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Nourrisson > 18 mois
Mère VHC positive (1)

À tout âge :
élévation persistante
des transaminases

Sérologie hépatite C
positive

Examen clinique
PCR HCV sang
+ génotype viral

Surveillance annuelle
clinique & biologique (5) 
ALAT et PCR VHC sang 

Vaccination contre VHB & VHA

ALAT N
Clairance spontanée

VHC (3)

Anormal (2)Chercher une autre
maladie

PositiveNormal Négative

Négativation soutenue
virémie & ALAT N

Virémie positive
persistante

ALAT N
ALAT fluctuantes
ALAT < 3 × N (7)

Génotype 2 ou 3 & âge > 5 ansGénotype 1,4,6 & âge > 7 ans

Infection chronique asymptomatique par le VHC

ALAT > N
Chercher une autre

maladie (4)

Co-infection VHB
et/ou HIV et/ou mère 

consommatrice drogue 
+ génotype 1a

& âge > 3 ans (6)

ALAT >> 3 × N
plus de 3 mois (2)

âge > 3 ans

Discuter 
biopsie hépatique

Traitements à discuter au cas par cas (9) et à réaliser de préférence par des centres spécialisés et dans le cadre de protocole de recherche.
Peg interféron (60 µg en injection sous-cutané × 1/semaine) + ribavirine (15 mg/kg/jour en 2 prises orales)

Biopsie hépatique non indispensable (8), évaluation non invasive de la fibrose

Autre maladie

Infection chronique 
symptomatique

ou active 
par le VHC

n Abréviations
ALAT :	transaminases
N :	 normale 
PCR :	 �polymerase chain reaction
VHB :	 virus hépatite B
VHC :	 virus hépatite C
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n Arbre décisionnel – Commentaires
(1) En 2012, l’enfant est essentiellement contaminé par le virus 
de l’hépatite C (VHC) par sa mère infectée au moment de la 
naissance [1]. Le risque est < 5 %. Après la naissance, les anticorps 
maternels anti-hépatite C sont détectables chez l’enfant jusqu’à 
18 mois et non différentiables de ceux éventuellement produits 
par le nourrisson. Il n’y a aucune urgence à diagnostiquer la 
contamination d ’un nourrisson par le virus de l’hépatite C.  
Si l’on souhaite dépister une éventuelle contamination avant 
l’âge de 18 mois (donc en dehors des recommandations), il ne 
faut pas demander la sérologie mais une virémie par PCR.
(2) L’infection par le VHC ne génère pas d’anomalie clinique ni 
de manifestation extra-hépatiques chez l’enfant mais quelques 
hépatomégalies modérées ont été décrites [1]. Habituellement, 
les perturbations du bilan hépatique sont soit absentes, soit 
modérées et fluctuantes [1]. En cas de présentation clinique ou 
biologique inhabituelle, il faut penser à rechercher une autre 
maladie.
(3) La clairance spontanée du VHC est un événement qui survient 
plus souvent que chez l’adulte et pourrait concerner jusqu’à 30 % 
des enfants. Les chances d’élimination du VHC sont plus élevées 
dans les 3 premières années de vie et pour les infections par le 
génotype 3 mais deviennent improbables après l’âge de 7 ans [1]. 
La clairance est définie par une normalisation du bilan hépatique 
et une négativité de la virémie sur 3 contrôles successifs en 
6 mois. Les Ac anti-VHC peuvent rester positifs plusieurs années 
au décours.
(4) En conséquence, en présence de perturbations du bilan 
hépatique avec une sérologie hépatite C positive et une virémie 
négative, il faut poursuivre les investigations étiologiques.

(5) Chez l’enfant, la progression de la fibrose est plus lente 
que chez l’adulte. Les biopsies hépatiques indiquent des lésions 
minimes [2]. Après l’adolescence, la progression de la fibrose 
reste plus lente en cas de contamination en âge pédiatrique 
en l’absence de consommation d’alcool. Ainsi, l’hépatite 
virale C apparaît comme une maladie pédiatrique relativement 
bénigne. La surveillance annuelle a pour but d’identifier des 
évolutions inhabituelles et la possibilité d’élimination spontanée 
du VHC dans les premières années de vie. Il est important de 
réaliser une vaccination contre les virus des hépatites B et A 
puis de déconseiller toute consommation d’alcool à partir de 
l’adolescence. Il n’y a pas de risque d’hépatocarcinome en 
l’absence de cirrhose [1]. Les tests sanguins de fibrose ne peuvent 
pas être transposés chez l’enfant. La surveillance par Fibroscan® 
n’est pas encore validée chez l’enfant mais représente un espoir 
sérieux de surveillance non invasive de la fibrose.
(6) L’existence d’une co-infection par le virus de l’hépatite B, 
le virus VIH, ou le fait que la mère soit consommatrice régulière 
de drogues avec un VHC génotype 1a ont été identifiés comme 
des facteurs pouvant accélérer la vitesse de formation de fibrose 
et s’associer à un risque de cirrhose en période pédiatrique [1].  
Il en est de même des maladies nécessitant des transfusions 
multiples et répétées (risque d’hémochromatose secondaire) ou 
des maladies chroniques du foie.
(7) Le risque de cirrhose est < 2 % et concerne des circonstances 
particulières. Il est de règle de poursuivre simplement la 
surveillance annuelle. Des traitements sont possibles mais exposent 
à des effets secondaires réguliers et des résultats variables 
alors que la maladie est asymptomatique et progresse peu.  

Les indications thérapeutiques doivent donc être discutées au 
cas par cas en l’absence de facteur de risque particulier [3]. 
En cas d’infection par un VHC de génotype 2 ou 3, les chances 
d’éradication sont proches de 90 % avec un traitement de 6 mois. 
Dans les autres génotypes, l’efficacité n’est que de 50 % avec un 
traitement de 1 an.
(8) En l’absence de signe de cirrhose ou de doute sur une autre 
maladie, il n’est pas indispensable d’appuyer une décision 
thérapeutique sur une biopsie hépatique.
(9) Le traitement est une bithérapie et doit être étroitement 
surveillé par un médecin entraîné [3]. Il doit être précédé d’un 
bilan qui élimine les maladies auto-immunes et s’assure de 
l’absence d’anomalie thyroïdienne. La surveillance est étroite 
surtout dans les 3 premiers mois pour détecter des complications 
hématologiques ou une mauvaise tolérance clinique qui peuvent 
conduire à moduler les doses d’interféron et/ou de ribavirine. 
En cas de virémie positive ou de diminution insuffisante de la 
réplication virale, le traitement doit être interrompu après 
3 mois. La durée de traitement sera de 1 an en cas de VHC 
génotype 1, 4, 6 ou 3 à réplication élevée mais réduite à 6 mois en 
cas de VHC de génotype 2 ou 3 à réplication faible. La tolérance 
générale de ce traitement est meilleure chez l’enfant que chez 
l’adulte.
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