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1991 : Naissance (D. Ouzan)

2002 : Le Forum d’Hépatologie Libérale

2008 : Les Webconfs

2011 : Les Minutes Vidéos

30 membres

La Commission Hépato du Cregg



Les minutes vidéos



Les « minutes vidéos » de la Commission

http://www.cregg.org/
http://www.cregg.org/




Les webconfs



Post EASL 

et post AASLD 

depuis 2008

 En direct et peu de 

temps après le congrès

 Des messages pour la 

pratique

 Des repères et des 

rappels de recos

 Une discussion ouverte

 Des questions et des 

réponses en direct

 Les diaporamas 

disponibles 



Web Hépato Session 2012



Enquête satisfaction

webconf CREGG 

EASL2012



Ce support de communication vous 
parait-il intéressant ?

0% 0% 0% 4,3%

26%

0 1 2 3 4 5

69,5%



Quel créneau horaire vous semble le 
mieux correspondre à vos contrainte 
professionnelles et personnelles ?

6,2%

81,2%

12,5%
0%

20h30-21h30 21h00-22h00 21h30-22h30 Autre…



Souhaiteriez-vous voir aborder d autres 
thématiques en webconférences 
d hépatologie?

38,4%
23%

0% 0%

Post

congrès

Information 

sur les 

recommandations

Actualités du

CREGG

Formation Staffs

Dossier patients

Autres

38,4%

0%



L’aventure des nouvelles molécules dans l’hépatite C



Objectifs: Evaluer l’efficacité des traitements PR+IP en pratique libérale. Méthodo: 15 HGE libéraux. 

Résultats: 300 premiers patients traités dès Avril 2011, 273 dossiers exploitables, et 76% des patients avec 

une RVS disponible. 

TRILIB : Trithérapie avec antiprotéases de 1ère génération en secteur libéral: 
expérience chez les 300 premiers patients traités pour hépatite chronique C

n (%)

Age 48 ans

Sexe 

(M/F)
162/111 (59/41)

IMC > 25 150 (55)

Diabète 31 (12)

Troubles 

psy
42 (15)

Co-

infection

VIH : 5  pts ; VHB : 2 

pts

%

G1a/1b/indéterminé (%) 35/50/15

CV > 800 000 UI/ml (%) 70 

IL28B non C/C 75/91 (82%)

Fibrose sévère (F3/F4) 192 (70%)

Cirrhose (Child A) 91 (33%)

Pré-traités 188 (69%)

dont RR + NR 

répondeurs
45 (29%)

F3/F4

n/N %

RVS 12 100/164 61

RVS 24 87/140 62

Hanslik B. 1, Bresson-Hadni S. 2, Fontanges T. 3, Orsini M. 4 , Louvet H. 5, Delasalle P. 6, Antoni M. 7, Toulemonde P. 8, Beorchia S. 9,  Baesjou S. 10,  

Boyer N. 11,  Liautard J. 12, Bonny C. 13, Cuissard L. 14, Castelnau C. 15,   Ouzan D. 16.

RVS 12 et 24

n (%)

Télaprévir / Bocéprévir
172/101 

(63/37)

Education thérapeutique

…dont éducation par le 

médecin

239 (88)

210 (78)

En activité au début du 

ttt
131 (48)

AT pendant le ttt 58 (21)

n (%)

Anémie 174 (64)

…EPO / transfusions
92 (53) / 6 

(3,6)

EI cutanés

Grades 3

103 (37%)

6 patients 

Arrêt traitement pour EI 34 (12)

Décompensation 

cirrhotique

décès

8 (3)

2 patients*

Les traitementsLes patients

Prétraités

n/N %

RVS 12 103/166 62

RVS 24 90/146 62

F0/F1/F2

n/N %

RVS 12 57/74 77

RVS 24 51/66 77

Globale

n/N %

RVS 12 157/238 66

RVS 24 138/206 67

Naïfs

n/N %

RVS 12 54/72 75

RVS 24 48/60 80

Seul un ATCD de NR à un ttt

antérieur était associé à un 

échec

B. Hanslik, S. Bresson Hadni, T. Fontanges et al, AFEF 2013 CA-02



Vienne, 2015

Cohorte AVDLib
des cabinets libéraux CREGG



Génotype 1
Génotype 2
Génotype 3
Génotype 4

73%

2%

15%

10%

209 patients

• Mai à novembre 2014
• Age moyen : 43 ± 13 ans
• Sex ratio: 58% hommes
• Comorbidités : 18 % patients

• F3 34%
• F4 66%   (Child A: 

91%, B: 9%)
• Prétraités 79%
• Coinfectés 5% 

Cohorte AVDLIB des cabinets libéraux CREGG
Caractéristiques des 209 patients inclus

D. Ouzan, P. Delasalle et al. AFEF 2015 actualisé



AVDLIB 1 (2014) : RVS12 en fonction                                                
du traitement chez 190 patients F3 et F4

D OUZAN et al AFEF Toulouse 2015

Combinaison de 2 AVD

Un seul AVD : SOF

p < 0,0001

DO

74 % 72 %

100 %
97 %

0%

20%

40%

60%

80%

100%

SOF + RBV 

(n = 19)

SOF + PEG + 

RBV (n = 43)

SOF + SIME ±

RBV (n = 49)

SOF + DACLA ±

RBV (n = 79)



AVDLIB 1 : vie Normale sous traitement 
et ribavirine

D OUZAN et al AFEF Toulouse 2015

DO

p = 0,0199

59 %

33 %

0%
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100%

SOF + DAC // 
SOF + SIM (n = 109)

SOF + DAC + RBV // 

SOF + SIM + RBV (n = 18)



La réponse sous traitement et RVS 12 chez 
les 125 patients traités par SOF + DAC ou SOF + SIM

D OUZAN et al AFEF Toulouse 2015

• Après traitement corrélation complète entre RVS4 et RVS12

0
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80

S4 S8 S12

ARN du  VHC indétectable
RVS 12 : 100%

RVS 12 : 100%

RVS 12 : 67%



D OUZAN et al JFHOD 2016 soumis

AVDLIB 1 et 2 : RVS12 chez 
286 patients traités par une association d’AVD

DO

100 %

98 % 98 %

99 %

90%

91%

92%

93%

94%

95%

96%

97%

98%

99%

100%

2D /3D ±
(n = 19)

SOF + DACLA ± R
(n = 103)

SOF + LEDI ± R
(n = 93)

SOF + SIME ± R
(n = 71)



Les webstaffs



Création d’un WebStaff - Avril 2014

Le WebStaff de la Commission Hépatologie du CREGG, sur 

Internet

• en direct, avec vidéo & son & slides

• accessible de n’importe où, sur PC, Mac et Smartphones

• avec des mini-présentations contextuelles (interactions, 

résistances, rein…)



Développement Web

• Février 2015 

Mise en place d’une 

interface web sécurisée de 

saisie des fiches

• Saisie des fiches en ligne



< F4 F4 Cirrhose Child B Echecs AVD

Naïf Echec PEG-Riba +/- T-B Naïf
Echec PEG-Riba +/- T-

B
Naïf & prétraités

Echec Sof-Riba +/- Peg                      

(Options selon génotype)

Sof-sime 12s (G1b)(A)
Sof-sim 12s                      

(G1b échec P/R) (B)
Sof-dacla + R 12s (C) Sof-dacla + R 12s (C) Sof-dacla + R 12s (B) Sof-sime +R 24s (AE)

Sof-dacla 12s (A) Sof-dacla 12s (A) Sof-dacla 24s (A) Sof-dacla 24s (A) Sof-dacla 24s (AE) Sof-dac +R 24s (AE)

Sof-ledi 12s (A) Sof-ledi  12s (A) Sof-ledi + R 12s (A) Sof-ledi + R 12s (A)
Sof-ledi + Riba 12s 

(B)
Sof-ledi +Riba 12s (B)

3D + Riba                           

(G1a) 12s (A)

3D + Riba                       

(G1a échec P/R) 12s (A)
Sof-ledi 24s (A) Sof-ledi 24s (A) Sof-ledi 24s (AE) 3D + Riba 24s (AE)

3D  (G1b) 12s (A)
3D                                   

(G1b échec P/R) 12s (A)
3D + Riba 12s (A)

3D + Riba                        

(G1a échec P/R) 24s (A)
Sof- P/R (G2)

Grazoprevir-elbasvir              

12s (A)

Grazoprevir-elbasvir + Riba         

12s (A)

Grazoprevir-elbasvir + R          

12s (A)

3D + R                              

(G1b échec P/R) 12s (A)
Echec Sof-Sim

Dac-asuna-beclabuvir +R              

(G1a) 12s (A)

Dacla-asuna-beclabuvir  

+R    (G1a) 12s (A)

Grazoprevir-elbasvir + R          

16s (C)
Sof-dac +R 24s (AE)

Dacla-asuna-beclabuvir                

(G1b) 12s (A)

Dacla-asuna-beclabuvir                                    

(G1b échec P/R) 12s (C)

Dacla-asuna-beclabuvir               

(G1b) 12s (A)
Sof-ledi +Riba 12s (AE)

Sof-GS5816 12s (B) Sof-GS5816 12s (B) Sof-GS5816 12s (B) Echec Sof-Dac

Naïf EchecPEG-Riba Naïf EchecPEG-Riba Naïf & prétraités Echec Sof-Ledi

Sof-Riba 12s (A) Sof + Riba 12 s (C) Sof + Riba 12s (A) Sof + Riba 24s (C) Sof-dacla 24s (AE) Sof-sim +R 24s(G1G4)(AE)

Sof-dacla 12s (AE) Sof-dacla 12s (AE) Sof + P/R 12 s (G3)(AE)

Naïf & prétraités Echec 3D

Sof-dacla +R 24s (AE) aucune donnée

Naïf & prétraités Naïfs seuls Naïf & prétraités

Sof-sime 12s (C) Grazo-elbasvir 12s (C) Sof-dacla +R 12s (C)

4 Sof-dacla 12s (C) Sof-GS5816 12s (C) Sof-dacla  24s (AE)

Sof-ledi  12s (B) Sof-ledi +Riba 24s (C)

2D + Riba 12s (A)

Sof-ledi  24s (C)

    Cut-offs tests de fibrose                                         

F3 : FS >  9,5 kPa   FT > 0,59  FM > 0,63                                     

F4 : FS > 12,5 kPa  FT > 0,74  FM > 0,85
Stratégie 12s : si arrêt Riba, prolonger traitement jusqu'à 24s

Sof-dacla + R 12s (C)

Sof-dacla 24s (C)

Sof-ledi + R 12s (AE)

Sof-dacla + R 12s (AE)

Sof-dacla  24s (AE)

Sof-ledi + R 12s (C)

Naïf & prétraitésNaïf & prétraités

Sof-dacla  12s (AE)

Sof + P/R 12 s (B)

Sof-dacla + Riba 24s (B)

Sof-GS5816 + Riba  12s (B)

Sof-dacla 12s (B)

Sof-GS5816 12s (B)

Naïf & prétraités

Sof-ledi  12s (B)

Naïf & prétraités

Sof-sime + R 12s (C)

Sof-sime 24s (C)

(A) Preuve scientifique établie (études 

phase 3, méta-analyses, grandes 

cohortes multicentriques)                     

(B) Présomption scientifique (essais 

randomisés faible      puissance, 

phases 2, cohortes monocentriques)                 

(C) Faible niveau de preuve (études 

cas-témoins, rétrospectives...)                    

(AE) pas d'études,accord entre 

experts                    

1

2

3

5     

et    

6

Naïf & prétraités

Recommandations  AFEF  juin 2015
DO

B. Hanslik (disponible sur demande à bhanslik@wanadoo.fr)







 

Informations générales :  
Nom, prénom (initiales) :                                         Année naissance ou âge :                                 Homme   Femme 
Médecin présentant le dossier :    Région :  
Coordonnées (mail ou fax, lisible : important pour recevoir la conclusion du staff) :  
Téléphone portable (important si besoin de précisions pour discuter le dossier) : 
 

Maladie virale C :  
Génotype          1    1a    1b    2    3    4    5    6    autre            ARN du VHC (UI/ml)   
Mode de contamination/année :  
 

Maladie hépatique : 
Cirrhose :    oui    non     Cryoglobulinémie :   oui    non            PBH : A          F          (date :                     ) 
Fibroscan (en kPa) :                         Fibrotest (val. absolue) :                               Fibromètre (val. absolue) :                               
Gastroscopie (date :            )        VO :    oui  (grade :          )     non 
Sévérité :    CHC         listé greffe             post transplant          décomp. cirrhose, nature :  
 

Co-morbidités :  
Taille :                    Poids (kg) :                   IMC :                                      Diabète :       oui       non  
Alcool (verres/sem.) :                                      Usage drogues (actuel) :    oui       non     substitution 
Co-inf. VIH :  non    oui    CD4 (/mm3) :                  ARN VIH (UI/ml) :                Traitement ARV:  
Autres pathologies :  
 
 
 
Autre(s) traitement(s) en cours (vérification des interactions) :  
 
 

ASAT (UI/l)  TP (%)  Plaquettes (G/l)  
ALAT (UI/l)  Albumine  Bili tot. (µmol/l)  
GGT  (UI/l)  Score de Child  Créat (µmol/l)  
 

Statut thérapeutique de la maladie :  non traitée antérieurement    déjà traitée 

Traitements(s) antérieur(s) déjà réalisé(s) Durée (semaines) Réponse 
PEG-IFN + ribavirine   
Inhibiteur de protéase (bocé. ou téla.) + PEG + riba.   
AVD actuels (lesquels ?) :   
Autre :    
 

WebStaff Commission Hépatologie 
v 30-06-2015-web 

Prise en charge thérapeutique propsée (plusieurs propositions sont possibles) :

⃝ ⃝

⃝ ⃝ ⃝ ⃝ ⃝ ⃝ ⃝

12 sem 12 s + PegIFN 24 sem 12 sem 12 s + Riba 24 sem 24 s + Riba

⃝ ⃝

⃝ ⃝ ⃝ ⃝ ⃝ ⃝ ⃝

12 sem 12 s + Riba 24 sem 24 s + Riba 12 s + Riba 24 sem 24 s + Riba

⃝ Autre proposition ou question :

Sofosbuvir (Sovaldi) + Daclatasvir (Daklinza)

⃝ ⃝ ⃝ ⃝

12 sem 12 s + Riba 24 sem 24 s + Riba

Stade retenu fibrose Evolution

F0-F1 ⃝ RVS 12 ⃝

⃝ F2 ⃝ Rechute ⃝

Sofosbuvir + Lédipasvir (Harvoni) F2 sévère ⃝ a eu EIG ⃝

⃝ ⃝ ⃝ ⃝ ⃝ F3 ⃝ AT ⃝

8 sem 12 sem 12 s + Riba 24 sem 24 s + Riba F4 ⃝ PDV ⃝

Sofosbuvir (Sovaldi) + Siméprévir (Olysio)

Sofosbuvir (Sovaldi) + Ribavirine Paritaprévir/rito/ombitasvir (Viekirax) + Dasabuvir (Exviera)

Paritaprévir/rito/ombitasvir (Viekirax)



Sept 2014 - Juillet 2015

8

32
9
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Guadeloupe

Martinique

Réunion



Hommes Femmes

165 258

Sexe, Statut traitement

10
ND

Naïfs Prétraités

212 213

8

ND
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Age des patients

12 23
49

104
71

51 41 33 25 20
4
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Génotype

(22)

(98)
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(33)
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(46)
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Fibrose

36%

52%

9%

3%

F3
(n: 148)
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Prochaine réunion 

« RCP experte CREGG »

Mercredi 9 décembre 2015 – 21h

Participez !

Traitez vos patients !

WebStaff
Commission Hépatologie

http://www.cregg.org/
http://www.cregg.org/


D’autres collaborations



Représentations actives dans les différentes instances :

CA AFEF

Rapport Dhumeaux

CA SNFGE

Rédaction des Recos AFEF (Hépatite C)

Préparation d’un recueil didactique de cas rares en 

hépatologie sur clé USB

Et d’autres choses encore…

Et le FORUM annuel !



AFFICHES 2015
Pharmacies
Etablissements
de soin
Urgences
Cabinets d’anesthésie





ENQUETE -MINUTE  CFHTP-ANGH-CREGG : utilisation de l’albumine en 
Hépatologie en dehors de protocoles thérapeutiques 

Inactive HBV carriers and immunotolerant patients: Results of a practice survey 

on the knowledge of French hepatogastroenterologists working in primary 

referral hospitals or in private practice?  

 
Xavier Causse

a
, Jean-François Cadranel

b
, Pascal Potier

a
, Jacques Denis

c
, Christophe Renou

d
, 

Bertrand Hanslik
e
, Patrick Delasalle

f
, on behalf of CREGG and ANGH 











Cohorte de surveillance des porteurs inactifs de l’antigène HBs (AgHBs) 

PIBAC (Porteurs Inactifs du B Angh Cregg) 

 

Xavier Causse (1), Pascal Potier (1), Si Nafa Si Ahmed (1), Thierry Fontanges (2), Jean-

François Cadranel (3), Christophe Renou (4), Anne-Marie Roque-Afonso (5), Sophie 

Jacquot (6), Isabelle Rosa (7), Jean Henrion (8) et l’ANGH 





Déficit en LAL*
T.Fontanges

*Lipase acide Lysosomale



De quoi s’agit –il ? 

• Maladie autosomique récessive responsable d’une 
dyslipémie

• Mutation du gène régulateur de la production de LAL (gène 
LIPA situé sur le chromosome 10 )

• La LAL hydrolyse les AG libres et le cholestérol

• La conséquence est l’accumulation de lipides dans les 
cellules hépatiques (mais aussi les surrénales et les 
macrophages ) 



Lysosomal Acid Lipase (LAL)

5

Healthy Individuals LAL Deficiency Patients

LDL particle

lysosome
lysosome

nucleusnucleus

LDL particle

Free cholesterol 

and free fatty 

acids

Hepatocyte



45

Hůlková H, et al. Histopathology. 2012;60:1107-13.

Uniform microvesicular steatosis in the 

early stage of the disease (A)

Microvesicular steatosis 

is a common feature of LAL D 

leading to fibrosis with further progression of the 

disease  (B; adult form) 

Haematoxylin and Eosin stain 



Bernstein et al.
Journal of Hepatology
February 2013

14



Quelles conséquences ? 

• Chez le nouveau-né (1/1500 000) : forme mortelle

• Chez l’adulte (1/200 000):  tableau « plus banal » de stéatose 
microvésiculaire hépatique et de manifestations 
cardiovasculaires (athérome)



Quand y penser ? 

• Taux élevé de LDL et bas de HDL cholestérol et le plus 
souvent taux augmenté de  triglycérides … mais sans 
syndrome métabolique 

• Cytolyse hépatique 

• Stéatose échographique 

• Cirrhose non étiquetée

• Athérome précoce



Pourquoi ce dépistage ?

• Essayer de différencier cette affection de la NASH

• Un traitement existe : la Sebélipase alfa !

• Etude prospective en cours 



Etude ARISE - Effects of Sebelipase Alfa 
on Levels of LDL

Burton BK, et al. N Engl J Med. 2015;373(11):1010-1020.

Sebelipase alfa

Placebo



Etude ARISE - Effects of Sebelipase Alfa 
on Levels of ALAT 

Sebelipase alfa

Placebo

Burton BK, et al. N Engl J Med. 2015;373(11):1010-1020.



A simple Blood Test to diagnose 
LAL D

• The biochemical diagnostic is an enzyme activity 
assay 

• LAL activity is determined via an LAL-specific 
inhibitor (LALISTAT 2)

• Patients with LAL D have very little to no LAL 
enzyme activity

• Allows for the possibility of testing high-risk 
populations

52

Hamilton J, et al.. Clin Chim Acta. 2012;413:1207-10.

Development of Dry Blood Spot Assay 

allows for easy testing

http://farm3.static.flickr.com/2249/2263238390_932e8376d6.jpg
http://farm3.static.flickr.com/2249/2263238390_932e8376d6.jpg


Projet 
Etude prospective CREGGAL

Début des inclusions : janvier 2016
Fin des inclusions : juin 2016

Objectif :
Quelle est la prévalence du déficit 

en LAL dans une population de 
sujets suivis par des HGE de ville ?

Critères d’inclusion 
Stéatose échographique (surbrillance)

+ 
Cytolyse hépatique (ASAT/ALAT >N) 

+
Dyslipidémie (traitée ou non)

+
Absence de diabète ++ (traité ou non)

+
IMC indifférent

Test buvard déficit en LAL (DBS)



Etes vous intéressé ? 

• Contacter nous  par mail :

Madame Claudie Gallion (SYNEGEVA)

claudie.gallion@alxn.com
Thierry Fontanges 

secretariat@endoni.fr

mailto:claudie.gallion@alxn.com

