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En A=rique Noire la filiation entre infection virale B 

et hépatopathies chroniques est établie grâce à des arguments 

êpidémiologiques, cliniques et immunologiques. A Dakar dès 

1971 diffé:r.9nt..:; tr~ ',aux dont ceux de J. Linhard estiment le 

taux de portage de l'antigè~e HbS à 0,73% dans la population 

générale . Ce taux passe à 24,5% chez les cirrhotiques et à 

42,2% en cas de cancer primitif du foie (in 87). De 

l'existence d'hép tites apparemment virales, mais 

sérologiquement négatives pour les virus A et B, est née 

la notion d'hépatite reconnaissant d'autres particules virales 

et l'individualisation de deux types de virus. Le premier 

appelé virus E est responsable de l'hépatite virale E ou 

hépatite entérale, qui est proche épidémiologiquement et 

cliniquement de l'hépatite A. 

Le second appelé virus C est responsable de l'hépatite 

C qui est proche de l'hépatite B. La mise au ~)int d'un test 

31isa anti VHC a permis de disposer d'un marqueur sérologique 

dont l'utilisation a permis de confirmer que l'hépatite C 

était bien une cause essentielle d'hépatite nen A non B à 

t:r2l1SDi.33ion :parent,;rale présumée. (20), (34), (58) r (120) 

K:1 E;,::rope 12 prévalence du portage des anti WC surtout 

étudi chez les dcaneurs de sang, a'..:gmente dans l'ensemble, 

du liord èU Sud: elle var'ie d:. 0,22% au Danemc:rk à 1,12% en 

1 tal i e (61), (10:5 ) . 

Le portage est nettem:'2l1t pl us élevé au cours fies 

::épê',ti tes, surtolt post-transfusionnelles (4 L (19), (43), 

(128) et encore plus en cas de cirrhose et de 
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cancer primitif du foie. (13), (18), (23), (85), (105), (111) 

Au Sénégal en 1991, selon A. Diallo le portage des 

anticorps anti VHC a été estimé à 0,73% dans la population 

générale et à 0,50% chez les donneurs de sang. (32) 

Dans la série de A.C. Ndiaye, l'hépatite C représente 20% 

des hépatites aiguës dans la région de Dakar contre 46% pour 

l'hépatite B (86). 

Au cours du cancer primitif du foie la prévalence des 

anticorps anti VEC est estimée à 11% par O.Bao et coll. contre 

5% chez les témoins (6). 

L'objectif principal de notre travail est l'étude du râfe 

respectif ou associé des virus B et C dans la génèse du cancer 

primitif du foie. En fait, le rôle du virus B est déjà 

largement étudié en Afrique et au Séné~~al; c'est pourquoi nous 

avons porté un intérêt particulier au virus C, pour tenter de 

déterminer la part 

de l'Africain. 

lui revient dans la génèse de ce cancer 

Ce travail sera exposé selon le plan suivant: 

l - Revue de la littérature consacrée aux aspects 

épidémiologiques et cliniques des hépatopathies 

liées au virus C 

Travail persor~el pour déterminer la prévalence des 

~arqJeu~s des virus B & C au cours du cancer 

primitif du foi~ 

III - Commentaires 

IV - Conclusion 

V Bib1icgraphie 
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I REVUE DE LA LITTERATURE 

I-l de "V":i.::cc> 1 og ="- e 

1-1-1 Le virus et ses constituants 

Le virus responsable de l'hépatite non A non B à 

transmission parent raIe est désormais appelé virus de 

l'hépatite C ou VHC. 

Des études chez le chimpanzé ont permis à Houghton et 

coll. (67) d'identifier le virus C en utilisant une stratégie 

analogue à la génétique inverse. 

Ce virus apparenté aux flavivirus est, comme le montre la 

figure l, un virus de 50 à 60 nm de diamètre, enveloppé 

(enveloppe de nature lipidique) et de symétrie icosaédrique 

(32 capsomères). 

Son génorr:e est constitué d'ARN monocaténaire de 10.000 

nucléotides, et d'un poids moléculaire voisin de 4.106 . Il se 

divise en deux régions, structurale et non structurale:(fig 2) 

* la région structurale du génome code pour des protéines 
i 

de structure intervenant dans la composition de la capside et 

de l'enveloppe virale. 

la on non sLructurale comprend les portions (NSl-

NS2-NS3-NS4-NS5) et code en particulier pour des protéines 

essentü..::llement impliquées 'dans la réplication virale. 

Le virus C est thennorésista.Tlt, puisqu'il faut pour le 

ruire des températures supérieures à 80° durant 72 heures. 

Il est d'autre part sensible aux solvants organiques. 

D'autres isolats du virus C ont été récemment identifiés 
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au ls 'ar 1. abi,l; té 

impûrtan:::e Ql.1Î serait cep:.:.ndal' p .. l.:.'::: i. .iblt~ dans :~es réJions 

non structurales en pa:::-tic~lie::: NS:! ~ 66). (112) . 

La régie::: 5' terminale lor; codance semble partéiib!Illent 

conservé dùHS 1e:::- di fférents j,oL' ~:s id'::mti Ei fi Cr::! .i ,:.lUI: '. 

Structure duV!-IC . 
.. _------,,-~---------_._-------------------_. 
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Figure 2 . Représentation schematique de l'organisation génétique des flavivirüS 
(realisée par Vincent Deuber. Laboratoire des Arbovirus, Institut Pasteur Fondation) 
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1-1-2 Diagnostic sérologiqu de l'hépatite C 

1-1-2-1 Test ELISA de première génération 

C'est en 1989 qu' ont été mis sur lt:~ marché les premiers 

tests sérol')giques permettant de faire le diagnostic de 

l'hé'atite C. Ces tests dits de première génération permettent 

de déceler des anticorps anti VHC. Ils utilisent comme 

antigène une protéine codée par la région non structurale du 

virus (chevauchant NS3-NS4) et clonée sur Escherichia coli, etl 

sur levure; ils donnent respectivement les protéines CI00-3 et 

C5-l-l (fig 3). Ces tests utilisent des méthodes immuno-

enzymatiques. 

1-1-2-2 Tests de deuxième génération 

Depuis Avril 1991, il existe des tests ELISA. et RIBA de 

deuxième génération qui détectent en plus d(~s anticorps anti 

ClOO-3, les anticorps anti C33 et anti C22-3 (codés par la 

région structurale du virus). 

Les tests de première génération comme de deuxième 

génération ont des limites, en particulier: 

réaction non spécifique entraînant des faux positifs 

apparition tardive des anticorps entraînant des faux 

négatifs. 

Il est donc toujcur~ nécessaire de mettre en oeuvre un 

test di t de confirmation p:-. ':-mettant de valider ou non ~e 

résultat obtenu. 
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I-1-2-3 Les tests de confirmation 

Il existe différents tests de validation: le test de 

neutralisation proposé par les laboratoires Abott et le test 

RIBA proposé par les laboratoires Ortho-Chiron. 

* Le test de neutralisation Abott 

Son principe est basé sur la neutralisation de 

l'anticorps anti VHC sérique par addition d'antigène CIOO-3 
1 

avant la réalisation du test ELISA. Un sérum est considéré 

comme positif si la densité optique est abaissée d'au moins 

50% après neutralisation et si le sérum non neutralisé a une 

densité supérieure au "cut off" en ELISA.Ce test ne démasque 

pas les faux négatifs. 

*" Le test RIBA 2 (Recombinant Immuno-Blo"t Assay) 

Ce test sur membrane de cellulose, utilise plusieurs 

déterminants viraux différents (C100-3, C22-3, C33, C5-1-1) et 

la superox:yde dismutase disposés en bandes séparées sur un 

film. La révélation des anticorps correspondants présents dans 

le sérum est faite par une réaction immuno-enzymatique; des 

témoins IgG à titre faible et à titre élevé permettent de 

quantifier l'intensité des bandes antigéniques. Le test est 

positif lorsqu'au moins deux bandes sont visibles avec une 

intensité supérieur à 1+. 

1-1-2-4 Détection d(~ l! .~R,{ du VHC par Po1ymerase Chain Re .. :::-

- t ion (peR). 

~'amplification génomique par polymérase chain reaction 

permet la détection de faibles quantités d'ARN du VHC 

circul~~t dans le sérum. 
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Le principe est de déceler les séquences de l'ARN du VHC 

après synthèse de séquences d'ADN complémentaires. 

Les amorces utilisées sont localisées dans la région 5' 

du génome viral. 

1-1-2-5 Recherche des antigènes du VHC dans le foie par 

immuno-marquage 

Des protéines antigéniques spécifiques du VHC peuvent 

être révélées en immuno-fluorescence ou immuno-peroxydase dans 

le foie. 
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Par convention le terme d'hépatite non A non B exclut non 

seulement les virus A et B, mais également les hépatites dues 

à d'autres virus hépatotropes tels que cytomégalovirus, virus 

d'Epstein Barr, virus de la fièvre jaune et de la dengue, 

virus des fièvres hémorragiques). 

Les hépatites non virales, médicamenteuses et auto-

immunes, sont également exclues. 

Les études épidémiologiques ont permis d'individualiser 

deux formes d'hépatite non A non Bt à savoir celle à 

transmission entérale prédominante d'une part et d'autre part 

celle à transmission parentérale prédominante qu'est l'hépa-

tite C. 

1-2-1 La répartitio!l géographique 

Les estimations de la prévalence du portage des anticorps 

anti VHC ont été surtout menées chez les donneurs de sang; 

même si la prévalence mondiale de l'infection par le VHC reste 

mal connue, de telles estimations permettent de penser que 

l'affection est libiquitaire (37) (fig. 3). 
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I-2-1-1 Dans les pays occidentaux 
1 

11 1 

La prévalence du portage des anticorps anti VHC chez les 

donneurs de sang est variable suivant les régions; les 

prévalences les moins élevées sont celles des pays nordiques. 

En Allemagne P. Kuhml et coll.(69) trouvent une 

prévalence moyenne de 0,42%, les extrêmes allant de 0,13 à 

0,79% avec un gradient de fréquence croissant du Nord vers le 

Sud. 

En Italie les prévalences sont uniformément plus élevées 

comme d'ailleurs en Espagne: cinq fois plus élevée que dans 

les pays nordiques (106). 

1-2-1-2 Aux Etats-Unis 

C.E. Stevens et coll. (108) estiment la prévalenfe 

des anticorps anti VHC chez les donneurs de sang entre 0,9 et 

1,4%. 

1-2-1-3 En Asie 

La prévalence des anticorps anti VHC est globalement 

élevée chez les donneurs dR sang. Elle est de 0,80% à Taïwan 

(71). Au Japon la prévale'nce des anticorps anti VHC chez les 

donneurs atteint 1,5%. 

En Arabie Saoudite où sa prévalence chez les donneurs est 

de 1,5% (3), une étude menée au sein d'une population 

infantile par F.Z. AL Faleh et coll. estime la prévalence à 
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0,90% avec une prédominance dans la tranche d'âge de 0 à 3 ans 

témoignant d'une infection précoce (2). 

1-2-1-4 En 'Afrique 

P. Coursaget et coll. (25) ont étudié la prévalence des 

anticorps anti VHC avec les tests ELISA de première génération 

chez III adultes jeunes, Tunisiens, Sénégalais, Burundais et 

Malgaches représentatifs de la population générale. 

S'ils estiment la prévalence globale du portage à 4,4% 

ils signalent des variations d'un pays à l'autre 

distinguent trois situations 

- une faible prévalence retrouvée dans la population 

malgache (1,2%); 

une prévalence moyenne de 3% en Tunisie et au Sénégal 

- une forte prévalence à 12% au Burundi. 

et 1 

C.J. Tibbs et coll. (109) retrouvent une prévalence du 

portage VHC de 6,4 % chez 173 Zaïrois dont les sérums ont été 

prélevés en 1986 dans le cadre de recherches menées sur le 

VIH. 

En Afrique du Sud, C.A. Ellis et coll. (39) estiment la 

prévalence des anticorps anti VHC à 0,87 % chez les donneurs; 

cependant les auteurs rel'È~vent lL'1e différence significative en 

fonction de la race: 1,2% chez les Noirs, 0,80 % chez les 

Asiatiques, et 0,60 % chez les Blancs. Il est probable que les 

facteurs environnementaux en particulier le niveau soci~­

économique expliquent cette différence. 
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A l'appui de cette hypothàse aux Etats-Unis C.E. Stevens 

et coll. (108) confirment une prédominance des anticorps anti 

VHC chez les Noirs et les Hispaniques. 

De même C.J. Dawson et coll. (27) retrouvent une 

prévalence du portage des anticorps anti VHC plus élevée chez 

les donneurs de sang rémunérés (en principe les plus pauvres) 

10,08 % contre 0,36 % chez les donneurs volontaires. 

Pourtant en Allemagne P. Kulhn et coll. (69) mentionnent 

une prévalence de 0,53 % chez les donneurs bénévoles contJe 

0,24 % chez les rémunérés. 

En résllmé : Répartition géographique du VHC 

Il existe dans le monde trois zones de prévalence croissante 

de portage des anticorps anti 1:'HC, avec un gradient Nord-Sud: 

- l'Europe du Nord et le Canada correspondent à une zône 

de basse prévalence (inférieure à 0,50%) 

- l'Europe du Centre correspond à une zône de prévalence 

intermédiaire (de 0,50 % à l %) 

- l'Europe du Sud et de l'Est, l'Afrique et l'Asie, 

correspondent à une zône de haute prévalence 

(supérieure à 1%). 

1-2-2 Mode de transmission 

1-2-2-1 La transfusion 

Après l'éviction des patients HBV positifs et même avant 

la mise à disposition des tests de dépistage des anticorps 
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anti VHC, la majorité des hépatites post-transfusionnelles se 

sont révélées être non A non B (tableau N° I). 

Les liens entre hépatite C et hépatite post-

transfusionnelle non A non B ont été prouvés par'des études 

rétrospectives mais également prospectives (4), (19), (44). 

Dans les pays développés le virus C est considéré 

désormais comme l'agent principal des hépatites post-

transfusionnelles aigues (44), (80) ou chroniques (44), (71), 

(92), (104), (121). 

A Taïwan des études confirment cette prévalence élevée du 

portage des anticorps anti VHC au sein des hépatites post-

transfusionnelles (83,3%) (72). 

Cette haute prévalence du virus C au cours des hépatites 

post-transfusionnelles reflète le recul du virus B du fait de 

l'éviction des donneurs HBV positifs, mais aussi du fait de la 

vaccination anti B. 

1 
! 

! 

1 



Tableau N° l Incidence des hépatites post-transfusion-

-ne1les non A non B au cours de diverses 

enquêtes prospectives (112) 

Il Pays 
1: 

Années Receveurs 

d'étude d'étude de produits 

sanguins 

Australie 1979-1980 842 

Suède 1984-1985 742 

Pays-Bas 1984 1986 393 

1 Royaume 1980-1982 248 
il 
1 Uni 

Pays-Bas 1 1979-1981 1 380 

Allemagne 1 1980-1982 ! 417 

France 

Israël 

Etats Unis 

1 Etats Unis 

1 
Espagne 

1985-1986 64 

1981-1982 50 

1974-1979 11513 

197 1980 1 283 

1978-1981 230 
! 

Hépatite 1 Risque 

Non A d'hépatite 

Non B NANB pour 

1000 unité/ 

N % donneur 

14 

14 

9 

1 

1

13 

1 15 

1 4 

1 4 

1,7 3 

1,9 4 

2,3 2 

3 

i 

3,4 III 

3,6 1 7 

6,3 19 

1 156 10,41 28 

35 

29 

12,4 1 10 
1 

12,6 131 

~5 
1 

1 , 

1 

--,---------1 

13'81
23 1 1980-1981 i 246 i 34 

l

i 1980-1981'-7-4-

. 1 

14 18,9 16 
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Le tableau N° II montre la prévalence des cas d'hépatites 

post-transfusionnelles anti VHC positifs: elle varie de 47% en 

Allemagne à près de 90 % en Italie et en Espagne. 

Tableau N° II: Proportion des cas d'hépatites post-transfu-

_·s iorulelles anti VHC dans di vers pays (112) 

Pays 1 Prévalence de Ac anti VHC 

• 
Allemagne 

i 

47 % 

France 
j 

52 % J 

! 

Finlande i 55 % 

USA. 
! 

56 % 

Pays-Bas : 67 % 
j 

1 

Canada i 67 % 
: 

! 70 % 

EspagTlc [ 88 % 
1 

It2 1 90 % ~ .. e 1 

, 

~L--:::=.::;===--===-==::::-=:::.;:.=~-",.:=--..:::==~ 

Il ,est èv'.dent que d<=:s factelJ:::-s lndi ~r:_du:;üs interviennent 

de])!" 1. majorat~i.()n du rj ~:;qU(" de tra.nsILL:i.ssion par IL sanq 
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C'est ainsi qu'il existe une population à risque 

constituée par: 

* les sujets polytransfusés (hémophiles, hémo-

-d laI ~)sés, transplantés d'organes). 

* les toxicomanes par voie intraveineuse (tableau N° III) 

Tableau N° III: Prévalence des Anticorps anti VHC dans les 

populations à risque (112) 

Type de population 
1 

Nombre 
1 

Pourcentage 

Homosexuels HIV(+) 
1 

914 
1 

5 % 

~ Hémodj al:~sés 1 
897 

1 

15 % 
1 
1 

Il Thalassémiques i 23 30 % 
i 
li 
Il Hémophi les 1590 73 % 

Toxicomanes IV 
1 

563 
1 

74 % 

Si les prévalences sont relativement plus faibles chez 

les hémod.al ( 91 ) , (128), elles sont nettement plus 

élevées chez les hémophiles et les toxicomanes comme le 

confirment les tableaux IV et V. 



Tableau N°IY: Prévalence des Anticorps anti YHC chez les 
hémophiles traités (quelque résultats européens) 

AUTEURS PAYS 

M. Markris et Coll (74) Grande Bretagne 

Nod et Coll (in 61) France 

J.L. Esteban et Coll (41) Espagne 

M. Roggelldorf et Coll (100) Allemagnc 

Rumi (in 61) Italie 

Tableau N°Y : Prévalence du portage des Anticorps anti YHC 
chez les toxicomanes 

AUTEURS PAYS 

M. Roggendorf et Coll (100) Allemagne 

J.L. Esteban et Coll (41) Espagne 

.r. Tor et Coll (lI 0) Espagnc 

J.H. Vanden Hoek et Coll (115) Hollande 

F. Zoulim et Coll (128) France 

P.P. Mortimer et Coll (83) Angleterre 

18 

(j(, de positivité 
Ac allti VHC 

59 <Ir 

66 <Ji. 

71 'li 

78 (j( 

82 (k 

(k de positivité 
Ac ami VHC 

48 W 

70 (fi. 

73 (Ir 

74 (k 

78 (Ir 

XO.6 Lk 
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l 2-2-2 Transmission percutanée 

La vaccination contre l'hépatite B ayant protégé les 

populations contre ce virus, le V.H.C. représente désormais 

l'agent principal des hépatites. Toutefois les anticorps anti 

V.H.C. sont retrouvés chez le personnel médical et paramédical 

à des prévalences très différentes d'un pays à l'autre: 0% en 

Grande Bretagne (83), 1,3% en France et 5,7% en Espagne (41). 

l 2-2-3 Transmission sexuelle 

Elle semble prouvée par des études indirectes (5). Au 

sein des couples hétérosexuels la prévalence est diversement 

estimée. J.C.Esteban et coll (41) retrouvent une 

séropositivité des anticorps anti V.H.C. de 6 % chez des 

épouses de toxicomanes HCV positifs; S.D. Lee et coll (70) 

estiment la prévalence à 7,1 % dans leur série d'épouses ~e 

patients porteurs des anticorps anti V.H.C. 

Des chiffres plus élevés (11%) sont rapportés par J.Tor 

et coll (110). 

En Grèce G. Hess et coll retrouvent les anticorps anti 

V.H.C. chez 4,9 % des prostituées. Ils constatent également 

que la prévalence est plus élevée chez les consultants pour 

M.S.T. que chez les donneurs de sang (4,7 % contre 0,5 %). 

La prévalence plus élevée de séropositivité observée chez 

les homosexuels est aussi en faveur de cette transmission 

vénérienne: 4,8% parmi 800 homosexuels d'Europe et des Etats 

Unis (90), 8 à ~6 % chez des homosexuels en Espagne (39), 
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(115), 13,9 % en France (Limoges) (30) (62). 

Remarquons qu'au sein de ce groupe le statut H.I.V. 

positif augmente la prévalerce du 

V.H.C (30). L'hépatite virale 

sexuellement transmissible (MST) ? 

portage des anticorps anti 

C est-elle une maladie 

Les faits épidémiologiques rapportés tendent à 

l'affirmer, pourtant le virus n'a jamais été isolé ni dans le 

liquide séminal ni dans les sécrétions vaginales (123). 

1-2-2-4 Transmission mère-enfant 

Elle a été peu étudiée, mais semble très faible. Dans une 

série espagnole de 20 mères porteuses des anticorps anti VHC, 1 

seuls deux enfants avaient une sérologie restée positive après 

les délais normaux de disparition des anticorps maternels 

(6mois) . 

Dans une étude rétrospective menée à Hong Kong sur 231 

parturientes et leurs 234 enfants, les anti VHC sont retrouvés 

chez 7 % des mères et 3 % des enfants ; la sèropositivité des 

nouvea~~-nès n'est pas significativement correlée au statut 

sérologique maternel (71). 

F:7J ,6""prr:;o: : mode de transmission 

La tra.:::,~mission sanguine du V.H.C. est à l'état actuel le 

mode le plus répandu et '~e principal risque chez les sujets 

nécessitant une pol ransfu~ion et chez les toxicomanes par 

voie intraveineuse; la 

sexuelle ne peut être ni 

données épidémioJogiql.1es 

part di '-,cntée de la transmission 

parc::! qu'e~le est confortée par des 

(j'Ui concernent davantage l~S 
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homosexuels que les hétérosexuels (42). 

Quant à la transmission verticale mère-enfant insuffi-

samment documentée elle mérite d'être mieux étudiée: des 

conclusions plus claires et définitives devraient permettre de 

confirmer les premières études (réalisées avec les tests de 

première génération) plutôt rassurantes. 

Enfin dans environ 40 % des cas le mode de transmission 

reste indéterminé. De même des cas de transmission horizontale 

non liés au sexe selon un mécanisme non précisé ont été 

suspectés par H. Kamitsukada au JAPON· (64),G. Ideo (60), 

P.Mondello (82) en ITALIE. 

1-2-3 Viropathies associées 

1-2-3-1 Co-infection B & C 

De nombreux tr2vaux ont porté sur la recherche des 

margeurs du virus C au cours des hépatopathies B. 

F. Zoulim (128) retrouve une prévalence des marqueurs du 

virus C (anti VHC) et du virus B (anticorps anti HEC) chez 25% 

des donneurs de sang. 

D.Ouzan (92) retrouve des résultats similaires. Chez les 

patients atteint:: d'h-patite chronique B, la prévalence des 

anticorps anti V.H.C varie de 5 à 19 % selon les auteurs' 

(Tableau VI). 
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TABLEAU N° VI Prévalence de anticorps anti VHC au cours des 

hépatites chroniques à V.R.B. 

Auteurs Prévalences (%) 
, 
~ ! C.Trepo (113) 5 % 

N. Yuki et coll (127) 5 0 
-0 

! 
K. Kiyosama et coll (68) 6 % 

1 T.L. Fong et coll (46) 
1 

Il % 
1 

i! 

~ 
1 M. Colombo et coll (23) 

, 

19 % 
1 

Cette prévalence de la co-infection B & C augmente 

en fonction de la sévérité de l'atteinte hépatique (40). 

Ainsi dans la série du Yuki et coll (127) le taux global 

de 5 % passe à 32 % lorsque l'hépatite chronique B se 

complique de carcinome hépatocellulaire. 

Dans la série de Kiyosama et coll. (68), de l'hépatite 

chronique à la cirrhose et au cancer primitif du foie V.R.B 

positifs, la prévalence des anticorps anti VHC passe 

respectivement de 6% à 17,4% puis 34,5%. 

D' autres ë.~uteurs au cours du cancer primi ti f du foie 

rapportent une prévalence élevée de la double infection B & C, 

soit 59,5 % pour B. Nalpas et coll. (85) et 54 % pour M. 

Colombo et coll.(23). 

T.S.E. Fong et coll. (46) concluent dans leur étude que 

la cirrhose survient plus fréquemment chez les patients 

infectés par les deux virus 44%, qu'en cas d'hépatite 
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chronique B isolée. Selon eux les sujets doublement infectés 

par les virus B et C décompensent plus rapidement leur 

cirrhose: 36 % en cas de double infection contre Il % chez 

ceux infectés par le seul virus B. 

Pour Colombo et coll (23), comme pour Kaklarnani et coll. 

(63) il existerait chez les patients porteurs 

chronique B au stade de cirrhose une majoration 

oncogène en cas de double infection B & C. 

En résumé Co-infection B & C 

d'hépatite 

du risque 

Elle est diversement appréciée, elle augmenterait en 

fonction de la sévérité de l'atteinte hépatique et majorerait 

le risque oncogène chez les malades au stade de cirrhose. 

Cette co-infection B & C peut s'expliquer par des 

modalités communes de transmission par la voie sanguine et la 

voie sexuelle, cette dernière étant plus certaine pour le VHB 

que pour le VliC. 

1-2-3-2 Co-infection VIH & VHC 

P. H. Hayasi et coll. (55) retrouvent une prévalenbe 

globale des anticorps anti VHC à 7% dans leur série de sujets 

VIH positifs, cette prévalence atteint 57 % au sein des 

drogués par voie intra-veineuse VIH positifs. 

D'autres auteurs ont étudié cette prévalence des 

anticorps anti VHC chez les sujets VIH positifs. C'est ainsi 

que Ranger et coll. (95) rapportent une prévalence de 2 % chez 
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les hétérosexuels, 10 chez les homosexuels, et 73,5 % chez 

les drogués par voie intra-veineuse. 

Rosenthal et coll. (101) aboutissent aux mêmes 

conclusions. 

Dans l'ensemble le statut VIH positif augmente le risque 

d'infection par le VHC, comme tendent à le prouver des 

enquêtes menées chez les toxicomanes par voie intra-veineuse, 

les hémophiles et les homosexuels HIV positifs (tableau N°VII) 

TABLEAU N° VII Prévalence des anticorps anti VHC et 

statut HIV chez des groupes à risque. 

Population à ris~Je HIV( IHIV(+) Référence 

Toxicomanes par 38,6 % 68,9 % Mondello et coll.(82) 

voie intra-veineuse 

Hémophiles 
1 

39 % 
1
88 % Makris et coll.(74) 

1 58 % i 71 % Esteban et col1.(40) 
1 r 

Homosexuels 

Limoges 3,3 % 20,4 % F. Denis (30) 

Grèce 2,3 % 7,8 % 

Hollande 1,9 % 15, 1 % 

Grande Bretagne 4,2 '% 25,2 % 
1 

1 

Chez les toxicomanes par voie intra-veineuse VIH positifs 

la prévalence des anticorps anti-VHC est près de deux fois 

plus elevée (68,9%) ~le chez les VIH négatifs (38,6%) (82). 



-
- 25 

Chez les hémophiles la prévalence du portage des 
• 

anticorps anti VIH passe de 58 % chez les VIH négatifs à 71 % 

chez les VIH positifs dans la série de Esteban et coll. (41). 

Makris et coll.(74) rapportent une prévalence double chez les 

hémophiles HIV positifs 88 % versus 39 % chez les HIV négatifs 

Chez les homosexuels les résultats d'une étude 

européenne rapportée par F. Denis (30) confirment au sein de 

ce groupe que le statut VIH augmente la séroprévalence des 

anticorps anti VHC. 

En résllmé 

La co-infection VIH & VHC s'explique par deux modalités 

- Les modalités communes de transmission à savoir la 

transmission par transfusion sanguine, toxicom~ie 

intraveineuse et éventuellement sexuelle certaine pour ce qui 

concerne le VIH, discutal'3 pour le VHC. 

L'immuno-déficience induite par le VIH favori-

serait l 'infec~ion par le VHC. 



1-2-4 Prévalence des (:mticorps anti VHC au cours de la 
------------------------------------------------
cirrhose et du cancer primitif du foie. 
-----------------~-----------~--------

I-2-4-1 Prévalence des anticorps anti V}:C au cours 
des cirrhoses 
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La forte prévalence des anticorps anti VHC au 

cou-s des cirrhoses est de constatation courant"; elle 

varie de 18 à 65 % en France, près de 50 % en Afrique 

(Sénégal-Mozambique) jusqu'à 86 % au Japon. 

Tabl eal! N° VI TI. Prè',-alence des anticorps anti VHC au cours 

des cirrhoses. 

Auteurs 1 Pays i Anticorps 
! 

anti-VHC (%) 

; C. Buffet et coll.(14) , France 18 % 
; 
, 

M. Ducreux et coll.(38) 1 France 
1 
! 

1 F. Hassan et cOl1.(54) , USA 44 % 
l 

1 

1 

P. Coursaget et coll.(25) 
i 

Sénégal 51,2 % 
, 

1 
, 

1 

, M. Dazza et coll.(28) 
, 

Mozambique 51, 
i i 

c. Trepo et coll.(113) 
i 
1 France 

i 

! i 
coll. (68) : Japon 

! 

Cette prévalence élevée déborde les cirrhoses par 

hépatite. En effet J. Bruix et coll.(13) montrent une forte 
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prévalence des anticorps anti VHC au cours des cirrhoses 

cryptogénétiques et alcooliques: 25% de séropositivité VHC 

seulement en cas de cirrhose post-hépatitique, contre 38% pour 

les cirrhoses alcooliques et 77,5% pour les cirrhoses crypto-

génétiques. 

Tableau N° IX. Prévalence des anticorps anti VHC au cours des 

cirrhoses (d'après 13). 

Prévalence ! Cirrhoses 1 Cirrhoses Cirrhoses 

des anticorps Post alcooliques crypto-généti 

i VHC Hépatitiques ques 

1 

Anticorps 

anti VHC 25 % 38,7 % 77,5 % 

positifs 

Les mêmes auteurs rapportent que lorque ces cirrhoses se 

compliquent d'hépatocarcinome les prévalences de portage des 

anticorps du VHC pèssent respectivement à 55,5%, 76,5% et 

82,4%. Certaines études européennes, américaines, asiatiques, 

confirment ces données. (17),(23), (63) 



28 

1-2-4-2 Prévalence des anticorps anti VHC au cours du cancer 

primitif du foie. 

En Europe 

Les dormées européermes figurent au tableau N° X. Les 

plus fortes prévalences sont retrouvées en Europe du Sud, 

Espagne et Italie (13L (18), (23), (105): la prévalence des 

anticorps anti VHe au cours d.e l' hépatome va de 60 % à 65 % 

voire 78% . 

Tableau N° X Prévalence des anticorps anti VHC au Cours du 

cilllcer primitif du foie en EUROPE. 

AUTEURS PAYS anti VHC (% ) 

14 ) France 21 0_ 
'ô 

Ducreux et coll. (38) France 28 % 

Trepo et coll. (113) Fr;;nce 43 % 

B. Nalpas et coll. (85) France 54 % 

r-1 .. Colombo et coll. (23) Italie 65 % 

J. Ruiz et coll. (13) Espagne 63 % 

J. Bruix et cclI. e 13 ) Espagne 75 % 

R i' . u. ;:j i 11l0:c.B t t j et co 11 ... Italie 78 % 

(105) 
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Aux Etats-Unis 

Les prévalences sont plus modestes aux Etats-Unis allant 

de 27 % dans la série de M.Yu et coll.(126) à 53 % dans ceile 

de F. Hassan et coll. (54). 

En Asie 

Les prévalences sont diversement appréciées. Au Japon 1. 

Saito et coll.(I03), N. Yuki et coll.(127) et K. Kiyosawa et 

coll.(68) rapportent des prévalences allant de 68,6% à 94,4 %. 

En Arabie Saoudite A.~!. El Karamie et coll. (3) rapportent 

des chiffres plus modestes, seuls 30,9 % des 42 patients 

atteints de cancer primitif du foie de leur série, sont 

porteurs des marqueurs du viiC. En accord avec eux les auteurs 

Indiens R. Ramesh et coll. (94) en utilisant les tests de 

deuxième génération rapportent une prévalence de 15,1 %. 

Déjà W.H. Chang et coll.(l7) ont constaté une prévalence 
1 

du portage des illlticorps anti VHC qui passe de 7 % chez les 

cirrhotiques non compliqués à 23,50 % chez les cirrhotiques 

évo1L:és vers l ''ilÉ:patOl:le.Cette donnée est confirmée par lN.L. 

Chuanç et coLL. l: :212) signalent une préva~_ence de 19,5 % 

,;l.U CQUrf~ dn cancer primi ti f du foie. 

;-, 'C:1S:::èIUbl(~ cc cc.:; données asiatiques es~: repertorié au 

tableè.u W' XI. 
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Tableau XI: Prévalence des marqueurs du virus C au cours 

du cancer primitif du foie en Asie 

PAYS antiVHC (%) 

Ramesh R. et coll.(94 Inde 

1 Chuang W. et col1.(21) Chine 19,5 % 

1. (3) Arabie Saoudite 30,9 % 

.(103) 

Yuki N. et coll.(127) Japon 88 % 

K. Kiyosawa et coll. (68) Japon 94,4 % 
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En Afrique 

Au Mozambique, zone de haute prévalence du cancer 

primitif du foie. M. Dazza et coll.(28) rapportent une 

prévalence de 37 % des anticorps anti VHC. En Afrique du Sud, 

M.C. Kew et coll.(67) rapportent une prévalence moindre (29%). 

Au Sénégal deux études signalent des résultats 

divergents: 

* P. Coursaget et coll.(25) qui mentionnaient 

pourtant 51,2 % de portage en cas de cirrhose 

rapportent seulement 37.5 % dans leur série de 

cancer primitif du foie avec des tests de première 

génération . 

* O. Bao et cOll.(6) utilisant des tests de deuxième 

génération retrouvent une prévalence de Il % chez 

64 patients atteints de cancer primitif du foie. 

Tableau Na XII: Prévalence des anticorps anti VHC au cours 

du cancer primitif du foie en Afrique 

.l\nticorps anti 

AUTEURS PAYS VHC (%) 

O. Bao et coll. (6) Sénégal 

IZew et coll. (G?) Afrique du Sud 29 % 

M.C. Dazza et coll. (2 

Coursaget et cclI. ( 



En résumé Prévalence des anticorps anti VHC au cours des 

hépatopathies chroniques. 
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La prévalence des marqueurs du V.H.C. est globalement 

élevée au cours des hépatopathies chroniques. 

Les prévalences les plus élevées s'observent en Europe 

autant dans les cirrhoses post hépatitiques, alcooliques que 

crypto-9énétiques prab ement du fait de l'éviction du VHB. 

En Afrique où le VHB est encore prédominant dans les 
cirrhoses, comme dans le cancer primitif du foie le portage du 

V.H.C. est estimé modeste (11% à 37% malgré quelques 

di vergerces) . 
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RéSU..Iné : 

* La répartition géographique du VHC permet de distinguer 

trois zones de prévalence croissante de portage des anticorps 

anti VHC. 

- une zone de faible prév2lence inférieure à 0,50% 

regroupant les pays d'Europe du Nord et le Canada. 

- une zone de prévalence intermédiaire de 0,50 à 1% 

correpondant aux pays d'Europe du Centre. 

une zone de haute prévalence supérieure à 1% 

regroupant les pays d'Europe du Sud et de l'Est, 

l'Afrique et l'Asie. 

* La transmission sanguine du ~iC est à l'état actuel le mode 

le plus répandu. Elle constitue le principal risque chez les 

sujets nécessitant une polytransfusion et chez les toxicomanes 

par voie intraveineuse. 

La part discutée de la transmission sexuelle ne peut 

niée. Quant à la transmission mère-enfant elle mériterait 

j'être mieux étudiée. 

,,< La co-infection vue &. VHB 

Elle entrainGrait lésions hépatiqu~s plus sévères. 

Ce-tte co-- infectio!l s' des moèa.lités communes de 

tréèT3 i ssion. 
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* La co-infection VHC & VIH elle s'explique par deux 
i 

modalités: 

des modali tés COllliDlmes de transmission, à savoir la 

transmission par transfusion sanguine, toxicomanie 

intra-veineuse, et éventuellement sexuelle. 

l'immunodeficienc2 inùuite par le VIH favoriserait 

l'infection par le VHC. 

* La prévalence des marqueurs est globalement élevée au cours 

des hépatopathies chroniques. Les prévalences les plus élevées 

s'observent en Europe autant dans les cirrhoses qu'au cours du 

cancer primitif du foie. 

En Afrique où le VHB est encore prédominant dans les 

cirrhoses, comme dans le cancer primitif du foie le portage du 

VHC est estimé modeste (Il à 37% malgré quelques diverga~ces, 
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I-3 

1-3-1 L'hépatite aigue 

1-3-1-1 Clinique 

La symptomatologie de l'hépatite aiguë C est semblable à 

celle de l'hépatite B. Cependant il faut souligner: 

d'une part la fréquence plus élevée des formes 

asymtomatiques et anictéri~Jes (60 à 85 % des cas) en 

particulier en cas d'hépatites post-transfusionnelles 

(31) , (36) . Les formes aiguës i 
fulminantes seraient 

exceptionnelles: selon I.L. Wrigh et coll. dans 15 cas 

d'hépatites graves non A non B le virus C n'est pas en 

cause (122); toutefci sM. Yanagi et coll. (125) retrouvent les 

anticorps anti VHC chez 4 de leur 7 patients atteints 

d'hépatites fulminantes non A non B avec une mortalité 

élevée. 

d'autre part. les manifest0tions extra hépatiques 

seraient plus fréquentes en cas de viropathie C: il a été 

ainsi décri t des formes associées à une pcl~tradiculonévrite, 

une aplasie médullaire (36) et à. un urticaire (98). 

1-3-1-2 Bi:logie 

* Exploration hépatique 

Conformément à la fréquence des formes anictériqnes 
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l rni l :!~ubi .'É:mi 2: est modér.ée. 

:c2 téL'.· c,~s ranSêllilinases ast habi t'Jsll :::.meT'."~ modéré et reste 

le pl es souvent 'nférieur à 10 fois la l iri te s":tpérieure de la 

nor:nale (9). 

* ViroloJie 

plan srologique la ciné~ique d'apparition des 

a..r.t: i Cf] ::cps an t i V] aL. cours de l' hépati te aigue a été 

bie.l étudiée, en parti cul ier chez l as sujets transfusés 

Il apparait nettement que les a~ticorps, s'ils son'~ parfois 

contempo""ains du pic ~,2S transaminases, sont souvent retardés 

~;)ar rapport à celui-ci: ils ne sont détectables que dans 

seule,:Ih~r.t 55 % des cas au cours du premier mois. Pour environ 

la moitié des cas la sérocoLversion est tardive, entre deux et 

dO:1Z.:è mois (75), d'où la nécessité de recontrôler les tests 

aŒ: quatr~ème et douzième mois. 

LOI:.:;;;que l'hépatite C guérit, les anticorps anti C 100-3 

persistent en décroissant pend a..Tl t 4 à 6 ans puis se 

:;,égati vent. (9) 

1-3-1-~ Histologie 

Les l ions histologiques ne différent pas ce celles observées 

2U co~:.cs de l ' ~. 
, .. tite B, néanmoins cartaines caractéristiques 

histol ques seraient évocatrices de l'hép<,z:its aigue C : 

- Corps'\c dophiles 1nt:::a cytcplasmic_ues 

-, lui J. t:at sinusoïdal 
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Seul le regroupement de ces l ions est évocateur. 

1-3-1-4 Evolution 

L'hépatite ai C èvol ue veI.'S la chronicité dans pl us de 

50% des cas (36), (75). 

Lee et (:011.(72) rapportent une évolution vers la 

chronicité dans 76,9 dans leur série de 26 patients atteints 

d'hépatite post-transfusionnelle après un an seulement de 

suivi. 

I-3-2 L'hépatite chronique 

Elle se définit par la persistance d'un taux de transaminases 

supérieur à deux fois la normale après six mois d'évolution. 

I-3-2-1 Clinique 

Elle est le plus souvent asymptomatique ;1 'asthénie isolée ou 

les manifestations extra-hépatiques sont rares. 

P.Cacoub et coll. (15),(16),(53) ont décrit des cas de 

cryoglobulinémies mixtes, et de périartérite noueuse au cours 

d'hépatites chroniques anti VHC positives. De même M.S.Doutre 

et coll.(35) ont décrit des cas d'association hépatite 

chronique C et lichen pl~~ chez trois patients. 

1-3-2-2 Biologie 

* loration hépatique 

L'évolution des transaminases_ est capricieuse; en effet dans 

une analyse rétrospective de huit études impliquant plus de 
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pendant plus de 6 mois était de 47 9- • o , 41 % des sujets 

biopsiés souffraient d'hépatite chonique active (9) 

* Virologie 

Les anticorps anti V H C restent positifs en phase chronique à 

des taux élevés. 

De nombreux auteurs ont montré la forte corrélation entre la 

positivité des anticorps anti VHC et la présence de séquences 

de l'ARN viral dans le tissu hépatique chez les patients 

souffrant d'hépatite chronique. (49) 

1-3-2-3 Histologie 

Les lésions hépatiques associent à des degrés variables 

nécrose, infiltrat inflammatoire mononucléé et sclérose. Les. 

signes inflammatoires portales ou intralobulaires restent 

souvent longtemps modérés. 

R. Benamouzig et coll. (7) n'ont pas retrouvé de profil 

histologique particulier de l'hépatite chronique dans une 

étude comportant 66 patients atteints d'hépatite chronique C. 

1-3-2-4 Evolution 

Une étude japonaise a permis de démontrer que le retard au 

diagnostic d'hépatite chronique après transfusion était de 

l'ordre de 14 ans, celui de cirrhose de 19 ans. L'évolution 

des formes chroniques se fait vers la cirrhose dans 30 % des 

cas (68). 



Aspects cliniques des hépatites à VHe aiguës et 

chroniques 

* L'hépatite aiguë 

Elle ne diffère de 

formes fulminantes, 

l'hépatite B 

une plus 

que par 

grande 

la rareté 

fréquence 

39 

des 

des 

manifestations extra-hépatiques et des formes silencieuses. 

Sur le plan histologique est considéré comme caractéristique 

le regroupement de quelques signes (corps acidophiles intra­

cytoplasmique, stéatose micro-vésiculaire, infiltrat 

inflammatoire plus marqué). 

Sur le plan évolutif le passage à la chronicité est une 

caractéristique fondamentale. 

* L'hépatite chronique 

Elle se définit par un taux de transaminases supérieur à deux 

fois la normale pendant plus de 6 moiS.Elle s'accompagne 

volontiers de manifestations extra-hépatiques 

(cryoglobulinémie mixte, périartérite noueuse, lichen plan). 

Sur le plan histologique il n'y a pas de spéCificité. La 

survenue de l'hépatite chronique semble relativement tardive, 

entre 15 à 20 ans après le contage. 

1-3-3 La cirrhose 

La cirrhose dite commune de l'Africain par la suite rapportée 

a~~ virus hépatotropes ne présente pas de particularités 

anatomo-cliniques. 

* La cirrhose hypertrophique est caractérisée par tille surface 

cloutée, un bord inférieur tranchant. 

* La cirrhose atrophique s'accompagne plus volontiers 
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d'ascite. 

Dans l'une et l'autre forme l'apparition d'une circulation 

veineuse collatérale précède souvent l'évolution vers le 

cancer primitif du foie. 

* La rnésenchymatose hépato-splénique. 

Dans certains cas les malades se présentent avec un gros foie 

et une grosse rate.Le tableau clinique est celui d'une 

mésenchymatose hépatosplénique qui tantôt prédomine sur le 

foie, tantôt sur la rate. 

1- 4 Le cancer primitif du foie 

Les manifestations cliniques du cancer primitif du foie 

sont représentées par deux formes anatomiques polaires 

auxquelles s' outent des formes symptomatiques et évolutives 

plus rares. 

* La forme tumorale massive 

Elle se caractérise par une hépatomégalie monstrueuse globale 

ou portant sur un lobe, de consistance pierreuse. Elle 

constitue la forme la plus répandue en Afrique Noire, 

représentant au Sénégal 75 % des cas (107) 

* La forme pseudo-cirrhotique 

Elle se caractérise par un foie modérément augmenté de volume 

voire atrophique réalisant dans ce cas ce qu'il est convenu 

d'appeler à Dakar la calcinose miliaire hépatique. 

Le tableau est celui d'une cirrhose décompensée en deux mois 

avec ascite précoce, circllation veineuse collatérale et 

splènorné~alie.Cette forme représente 12 à 20 % des cas. 
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* Les formes symptoma:.iques et évol uti ves 

La forme simulant un abcés du foie représente 5 % des cas 

(107). A coté sont décrites des formes prolongées ou des 

formes révélées par des métastases. 

Nous n'avons pas retrouvé d'études corrélatives entre ses 

formes cliniques et le portage des virus B et C 

I-4 Tra.::i..t~rner1t d.~ l'h.épa..t.it~ C 

1-4-1 Le traitement curatif 

1-4-1-1 Hépatites aigues 

Seul un traitement symptomatique était apposable à la 

forme aigue commune. Dans les formes fulminantes le recours à 

la transplantation hépatique est souvent nécessaire après une 

bonne réanimation. Du fait de la t grande fréquence du 

passage à la chronicité, des protocoles évaluant l'efficacité 

d'un traitement antiviral précoce sont en cours. 

Une étude japonaise utilisant l'interféron bêta a confirmé 

qu'après un mois de traitement 91 % des malades guérissaient 1 

et él iminaient l 'ARN vi raI. Al' inverse 63 % des malades non 

traités évoluaient vers la chronicité (89). 

I-4-1-2 Hépatites Chroniques 

Les interferons: 

Les interférons sont une famille de proteines produites 

naturellement en réponse à une infection virale. Il en existe 

trois formes principales: 

L'interféron alpha dérivé des monocytes 
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o L'interféron bêta provenant des fibroblastes 

o L'interferon gamma produit par les sous populations 

lymphocytaires T auxilliaires. 

Les interférons ont deux types d'action, antivirale et 

immuno-modulatrice (26). 

La détection des anticorps anti VHC vient en fait 

authentifier les démarches thérapeutiques entreprises depuis 

plusieurs armées dans les hépatites chroniques liées au virus 

Non A Non B. Se fondant sur l'hypothèse de l'action anti-

virale de l'interféron alpha, celui-ci a été largement 

administré à des groupes de patients atteints d'hépatites 

chroniques non A non B post transfusionnelles . 

Une première étude menée par- J.M.Hoofnagle et coll. avait 

trouvé une diminution des transaminases dans un groupe de dix 

patients (57). 

Dans une étude contrôlée contre placebo G.L.Davis et coll. 

(26) ont administré à 21 patients atteints d'hépatite 

chronique C des doses d'l million d'unités d'interféron alpha 1 

3 fois par sc~maine pendant 6 mois: ils démontrent une 

amélioration biologique et histologique dans 48 % des cas en 

cours de traitement; mais une rechute est observée 6 à 12 mois 

après l'arrêt du tEaitement. Seuls la % des patients gardent 

des taux de transaminases normaux. 

L'interféron alpha recombinant a été l'objet de plusieurs 

études contrôlées qui ont toutes révélé l'efficacité de cette 

molécule susceptible d'induire des rémissions transitoires et 

plus rarement durables des hépatites chroniques C.(26) (33) 

(76),(77),(78),(79) 
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Une étude menée par K.KanaY et coll. (65) chez des sujets 

traités par interféron alpha montre la disparition de l'ARN 

viral recherché dans le sérUlIi par Polymérase Chain Reaction 

(PCR). Elle suggère un effet inhibiteur de cette molécule sur 

la multiplica~ion virale. 

Trois études contrôlées contre placebo ont comparé deux 

posologies d'interféron alpha recombinant: 

1 ou 3 millions d'tmités 3 fois par semaine pendant 24 

semaines, toutes concluent à la supériorité significative de 

la pOSOlogie la plus forte. (33),(78) 

Un second traitement aux mêmes posologies chez les 

patients qui ont rechuté ne donne pas de meilleurs résultats 

.(77) 

La tolérance à ces faibles doses est bonne. Les effets 

indésirables peuvent être partagés en trois groupes. 

Le syndrome grippal presque constant et bénin qui 

apparaît après les injections. 

Le retentissement hématologique fréquent, plus ou moins 

marqué et réversible â l'arrêt du traitement 

(neutropénie-thrombopénie-anémie) 

Des effets secondai,res plus rares qui dépendent du 

terrain (épilepsie-dysthyroYdie) 

- La Ribavirine 

La rjbavi Tine L~nalogue de 1 a guanosine molécule dont 

i 
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l'action sur les virus à ARN est connue a été étudiée chez 10 

patients atteints d'hépatite chronique C à la dose de 1000 à 

2000 mg par jour pendant 12 semaines. Il en résulte une baisse 

significative des transaminases mais la rechute est observée à 

l'arrêt du traitement.Cg7) 

1-4-2 Le Traitement préventif 

Elle s'applique avant tout aux hépatites post-

transfusionnelles qui posent un problème de santé publique. 

Cette prévention repose: 

* d'une part sur l'éviction des doruleurs ayant une 

élevation des transaminases et/ou des anticorps anti HEC 1 

positifs.Il a été confirmé par des études françaises et 

américaines qu'environ 60% des hépatites post­

transfusionnelles ont pu être prévenues grâce à la 

recherche combinée des deux tests (9) 

* d'autre part ~ar l'éviction des donneurs VHC positifs dans 

les pays où la recherche est systématique. 

En le dosage des transaminases couplé à l'anticorps 

anti HEC méconnaissait 70% des porteurs des anticorps anti VHC 

( 9 ) . 

Chez les hémophiles la prévention passe par des mesures 

d'inactivation qui se sont révélées efficaces notamment le 

traitement solvant-détergent 

Au niveau du personnel médical et paramédical, les mesures 

telles que l'utilisation de matériel à usage unique et le port 

de gaJlts constituent des moye.s de prévention efficace~ .. 
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RPSl.l!llé. : 

Dans les formes aigues comme les formes chroniques de 

l'Lêpatite C les interférons et la ribavirine ont une 

efficacité réelle (baisse du taux des transaminases, 

amélioration histologique) malheureusement transitoire, suivie 

de rechute. 

Le traitement préventif (éviction des donneurs de sang 

positifs) reste la seule arme efficace. 



TRAVAIL PSRSONNEL 



46 

II TRAVAJ:L PERSONNE!" ..... 

II-

11-1-1 l1atérie1 

- Cadre d'étude 

Notre étude a été menée dans les deux services de 

médecine interne du Centre Hospitalo-Universitaire 

de Dakar à savoir 

* Le service de médecine interne de l'hôpital 

Aristide le Dantec (service du, Professeur 

Oumar BAO) 

* Le service de médecine interne de l'hôpital 

Abass NDAO (Service du Professeur Ahmédou 

M.SOW) 

Populations étudiées 

'." Les mal ades le diagnostic de cancer 

primitif du foie repose sur la clinique, la 

biologie (alphafoetoproteine > à 

500 ng/ml), l'échographie et la 

confirmation histologique. 

* Les témoins: ce sont des patients indemnes 

de cancer primitif du foie : le foie est 

normal à l'examen clinique ainsi qu'à 

l'échographie, et le taux d'alphafoeto­

proteine est inférieur à 500 ng/ml. La 

ponction biopsie hépatique n'a pas été jugé~ 

nécess2.ire. 
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Méthode d'échantillonnage: nous avons procédé â 

un recrutement tout venant de patients porteurs 

de cancer primitif du foie et qui se sont 

présentés â la consultation de médecine interne. 

Les témoins ont été recrutés parmi les malades 

consultant aux mêmes services :ils ont été 

appariés aux malades en fonction de l'2ge et du 

sexe chaque fois qu'il a été possible de le faire. 

- Recueil des données : chez les malades, comme chez , 
les témoins nous avons receuilli les données 

suivantes (cf.questionnaire) 

· état civil 

· antécédents 

données de l'examen physique 

· échographie abdominale haute centrée sur le 

foie 

· exploration fonctionnele hépatique comportant 

un dosage des transaminases, phosphatases 

alcalines, bilirubinémie, taux de 

prothrombine. 

II -l- 2 ]Yjé-c1.":lode 

Notre étude prospectlve cas/témoins s'est déroulée sur la 

période allant d'AoGt J99] à Ao0t 1992. 

Four les malades, comme pour les témoins, nous avons effectués 

les analyses suivantes : 

-- rech(::rche C:.-2S marqueurs deI vi rus C 



· recherche de l'anticorps anti VHC par des 

tests de deuxième génération 

· confirmation du test 

· détection de l'ARN viral dans le sérum par 

"Nested PCR" 

Recherche des marqueurs du vtrus B 

détection de l'antigéne HBs 

recherche de l'antigéne HBe 

· recherche Igm anti HEc 

· recherche du DNA viral par peR 

48 

Analyse des données : Les données recueillies sur les fiches 

d'enquête ont été codées, puis saisies et traitées sur micro­

ordinateur muni du logiciel EPI-INFO version 5. 

Les moyennes ont 

confiance à 95 %. 

été calculées avec un intervalle de 

Pour la comparaison de variables qualitatives, le test du Khi 2 

a été utili Les ordre-ratio ont été estimés avec un 

intervalle de Cornefield à 95 % . 

Pour la comparaison d'une variable qualitative par rapport à 

une var able cp~antitative à deux modalités, nous avons utilisé 

le test non r de Kruskal-Wallis. 

Pour les tests statistiques les seuils de significativité sont 

donnés;} partir d'u...T1e valeur de p inférieure ou égale à 0,05. 



FICHE ENQUETE - HEPATITE C - CANCERS PRIMITIFS DU FOIE 

OBSERVATION 

ETA1' CIVT L 

Sexe : F ( M 

Date de naissance 

Profession 

Ethnie 

Situation matrimoniale 

divorcé ( 

- marié ( 

-- cél ibatai re 

- veuf 

Origine géographique 

urbain 

- semi urbain 

rural 

Adresse 

Personnels 

-- ictère 

transfusion 

llémodyalLse 

- toxico;nanie 

autres 

) 
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Familiaux 

- cancers 

- ictère 

EX.n,MEN GENERAI. 

- ictère 

- CVC 

EX.l\MEN DES APPAREILS 

Foie FH : cm 

) 

) 

) 

50 

du foie 

autre ( 

angiome stellaire ( ) 

Syndrome oedémato ascitique 

- HTP oui () non () 

autres particularités 

RESUME SYNDROMIOUE 

HYPOTHES'RS DI AGNOSTIO~ïES 

- cirrhose 

CPF 

hépatite chronique 

( 

( 

{ 

) 

) 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

1 - BIOLOGIE date 

'fransal11inases SGPT 

SGOT 

Phosphatases alcalines 

Taux de prothrombine 

Bilirubinémie directe ;:;; 

indirecte = 

Foetuine 

Marqueurs viraux VHB :AgHEs 

AgHBe 

2 ECHOGRAPHIE 

3- HISTOLOGIE 

IgM anti HEc 

DNA viral(PCR) 

VHC :Ac anti VHC 

test de confirmation 

ARN viral (PCR) 
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I][ -:2 -RES"LTL'TATS 

1I-2-1-Résultats globaux prévalence des marqueurs du 
VHC e-c du VHB 

52 

Chez 43 malades atteints de cancer primitif du foie et 

chez 48 témoins la prévalence respective des marqueurs 

du VHC et du VHB figure au tableau N° XIII 

Tableau N° XIII Marqueurs viraux C et B chez les malades et -
-- ---------- J.es témoins. 

Sérologie virale 
1 

Malades 
1 

Témoins 

ii Présence de B 39,S % 4,2 % 

14 % 2,1 9,. 
0 

4,6 % 0 % 

Il Présence 

I! 

de C 

Il Présence 

Il 

B + C 

41,9 <L 93,7 % -0 il Absence 
~ 1 

de 

marqueurs 

contre 4,2 % des témoins soit 10 fois plus. Isolé ou associé 

au virus C, il est présent en cas de cancer primitif du fo~e 

dans 47,1% des cas. 

r,t:> vi rns---L:: il touche 14 % des patients attaints 

d'hépatorne contre 2,1 % des témoins soit 7 fois plus. Isolé ou 

associé au virus B,il affecte 18,6 % des patients contre 2,1 % 

chez les témoins, soit B,B5.fois plus. 

Elle n'est rencontrée qu'en cas de cancer primitif du 

foie, tous les témoins étant indemnes de cette double 

viropathie. 
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Dans l'ensemble 93,7 % des témoins sont indemnes de 

viropathie, contre seulement 41,9% des patients atteints de 

cancer primitif du foie. 

En résumé 

La prévalence de l'hépatite B est 10 fois plus élevée 
l 

chez les malades que chez les témoins, celles de l'hépatite C 

7 fois plus. La double viropathie B + C n'est rencontrée que 

chez les malades. 

11-2-2 Etude Analytique 

11-2-2-1 Les facteurs étiologiques épidémiologiques 

11-2-2-1-1 L'age et le sexe 

Les 43 malades qui ont été retenus selon nos critères 

sont 36 hommes et 7 femmes. Ils ont en moyenne 44,9 ans les 

extrêmes allant de 19 à 80 ans. La plupart cependant (55,8 %) 

ont entre 30 et 60 ans. Toutefois les sujets de moins de 30 

ans, comme ceux de 60 ans et plus représentent respectivement 

2~,3 % et 20,9 %. 

Les 48 témoins ont moyenne 45,06 ans avec des extrêmes 

allant de 16 à 80 ill1S. Il s'agit de 33 hommes et 15 femmes. La 

plupart ( 64,6 %) ont entre 30 et 60 ans, ceux qui sont âgés 

de moins de 30 ans et ceux qui dépassent 60 ans représentent 

respecti ver .. nt 18,8 't, et 16, 7 %. 
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TABLEAU N° XIV Malades et Témoins en fonction de la tranche 

d'âge décimale 

! 1 

'l'ranche d'âge Malades 
1 

Témoins 

1 

10 - 19 ans 
[ 

4,7 % 6,3 % 

20 - 29 ans 18,6 % 12,5 % , 

30 39 ans 
1 

20,9 9c 
0 22,9 9· 

0 

40 - 49 ans 
1 

14 % 12,5 % 

50 59 
! 

20,9 % 
1 

29,2 % - ans 
1 

60 - 69 ans Il,6 % 10,4 % 

70 . 79 ans 7 % 4,2 % 

> 79 ans 2,3 % 2 % 

i- l i 

". 

Dans l'ensemble la moyenne d'âge des patients (44,9 ans) 

et celle des témoins (45,06 ans) sont comparables (p = 0,9631) 

et correspondent à l'âge habituel des malades atteints de CPF, 

cette dernière affection étant celle de l'adulte jeune. 

Un nombre plus élevé de sujets de la trentaine es~ 

1 
affecté par le CPF, celui ci est relativement plus rare au 

delà de 50 ans. 

L' du statut viral selon l'âge montre des disparités 

entre ins e·t malades. Ces derniers porteurs des marqueurs 

B et/ou C ont une moyenne 42 ans, 41 ans pour ce qui concerne 

le virus B et 44 ans pour le virus C. 
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Les témoins positifs au virus B ont en moyenne 47,5 ans, 

ceux du virus C 66 ans. Il n'existe donc pas de 

différence statistiquement significative (p = 0.921 ) 

Tableau N Q XV Statut vi.ral en fonction du sexe des malades et 
------------- des témoins 

il 
Sérologie Virale Malades 1 Témoins 

M F M F 
" 

1 

Il 
1 

1 Positive 
, 

1 B 
1 

94,11 % 5,88% 50% 50% 

1 
Il Posi tive C 83,33 % 16,67% 100 % 0% 

1 

• Posi tive B C 
1 

100 % 0% + -
,1 

IL 

Parmi les témoins positifs au virus B, les femmes et les 

hommes sont équi "tablement représentés. A l'inverse près de 95 

% des patients HIV positifs sont du sexe masculin. 

Alors que les témoins porteurs du virus C sont tous du sexe 

masculin, les malades porteurs de ce virus sont dans 83,33 % 

du sexe masculin et 16,67 % du sexe féminin. 

Dans l'ensemble en cas d'hépatome le virus C comme le virus B 

ainsi que leur coinfection fectent plus volontiers l'homme 

que la ferrm1e 94,11 % , 83,35 % et 100 % respectivement.Cette 

différence est pourtant moins nette pour l'association 

hépatome virus C, les femmes étant dans ce cas plus 

:ceprésentées %) qu'en cas d'hépatome virus B (5,88 %) 

Il n'existe pas de différence statistiquement significative 

(p 0,2473) 



II-2-2-1 Ethnie-origine géographique 

- Ethnie 

Tableau ,\j°XVI : Malades et témoins en fonction de l'Ethnie 

Eth!llc Malades TénHlins 

Dillia 4,65 'Jr 2,08 'Ii 

Sérère 1 1.62 'Ir 10,41 '!r 

Pulhar Li, lJ5 'Ir 35,41 'l!' 

Wolo! 53,50 'Ir 43,75 '/t 

Autres élhnics 16,28 'Ir 8,35 'Ir 

100 'Ir 100 'Ir 

(p= 0,1814) 

La prédominance des Wolofs, Pulhar, et sérère est retrouvée au sein 

des deux groupes. Elle reflète la répartition éthnique de la population au 

Sénégal. 
'-

Origine géographique 

Tableau XVII: Malades et témoins en fonction de l'origine géographique 

Origines Malades Témoins 

Rurale 41.87 0(. 25 o/c: 

Suburbaine '/~ 
-) 8% 20,83 9', 

Urbaine 32,55 54,17 

100 9', 100 %' 

56 

1 

1 

1 1 

i 

l 



II-2-2-1 Ethnie-origine géographique 

- Ethnie 

Tableau N°XVI : Malades et témoins en fonction de l'Ethnie 

EÙlIlie Malades Témoins 

Diola 4,65 ';0 2,08 V<: 

Sérèrc 11.62 'It 10,41 'Ir 

Pulhar 13,05 'Ir 35,41 CI /r 

W()lo! 5::;,50 'Ir 43,75 'Ir 

AuLrcs élhnics 16.2X 'Ir 8,35 'Ir 

100 'Ir 100 (Ir 

(p=O.1814) 

La prédomin,U1ce des Wolofs, PulhaI', et sérère est retrouvée au sein 

des deux groupes. Elle retlète la répartition éthnique de la population au 

Sénégal. 

OrÎ!.:ine 2éogra,)lùc!ue 
""~ '-....< L t 

Tableau XVII: Malades et témoins en fonction de l'origine géographique 

Origines \1alades Témoins 

Rurale 41.87 25 

Suburbaine 25.58 20.83 

Urbaine 32.55 (Ir 54,17 % 

100 9é 100 % 

56 

, 
1 

1 



II 2-2-1-2 Ethnie-origine géographique 

- Etlmie 

Tableau N° XVI Malades et témoins en fonction de l'Etlmie 

Ethnie Malades Témoins 

Diola 4,65 '!J 1 2,08 % 

Sérére 

La prédominance des Wolof, Pulhar, et Sérére 

retrouvée au sein des deux groupes. Elle refléte 

répartition éthnique de la population au Sénégal. 

Tableau XVII 

Origines 

Rurale 

Suburbai.ne 

Urbaine 

- Origine géographique 

Malades et témoins en fonction de 
l'origne géographique 

25,58 '~ 

54,17 % 

56 

est 

la 

-- .. _ .. _~_ .. ::::.c::==.=c=========:=====:=!J 
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Les malades sont dans 41,87 % des ruraux contre 25 % des 

témoins. A l'inverse 58,13 % seulement d'entre eux sont 

d'origine urbaine ou semi-urbaine contre 75 % des témoins.Sous 

réserve de notre méthodologie l'hépatome prédomine au milieu 

rural mais la différence n'est pas significative (p 0,1009). 

Statut viral et origine géographique 

Tableau N° XVIII Origine géographique et statut sérologique-

chez les malades et les témoins. 

Origine Malades 1 Témoins 

1 géographique B C B+C B C B+C 
1 

Rurale 1 33,33% 27,77% 0% 0% 0% 0% 

, 
Urbaine 50% 7% 7% 

1 

3,8% 3,8% 0% 

Sub-urbaine 36,36% 0% go 
"0 

1 

10% 0% 0% 

r (p 0,3080) 

Le virus B apparaît principalement comme une affection du 

milieu urbain 50 % et sub-urbain 36,36 % même si un tiers des 

malades positifs (33,33 %) proviennent du milieu rural. 

A l'inverse notre e comporte une nette prédominance 

rurale des malades porteurs du virus C (27,77 %) 

II 2 2 1-3 lilltécédents 
, 

- Antécédent d'ictère· 

Un antécédent d'ictère est retrouvé chez 25,58 % des 

llialades (11 malades) en comparaison cet antécédent est 

retrouvé chez seulement 8 % des témoins. 

CO!Inne le montre le tableô.u ]lI°XIX plus de 60 % des malades sont 
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porteurs des marqueurs du virus B contre seulement 9 % pour le 

virus C, et 9 % en cas de co-infection B + C. 

Un antécédent d'ictère est présent chez 8 % des témoins 

(n = 4) aucun n'est porteur des marqueurs des virus B et C. 

Tableau XIX 

Antécédents 

Présence 

d'ictère 

Antécédent d'ictère et portage des marqueurs 

viraux ches les malades et les témoins. 

1 

Malades Témoins 

C B B+C C B B+C 

9,09% 63,63% 9,09% 0% 0% 0% 

1 

N = Il 
1 

N = 4 

(p = 0,1697) 

1 

La présence d'un ictère dans les antécédents plaide 

plutôt en faveur d'une hépatite B dans deux tiers des cas chez 

les malades porteurs d'hépatome, dans près de 20 % des cas le 

virus C seul ou associé au virus B pourrait être en cause. 

Aucun des témoins présentant un antécédent d'ictère ne révèle 

pour le moment un portage viral. 

Antécéden·t de transfusion sanguine et/ou d'intervention 

chirurgicale. 

Sur trois malades ayant subi une trili""1fusion sanguine un 

seul, tranfusé 4 ans auparavantE~t porteur des marqueurs du 

virus C. La notion d'intervention chirurgicale est retrouvée 

chez trois malades: l'un opéré et transfusé 18 ans auparavant 



59 

est porteur des marqueurs du virus B. 

Chez les témoins une notion de transfusion sanguine n'est pas 

retouvée. Trois d'entre eux ont eu une intervention 

chirurgicale, un seul dont l'intervention remonte à 17 ans est 

porteur des marqueurs du virus B. 

11-2-2-2 Les aspects cliniques 

Tableau ND XX Formes cliniques du CPF et le statut 
viral chez les malades. 

,1 Forme B Sérologie 

Clinique négative 
1 

Forme 31,82 % 13,64 % 4,54 % 
1 

50 % 

Pseudo 

cirrhotique 
1 1 , 
1 

1 

1 33,34% Forme 1 47,62 % 14,28% 4,76% 
1 , 

tumorale 

1 , 

(p 0,7065) 

Il 
Il 

1 
t 

1 

Le tableau N° XX montre la prévalence des différents 

types de virus selon la forme clinique d'hépatome. 

Le Vi '-11<:: B 

Dans l'ensemble la prévalence du portage des marqueurs du 

virus B est plus evét3 en cas de forme tumorale rnassi ve 47,62 

% qu'en cas de forme pseudo-cirrhotique 13,64 %. Il est vrai 
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que la forme tumorale massive représente les trois quart des 

cliniques du Cancer Primitif du Foie. 

Il est par contre uniformément en cause qu'il s'agisse 

de la forme tumorale massive (14,28 %) ou qu'il s'agisse de la 

forme pseudo-cirrhotiquee (13,64 %) il en est de même de 

l'association B + C. 

Faisons remarquer que les formes pseudo-cirrhotiques sont plus 

souvent séronégatives que les formes tumorales massives. 

Dans l'ensemble le forme tumorale massive qui représente 

la forme clinique la plus fréquente s'accompagne plus souvent 

de marqueurs viraux B et lou C. 

11-2-2-3 Les aspects biologiques 

11-2-2-3-1 La cytolyse 

Tableau N° XXI Moyenne des transaminases SGOTet SGPT chez 
les malades en fonction du statut viral. 

B IC B+C Sérologie 

négative 

Moyenne SGO'"" 148,8 134,8 158,5 124,05 

(UI/l) 

" 

Moyenne SG?T i 117 93,3 197,3 69,3 

(UI/l) 

'== .. 
(p = 0,8726) 
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Le tableau N° XXI nous permet de constater de façon 

globale que la présence du virus ca son type ne modifient pas 

le taux des transaminases sériques . 

Les deux témoins porteurs des marqueurs des virus B ont 

des taux de transaminases normaux, respectivement à 46 UI/1 et 

Il UI/I pour les SGOT, et SUI/I et 7UI/I pour les SGPT. 

Le témoin porteur des marqueurs du virus C a des taux de 

SGOT à 40UI/I et de SGPT à 46UI/I. 

En réSllmé : Le portage chronique des marqueurs des virus B et 

C peut s'accompagner de taux de transaminases dans les limite~ 

de la normale comme ce qui est observé chez les témoins. 

Chez les malades les taux des transaminases sont supérieurS à 

S fois la normale. 

11-2-2-3-2 La rétention biliaire 

Chez les malades la présence du virus ou son type ne 

modifient pas le taux des phosphatases alcalines; en effet , 

les taux moyens sont respectivement de: 

179,9UI Il pour ceux porteurs du virus H 

260,9UI/I en cas de portage des marqueurs du virus C 

- 197,32 UIII en cas de co-infection B + C. 

P = O,6077(non significatif) 

Chez les témoins avec ou sans viropathie les phosphatases 

alcalines sont dans les IiIl'i tes de la normale, cependant un 

temcin porteur des l(larqueurs du virus C a un taux de 

transaminases élevé à 153,36UI/I 



II 2 2-3-3 L'insuffisance hépatique 

Tableau N
Q 

XXI l Taux moyen du t,'lX de prothrombine chez les 
- ------- malades et les témoins. 

-
Taux de Malades Malades Témoins Témoins 

Prothrombine Sérologie Sérologie Sérologie Sérologie 

Négative Positive Négative 

Moyenne TP 60,6% 68,2% 67,5% 112,3% 
i . 
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Le taux moyen de prothrombine des malades est abaissé, 

inférieur à 70 %, qu'ils soient atteints ou indemnes de 

viropathie. 

Il n'existe pas de différence statistiquement 

significative (P 0,607) selon le statut viral;en effet la 

moyenne est de 

57 % en cas de portage B 

68 % en cas de portage C 

64 % lorsqu'il existe une co-infection B + C 

Chez les témoins le tau.x de prothrombine est bas inférieur à 

70 % en cas d'infection virale, alors qu'il est normal chez 

ceux indemnes de virop2thie. 



[1-2-2-J-4 

Tableau N°XXII Foetuine et statut sérologique chez les malades 

Foetuine Viropathie Viropathie Viropathie 

B C BR' 

>500 ng/l 52.94 ,52 5,8 

N 17 N =9 N =4 N = 1 

17 malades sur 43 soit 3953 ont un taux de foetuine supérieur à 500 

ng/ml: plus de 50 d'entre eux sont porteurs des marqueurs du virus B 

contre seulement 23,52 pour le virus C, et près de 6 (:1c en cas de co-

infection B + C mais la différence n'est pas statistiquement significative. 
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Sérologie 

Négative 

17,66 c!c 

N = 3 



II-2-2-,i-4 

Tableau N°XXII Foetuine et statut sérologique chez les malades 

Foetuine Viropathie Viropathie Viropathie 

B C EtC 

>500 ng/l 52,940/e 23 Cf le 5,89c 

N 17 N =9 N =4 N = 1 

17 malades sur 4~1 soit 39,53 (le ont un taux de foeruine supérieur à 500 

ng/ml: plus de 50 % d'entre eux sont porteurs des marqueurs du virus B 

contre seulement 23,52 Ç{, pour le virus C, et près de 6 en cas de co­

infection B + C, mais la différence n'est pas statistiquement significative. 
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Séroloaie 
b 

Négative 

17,66 

N= 3 
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11-2 2-3-4 Foetuine 

Tableau N° XXII Foetuine et statut sérologique chez les 
------ malades. 

Foetuine Viropathie Viropathie Viropathie Sérologie 

B C B+C Négative 

>500ng/1 52,94 % 23,52 % 5,8 9-
0 17,66% 

1 

N 17 
1 

(p=O,2435) 

17 malades sur 43 soit 39,53 % ont un taux de foetuin~ 

supérieur à 500ng/ ml : plus de 50 % d'entre eux sont porteurs 

des marqueurs du virus B contre seulement 23,52 % pour le 

virus C, et près de 6 % en cas de co-infection B + C, mais la 

différence n'est pas statistiquement significative. 



C ':JMMENT .l'\.. I ::f~E S 
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III COMMENTAIRES 

La découverte de l'antigène Australia avait permis de 

prouver une filiation entre d'une part cirrhose et cancer 

primitif du foie, virus de l'hépatite B d'autre part: 30 à 50 

% au cours des cirrhoses et 35.04 à 64.1 % des CPF étaient 

positifs à ce virus(45) (47)-(87). 

Mai.s bon nombre de cirrhoses et CFF négatifs aux tests de 

dépi du Vlffi apparaissaient d'étiologie non virale voire 

indéterminée. 

En Europe l'éviction des donneurs de sang Hb7 positifs a 

contribué à mettre le virus C au devant de la scène: il 

devient le principal agent des hépatopathies chroniques. Il 

s'agit. dans ces cas. d'hépatopathies post transfusionnelles 

le plus souvent. Pourtant l'épidémiologie déborde ce mode de 

transmi~sion. Elle montre que la répartition du virus C se 

fait selon un gradient croissant Nord-Sud avec troJs zones de 

prévalence: 

- une zone de faible prévalence. inférieure à 0.5% 

regroupant les pays d'Europe du Nord, 1 .. 2 Canada 

et les Etats Unis 

- une zone de prévalence moyenne en Europe du 

centre: 0.5 à 1 % . 

- une :lone de forte prévalence, supérieure à 1 

regroupant les pays d'Europe du Sud et de l'Est, 

d' }\sie et d'Afrique. 
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En Arique une étude de Coursaget et coll. (25) menée chez 

Il adul tes jeurms Tunisiens, Burundais (MalgacheSe-t Sénégalais 

évalue â 4,4 % la prévalence du age des anticorps anti-

VHC. 

C'est pourquoi après d'autres auteurs (6)-(25)-(28)-{67) 

nous nous sommes posé la question de savoir si les 

hépatopathies chroniques Africains négatifs au VHB ava.ient 

partie liée avec le VH~ dont l'existence 

prouvée (22)-(32)_(86). 

III-2 Rés~ltats de ~otr~ 

t ra."V'a..:i. 1. . 

es-t désormai s 

14 % des 43 malades porteurs d'hépatome 

histologiquement confirmé sont porteurs des anticorps anti 

VHC. Bao et coll. (6) qui ont utilisé comme nous les tests de 

deuxième génération et la PCR rapportent un pourcentage de Il 

% de positivité des anticorps anti VHC chez 64 patients 

atteints de CPF. 

Des prévalences similaires sont 

coll.(94) en ~nde 15,1 % avec 

rapportées par Ramesh et 

les tests de deuxième 

génération, et par Chang et coll.(17) en Chine(19,5 %). 

Coursaget et coll.rapportent des prévalences plus élevées 

(37,5%) chez des lqis,porteurs de CPF. Mais il faut 

signaler qu'ils ont détecté les anticorps du virus par des 

tests de première gênêratio~ réputés responsables de fausse 

posi ti vi -té. 

Au Mozambique pays à forte endémie de CPF, Dazza et coll. 
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(28) avec les mêmes tests de première génération mentionnent 

une prévalence de 37%. En Afrique du Sud de même Kew et coll. 

(67) rapportent une prévalence de portage des Ac anti VHC de 

29%. 

Il apparait donc que le VHC joue effectivement un rôle 

dans la génèse du CPF en Afrique. 

L'évaluation de ce rôle doit être pondéré en tenant 

compte des tests:il est relativement élevé allant de 30 à 40% 

avec les 

allant de 

tests de première 

10 à 15% avec 

génération et relativement modéré 

les tests nouveaux (deuxième 

génèration et/ou PCR) 

Pourtant 

inférieures à 

les prévalences 

celles des pays 

rapportées sont nettement 

developpés d'Europe.Dans ce~ 

derniers, le portage des anticorps anti VHC au cours du CPF, 

même en tenant compte du gradient Nord-Sud est toujours plus 

élevé qu'en Afrique. Ainsi en France 21 à54 % des malades 

atteints de CPF (14)-(38) (85) sont porteurs des AC anti VHC. 

En Espagne et en Italie la prévalence de portage peut 

atteindre 60 à75%(13)-(23). Mentionnons que la plupart de ces 

travaux ont fait appel également aux tests de première 

génèration .11 en est de même au Japon où les prévalences vont 

de 68,4% à 94 (68)-(103)-(127).Aux Etats-Unis elles 

atteignent 27%(126) voire 53% (54) 

Les prévalences du portage des an-ticorps anti VlIC au cours 

des cancers primitifs du foie (CPF) sont donc plus bles en 

Afrique comparée à l'Europe. CeLte différence peut s'expliquer 

par l'évi.ction dans les pays développés des donneurs de sang 

HBV posi ti.f et par la vaccination anti VHB. Ainsi se trouve 
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"sélectionné" le virus C désormais plus répandu que le virus 

B. Par contre: en Afrique la double infection B et C est encore 

possible (1,6%)de nos malades),et l'infection isoleé par le 

VHB prédomine (39,5% de nos cas). 

Il apparait que le virus de l'hératite C intervient 

effectivement ,mais pour une part qui reste à déterminer dans 

la génèse du CPF de l'Africain. Cette part pourrait se 

chiffrer avec les tests de 2è génèration entre Il et 15%.Mais 

2,1% de nos témoins, 5% de ceux de Bao et coll.(6) sont VHC 

positifs.L'infection par le virus C n'est donc pas synonyme 

d'évolution vers la carcinogénèse hépatique. On peut donc" se 

poser la question de savoir si la réponse à l'infection par le 

VHC, plus précisèment l'hépatocarcinogénèse, n'est pas modulée 

par des facteurs iologiques génétiques et/ou 

environnementaux 

III-3 

111-3-1 Age 

L'âge moyen de nos patients est de 44 ans 

correspondant à la moyenne d'âge habituelle de survenue 

du CFF en Afrique .11 témoigne probablement d'une 

infection par le VHC plus précoce qu'en Europe où 

l'âge de survenue du CFF est autour de 60 ans. 

Dans notre série d'hépatomes, le virus C affecte 5 fois 

plus les hommes que les femmes , et le virus B 16 fois plus: 

l'af"'inité masculine du VHC es"t moins nette que celle du VHB.À 
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l'inverse, des auteurs comme Bruix et coll. (14), Simonetti et 

coll. (105) ne notent pas de diférence entre les sexes. 

Remarquons que tous nos témoins VHC positifs sont de sexe 

masculin et que parmi ces témoins le VHB est équitablement 

réparti. 

III-3-3 Le mode d'infection 

* Transfusion sanguine et/ou intervention 

chirurgicale 

Environ 14% des malades ont subi une transfusion sanguine 

et/ou une intervention chirurgicale; et un seul d'entre eux 

est porteur des marqueurs du virus C. 

3 des témoins ont eu une intervention chirugicale 

antérieure et aucun n'est porteur du virus C. 

Il apparaît d'après notre ie que la voie sanguine 

(transfusion) n'est pas seule en cause dans la transmission du 

VHC. 

Même en Europe Colombo et cOll.(23) ne retrouvent un 

antécedent de transfusion sanguine que chez 11% de leurs 

patients atteints d'hépatome et porteurs des anticor.ps' anti 

VHC.Il en est de rr.ême aux Etats Unis où Hassan et coll,(54) 

ainsi qU2 Yu et colJ.(126) ~'apportent un antécédent de 

transfusion sanguine que chez 35% de leurs patients atteints 

de CPF'. 
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Selon Yu (126) le delai moyen entre la contamination par 

t ion et le diagnostic du CPF est de 35 <:.ns. Kiyosoma 

(68) au Japon mentionne un delai equivalent à savoir 30 ans. 

Plus de 80% de nos malades n' ayan- ni antécedent de 

transfusion ou d'intervention chirurgicale nous nous sommes 

intèréssé aux autres modes de transmission du VHC. 

Autres modes de transmission 

Notre série ne comporte ni toxicomanes,ni prostituées 

ni homosexuels,ni hémodyalisés. 

Deux de nos malades tous VHC négatifs mais VHB positifs 

présentent un antécedent famillial de CPF chez le père deI 'un 

.et le frère de l'autre. Le "regroupement familial" du CPF VHB 

positif corillU et prouvé au SENEGAL (87) est-il plus fréquent 

que celui du CPF VHC positif? 

1II-3-4 Antécédent d'ictère 

Seul 9,9% des malades VHC positif ont présenté un ictére 

dans leur antécédent; ils confirment ainsi les données 

Européennes selon lesquelles les hépatopathies VHC positifs 

sont anictériques dans l'énorme majorité des cas( prés de 

90%)(31)-(75). 

A l'inverse chez les malades VHB positifs des antécédents 

d'ictére sont retrouvés, dans 63,63% des cas.Notre série 

confirme la grande latence clinique de l' ite C. 
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111-3-5 Les viropathies associés 

* Le virus B 

Il est seul en cause chez 39,5% de nos malades; cette 

prévalence est comparable à celle de 38% retrouvée par Yu et 

coll.(126) aux Etats Unis .Pourtant encore récemment dans la 

série de Bao et coll. (6) le VHB est en cause dans 65,6% des 

cas.Il est propable mais à longue échéance que l'évolution se 

fera dans le même sens qu'en Europe où l'hépatite B est de 

moins en moins en cause. En France il n'est retrouvé dans la 

série de Buffet et coll. que chez 17% des malades. 

* La double infection B & C 

Notre série comporte 4,7 de double infection B+C. Cette double 

infection est en fait relativement rare comparée aux séries 

Américaines, 18% pour Yu et coll. (126),et Européennes, 54% 
t 

pour Colombo et coll. (23) voire 59, pour Nalpas et coll. 

(85) 

REMARQUE: les conditions de notre travail ne nous ont pas 

permis de détecter la présence du virus Delta ni celle du V1H 

111-3-6 Absence de viropathie 

Chez 41,9% de nos malades aucun marqueur viral n'est détecté 

sous réserve de défoillanc~ technique (faux négatifs). On peut 

se poser la question de savoir si d'autres virus non A non B 

non C ne seront pas un jour candidats à l'hépatocarcinogénèse. 
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IV-CONCLUSION 

IV-J... HYPc:::::lIthèse 

L'hypothèse émise à Dakar d'une 
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filiaton entre 

hépatopathies et viropathies a été renforcée par la découverte 

de l'antigène de surface du VHB en 1965. Ce virus devint un 

candidat privilégié comme agent causal de 

à 2 tiers (35 à 64 %) des Sénégalais 

l'hépatome puisque 1 

atteints de cette 

affection en étaient infectés (6)- (45)- (47). 

Près de 30 % des CPF négatifs au VHB restaient en quête d'une 

éventuelle "paternité" virale. 

Le virus de l'hépatite C, répandu dans le monde selon un 

gradient Nord- Sud, présent en Afrique et au Sénégal(6)-(22)-

(32)-(86), peut il être en cause? Intervient-il dans 

l'hépatocarcinogénèse, et si oui, dans quelle proportion? 

IV-2 Méthodologi~ 

Pour répondre à cette question notre étude prospective 

apprécie, chez 43 sujets atteints d'hépatome confirmé et chez 

48 témoins, la prévalence des marqueurs du ',' irus de l' hépati te 

C. Nous avons utilisé des tests de 2éme génèration ainsi que 

la technique de la biologie moléculaire (détection de l'ARN du 

virus par Polymerase Chain Reaction ou PCR). 

A ti tre de comparaison, .. nous avons également détecté les 

marqueurs du VHB (Antigène IrBs, IgM anti HEc, antigène HBe et 

a..."1.ticorps êi;1.ti B11e, .'\DN viral par peRl 
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IV-3 Rés"U..1ta.ts. 

IV-3-1 Résultats Globa~~ 

14 % de nos hépatom~s sont \lHC posi ti fs contre 2,1 % 

des témoins: la prévalence du portage du VHC est donc 7 fois 

plus élevée en cas d 'hépatome qu'en dehors de celui ci. 

Bao et coll. (6) utilisant les mêmes tests que nous 

rapportent un pourcentage de positivité de Il %. 

Des Itats proches des notres sont rapportés: 15,1 % 

par Ramesh et coll. (94) aux Indes, 19,5 % par Chang et coll. 

(17) en Chine. 

Par contre des prévalences nettement plus élevées sont 

mentionnées par d'autres auteurs: 29 à37 % par Kew et coll. 

(67) en Afrique du Sud d'une part, Dazza et coll. au 

Mozambique d'autre part. 

Au Sénégal, Coursaget et coll. (25) mentionnent également 

37,5 %. Cependant tous ces enquêteurs ont utilisé des tests de 

première génération responsables de fausse positivité. 

Il apparait donc dans deux séries sénégalaises que le 

VHC est associé à l'hépatome mais dans une proportion limitée 

de Il % (6) à 14% (notre serie ). 

IV-3-2 Etude Analytique 

Il est légitime de se demander en cas de viropathie C si 

l'hépatocarcinogénèse n'est pas modul par les facteurs 

étiologiques. 

L'age moyen de l'ensemble de nos malades atteints 

d'hépatorne est de 44,8 aIlS; en cas de portage du VHC il est 
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de 44 ans et en cas de VHB de 41 ans. Ces différences ne nous 

significatives. Toutefois ces moyennes paraissen-t 

comparées à celles européennes (moyenne d'age de 60 ans) 

traduiraient une précocité relative de la primoinfection au 

Sénégal. 

* Le sexe 

Chez nos malades la prévalence du virus C comme celle du 

virus B prédomine chez les sujets de sexe masculin. En 

cas de viropathie C associée au cancer, 5 fois plus 

d'hommes que de femmes sont infectés. Cette affinité 

masculine, prédominante pour les 2 virus, plus nette pour 

VHB que pour le VHC, n'est pas 

auteurs. 

* Le mode d'infection 

retouvée par tous les 

Une minorité de nos malades (6 malades) comme de nos 

témoins (3 témoins) ont subi une transfusion sanguine 

et/ou une intervention chirurgicale. 

Leur portage des marqueurs du VHC (comme de VHB) est 

négligeable. 

Dans notre série comme dans les séries européennes (23) 

ou a'1léricaines (54) la voie sanguine n' apparai t pas 

comme un mode prédominant de transmission du VHC. 

Signalons çru' aucun de nos maL::ldes n'est 

hémodyalisé, homosexuel, ou toxicomane & la seringce. 
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* Les viropathies associ 

La double infection B & C (4,6% de nos cas) ne sembld 

conférer aucune particularité clinique ou évolutive. 

* Prévalence comparé du virus B 

La prévalence du portage isolé des marqueurs du virus B 

est J~ 3~' t 5 1 taux comparable à celui de 38 % rapporté par Yu 

et coll. (125) aux Etats-Unis; par contre, rappelons-le, elle 

est nettement plus faible que celles rapportées par les études 

Dakaroises antérieures- 35 à 64%- (6) (45)-(47) ou même dans 

une étude plus récente datant de 1992 : 65,6% (6). 

* Le tableau clinique 

Selon l'anamnèse Il malades sur 43 (25,58%) ont des 

antécédents d'ictère; seuls 9% d'entre eux sont VHC positifs, 

contre 63,63% pour le VHB soit 7 fois plus. Cette donnée 

confirme la plus grande fréquence des formes anictériques de 

l'hépatite C par rapport à l'hépatite B. 

Sur le plan clinique, sous réserve du nombre restreint de nos 

cas, le portage de la vi ropathie C est: aussi fréquent dans les 

formes tmnorales massives (14,6%) que dans les formes pseudo­

cirrhotiques (13,64%).A titre de comparaison la viropathie B 

est plus fréquente dans les formes tumorales massives (41,62%) 

que dans les formes pseudo-cirrhotiques (31,82%), mais la 

diL~érence n'est pas significative (p= 0,8726). 
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* Absence de viropathie 

Au Sénégal de 70% environ des hépatomes étant VHB 

positifs on pouvait s'attendre à ce que les 30% restant aient 

partie liée au VHC. Or seul 14% de nos cas sont positifs au 

VHC seul et 4,6% au VHC et VHB à la fois soit 18,6%. 

Des 

virus 

hépatomes sant 

et/ou 

donc 

à 

encore en quête de filiation à un 

des carcinogènes non viraux. 
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SERMENT O/HIPPOCRATE 

"En P,'té,H:nce de,:, MCL{:,t)te~ de cette Ecoie, de me~ 

Che~~ Condi6ciple~, je p~omet~ et je ju~e d'~t~e 6id~ie 

aux loi~ de l'Honneu~ et de la P~obité dan6 i'exe~cice de 
l a j~j é d e cz ne. 

Je donne~ai me6 6oin~ g~atuit~ a i'indigent et 

je n'exige~ai jamaij un 6aiai~e au-de6~u~ de mon t4avail. 

Admi~ dan~ i'inté~ieu~ de:, mai6on~, me6 ueux ne 

ve~~ont pa6 ce qui 6 ' Y pa66e ; ma langue tai~a ie6 6ec~et4 

qu~ me ~e~ont con6ié~, et mon état ne ~e~vi~a pa6 a CO~~om­
p~e ie4 mOeU~6 ni a 6avo~i6e~ le c~ime. 

Re4pectueux et ~econnai6~ant enve~6 me6 Malt~e6, 

je ~endnai a ieu~4 en6ant4, l'iI16t~uction que j'ai ~ecue 

a e teu~,6 pè.~e6. 

Que le6 homme6 m'acco~dent ieu~ e6time 6; je 6ui6 

6id~ee ~ me~ p~ome~~e6 ! 

Qu.e de mo 


