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Enquête mortalité 2005 
1042 décès (78000 patients )

Salmon-Ceron J Hepatol 2009 

Cirrhose décompensée 91 (66%), 
Carcinome hépatocellulaire 35 (25%) 



Rosenthal  HIV Med 2009 



Enquête mortalité 2005 : les décès liés à 
des problèmes hépatiques (n = 138) 

• VHC 98 (71%)
• VHB 16 (12%)
• VHB/VHC 7 (  5%)
• Alcool 9 (  6%)
• Autres* 8 (  6%) 

*Cholangiocarcinome, hépatite fulminante, hépatite auto-immune, 
toxicité médicamenteuse , hypertension portale non liée à la 
cirrhose

Salmon-Ceron J Hepatol 2009 



La prise en charge des patients 
co-infectés VIH-VHC en France
Enquête transversale (novembre 2004, avril 

2006, 50 centres)
2004 (n=380)    2006 (n=416)

HCV RNA, génotype, 47% 63%
évaluation histologique

Cirrhose (n = 99)
Echo, fibroscopie OGD 84%
Cs centre transplantation 8%

Cacoub J Hepatol 2008 



La prise en charge des patients 
co-infectés VIH-VHC en France
Patients jamais traités
• 2004 : 54% (205/380)
• 2006 : 42% (164/216)

Cacoub J Hepatol 2008 

Lésions de fibrose 
minimes 47%
Alcool 31%
UDIV actifs 12%



La prise en charge des patients 
co-infectés VIH-VHC en France
Patients jamais traités
• 2004 : 54% (205/380)
• 2006 : 42% (164/216)

Cacoub J Hepatol 2008 



La prise en charge des patients co- 
infectés VIH-VHB vs. VHB en France

• Enquête rétrospective (septembre 2005, 17 
centres)

VIH-VHB (n=261) VHB (n=216)
DNA HBV réalisé 58.5% 78.6%
évaluation histologie 16.1% 52.3% 
hépatique faite

Sérologie Hépatite D 77.4% 90.3%
trt anti-VHB reçu 87.0% 43.5%

8Piroth et al. AIDS 2007



9Clin Infect Dis 2007



Enquête mortalité 2005 : les décès liés à 
des problèmes hépatiques (n = 138) 

• VHC 98 (71%)
• VHB 16 (12%)
• VHB/VHC 7 (  5%)
• Alcool 9 (  6%)
• Autres* 8 (  6%) 

*Cholangiocarcinome, hépatite fulminante, hépatite auto-immune, 
toxicité médicamenteuse , hypertension portale non liée à la 
cirrhose

Salmon-Ceron J Hepatol 2009 



Homme de 50 ans d’origine rwandaise 

Infection par le VIH diagnostiquée en 2002

Contamination hétérosexuelle

Tuberculose pulmonaire 2002

Combivir + Sustiva depuis 2003

• CD4 450/mm3, 

• Charge virale VIH <40 copies/ml.



Mode de vie Alcool 10g/semaine.
Tabac=0

Examen clinique BMI = 25, 
TA= 120/80

Examens complémentaires
TGO 2.5N, TGP 2N, 
GGT 5N, PAL 1.2N
Bilirubine N.
TP 80%, 
Plaquettes 165000.

Depuis 
environ 1 an



Conduite à tenir ?

Bilan d’hépatopathie 
chronique

Ag HBs-, Ac antiBHs+, Ac antiHBc +. HBV 
DNA -. ARN VHC -.

Auto Ac négatifs (AAN, Ac antimuscles 
lisses, anti LKM1, antimitochondries)

Bilan fer N.

Céruléoplasmine, cuprémie, alpha-1- 
antitrypsine N.

Electrophorèse des protéines N.

Échographie abdominale Hépatomégalie homogène.

Bilan métabolique

Glycémie à jeûn 1.1

CT=2.2, HDL=0.6, TG=2.6

TSH N.



Anomalies chroniques du BH.
Bilan d’hépatopathie chronique négatif 

(exclusion OH, VHB, VHC).

Biopsie hépatique

Conduite à tenir ?

Stéatose macrovacuolaire : 40% des hépatocytes.
Ballonisation hépatocytaire, inflammation lobulaire.
Fibrose en ponts : NASH* avec fibrose F3

NASH : non-alcohol steatohepatitis,



Hepatology. 2009;49(2):436-42

32 pts VIH+ avec cytolyse 
chronique.    

Exclusion de OH, VHC et 
VHB, hépatite autoimmune, 
hémochromatose                     

Biopsie hépatique
-hyperplasie nodulaire 
régénérative (n=1)
-cholangiopathie associée à VIH 
(n=1)



Biopsies : n = 30
• Stéatose = 18 (60%)
• Inflammation = 16 (53%)
• NASH (stéatose + inflammation)= 16 (53%)
• Fibrose = 19 (63%)

– F1 13
– F2 2
– F3 1
– F4 (cirrhose) 3 (10%)

Hepatology. 2009;49(2):436-42

Patients non VIH :           NASH
-Obèse 18.5%
-Non obèse 2.7%

Wanless et al Hepatology  1990



NASH et progression de 
fibrose 

• Progression de la fibrose si NASH 
– 1/3 des patients (biopsies séquentielles 

tous les 3 ans) 
• Probabilité d’évolution vers cirrhose si 

NASH :
– 5 à 20% à 10 ans

Adams et al. J Hepatol 2005
Farrell et al. Hepatol 2006 



NASH & VIH: dyslipidémie l’insulino- 
résistance

Absence de relation 
mise en évidence avec 

cART.

Hepatology. 
2009;49(2):436-42



NASH : multifactorielle

• Obésité
• Hyperglycémie 
• Hyper-triglycidémie
• insulino-résistance
• Age

• Inflammation liée à l’infection par le VIH
• cART

– NRTIs : stéatose
– IP : insulino-résistance



Farrell et al. Hepatol 2006 



Femme de 49 ans

Infection par le VIH diagnostiqué en 1996

1996  ddI + AZT + Névirapine
• 1997 : GGT 10N, PAL 5N
• 2000 : ASAT 2.5N, ALAT 1.5N

TP = 60%, plaquettes 70 000

2005 : arrêt de Trt ARV (toxicité de nevirapine)

2006 : hépatomégalie, splénomégalie, ascites, 
VO grade 1

Pierre Francois et al. AIDS 2007



Bilan d’hépatopathie 
chronique

Ag HBs-, Ac antiBHs+, Ac antiHBc +. HBV 
DNA -. ARN VHC -.

Auto Ac négatifs (AAN, Ac antimuscles 
lisses, anti LKM1, antimitochondries)

Bilan fer N.

Céruléoplasmine, cuprémie, alpha-1- 
antitrypsine N.

Schistosomias -

Alcool = 0

Biopsie hépatique
Présence de nodules régénératives
Atteintes vasculaires hépatiques
Absence de fibrose

Pierre Francois et al. AIDS 2007



• Hyperplasie nodulaire régénérative :
– Présence de nodules régénératives
– Dilatation sinusoïdale
– Absence de fibrose

• Mécanisme : 
– occlusion des branches terminales des veinules 

portales et/ou des artérioles hépatiques 
– adaptation non spécifique du parenchyme 

hépatique à une hétérogénéité de distribution du 
flux sanguin AIDS 2007



Hyperplasie nodulaire régénérative (n=8)

• Cholestase anictérique, cytolyse hépatique
• Pancytopenie
• Hypertension portale :

– Clinique (hépatomégalie, splénomegalie, ascites)
– Biologique (pancytopénie)
– Fibroscopie OGD (VO)
– Echographie (organomégalie, atrophie, circulation 

collatérale) 

Mallet et al. AIDS 2007



• Insuffisance cardiaque chronique
• Syndromes myéloprolifératives
• Maladies auto-immunes (PR, Lupus)
• Maladies infectieuses (tuberculose, 

bartonnellose)
• Etats procoagulants
• Toxicité médicamenteuse

• VIH
– Inflammation liée à l’infection par le VIH
– cART : ddI



Les hépatopathies
• Aux premiers rangs des causes de décès des 

malades VIH traités
• Secondaires :

– Aux co-infections VIH/VHC; VIH/VHB
– A la consommation de l’alcool 
– A une toxicité des traitements 

• Les causes émergentes 
– Stéatose, NASH (Sd métabolique, Insulino-résistance)
– Les maladies vasculaires (Hyperplasie nodulaire 

régénérative)



• Cytolyse hépatique chronique patient 
VIH, traitement par cART

• Exclusion de OH, VHC et VHB, hépatite 
autoimmune, hémochromatose  

• Echographie hépatique 

• Ponction biopsie hépatique                  
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