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Figure 1 : Histoire naturelle de l’infection par le VHB (nouvelle terminologie, EASL
2017{European Association for the Study of the Liver. Electronic address, 2017 #76})

Objectifs pédagogiques

– Définition du portage inactif du VHB
(infection chronique VHB AgHBe
négatif)

– Place du titrage de l’Ag HBs dans la
caractérisation et le suivi du portage
inactif

– Histoire naturelle du porteur inactif
– Les modalités de surveillance
– Les indications du traitement

préemptif

L’infection par le virus de l’hépatite B
reste un problème majeur de santé
publique responsable d’une morbidité
et d’une mortalité importantes [1].

Environ 240 millions de personnes
dans le monde sont porteurs chro-
niques du VHB avec des variations géo-
graphiques importantes de prévalence.
Celle-ci décroît dans un certain nombre
de pays de forte endémie du fait des
améliorations socio-économiques, de
la vaccination universelle et sans doute
aussi du fait de l’efficacité des traite-
ments antiviraux.

Par ailleurs, la prévalence élevée du
VHB chez les populations de migrants
et de réfugiés modifie la prévalence et
l’incidence du VHB dans certains pays
européens comme l’Italie et l’Alle-
magne. La mortalité liée au VHB en
rapport avec les cirrhoses et les carci-
nomes hépatocellulaires a augmenté
entre 1990 et 2013 de 33 % responsable
de plus de 686 000 décès en 2013 [2].

L’infection chronique par le virus B est
un processus dynamique reflétant les
interactions entre le VHB et la réponse
immunitaire de l’hôte et les patients
infectés par le VHB n’ont pas tous une
hépatite chronique B.

Les récentes recommandations EASL
ont défini une nouvelle terminologie
pour définir les différentes phases de
l’histoire naturelle du VHB. Le portage
inactif du VHB devient donc l’infection
chronique VHB AgHBe négatif (IC VHB
Ag HBe-) [1].

L’histoire naturelle du VHB peut être
divisée en cinq phases reposant d’une
part sur la présence d’une infection ou
d’une hépatite et d’autre part sur la
présence ou l’absence de l’Ag HBe
(Figure 1). Les patients Ag HBe négatifs
(Ac anti HBe positifs) représentent le
plus grand nombre des patients infec-
tés par le VHB dans le monde. Au sein
de ce groupe, la distinction entre les
patients infectés (ex. porteurs inactifs
du VHB) et ceux présentant une hépa-
tite est parfois difficile.

Définition de l’infection
chronique VHB Ag HBe
négatif (ex portage inactif)

L’infection chronique VHB B Ag HBe
négatif (IC VHB Ag HBe-) est caractéri-
sée chez les patients Ag HBs positif par
la présence des Ac anti HBe, d’un ADN
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VHB indétectable ou < 2 000 UI/ml et
des transaminases normales, qui
doivent être confirmés de façon trimes-
trielle au cours de la première année
de suivi [3]. Ces patients ont en général
un titre faible d’Ag HBs (< 1 000 UI/ml)
et aucune lésion hépatique nécrotico-
inflammatoire ou de fibrose.

Les patients ayant une charge virale
comprise entre 2 000 et 20 000 UI/ml
avec des transaminases normales, des
lésions hépatiques nécrotico-inflam-
matoires et une fibrose minime, sont
aussi considérés comme ayant un
infection chronique VHB Ag HBe
négatif [1].

Cette définition repose en partie sur le
bilan initial de l’infection chronique
par le VHB (Figure 2). Ce bilan com-
prend d’une part un interrogatoire à la
recherche des modes de transmission,
un examen physique et les marqueurs
du VHB (Ag HBs, Ac anti HBc, Ac anti
HBs) et d’autre part un bilan de l’entou-
rage familial et sexuel afin de réaliser
une vaccination contre le VHB en cas
de négativité des marqueurs sérolo-
giques du VHB. L’évaluation de l’at-
teinte hépatique est capitale pour
essayer de préciser au mieux la phase
de l’histoire naturelle du VHB dans
laquelle se trouve le patient qui va
déterminer son suivi, son éventuel trai-
tement et sa surveillance. Cette évalua-
tion comprend un examen clinique à
la recherche de signe d’hépatopathie,
un bilan biologique comprenant une
numération formule plaquettes, un TP
avec INR, ASAT, ALAT, GGT, PAL, biliru-
bine, albumine et gammaglobulines,

alpha fœto protéine et une échogra-
phie abdominale.
Sur le plan virologique, la détermina-
tion de l’ag HBe, de l’Ac anti HBe et de
l’ADN du VHB est essentielle pour
déterminer la phase de l‘infection chro-
nique par le VHB.
Par ailleurs, l’évaluation des comorbi-
dités (alcool, maladies métaboliques et
auto immunité) est également essen-
tielle pour éliminer une autre cause de
maladie chronique du foie, de même
que l’existence d’une coinfection par le
virus Delta, le VHC ou le VIH.
L’évaluation de la fibrose et de l’activité
nécrotico-inflammatoire est une étape
importante pour définir l’IC VHB Ag
HBe- et la différencier de l’hépatite
chronique Ag HBe négatif.

Les récentes recommandations de
l’EASL suggèrent d’utiliser les tests non
invasifs d’évaluation de la fibrose.
Plusieurs études sur des cohortes pros-
pectives, suivies pendant 4 à 10 ans,
ont évalué l’intérêt du Fibrotest®, du
Fibromètre®, de l’APRI et du Fib-4 pour
le diagnostic de l’absence de fibrose ou
d’une fibrose minime qui définissent
l’IC VHB Ag HBe- [4-6]. Ces études
montrent que les patients avec une IC
VHB Ag HBe- ont une valeur médiane
plus basse de ces tests par rapport aux
patients ayant une hépatite chro-
nique B Ag HBe négatif. Ces tests per-
mettent de beaucoup mieux identifier
les IC VHB AgHBe- que la seule asso-
ciation de transaminases normales et
d’un ADN VHB < 2 000 UI/ml [4-6].
L’élasticité hépatique par Fibroscan® a

Tableau I. Histoire naturelle des patients avec une IC VHB Ag HBe- dans les cohortes de suivi à long terme
(d’après Invernizzi F. et al. [3] modifié)

Auteurs
(Réf.) Pays Nombre

de patients
Homme

(%)
Âge médian

(années)
Suivi

(années)
Perte Ag HBs

(%)
Réactivation

VHB (%)
CHC
(%)

De Franchis [12] Italie 68 81 31 10,8 15 4,4 0
Villeneuve [27] Canada 200 81 29 16 0,7/an 0,5 0
Martinot-Peignoux [14] France 38 54 34 3,2 3,5 2,6 ND
Hsu [28] Taiwan 189 79 32 8,2 4,8 ND 1,6
Manno [13] Italie 296 78 36 30 32 2,1 0,7
Fattovich [29] Italie 40 63 30 23 45 0 5
Habersetzer [30] France 109 ND ND 6 10 ND ND
Brouwer [22] International 189 55 44,2 7,1 22 3 0,5
Castera [6] France 82 54 36,2 2 ND 0,2 0
Wong GLH [31] Hong Kong 244 51 48 3,7 ND 0,8 ND
Ngo [4] France 265 ND ND 4 ND ND 0
Magalhaes[45] Portugal 100 47 48,7 4,6 4 10 0

Figure 2 : Bilan initial à réaliser chez un patient porteur du VHB.
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été largement évaluée dans des
cohortes prospectives transversales ou
de suivi longitudinal. L’élasticité hépa-
tique moyenne ou médiane des
patients ayant une IC VHB Ag HBe- est
comparable à celle des témoins sains
et significativement plus basse que
celle observée chez les patients ayant
une hépatite chronique Ag HBe négatif
[5-10]. Une étude prospective française
portant sur 329 patients dont 201 IC
VHB Ag HBe- a comparé l’élasticité
hépatique par Fibroscan® et l’évalua-
tion de la fibrose par APRI et Fibrotest®
[6]. Elle confirme la bonne performance
diagnostique des trois méthodes d’éva-
luation pour définir les patients IC VHB
Ag HBe- mais montre que l’élasticité
hépatique est moins fluctuante dans le
temps que les tests APRI ou Fibrotest®.
De façon globale, les études montrent
que les patients ayant une élasticité
hépatique inférieure à 5-6 kPa ont une
fibrose nulle ou minime [11]. Cepen-
dant les patients ayant des transami-
nases normales, un ADN VHB
< 2 000 UI/ml et une élasticité hépa-
tique > 7,2 kPa doivent être surveillés
dans le temps et chez ceux dont la
valeur d’élasticité ne diminue pas, une
autre cause d’hépatopathie doit être
recherchée et la biopsie hépatique
s’impose pour débuter éventuellement
un traitement antiviral [6].
Très peu d’études ont évalué l’histolo-
gie hépatique par biopsie hépatique
pour évaluer la fibrose chez les patients
avec une IC VHB Ag HBe- car celle-ci
n’est pas recommandée. L’histologie
hépatique chez 248/260 (95 %) des
patients ayant une IC VHB Ag HBe-
était normale ou montrait des lésions
minimes sans cirrhose [12-16].

Place du titrage de l’Ag HBs
dans la caractérisation
et le suivi du portage inactif

Il est difficile, sur la seule normalité
des transaminases et de l’ADN VHB
< 2 000 UI/ml et sur une seule détermi-
nation, de différencier les patients
ayant une IC VHB Ag HBe- de ceux
ayant une hépatite chronique Ag HBe
négatif [3].
Après un an de suivi, avec une déter-
mination trimestrielle des transami-
nases et de l’ADN VHB, près de deux
tiers des patients initialement identi-
fiés comme des IC VHB Ag HBe- étaient
confirmés. Le reste des patients présen-

taient une hépatite chronique Ag HBe
négatif, avec une fluctuation de la
charge virale et des transaminases,
nécessitant un traitement antiviral
[12-13, 17].

Par ailleurs, un certain nombre de
patients avec des transaminases nor-
males de façon répétée, présentent des
fluctuations de l’ADN VHB entre 2 000
et 20 000 UI/ml tout en restant d’au-
thentiques IC VHB Ag HBe- [15].

Plusieurs études, essentiellement euro-
péennes, ont évalué l’intérêt du titrage
de l’Ag HBs pour le diagnostic d’IC VHB
Ag HBe-. Dans une première étude,
chez des patients de génotype D, avec
un suivi mensuel des transaminases et
de la virémie pendant un an, la combi-
naison d’un Ag HBs < 1 000 UI/ml et
d’un ADN VHB < 2 000 UI/ml avait une
performance diagnostiquée de 94,3 %
et une valeur prédictive positive de
87,3 % sur une seule détermination
pour identifier les patients ayant
une IC VHB Ag HBe- [17]. Des résultats
comparables ont été observés dans une
étude française [18]. À l’inverse dans
une étude taiwanaise de suivi à long
terme, cette combinaison pour le dia-
gnostic d’IC VHB Ag HBe- avait une
faible sensibilité de 54 % et une faible
spécificité de 56 % [19]. De même, chez
des patients de génotype B et C dans la
cohorte REVEAL cette combinaison
avait une performance diagnostique
de 78 % avec une valeur prédictive
positive de 83 % [20]. Ces différences
peuvent être liées d’une part à des
génotypes VHB différents et d’autre
part à des différences dans le suivi et
aussi dans la fréquence de la surveil-
lance. Dans une petite étude asiatique
chez 40 patients de génotype C, une
valeur seuil de 50 UI/ml pour l’Ag HBs
identifiait les IC VHB Ag HBe- avec une
spécificité de 100 % [21]. Une grande
étude rétrospective dans 8 centres de
référence répartis dans le monde por-
tant sur 292 patients Ag HBe négatifs
avec initialement des transaminases
normales et un ADN VHB < 20 000 UI /
ml, suivis sur une période médiane
de 8 ans, a étudié la valeur prédictive
de la titration de l’Ag HBs [22]. Le titre
d’Ag HBs était évalué par l’une des
deux méthodes commercialisées :
méthode Architect (Abbott laborato-
ries, Abbott Park, IL) ou la méthode
Elecsys (Roche Diagnostics, India-
napolis, IN). Ces deux méthodes ont
une excellente corrélation [23, 24]. La
combinaison d’un Ag HBs < 1 000 UI/
ml et d’un ADN VHB < 2 000 UI/ml

identifiait les IC VHB Ag HBe- pendant
toute la période de suivi avec une spé-
cificité de 88 %, une valeur prédictive
positive de 92 % et une performance
diagnostique de 71 %. La meilleure
combinaison en termes de spécificité
et de valeur prédictive positive dans
cette étude était l’association d’un Ag
HBs < 100 UI/ml et d’un ADN VHB
< 2 000 UI/ml avec une spécificité de
98 % et une valeur prédictive de 97 %,
quel que soit le génotype du VHB [22].

Cette étude a confirmé la valeur de la
combinaison Ag HBs < 1 000 UI/ml et
ADN VHB < 2 000 UI/ml pour identifier
les IC VHB Ag HBe- car seulement 3 %
des patients présentant ces caractéris-
tiques ont eu une réactivation après
trois années de suivi [22]. Cette étude,
par ailleurs, identifiait d’une part
des vrais « porteurs inactifs » avec un
Ag HBs < 100 UI /ml, un ADN VHB
≤ 2 000 UI/ml, des transaminases nor-
males, et des patients en « rémission
VHB » avec un Ag HBs entre 100 et
1 000 UI/ml, un ADN VHB ≤ 2 000 UI/
ml et des transaminases normales et
d’autre part des porteurs actifs avec un
Ag HBs > 1 000 UI/ml ou un ADN VHB
> 2 000 UI/ml.

Enfin, une étude récente a montré chez
147 patients Ag HBe négatifs suivis
à trois reprises pendant un an, que
l’association initiale d’un Ag HBs
≤ 1 000 UI/ml, un ADN VHB ≤ 2 000 UI/
ml et d’une élasticité hépatique par
fibroscan ≤ 6,2 kPa identifiait correcte-
ment les IC VHB Ag HBe- avec une sen-
sibilité de 96,4 %, une spécificité et une
valeur prédictive positive de 100 % et
une performance diagnostique de
97,5 % [10].

Toutes ces études démontrent l’intérêt
du titrage de l’Ag HBs par les méthodes
Architect ou Elecsys pour aider à iden-
tifier précocement les IC VHB Ag HBe-.

Au cours du suivi des patients Ag HBe
négatifs avec un ADN VHB < 1 000 UI/
ml, une diminution annuelle de
≥ 0,3 log UI/ml est associée à une
clairance de l’Ag HBs avec une valeur
prédictive positive de 89 % [18].

Dans une autre étude, chez les patients
ayant un ADN VHB < 5 000 UI/ml, une
diminution ≥ 0,5 log UI/ml en un an est
associée à une forte probabilité de
maintenir le statut d’IC VHB Ag HBe-
dans les années suivantes [22].

Au-delà du titrage de l’Ag HBs, plu-
sieurs études récentes ont étudié l’inté-
rêt du titrage de l’antigène du core (Ag
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HBcr) pour identifier les IC VHB Ag
HBe-. Le titrage de l’Ag HBcr semble
plus discriminant que le titrage de l’Ag
HBs pour identifier les patients ayant
une IC VHB Ag HBe- chez les patients
avec un ADN VHB ≤ 2 000 UI/ml quel
que soit le génotype VHB alors que le
titrage de l’Ag HBs était utile unique-
ment chez les patients de génotype D
[25]. Les patients ayant un titre d’Ag
HBcr < 3,87 log UI/ml avaient peu de
chance de développer une réactivation
avec une valeur prédictive positive de
75 % et négative de 90,7 % [26].

Histoire naturelle
du porteur inactif

Les IC VHB Ag HBe-, du fait du contrôle
immunologique de l’infection, ont un
excellent pronostic à long terme avec
une faible activité nécrotico-inflam-
matoire, peu de progression de la
fibrose, un faible risque de cirrhose et
de carcinome hépatocellulaire et un
taux élevé de perte de l’Ag HBs [12-14,
22, 27-30].
Les patients ayant une IC VHB Ag HBe-
n’ont pas de progression des lésions
nécrotico-inflammatoires ou de fibrose
comme le montre une étude grecque
sur 95 patients biopsiés après 4 ans
de suivi [15]. Une étude française a
montré que l’élasticité hépatique par
Fibroscan® était très stable chez
82 patients pendant un suivi médian
de 22 mois [6].
Ces résultats ont été confirmés dans
une étude asiatique chez 244 patients
répondant à la définition des IC VHB
Ag HBe-. Après 44 mois de suivi, seuls
3 % des patients avaient une augmen-
tation > 30 % de leur élasticité hépa-
tique [31].
Dans les études incluant uniquement
des patients porteurs d’une IC VHB Ag
HBe- avec une définition stricte, la
réactivation du VHB est rare et les élé-
vations de transaminases rapportées
sont souvent en rapport avec d’autres
cofacteurs ( alcool, syndrome métabo-
lique, diabète…) [12-13, 27]. Certaines
études ont rapporté des taux de réacti-
vation plus élevés [28, 32-34]. Ces dif-
férences peuvent s’expliquer par des
définitions virologiques et biochi-
miques moins strictes des IC VHB Ag
HBe- et par des différences régionales
ou de génotype.
La perte spontanée de l’Ag HBs est
observée chez 0,7-1,9 % des patients

par an, habituellement chez des
patients ayant eu un ADN VHB indé-
tectable pendant plusieurs années
avec une perte cumulative de l’Ag HBs
entre 32 % à 45 % chez les patients cau-
casiens suivis pendant plus de 20 ans
[12-14, 27-30]. La perte de l’Ag HBs est
associée au titre initial de l’Ag HBs.
Après 10 ans de suivi, les patients ayant
un titre d’Ag HBs < 100 UI/ml ont vingt
fois plus de chance de perte l’Ag HBs
que les patients ayant initialement un
titre de l’Ag HBs > 1 000 UI/ml [22].
Le risque de développer une cirrhose
ou un carcinome hépatocellulaire est
très faible. Le risque de développer une
cirrhose est < 0,1 par 100 personne/
année [3]. L’incidence du carcinome
hépatocellulaire dans une récente
méta-analyse est de 0,05 par 100 per-
sonnes/année sans différence géogra-
phique après ajustement sur l’âge :
0,03 par 100 personnes/année en
Europe, 0,17 en Amérique du Nord et
Océanie et 0,06 en Asie du Sud-Est [35].
Ces incidences peuvent être augmen-
tées par des cofacteurs liés à une
consommation excessive d’alcool, un
syndrome métabolique ou une co-
infection VIH ou VHC [13, 28-29]. La
mortalité hépatique chez les patients
ayant une IC VHB Ag HBe- est faible
avec une incidence de 0,03 par 100 per-
sonnes/année [32]. Dans une étude
avec un suivi de 30 ans le risque de
maladie hépatique significative ainsi
que la morbidité et la mortalité hépa-
tiques étaient comparables chez les
patients ayant une IC VHB Ag HBe- par
rapport à une population non infectée
par le VHB.

Les modalités
de surveillance

Le diagnostic initial d’une IC VHB Ag
HBe- est parfois facile chez les patients
ayant des transaminases normales, un
ADN VHB < 2 000 UI/ml, un titre d’Ag
HBs < 1 000 UI/ml et une élasticité
hépatique < 6,2 kPa, mais il est souvent
plus difficile et pendant la première
année il convient de faire une surveil-
lance des transaminases et de l’ADN
VHB tous les trimestres afin de confir-
mer le diagnostic.
Les patients porteurs d’une IC VHB Ag
HBe- avec un ADN VHB < 2 000 UI/ml
et qui n’ont pas d’indication à un trai-
tement qu’il soit préemptif ou non,
doivent être surveillés tous les 6 à
12 mois pour les transaminases [1].

Une évaluation de la fibrose et de l’ADN
VHB doit être réalisée tous les 2 ans si
le titre de l’Ag HBs > 1 000 UI/ml et tous
les 3 ans si le titre d’Ag HBs < 1 000 UI/
ml. Par contre les patients porteurs
d’une IC VHB Ag HBe- avec un ADN
VHB > 2 000 UI /ml et qui n’ont pas
d’indication au traitement doivent être
surveillés tous les 3 mois dans la
première année puis tous les 6 mois
ensuite pour les transaminases et de
façon annuelle pour l’ADN VHB et l’éva-
luation de la fibrose pendant 3 ans. S’ils
n’ont pas d’indication de traitement, la
surveillance ensuite est identique à
celle des patients ayant un ADN VHB
< 2 000 UI /ml [1].

Les indications
du traitement préemptif

Le traitement antiviral n’est pas indi-
qué chez les patients porteurs d’une IC
VHB Ag HBe-. Une étude contrôlée a
montré, chez 91 patients avec ADN
VHB < 2 000 UI/ml, l’absence d’intérêt
du traitement par interféron pegylé
plus analogue (adéfovir ou ténofovir)
pendant 48 semaines en termes de
négativation de l’Ag HBs (5 patients)
ou de séroconversion HBs (2 patients)
par rapport au groupe contrôle [36].
Cependant, les récentes recommanda-
tions de l’EASL proposent que les
patients porteurs d’une IC VHB Ag
HBe-, ayant des antécédents familiaux
de cirrhose, de carcinome hépatocellu-
laire ou porteurs de manifestations
extra hépatiques, puissent être traités
par analogues même si tous critères
d’indication au traitement ne sont pas
réunis [1].

Par ailleurs, les professionnels de santé
pratiquant des actes à risque d’acci-
dent d’exposition au sang ayant une IC
VHB Ag HBe- avec une charge virale
> 200 UI/ml doivent être traités par
analogue afin de réduire le risque de
transmission selon les recommanda-
tions de L’EASL [1]. Le taux de virémie
qui doit conduire à un traitement pré-
ventif varie d’un pays à l’autre entre
200 et 10 000 UI/ml en France d’après
les dernières recommandations du
Haut Conseil de la Santé Publique [37].
Enfin, les patients porteurs d’une IC
VHB Ag HBe- et d’une infection par le
VIH doivent être traités avec un traite-
ment antirétroviral comprenant du
ténofovir (TDF ou TAF). De même, les
patients porteurs d’une IC VHB Ag
HBe- et transplantés d’organes doivent



H
É

P
A

T
O

LO
G

IE

213

être traités par analogues ténofovir ou
entécavir.
Les patients porteurs d’une IC VHB Ag
HBe- recevant une chimiothérapie ou
un traitement immunosuppresseur y
compris les corticothérapies prolon-
gées de plus d’un mois, les immuno-
thérapies par des anticorps ciblés
doivent être traités par les analogues
entécavir ou ténofovir [38-41]. Une
réactivation du VHB chez ces patients
peut entraîner une élévation des tran-
saminases et de la charge virale, voire
une hépatite fulminante ou une hépa-
tite chronique rapidement progressive.
Le risque de réactivation est différent
selon les traitements immunosuppres-
seurs utilisés et peut être classé en
élevé (> 10 %), modéré (1-10 %) ou
faible (> 1 %) [42] [43]. Le risque de réac-
tivation est plus important chez les
patients recevant une chimiothérapie
pour les hémopathies malignes et chez
les transplantés de moelle, mais il peut
aussi s’observer chez les patients sous
chimiothérapie pour des tumeurs
solides, chez les transplantés d’organes
et chez ceux recevant un traitement
immunosuppresseur pour des mala-
dies inflammatoires digestives,rhuma-
tismales ou dermatologiques [38]. La
réactivation du VHB a un impact sur la
survie et la prise en charge du patient
car elle peut aboutir à un traitement
suboptimal en limitant l’utilisation des
immunosuppresseurs.
Le traitement préemptif par analogues
doit être débuté avant ou en même
temps que le traitement immuno-
suppresseur et doit être poursuivi 12
à 18 mois (pour le rituximab) après
l’arrêt du traitement immunosuppres-
seur ou de la chimiothérapie et celui-ci
ne peut être arrêté que chez les patients
dont la maladie sous-jacente est en
rémission complète.
Lors du traitement préemptif et dans
les 12 mois suivant son arrêt, les
patients doivent être surveillés sur la
fonction hépatique et la charge virale
tous les 3 à 6 mois. Il ne faut pas oublier
que beaucoup de réactivations s’ob-
servent après l’arrêt des traitements
par analogue.
Les patients porteurs d’une IC VHB Ag
HBe- et coinfectés par le VHC doivent
être surveillés tous les mois pendant le
traitement du VHC par les antiviraux
directs et dans les trois mois qui
suivent l’arrêt du traitement afin de
dépister une éventuelle réactivation
virale. Une méta-analyse récente a

montré que les réactivations VHB
sont plus précoces et plus fréquentes
avec les traitements par antiviraux
directs par rapport aux traitements par
Interféron [44]. Par ailleurs l’EASL
recommande un traitement préemptif
par analogue [1].

Conclusion

L’IC VHB Ag HBe- (ex portage inactif du
VHB) reste souvent difficile à différen-
cier de l’hépatite chronique Ag HBe
négatif sur une évaluation unique. Le
diagnostic nécessite au-delà des tran-
saminases normales et de l’ADN VHB
< 2000 UI/ml, l’évaluation non invasive
de la fibrose par les tests sériques ou
mieux par le Fibroscan® et le titrage de
l’Ag HBs. Si l’élasticité hépatique par
Fibroscan® est < 5-6 kPa et que le titre
de l’Ag HBs est < 1 000 UI/ml, le dia-
gnostic d’IC VHB Ag HBe- peut être
porté avec une excellente performance
diagnostique. Cet état étant dyna-
mique, le suivi au long cours est néces-
saire pour dépister soit la perte de l’Ag
HBs et la séroconversion HBs soit une
éventuelle réactivation qui reste rare.
L’histoire naturelle de l’IC VHB Ag HBe-
est bénigne avec une progression vers
la fibrose ou le CHC qui reste excep-
tionnelle en dehors de la présence de
facteurs de comorbidités. Le traitement
antiviral n’est pas indiqué en dehors de
situations particulières. Par contre,
cette population doit bénéficier d’un
traitement préemptif dès qu’un traite-
ment immunosuppresseur est indiqué
pour une autre affection pour éviter
tout risque de réactivation.
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Les Cinq points forts
Le diagnostic d’Infection Chronique (IC) VHB Ag HBe- (ex portage
inactif) ne peut être posé sur une seule évaluation mais après au moins
un an de surveillance biologique
La forme la plus typique de l’IC VHB Ag HBe- associe un taux de
transaminases normal, un taux d’ADN VHB < 2 000 UI/ml, une
évaluation de la fibrose par Fibroscan < 5-6 KPa et un dosage de l’AgHBs
< 1 000 UI/ml.
La progression de la fibrose et la survenue d’un carcinome
hépatocellulaire sont exceptionnelles en dehors de présence de facteurs
de comorbidités hépatiques.
Une surveillance annuelle des patients est recommandée pour
rechercher une éventuelle réactivation ou vérifier la perte de l’antigène
HBs.
Le traitement antiviral n’est pas indiqué sauf en cas d’instauration
d’un traitement immunosuppresseur (traitement préemptif).

Questions à choix unique

Question 1

Parmi les propositions suivantes concernant l’infection chronique VHB Ag HBe négatif (ex portage inactif) laquelle est vraie ?

❏ A. C’est la situation la plus fréquemment observée chez les patients Ag HBs positif
❏ B. Elle peut parfois être associée à une cirrhose
❏ C. Elle est définie par l’association d’un ADN VHB < 20 000 UI/ml, des transaminases à moins de 1,5 fois la normale
❏ D. Elle nécessite une biopsie du foie pour éliminer les lésions de fibrose et de nécro-inflammation.
❏ E. Le diagnostic peut reposer sur une seule mesure de l’élasticité hépatique..

Question 2

Parmi les propositions suivantes concernant l’infection chronique VHB Ag HBe négatif (ex portage inactif) laquelle est vraie ?

❏ A. Le risque de cirrhose ou de carcinome hépatocellulaire est très faible.
❏ B. La réactivation virale est un risque important
❏ C. Le risque de carcinome hépatocellulaire est différent entre les patients ayant une charge virale non quantifiable et ceux

ayant une charge virale <2000 UI/ml.
❏ D. La perte de l’Ag HBs est un évènement fréquent et précoce
❏ E. La grossesse entraîne fréquemment une réactivation du VHB.

Question 3

Parmi les propositions suivantes concernant le traitement de l’infection chronique VHB Ag HBe négatif (ex portage inactif)
laquelle est vraie ?

❏ A. Ces patients doivent recevoir un traitement antiviral.
❏ B. Les patients recevant une chimiothérapie doivent être traités par les analogues nucléot(s)idiques.
❏ C. Les patients recevant une immunothérapie par des anticorps ciblés doivent être traités par interféron.
❏ D. Le traitement préemptif peut être arrêté dès la fin de la chimiothérapie.
❏ E. Après la fin du traitement préemptif aucune surveillance n’est nécessaire.
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