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Objectifs pédagogiques

— Connaitre les problémes pratiques
posés par la prescription des tests
quantitatifs de 'antigéene HBs

— Connaitre l'apport de ce test a la défi-
nition du porteur du virus de I'hépa-
tite B

— Connaitre la valeur prédictive de
I'évolution du taux del'antigéne HBs
dans la réponse au traitement, la
durée de ce traitement et la perte de
I'antigéne HBs

Introduction

La commercialisation récente de plu-
sieurs tests quantitatifs, permettant de
mesurer le taux de 'antigéne HBs, a
relancé I'intérét de ce test dans le suivi
de I'hépatite chronique virale B [1].
Autrefois, la détection de l'antigene
HBs n'était effectuée que par des tests
qualitatifs. La possibilité de quantifier
I'antigéne HBs a offert une nouvelle vie
aunvieux marqueur de plus de 40 ans
d’age. La quantification de I'antigéne
HBs permet de compléter les informa-
tions fournies par la détection de TADN
viral. Sila charge virale renseigne sur
le nombre de virions circulants, le titre
de 'antigéne HBs mesure la fraction
d’enveloppes qui entourent le virus, et
celle, plus importante, qui circulent
sous la forme de spheéres ou de baton-
nets. La quantification de l'antigéne
HBs permet de mieux caractériser le

statut du patient et en particulier du
porteur inactif. Elle permet également
de prédire la réponse au traitement par
interféron, la durée optimale de ce trai-
tement ainsi que la perte éventuelle de
I'antigéne HBs [1].

Le virus de I'hépatite B

Le génome du virus de I'hépatite B
(VHB) est un ADN circulaire partielle-
ment bicaténaire de 3200 paires de
bases (Fig. 1). La région S code pour la
protéine d’enveloppe (antigéne HBs)
qui existe sous trois formes : petite
(majeure), moyenne et grande protéine
(Fig. 2 et Fig. 3). Les virions complets
sont constitués par le génome viral
enfermé dans la capside (ou core), elle-
méme recouverte par l'enveloppe.
Dans le sang des sujets infectés, a c6té
des virions complets qui sont
infectieux, on trouve en proportion
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Figure 1. Composition des trois formes de I'antigéne HBs




Hépatocyte

P W LT T

ARMN pré-génomique

Figure 2. Le cycle de réplication virale

ADN du VHB
(virions)

Réplication du VHB

ADN du VHB :

un marqueur de
multiplication virale

virions + particules défectives

Réplication du VHB

transcriptionnelle du ccc DNA

Activité transcriptionnelle
du cccDNA

Titre de 'AgHBs :
un marqueur de l'activité

Figure 3. Signification clinique de la quantification de I'antigéne HBs [7]

largement dominante des particules
constituées uniquement de l'enve-
loppe virale synthétisée en exces
(Fig. 1). Ces particules virales incom-
plétes de forme sphérique ou tubulaire
et d'un diametre de 22 nm sont prises
en compte dansle titrage de I'antigéne
HBs [1].

Le cycle viral

Apres pénétration de la capside virale
dans le cytoplasme de I'hépatocyte,
I'ADN génomique bi-caténaire et circu-
laire migre dans le noyau sous forme
enroulée, appelée cccDNA. Cet ADN
viral est transcrit en ARN qui va per-
mettrela syntheése de protéines virales
et del'antigene HBs. Un ARN représen-

tant la totalité du génome est intégré
dans des capsides néoformées. Cet ARN
pré-génomique est transformé en ADN
parla polymérase virale qui posséde une
activité transcriptase inverse (Fig. 2).Les
analogues nucléos(t)idiques inhibent
I'activité de la transcriptase inverse et
de ce faitla quantité de virions synthé-
tisés sans intervenir sur la production
de protéines. L'interféron par contre
intervient sur le cccDNA, et de ce fait
sur la fabrication des protéines et sur
celle de I'antigéne HBs. De ce fait, la
réduction du taux de 'antigéne HBs
obtenue par l'interféron est plus
importante que celle qui est obtenue
par les analogues nucléos(t)idiques. Le
titre de 'antigéne HBs est le reflet de
I'activité du cccDNA viral présent dans
le noyau de 'hépatocyte (Fig. 3).

Mesure et signification
de lacharge virale B

La charge virale B mesure le nombre de
virus complets circulants. Il est recom-
mandé de quantifier la charge virale
en utilisant une méthode de PCR en
temps réel sensible [2] qui permet une
large plage de quantification et un
seuil de détection de 20 Ul Les résultats
doivent étre exprimés en Ul/ml. Il est
souhaitable d’utiliser la méme tech-
nique chez un méme patient. La
mesure de la charge virale est indis-
pensable au diagnostic, ala décision de
traiter et au suivi d'un patient souf-
frant d’hépatite chronique virale B [2].
Elle permet de guider I'indication du
traitement quirepose également surle
taux des transaminases et le degré de
I'atteinte histologique [2]. Elle définit
la réponse virologique au traitement.

Mesure et signification
du titre de I'antigéne HBs

Plusieurs tests quantitatifs immuno-
enzymatiques ont été récemment com-
mercialisés : le test Architect® quanti-
tatif QT (laboratoire Abbott), le test
Elecsys® quantitatif (laboratoire Roche),
etle test Liaison XL Murex® quantitatif
(laboratoire Diasorin) (Tableau I). Le
premier test quantitatif Architect est
le plus utilisé. Il explore des taux com-
pris entre 0,5 et 250 UI/ml [1]. Des taux
supérieurs a 250 UI/ml sont mesurés
apres une ou plusieurs dilutions
manuelles. Ces dilutions manuelles ont
été remplacées depuis peu par une
dilution automatique. Ainsi,I'automa-
tisation compleéte récente du test
Architect facilitera sa réalisation. Le
test Elecsys® explore des taux compris
entre 0,5 et 52 000UI/ml [1]. Les taux
supérieurs a 52 000 Ul/ml exigent une
dilution manuelle. Il existe une tres
bonne corrélation entre ces deux tests
[3]. Ces tests utilisent une réaction
chimique luminescente (Tableau II). Le
test Diasorin Murex explore des taux

Tableau I. Seuils et limites
de linéarité des techniques
de quantification de 'antigéne HBs

0,05 UI/ml a 250 Ul/ml
Abbott (log., - 2,40)
Roche 0,05 UI/ml a 52000 Ul/ml
(log,,:2,11)
DRSO 0,03 Ul/ml a 250 UI/ml

(log,, : 2,40)




compris entre 0,3 et 250 Ul/ml
(Tableau I).1l est souhaitable d'utiliser
la méme technique chez un méme
patient. Il faut savoir qu’il existe une
dizaine de tests qualitatifs. Certains
tests quantitatifs portent les mémes
noms que les tests qualitatifs, ce qui est
susceptible d’entrainer des confusions,
un test qualitatif étant réalisé a la
place du test quantitatif. Il convient
donc de bien libeller sa prescription.
Dans le cas ou un test qualitatif serait
réalisé a la place d'un test quantitatif,
ilfaut exiger la réalisation effective du
test prescrit. Le titre de 'antigene HBs
mesure le nombre des trois formes de
I'antigéne HBs : les particules d’enve-
loppes qui entourent le virus et les par-
ticules libres (sphéres et batonnets). Il
refléte chez les malades antigénes HBe
positifs,la quantité de cccDNA présent
dans le noyau et chez ceux qui sont
antigene HBe négatifs 'activité trans-
criptionnelle de ce cccDNA [1] (Fig. 5).
La quantification de'antigéne HBs est
inscrite alanomenclature des actes de
biologie avec la cotation B55. Son cotit
est de 14,85 euros.

Quantification de I'antigéne
HBs et histoire naturelle

Lhistoire naturelle de I'infection & VHB
se caractérise par une premiere phase
associée a un antigéne HBe positif puis
par une seconde phase marquée parla
perte de I'antigéne HBe [4]. Le taux de
I'antigéne HBs diminue tout au long de
I'histoire naturelle pour atteindre par-
fois un taux indétectable, sa dispari-
tion signant la fin de I'histoire natu-
relle de cette infection (Fig. 4) [1, 4].

Malades antigéne HBe positif

La premiére phase d'une hépatite chro-
nique virale B est une phase d'immu-
notolérance qui peut durer des décen-
nies. Cette phase est caractérisée chez
des sujets habituellement jeunes
(d’age inférieur a 30 ans) par un anti-
gene HBe positif, un taux de transami-
nases normal, une charge virale élevée
(> 8 Log) et des lésions hépatiques
absentes ou minimes [4]. Cette phase
est suivie en général d'une phase d’ac-
tivité pendantlaquelle le taux des tran-
saminases s’éléve, la charge virale
baisse et des lésions hépatiques appa-
raissent ou se majorent [4]. Le taux de
I'antigéne HBs est plus élevé chez les
patients immunotolérants que chez les
patients ayant une hépatite chronique
active (4,5 a 5 Log versus 4 a 4,3 Log)

Perte de I’Ag HBs : signature de la fin
de I’histoire naturelle de I’hépatite B
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Figure 4. Histoire naturelle de I'infection virale B

Tableau II. Techniques Architect et Elecsys de quantification de 'AgHBs

Architect

Ac anti-HBS

Acridinium

0,05-250 UI/ml

Ac anti-HBS

Biotine \% ‘\@wnium

Elecsys

Ac anti-HBS

Streptavidin

0,05-52000 UI/ml

Réaction chimio-luminescente
Quantification automatique intensité lumineuse

Tableau III. Taux de 'antigéne HBs (Log, ) au cours de l'histoire naturelle
de I'infection 4 VHB Asie/Europe [s5, 6]

AgHBe positif AgHBe négatif
Immuno- Phase Hépatite Porteur
tolérance activité ~ chronique HBe- inactif
Asie 4,53 4,03 3,35 2,86 0,001
n 32 55 83 50
Europe 4,96 4,37 3,89 3,09 < 0,001
n 30 48 68 68

(Tableau I1I) [5, 6]. Un taux d’antigéne
HBs de 100 000 UI/ml est en faveur
d’'une phase d’'immunotolérance
lorsqu'il est associé a une charge virale
élevée de plus de 8 Log et un taux de
transaminases normal [1].

Malades antigéne HBe négatif

Les patients vont évoluer vers une
phase de clairance immunologique,

marquée par la perte de'antigéne HBe
et I'acquisition d’anticorps antiHBe.
Des mutations du génome viral
(mutants pré C) surviennent tres fré-
quemment a ce stade et aboutissent a
une hépatite chronique antigene HBe
négatif [4]. Cette hépatite a virus B
mutant est marquée par une charge
virale et un taux de transaminases
fluctuants et des lésions hépatiques
qui peuvent aboutir a la constitution




Tableau IV. Taux de l’antigéne HBs en fonction de 'activité
et des lésions du foie [7]

N

62,12 IU/ml

HBsAg, (log,, U/ml)

Sujets (N)

883 IU/ml

ol

5412 IU/ml

o
—I— 2740 IU/ml

i

ADN VHB (IU/ml) <2000 2001-19999 =20000 =20000
Lésions du foie Absentes Absentes  Hép. chronique Cirrhose
Porteur du VHB Inactif Actif Actif Actif

Tableau V. Identification
des porteurs inactifs du VHB en
utilisant le titre de 'AgHBs et le taux
de I'’ADN du VHB (génotype D) [7]

Prédiction du : Portage inactif

Titre de 'AgHBs <1000IU/ml et
Taux de 'ADN du VHB <20001U/ml
VPP 87,9 %
VPN 96,7 %

L'association ADN du VHB <2000 et titre de
I'AgHBs < 1000 UI/ml fournit les mémes infor-
mations qu'un suivi mensuel pendant 1 an

d'une cirrhose. Lévolution peut se faire
au contraire vers un portage inactif du
virus, caractérisé par un antigene HBe
négatif, un taux de transaminases tou-
jours normal et un taux d’ADN viral
inférieur a 2000 UI /ml [2]. Le taux de
I'antigéne HBs est plus élevé chez les
malades qui ont une hépatite chro-
nique active antigéne HBe négatif que
chez ceux qui présentent un portage
inactif du virus (3,3 & 3,8 Log versus 2,8
a3 Log) (TableauIII) [5, 6]. Les porteurs
inactifs du virus ont souvent un taux
d’antigéne HBs trés bas souvent
inférieur a 100 Ul/ml (Tableau IV).
L'association d'un taux d’antigéne HBs
inférieur a 1000 Ul/ml et d'un taux
d’ADN du VHB inférieur a 2 000 UI /ml
permet de définir le portage inactif du
virus avec de trés bonnes valeurs pré-
dictives et négatives (Tableau V). Cette
association fournit les mémes infor-
mations, chezles malades de génotype
D, qu'un suivi sérologique mensuel
pendant un an [7]. Un taux bas de I'an-
tigéne HBs inférieur a 100 UI /ml est
de bon pronostic puisqu'il prédit une
perte de I'antigéne HBs dans la moitié
des casen 6 ans [1].

Quantification de I'antigéne
HBs et suivi du traitement
par Interféron

Malades antigéne HBe positif

Chezle malade antigene AgHBe positif,
la perte de I'antigéne HBe précéde en
général la perte éventuelle de I'anti-
géne HBs. L'importance de la diminu-
tion du taux de 'antigéne HBs obtenue
par l'interféron pégylé permet de pré-
dire l'efficacité de ce traitement [8].
Lobtention d'un taux d’antigene HBs
inférieur a 1500 Ul/ml a la douziéme
ou a la vingt-quatrieme semaine de
traitement permet d’espérer une séro-
conversion HBe dans 54 a 57 % des cas.

Alinverse, 'absence de diminution du
taux d’antigene HBs ou un taux supé-
rieur a 20000 UI/ml a la vingt-qua-
trieme ne sont associés a une sérocon-

version HBe que dans 0 a 16 % des cas
[8, 9]. Les malades qui ont a la dou-
zieme ou ala vingt-quatrieme semaine
une diminution rapide du taux de
I'antigéne HBs sont invités a poursuivre
I'interféron, par contre ceux qui ont un
taux supérieur a 20000 Ul la vingt-
quatrieme semaine de traitement
peuvent l'interrompre (Tableau VI) [2,
9].

Malades antigéne HBe négatif

La diminution du taux de I'antigéne
HBs obtenue par l'interféron pégylé
chezles malades antigéne HBe négatif
permet de prédire la survenue d'une
réponse durable et la perte éventuelle
del'antigéne HBs [10].La perte de 'an-
tigéne HBs (obtenue a long terme dans
un peu plus de 10 % des cas) survient
le plus souvent chez les malades qui
présentent sous interféron une virémie
indétectable [10].

Une diminution du taux de I'antigéne
HBs de plus de 10 % (présente dans la
moitié des cas) ala douziéme semaine
permet de prédire une réponse durable
dans un cas sur deux. A l'inverse, I'ab-
sence de diminution du taux de I'anti-
géne HBs et une diminution de 'ADN
du VHB de moins de 2 Log,, a la dou-
ziéme semaine ne s'accompagne jamais
d'une réponse durable [11]. Dans ce cas
de figure, l'interféron pégylé peut étre
arrété (Tableau VII) [2].

Tableau VI. Réponse et stratégie de traitement en fonction de 1’évolution
du taux de I'antigéne HBs chez le malade antigéne HBe positif
traité par interféron [2]

Bonne réponse

Semaine 12 ou 24 :
diminution de 'AgHBs < 1500 UI/ml

:

Séroconversion HBe dans un cas sur 2

Non réponse

Semaine 24 :
taux de 'AgHBs > 20000 UI/ml

!

Arrét du traitement par Peg IFN

Tableau VII. Réponse et stratégie de traitement en fonction de I’évolution
du taux de I'antigéne HBs chez le malade antigéne HBe négatif
traité par interféron [2]

Bonne réponse Non réponse

Semaine 12 :
diminution du taux de 'AgHBs =10 %

:

Réponse durable dans un cas sur deux

Semaine 12 :
Pas de diminuation du taux de 'AgHBs
+ diminution < 2 Log de 'TADN du VHB

:

Arrét du traitement par interféron




Dans les études d’enregistrements,
I'interféron pégylé alpha 2a a été admi-
nistré pendant 48 semaines. Dans un
essai randomisé récent, un traitement
de 96 semaines d’interféron pégylé
s’est révélé supérieur a un traitement
de 48 semaines [12].La durée optimale
du traitement par interféron des
malades antigénes HBe négatif reste
donc a définir [12]. Cette durée opti-
male pourrait étre définie par I'évolu-
tion du taux de I'antigéne HBs mesuré
tous les trimestres pendant le traite-
ment par interféron.

Malades infectés par le virus delta

Le seul traitement efficace sur la répli-
cation du virus de I'hépatite delta
(VHD) est l'interféron. La durée opti-
male de ce traitement, habituellement
prescrit pendant un an, n'est pas
encore définie. Le suivi du traitement
devrait se faire idéalement sur le taux
de I'ARN du VHD [2]. Mais ce test n’est
disponible que dans certains labora-
toires trés spécialisés. Il n’est pas stan-
dardisé [2]. Dans une étude récente
[13], l'interféron pégylé alpha 2a a été
administré chez quatre patients pen-
dant une durée adaptée a I'évolution
du taux de I'antigéne HBs. Un taux
d’antigéne HBs inférieur au seuil a été
obtenu chez tous les patients apres
respectivement 7, 24, 36 et 48 mois de
traitement. L'interféron a été arrété des
l'obtention d'un taux d’antigéne HBs
indétectable et le résultat est resté
stable apres la fin du traitement [13].
Ainsi, 1a cinétique de décroissance de
I'antigéne HBs au cours du traitement
par interféron de I'hépatite chronique
a virus B+delta pourrait permettre de
définir la durée optimale de ce traite-
ment et la guérison de cette double
infection.

Quantification de I'antigéne
HBs et suivi du traitement
par analogues

Malades antigéne HBe positif

Tres peu d’études se sont intéressées a
I'’évolution du titre de 'antigéne HBs
chezles malades traités par analogues.
Dansl'étude d'enregistrement du teno-
fovir dans I'hépatite chronique anti-
gene HBe positive, les malades qui ont
perdu l'antigéne HBs étaient caracté-
risés par une diminution plus rapide
du taux del'antigéne HBs que ceux qui

nel'ont pas perdu [14].1l est donc utile
d’étudier la cinétique de décroissance
de I'antigéne HBs chez les malades
antigénes HBe positif traités par ana-
logues afin de définir ceux qui sont
susceptibles de perdre I'antigéne HBs.

Malades antigéne HBe négatif

Sous analogues, la diminution de I'an-
tigéne HBs est habituellement trés
lente, et pluslente chez les malades Ag
HBe négatif que chez ceux qui sont
antigéne HBe positif [1]. Certains ont
estimé a plus de 30 ans la durée avec
laquelle il était possible de perdre I'an-
tigéne HBs sous analogues, avec une
durée plus courte dans les formes tres
actives [15]. La diminution de I'anti-
gene HBs est beaucoup plus marquée
sous interféron que sous lamivudine
(0,70 versus 0,02 Log a un an) [9].
Malgré la survenue d'une virosuppres-
sion complete et prolongée, la perte de
I'antigéne HBs est rare, voire excep-
tionnelle sous analogues, et particulie-
rement chez le malade antigéene HBe
négatif. Toutes les tentatives d’arrét
des analogues se sont soldées par des
rechutes qui surviennent dans plus de
80 % des cas malgré un traitement
prolongé de 3 a 5 ans [16]. Les rares
malades quin’ont pas rechuté avaient,
au moment de l'arrét, les taux les plus
bas d’antigene HBs (inférieur a 2 Log, ).
Ainsi, le titrage de l'antigéne HBs
pourrait permettre de reconnaitre les
malades susceptibles de ne pas rechu-
ter apres larrét du traitement par ana-
logues.

Quantification de I'antigéne
HBs sous traitement combiné:
analogues et interféron

L'association d’emblée d'interféron
pégylé et delamivudine n’a pas fourni
de meilleurs résultats que l'interféron
utilisé seul. L'interféron par son effet
immunomodulateur offre la possibilité
d'obtenir une réponse durable par
opposition aux analogues qui récla-
ment un traitement indéfini. La perte
de 'antigéne HBs n’est obtenue, sous
interféron, que lorsque ce traitement
permet d’'obtenir une virémie indétec-
table [10]. Une nouvelle stratégie de
traitement, fondée sur l'ajout d'inter-
féron a un traitement par analogues
qui avait déja permis d’obtenir une
virémie indétectable a fourni des résul-
tats prometteurs [17-20].

Malades antigéne HBe positif

Un essai randomisé [17] récent a com-
paré chez 180 patients d’origine asia-
tique atteints d’hépatite chronique
antigéne HBe positif un traitement par
entecavir administré pendant un an a
ce méme traitement auquel était ajou-
tée a la 24° semaine une cure d’'inter-
féron pégylé alpha 2a de 24 semaines.
L'ajout d’'interféron a permis d’aug-
menter de facon significative la
décroissance de taux de I'antigéne HBs.
Le taux de séroconversion HBe était
plus important (18 % vs 8 %) apres
ajout d’interféron [17].

Malades antigéne HBe négatif

Trois études pilotes récentes [18-20]
ont fourni des résultats concordants
sur l'addition d’'un traitement par
interféron a un traitement par analo-
gues nucléos(t)idiques. Tous les
malades avaient une virémie négative
(obtenue par les analogues) au moins
6 mois avant I'ajout d’'interféron. Dans
la premiere étude, I'ajout d'interféron
a permis d’'obtenir une séroconversion
HBs chez 2 des 9 malades HBe négatif
ainsi traités [18]. Dans la seconde,
I'ajout d’interféron a augmenté de
maniere significative la diminution du
taux del'antigéne HBs chezles malades
qui ont recu I'interféron pendant plus
de 24 semaines [19]. Dans la troisiéme,
I'interféron a été ajouté pendant
96 semaines a un traitement par ana-
logues. Cet ajout, réalisé chez 10 malades
antigéne HBe négatif, a permis d'obte-
nir une disparition de I'antigéne HBs
chez 6 malades et une séroconversion
HBs chez 2 d’entre eux [20]. Les analo-
gues ont pu étre arrétés chez les
6 malades qui ont perdul’antigéne HBs
sans rechute, ni réactivation. Dans
cette derniere étude, le titrage de 'an-
tigéne HBs a permis de définir la durée
optimale du traitement par interféron.
Les résultats obtenus par ces trois
études doivent étre validés par des
essais randomisés avant de pouvoir
aboutir a des recommandations.

Conclusion et perspectives

La quantification de I'antigéne HBs
devient, avec la charge virale un outil
indispensable pour I'évaluation et le
suivi des malades atteints d’hépatite
chronique virale B. Un taux bas d'’Ag
HBs (500-1 000 UI/ml), associé a une
charge virale faible (< 2000 Ul/ml) et




des transaminases normales est en

faveur d'un portage inactif. Un taux
trés bas (< 100 Ul/ml) est de bon pro-
nostic. La quantification de I'antigéne
HBs permet de définir la réponse au
traitement par interféron, et de fournir
les regles d’arréts a ce traitement. Elle
pourrait permettre également de pré-
dire la durée optimale du traitement
parinterféron chez les malades atteints
d’hépatite chronique B ou B+Delta et
la perte de I'antigéne HBs. Sous analo-
gues, la diminution de I'antigene HBs
est habituellement tres lente et parti-
culiérement chez les malades antiHBe.
Lobtention d'un taux trés bas < 2 Log, |
sous analogues pourrait permettre de
prédire 'absence de rechute a l'arrét
des analogues. Si I'obtention d’'une
virosuppression prolongée est
aujourd’hui l'objectif thérapeutique
prioritaire en pratique quotidienne, la
perte de I'antigene HBs devient le pro-
chain objectif a atteindre. Cet objectif
repose sur la quantification de I'anti-
géne HBs et sur I'évaluation de
nouvelles stratégies combinant traite-
ments antiviraux et immuno-
stimulants.
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LES CINQ POINTS FORTS

La quantification de 1'antigéne HBs est un nouveau test de suivi de
I'hépatite B, complémentaire de la charge virale.

Le titre de ’antigéne HBs mesure la fraction d’enveloppe qui entoure le
virus, et celle, plus importante, qui circule sous la forme de sphéres ou
de batonnets.

Ce test quantitatif permet de mieux caractériser le statut du porteur
inactif du virus.

Il permet de prédire la réponse au traitement par interféron, la durée
optimale de ce traitement et 1a perte éventuelle de I'antigéne HBs.

Il contribue a l'évaluation et au suivi des nouvelles stratégies de
traitements utilisant une combinaison analogues /interféron.

Questions a choix unique

Question1

Parmi les propositions suivantes, laquelle est vraie ?

ooood
Mmoo w >

. Il existe un seul test quantitatif de 'AgHBs

Il existe trois tests qualitatifs de IAgHBs

. La quantification de IAgHBs par méthode Architect® quantitatif QT est entierement automatisée
. La quantification de IAgHBs n'est pas inscrite a la nomenclature

La quantification de TAgHBs ne mesure que les enveloppes qui entourent le virus

Question 2

Parmi les propositions suivantes : laquelle est vraie ? Le taux de 'antigéne HBs :

U oo

A

E.

est moins éleveé chez le malade AgHBe positif que chez le malade AgHBe négatif

B. est moins éleve en situation dimmunotolérance que d’hépatite chronique active
C.
D. permet de prédire un portage inactif du virus lorsque ce taux est inférieur a 1000 Ul/ml avec un taux dADN viral inférieur

est moins élevé chez le malade HBe négatif que chez le porteur inactif du virus

a 2000 Ul/ml et un taux de transaminases normal
permet de prédire une perte de I'Antigéne HBs lorsque ce taux est inférieur a 1000 Ul/ml

Question 3

Parmi les propositions suivantes, laquelle est fausse ?

U O O oo

A
B.

C.

Le titre de l'antigene HBs diminue plus rapidement sous analogues que sous interféron

Un taux supérieur a 1500 Ul/ml a la douziéme semaine sous interféron, chez un malade AgHBe positif, prédit une séro-
conversion HBe dans un cas sur deux

Une baisse du taux de lantigene HBs de plus de 10 % a la douzieme semaine sous interféron, chez un malade AgHBe
négatif, prédit une réponse durable dans un cas sur deux

L'évolution du taux de l'antigéne HBs chez les malades traités par interféron pourrait permettre de définir la durée optimale
de traitement

Le titre de Antigene HBs pourrait permettre de reconnaitre les malades qui ne rechutent pas a l'arrét des analogues




