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Introduction  

La prise en charge thérapeutique des infections chroniques virales B a connu une évolution 

considérable au cours des cinq dernières années en raison d’une part, de la généralisation des tests de 

détection sensible de l’ADN viral et d’autre part, de la multiplication des médicaments antiviraux 

disponibles. 

Si la réplication virale n’est qu’un des critères conduisant à poser une indication thérapeutique en 

association avec la cytolyse et surtout, l’évaluation de l’histologie hépatique, la surveillance de l’ADN 

du VHB est, par contre, le critère principal d’évaluation de l’efficacité thérapeutique. La surveillance 

régulière de l’ADN du VHB, au cours des traitements antiviraux, est maintenant indispensable et un 

des objectifs principaux de ces traitements est d’obtenir l’indétectabilité de l’ADN viral.  

Quatre médicaments antiviraux ont actuellement une autorisation de mise sur le marché en France 

pour le traitement des hépatites B, et de nouvelles molécules sont en phase de développement avancé 

et devraient très prochainement rejoindre ce groupe. Ces médicaments se divisent en deux groupes. 

D’un côté, l’interféron pégylé qui est prescrit pour une durée d’un an et dont l’objectif est d’obtenir 

une négativation prolongée de l’ADN viral à distance du traitement. De l’autre, les analogues de 

nucléosides qui sont prescrits au long cours, en monothérapie ou en association, et permettent dans un 

grand nombre de cas un contrôle de la réplication virale B et une stabilisation de la maladie mais dont 

l’interruption s’accompagne fréquemment d’une rechute virologique. 

A l’heure actuelle, si les indications thérapeutiques et la surveillance du traitement de l’hépatite B sont 

assez consensuelles, le choix et la stratégie d’utilisation des antiviraux restent sujets à des évolutions 

rapides. 

 

Les objectifs du traitement 

L’objectif de la prise en charge de toute infection chronique virale B est bien de réduire le risque 

d’évolution vers la cirrhose et de réduire l’incidence du carcinome hépatocellulaire. Cet objectif ne 

peut être atteint qu’en faisant régresser les lésions inflammatoires hépatiques par un contrôle de la 

réplication virale B. Plusieurs études récentes ont en effet montré qu’il existait une corrélation entre le 

niveau de la charge virale B, le degré de l’inflammation hépatique et le risque de développer une 

cirrhose ou un carcinome hépatocellulaire. (1, 4). Le bénéfice du contrôle de la réplication virale B, 

par un traitement antiviral, sur les lésions inflammatoires hépatiques et sur la progression de la fibrose 

hépatique a par ailleurs été montré par des essais cliniques et des méta-analyses en comparaison avec 

un placebo (1). Ce bénéfice est aussi observé de façon très significative chez des malades atteints 

d’hépatite chronique B au stade de cirrhose ou de fibrose très extensive; chez ceux-ci, le traitement 

antiviral permet de diminuer la progression de la maladie hépatique de façon très significative par 

rapport à un placebo (5).  



L’objectif prioritaire du traitement antiviral sera donc de contrôler et si possible de négativer la 

réplication virale B en évaluant celle-ci par des méthodes de détection sensible. Un traitement efficace 

sera caractérisé par une négativation rapide et durable de la charge virale. Chez les malades porteurs 

d’un antigène HBe, le second objectif sera l’apparition d’une séroconversion anti-HBe. Enfin, chez 

l’ensemble des malades, la disparition de l’antigène HBs et l’apparition d’une séroconversion anti-

HBs est bien sûr un objectif ultime qui permet d’envisager de façon sereine l’arrêt d’un traitement 

antiviral par un analogue de nucléoside (6, 7). 

Le traitement peut aussi, dans certains cas, avoir un objectif de santé publique en réduisant le risque de 

transmission virale dans l’entourage des malades infectés. Ainsi, le contrôle le plus parfait possible de 

la réplication virale paraît indispensable chez les personnels de santé infectés. 

Des études récentes ont montré qu’un traitement antiviral proposé à la fin de la grossesse chez des 

mères fortement virémiques, permettait d’augmenter l’efficacité de la sérovaccination des nouveau-nés 

et de réduire ainsi, le risque de transmission materno-fœtale (8).  

 

Les indications thérapeutiques 

Si le contrôle de la réplication virale est l’objectif principal du traitement des hépatites B, la présence 

d’une réplication virale B ne représente pas en soi une indication thérapeutique. En effet, aucun essai 

clinique n’a actuellement montré l’intérêt d’un traitement antiviral chez les patients présentant un 

profil d’immuno-tolérance caractérisé par une forte réplication virale, sans lésion inflammatoire 

hépatique. De la même façon, l’intérêt du traitement chez les malades porteurs inactifs présentant une 

réplication nulle ou minime, n’a pas non plus été démontré (6). Dans ces conditions, l’indication 

thérapeutique va reposer sur une évaluation directe ou indirecte de l’activité inflammatoire et/ou de la 

fibrose hépatique couplée au statut virologique. Le traitement antiviral sera proposé aux malades 

porteurs d’une infection virale évolutive (réplication virale B) et présentant des lésions hépatiques 

significatives ou évolutives. La biopsie hépatique ou les marqueurs non invasifs de fibrose hépatique, 

dont certains commencent à être validés au cours de l’infection virale B, restent donc des éléments 

incontournables pour poser une indication thérapeutique au cours de l’infection chronique virale B. 

A côté de ces indications thérapeutiques classiques, le traitement antiviral B peut parfois être débuté 

dans des situations cliniques différentes. C’est le cas chez les malades porteurs chroniques du virus B, 

devant bénéficier d’un traitement chimiothérapique ou d’un traitement immunosuppresseur. Dans ce 

cas, le risque de réactivation virale B est important, et un traitement antiviral B efficace peut être 

débuté avant d’introduire le traitement immunosuppresseur, quelque soit le statut immuno-virologique 

du patient. De la même façon, le traitement antiviral B est recommandé chez les malades co-infectés 

par le VIH et le VHB, pour lesquels un traitement antirétroviral est débuté. Dans ce dernier cas, quelle 

que soit la situation virologique, il paraît logique d’inclure une association de deux médicaments ayant 

une double efficacité contre le VIH et le VHB dans la trithérapie antirétrovirale. 



Les traitements antiviraux 

L’interféron pégylé 

Les interférons pégylés alpha 2a et alpha 2b ont été évalués dans le traitement des hépatites chroniques 

B aux posologies utilisées dans l’hépatite C et pour une durée de 48 semaines dans plusieurs essais 

randomisés. 

L’interferon pégylé entraîne une baisse moyenne de la charge virale d’environ 4 log sous traitement 

que le patient soit positif pour l’antigène HBe ou non avant le début du traitement. Cette réponse 

virologique s’accompagne d’une diminution significative des transaminases. Les données concernant 

le suivi à long terme des malades traités restent limitées. 

Chez les patients positifs pour l’antigène HBe, les données 6 mois après l’arrêt de l’interféron 

montrent un taux de séroconversion anti-HBe d’environ 30 %, associé à une baisse significative de la 

charge virale et une normalisation des transaminases (9, 10). Un an après l’arrêt du traitement, la 

séroconversion est maintenue chez 91 % des patients et  une séroconversion survient entre six et douze 

mois après l’arrêt du traitement chez 15 % des patients restant Ag HBe positif. Dans ce groupe de 

malades, l’âge jeune, les transaminases supérieures ou égales à 3 fois la norme, une charge virale 

faible inférieure ou égale à 7 log, et un génotype favorable (A ou B) sont des facteurs prédictifs de 

bonne réponse à l’interféron (10, 11). 

Chez les patients négatifs pour l’antigène HBe avant le début du traitement (infection par un mutant 

pré-core), six mois après l’arrêt du traitement, 59 % des malades ont des transaminases normales, 43 

% ont un ADN du VHB inférieur à 20 000 copies /mL et 19 % un ADN du VHB inférieur à 400 

copies /mL (12). Trois ans après l’arrêt du traitement, 31 % des malades conservent des transaminases 

normales et 18 % un ADN inférieur à 400 copies/mL (13). L’interprétation du bénéfice à long terme 

doit cependant être prudente en raison de l’histoire naturelle particulière des infections liées à un 

mutant précore qui se caractérisent par des fluctuations de la réplication virale et de la cytolyse et par 

une alternance spontanée de phases plus ou moins prolongées d’activité et de rémission. 

La perte de l’Ag HBs est un évènement exceptionnel qui est survenu chez 3 % des malades Ag HBe 

positif et 8 % des malades Ag HBe négatif après un traitement par interféron pégylé (9, 12). 

Dans les deux cas l’association avec la lamivudine n’améliore pas la réponse virologique ou le taux de 

séroconversion mais permet de réduire le risque d’émergence d’une mutation de résistance à la 

lamivudine. 

Les effets secondaires de l’interféron pégylé et son impact sur la qualité de vie sont des facteurs 

limitant son utilisation ; des effets secondaires graves ont été observés chez 2 à 6 % des patients dans 

les différentes études. L’interféron doit être utilisé avec prudence et sous surveillance étroite au cours 

des cirrhoses compensées en raison du risque de décompensation et de la fréquence plus importante 

des infections bactériennes chez ces malades. 



Face à ces résultats, le traitement par interféron pégylé, du fait de sa relative courte durée, paraît donc 

intéressant chez des patients positifs pour l’antigène HBe présentant des facteurs prédictifs de bonne 

réponse. Dans cette situation, l’interféron pégylé peut induire une séroconversion HBe et une 

rémission prolongée chez environ 50 % des patients. 

 

Les analogues de nucléosides 

Depuis la fin des années 90, de nombreux analogues de nucléoside actifs contre le VHB ont été 

développés. Ces molécules ont une structure proche des nucléotides naturels et entrent en compétition 

au niveau du site catalytique de la polymérase du VHB lors de la synthèse de l’ADN viral. Nous 

disposons actuellement en France de la lamivudine, de l’adéfovir dipivoxil et de l’entecavir. La 

telbivudine vient d’être approuvée aux Etats-Unis et devrait être approuvée en Europe prochainement. 

Le ténofovir et l’emtricitabine sont approuvés pour le VIH et la co-infection VIH-VHB et sont 

actuellement en étude clinique de phase III pour le VHB seul. 

Les résultats à court terme indiquent qu’avec une administration orale quotidienne d’un 

comprimé/jour, ces médicaments antiviraux diminuent la charge virale de façon significative sous 

traitement. Cette baisse de charge virale à un an de traitement est d’environ 4 à 6 log pour la 

lamivudine, 3 à 4 log pour l’adéfovir, 6 à 7 log pour l’entecavir et la telbivudine (14, 20). 

Malheureusement, chez les malades Ag HBe positif, malgré cet effet antiviral puissant, associé à une 

diminution significative des transaminases, le taux de séroconversion anti-HBe reste faible, à environ 

20 % après un an de traitement quelles que soient les molécules.  

Par ailleurs, dans la majorité des cas, une rechute virologique est observée après l’arrêt des analogues 

de nucléoside y compris chez des malades ayant présenté une séroconversion HBe en raison de la 

persistance du génome viral dans l’hépatocyte. Ceci implique donc une utilisation au long cours de ces 

médicaments, contrairement à ce qui est proposé avec l’interféron. Cette utilisation prolongée expose, 

du fait de la variabilité génétique du VHB, à la sélection de mutants résistants dont la fréquence doit 

être prise en considération dans les stratégies thérapeutiques (6, 21). 

 

La lamivudine  

Après avoir été très largement utilisée pour le traitement du VIH, la lamivudine a été la première 

molécule disponible pour le VHB. Prescrite à la posologie de 100 mg par jour, elle est très bien tolérée 

et permet d’obtenir une réponse virologique le plus souvent rapide. Ce profil de tolérance a permis son 

utilisation dans les situations difficiles où l’utilisation de l’interféron était interdite que sont la cirrhose 

décompensée, les réactivations virales B sévères et même, dans certain cas au cours des hépatites 

fulminantes.  

Chez les malades Ag HBe positifs, après une année de traitement, 44 % des malades présentent une 

réponse virologique, 17 % une séroconversion HBe, 41 % une normalisation des transaminases et 52 

% une amélioration histologique (15). Après 5 ans de traitement, le taux de séroconversion atteint 35 



%. L’efficacité de la lamivudine en monothérapie est cependant limitée par le développement fréquent 

de résistances liées à la sélection de mutants. Le taux de résistance est d’environ 20 % après un an de 

traitement et atteint 70 % après 5 ans (22). Même si l’histoire naturelle de l’hépatite après l’émergence 

de résistance est variable, la plupart des malades vont présenter une aggravation de leur atteinte 

hépatique. L’apparition de résistances  peut aussi être responsable d’exacerbations parfois très sévères 

de l’atteinte hépatique dont les conséquences ont pu être fatales chez des malades cirrhotiques (23).  

Ce profil de résistance explique les indications actuellement très limitées de la lamivudine en 

monothérapie. 

 

L’adéfovir dipivoxil  

L’adéfovir est un analogue de nucléotide qui possède aussi une activité anti-rétrovirale à posologie 

élevée. Sa toxicité rénale à forte dose n’a pas permis son développement dans le traitement du VIH. 

Au cours de l’infection à VHB, il est prescrit à la posologie de 10 mg par jour et après 48 semaines de 

traitement on observe une diminution de 3,5 log de l’ADN viral, une normalisation des ALAT chez 48 

% des malades et une séroconversion HBe chez 12 % des patients Ag HBe positifs (14). Après 5 ans 

d’administration, 70 % des patients ont une charge virale indétectable par PCR et des transaminases 

normales, associées à une amélioration histologique significative (19). Des profils de réponse 

différents ont été décrits sous adéfovir, 25 % des malades traités vont présenter une réponse 

virologique moins rapide et profonde sans  être porteurs d’une mutation de résistance. Un indice de 

masse corporel élevé ou une mauvaise compliance pourraient être en cause dans ces moins bonnes 

réponses (24). 

Le profil de résistance de l’adéfovir est beaucoup plus favorable que celui de la lamivudine. Après une 

année de traitement aucun malade ne présentait de résistance génotypique et à 5 ans, le taux de 

résistance était de 30 % chez des malades Ag HBe négatif (25). Enfin, l’adéfovir demeure efficace en 

cas de mutation de résistance à la lamivudine et il est donc le traitement le plus indiqué dans cette 

situation.  

 

L’entecavir  

Prescrit à la posologie de 0,5 mg par jour l’entecavir est actuellement la molécule ayant la plus forte 

puissance antivirale avec une décroissance de l’ADN du VHB supérieure à 6 log et un ADN 

indétectable à moins de 300 copies chez 67 % des patients après 52 semaines de traitement. Cette 

puissance n’augmente cependant pas significativement le taux de séroconversion HBe qui reste proche 

de 20 % à un an. 

Chez les patients traités par entecavir pendant 3 ans, la baisse de charge virale progressive, permet 

d’obtenir une indétectabilité de l’ADN viral chez environ 90 % des patients (17, 18). Chez les patients 

n’ayant jamais reçu de lamivudine, aucune résistance n’a été décrite après un an de traitement et les 

premières données sembleraient indiquer un taux de résistance inférieur à 2 % à 3 ans (26). Il faut 



toutefois noter que chez les patients recevant l’entecavir pour une résistance antérieure à la 

lamivudine, le taux de résistance à l’entecavir est plus important, atteignant environ 30 % après 3 ans 

de traitement (27). 

Parmi les molécules en cours de développement, le ténofovir, utilisé dans l’infection par le VIH 

semble avoir une puissance antivirale proche de celle de l’entecavir et un profil de résistance proche 

de celui de l’adéfovir. Sa formulation en association avec l’emtricitabine déjà commercialisée pour le 

traitement du VIH, pourrait avoir un intérêt dans la prise en charge du VHB. La telbivudine qui est sur 

le marché aux Etats-Unis est aussi une molécule puissante qui devrait être prochainement approuvée 

en Europe. La clévudine est aussi en phase III de développement et d’autres molécules sont en 

évaluation clinique comme le pradefovir, la valtorcitabine, l’elvucitabine, etc…(28, 32). 

 

Choix du traitement antiviral en fonction de la situation clinique et 

virologique  

Après avoir posé une indication thérapeutique, en fonction des critères biochimiques, virologiques et 

histologiques, il est nécessaire de faire un choix entre un traitement de première intention par 

interféron ou par un analogue de nucléoside et dans ce second cas, un choix entre les différents 

médicaments disponibles. Ce choix va dépendre des critères sérologiques et virologiques, de la 

sévérité de l’atteinte hépatique, d’éventuels traitements antiviraux antérieurs, mais aussi des critères 

médicaux ou sociaux qui pourraient éventuellement rendre difficile un traitement par interféron ou au 

contraire, faire préférer un traitement de relativement courte durée. 

 

Hépatite chronique B avec Ag HBe positif  

Chez ces malades, l’interféron pégylé peut être envisagé en première intention, notamment lorsqu’il 

existe des critères favorables de réponse au traitement (9, 10). En effet, dans cette situation, un 

traitement de durée limitée peut induire une séroconversion HBe et une rémission prolongée de 

l’infection virale. Un traitement limité dans le temps peut être préférable si l’on craint des problèmes 

d’observance et il peut aussi permettre d’éviter les problèmes liés à des interruptions thérapeutiques, 

notamment lorsqu’il existe un désir de grossesse dans le couple. 

Chez tous les autres patients, c'est-à-dire ceux présentant une charge virale élevée ou des 

transaminases modérément élevées (facteur prédictif de mauvais réponse à l’interféron), chez les 

patients présentant des contre-indications à l’interféron ou ayant déjà mal toléré l’interféron, un 

traitement par analogue de nucléoside doit être envisagé en première intention. Le choix de la 

molécule à prescrire en première intention va alors dépendre de sa puissance antivirale et de sa 

propension à sélectionner des mutants résistants. Chez les patients positifs pour l’antigène HBe, les 

taux de résistance à la lamivudine sont trop importants pour pouvoir utiliser cette molécule en 

monothérapie en première intention. L’adéfovir a un profil de résistance très intéressant mais la 



variabilité des profils de réponse observés peut faire craindre une efficacité antivirale trop lente (14, 

24). L’entecavir semble donc être aujourd’hui la meilleure option thérapeutique de première intention 

chez ces patients (17). La place de la telbivudine, du ténofovir ou des associations thérapeutiques de 

première intention dans la stratégie thérapeutique, devra être discutée prochainement avec l’arrivée de 

ces médicaments sur le marché. 

 



Hépatite chronique B avec AgHBe négatif  

Dans cette situation, il n’y a pas de possibilité d’obtenir une séroconversion susceptible de stabiliser la 

situation virologique au long cours et l’histoire naturelle très fluctuante rend difficile la surveillance et 

l’interprétation des rémissions. Dans ces conditions, un traitement prolongé de plusieurs années parait 

nécessaire et l’interféron pégylé n’apparaît pas comme une bonne option thérapeutique de première 

ligne (12). 

Parmi les analogues de nucléoside, la lamivudine en monothérapie n’est pas conseillée compte tenu de 

son fort taux de résistance (22). Le traitement de première intention reposera donc sur la prescription 

de l’adéfovir ou de l’entecavir. Ces patients présentent en effet une charge virale plus faible que les 

patients positifs pour l’antigène HBe et l’adéfovir a montré son efficacité antivirale et histologique 

dans cette population de patients. Enfin, un taux de résistance faible à l’adéfovir et à l’entecavir est 

observé dans cette population (18-25). 

 

Patients déjà traités et présentant une résistance aux antiviraux 

Dans cette situation, le choix thérapeutique doit prendre en compte les données de résistances croisées 

des différents mutants de résistance (33, 38). Dans le cas d’un patient résistant à la lamivudine, la 

meilleure option est d’ajouter l’adéfovir en association avec la lamivudine dès l’échappement 

virologique marqué par une réascension de la charge virale et avant la remontée des transaminases. 

L’ajout de l’adéfovir dans cette situation permet un contrôle virologique chez la majorité des malades 

et s’associe à un très faible risque de résistance ultérieure à l’adéfovir (39, 40). Le remplacement de la 

lamivudine par l’entecavir est déconseillé dans cette situation en raison de la résistance croisée entre la 

lamivudine et l’entecavir qui expose aux risques de sélection de mutants résistants à la fois à 

l’entecavir et à la lamivudine qui surviennent chez 30 % des patients après 3 ans de traitement (27). 

Chez les patients résistants à l’adéfovir, en fonction de leur profil de mutations, on peut proposer 

d’associer soit la lamivudine soit l’entecavir en maintenant le traitement par l’adéfovir dès l’apparition 

d’un échappement virologique (41, 42). Dans le cas complexe de malades résistants à la lamivudine 

puis à une combinaison lamivudine-adéfovir, l’adaptation thérapeutique dépendra de l’analyse du 

profil de mutation du gène de la polymérase virale (35).  

Chez les patients ayant présenté une résistance à l’entecavir, soit à l’occasion d’un traitement de 

première ligne, ce qui est relativement rare, soit après un échec à la lamivudine, les données in vitro 

indiquent que l’adéfovir et le ténofovir seraient efficaces sur ces souches multi-résistantes. Ces 

données semblent confirmées par les premières expériences cliniques qui montrent que l’adéfovir est 

efficace chez ces patients, résistants à l’entecavir, pour contrôler la réplication virale (36). 

Les situations de résistance à la lamivudine puis à une association lamivudine/adéfovir, chez un même 

patient, sont extrêmement rares. Les souches virales responsables de cette double résistance à la 

lamivudine et à l’adéfovir, sont sensibles in vitro à l’entecavir et au ténofovir. Seules quelques 

expériences cliniques ponctuelles semblent confirmer ces données (35).  



Plusieurs études récentes montrent que le risque d’apparition de résistance est lié à la rapidité de 

décroissance de la charge virale et que ce risque devient  important si la charge virale n’est pas 

contrôlée dès le 6ème mois. Ces travaux suggèrent donc une adaptation thérapeutique rapide dès le 6ème 

mois de traitement, si la charge virale B reste supérieure à 3 log afin de prévenir l’émergence de 

mutants éventuels et surtout, une réascension de la charge virale (43, 44).  

L’utilisation de molécules puissantes, ayant un profil de résistance intéressant, ne permet pas de 

protéger totalement contre l’apparition de mutants résistants, même si cette apparition est plus rare et 

plus tardive. En outre, l’existence de profils de résistances croisées entre les différents antiviraux 

disponibles ou à venir, limite considérablement les stratégies thérapeutiques. Ce constat amène 

logiquement à poser le problème de l’utilisation en première intention, d’associations thérapeutiques 

incluant des molécules antivirales présentant un profil de résistance différent (21). Certaines études ont 

déjà montré que l’utilisation d’associations d’antiviraux permettait de réduire l’émergence de 

résistances. Des essais cliniques sont actuellement en cours pour comparer l’efficacité à moyen et à 

long terme d’une combinaison thérapeutique d’emblée comparée à une addition précoce d’un 

deuxième antiviral en cas de contrôle imparfait de la charge virale sous traitement. 

 

Cas particulier des malades porteurs d’une cirrhose décompensée 

Chez les malades cirrhotiques décompensés, l’interféron pégylé est contre indiqué compte tenu de ses 

effets secondaires hématologiques, du risque de décompensation hépatique liée à une éventuelle 

poussée cytolytique et du risque d’infection favorisée par le neutropénie induite par le traitement.  

Dans cette situation, une transplantation hépatique peut être discutée à plus ou moins long terme et une 

combinaison d’analogues de nucléoside paraît être le meilleur choix thérapeutique. Cette association 

permet d’obtenir un effet antiviral rapide et de réduire le risque de résistance avant la transplantation 

hépatique et dans les suites de celle-ci. La combinaison thérapeutique doit être basée sur des antiviraux 

présentant une efficacité antivirale puissante et un profil de résistance complémentaire. Des 

traitements associant la lamivudine et l’adéfovir ou l’entecavir et l’adéfovir peuvent actuellement être 

proposés. Dans l’avenir, d’autres associations pourront être discutées. Certaines études ont montré que 

l’introduction d’un traitement antiviral efficace pouvait s’accompagner d’une amélioration 

spectaculaire de l’atteinte hépatique et conduire à un retrait de la liste d’attente de transplantation dans 

certains cas. Cette éventualité rend d’autant plus nécessaire une stratégie antivirale minimisant le 

risque de résistance au long cours. Après la transplantation, l’association d’analogues de nucléoside 

doit être poursuivie en association avec les immunoglobulines anti-HBs. Cette stratégie a montré son 

efficacité puisque le risque de réinfection du greffon hépatique, après transplantation pour cirrhose 

virale B, est devenu inférieur à  

5 % (45, 47). 



Conclusion 

La prise en charge thérapeutique des hépatites chroniques virales B a été révolutionnée au cours des 

dernières années par l’arrivée de plusieurs molécules antivirales puissantes et très bien tolérées pour la 

plupart. Il est maintenant possible de proposer un traitement efficace à la presque totalité des malades 

infectés par le virus de l’hépatite B et permettre ainsi l’arrêt de la progression de leur atteinte 

hépatique. Si les indications thérapeutiques reposent à la fois sur une évaluation de l’atteinte hépatique 

et sur des critères virologiques, le suivi virologique régulier devient un élément prépondérant de la 

surveillance des malades traités, en raison du risque d’échappement virologique lié à l’émergence de 

mutants résistants aux différents antiviraux. Les problèmes liés à ces résistances impliquent d’avoir 

recours régulièrement à des tests virologiques sensibles et ont un impact considérable sur les choix et 

les stratégies thérapeutiques actuelles et à venir. Le fait de pouvoir disposer de traitements efficaces 

dans la très large majorité des cas incite d’une part à optimiser le dépistage mais aussi à évaluer le 

mieux possible l’ensemble des malades porteurs chroniques du virus B, dans le but de ne pas faire 

perdre de chance à des malades qui pourraient bénéficier d’un traitement efficace.  
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