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Introduction  

 

- L'objectif principal du traitement de l’hépatite chronique 

virale est la résolution virologique. 

 

- Elle est généralement associée à une amélioration clinique 

et une lente régression des lésions hépatiques chez les 

malades sans cirrhose. 

 

- Cependant, chez les patients avec cirrhose ou maladie 

hépatique avancée/(RVS) au traitement par des antiviraux 

à action directe (AAD), leur effet sur la fibrose et l’HTP 

reste controversé. 



Objectif : 

 

  

- Evaluer l’effet des AAD sur la fibrose hépatique chez les 

HVC en RVS . 

 

 

- Evaluer l’effet des AAD sur les marqueurs indirects de 

l’hypertension portale chez les HVC en RVS . 

 

 



 

- Etude prospective mono centrique, réalisée à l’hôpital 

central de l’armée de janvier 2017 à  septembre 2019. 

  

- Patients HVC mis sous AAD avec RVS au moins 12 mois. 

 

 

 

Moyens et Méthodes (1)  



Moyens et Méthodes (2)   

• Critères d’inclusion: 
         

        -  Sujets des deux sexes HVC.  

      -  Stade F4 ou F3.  

   
 

• Critères de non-inclusion : 
      -   Stade fibrose < F3. 

      -   Coïnfection B ou HIV. 

      -   Développement d’un CHC au cours du suivi.  

      -   TH durant le suivi. 

      -   Echec ou rechute au TRT.        

 

 



 Données cliniques: 

     Questionnaire: Age, sexe, BMI. 

     Données biologiques: NFS (Plaquettes), ASAT, ALAT, bilirubine, albumine, INR. 

 

 Fibroscan:  Inclusion, S24 (FT) et S72 (FT). 

     F0/F1 <7.2 kPa;  F2>7.2 kPa;  F3>9.5 kPa;  F4>14.5 kP* 

 

 FIB-4: (Age x ASAT) / (Plaquettes x √[ALAT])..  

 

 APRI: ASAT (LSN) x100/Taux des plaquettes (10 9 elts/l) 

 

 Diamètre de la rate: écho doppler hépatique 

 

 Etude statistique: SPSS V.22.0, chi-deux, Mann-Whitney u test . P < 0.05. 

Moyens et Méthodes (3):   

*Castera L, Forns X and Alberti A. Non-invasive evaluation of liver fibrosis using transient elastography. Hepatol 2008; 48: 835–847. . 
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Résultats:  



Caractéristiques de la cohorte à l’inclusion:   

Caractéristiques VHC/Inclusion (N[78) 

Sexe masculin n (%)                 45 (57.69) 

Age   56,54 (24-81)  

BMI Kg/M²  22.7 (17.6- 29) 

Génotype (%) 
- 1a 
- 1b 
- 2 
- 3 

 
12 (15.38) 
48 (61.53) 
17 (21.79) 
1   (1.28) 

Traitement utilisés (%) 
- Sofos +riba 
- Sofos+Led+/- riba 

 
18 (23.07) 
60 (76.92) 

Metavir /Fibroscan   n (%) * 
 
- F3 
- F4 

 
 
25 (32.05) 
53 (67.94) 



Caractéristiques de la cohorte:    

Caractéristiques  (N[78)  

ASAT  (UI/l) 68 (12-182) 

ALAT (UI/l) 72 (18- 178) 

Bilirubine (umol/L) 12 (1-18) 

Albumine (g/l) 33 (28-47) 

Plaquettes (103/ul) 145 (62-250) 

INR 1.03 (0.9-1.2) 

Elasticité (kPa) 15.9 (9.6- 34.12) 

FIB-4 2.95 (1-12.8) 

APRI 1.6 (0.3-6.7) 

Diamètre de la rate (mm) 118 (111-137) 



 

Evolution de la fibrose et des marqueurs de 

l’HTP 

 
Paramètres Inclusion (N[78) S24 FT (N[78) S72 FT (N [78)  

Inclusion 
Vs S24FT 
p 

S24 FT Vs 
S72 FT p 

Inclusion 
vs S72FT 
p 

ASAT (UI/L) 68 (12-182)  39 (12.5- 83) 33 (15.6- 51) 0.01 0.03 0.01 

ALAT (UI/L) 72 (18- 178) 52 (45-102) 30 (23.15- 
43) 

0.02 0.02 0.01 

Bilirub (umol/l) 12 (1-18) 9 (3-62) 8 (07-13) 0.01 0.24 0.01 

Albumine (g/l) 33 (28-47) 39 (23-42) 47 (27-48) 0.01 0.02 0.01 

Plaquettes 
(103/ul) 

145 (62-250) 189 (145-275) 203 (124- 
345) 

0.04 0.02 0.02 

INR 1.03 (0.9-1.2) 1.07 (1-7) 1.06 (1.02) 0.001 0.21 0.02 

Elasticité (kPa)  15.9 (9.6- 
34.12) 

13.2 (7.8- 32) 10.3 (7.1- 
26.2) 

0.023 0.03 0.001 

Diamètre de la 
rate 

118 (111-137) 
 

115 (108-135) 111mm(101 
-118mm) 

0.08 0.04 0.001 
 

APRI 1.6 (0.3- 4.7) 
 

1.1(0.4-4.9) 0.7(0.3-5.1) 0.02 0.03 0.01 

FIB-4 2.95 (1-12.8) 
 

1.9 (1.2-11.7) 1.6 (1.1-12.6) 0.01 0.01 0.01 



 

Evolution de la fibrose et des marqueurs de 

l’HTTP chez les cirrhotiques 

 
Paramètres 

 
Inclusion 
(N[53) 

S24 FT 
(N[53) 

S72 FT (N 
[53)  

 Inclusion 
Vs  S24FT 
p 

S24 FT Vs 
S72 FT p 

Inclusion 
vs S72 FT p 

FIB-4  3.21 (1.32-
12.8) 
 

2.6 (1.8-
 11.2) 

1.93 (1.1- 
6.2) 

0.02 0.03 0.001 

APRI 1.83 (0.81- 
6.7) 
 

 0.9 (0.2- 
4.3) 

0.66 (0.2- 
3.2) 

0.01 0.42 0.001 

Diamètre de la 
rate 

127 (111-
207) 
 

125 (108-
210) 

124 (105- 
208) 

0.08 0.18 0.37 

Plaquettes 
(103/ul) 

121 (98 -
145) 

118 (90-
135) 

103 (70- 
110) 

0.061 0.023 0.04 

MELD 9 (7-17) 8(6-18) 7 (6-16) 0.03 0.02 0.02 

Child- Pugh  6 (6-9) 6 (5-10) 7 (6-10) 0.09 0.12 0.23 

Elasticité (kPa) (3)  27.9 (9.8-
 38.4) 

21.2 (7.8-
 32) 

12.3 (7.1- 
24.2) 

0.023 0.03 0.001 



 

Evolution de la fibrose et des marqueurs de 

l’HTTP chez les cirrhotiques 
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Discussion: 
 



 

Discussion(1): 

 

54 Patients 
/Cirrhose 



 

Discussion(2): 

 

Prospective: 27/F4 et 25F3 
52 S 

 



 

Discussion(3): 

 

143 Patients, 96S 



 

Discussion(4): 

 

 

Multicentrique 50 Patients 
GPPC/MELD/CP 

S 48 



 

Discussion(5): 

 

 

Multicentrique 226 Cirrhose  
24 S 



 

Conclusion   

 
- Maladie hépatique avancée liée au VHC, 

l’élasticité hépatique s'améliore de façon 
significative tout au long de la période suivant 
l'apparition de la RVS. 

 

-  Cette amélioration est accompagnée d'une 
amélioration des marqueurs de l’HTP. 


