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Introduction 

 
• Le but du traitement (TTT) anti VHC est d’obtenir une RVS et 

de ce fait de réduire la fibrose et le risque de complications 
liées à l’hépatite C 

• L’élasticité hépatique est aujourd’hui considérée comme 
une méthode fiable d’évaluation de la fibrose chez les 
patients co-infectés 

• Peu d’études sur les données longitudinales d’élasticité 
hépatique 

Castera et al. 2005 
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Objectif 

 
Evaluer l’effet d’une RVS sur l’élasticité hépatique 
chez les sujets ayant bénéficié d’un traitement anti-
VHC. 
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Méthodes (1) 

• Cohorte ANRS CO13 HEPAVIH 
– Cohorte ANRS prospective multicentrique française 
– 24 services hospitaliers 
– Inclusions  

• Phase 1: 2006-2008 : ARN VHC+ ; guéris après TTT 
• Phase 2 : depuis 2011; initiant trithérapie anti-VHC; guéris spontanément du VHC 

– Visites, examens complémentaires, questionnaires médicaux et auto-
questionnaires tous les ans 

– Suivi adapté en cas de cirrhose ou de TTT anti-VHC 
 

Loko MA et al. BMC Infectious Diseases 2010 
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Méthodes (2) 

 
• Critères d’inclusion : 

– Patients VHC+ à l’inclusion et traités pour le VHC  
– 1 Fibroscan (FBS) avant traitement et au moins 1 après la fin du 

TTT  
– Fibroscan de bonne qualité (IQR<30%) 
– RVS disponible  

 
• Critères de non inclusion :  

– patients transplantés ou CHC ou cirrhotiques décompensés avant 
TTT 

 

Boursier et al. Hepatology 2013 
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Méthodes (3) 

• Statistiques 
– Description de la population 

• N (%) ou médiane (Q1-Q3)  
• Taux médian de variation de l’élasticité (%) 
• Comparaison par test de Wilcoxon ou χ² 

– Déterminants de la régression de l’élasticité hépatique 
• Analyse univariée ou multivariée selon un modèle de Cox 
• Variable d’intérêt : première mesure d’élasticité hépatique après TTT diminuée d’au moins 30% 

par rapport à la mesure avant TTT 
– Délai entre les 2 mesures  ≥ 2 ans  

• Variable explicative principale : RVS  
• Co-variables à S00 : génotype VHC, âge , sexe, HOMA, durée du traitement ARV, alcool, CV 

VHC , CD4, nadir CD4, élasticité avant TTT, ALAT 
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Résultats (1) 

392 patients traités entre 2005 et 2012 

166 avec un FBS avant TTT et au moins 1 après 
la fin du TTT, de bonne qualité (IQR ≤ 30%) 

161 avec RVS disponibles 

160 patients 

226 patients sans FBS répétés ou avec FBS de mauvaise qualité 

5 avec RVS non disponible 

1 avec CHC 
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Résultats (2) 
Caractéristiques des populations à S00 

  Non RVS (N=91) RVS (N=69) Total p 

Age (année), médiane (Q1-Q3) 46 (44-49) 45 (43-49) 46 (43,5-49) 0,13 

Sexe masculin, n(%) 60 (74,1) 46 (76,7) 106 (75,2) 0,93 
CD4 (/mm3) 497 (362-696) 454 (350-652) 486 (361-686) 0,51 
Charge VIH indétectable 74 (82,2) 55 (82,1) 129 (82,2) 0,98 
Plaquettes (Giga/l) 185 (141-234) 186 (152-235) 185 (143-234) 0,87 
ASAT (UI/ML) 47 (39-68) 55 (39-94) 49 (39-78) 0,48 
ALAT (UI/ML) 54,5 (39-75) 63 (39-110) 56 (39-89) 0,23 
Alcool (3verres/j, 2verres/j) 15 (17,9) 3 (4,6) 18 (12,0) 0,01 
Charge virale VHC (UI/ml) 6,2 (5,8-6,6) 6,0 (5,3-6,4) 6,1 (5,6-6,5) 0,007 
Génotype VHC       <0,0001 

1 67 (73,6) 31 (44,9) 98 (61,2)   
2 2 (2,2) 6 (8,7) 8 (5,0)   
3 8 (8,8) 24 (34,8) 32 (20,0)   
4 14 (15,4) 8 (11,6) 22 (13,8)   
Elasticité hépatique 8,7 (6,1-12,3) 7,9 (6,3-11,5) 8,4 (6,1-12,1) 0,43 



14es JNI, Clermont-Ferrand 
du 12 au 14 juin 2013 

9 

Résultats (4) 
Taux médian de variation de l’élasticité après TTT par rapport à la valeur avant traitement 

Suivi = délai entre le FBS avant et le FBS après la fin du TTT 
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Résultats (5) 
Evolution de l’élasticité avant et après TTT chez un même patient 

RVS Non RVS 

Suivi = délai entre le FBS avant et le FBS après la fin du TTT 
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Résultats (6) 
Probabilité de régression de l’élasticité de ≥30% par rapport à la valeur avant 
TTT  

─ RVS                      --- Non RVS  

N=110 patients  
RVS=47 ; 29 avec régression FBS ≥30% 
Non RVS=63; 18 avec régression FBS ≥30%  

N=73 patients,  
RVS=34 ; 18 avec régression FBS ≥30%  
Non RVS=39; 9 avec régression FBS ≥30%  

Délai depuis S00: ≥ 2ans 
P-value = 0.0001  

Délai depuis S00: ≥ 3ans 
P-value = 0.004  
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Résultats (7) 
Facteurs associés à une régression d’au moins 30% par rapport à la valeur avant TTT (RR non 
ajusté) 

  RR (IC95%) p-value 

RVS 3,1 (1,4-7,0) 0,006 

Génotype (1,4,5 vs 2,3) 1,1 (0,5-2,5) 0,78 

Age 1,0 (0,9-1,1) 0,65 

Sexe 0,4 (0,1-1,4) 0,14 

Homa > 3.8 1,9 (0,5-6,9) 0,31 

Alcool (3verres/j♂, 2verres/j♀) 0,6 (0,1-2,5) 0,49 

ALAT >2N 0,6 (0,3-1,3) 0,18 

CV VHC 0,7 (0,4-1,0) 0,06 

CD4 0,9 (0,9-1,0) 0,35 

Nadir 1,0 (0,9-1,0) 0,77 

Fbs avt ttt 1,0 (0,9-1,1) 0,27 
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Résultats (8) 
Facteurs associés à une régression d’au moins 30% par rapport à la valeur avant TTT (RR 
ajusté) 

  RR (IC95%) p-value 

RVS 9,2 (2,0-43,5) 0,005 
ALAT >2N 0,6 (0,2-1,8) 0,31 
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Conclusion 
 

- Chez les patients ayant une réponse virologique 
soutenue sous traitement de l'hépatite C, une franche 
diminution de l'élastométrie est observée au cours du 
traitement qui se poursuit au fur et à mesure du temps  

- Chez les patients traités mais en échec de traitement, on 
observe une régression transitoire (non significative) puis 
une aggravation  

- En analyse multivariée, la RVS est le principal facteur 
associé à la régression de la fibrose  
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Résultats (3) 
Elasticité médiane après la fin du TTT, en Kpa (Q1-Q3) 

  J0 
(N=160) 

< 1 an 
(N=29) 

1-2 ans  
(N=112) 

2-3 ans 
(N=82) 

3-4 ans 
(N=65) 

4-5 ans 
(N=25) 

>5 ans 
(N=12) 

 
Non RVS 8,7  

(6,1-12,3) 
6,8 

(5,9-10,0) 
8,7 

(6,3-14,3) 
6,8 

(5,5-11,2) 
8,6 

(6,5-12,0) 
7,3 

(5,8-8,8) 
6,1 

 (4,6-10,7) 

RVS 7,9  
(6,3-11,5) 

  

9,4 
(4,3-14,6) 

6,1 
(5,2-7,9) 

6,1 
(4,8-7,0) 

6,2 
(4,8-10,3) 

5,8 
(4,8-11,1) 

4,8 
 (4,2-5,0) 

Temps= délai entre le FBS avant et le FBS après la fin du TTT 
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