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Hépatite C: quelques chiffres!! 
• Hépatite C: problème de santé publique partout dans le monde avec 71 000 

000 de personnes infectées. 



 

Pan génotypiques  



 



  

 



              Maviret®: 

Glecaprévir+Pibrentavir 

          (G/P) 

             Epclusa®: 

Sofosbuvir+ Velpatasvir 

    (SOF/VEL) 

             Vosevi®: 

Sofosbuvir+Velpatasvir 

        +voxilaprevir 

 (SOF/VEL/VOX) 



 

Points forts: 

-Pan génotypique 

-Ecourter la durée du traitement parfois jusqu’à 8 semaines ( sujets 

naïfs sans cirrhose ou cirrhose Child Pugh A) 

-traitement des patients ayant une coïnfection VHC/VIH 

-Traitement des patients en IRC même au stade de dialyse 

  G/P 



  

 

Points faibles: 

-Efficacité variable allant de 89% à 99,7% avec une durée de 

traitement variable de 8 à16 semaines selon le génotype, la notion 

de traitement antérieur, l’éxistance de cirrhose compensée… 

 G/P 

-CI chez les patients ayant une cirrhose avancée (Child Pugh B/C) 



 
Points forts: 

-Pan génotypique 

-Excellente efficacité en cas de 

cirrhose compensée ou de 

coïnfection avec le VIH (mais 

ceci reste à confirmer par d’autres 

études) 

-Bonne tolérance 

 

 

SOF/

VEL 



 

SOF/

VEL 

Points faibles: 

1- Nécessité de l’association avec la Ribavérine en cas de cirrhose 

décompensée: (l’éfficacité passe de 86% à 94%) 



 

3- Moindre efficacité chez les génotypes 3 en cas de traitement antérieur  

(SVR=76% en particulier en présence de cirrhose) 

 

SOF/

VEL 

2- CI en cas d’insuffisance rénale sévère en raison de la présence du 

Sofusbuvir 



 

        

SOF/

VEL/

VOX 

-Point fort: Polaris 4: Traitement des patients en cas d’échec de 

traitement antérieur en particulier pour le génotype 3 (96%vs 85%) 

-Point faible: Aucun intérêt du traitement par SOF/VEL/VOX chez les 

patients naïfs même en présence du génotype 3 (pourquoi traiter par 

une trithérapie lorsqu’une bithérapie suffit!!!) 



 



Monitorage 

virologique 

simplifié: pas de 

génotypage 

Prise en charge 

thérapeutique 

simplifiée: 1 prise 

médicamenteuse 

par jour 

Parcours simplifié: 

existe!!!  

Patients naïfs, sans 

cirrhose décompensée 

et en absence de 
coïnfection 



Populations spécifiques: 

1. Cirrhose décompensée Child-

Pugh B/C 

2. Traitement antérieur  

3. Coïnfection hépatite B/VIH ou 

d’autres comorbidités 

4.  IRC ou transplantation  

 

Parcours simplifié: 

existe!!!  



EN CONCLUSION 
    Les moyens actuels de traitement de l’hépatite C 

semblent être satisfaisants dans l’attente de 
l’arrivée, dans le futur, de notre molécule miracle 
PERFECTOVIR qui nous permettra de traiter 
efficacement tous les génotypes, toutes les 
populations, avec une courte durée de traitement 
et sans effets indésirables.  



 



Traitement 

  

• Ecrire sur une ordonnance  

• Epclusa® 1 cp par jour pendant 12 semaines  

 

                                         OU  

• Maviret® 3 cp par jour en une prise, avec de la 
nourriture, pendant 8 semaines  

 



 



 

-Trithéra 



 



 



Avant de débuter le traitement : bilan 
initial  

 
 

• NFS plaquettes  
• Bilan hépatique : ASAT, ALAT, GGT, bilirubine  
• Débit de filtration glomérulaire  
• Bilan viral : antigène HBs, anticorps anti-HBs, anticorps anti-HBc, sérologie 

VIH  
• Vérifier que la charge virale du VHC est bien détectable 
• Rechercher d’éventuelles interactions médicamenteuses  
• (www.hep-druginteractions.org ou application smartphone HEP iChart)  
• Enquêter sur l’automédication et sur la médecine naturelle (millepertuis, 

compléments alimentaires...)  
• S’assurer de l’absence de consommation de pamplemousse ou d’orange 

sanguine pendant le traitement  
• Insister sur la nécessité d’une observance optimale au traitement  
•   

 



Après le traitement 
 

Charge virale du VHC 12 semaines après l’arrêt                  
du traitement 



 



 



• Dans l’étude POLARIS-4, 182 patients en échec d’un traitement par agent antiviral direct 
• de première génération ne contenant pas d’inhibiteur de NS5A ont été traités par Sofosbuvir + 
• Velpatasvir + Voxilaprevir pendant 12 semaines. La RVS était de 98 % (19). Dans l’étude POLARIS-1, 
• 263 patients en échec d’un traitement par agent antiviral direct contenant un inhibiteur de NS5A de 
• première génération ont été traités par Sofosbuvir + Velpatasvir + Voxilaprevir pendant 12 semaines 
• (19). La RVS était de 96 %. Les 7 cas d’échec virologique (6 rechutes et un échappement) étaient 
• tous observés chez des patients avec une cirrhose compensée. Ainsi, le taux de RVS était plus 
• élevé chez les patients sans cirrhose par rapport à ceux avec cirrhose, respectivement 99 % versus 
• 93 %. Aucun impact des RAS initiaux sur la RVS n’a été rapporté. Le traitement par Sofosbuvir + 
• Velpatasvir + Voxilaprevir pendant 12 semaines est donc une approche optimale pour tous les 
• patients. Cependant, chez les patients infectés par un VHC de génotype 3 qui ont une cirrhose 
• compensée, la prolongation du traitement pendant 24 semaines ou l’ajout de ribavirine pourrait 
• apporter un bénéfice en termes d’efficacité mais il n’existe pas de donnée de tolérance. 



 



 



 



Les buts du traitement 
 

•  Le but du traitement de l’hépatite est 
l’éradication de l’infection par HCV, afin 
d’éviter la progression vers la cirrhose et le 
carcinome hépatocellulaire 

•  L’éradication survient lorsque le HCV RNA 
n’est plus décelable dans le sérum 12 ou 24 
semaines après la fin du traitement (réponse 
virologique soutenue, ou sustained virological 
response, SVR) 



 



 



Nouveaux médicaments: Maviret et 
Vosevi 

• Maviret contient deux agents antiviraux et d'action 
directe de la prochaine génération: le glecaprévir, un 
inhibiteur de la protéase NS3 / 4A du HCV et le 
pibrentasvir, un inhibiteur du HC5 NS5A. Les deux 
composants sont pangenotypiques. 

• Vosevi est composé de sofosbuvir (un inhibiteur 
nucléotidique non structurel protéine NS5B 
polymerase inhibiteur), le velpatasvir (un inhibiteur de 
NS5A du VHC), qui a été préalablement approuvé dans 
un autre médicament, auquel est ajouté le voxilaprevir 
(un nouvel inhibiteur pangenotypique de la protéase 
NS3 / 4A du VHC ). 



 



Mécanisme d’action de la Sofosbuvir 
et Velpatasvir 

 



 



• Excellente efficacité chez les non cirrhotique quelque soit le 
génotype avec une durée unique de 8 semaines 

• Excellente efficacité chez les cirrhotique de génotype 1,2,4,5 et 6 
avec une durée de traitement de 12 semaines. 

• Une excellente tolérance y compris chez les cirrhotiques. 
• Un traitement pan génotypique excellent en cas de coïnfection 

VHC-VIH. 
• Excellente efficacité en cas d’insuffisance rénale ave absence 

d’altèration de la fonction rénale. 
• Un traitement pangénotypique excellent chez les transplantés 
• Un traitement efficace mais insuffisant chez les malades exposés 

aux traitements anti-protéases+ anti-NS5A en particulier lorsqu’il 
existe une double mutation 



 



 

-Coïnfection VIH/VHC car l’étude a été réalisé chez des patients ayant 

des CD4 >500 et charge virale indétectable non représentatif de toute 

la population ayant une coïnfection 

-CI en cas d’insuffisance rénale sévère avec DFG <30ml/ en raison de la 

présence du Sofusbuvir 

 

 



 

        

(SOF

/VEL/

VOX) 

-Polaris 1: SOF/VEL/VOX est une alternative pour les patients en échec de 

traitement par in inhibiteur de la NS5A quelque soit le génotype 

-Polaris 4: efficacité SOF/VEL/VOX vs SOF/VEL en particulier pour le génotype 3 

(96%vs 85%) 

-Polaris 2-3: prouve la non supériorité de la trithérapie pendant 8 semaines vs 

bithérapie pendant 12 semaines 

Aucun intérêt du traitement par SOF/VEL/VOX chez les patients naïfs même en 

présence du génotype 3 

 


