
Le virus de l’hépatite E (VHE) est un virus ubiquitaire dont la répartition
géographique est très hétérogène. Endémo-épidémique dans les
zones où la fourniture en eau potable et l’assainissement ne sont pas
maîtrisés, le VHE circule aussi de manière sporadique dans les pays
industrialisés [1]. Le réservoir du VHE est l’Homme et certaines espèces
animales (principalement porc, sanglier, cervidés) [1].

Il existe quatre groupes génétiques de VHE. Les génotypes 1 et 2 sont
exclusivement présents chez l’Homme, alors que les génotypes 3 et
4 sont retrouvés chez l’Homme et l’animal. Les génotypes 1 et 2 sont
issus de souches de régions d’endémicité (Asie, Afrique). Le génotype
3 a été mis en évidence en France et dans d’autres pays industrialisés ;
le génotype 4 a été isolé en Asie du Sud-est [1;2].

Le VHE se transmet :

• par voie hydrique [3] ;
• par voie alimentaire par consommation de coquillages [4-6], de
viande contaminée crue ou insuffisamment cuite, en particulier les
viandes de sanglier [7], de cerf [8], le foie de porc, les saucisses de foie
de porc (figatelli) [9] ;

• rarement de personne à personne (transmission féco-orale) [7 ;10] ;
• exceptionnellement par transfusion sanguine [1;11].
En Europe, l’identification des facteurs de risque d’hépatite E
autochtone est issue de séries de cas, à l’exception d’une étude cas-
témoins en Allemagne [7]. Dans cette étude, la consommation d’abats
(41 % vs. 19 %; odds ratio (OR) : 2,7 IC95 % [1,2-6,2]) et celle de
viande de sanglier (20 % vs. 7 %; OR: 4,3 IC95 % [1,2-15,9]) étaient
indépendamment associées à une infection autochtone par le VHE.

La durée d’incubation de l’hépatite E se situe entre trois et huit
semaines avec une moyenne de 40 jours. Près de la moitié des cas
seraient asymptomatiques ou pauci-symptomatiques [12]. Le tableau
clinique est semblable à celui de l’hépatite A. Dans 1 à 2 % des cas
toutefois, l’hépatite E se complique d’une forme fulminante [12]. Les
sujets à risque d’hépatite fulminante identifiés sont les sujets porteurs
d’une hépatopathie sous-jacente et les femmes enceintes dans les
zones d’endémie [13-15]. Des complications de type hépatite chronique
et cirrhose ont aussi été observées chez des patients immunodéprimés
[16;17]. La gravité de l’hépatite E semble supérieure à celle de l’hépatite
A, avec des taux de mortalité respectifs de 1-4 % contre 0,1-2 % [12].

Le diagnostic d’hépatite E repose sur la recherche d’anticorps
spécifiques IgG et IgM et la détection du génome viral dans les selles
ou le sang [18;19].

Des cas d’hépatite E autochtones ont été décrits dès 1996 dans
plusieurs régions de France métropolitaine [20;21]. Entre 2003 et
2008, une soixantaine de cas ont été documentés dans les régions
Midi-Pyrénées et Provence-Alpes-Côte d’Azur et la majorité d’entre
eux (>70%) n’avait jamais voyagé hors métropole [22;23].

Différentes enquêtes chez les donneurs de sang ont montré une
séroprévalence des anticorps anti-VHE entre 1 % et 3 %, prévalence
qui tend à augmenter avec l’âge [24]. Dans une étude réalisée en 2007,
la prévalence globale chez des donneurs de sang du Sud-ouest de la
France était de 16,6 %, et encore plus élevée chez les chasseurs [25].

La surveillance de l’hépatite E est réalisée par le Centre national de
référence (CNR) des hépatites à transmission entérique (hépatites
A et E) (http://www.cnrvha-vhe.org). Le nombre de cas d’hépatite E
diagnostiqués au CNR est passé de 38 en 2006 à 218 en 2008. La
proportion de cas autochtones était de 63 % en 2006 et de 60 %
en 2008. Les cas résidaient dans toutes les régions métropolitaines
mais avec une forte prédominance dans le Sud. Les cas autochtones
étaient majoritairement des hommes de plus de 55 ans ; plus de la
moitié résidaient dans les régions Midi-Pyrénées et Provence-Alpes-
Côte d’Azur et étaient infectés par un virus de génotype 3. En 2008,
les expositions à risque les plus fréquemment citées étaient une
consommation régulière de salaisons crues de porc ou de produits
de chasse (33 %) et une consommation d’eau de forage privé (16 %).
Pour 37 % des cas, aucune exposition à risque n’a pu être identifiée
[18;19]. Depuis 2002, on observe une augmentation du nombre de
cas autochtones d’hépatite E. Il peut s’agir d’une augmentation
réelle de l’incidence de la maladie ou d’un effet lié à un dépistage
et/ou un diagnostic plus fiables. Il a été constaté en parallèle une
forte augmentation des demandes d’analyse, reflet d’une plus large
prescription des marqueurs de l’hépatite E par les professionnels de
santé et une amélioration des performances diagnostiques. En Midi-
Pyrénées, où l’efficacité du diagnostic a été à peu près constante
compte tenu de l’implication des cliniciens et virologistes locaux, le
nombre de cas depuis trois ans est resté stable, confortant l’hypothèse
d’une situation épidémiologique stable.

Deux épisodes de toxi-infection alimentaire collective liés à la
consommation de figatelli crus sont survenus en région Provence-
Alpes-Côte d’Azur en 2007 (3 cas) et 2008 (5 cas) (Institut de veille
sanitaire, données non publiées). D’autre part, entre 2008 et 2009,
le CNR a documenté neuf cas isolés autochtones pour lesquels
a été rapportée la consommation de figatelli ou de saucisses de
foie de porc [9]. Enfin dans une étude datant de 2006, deux cas
d’hépatite E autochtones ont été décrits chez un couple pour lequel
la consommation de viande séchée a été rapportée environ quatre
semaines avant le début de l’ictère [26].

L’Institut de veille sanitaire, en collaboration avec le CNR, a mis en
place en 2010 une surveillance renforcée de l’hépatite E. Les objectifs
de cette surveillance sont de décrire les caractéristiques cliniques
et épidémiologiques (temps, lieu, personne, expositions) des cas
d’hépatite E, de détecter et investiguer les cas groupés autochtones et
de caractériser les virus impliqués chez l’Homme. Tout cas d’hépatite E
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diagnostiqué par le CNR est contacté par un épidémiologiste de l’InVS
pour un entretien téléphonique portant sur les expositions à risque.

En zone d’endémie, la prévention consiste à contrôler les eaux de
boisson et l’assainissement des eaux. En zone non endémique, la
prévention des cas importés repose sur les recommandations aux
voyageurs sur les risques entériques. Pour les cas autochtones, les
connaissances actuelles des facteurs de risque ne permettent pas de
cibler les mesures de prévention à l’exception d’un avis récent (avril
2009) émis par l’Afssa (1) sur la nécessité d’informer le consommateur
sur le risque lié à la consommation de figatelli crus (mention sur
l’étiquette « cuire à cœur ») [9].

En France, une hépatite E doit être suspectée devant toute hépatite
aiguë inexpliquée même en l’absence de séjour récent en zone
d’endémie, les formes autochtones étant plus fréquentes que les
formes importées. Le renforcement de la surveillance de l’hépatite E
permettra de caractériser les expositions à risque afin d’élaborer des
mesures de prévention.
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