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RESUME

Prérequis : L’infection chronique virale B peut étre responsable
d’une évolution vers la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire.
Chez la femme, elle pose également le probleme de transmission de
I’infection au conjoint et a I’enfant lors de 1’accouchement.

But : Analyser a travers une revue de la littérature, le mécanisme de
transmission materno-foetale du virus de I’hépatite B (VHB) et ses
conséquences.

Meéthodes : Nous avons procédé a une revue de la littérature a travers
I’interrogation de la base de données MEDLINE en utilisant une
requéte documentaire combinant par I’opérateur booléen (AND) les
mots clés (MeSH) suivants : «hepatitis B»; «Vertical transmission»;
«Pregnancy»; «Delivery».

Résultats : Le mode de contamination prédominant du VHB est
sexuel dans les pays de faible endémie et périnatal dans les pays de
moyenne a forte endémie. En Tunisie la prévalence de 1’Antigéne
HBs (Ag HBs) chez la femme enceinte est de 3 a 4%. Le risque de
contamination materno-foetale est élevée de 20 a 90 % en fonction
de la charge virale B de la mere. Cette transmission peut étre évitée
grace a la sérovaccination du nouveau né. La place d’un traitement
par la lamivudine en fin de grossesse lorsque la charge virale est tres
élevée, dans le but de diminuer la charge virale et le risque de portage
chronique chez I’enfant, n’est pas encore clairement définie.

SUMMARY

Background : Chronic Hepatitis B infection can lead to liver
cirrhosis and hepatocellular carcinoma. In women, these viral
infections can be responsible for transmission to the husband and to
the child during delivery.

Aim : The purpose of this review is to analyze from the literature the
mechanism of mother-to-child transmission and the consequences.
Methods: We conducted a review of the literature through the
interrogation of the MEDLINE database using a query documentary
by combining the Boolean (AND) keywords (MeSH) as follows:
«hepatitis B»; «Vertical transmission»; «Pregnancy»; «Delivery».
Results : Hepatitis B virus transmission by sexual contact in low
prevalence areas and infection occurs during either the perinatal
period or early in childhood in moderate or high prevalence areas. In
Tunisia, the prevalence of Antigen HBS (HBs Ag) with pregnant
women is 3 to 4%. The risk of maternal-infant contamination is high,
from 20 to 90 per cent according to the viral load in the mother.
Mother-to-child transmission can be avoided by serovaccination of
the newborn.The women with very high viral loads may receive
lamivudine treatment at the end of pregnancy to diminish viral load
and thus the risk of chronic carriage in the child; however the role of
this drug in this situation is not yet clearly defined

;
Mots-clés
hépatite B, transmission verticale, grossesse, accouchement.
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L’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) estime que 2
milliards d’individus dans le monde sont infectés par le VHB et
que plus de 350 millions souffrent d’une hépatite chronique.
Parmi ces derniers, 15 2 25% mourront prématurément d’une
complication hépatique, principalement une cirrhose ou un
cancer du foie [1]. La plupart des cas d’infection surviennent
pendant la période périnatale et pendant la petite enfance, age
auquel une hépatite B aigué¢ symptomatique est peu probable
mais le risque de développer une infection chronique est élevé
[2]. De ce fait la grossesse est un moment privilégié pour le
dépistage de cette maladie. En effet, si la mere est porteuse de
I'AgHBs le risque de transmission a l'enfant en période
périnatale est majeur.

METHODES

Nous avons procédé a une revue de la littérature a travers
I’interrogation de la base de données MEDLINE en utilisant
une requéte documentaire combinant par 1’opérateur booléen
(AND) les mots clés (MeSH) suivants : « hepatitis B »;
«Vertical transmission »; « Pregnancy »; « Delivery ». Cette
requéte a permis de retrouver 281 articles a la date du 30 février
2009. En appliquant les limites suivantes : mot clé majeur
(MeSH Major Topic), langue frangaise ou anglaise, article de
type « Review », Meta-Analysis, Randomized Controlled Trial,
Clinical Trial et publié durant les 20 dernieres années et en texte
intégral et gratuit, nous avons retenu 34 articles qui ont fait
I’objet de cette synthese bibliographique.

Données épidémiologiques

L'hépatite B est une maladie trés contagieuse. Les modes de
transmission du VHB sont verticaux (périnatales) et
horizontaux (sexuelles, sanguine, intrafamiliales non sexuelles)
[2,3]. Depuis 1983(circulaire 142/83 du 12/10/1983), le
dépistage systématique de 'AgHBs dans les dons du sang fait
que sa transmission par des transfusions reste exceptionnel en
Tunisie. Le risque de transmission nosocomiale a lui aussi
diminué. La toxicomanie et la transmission sexuelle restent
encore des modes de transmission fréquents. La transmission
intratamiliale non sexuelle ou dans l'entourage proche est bien
documentée [2, 4]. Elle passe probablement par 1'intermédiaire
de petites plaies, par le partage d'objets de toilette ou par une
contamination a travers les muqueuses. En effet, le virus de
I'hépatite B est présent dans le sang a des concentrations tres
élevées (108-1010 particules virales/ml), et & des concentrations
inférieures dans la plupart des secrétions.

La prévalence de I’Ag HBs chez la femme enceinte est variable
d’un pays a l’autre. En France, apres la mise en place du
dépistage obligatoire en 1992, la prévalence est de 0.72 % avec
des extrémes de 0. 13 2 2. 99 %. La présence d’Ag HBe et / ou
de la positivité de I’ADN du VHB était notée dans 16 a 31 %.

[5]. Dans une autre étude réalisée au CHU de Limoges, la
prévalence de I’Ag HBs était relativement stable a 0.65% [6].
En cote d’Ivoire, la prévalence de I’Ag HBs estde 182% ; I’Ag
HBe était positive dans 15,3% [7]. La prévalence de I’Ag HBs
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dans les régions du pourtour méditerranéen est moindre, elle est
de 3.8% pour la Turquie [ 8] et de 3.8% pour la Grece [ 9].
Dans une autre étude réalisée En Grece, ayant inclus 13 581
femmes enceintes, la prévalence de 1I’Ag HBs est de 1.15%,
I’ Ag HBe était positif dans 4,45% des cas ; 32.26% des femmes
enceintes Ag HBS positifs avaient un taux d’ADN du VHB
entre 1500 et 40000 copies/mL et uniquement deux parturientes
avaient un taux d’ADN du VHB tres élevé (>10 000 000
copies/mL) [10].

En Tunisie [11-13], La prévalence de I’Ag HBs chez la femme
enceinte est de 3 & 4%. Dans une étude réalisée au centre
Tunisien, Le VHB était mutant (anti HBe positif) dans 95. 6%
des cas et parmi les 55 femmes enceintes Ag HBf négatifs,
I’ADN du VHB était détectable dans 89% des cas (tableau
1).Ces résultats confirment I'intérét du dépistage obligatoire de
I’Ag HBs durant la grossesse qui permettra de diminuer le
risque de contamination périnatale par la sérovaccination. Il
faut donc renforcer 1’information des obstétriciens et la
sérovigilance en cours de grossesse.

Tableau 1 : Résultats de la quantification de I’ADN chez les 49
patientes Ag HBe négatifs (Hannachi et al)

Virémie (copies / ml) 344104 104a 108 >108  Total

Sérums Ag HBe négatifs 36 12 1 49
(nombre)
Sérums Ag HBe négatifs (%) 73.5 24.5 2 100

Le dépistage anténatal du virus de I’hépatite B est obligatoire en
Tunisie de préférence au 6&me mois de grossesse depuis 1996.
Ce dépistage doit &tre effectué chez toutes les femmes
enceintes, méme chez celles qui ont été vaccinées contre le
VHB.

La mise en évidence de la positivité de I’AgHBs chez la femme
enceinte doit conduire a :

1- une information de la future mere de cette infection par le
VHB et de la nécessité d’une sérovaccination de son enfant dés
la naissance afin que la sérovaccination ne sera pas retardée a la
naissance ;

2- une enquéte familiale pour le VHB doit étre
systématiquement proposée ;

3- un bilan complémentaire doit &tre effectué a la femme
enceinte (Numération formule sanguine avec taux de
plaquettes, taux de prothrombine, bilan hépatique, statut Ag
HBe et anticorps anti-HBe avec niveau de réplication virale
(ADN du VHB), anticorps anti-virus de I’hépatite C( anti-
VHC), anti-virus de I’hépatite D (anti- VHD) et anticorps
antivirus de I'immunodéfiscience acquise(anti-VIH).

Influence de la grossesse sur I’hépatite B

La grossesse n'augmente pas le risque d'évolution d’une
hépatite aigue vers 1’hépatite fulminante. Elle ne semble pas,
non plus, augmenter le risque de développer une infection
chronique apres primo-infection par le VHB. Chez un sujet dont



le statut sérologique antérieur n'était pas connu, la primo-
infection est difficile a distinguer d'une hépatite aigué par
réactivation du VHB qui peut étre observée pendant la
grossesse. La recherche de I’anti-HBc de type IgM est alors
d’un intérét majeur [14,15].

La grossesse a peu d'influence sur 'hépatite chronique B [15].
Les modifications immunologiques accompagnant la grossesse
et permettant la tolérance de I'embryon, pourraient entrainer des
modifications d'expression de l'infection virale B avec
notamment au 2éme et 3éme trimestre, une augmentation de la
charge virale, voire une hépatite fulminante [16, 17]. Il n’a pas
été clairement rapporté d’hépatite de séroconversion a distance
de l'accouchement, favorisée par la restauration de 1'immunité
innée. On note parfois une diminution voire un arrét de la
réplication virale dans les mois suivant [16].

Influence de I’hépatite B sur le déroulement de la grossesse
L'hépatite aigué B survenant chez la femme enceinte n'a pas de
particularité clinique. Au cours des premieres semaines de la
grossesse, l'hépatite aigué B peut &étre a l'origine d'un
avortement spontané mais guérit le plus souvent sans
conséquence pour la mere ou pour I’enfant [14]. Au contraire,
la survenue d'une hépatite aigué B en fin de grossesse peut
déterminer une transmission materno-foetale in utero [16]
Dans une étude contrdlée [17] comparant le déroulement de
I’accouchement chez un groupe de 253 parturientes porteuses
de I’Ag HBs et un groupe témoin de 253 parturientes, il a été
constaté dans le groupe Ag HBS positif une prématurité plus
fréquente (4.7% versus 1.2%, P=0.033), un diabete gestationnel
(19.0% versus 11.1%, P=0.012), une Hémorragie de la
délivrance (11.5% versus 5.5%, P<0.026) et un bas Apgar a la
lére minute (8.47G1.67 versus 8.87G1.07, P=0.001) et a la
5¢me minute (9.56G1.29 versus 9.80G0.54, P=0.007).

Transmission materno-feetale

Mécanisme de la transmission

La transmission périnatale reste dans le monde un des modes de
transmission le plus fréquent. Les meéres méconnaissent le plus
souvent leur statut vis-a-vis du virus de I'hépatite B, car le
portage chronique de ce virus est le plus souvent
asymptomatique. Quatre modes de contamination de la mere a
I'enfant peuvent étre observés :

1- La contamination de l'enfant in utero est rare (5-15 %)
[14,17] sauf en cas d'hépatite aigué B au cours de la grossesse
.Elle peut étre liée a une infection par voie hématogene des
cellules endothéliales des capillaires placentaires (voie
probablement principale) ou par transfert du VHB de cellule a
cellule : le niveau d'infection virale B décroit graduellement
dans les cellules placentaires de la couche maternelle vers la
couche foetale, et un lien entre infection virale B intra-utérine
et infection des cellules endothéliales des capillaires villeux a
été rapporté [17]. L'hépatite chronique peut étre aussi a I'origine
d'une transmission materno-foetale in utero, en cas de
multiplication virale élevée [18].

2- La contamination a le plus souvent lieu lors de
'accouchement par exposition aux

liquides biologiques de la mere [12-14,16]. En ’absence de
prophylaxie a la naissance, le risque de transmission est de 70 a
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90% si la mere est positive pour I’Ag HBe; le risque est de 10
a 40% si la mere n’est positive que pour I’Ag HBs [14, 16,17].
Facteurs de risque de transmission materno-foetale

La transmission périnatale est favorisée par certains facteurs :
1- Statut virologique de la mere : une réplication virale
importante (évaluée par la concentration de 'ADN du VHB
circulant dans le sang) [19,20].

2- Facteurs en rapport avec la grossesse : La transmission
périnatale est plus fréquente lorsque le travail est long et
difficile, en cas de prématurité et lorsque des manceuvres
obstétricales sont nécessaires [14, 20-22]. Dans toutes ces
situations, le temps de contact entre le sang de la mere et celui
du nouveau-né est prolongé.

Il a été démontré que l'amniocentese n'expose pas au risque de
transmission materno-foetale [23, 24]. La pratique de la
césarienne programmée afin de diminuer le taux de
transmission reste toujours débattue. Wang a démontré que le
mode de délivrance (césarienne ou par les voies naturelles) ne
modifie pas l'incidence des échecs de l'immuno-prophylaxie
[25]. Cependant dans une méta-analyse récente [26] ayant
inclus 4 études randomisés (789 patientes) comparant une
césarienne élective et la voie basse chez des femmes avec ADN
HVB +. Les résultats étaient jugés sur la positivité de I’ADN du
VHB chez les nouveau-nés. Il a été noté une réduction de la
transmission en cas de césarienne €lective (10.5 % versus 28%,
Risque relatif: 0.41, Intervalle de confiance : 95%, 0.28- 0.60 ;
p< 0.000001). Cependant Il n'est pas logique de proposer
uniquement sur les résultats de cette méta-analyse un
accouchement par césarienne (qui a un risque propre a la
contamination), puisque la sérovaccination est a notre
disposition pour prévenir efficacement

3- VHB et allaitement :

Le 1rd6le de [lallaitement maternel en [’absence
d’immunoprophylaxie postnatale est controversé, les études
disponibles étant insuffisantes. Bien que la présence d’AgHBs
ait été démontrée dans le lait maternel, le risque de transmission
par le lait maternel est considéré comme négligeable en
comparaison du risque par exposition aux liquides biologiques
maternels lors de I’accouchement [27,28].

Le taux de contamination n’est pas différent chez les enfants
nourris au sein (53%) ou au biberon (60%) en l'absence de
sérovaccination [27]. Dans la mesure ou les nouveaux nés sont
correctement immunisés, il n'y a pas de contre-indication a
l'allaitement.

4-Echec de la sérovaccination :

L’échec de la sérovaccination favorise bien entendu la
transmission du virus de la mere a son enfant. Il peut étre dii a
une réponse immune insuffisante ou a un VHB mutant résistant
au vaccin.

Conséquences de la transmission materno-feetale

L’infection périnatale est le plus souvent (90%)
asymptomatique. Elle conduit rarement a une hépatite
fulminante. Le taux de chronicité (infection persistante au-dela
de 6 mois) est tres €élevé (90%) lors d’infection périnatale,
diminue ensuite jusqu’a 1’age de 5 ans, pour atteindre 5-10%
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apres 1’age de 5 ans[29].0n explique ce risque élevé par le fait
que, a cet age, le systtme immunitaire n'est pas suffisamment
mature pour &tre capable de développer une immunité
antivirale. Les données du tableau n°=2 montrent que 1'age au
moment de la contamination est le facteur essentiel déterminant
le risque de portage chronique du virus du fait de l'incapacité du
systeme immunitaire a se débarrasser du virus de I'hépatite B.
Environ 25% des personnes chroniquement infectées dans la
petite enfance meurent prématurément de cirrhose ou de cancer
du foie (carcinome hépatocellulaire) [30].

Tableau 2 : Risque de portage chronique du VHB en fonction de 1’age
de contamination

Age lors de la contamination Fréquence de I’évolution vers la

chronicité
Nouveaux-nés 90%
Enfants< 4 ans 25%
Adultes jeunes 1- 6%
Sujets agés 60%

Sérovaccination

Dés sa naissance, le nouveau né des meres avec Ag HBS, doit
recevoir a la fois une injection de gammaglobulines anti-HBs et
une premiere injection de vaccin. Cependant, en cas de
grossesse non suivie, donc sans dépistage de 1’Ag HBs, il faut
faire dans le doute une injection de gammaglobulines anti-HBs
chez le nouveau né, et faire la recherche de I’Ag HBs chez la
mere. Si cette recherche est positive, il faut vacciner
immédiatement I’enfant et faire le dépistage familial. Dans les
zones de haute endémie, I'Organisation Mondiale de la Santé
recommande la vaccination systématique du nourrisson, quel
que soit le profil viral B maternel, pour prévenir les risques
élevés de transmission materno-foetale [31]. En Tunisie une
vaccination systématique contre le VHB a été instaurée a I’age
de trois mois depuis 1995 et avancée a la naissance depuis
septembre 2006. Il est recommandé de faire l'injection de
gammaglobulines antiHBs avant la 12¢me heure de naissance,
en intra-musculaire dans la partie antéro-latérale de la cuisse, a
un site différent de la lére injection de vaccin. La dose
recommandé est de 30UI/ Kg soit 100 ou 200 UI[32].Une
deuxieéme injection de gammaglobuline était effectuée un mois
aprés la naissance en particulier lorsque le risque de
transmission élevé chez les meres Ag HBe positifs a I’époque
de vaccin plasma. Mais actuellement avec les vaccins
recombinants plus efficaces, la place de cette 2eme injection
n’est pas clairement définie.

Les vaccins contre 1’hépatite B qui ont une autorisation sur le
marché pour le nouveau né sont : les vaccins dosés a 10pug /0,5
ml d’Ag HBs(Engerix B®) ou 20ug / 0,5 ml d’Ag HBs(
GenHevac B®) [33].Le schéma actuellement recommandé : est
le schéma a trois injections : la premiere injection doit étre faite
a la naissance, la deuxiéme injection doit étre effectuée a 1’age
de 1 mois et la troisieme injection doit étre effectuée a I’age de
6 mois.
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Résultats de la sérovaccination

La supériorité de la sérovaccination sur la vaccination seule ou
I'immunisation passive est indiscutable puisque les programmes
de sérovaccination préviennent la transmission materno-foetale
dans 89 a 100 % des cas. Le risque de transmission materno-
foetale et d'échec de la sérovaccination est indiscutablement
dépendant du niveau de multiplication virale de la mere. La
sérovaccination permet d'éviter la transmission chez 85 a 92 %
des enfants nés de meres multipliant le virus et chez 100 % des
nouveaux nés de meres ne multipliant pas le virus [34, 35].
Quatre-vingt pour cent des enfants développent une réponse
anti-HBs efficace avec un titre protecteur supérieur a 10
mUI/ml [36]. Le taux d'anticorps décroit ensuite dans les 5 ans
qui suivent mais environ 80 % des enfants gardent une
immunisation efficace 5 a 14 ans apres la sérovaccination [37].
Ceci explique qu'il ne soit probablement pas justifié d'effectuer
de vaccination de rappel avant 'age de 15 ans chez les enfants
sérovaccinés.

L'efficacité de cette sérovaccination ou au moins de la
vaccination systématique des enfants nés de meres infectées
puis de I'ensemble des enfants et des adolescents telle qu'elle a
pu étre réalisée a Taiwan et Singapour est attestée par :

1- une réduction majeure du taux de portage de l'antigene HBs
dans la population entre 1989 (plus de 10 %) et 1993 (moins de
2 %) [38] ;

2- une réduction significative du nombre d'hépatites aigués dans
les pays ou cette politique a été développée [39] ;

3- une diminution de la mortalité par hépatite fulminante mais
surtout par carcinome hépato-cellulaire, non seulement chez
I'adulte mais également chez l'enfant [40, 4 1].

Les facteurs expliquant 1'échec de la sérovaccination sont liés a
la fois au virus et a I’accouchement [38,41]. Les facteurs viraux
sont une réplication virale importante chez la mere [34],
I'existence d'une contamination in utero (exceptionnelle) et
peut-étre le génotype du virus B. Les facteurs liés a
I'accouchement sont la durée du travail et les manceuvres
obstétricales. Un facteur semble essentiel a 'efficacité : le délai
le plus court possible entre la naissance et la sérovaccination.
L'allaitement maternel n'est pas un facteur d'échec démontré de
la sérovaccination. Il n'y a donc pas de raison de le contre-
indiquer lorsque la sérovaccination a été réalisée correctement
[42]. L’efficacité de la sérovaccination doit étre contrdlée par un
examen sérologique (Ag HBs et anticorps anti-HBs). Il est
recommandé d’effectuer cette sérologie a 1’dge de 18 mois en
raison du risque résiduel de contamination périnatale d’environ
5% et parce que les anticorps anti-HBs sont présents. [43]. Tous
les enfants porteurs de 1’AgHBs doivent étre adressés a une
consultation de pédiatrie.

Comment réduire le risque de transmission maternofoetale
in utéro

Lorsque I'infection par le VHB est diagnostiquée durant la
grossesse, compte tenu de ’histoire naturelle de cette infection,
il est rarement nécessaire de débuter un traitement antiviral
durant la grossesse. Cependant, si une hépatopathie sévere liée
au VHB est diagnostiquée durant la grossesse et nécessite un
traitement antiviral, c’est la lamivudine qui pourrait étre



prescrite [44,45]. En effet pour les autres antiviraux
L'adéfovir, classiquement utilisé dans le traitement de 1'hépatite
B, est contre-indiqué chez la femme enceinte. L’interféron-- et
l'interféron pégylé n'ont pas d'indication dans une stratégie de
prévention de la transmission materno-foetale, du fait de leurs
effets secondaires et d'une viro-suppression moindre que celle
obtenue avec les analogues nucléosidiques. La lamivudine a été
largement prescrite dans le traitement de 1’infection liée au VIH
chez la femme enceinte et il n’a pas été noté d’augmentation de
la fréquence des malformations feetales par rapport a la
population générale [46]. Dans une étude non randomisée ayant
inclu 38 femmes enceintes, atteintes d hépatite chronique B qui
avaient débuté le traitement par la lamivudine avant le début de
la grossesse, il n’a pas été noté de transmission chez les
nouveaux nés des 38 femmes infectées [47]. Une autre étude
multicentrique a confirmé I'intérét de lamivudine pour
diminuer la transmission materno-feetale et sa bonne tolérance
chez 114 femmes enceintes ayant une virémie tres élevée [48].
D’autres études ont confirmés I’intérét de la lamividune a une
posologie de 150 mg dans les dernieres semaines de la
grossesse en association avec une séro-vaccination néonatale,
réduit, sans 'annuler, le risque de transmission périnatale chez
des femmes enceintes ayant une virémie tres élevée [ 49-51].
Ces études incitent a prescrire un traitement antiviral durant le
troisiéme trimestre de la grossesse jusqu’a un mois apres
I’accouchement chez les femmes ayant une tres forte charge
virale. Cependant compte tenu de [D’efficacité de la
sérovaccination du nouveau né un tel traitement n’est pas
justifié chez les femmes enceintes ayant une faible charge
virale. Rappelons cependant que la lamivudine est présente
dans le lait maternel. Le seuil virémique justifiant le traitement
n’est pas codifié (10°Ul/mlce).L’efficacité de la lamivudine dans
la prévention de la transmission de mere a enfant est
inconstante. En effet chez huit femmes porteuses de I’Ag HBS
avec une charge virale élevée (ADN du VHB > 1.2 10 9 geq/
ml) traitée par la lamivudine (150 mg/jour) pendant le dernier
mois de la grossesse, 1 transmission a ’enfant a été notée
versus 7 chez 25 femmes non traitées (p=0.35)[50].
Lefficacité de I’injection des gammaglobulines anti HBs chez
la mere durant le troisieme trimestre de la grossesse (200 UIL
tous les 4 semaines) dans le but de diminuer la transmission in
utero et le portage chronique chez 1’enfant a été évalué par
plusieurs études [52- 54] . Dans une étude comparant 'efficacité
de la lamivudine (100 mg/j) a partir de la 28e semaine de
grossesse jusqu'au 30e jour post-natal, a celle des HBIG (200
Ul intramusculaire toutes les 4 semaines a partir de la 28e
semaine de grossesse), il n'y avait pas de différence observée
entre les 2 groupes [52].

Virus de I’hépatite B et procréation médicalement assistée
En cas d’infection virale B de la femme enceinte et/ou du
partenaire, une consultation en hépatologie est nécessaire et doit
&tre proposée aux couples avant toute tentative de procréation
médicalement assistée (PMA).

Cette prise en charge permettra d’améliorer I’information et le
suivi du patient infecté et de son partenaire afin d’entreprendre
la procréation via la PMA avec sérénité.
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1- Lorsque la femme est infectée par le VHB, il existe un risque
de contamination de I’enfant. On ignore a ce jour si ce risque de
contamination de I’enfant pourrait étre différent dans le cadre
de la PMA que celui reconnu en procréation naturelle. Par
ailleurs, outre le risque de transmission maternofoetale, un autre
probleme majeur de la prise en charge en PMA des femmes
infectées par le VHB est le risque nosocomial. En effet, les
liquides de ponctions de follicules sont toujours plus ou moins
souillés par du sang et les éléments cellulaires peuvent donc étre
contaminés par le VHB. Treés peu de données sont actuellement
disponibles sur la présence du VHB dans les liquides de
ponction folliculaires. Cependant, dans une étude ayant testée
12 liquides folliculaires prélevés chez dix femmes avec Ag HBs
positif. Trois de ces femmes avaient une charge virale sanguine
négative et le VHB n’a pas été détecté dans leurs échantillons
de liquide folliculaire. Sept femmes avaient une charge virale
sanguine positive, chez ces sept femmes, deux échantillons de
liquides folliculaires étaient négatifs et sept étaient positifs. Les
liquides de ringcage des ovocytes n’ont pas été testés, en
revanche les 13 milieux de culture des embryons se sont avérés
négatifs [55].

2-Lorsque 1’homme est infecté par le VHB il y a un risque de
contamination de la femme et secondairement une
contamination de I’enfant a naitre. Par ailleurs, il existe un
risque nosocomial lorsque ces prélevements sont manipulés et
stockés au laboratoire. Ces risques sont d’autant plus importants
que la quantité de virus est élevée dans le sperme. Le VHB est
détectable dans le liquide séminal d’hommes atteints d’hépatite
B aigué, et il peut étre retrouvé dans le sperme d’hommes
atteints d’hépatite chronique [56,57]

En pratique, au-dela du risque de contamination qui nécessite
un suivi virologique des couples et de I’enfant, la réalisation
d’une PMA demande une évaluation préalable (information sur
le risque infectieux, évaluation pronostique de la maladie virale,
évaluation  psychologique) au sein d’une équipe
multidisciplinaire. Il est recommandé, avant une PMA chez un
sujet Ag HBs positif, de vacciner le ou la conjoint(e) (apres
sérologie) et de réaliser une prophylaxie chez I’enfant.

CONCLUSION

11 est nécessaire de réduire la transmission materno-foetale du
virus de I'hépatite B par I'évaluation systématique de l'antigéne
HBs chez les femmes enceintes et la séro-vaccination des
enfants nés de mere infectée. Chez les meres ayant une
multiplication virale élevée, ce qui justifie une quantification en
cours de grossesse, se pose la question d'une prophylaxie de la
transmission in utero par l'utilisation de la lamivudine dans les
derniéres semaines de la grossesse ne dispensant pas de la
sérovaccination efficace des enfants.

La vaccination systématique des nouveaux nés a la naissance,
comme c’est le cas dans notre pays depuis 2006, permettra de
réduire le portage chronique du VHB et par conséquent réduire
le risque de complication hépatique, principalement une
cirrhose ou un carcinome hépatocellulaire.
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