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Introduction

Les infections hépatiques virales constituent un sujet crucial en matiére de santé publique. Ces derniéres années,
grace aux progrés extraordinaires de la recherche, I’hépatite C est devenue une maladie entierement guérissable,
a tel point que I'OMS (Organisation mondiale de la Santé) a décidé d’une stratégie mondiale pour son éradication.
Avec le VHC, I'hépatite B fait également partie de la stratégie de I'OMS pour combattre I’hépatite virale [,

En Italie, le VHB touche principalement certaines tranches d’age et des groupes de population spécifiques grace
a I'introduction de la vaccination obligatoire, qui a immunisé presque toutes les personnes nées en ltalie depuis
1979 [26],

Cependant, le nombre de personnes infectées par le VHB reste important, en particulier chez les personnes agées
de plus de 65 ans et chez les immigrants récents ou de longue date provenant de régions a forte prévalence, telles
que I’'Europe de I'Est et I'Afrique [®,

L’hépatite B n’est donc pas une maladie marginale. En outre, d’autres problémes se posent :
e de nombreux cas d’infection ne sont pas diagnostiqués, méme s’ils ont été contractés il y a plusieurs
dizaines d’années, ce qui entraine un risque de complications hépatiques telles que la cirrhose B! ;
e [linterprétation des tests de diagnostic du VHB reste trés confuse ¥ ;
e les informations sur les options thérapeutiques, la surveillance et la nécessité d’un suivi par un spécialiste
font souvent défaut B4,

Ces questions sont aggravées par des questions transversales qui concernent tous les patients : les possibilités
thérapeutiques, les essais en cours et les perspectives futures d’un traitement définitif 78],

Linfection par le VHD, le virus de I'hépatite D, est étroitement liée au VHB et est considérée comme la forme la
plus grave d’hépatite virale.

Par rapport a la mono-infection par le VHB, la co-infection VHB / VHD :
e augmente le risque de cirrhose de 2 a 3 fois ;
e augmente de 3 a 6 fois le risque de carcinome hépatocellulaire ;
e double le risque de mortalité.

En outre, 30 % des patients infectés par le VHD développent une cirrhose dans les 5 ans B4,

En Italie, il n’existe pas de données fiables sur le nombre de personnes infectées par le VHB / VHD, ni d’estimation
fiable du nombre de personnes ignorant leur infection. Un fait est cependant incontestable : le taux de dépistage
est faible et le sous-diagnostic est un véritable probléme.

Les raisons en sont principalement le manque de connaissances sur l'infection : non seulement le VHD est peu
connu de la plupart des gens, mais il est également inconnu des personnes infectées par le VHB, qui ignorent sou-
vent I'existence de ce virus, ou ont trés peu de connaissances sur les risques, les possibilités de dépistage et
encore moins sur les options de traitement.

Il est évident, d’aprés ce qui a été présenté, qu’il reste encore beaucoup a faire sur de nombreux fronts pour amé-
liorer la condition des personnes vivant avec une infection hépatique virale, a la fois en termes de connaissances,
de possibilités thérapeutiques, de suivi et de controle &,

Les principales causes résident dans le manque de connaissances sur I'infection : le VHD est peu connu, méme
parmi les patients atteints du VHB, qui ighorent souvent son existence et ses risques, les tests disponibles et les
options de traitement B4,

Il est évident, a la lumiére de ce qui précéde, qu’il faut agir sur plusieurs fronts pour améliorer la condition des

personnes atteintes d’hépatite virale, a la fois en termes d’information, d’acceés au traitement, de suivi et de prise
en charge clinique 78],




VHB et VHD : le b.a.-ba. des virus de I'hépatite B et D

VHB

Le VHB est un virus appartenant a la famille des Hepadnaviridae, caractérisé par la présence d’ADN. Le premier
rapport sur une forme d’hépatite transmise par le sang remonte a 1883, mais elle n’a été définitivement identifiée
qu’a la fin des années 1960.

Le VHB est un virus particulierement insidieux : il est capable de s’intégrer dans I’ADN des cellules du foie (hépa-
tocytes), altérant ainsi leur processus de réplication. Ce mécanisme peut favoriser la formation de cellules mutées,
ce qui peut conduire au développement de tumeurs.

Le virus est composé de plusieurs structures qui s’assemblent pour former la particule virale compléte :

e I’Ag Hbs (antigéne de surface), également connu sous le nom de « protéine S », forme I'enveloppe extérieure
du virus;

e alintérieurily a I'Ag HBc (antigéne du noyau), qui représente la capside interne et enveloppe I’ADN viral
et la polymérase, I’enzyme responsable de la synthése de I’ADN du virus ;

e |'Ag HBe, une protéine qui indique le degré de réplication virale et I'infectiosité potentielle du sujet, est
également dérivé du noyau 19,

VHD

Linfection par le virus de I’hépatite D (VHD) est considérée comme la forme la plus grave d’hépatite virale et re-
présente un probléme majeur de santé publique en raison de sa nature particuliérement agressive.

La découverte du VHD remonte aux années 1970, grace aux travaux du professeur Mario Rizzetto de Turin [21112],
Cependant, son identification compléte n’a eu lieu qu’a la fin des années 1990 12,

L'hépatite D est la moins connue des hépatites virales et pourtant ¢’est la plus grave : sa progression est jusqu’a
10 fois plus rapide que les autres formes d’hépatite 21131,

L’hépatite D est causée par un virus a ARN dit « défectueux » ou « satellite », car il est incapable de se répliquer de
maniére autonome. Pour accomplir son cycle de vie et infecter les hépatocytes, le VHD nécessite la présence du
virus de I’hépatite B (VHB) ; par conséquent, I'hépatite D peut toucher a la fois les personnes non immunisées
contre le VHB et donc en méme temps que celui-ci, ainsi que les personnes déja atteintes d’hépatite B. Inversement,
les personnes immunisées contre le VHB sont également protégées contre le VHD.

Le virus VHD est composé d’une petite molécule
d’ARN circulaire, d’'une longueur d’environ 1 700
nucléotides, enroulée autour de I'antigéne de sur-
face du VHB (Ag HBs). Son génome contient une
séquence qui code pour une protéine appelée
antigéne Delta (Ag HD), qui est cruciale pour la ré-
plication virale et la régulation de I'infection.

LARN du VHD étant trop petit pour coder 'ensem-
ble de 'appareil nécessaire a la réplication, le virus
exploite les enzymes réplicatives des cellules hé-
patiques de I’hote. De plus, comme il ne peut pas
produire de protéines de surface par lui-méme, il
utilise I’Ag Hbs fourni par le VHB pour enrober de
nouvelles particules virales et pénétrer dans
d’autres hépatocytes.

Le VHD est divisé en huit génotypes distincts et, en
Italie, le génotype prédominant est le numéro 1

[12][14]




Comment les virus de I’hépatite B et D se transmettent-ils ?

Le virus de I'hépatite B (VHB) se transmet principalement par :

le contact avec du sang infecté ou des dérivés sanguins (transfusions, greffes, instruments médicaux
non stériles, partage d’aiguilles et de seringues) ;

les rapports sexuels sans préservatif ;

la transmission meére-enfant a la naissance, surtout si la mére présente une réplication virale élevée (ADN-
VHB et Ag HBs élevés et Ag HBe positif) ;

I'utilisation partagée d’objets personnels pouvant causer des micro-lésions (rasoirs, brosses a dents,
ciseaux a ongles).

Les autres contextes a risque sont la dialyse, les tatouages, les piercings, I'acupuncture et les soins dentaires ef-
fectués de maniére non sécurisée. Le virus de I’hépatite D (VHD) utilise les mémes voies de transmission que le
VHB, car il nécessite la présence de I’Ag HBs pour se répliquer. Par conséquent, la prévention du VHB (y compris
la vaccination) protége également contre le VHD.

Types d’infection par le VHD

Co-infection : infection simultanée par le VHB et le VHD. Elle se manifeste par une hépatite aigué avec
des symptomes souvent plus graves (asthénie, fievre, nausées, douleurs abdominales, ictére). La période
d’incubation varie de 45 a 160 jours.

Surinfection : infection par le VHD chez des personnes déja positives a I’Ag HBs. Dans ce cas, les symp-
tdmes apparaissent en 2 a 8 semaines et I'évolution peut étre plus sévére, avec un risque élevé d’évolution
vers la cirrhose.

Personnes présentant un risque accru d’exposition :

Prévention

La vaccination contre le VHB protége également contre I'in-
fection par le VHD. Le développement des programmes de
vaccination des enfants a permis de réduire la transmission
et I'incidence de I'hépatite D dans le monde.

Cependant, le VHD reste endémique dans plusieurs régions
du monde (bassin méditerranéen, Moyen-Orient, Afrique
centrale, Amérique du Sud) et constitue toujours un pro-
bléme majeur de santé publique en Europe centrale, princi-
palement en raison de la présence de personnes originaires
de régions a forte prévalence [1516],

Personnes non vaccinées contre le VHB

Nourrissons de méres infectées par le VHB ou le VHD

Personnes partageant des aiguilles ou des seringues

Personnes ayant des rapports sexuels non protégés avec des personnes infectées par le VHB ou le VHD
Travailleurs et travailleuses du sexe

Personnes co-infectées par le VIH ou le VHC

Travailleurs ou travailleuses de la santé et de la sécurité publique exposés au sang et au matériel biolo-
gique

Personnes sous hémodialyse

Certains peuples indigénes d’Amérique latine, d’Asie et de certaines régions d’Europe

Personnes atteintes d’une infection chronique par le VHB




Quelle est la diffusion des virus de I'hépatite BetD ?

Selon les données de I'OMS, environ 257 millions de personnes dans le monde vivent avec une infection chronique
par le virus de I'hépatite B (VHB) "' ; parmi elles, on estime que 10 % seulement sont conscientes de leur état.

Les prévalences les plus élevées de I'infection chronique par le VHB sont observées dans les régions du Pacifique
occidental et de I’Afrique, avec respectivement 6,2 % et 6,1 % de la population adulte infectée. Des valeurs inter-
médiaires sont observées dans la région de la Méditerranée orientale (3,3 %), en Asie du sud-est (2,0 %) et en Eu-
rope (1,6 %), tandis que la prévalence la plus faible est observée dans les Amériques (0,7 %) 118,

Dans les régions les plus endémiques, la maladie se transmet principalement a la naissance (transmission verti-
cale) ou au cours des premiéres années de vie, souvent par le biais de contacts familiaux étroits. Dans les régions
faiblement endémiques, comme dans la plupart des pays occidentaux, I'infection est plus fréquemment contractée
a I'adolescence ou a I'age adulte, principalement lors de rapports sexuels non protégés ou par le partage d’aiguilles
infectées 9],

En ce qui concerne I'hépatite D (VHD), on estime qu’entre 9 et 60 millions de personnes sont infectées dans le
monde, avec une grande variabilité entre les pays et les régions 2%, Cependant, la prévalence réelle n’est pas en-
core bien définie en raison des facteurs suivants :

e des données épidémiologiques limitées ;
e |e sous-diagnostic ;

e les différences dans les pratiques de dépistage, qui ne sont souvent pas normalisées ;
e ladifficulté d’accéder a des tests de diagnostic appropriés [21].

Méme en ltalie, le nombre réel de personnes infectées par le VHD est inconnu, en raison a la fois du sous-diagnostic
et du peu d’informations disponibles sur cette infection 22,

Comme le VHD est un virus défectueux qui nécessite la présence du VHB, sa propagation suit celle de I’hépatite

B 231, Ces derniéres années, la vaccination contre le VHB a eu un impact majeur, réduisant le nombre de personnes
porteuses de I’Ag HBs et constituant la stratégie la plus efficace pour contréler 'infection par le VHD 124,




Infections par le VHB et le VHD en Italie

En Italie, les données actualisées sur la prévalence réelle des infections par le virus de I'hépatite B (VHB) et le
virus de I’hépatite D (VHD) sont encore limitées. Certaines estimations sont disponibles, mais le nombre réel de
personnes ignorant leur état reste incertain 2,

Dans les années 1980, I'infection par le VHB et le VHD était considérée comme endémique, la prévalence du VHD
atteignant environ 40 % chez les patients atteints de cirrhose 2%, Depuis lors, I'épidémiologie a changé de maniére
significative, principalement en raison de I'introduction de la loi 165/1991, qui a rendu la vaccination contre I'hé-
patite B obligatoire pour toutes les personnes nées depuis 1979 7., Cette intervention a permis de réduire consi-
dérablement I'incidence des nouvelles infections 2%,

Il est important de rappeler que le vaccin protége contre la primo-infection par le VHB et, indirectement, contre
I’acquisition du VHD. Il ne peut évidemment pas étre administré aux personnes souffrant d’une infection chronique
par le VHB et ne prévient donc pas la surinfection par le VHD 29,

En Italie, on distingue aujourd’hui deux groupes présentant des caractéristiques épidémiologiques différentes :

e population italienne : la prévalence de I'infection active par le VHD a progressivement diminué, passant
de 24 % dans les années 1990 a environ 8 % en 2012-2015 (étude MASTER) 2%, Ce groupe se compose
principalement de personnes agées souffrant d’une fibrose hépatique avancée, qui représentent la phase
terminale de développement de I'infection chronique par le VHB / VHD ;

e personnes originaires de pays a forte endémie : ces derniéres années, la majorité des nouveaux diag-
nostics concernent des personnes nées dans des zones géographiques ou la prévalence du VHB / VHD
est élevée. Au sein de cette population, plus jeune et souvent marquée par une maladie hépatique active
ou une cirrhose, la prévalence du VHD varie entre 11 % et 26 % 31,

y




Comment prévenir les infections par le VHB et le VHD ?

Etant donné que le virus de I'hépatite D (VHD) ne peut pas se répliquer sans la présence du virus de I'hépatite B (VHB),
la prévention du VHD coincide essentiellement avec la prévention du VHB B2, || existe trois stratégies principales :

1. Mesures comportementales

Utilisation de préservatifs dans les relations sexuelles a risque ;

utilisation exclusive d’aiguilles et de seringues stériles ;

dépistage des donneurs de sang et de produits sanguins ;

application des régles de sécurité dans les procédures de soins de santé et dans les milieux a risque d’ex-
position B3,

2. Immunoprophylaxie passive

Elle consiste en I'administration d’immunoglobulines anti-HBs spécifiques. Elle n’est indiquée que dans des situa-
tions particuliéres, toujours en association avec la vaccination :
e nourrissons de méres Ag HBs positives : dans les 12 heures suivant la naissance, en méme temps que
la premiére dose de vaccin (protection >90 %) B4 ;
e exposition accidentelle a du sang infecté (par exemple, piqlre avec des aiguilles contaminées) ;
contacts sexuels a risque avec des personnes Ag HBs positives ;
e apreés une greffe de foie chez des personnes Ag HBs positives.

3. Immunisation active (vaccination)

e Obligatoire en Italie depuis 1991 :
— pour tous les nourrissons (au cours de la premiére année de vie) ;
— pour tous les adolescents a I’age de 12 ans (pour ceux nés avant 1991) &7,
e Recommandée dans les groupes a haut risque, notamment :
— les personnes originaires de pays ou I’endémicité du VHB est moyenne ou élevée ;
- les cohabitants et les partenaires des personnes Ag HBs positives ;
— les travailleurs de la santé ou les personnes exposées pour des raisons professionnelles ;
- les personnes ayant un comportement a risque de transmission parentérale ou sexuelle 38,

Une vaccination ciblée dans les groupes ou la prévalence est élevée est essentielle pour réduire la circulation du
virus et prévenir également les infections par le VHD.

Ou le vaccin est-il administré et a quel moment ?

Le vaccin contre I’hépatite B est administré par injection intramusculaire. Chez les nourrissons, le site préféré est
la cuisse, tandis que chez les adolescents et les adultes, il est administré dans le deltoide, c’est-a-dire le bras.
En ce qui concerne le calendrier d’administration :
e les nourrissons nés de meres Ag HBs positives recoivent une dose de vaccin ainsi qu’une dose d'immuno-
globulines immédiatement aprés la naissance, suivies de trois doses de vaccin administrées a I’age de 1,
2 et 11 mois B39 ;
les nourrissons de méres non infectées recoivent trois doses de vaccin a 3, 5 et 11 mois 49 ;
e pourles enfants de 12 ans et les adultes, le cycle de vaccination comporte trois doses a des intervalles de
0, 1 et 6 mois 44,

Le vaccin est généralement trés sir. Les effets secondaires, lorsqu’ils existent, sont mineurs et disparaissent ra-
pidement. Des réactions locales telles que douleur, gonflement ou démangeaison au point d’injection, ou des
symptomes généraux tels que fiévre, malaise, nausées, maux de téte ou douleurs articulaires peuvent survenir
(421 | a vaccination n’est contre-indiquée qu’en cas d’allergie connue a I'un des composants du vaccin.

La protection conférée par le vaccin dure en moyenne entre 10 et 15 ans. Pour vérifier si la protection est encore
efficace, il suffit de contrdler la présence et le niveau des anticorps anti-HBs, qui indiquent le degré d'immunité

acquise 431,




Comment diagnostiquer les infections par le VHB et le VHD ?

VHB

’hépatite B ne peut étre reconnue sur la base des seuls symptdmes, car ceux-ci ne sont pas spécifiques et peuvent
se confondre avec ceux d’autres formes d’hépatite virale. C’est pourquoi il est essentiel de confirmer le diagnostic
en laboratoire.

Il existe plusieurs tests sanguins qui permettent de :
e diagnostiquer I'infection ;
e faire la distinction entre une infection aigué et une infection chronique ;
e surveiller la gravité de la maladie hépatique #4.

En plus des examens de laboratoire, des outils tels que I’examen objectif, I’échographie et I'élastographie hépatique
(par exemple FibroScan) peuvent étre utilisés pour évaluer le degré de fibrose et de cicatrisation du foie, ainsi que
pour suivre la progression de la maladie 49,

L’hépatite B chronique est souvent asymptomatique, c’est-a-dire qu’elle ne provoque pas de signes évidents dans
la plupart des cas.

Lorsqu’ils sont présents, les symptomes les plus courants sont les suivants :
fatigue ;

nausées, vomissements et perte d’appétit ;

douleur ou géne dans la région du foie ;

ictére (coloration jaune de la peau et des yeux) ;

urines foncées ;

douleurs articulaires 1“4,

Dans de nombreux cas, les symptdmes n’apparaissent que lorsque la fonction hépatique est déja fortement altérée.
Le diagnostic repose sur le dosage des marqueurs spécifiques du virus, c’est-a-dire des antigénes et des anticorps
détectables dans le sang des personnes infectées.

Linterprétation de ces tests est complexe et nécessite I’évaluation simultanée de plusieurs paramétres :
e marqueurs sérologiques (Ag HBs, anti-HBs, anti-HBc I1gG et IgM, anti-HBe, Ag HBe) ;
e ADN du VHB et Ag HBs quantitatif ;
e enzymes hépatiques (ALAT, ASAT).

L'analyse combinée de ces données permet de déterminer :
e |e stade de l'infection ;
e |a présence d’une infection aigué ou chronique ;
e la gravité et le risque de progression de la maladie hépatique ¢!,

VHD

L'hépatite chronique causée par le virus Delta (VHD) est souvent identifi€ée a un stade avancé, lorsque les Iésions
hépatiques sont déja importantes. Cette situation, associée a un faible taux de dépistage chez les patients positifs
a I’Ag HBs, peut réduire le taux de diagnostic précoce.

L'analyse moléculaire pour la détection de ’ARN-VHD a été récemment introduite, mais ce test n’est actuellement
disponible généralement que dans les centres spécialisés. Par conséquent, seule une fraction des patients infectés
par le VHB est testée pour la co-infection par le VHD.

Le diagnostic de I'infection par le virus Delta repose sur la recherche de marqueurs du VHD chez les personnes
positives a I’Ag HBs. Par conséquent, avant de confirmer I’hépatite D, un diagnostic d’hépatite B est nécessaire.




En cas de suspicion d’hépatite virale aigué, le médecin effectue des tests de dépistage des formes les plus cou-
rantes d’hépatite virale en prélevant des échantillons de sang :

e IgM anti-hépatite A pour I’'hnépatite A ;
e Ag HBs et IgM anti-HBc pour I’hépatite B ;
e Anti-VHC et ARN du VHC pour I’'hépatite C.

Si les tests confirment I'infection par le VHB et que les manifestations cliniques semblent plus intenses que prévu,
ou si une aggravation dans le contexte de I’hépatite B chronique est observée, des anticorps anti-VHD sont recher-
chés.

Le diagnostic spécifique peut étre étayé par des tests moléculaires et sérologiques :

e ARN-VHD, pour détecter le génome viral ;
e Ag VHD, pour évaluer I'expression antigénique ;
e Anti-VHD, pour détecter la réponse des anticorps de I’hdte.

Comme la détermination de I'antigéne et du génome nécessite des procédures complexes et est principalement
disponible dans les laboratoires de recherche, ces méthodes sont d’une utilité limitée pour le dépistage, tandis
que le diagnostic repose principalement sur la détection des anticorps anti-VHD.

Il est important de souligner que le mode et I'efficacité de la réponse des anticorps contre le VHD peuvent différer
selon qu’il s’agit d’une co-infection ou d’une surinfection.

Aprés des examens de laboratoire, généralement prescrits par le médecin généraliste, le patient se rend au premier
examen spécialisé. Le spécialiste de I’'nopital (généralement un infectiologue ou un hépatologue), en fonction des
résultats, confirme le diagnostic ou demande des examens complémentaires. Il établit le certificat de pathologie
en vue de la reconnaissance de I'exemption de pathologie (code 016) par I'autorité sanitaire compétente.

Par la suite, le spécialiste planifie d’autres tests et examens pour identifier d’éventuelles complications ou comor-
bidités, effectue des évaluations instrumentales pour obtenir un bilan complet et prescrit un plan de traitement ;
ces documents sont ensuite partagés avec le médecin généraliste. Cette évaluation permet de déterminer si le pa-
tient doit étre suivi en priorité par le spécialiste ou s’il doit étre pris en charge en routine par le médecin généraliste.

Enfin, des controles périodiques (visites de suivi hépatologique / infectiologique) sont programmés pour réévaluer
le tableau clinique en fonction du plan de traitement personnalisé 4711481,




Infection par le VHB - aigué et chronique

'hépatite B, causée par le virus VHB, est une maladie virale qui peut prendre des formes trés différentes, de I'in-
fection silencieuse ou asymptomatique a des tableaux cliniques aigus ou chroniques avec de possibles complica-
tions a long terme. La présentation clinique, I’évolution de la maladie et la probabilité de chronicité dépendent de
plusieurs facteurs, notamment de I’dge du patient au moment de I'infection et de I'état de son systéme immuni-
taire. La compréhension des marqueurs sérologiques et des données de laboratoire est cruciale pour le diagnostic,
la prise en charge clinique et le suivi des patients. 4!

Infection aigué par le VHB

La période d’incubation, c’est-a-dire le temps écoulé entre I'exposition au virus et 'apparition des symptomes,
varie généralement de un a six mois. Linfection peut se manifester de maniére totalement asymptomatique, sans
aucun trouble apparent, ou sous une forme symptomatique, caractérisée par de la fatigue, des nausées, des vo-
missements, des douleurs musculaires ou articulaires et de la fiévre. Dans certains cas, un tableau d’hépatite
cholestatique peut apparaitre, avec in ictére (jaunissement de la peau et des muqueuses). La gravité des sympto-
mes est généralement plus importante chez les adolescents et les adultes que chez les nourrissons et les jeunes
enfants, chez qui I'infection passe souvent inapercue.

Du point de vue du laboratoire, I'infection aigué se caractérise par une positivité précoce de I’Ag HBs et de I'Ag
HBe, indicateurs d’une réplication virale active, et de ’ADN-VHB, qui peut étre détecté avant méme |'apparition
des symptémes. Au début de la maladie, on observe I'apparition d’IgM anti-HBc, qui indiquent une infection récente
et peuvent persister pendant plusieurs mois. Les IgG anti-HBc, en revanche, restent présentes pendant des années,
voire toute la vie, et les anti-HBs sont le dernier marqueur a apparaitre, représentant le début de la résolution de
I'infection, lorsque I’Ag HBs devient négatif.

Au cours de I’'hépatite aigué, les tests de laboratoire les plus sensibles a I'activité hépatique sont les transaminases
(ALAT et ASAT), qui sont souvent élevées, I’ALAT étant généralement plus élevée que I’ASAT, tandis que la bilirubine
peut augmenter modérément. La complication la plus grave, bien que rare, est I'hépatite fulminante : cet état né-
cessite une intervention immédiate et, dans les cas graves, une transplantation du foie peut étre nécessaire 159,

Infection chronique par le VHB

Lorsque I’Ag HBs persiste pendant plus de six mois, on parle d’infection chronique. Le risque de chronicité varie
principalement en fonction de I'age au moment de l'infection et de I'état immunitaire du patient. Chez les nourris-
sons, l'infection chronique peut survenir dans 90 % des cas, tandis que chez les jeunes enfants, le risque est
estimé entre 30 et 40 %. Chez les adultes immunocompétents, la plupart des infections disparaissent spontané-
ment, avec un risque de chronicité inférieur a 5 %. Les patients immunodéprimés, par exemple a la suite d'une
chimiothérapie ou d’une greffe, présentent un risque plus élevé.

En cas d’infection chronique, les marqueurs sérologiques fournissent des informations cruciales sur I'état de la
maladie : la persistance de I’Ag HBs indique une infection active, tandis que la présence de I’Ag HBe signale une
forte réplication virale et une contagiosité accrue. Lapparition d’anti-HBe indique une réduction de la réplication
virale et une amélioration du controle immunitaire. La quantification de ’ADN-VHB permet d’évaluer la charge
virale et d’'orienter les décisions thérapeutiques. Enfin, les transaminases et la bilirubine permettent de surveiller
I'activité inflammatoire et les Iésions hépatiques.

L'évolution de I'infection chronique peut étre trés variable : certains patients conservent une maladie silencieuse
pendant des années, tandis que d’autres peuvent développer une fibrose, une cirrhose ou un carcinome hépato-
cellulaire. C’est pourquoi un suivi régulier est essentiel pour détecter les complications a un stade précoce et pla-
nifier des interventions thérapeutiques ciblées.

La prise en charge de l'infection par le VHB nécessite une approche intégrée qui tient compte de la présentation
clinique, des marqueurs sérologiques et moléculaires et des paramétres de laboratoire. Cela permet de distinguer
correctement une infection aigué, chronique ou résolue, d’identifier les patients présentant un risque de compli-
cations et de planifier des stratégies de traitement personnalisées. Un suivi régulier et respectueux de I'état et
des antécédents du patient est la clé d’une prise en charge efficace et slre de I'infection par le VHB 5%,




Infection par le VHD - aigué et chronique

’évolution clinique de I’'hépatite a virus Delta (VHD) dépend strictement du mode d’infection et de I'état du patient.
Dans la co-infection VHB / VHD, ou les deux virus sont contractés en méme temps, I'évolution est presque toujours
aigué. Dans la plupart des cas (90-95 %), I'infection disparait spontanément avec I'élimination des deux virus,
bien qu’une hépatite aigué sévére puisse se développer chez environ 5 % des patients, avec un risque potentiel
de chronicité ou d’évolution fulminante (moins de 2 % chez les adultes) 2. Dans cette forme, les manifestations
cliniques sont généralement déterminées par I’hépatite B, tandis que les marqueurs spécifiques du VHD peuvent
étre présents a un degré variable 5%,

SiI'expression du VHD est limitée, la gravité de la maladie dépend principalement du VHB. Dans ces cas, la virémie
du VHD est de courte durée, la co-infection peut échapper au diagnostic et la réponse des anticorps peut étre ab-
sente ou partielle ¥4, Inversement, si I'expression du VHD est significative, la maladie peut étre sévére ou parfois
fulminante, avec une réponse compléte des anticorps %!, Dans la majorité des cas symptomatiques, I’hépatite est
de gravité moyenne a séveére (9],

Dans les tableaux cliniques intermédiaires, la réponse des anticorps peut se développer plus lentement : les IgM
anti-VHD peuvent apparaitre quelques jours ou semaines aprés 'apparition des symptémes, tandis que les IgG
anti-VHD se développent pendant la phase de convalescence. Par conséquent, chez un patient présentant une
hépatite positive a I’Ag HBs, il est souvent nécessaire de répéter le test anti-VHD pour confirmer ou exclure la co-
infection 52157,

Dans la surinfection par le VHD, ou le virus Delta infecte une personne souffrant déja d’'une hépatite chronique
par le VHB, I'infection devient chronique dans au moins 90 % des cas %2\, L'infection par le VHD est définie comme
chronique lorsque I’ARN-VHD reste positif pendant plus de six mois 83\, Chez ces patients, les manifestations clin-
iques peuvent étre trés variables et dépendent de I’état initial du foie. Si I'infection par le VHB n’a pas été diagnos-
tiquée auparavant, la surinfection et la co-infection peuvent étre confondues avec I'hépatite B aigué 4.
Lorsque l'infection devient chronique, tant chez les patients atteints de surinfection que dans une minorité de cas
de co-infection séveére (environ 5-10 %), les patients peuvent étre asymptomatiques ou présenter des symptomes
non spécifiques tels que fatigue, malaise et perte d’appétit °°. Cependant, I'infection chronique par le VHB / VHD
est généralement associée a une aggravation clinique par rapport a la mono-infection chronique par le VHB 156,
Les patients atteints de co-infection chronique présentent une progression plus rapide vers la cirrhose, un risque
plus élevé d’insuffisance hépatique, un risque accru de carcinome hépatocellulaire (CHC), une probabilité plus
élevée de devoir subir une greffe du foie et un risque plus élevé de mortalité. Les principaux facteurs prédictifs
d’une évolution plus défavorable sont la présence d’une cirrhose au début de la maladie, 'age avancé, le sexe
masculin, le génotype 1 du VHD et le pays d’origine [52157],




Evolution et conséquences possibles des infections par les virus
de I'hépatite BetD

Le pronostic de I'infection chronique par le VHB dépend principalement de la réplication virale et du degré d’atteinte
hépatique. Environ 50 % des patients atteints d’une infection chronique présentent une réplication active, souvent
associée a une élévation des transaminases. Dans ces cas, le risque de progression de la maladie est plus élevé,
une cirrhose se développant chez environ 15 a 20 % des patients dans les cing ans. D’autres patients présentent
des transaminases normales et une histologie hépatique presque normale, avec une maladie stable et sans pro-
gression significative : ces individus ont généralement un pronostic favorable (58,
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Le développement d’un carcinome hépatocellulaire (CHC) est un risque particulierement important chez les pa-
tients souffrant de Iésions chroniques. Le CHC peut apparaitre non seulement sur un foie cirrhotique, mais aussi
sur un foie atteint d’une hépatite sans cirrhose, en raison de la capacité du VHB a s’intégrer dans I’ADN des hépa-
tocytes et a altérer leur réplication, favorisant ainsi la formation de cellules tumorales. C’est pourquoi il est essentiel
d’effectuer des controles réguliers avec des analyses de sang et des échographies du foie, afin d’identifier d’éven-
tuels nodules a un stade précoce et d’intervenir rapidement . 'hépatite D (VHD) représente la forme la plus
grave d’hépatite virale. Une fois la maladie contractée, la probabilité de guérison diminue au fur et a mesure que
la maladie progresse : seuls 35 % des patients atteints d’une infection aigué et environ 10 % de ceux atteints d'une
infection chronique parviennent a guérir. Chez les patients qui ne guérissent pas dés les premiers stades, I'infection
par le VHD entraine une progression plus rapide de la fibrose, une insuffisance hépatique précoce avec cirrhose
et un risque accru de carcinome hépatocellulaire, ce qui se traduit par une mortalité liée au foie plus élevée que
celle liée au VHB ou au VHC. Par rapport au VHB, qui ne provoque souvent pas de Iésions hépatiques significatives,
le VHD induit le développement d’une cirrhose chez environ 70 % des patients dans les 5 a 10 ans suivant I'infec-
tion, triplant le risque chez les patients co-infectés par le VHB / VHD par rapport a ceux ayant une mono-infection
par le VHB €9, Plus de la moitié des patients atteints d’une infection aigué par le VHD évoluent vers une forme
chronique. Dans certains cas, I’évolution vers une hépatite chronique avancée est rapide. La progression rapide
de la maladie et I'apparition de complications hépatiques graves ont un impact clinique significatif chez les patients
atteints de VHD chronique, y compris une mortalité directement liée a I’hépatite 64,
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Surveillance des infections par le VHB et le VHD

La progression de la maladie hépatique dans les infections par le VHB et le VHD peut étre trés variable. La co-in-
fection par le VHD expose a un risque significativement plus élevé de complications, y compris la progression vers
la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire 2,

Examens et fréquence des controles

Le médecin doit évaluer périodiqguement le stade de la maladie pour détecter tout changement, en utilisant a la
fois des tests sanguins et des outils de diagnostic pour surveiller la fibrose du foie.

Les examens typiques comprennent : des évaluations instrumentales non invasives, telles que I’échographie ab-
dominale et I'élastographie hépatique (par exemple FibroScan), la surveillance des paramétres clés de la fonction
hépatique (ALAT, ASAT, bilirubine, gamma-GT, phosphatase alcaline, protidogramme) et, éventuellement, une biopsie
du foie, lorsqu’elle est indiquée. Le médecin établit un plan de surveillance personnalisé, définissant la fréquence
des controles en fonction du stade de la maladie et de la sévérité des symptdmes, et évalue la réponse a un éven-
tuel traitement antiviral [63]. Ces examens permettent de déterminer deux aspects principaux : le stade de la ma-
ladie, qui est utile pour comprendre si le diagnostic a été posé a un stade précoce ou avancé, et I'efficacité du
traitement, en évaluant si les valeurs de laboratoire s’améliorent ou si la maladie risque d’évoluer. Chez les patients
présentant des Iésions hépatiques avancées ou une cirrhose, la surveillance devient plus fréquente, généralement
tous les trois a six mois, afin de détecter précocement les complications, en particulier I'apparition de nodules su-
spects de CHC 64,

Surveillance du patient atteint de cirrhose

Les patients atteints de cirrhose du foie doivent faire I'objet d’un programme de surveillance étroite pour la détec-
tion précoce des complications. Chez les patients atteints d’une cirrhose compensée stable, les controles sanguins
et instrumentaux sont généralement effectués deux fois par an et comprennent : les fonctions hépatiques et rénales
(transaminases, gamma-GT, phosphatase alcaline, protidogramme, bilirubine totale et fractionnée, INR, hémo-
gramme, créatinine, dosage du sodium et du potassium) et une échographie de la partie supérieure de I'abdomen.
Chez les patients atteints d’une cirrhose décompensée ou avancée, les contrbles sont plus fréquents (tous les 3-
4 mois) et comprennent également la surveillance de I’hypertension portale par échocolordoppler et éventuelle-
ment par cesophagogastroscopie. Toute modification significative des paramétres biohumoraux ou des images
échographiques nécessite une réévaluation urgente par le spécialiste. En présence d’une décompensation ou de
complications médicales, il peut étre nécessaire d’organiser les soins a domicile afin de réduire les hospitalisations
fréquentes 9],

Gestion des risques infectieux

Le médecin généraliste joue un role clé dans le soutien des patients et des cohabitants en fournissant des infor-
mations sur les comportements a risque et en réduisant I'alarmisme excessif. Le VHB et le VHD se transmettent
principalement par contact direct avec le sang, les objets tranchants personnels contaminés et les rapports sexuels
non protégés, et il est donc conseillé d’éviter I'utilisation par plusieurs personnes des objets tranchants tels que
les rasoirs, les ciseaux, etc., de ne pratiquer le tatouage ou le piercing que dans des environnements controlés, et
d’avoir des rapports sexuels protégés, en particulier en cas de partenaires multiples ou a haut risque 9.,

Vaccinations recommandées

Tous les patients atteints de cirrhose du foie doivent faire I'objet d’un dépistage de I’'hépatite A (IgG VHA) et, s’ils
ne sont pas exposés, étre vaccinés. En outre, les patients atteints de cirrhose ou ayant fait une greffe doivent, en
I'absence de contre-indication, étre vaccinés contre la grippe saisonniére et le pneumocoque 71,

Informations pour les membres de la famille et les cohabitants

Les conseils du médecin généraliste devraient s’étendre aux membres de la famille et aux personnes qui habitent
avec le patient : tous doivent subir un dépistage sérologique du VHB, ceux qui n’ont aucune preuve d’exposition
doivent étre vaccinés et les membres de la famille des patients atteints de cirrhose ou ayant fait une greffe doivent
recevoir des vaccins contre la grippe et le pneumocoque 8!,




Gestion et prévention des complications liées aux infections par le
VHB etle VHD

La principale évolution négative d'une infection chronique du foie est la cirrhose. Une fois la maladie établie, les
personnes atteintes d’hépatite B et/ou D peuvent développer des décompensations et des complications telles
que l'ascite, I'encéphalopathie hépatique ou I’'némorragie variqueuse (rupture de varices cesophagiennes) 69,
La formation de varices cesophagiennes est la premiére conséquence clinique de I’hypertension portale. Les varices
peuvent également affecter le fond gastrique et le rectum et sont généralement asymptomatiques. Cependant,
leur rupture peut provoquer des épisodes hémorragiques sévéres et récurrents, avec une hospitalisation nécessaire
et un risque de mortalité d’au moins 20 % a 6 semaines /%,

L'ascite, qui apparait chez 50 a 60 % des patients dans les dix ans suivant le diagnostic de cirrhose, est un mar-
queur de I'insuffisance hépatique. Laccumulation de liquide dans la cavité péritonéale provoque un gonflement
abdominal et des douleurs ; dans les cas graves, une péritonite bactérienne spontanée peut survenir 74,
L'encéphalopathie hépatique est une manifestation grave de la cirrhose, avec une mortalité a un an estimée a 64
%. Cette affection est potentiellement réversible et se manifeste par des symptéomes neuropsychiatriques et des
dysfonctionnements neuromusculaires plus ou moins importants 2, Lincidence annuelle estimée de I'insuffisance
hépatique chez les personnes atteintes du VHB et du VHD et présentant une cirrhose est comprise entre 2,6 % et
3,6 %. L'évolution vers une cirrhose décompensée peut étre accélérée par des complications supplémentaires
telles que des hémorragies gastro-intestinales, des Iésions rénales aigués (avec ou sans syndrome hépatorénal),
un syndrome hépatopulmonaire, une hypertension portopulmonaire, une cardiomyopathie cirrhotique, des infec-
tions bactériennes et un CHC (carcinome hépatocellulaire) [73],
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L’hépatite D est associée a un risque global accru de CHC par rapport au VHB seul. Selon les données d’AIRTUM
2020 (Association italienne des registres du cancer), la survie a 5 ans des patients atteints de CHC en Italie est
de 20 %, tandis qu’a 10 ans, elle tombe a 10 %. En moyenne, les patients atteints d’une co-infection VHB / VHD
évoluent vers un CHC dans les dix ans suivant I'infection ",

Pour les personnes atteintes d’une maladie hépatique en phase terminale, la transplantation du foie est la seule
stratégie thérapeutique efficace. Par rapport aux patients atteints du VHB seul, ceux atteints de I’hépatite D ont
plus souvent besoin d’une transplantation. Cependant, une réinfection par le VHD et le VHB aprés une transplan-
tation peut se produire dans 81 % des cas chez les porteurs de I’Ag HBs atteints d’une cirrhose terminale 75,
Malgré les progres réalisés en matiére de sécurité et la généralisation de la procédure, la transplantation présente
des limites objectives : disponibilité limitée des organes, allongement des listes d’attente et détérioration des
conditions de vie des patients en attente. En outre, les médicaments immunosuppresseurs utilisés pour prévenir
le rejet présentent des risques supplémentaires 9],

Globalement, les personnes atteintes d’hépatite D sont confrontées a un fardeau clinique important : la maladie
progresse rapidement, avec une morbidité et une mortalité élevées, et le risque de déces est plus élevé que pour
les personnes qui n’ont qu’une infection par le VHB '],




Traitement de I’hépatite B

Infection aigueé

Dans la plupart des cas, I’hépatite B aigué se résout spontanément grace a la capacité de I'organisme a éliminer
le virus 8171, Par conséquent, le traitement est généralement de soutien, avec une surveillance attentive des tests
sanguins, tels que les plaquettes et la bilirubine, pour évaluer la fonction hépatique .

En présence d’altérations significatives ou d’'une maladie particulierement sévére, une surveillance plus étroite
en milieu hospitalier peut étre nécessaire, car il existe un risque, bien que rare, d’évolution vers une forme fulmi-
nante, potentiellement Iétale et parfois uniquement traitable par greffe du foie 182, Ces derniéres années, des
approches pharmacologiques sont également étudiées dans la phase aigué, dans le but d’accélérer I'élimination
du virus B384, Cependant, on manque encore actuellement de données cliniques suffisantes pour confirmer I'ef-
ficacité de ces traitements dans la pratique quotidienne 5186187

Infection chronique

En ce qui concerne I’hépatite B chronique, il n’existe pas encore de traitement définitif. Lobjectif principal du trai-
tement est de prévenir les complications hépatiques, telles que la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire (CHC),
tandis que I'objectif secondaire est de réduire la possibilité de transmission du virus. Le choix du traitement repose
sur la connaissance de I'histoire naturelle de I'infection, sur le degré de réplication virale et sur les Iésions hépa-
tigues présentes 8,

Le traitement de I'hépatite B chronique repose principalement sur deux catégories de médicaments : les analogues
nucléos(t)idiques et I'interféron pégylé.

Les analogues nucléos(t)idiques, tels que I entécavir et le ténofovir, agissent en bloquant la réplication du virus
dans les cellules hépatiques %, sont pris par voie orale, généralement une fois par jour, et sont généralement
bien tolérés [810],

Le traitement est souvent de longue durée, car le virus peut recommencer a se répliquer si les médicaments sont
interrompus %, Le médecin peut surveiller la réponse en contrdlant les niveaux de virus dans le sang et la fonction
hépatique 190,

Linterféron pégylé stimule le systéme immunitaire pour combattre le virus ©®%, est administré par injection une
fois par semaine et peut conduire a une réponse soutenue méme apres la fin du traitement . Cependant, I'in-
terféron peut provoquer des effets secondaires plus évidents, comme la fiévre, la fatigue ou les douleurs muscu-
laires, de sorte que son choix dépend de I'état de santé général du patient et de son profil de tolérance individuel
901911 | e choix entre les deux thérapies et la durée du traitement dépendent de plusieurs facteurs, dont le niveau
de réplication virale, I'inflammation du foie et la présence d’une autre maladie ®9°, Dans tous les cas, un suivi
régulier est essentiel pour évaluer I'efficacité de la thérapie et prévenir les complications a long terme 891501,

Qui traiter ?
Le traitement est recommandé dans les cas suivants :

e cheztous les patients atteints de cirrhose (compensée ou décompensée), quels que soient les taux
d’ALAT, d’Ag HBe ou d’ADN-VHB ;

e chez les patients sans cirrhose mais agés de plus de 30 ans, présentant une élévation persistante de
I’ALAT et un ADN-VHB > 20 000 Ul/mL;

e chez les patients co-infectés par le VHB et le VIH.

Qui surveiller sans traitement ?

Chez les patients sans cirrhose, avec un taux d’ALAT normal et un taux d’ADN-VHB faible (< 2 000 Ul/mL), le trai-
tement peut étre reporté. Il en va de méme pour les jeunes patients (< 30 ans) sans cirrhose et avec une ALAT in-
termittente ou un ADN-VHB modéré. Dans tous ces cas, une surveillance continue est essentielle pour évaluer tout
changement susceptible de nécessiter un traitement ultérieur.




Traitement de I’hépatite D

A ce jour, il n’existe toujours pas de traitement décisif pour les patients atteints d’hépatite D (VHD) [92]. Pendant
de nombreuses années, le traitement de référence a reposé sur 'interféron alpha (IFN), introduit empiriquement
dans la pratique clinique il y a plus de 30 ans [92] ; cependant, son efficacité était limitée et I'ajout d’antiviraux
dirigés contre le VHB, I'entécavir ou le ténofovir, n’a pas montré de bénéfice significatif 9293,

Récemment, de nouvelles stratégies thérapeutiques prometteuses pour les patients atteints d’hépatite D sont ap-
parues, certaines déja disponibles, d’autres encore en cours de développement [93][94]. Parmi celles-ci, deux
molécules principales se distinguent :

Bulévirtide : approuvé par I'’Agence européenne des médicaments (EMA) pour le traitement de I’hépatite D chro-
nique chez les adultes présentant une maladie hépatique compensée et un ARN viral positif. Le bulévirtide se lie
a un récepteur qui permet au virus de pénétrer dans les cellules hépatiques, empéchant ainsi I'infection et la ré-
plication virale, limitant les effets du VHD sur I'organisme ©4,

Lonafarnib : inhibiteur oral de la prénylation, initialement évalué dans une étude de phase 2a chez 14 patients at-
teints de VHD. L'étude a montré une réduction des niveaux viraux, avec une corrélation significative entre la diminu-
tion de la réplication et les niveaux sériques du médicament. Le lonafarnib fait encore I'objet d’essais, en ltalie
également, et est étudié en association avec le ritonavir ou l'interféron pégylé °519€1,




Vos droits en tant que patient atteint d’'une maladie hépatique chronique

Si vous vivez avec une maladie chronique du foie, telle qu’une hépatite chronique ou une cirrhose, la loi vous ac-
corde certains droits et avantages. Connaitre ces outils vous permet d’accéder sans surcodt aux soins, aux examens
et aux aides financiéres et de mieux organiser la gestion de votre santé 9719l

Exemptions par pathologie. Si vous étes atteint d’'une hépatite chronique active, vous pouvez demander a votre
ASL I’exemption 016, qui vous dispense de payer les services de santé liés a votre maladie. Pour les personnes at-
teintes d’une cirrhose du foie (sans mention de l'alcool), il est possible de demander I'exemption 008, qui couvre
les services liés a la cirrhose [°8. En outre, les personnes ayant droit a8 une indemnisation en vertu de la loi 210/92
peuvent obtenir I'exemption NO1, qui comprend tous les services de diagnostic, de laboratoire et autres services
spécialisés liés a la maladie 9,

Invalidité civile. La reconnaissance d’une invalidité civile peut donner lieu a une exemption de certains ou de tous
les services de santé [, En général :

* pour une exemption totale des prestations de santé (code C03), un taux d’invalidité d’au moins 67 % est
requis ;

* les personnes atteintes d’une hépatite chronique active peuvent obtenir un taux d’invalidité de 51 % ;

* dans le cas d’une cirrhose du foie avec hypertension portale, I'invalidité varie de 71 % a 80 %.

Depuis le 1¢" janvier 2010, les demandes d’invalidité civile sont introduites par voie télématique auprés de I'INPS 100,

Indemnisation en cas d’exposition a du sang infecté (loi 210/92). Si vous avez été contaminé par du sang ou des
produits sanguins infectés et que I'on vous a diagnostiqué une hépatite, vous pouvez prétendre a une indemnisation
en vertu de la loi 210/92. Pour toutes les informations pratiques et pour suivre la bonne procédure, vous pouvez
consulter le site web de I'EpaC-ETS : https://www.indennizzolegge210.it 1104,




Questions frequemment posées

Quelle est la différence entre la co-infection et la surinfection par le VHD ?

La co-infection est définie comme une infection simultanée par le VHB et le VHD. La surinfection, quant a elle, in-
digue une infection par le VHD chez une personne souffrant déja d’une hépatite B chronique.

L’hépatite D peut-elle étre transmise par la salive, par exemple lors d’un baiser ?
Non. Le VHD se transmet comme le VHB : par le sang et d’autres fluides corporels, tels que le liquide séminal et
les sécrétions vaginales. Il n’existe aucune preuve de transmission par la salive.

Un tatouage réalisé dans un environnement non sécurisé ou avec des instruments non stérilisés pré-

sente-t-il un risque de contagion ?

Oui. Toute pratique impliquant des instruments tranchants ou contaminés qui n’ont pas été stérilisés, tels que les
tatouages, les piercings ou les interventions dentaires mineures, peut favoriser la transmission de virus tels que
le VHB, le VHC ou le VIH. En cas d’exposition, il est conseillé d’effectuer des tests spécifiques.

Sij’aile VHB et que j'ai eu des rapports sexuels a risque, dois-je me soumettre a un test de dépistage
du VHD ? Quand ?

Le dépistage du VHD n’est indiqué que chez les personnes souffrant d’une infection chronique par le VHB ou non
immunisées contre le VHB. Dans ce cas, il peut étre réalisé immédiatement si des symptomes graves ou une ag-
gravation de I’hépatite B chronique apparaissent. La confirmation de I'infection est obtenue par la recherche de
I’ADN-VHD ; la positivité des anticorps anti-VHD indique seulement un contact antérieur avec le virus. Toutefois, il
est souhaitable qu’une personne atteinte d’une hépatite B chronique et ayant des comportements a risque soit
régulierement soumise a un dépistage du VHD par son médecin.

Une personne anti-VHD positive est-elle automatiquement atteinte d’une hépatite D chronique ?
Non. La positivité des anticorps indique seulement un contact avec le virus. L'hépatite chronique D ne peut se dé-
velopper que si :

e une personne a une infection active par le VHB, et

e n’est pas immunisée contre le VHB en raison d’une vaccination ou d’une infection antérieure.
Le diagnostic précis nécessite la détection directe du virus par ’ADN-VHD ou I'’Ag-VHD.

Quand suspecter une infection par le VHD chez les personnes atteintes du VHB ?

Si un patient atteint de VHB chronique présente une aggravation inhabituelle de son état hépatique, il convient
également de rechercher une éventuelle infection par le VHD.

Une femme atteinte d’hépatite D peut-elle transmettre le virus a son nouveau-né ?

Oui, c’est possible. Dans ce cas, la mére doit étre suivie par un hépatologue / infectiologue et un gynécologue.
La prophylaxie du VHB (immunoglobulines et vaccin) administrée au nouveau-né réduit également de maniére sig-
nificative le risque de VHD, car la VHD nécessite la présence du VHB pour devenir chronique.

Des tests de dépistage du VHB / VHD sont-ils réalisés pendant la grossesse ?

Oui. Selon la loi, toutes les femmes enceintes doivent subir un dépistage de I’Ag HBs au cours du troisieme
trimestre. Le risque de transmission augmente en cas d’hépatite aigué de la mére en fin de grossesse, de nais-
sance pendant l'incubation du virus ou de présence de I’Ag HBe chez les méres chroniquement infectées.

Comment réduire le risque d’infection du nouveau-né lorsque la mére est atteinte du VHB ?

Le nouveau-né recgoit une immunisation passive (immunoglobulines) et une immunisation active (vaccin contre le
VHB), qui protége efficacement contre le VHD aussi dans 90 a 95 % des cas.

Existe-t-il un vaccin contre le VHD ?

Non. Il n’existe actuellement aucun vaccin spécifique contre le VHD. Cependant, la vaccination contre le VHB
prévient aussi automatiquement I’hépatite D, car le VHD ne peut devenir chronique qu’en présence du VHB.
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