KUMAR, MD, SANIAY JAIN, MD, BARJESH CHANDER SHARMA, MD., DM.
and SHIV KUMAR SARIN, MD. DM
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Fig 1. Serological profile of Group | and Group 2 patients. 2 patients.




HepaToLoGY Vol. 29, No. 6. 1999 NN

Three Cases of Severe Subfulminant Hepatitis
in Heart-Transplanted Patients After Nosocomial
Transmission of a Mutant Hepatitis B Virus
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Donar = HBsAg+
HBeAg-

.

lpatient P1 Aug. Dec. Feb. Jun. May | Death

HBWY DNA+ | HBY DNA+
HBsAg+

HBeAg- HBeAg-
a-HBe- a-HBe-
a-HBc- a-HBc Igh+

patient P2 Sep. Jan.| Death

HBY DNA+ | HBV DNA+ '
HBsAg+ HBsAg+
HBeAg- HBeAg-
a-HBe- a-HBe-
a-HBe IgM+ | a-HBC Igh+
a-HBs- a-HBs-

patient P3 / ; ; Jun.  Sep. |Death

Time line for the 3 patients with sub-FH. Slfrult]gir.‘_ll markers are indicated.




Question 2
L’indication d’une greffe est posée
Quel(s)traitement proposez vous ?

1- Lamivudine
2-Entécavir
3-Ténofovir
4-Interféron



Réponse 2
L’indication d’une greffe est posée
Quel(s) traitement proposez vous ?

1- Lamivudine
2-Entécavir
3-Ténofovir
4-Interféron



.. . . . ] seorsas 1 JOURMNAL OF
Clinical Practice Guidelines d& EAS I_ s | HEPATOLOGY

Journal of Hepatology 2012 vol, 57 | 167-185

EASL Clinical Practice Guidelines: Management of chronic
hepatitis B virus infection

European Association for the Study of the Liwver™

Acute hepatitis
More than 95-99% of adults with acute HBY infection will
recover spontanecusly and seroconvert to anti-HBs without anti-
viral therapy [195] (A1), Patients with fulminant or severe hepa-
HEis must be evaluated For liver transplantation (A1), These
patients may benefit from NA treatment, Support for such a strat-
egy may be ound in a small number of reports m..u'nIEr with lam-
ivudine [196]. As for CHB, entecavir or tenofovir should be used
(IC1), The durartion of treatment is not established. However, con-
tinuation of antiviral therapy for at least 3 months after serocon-
version to anti-HBs or at least 12 months after anti-HBe
seroconversion without HBEsAg loss 1s recommended (C2)L
Sometimes, the distinction between true severe acute hepati-
tis B and reactivation of CHE may be difficult and may require
liver biopsy. However, NA treatment 1s the treatment of choice
in both cases [196-198] (B1).




Evolution sous TDF
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Jowrnal of Viral Hepatitis, 2006, 13, 256—263 doi:10.1111/.1365-2893.2005.00695.x

Safety and efficacy of lamivudine in patients with severe acute
or tulminant hepatitis B. a multicenter experience

H. L.. Tilllmann.' < J. Hadem.~ L. I,eii;eld,j K. Zachou,® A. Canbay,” C. Eisenbac}’l." I. Graziadei,”
J. Encke.® H. Schmidt,® T ww. Vogel,” A Schneider.” U. Spengler,” G. Gerken.” G. N. Dalekos,
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Tenofovir Improves the Outcome in Patients with
Spontaneous Reactivation of Hepatitis B Presenting as
Acute-On-Chronic Liver Failure

Hitendra Garg,'” Shiv Kumar Sarin,' - Manoj Kumar,” Vishal Garg,' Barjesh Chander Sharma,’
hich K 1.2.3
HEPATOLOGY, Vol. 53, No. 3, 2011 and Ashish Kumar

HBV DNA reduction in Tenofovir Group
M 22 Log Reduction <2 Log Reduction
8

-

AN Tenofovir
! Placebo

Survived Died
HBY DNA reduction in Placebo Group

P value <0.05
(Log rank test)

B =2 Log Reduction <2 Log Reduction
7

Cumulative probability of survival (%)

0 30 45 B0
Follow up in 90 days
Mumber of patients: 27 18 14 1"
Tenofovir: 14 " 10 9
Placebo: 13 8 4 2

Fig. 2. Cumulative survival in the two groups of ACLF patients,
treated with TDF or placebo.

0

Survived Died

Fig. 1. 2-log reduction in HBYV DNA level at 2 weeks predicts sur
vival (A: TDF group; B: placebo group).
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Entecawvir v= lamivudine therapy for naive patients with
spontaneous reactivation of hepatitis B presenting as
acute-on-chronic liver failure

Yamg Zhang, Xiao-Yu Hu, Sen Zhong, Fang Yanag, Tao-You Zhou, Guo Chen, Yan-Yan Wang, Jian-xXing Luo
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Evolution sous TDF
J 24 réaction allergique cutanée , généralisée
sans signes de gravité
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Question 3
Que Décidez vous

1- Faire la charge virale et déecidez
2 — Switch a 'Entécavir



Réponse 3
Que Décidez vous

1- Faire la charge virale et décidez
2 — Switch a 'Entécavir



TDM pas de cirrhose évidente — Fibroscan 7.9 Kpa
(ALAT N)

=37/6,5 mm R— Y
: C - _‘ P — FOV 337,0 mm

SW 3,00 mm
P Z£1,66




SUIVI-FIN

* Les sérologies B sont négatives chez le conjoint
et les 3 enfants

* HBV -DNA M 2 : 42 Ul/ml (1.62 log)

* Sérologie M 2
Ag Hbs (-)
AC anti Hbc + (Ig M +)
AC anti Hbs + (26 mUI/ml)
* On continue le TDF 3 mois apres la
séroconversion
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