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A mON PERE 

A MA MERE 

Les mots ne sauront jamais exprimer 

fidèlement mcs sentiments. 

Vous avez consenti d'énormes s8cri­

fices pour le modelage de mon profil d'homme 
, -­

et pour me permettre d'effectuer des études 

aussi longues. 

Pour tout ce que vous avez fait pour 

moi et pour tous vos enfants, uccep+ez cet 

infime témoigl'}.?ge de r:~ re co~m::liss~nce. 

1 

1 

1 
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A ELISE, MON EPOUSE 

Pour S~ contribution inestiœable à 

18 ré~lisation de ce travail. 

Profonde affection. 

Sèn~mi Ghislaine HGrnline� 

En témoign8ge de llaffioQr paternel.� 

D J- H 0 L O. 
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DJOLOIJO Llfrcd 

Ta br.1vo'll.r nt tan "J~laUr du tr2'v:ül 

1 bien f'::ü t m(ri tcnt ,·ld::Ür~tion. Tn "-8 tou­

jOU.TC1 défendu ::'vc honneur le fl~:w:lbc;~l~ ~10 

notr:; f[)II1Îllc. 

ré'1GGite de tC:8 nnvcux tu n' 2S ménacé 

aucun r;ffort {lour m'of j'rir 1 0 ;.~ condi tians 

le,'J ocilleurcs de trC',vrdl 8t ton ['.;3Gi.str',llCC 

ne m'a j;::mn.io fait cl6f'x'.t ~.ux heu.res clif­

f:Lcilcs. 

~n 8ui,,;:I,l:''G tcn c~xcm)lc ct tes con­

f.~ci18 (1 e toœ" les jour~:) me voici cnfir!. ~l 

1 Il e D.::-- très ~r;:->ndc rcconn~.iss~'nce et sois 

1
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:.':Jcur:: de 1':on üld,~:r cotible r-ctt~"c hament. 

Jl. TON EPOTrm 

pour tout CG 0u'8110 n f~it ct n'a cossé
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A TOUS rIES ONCLES ET

1 TANTES. 

1
 J'exprime ici mes sentiments de
 

gr'3titude.
 

1 
1 A ffiA TANTE ZINZINDOHOUE Houémoussi 

1 
1 A SA FILLE Cathét'ine 

POLlr tout qu.'e11es ont fait pour
1
 

1.'(';
 

moi è 

1
 Vive reconn~~ss~ca.
 

1 A TOUT~ LA FAf.1ILLE Zn~ZINDOHvUEo 

l, 
l{AlUJ \)DJOtJ }i'l'ançois 0 

1
 Sincères remercieuùl.lts.
 

l' A TOUS L'lES FRERES ET SOEURS 

1 
A TOUS 1mS COUSINS ET COUSINES 

1 Pu.isse co modeste travoi1 les inciter 

à p1u.s de persévérance et à la recherche

1 con.tinu.e d(' -0 réu.ssite. 

1 
1 
1
 



---­ -,."----------~11'
':~" 

(
, f 

1­

1
 
1
 
1
 
1 i 

A TOUTE Lli FArlILLE YELI1ïDO. 

1 
1 

A TOUTE ~;lA DELLE FAîULLE 

1 
1	 li MON BEùU PERE IilEGNIJBETO P ier.ce 

1 
1 A ~:lA BELLE r,fu"'RE ~mGNIGEETO Louise 

Hommage très re conn8.iss~.rr.t.

1
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1	 A AKOiL:: raul 

1 
1 

Tu as manifesté très tôt à mon égard 

Œne Qmitié très sincèrc o Tu n'Qs jamais 

ménagG tes 2f'forts pour me rendre: sCPlice" 

TrCl:l.VE; clans ce travail auquel tu QS parti ­

1	 cipé de tout to.". coeu:t', l'expression de IDQ 

profonde gratitude et de illQ sincèra u~itié.
1 
1 
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.A MON COUSIN	 YELINOO Richard 

Fraternelle recol~qissancc~ 
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Vive roconnnisdancco 

1 i~ 
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A HOUNGBE F!..BIEN 
1 

Nous avons pnrtngé de tout temps les 

joies et les peines de ce long chemin. Les 

anrses passées ensemble resteront inoubli ­

ables. Puisse ce travail te témoigner ma 

prc,fontl ,,) raconnaüm:mce pour l;:~, collnborn­

tion ct 11:1, ccmpréhension :",enoontrées auprès 

de toi et pour tes nombreux conseils. 

L JC8I.,~Jm 

Tous mes souhaits pour une bonne 

carrière médicale. 

HOUNGBE en p~rticulier 

HOUNGBE Julien et son épouse 

- HOUl'TGBT:: 1.1bort et son épouse 

~ . t!,oIP.mage rcconmusscl.ll • 

if, 
1 
!­

.J 
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1 GANDO Ildephonse et 

1
 SA FEI:J.lli
 

" 

1 DONKPEGAN Lucien 

Pour les conseils qu'ils no oessent

1 de nous prodiguer. 

1 
ATCHEDJI Basile 

1 
1 
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A COCOSSOU Gabriel 

En souveni:c des années passées 

ensemble. 
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1\ GOl'îOU Christophe 

1 
ACOfuî S évé:c in

1 
MCELE Christophe1 

1 KINDOZOUN Dieudonné 

Vifs remerciements. 

1 
1
 AU r,D~n f\GE DOTONOU
 

r.', .~ meil1E:)Ill's sentiments rIa recoYl­

1 n::tiss"mcc. 

1 
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AGASSOilliON Albert et 

1 

A

1 AVIGNANSOU François 

Four les nombre~ Berv~ces rendus. 

Profonùe grâtit~de. 

1 
AUX C.MIARADE3 E'r AtTIS 

1 
1 AHOUANOOGBO Félix 

AKllDIRI 1\ bi bou 

AYEMONA P'3ul 

1 Pour }lus de déterninution. '." 

1 
1 A TOUS r,JES ANCIEN::> CAr,îI\RADES DU 'JOURS PRIr,r.AIRE 

ET Dù SECOND1\IRE" 

1
 
:. TOUS t'lES COLI,EGUES DE PTIOMOTION EH 1-ùic.rIGULIER : 

1 nFr~,TmNON .J o:;wpILLnu 

1 T~ llGO I.18.r ie-11.03e 

LO!{O P~SC8.line 

1 HOUNNOU GervaL.. 

ATfl JJ!OU Vén0r;:tn.ct

1 DO':iSOU TOGRE Pasc'3l 

En sCI~veni.r des nuits pleines .11
" 

j'émotion passées à ~réparer ensemble les examens '" 

1 cllniq.l'os. 

1 
l ,1 
, 

1
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Ton courRge et te pGrG6v6r~nce res­

tont pour nous des exemples à suivre. Sin­

cères félicit~tions. 

11. TOU:} NOS LINE3 }~T CLDETS DE L~', FACULTE DES SCIPNCBS DE 

Lic SANT~. 

D:S� PP'OUO'i'ION J l.eOB MICH% 

l:'récocémont arraché à notre 8.ffection 

L - :IOUNYOVI JF..RŒ:S 

lJILOUHU, DBSIRE. 

- J.Dn~OU DIEUDONNE 

- :ET GLELOnOH FJJlFl.IT 

Qui ont passé d cs nuits Q d::-.ctylo­

graphier cc tr8vnil • Vive reconnais­

ormcs. 

DU COURS IIUIIJ.IRB Fa' DU 

COun.3 'T~CONDJ Ir.~ En particulier BOSSL J~phonse- GNf~-

SOUNOU :Ihsile. Rospectueuse reconnaissé:.nce. 
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il. NOS JUGES 

1 
1� Vous nous faites ',n grand honneur� 

en acceptant de vous pencher sur notre 

1 modeste travail • 

l,� 
Nous vous rendons un hommage res­�

pectueux • 

1� 
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De la Fnculté des Sciences de la 

S~mté à Cotonou. 

1� 
1� 
1� 
1� 

1~ TOUT LE PT~SONNEL. Du C N H U de Cotonou et de la 

1 
i " 

clinique médicnle Universitaire en 

pnrtic1.Ùier

1� 
1 AUX l'f:.,'..J"OJ:.3 CGOU :ri'l' DEGU~roN 

1� 
cl e t3"rnt i tud e • 

1� 
1� .AUX DOCTSlffi') .' .~U·L' lIDO� 

1� 
1� 
1� LUX DOCTfJH'j IIODONClU� 

1 Profonde grntitudc.� 

1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 

1� 
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1 AU DOCTEUR HOUNKPE Célestin 

Pour qui notre admiration n'3 cessé de 

crottre. 

1 Vous nous uvez été très utile eU cours de 

la réalisetion de ce trav~il. 

1 
1 Au couro de notre stage nous avons découvert 

votre calme et votre modestie qlÜ symbolisent 

à nos yeux l'exemple qui devrq SqnS cesse nous 

1� inspirer.� 

Profondes gratitudes. 

1 
1 
1 AU OOcTEtm n. f,GUE38Y 

1 

.Auprès de qui nous rtvons trollvé une étonnante

1 et const2nte disponibilité d'esprit doublée 

d'une grande générosité. 

Nous vous prions d'accepter l'expression de 

1 notre respectueuse recorlxlaissance. 

~ AU DOCTEUR A. HEKPAZO , Nous avons bénéficié de votre attention aU 

COlU"S de notre staGe intcrn~. 

1 Sincères remerciements. 

1 
1� 
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A TC'US NOS r1LITR~8 

1� 
1� 
1 
1 li NOTRR r.fLITRE 
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De la Faculté des Sciences de la 

Sa.nté. 

HommQ~e respectueux.,:> 

Le Professeur DiJr Vincent. 

Nous nvons trouvé 8n vous un homme possé­

dnnt de grandes qu~litos de COEUr. Vous 

n'avez pas cessé dur~nt nos stages de 

nous procligu.E:lr leG meilleurs conseils 

Nous avons p.dmiré l' étondue cl-e votre ex­

périenc() modicalc ct do vos con.l1n.issances 

-i:; llôoriques. 

Veuillez ~cc~ptGr nos respectueux 

rel:'lercicn; ~nts. 

1 
1 
1 

1 t 
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l~U PR.OF~8S"SUP. "C. GOUDOTB 

VallS nous ~vez r'.ccuc:illi c1;:'..n8 votre 

service et dur,mt notre ct::'.ge nous [wons pu 

IJ8. nU::<.lité de votre ellsei.rr,nement
'-.. 

ploin d' cfficncit6 .--. i'~'it n~\îtr(> on nous 

l' r::::pri t {li' rJl(~t~:0(~ c, l' ·l.1110Ur cl u tr;1.v::.i1, 

1::,. v;>leur ct le :res,i;iect ('UG tout médecin 

doit don~pr nu m~,lade. 

NO~13 ~von:,,; r;ü l~) ch;",nce r}::-) profi­

ter do VOtl'8 gr,-',ndc exp6rionce ct chacune 

c1~ vos visites 6t".i t ~iOUl' not~u n.rc sou.rcc i 

1 
d' enrich issenent. 

Nous vous c~cprimons notre profond 

resPect ct toute notre Cr:l.ti tnde. 
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.AU PROFESSEUR 

.AU PROFESSEUR 

B. C. S.ADELER 

NOŒS avons pu apprécier vos vastes 

connaiss.'3.nces et vos qu~:l1ités de chercheurs. 

Nous vous témoignons notre reconnai~ 

sanco et notre gratitude. 

Ho V. KINIFFO 

Vous no~s avez toujours ~ccepté 

dqns votYG servi co 8vec bonté et vous avez 

guidé notre stage ~~spita1ier. 

Tout en appuyant notre form~tion 

sur une solide ::--igUGLl:;.' sricntifique, vous 

avez été l'objet Je notre admiration par 

VO:.1 pl' ofOllC}U r1 Cluuli t l~L1 Ill.li1' !irl.l': 1• 

'.
il,. 

~ Nous vous prions de trouver ici le 

1 
faible témoi@l'3.ge de notre 

respect et de grqtituL~. 

sentiment de 

1 
1 
l' 

1 
1 

1 
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AU PROFESSEUR� 

:7 

E. ALIHONOU 

Très te~ no~s avons discerné à� 

tr~vera vos propos, votre souci const~t
 

de faire partager l'idéal d'~e vie� 

professionnelle c.ctivc et ~ bien remplie.� 

No~s vous exprimons notre profonde� 

reconnaissance.� 

AGREGE H. ODOULMU 

No~s sommes très sensible à� 

l'intér~t qU8 vo~s nous evez to~jours
 

témoigné.� 

Veuillez bien trouver ici l'expres­�

sion de notre respectueuse admiration.� 

Par vos talents didactiques vous 

nous I3vez facilité dans une large mesure 

lt~pprentiss8ge de la médecine inEantile. 

Nous gardons un excellent souvenir 

de l'enseignement pratique q~e vous nous 

avez prodigué. 

Veuillez trouver ici l'expression 

de notre profonde considération. t 
t 

f 
1 



LU PROFBSSEur. :.GRf.GE J',.. L • rn~1).JI 

1� 

1� 
1 Nous gnrdons un souvenir de votre 

enseignement pratique centré sur les

1 
grandes réalités brnlante de la pathologie 

1� O. R. L. 

1 

En toute circonstance vous nous 

1 p.,vez réservé un 20ccueil plein de bonté, 

de ~ompréhcnsion et d'indulgence. 

1 

Votre ouverture d'esprit et votre 

1 modestie sont pour nous des exemples à 

suivre. 

Bn témoi~n~Ge de notre indéfectible 

1 att~chcmc>nt et G_e r~vtre profond respect. 

Nos scntilncnts de gro.ti tud8 vont

1 
~gnlcmcnt \ votre nim~ble épouse. 

1 
1� 3. 1'~. JJJiSSADI 

1� Vous nous avez int6re~.~s~ dès le 

premi2r contact à une noble nmis délic8.te 

1 disci~'line. Fendart la durée de notre stn­

:se nous :1V01J.S bénéfici(l; de vos précieux
1 

conseils� et de votre J':-Testigieux enseignement. 

PUi3~C CG tl'r',v:'.il vous t~~moigner1 
de notrc:'J:."c:fe·nde reconr:2..iS3r'l1CC. 

1 

1 



____

1	 ,.

1
 
1
 
1
 AU FROFESSEUR AGREGE B. tmNTEIRO 

1	 Nous avons toujours ~pprécié la 

qualité de votre 8nseignement. 

1 Au cours do notre stage hospitalier 

nous ~vons pu reconnattre vos qualités 

1 
1 d'homme aiQablc et découvrir votre ardeur 

~u travail, Vous nous QV8Z enscign6 la 

rigueur dans le r~isoi~emcnt	 clinique 

1	 toujours basé sur la physiop~thologie, 

arme infaillible.
1 
1 

En témoignage de notre respectu­

euse reconnaissance. 

1
 
1
 

AUX FROFESSEURS AGREGES 

1	 - TI. G. AYHI 

N. KPAOOnOU 

1 HommaGe respectueux. 

1 
1 
1 
1
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1 AU PROFESSEUR AGREGE AKPO César
 

Pour l'enseignement que vous nous
 

~vez dispensé t~nt à l~ faculté qu'à
 

lth8pital, pour vos qualités d'hoIn.':18 in1;ègrc,
 

pour votre rigueur scientifique ct votre 

1
 
1 caDilc.
 

"VOllS dernel:rez pour nous un modèle.
 

1
 
1 
1 A NOTRB MAITRE DE T~2E 

~. 

Le Professeur. Isidore ZOHOUN 

1 Votre 8mabilit6, votre sens du 

devoir nous ont laissé 10 souvenir d'~

1 mrS.trc pr:lrticul.ièroment r1ttr:l~hrmt. 

1
 L'onthollsiasmo et l~ brande patien­


ce 8vec lesquels VOQS avez guidé nos pas 

1 d~n8 l'élaboration de CG travail, ~algré 

vos multiples taches, souligne votre1 entière dispos1tion au service de vos 
,~1 ,

Col. :3VCS_ 

Nous vous assurons de notre gratitude 

1 et de notre dévoucmont~ 

1
 
1
 
1
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A NOTRE MlllTRE DE THESE 

1 Le Professeur Agrégé Alexis 

HOUN TON DJl1 
Non seulement notre m~ttre, vous 

l' 

1· avez été pour nous 18 erand-frère, le 

Guide sOr auprès de qui nous avons trouvé

1 encouragement et disponibilité. Vous avez 

bien voulu noua confier lu sujet de cette 

th~se et nous guider de vos conseils. 

1 En dirigeant ce tr~vail vous avez 

cultivé en nous le Goût de la patience et

1 
1
 

du travail bien fait.
 

Nous ne pouvvns évoquer sans ér,o­


tion les années que nous avons eu le privilè­

1 ge de passer à vos côtés. Nous vous devons 

beaucoup. En pédugogue accompli vous avez1 
1.
 

su ùès nOA premicro cont~cts mettre le
 

doiGt sur nos lacunes et nous aider patiem­


ment à les comblor. 

1 Nous sommes fier de nous réclamer 

1 d'~tre 1e VOE élèves. 

Puisse co t~ov8il ne p~s trop 

Il
1; vous déccveir ct vous témoi~1cr de notre 

i indéfectible att9chement et do notre profond 

respoc', • 

1
 
1
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1 "Par délibération, la l"aculté des Sciences de la Santé 

1
 
à arr~té que les opinions émises dans cette thèse 

1 
1: n'engagent que son auteur ". 
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"Voici l'une des maladies les plus curieuses de 

notre époque. Elle a toutes les originalité's" diseient 

de l'hépatite virale A. V!~AY et J. BFBTHELOT (197). 

En effet de nombreux virus sont responsables d'une attein­

te parencl~vmato-mésGnc~~mateusediffuse du foie. !~.is sur 

le plan nosologique, c'est au virus A de l'hépatite infec­

tieuse ou épidémiquG et au virus B d8 l t hépa,tite dt inocu­

lation ('l'J.B l'on réserve le terme d' "hép[ttite vir[',le". 

L'hépatite virale offre trois pôles d'intérêt: 

lQ - sn. grande fréquence liée à l'accrois­

semont dos moyenc do déplacement et aux conditions défec­

ticusos d'hyGiène cn fait uno rnalRdio ubiq~itaire pos~nt 

ainsi un inport3nt'problème de scinté publique surtout 

dans les pnys en voie de dGveloppcment ; 

2Q - c' eat une mD.l8.dic g(~n6rnlemcnt bénigne, 

mais parfois redoutable p2.r ses complics,tions (26) 

tableau d'ictère grave, cirrhose; 

32 - ln découverte fortuite en 1963 de 

l' antig~nc 1.ustra1ia par Baruch S. BLŒIBERG (29) inau.gure 

1'ère ÏfJ1r!UIl.ologique et permet une !-l(üllcure conn::dssance 

dG la I.:alc,~.ie sur le pl~1n virologique, dir-,gnostic et 

prophyl:..ctiq.UG. 
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1 }~is au-delà de ces notions nouvelles d'un intérêt 

1 scicntifiC",uc et épid<~miologir;ue ccrt::>..in, l' hépati te virale 

aiguë ictr5rigènc, do dignostic gl~ll~?rnlcment facile et évo­

1 
1 luant spontanément vers lR guérison d~ns ln majorité des cas, 

peut poser don problèmes dipgnostinul':G d['l.ns GOS formes 

cholcstatiaues et surtout des problèmes pronostiques c~r, à 

1
- . 

de rares eyceptions près, rien ne permet de prédire d'emblée 

l' inst[l,llo.tion d'une hépnti te grave ou l' évolution vers 18­

1 chronicité ou la cirrhose. 

1 
1 C'est pourquoi;,. en miliGu 8.fricain à Cotonou où� 

les moyens p2.r2.-clirtiques d' exp~ oration sont relD,tivement� 

limi-, és, le prGsent tr8.vctil, tout en rr-'.PP81étn.t 18 nive8.u 

1 ~ctucl (' 80 rcchf:rchr:s lm mn. tiè.,:'C d' hé:'P;·'.tite virC'..le, ~c 

propose con~e objectif do : 

1 
1 - d8tcrmincr à partir des malades hospitaliséo� 

pour l;.{p(,~titc virnle eur 'lU1c p/.ri0<18 de Dix t.TIEl, 12. pl8.ce� 

de cette:' ~,~fection d;U:'i3 la pi':tholoc;ie cour2,nte en IDé:decine 
1. 

1 
1 interne 2.1.1. Ccntr8 lk.tionfll Hospitalier ct Univsrsitaire� 

(C.r.H.U.) do Cotonou;� 

- dégngor les c8.r['.ct(~ri8ti(ucs 8pidémiologi­

1. Clues gôn:::rrüos de lndite affection ;� 

1� 
1 

;1 
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- en faire une étude clinique, biologique et� 

évolutive :;>.fin de permettre '\lne meilleure conn~,issn.ncc 

1 d e l~, n~l:?(.1j_ c; cho:0 nous. 

1 rour atteindre cos objectifs, le plan que nous 

8.doptons est 1 c Slüv~nt :

1 
:: - PREIUFBE PI',RTIE 

1 
Données de lé'.. littér8.turc� 

1 l - Donnée':; historiques.� 

2 - H5tabolisl11o de ln bilirubine et�

1
1 

• mécanismes physjop2.thologiques� 

d os ictères.� 

· T"')l'd 'm-jolo.,.i 1 \,'n L' Lv' lII 4 - <>,,_ _ C (CG .!l(: ... :\ 1. c'u l-ra us.ü} Q 

1 

li II - DEUXIEhE PARTIS_ ..
j, 
~ 

1 Btude de l'hépntite virale ictérigène 

di'.ns le service; de I:lédccine interne au

1 C. N. H. U. de Cotonou. 

1 
, 

l - Cadre et mutérj~l d'étude 

1 
2 Cal'ttctères épid ,)miologiques g-5néraux'1 

(1.C::f; h,:p::,:ti tes virn,los en nl()dccino intorne 

1� nu C. f. H. U. de Cotonou.� 

1 
1� 
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5 - En~UGt8 6tiologi'lue 

6 - Bvolution - complicdtions 

III - TFOISIT'lI',m PARTIE 

Consid~r~tions th6rRpeutiquc~ 

IV - 0UAT;-aEl'{]J P1ETI:S 

COffiD18ntaires 

v- CONCIJUSIONS 

VI - BIBIIIOGRl\PHIE 
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1 TBR.!'InmLOGIE DES HEPA'l'ITES Vm.ALB:s. ET ABREVIATIONS 

........ Virus de l'hépatite A� 

1 anti-HiY •••. Anticorps à l' ég8.rd du virus de l' hép~.tite A� 

HBV ......... Viruo de l 'hép8.tite B�1 
HBs AG ....... Antigène de surface du virus de l'h8p8.tite B� 

1 HEc Ag ....... JilltiG~ne centr2.l du virus de l'hfpn.tite B� 

rIDa Ag ........ Anl;i.:;ènc "e" associé ou virus de l' h(~pntite B�

.1 
c.nti-HJ3s .... Anticorps à l'égard de l'antigène de surface 

1 de l' h!:pe.tite B 

[',nti-Iillc .... /nticm:ps à Ir ébard de l'antigène central 

1 do l' h(p~.tlte B 

1 8nti-HBe .••• 1\nti~orps à l'égord de l'antigène "e" 

.......... Ct�l D Immrrno-di-Pfusion 

1 l D D • .. 0 ...... 

1 E l D Electro-immul1o-diff1.ls1.on, nlectrosyncrèse,• • " • 0 ... 

1 
co 11 t r(:- irlllntUlO - ,noc h~o phorè~je 

R F C · . Réaction de fix8,tion du complément 

1 

l A HA ••... Immuno-ndhércnce hémagglutinntion�

1 H A P ........ Hémogelutinntion passive� 

APL ........ P~~lutin~tion-des particules de latex� 

l' 

l H P Inhr.Jition de l' hémagglutin8.tion pnssive� 

1 R P H A ........ Reverse passive hém2.gglutinntion� 

E LIS A ..... DosD,ge immuno-~ "".z:;rIDatir:.ue� 

1 

1: RIA l~D(:.j,o-im.TtJuno-as::my, dosc.ge r dio immunologioue 

1� 
1 
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1 
0.H.8. Organisation Mondi~le de la 8anté.

,1
;

U.F. ••....... • Unit é Fro.nkel.�11 
U.K .1.. Unité King Armstrong.

,1
i a C .•...•..•••• D~gré Celsius. 

1 
€!Il .. • . . • • • • • .. :;r8.mmo par li.tre. 

,1
mg/l ......•... mg p~r litre.i 

,1 
C.P.F •. , ....•• Cancer primitif du foie. 

·1 

il
;j CC •..........• Centimètro cube.� 
~ 
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La description princeps de l'h~patitc ictér1gène . 

reconnue com..TJ1e une IIl21éldle infectieuse remonte à l'antiquité. 

Le Talmud - Babylonien, 500 ans 8.v<".nt Jésus-Christ décrivo.i t 

déjà les maladies du foie, la jaunis3e en p~rticulier, très 

rép2nduo à l'é::;)Q(n.1c. Plus t~rd, Hippocrate dev[1.it donner à 

l'h/pitite le terme d'ictère infectieux. 

La nnture r~I'icl~mique clr.:~ 18. mal[lùie est ol.j81crnent 

connue depuis fOi't longtemps puis(1u' au siège de r1inorC'1ue en 

1746, le terme de "jn.unisse des camps" rend compte de sa 

prédilection pour les 0.rmées en c;~mpagne : 6pidrmi~de la 

c8.!npngne d'égypte, d(~ lu guerre des Boers, de la guerre de 

séceosion runéric2.ine et plus près de nous, tous les conflits 

du XX» siècle. On compta en effet 100 000 cas d'hépatite au 

,
sein d c;::; forc2s r)jnéric<~.i:les do 1942 à 1945, 34 000 'cas dana ,1 

l' ;lrm(~c) fr~ ..nç:'.i8() clurnnt ln mnm(: p(~riodl' et prè8 de 80 000 

entre 
cas / ' 1955 et 1962 au cours è_~: J.;1. l-;ucr::ü de libôr::1.tion j 

l 
d' Q.lg(~rie, sZ'.',ns outli::-;r les épidémies oh:3ervl~os :,3Ur los . 

fronts de T'l' l1ÜÜ C , Lybie, P::ùcstine etc. 

Ces ~pid~mies ont. permis de [:licmx connaître la 

malndie mais n'ont nullement précisa l' ori,r.:ine réelle de 

la jaunisse. 

t 
1 
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1� L'étiolo~ie infectieuse ost dpjà suspectée 8n� 

1886 par KELSCH profos8eur au Val-de-GrRce à Paris et par 

1 BO~(INE en Russie (63) • 

1� La découverte du spirochète de IR leptospirose� 

ps.r UTI])i. et IDO .n 1914 a f2.i t croire un Lnst2.nt que le 

1 problème étioloCic:u0 est rf~solu ou sur le point de l'être.� 

1� Mieux, d ~8 b 'ct'~rÏ(~:~ r1 u cc:nrc o:ümonclla ont f:te: incrimin6G8.� 

L' bypothèse cl' une ori,:ünc virale semble avoir été

1 d/fonduc on Fr~,nce des 1920 par CILt\,]ROIJ, Tr..OIsII"..R et ' 

1� CJJ~XSN'J: ( 63 ) • Elle a 6té reprise on AnGleterre lors de� 

l' r;pid(~mie des Midlands on 1925 et corro"'orée par BERGSTRAIID 

1 après 1::. f1~',mbue suéüoi!3e de 1926 - 1927. Il a féü1u cepen­

1� d2nt a-'.:;tc,nclrG :.Les e:~péricmces de FIlIDLf,y et coll. en 1930� 

pour obtenir d OG fl,re.,'U.ûlCnts d ,;c:i.sifs. 

Il De 1930 à 1937 n.pp~,rais:·:cnt 1c'r; premiero:] descrip­
i 

1� tions de l' h(~p::-,tite sérique avec Hc:'1.c No..l ty qui rapporte deux� 

cns d'atrophie jaune ~iguë du foie chez des 8nfants après 

1 inje~tion de séru.rn de rougec,leux. Plusieurs autres autours 

l'� font étnt di:1 1[1 surv::-nue d' hépr...tite après v:lccino.tion.� 

1.� 

1� 
1 
1 
1� 
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1 Dure.nt la deuxième {Sl..lcrrc mondiFùe, l'extension 

de l'hémothérapie mu1tip1~e 1ec observations d'hépntite 

1 sérique. Ai~si, à la suite du raid de Pe8rl Harbour, une 

camp2.gno 0.2 VnCCill:ltion 8.nti-am~-..ri1e provoque :-'3 664 cas1 
d' h8p2.tite sériqup pc'.rmi les sold2.ts OJ71é:ric::üns. 

1 111 1942, 1..Il :î:ai t import~.nt vient r~c1é'..irer à nou­

1 
H. vor.;rr r6~-.liGG 8n Al12In8.gne la trnnsmi,ssion expérimentale 

1� 
1 de l'affection à de3 volont~ires ~ partir de fi1tr~t do suc� 

duodén2.1 Où. de fC:cès de sUjots m2.1:1des.� 

En 1944, li'. o. !JIac CAL:LU1'1 et V. H. BRADLEY ( 129 ) 

1 affir"nent l' ~tiolo,:-,ie virnle de l' hrp:'1.tite épidémique. Il 

1 s' 8.[;it d' un ~"'..g':'llt uitrn1'i1 trablc; }Jr6,sent d8.ns les selles et 

le 1:l[,1.ng. C(~:.) tr:w:'u'( nont conflrm0rJ p:'.r 8. KTIUaP1J'N en 1953, 

1 Tltl,1 CI l,'" J'lUltipleD \,('1. \';,'1'tivI..:r: Il' Llulc:m(\r~t ct cl' i<l(~nl;ific~~-

1 tian du vi::,us de l' hépco.t:i. te (ossi\.is c1' inocula.tion aux 

8.nimaux, cSdai.s de culturc) 88 sont soldées p2.r des Gchees. 

1 Cepeadcnt s un comité d'exper'cs de l'OE:!, réuni à Liège en 

1� 
1 

1952 cl; 3. (h:mève en 19:)3 fct.i t ]G point ('1.ep c1i:ff:)rcnts tra­�

V2.UX (·t retient à p:1,rtir de t;onotatatiolls épid(]miologiques� 

les notion.3 fond2ltlnteles orüvantes :� 

Il 

l, 
1� 
1� 
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- l' hépati te vir~üe est d.ue 2, deuz: virus dif­ .1 
férents ; les m8nifest8,tions clinir:ue.J en sont identic;.ues, 

11� m8.is la voie d'injection ct la dur~e d' incub8.tion ne sont 'j 

p~',s les mêmes

1 
1 

le virus A C~}t responsablo de l' hr:"pc'.tite:' . 

infectieuse à tr;:om:mission dige8tive et à incub~.tion courte 

- le virus B est 1 t [<~cnt de l' hép8tite séri­

1 que à trpn:::r:1isGion pcl.r-: J1tr'rale ct à incuo8.tion longue. 

1 La pr"rioe: CI.' e 1963 à 1967 constitue un tournant 

décisif d2..ns l'11.i:Jtoi~·c des h():p2tites vir8.1es. En effet, en

1 1963, E. S. BLUNBr.;RG ct coll. (29) déco' i.vrent chez un 

1 hômop~ ile polytlo.nsfusé un anticorps précipi tn.nt ré2.giss~.n:t 

1 

avec un scuJ_ e.ntigènG de leur éch2ntillonnage. Cet 8.ntigène 

1 app~.rten,.j.nt à lm arbûrigène nustro.licm reçoit 1(~ nom d ~'an­

tigène Australia. 

1 
En 1964, l' expériJl1(mt~tion humoine de B. KRUGHAN, 

J. P. GILLES ct J. Hl'..L~10ND, pot'-rsuivie jusqu'en 1967 con­

1 firme d6Finitivemcnt, l' o::ists:'lcû de deux variét(s d 'h6pa­
; 

ti te n 1 ~'.Y".nt p1..1,G d' immuni té croisée entre elles : ·i 

1 

1� 
1 
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1 - l' unc d'allure infectieuse, général~:;mGnt 
'j 
.~spontanée et consécutive à une infostntion digestative, dite _ ., 
!

1 infectious hépatitis (I. H.) ou à virus A ou MSr et de courte 

1 incubation 

- l' nu.tre, gén(~ralement provocuée par une 

1 injection parentfrale de sang ou Qe dérivés de sang humain, 

est appC'L~c sérum h,'patitis (8. :I.) ou à virus B ou Ns 2 et 

1 de lonf-':"..1c ':"r.cubation.� 

1 Fcit plus important et r';c~'nt, c'est que le virus� 

A peut 1)tre inocula.ble par voie parGnt(~r(üe et que la trnns­

1 
mis~üon digestive du viru,'J B est possible. 

1 En 1967, l' ; ..ntigè;ne ..:\u:3trD.lin CGt identifié p~œ 

1� =~Gm'i:E:sRG cOmJne u..."'1. indicateur s(lri(1uG de l' inf ecticn pr:'..r le� 

virus de l'hôp(~,tito B. 

1 
1� d6cri t un nouvel ::'.l1tigène qu'il considère cormne fP8cifique� 

de l' hc"po,ti te p08t-tr~il18fusionnellcroB,is qui se révèle très 
~:• 
,

1 vite i.dentül1.lC à l' :mtigène Australia d.e BLm;:W'~l-:G. 

11 1 

1 1 

1
t 
i 

1 
, 

1_ 
1 ----------------­
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1 
A p8.rtir de 1969, de nOmbl"'81.WeS recherches, en 

1 p~rticu~ier celles de D. J. GCCY.:~ ct N. B. : KfyP:Y (95 ) 

et celles de R. J. HI~0C~~UN et coll. (103) s'intéressent 

1 
1 aux m6thodes d' ü~ cnti 'ication de l' é"nti,o.:ène Austr~ùia et au 

r1ü:gnost~.c spéc1.f'ir;ue de l' h(~p8.tite B. Ainsi, gro.ce à 

l' inmuno:fluoresccncc, 1. rULLHf'.N ci coll. (l)7) sont 

1 
1 pn,TVrmUEl h locr:ùior:Y' l' tl.ntiGènc AUi_~trrJ.1iC\. sur des cOupes 

de parenchyme hcip2.tique. 

P:::.rallèlcment, des études Gont mei1è~e8 ~mr une 

1 
fr6quencc de l' ".ntigènc Au_strn~ia tant '·u cours des hépé;.:I.1 • 
ti t'.8 nue dc~ns 10. pOl~ulation ."',':'.ine. Cette frér:ucmce est 

1 c8tiIT,~'~ à en"Tiron 1/1 000 dç',ns les populc.tions. sG.ines des 

1 :ct:.... ts-Unls et d' I~uropc contre 0, l à 207~ sous les tropic:ues. 

1 
1 A l~ mômo pério,le, à(~ nombrcu:c tr,:w,~.ux ont été 

CO"lse,cr:~'s rl 1;1 pl'(~·v(~.. tion contre 11hép:~;,tite séric.:ue : sé-

Il laction des donneurs cl!? S::1~g !'ntie;2:ne Auatr8.1io. négatif, 

protection du per['Qnn,::ù m6~lic:=1.1 et des malades SOUlais à un 

1. h:::1.ut riscluc de cr nt8.minë.tion p[.:r l'emploi de gamma{;lobulines 

spécifirt'..t8S anti-AuF' tr,üia et récemment p:1.r la vaccination.l' 
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Il 
1 Citons dans ce domaino les tré\VI1UX de J. P. 80ULIT"...R jl02)?;) 

de A. J. ZUCKERHAN (20~) , de S. KRUGHAN f111) , de 

8. DELill1S( 7:2) , de Ph. r1J~.uPAS (13 ,). 

1 
1 En 1970, J. D. BOGGS et coll. (30) transmettent 

e::p61"'üwntnlEJID0nt avec L- ':Jouche 1'>18 1 l' hép:.tite A à des 

1 

volontaires de ln prison d(~ ~oliet. ~n 1973, 3. M. FEINsTONE 

1 ct coJ1. (89) mettent en I~vid(mcc dn1-ls lOG soll~3 de CCG 

sUjets, un virus de 27 nanomètres dont la spécificité est 

affirmf,e hl' aide� de sérums provl;nant de convalescents d'une 

1� h~p~tite ~pid~mirue. 

La même Dnnéo, C.C. ~MA.SCOLI ct coll. (131) de1· 
leur côté isolent� des selles cl 'un su,iet atteint d'une 

1� hépatite A, une souche vir8.lc d8nomm6c CR 326 séro10gique­

m-:;nt Li·:.;ntiquG à 1p, Gouche NS: 1.

1 
Les G:x:p~l'imcntetions sc sont multip1ié8s et apr~JG 

1 le p8.ssr~_gc du virus sur moël.èle an~_~8J. r(alisé avt.:.c succès 

pnr J. L. DI":N8TAG ct coll. en 1975 (80) ,on dispose1 
ac-;ucl].cl1'cnt dans� les l,-,borr,toires f,,-,uip(>s d 1 tm ::,.ntigène 

rcSnctif uti1:Lsab1(~ pour le' ·-1i8.gnof~tic sr5rolo.c;ic;uc de1 
l' h-)p:'.ti te A.

l'i 
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En 1979, P. J. PROVOST et ri. R. HILLEflLN (1~5) 
l1 liréussissent 18. culture du virus de l'h~p8.tite A sur cellules i 

1 rpnr-ües foeto.les cl e singes rhésus. 

1 Avec l'équipe de Ph. I1A.UPAS à Tours, un vaccin 

contro l' hépatite A s:)ffible avoir été mis nu point ~,2 )
1 et est 2ctuellr:mcnt P. l'ét2.pc cl' expprimcnt:l.tion. 

1 .l.JCG probTès rôo.lisés dans l' iclcntificé~.tion des 

virus J', et B ont permis de mettre en évidence l'existence 

1 d'un ou plusieurs autres p.gnnts ntiolo:~i~ues responsables 

1� d'une troisi~me forne Q'hépntite.� 

1 
1 

Il 'une ÙCG premièrûs ob3ervations Gvo0,unnt l' exis­

tence pos::ti1:Jlc de plus de deux 3.gent3 rcr.:ponsablos d' hépa­

tite virale ch:?z l' hOI1l1JlG semble avoir E':t6 f8.i te pn.:c 

i.• 1'1. Y'TTC~ ct coll. (161) • Cos ~utp,urs ont constaté 

1 
1 CLue sur 51 hl'p~.ti tes po st-tr:msfusionrwll os suivies dans 

un service d 2 chirur~ie c<'l.rc1io-vRsculairc, 36 ne sont pas 

1 ducs au virus de l'hApatite B, 8,ucun mn.r.qLlcur 0.0 ce virus , 

1 1 
nt f. y~.nt (~t(~ retrouv0 chez ces patients. Le rÔle prob[',ble i , 

du virl...:s A, èu vi:cu,s d' r;pstc.iL-B::-.rr et du virus cytoméga­

1 
liquc a ;t~ ~gnlcm8nt 61imin~. 

1 j
1 . 

i 

i'1. ! 

1 
1 

1 
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1 Un c.utre ?rgumont en ffl.veur d.e l'existence de plus 

de cleux virus 8 f.tô la const8.t2.tion che~ certRins patients 

1 ! (grnfralem(:mt des tOJ:icom8neo), de plusieurs épisodes suc­
1 

cessifs d'hépatite dont f:'.U plù.s un étpit sérolo'ir1ucment

1 imputp.blo nu viru:", B. Ainsi, J. \!/. 1JI08LEY et coll. (140) 

1 ont rapDortn trois épisodes ai~s sépnros chez six pationts 

et C1UEl.tre épisodes dic~~inct:3 cl"GZ cin~ rtutros. Ln plupart de 

1 ces C~8 sont pr6céd(s d'tUle injection de drogue et aucun des 

patien 'us n' 8. plus d'un dpisode sérologir,ucment identifiable1\ 
1 

1 comme h8P~tite B. 

1 J\.U cours de J~)urs études, HOGLPl d 'un~ PLU't et 

1 PTIINC u c1' B.utre pa.rt ont const8t a que ces hrJp2.tites négatives 

1 pour les !:18.r"ucuxs dt:' virus B ont u...'1e dur6e d' incube.tion� 

Il i:ltermédipire entre celle dl; l'hr~pn:tite A (3 à 5 scm2.incs)� 

et cell c de l' h(;p~.tite B (14 fi 180 jonrf'l).�Il 
1 

1 Bc:-ueoup d'autres travr''u"Y: ont suivi et font état 

1 
1 

d 'hépntite r;UI"Vonue à ln suite d'injection de s.:-mg ou de 

dpri'V'és de 82.nc; (fr'cteurs de la c08.gulntion surtout) et dans 

lesquelles p.ucu..l1 d cs virus c.onn"J.s dG l' h8rati te n'est impli­

Il ~u6. Des CO.8 survonus en l' absc:J.ce de toute transfusion ont 

1 étG égt,lemol1t r8.pp rt:3s :J?r certai.ns c.ut(;urs tels c;ue V. 

H. VILL;'.R:CJO:~ au Costn Rica (198) R. f1ULLER en Allemagne 

1. (143) 8t J. L. DIEN8TAG· nux Etats-"iJnüJ (,7) • 

1\, 
,1 

1� 
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1� 
1 Cette troisième forme d'hépatite dont les carac­�

tères ôpidémiologif':;ues, clinioues et virolo":ic1Ucs font pen­�

ser à une 8tiolocie virale ct d:::.ns laquelle la responsabilité 

1 d'aucun des virus déjà connus de l' h0p8.tite ne semble impli­

quée, 8. ét(> clf'.ssée p8.r exclusion "non 1. - non Bn.1 

1 

En 1978, H. J. JiliTvB et coll. ( 5 ) puis E. TABOR 

1 et coll. (le5) r~~lisent avoc succès la transmission oxpé­

rjrnrnt',ll' th, l' :'i:p.~i;ito non 11. - non 13 hUT/nille nu c1limp',n~:r) 

à l)8.rtir dL1 mr.ltr5:rL.l infectciux non A - non B en l' occurence 

1 du plo..3!w:J.• 

1 Tous cef:: tnw2Ux ont pe:r"ais d 8 confirmer l' exis­

tence de l'lus de deux 'Itiru8 des h6p8.ti tes et clo réaliser de 

1 gro.nds pro,:srès dr.ns 1", conm·ü~S8.nce des ht?patites dites 

1 "non A - non~ ;B". Les rec11.crcb::s se pou.rsuivent él.fin de pr6­

cisé'I' J.' 0:pid(miolOGic de cette affc:'ction, l' agi'nt pf.'..thoGène 

1 f't .::tfi.n cl' n Cl: l"oi.r cl r"~ini. tivI:Tn('f! t 1,": rllnc;n();1tic. 

1 Tel cst depuis l'ictère infectieux d 'Hippocr8.te 

li 

le ,~h2min ba.ttu drns le dom:;ine des hppr1.tites virelles. Los 

1 progrès de ln virolo,r~ie permet Lent 2.ctuel1cnent une meilleure 

conn['j smmce dss virus en Cf'use et de f:::..ire j;'ns les labo­

j ratoires éC'uipé~ ~ ':'3 c1ï!:".gnostic spécifique des hépE:,ti tes A :' 

1 et B, d'en d6veloppor l8s moyenG de pr6v~ntion mais des 

progrès l~C?tent 3. f[liro dons le domnine dE) l'identification

1 et Oc l~ pr'vuntinn deR h~patitco rDn A - non B. 

1 
1 
1 
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1 2 - METABOI,IS!".:E D)~ LA EILIRrJBIlr:; "ST NEC!JU SH~ 

1� 
PHYSIOP1.THOLOGIQUE DES ICT,:,nSS� 

1 2. 1. - DEFInITION 

1 2. 2. - P;,.PPEL PHYSrULCGIQUE 

1 
2. 3. -PHYSIOPtTHOLOGI~DES ICT~r.P,8 
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1 2 • 1. - DEFINITION 

1 L'ictère se car8,ctérise par une coloration jaune 

1 
génére,lis6e plus ou moins intcns.e des tp'~rumcnts ct dos mu­

qucuses due à leur impr6gn~tion par les pigments biliaires� 

1 :J.normalement r,:~pDndus dans la circulation gén(~r8.1c.
 

1 2 • 2•• - Rl\PP:EL PHYSIOIJOGIQUTI 

2 • 2 • 1. - FOm1ATION DE LA DILIRUBINE 

1 
1 La pros~uc totalité de l~ bilirubine provient' . 

du c8.tabolismc de l' hémoglobine. Celle-ci est synthétisée 

au nivea~ de la moelle osseuse par les érythroblastes à 

1 partir de précurseurs j>:rp~:J;friq'l.les (cycles t étrnpYro1iC'.ues) , 

de fer et de globine.: Une; foie synth6tis·~e, l'hémoglobine

1 
e;-;t tr:'.nsportée ê,U niveau de la circuln,tion générale par les 

1 globull'S rouges pour jouor son rôle dan" ln renpiration 

1 tis8ul,'-'irc.

Il 
Les [;10 Du'-:. Cf) rouges, 2U tonne do leur vie 

1 (120 jours), sont d6truits p~r les él(ments du systèce 

rc~ticulo··''''hiftiocyt.l.il'O (r8.~o, mocl18, celJ.ulcs de Küppfc~

1 
1� 

du foie). L','l6moglobine sc d6tnche du stroma globulLire ct,� 

b Cl)" 1 l ,.,�cat a 0 lse~ sc on un processus comp exe encore m~ connu, 

elle aboutit à III scission de la glol:üne, du fer et du cycle

1. porphyric'l1,,'!.c. JJ' oUVL'rtnro du cycle porphyrique au niveau du 

Il pont alpha-môthsnir,uo conduit à le.. foriration d ''lme chaîne 

1 

1 
1 
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tétrapyrolic:.ue cui est la bilirubine. Selon NA..T{AJU1A et� 

coll. et LESTER et coll. (23.), traie enzymes inter­

viennent df'ns cet·l~e 6tnpe de 1:", fOI'f'ntion de la bilirubine� 

l' hèmo alphR-:c1éthényl-o~çrGénas€) catalyse la 

rU.pturo (lu pont alph;t. rnStl"léni0,ue et conduit à lr' formation 

d'un. pi(;;mcnt intC"!",-::r5o inirc trp.nsformé en bilivcrdine par 

l' hème-:;-"lphp,-m':t~1J~n"l-formyl[1f3e; la oiliverdine est ensuite 

réduite en bilirubine sons l' r'..ctio1:l. cl (; la bilivcrdine­

réductase. 

La 'bilil't;.bine ainsi fornée est [l.ppclée� 

bilirubinG libre. La bilirubine libre peu oolublo dans� 

l'eau, transportée par l'albumi'1.e, pP.S:'J8 d~ns le sD.ng et� 

peu; y êtro dosée. Le tGux normal est de 0 à 10 mg PQr� 

Ittre cle plasma.� 

BILIHW,U'TI'LQU GLUCURO-CO:HJUGJ.ISON 

INTRAI-m:;.: rWCYTf IRl~ 

J...L l't.''' 'JLes ih (·pa' Goc;)r L,eS, crace 8. _L~ 
, l our:?r.-"oence Ct8.ns 

c···.;oplas:1Q de deux })rot6ir:os Y ct Z, c~'ptGnt 1['. bilirubine 

li1)TC' et la con~uguent \ l'aciè.e glucuronir,ue sous l' c.ction 

de la ;l!,lucuron~rl-trâbs:férase. La 1Jilirubine conjuguée ainsi 

formpe est directe'-.,ent excrét(~e :p~r 18 cellule hépatique 

drus les voies l:)lli:"l.ires 8,yec d' outres produits et l'ensem­

blo constitue la bile. La bilirl1~linG c()nju~'?G s'oxyde 
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facilement en bil~vcrJinet pigment vert nui donne à la bi10 

sa couleur. Les méc~nismes de l'excrétion hépacyto­

canaliculaire de la 'Jiliru1;ine conjuguée sont oncore mal 

connus. 

2. 2. 3. - !l~T-.ABOLrJIlllJNTr8TnTJ\L DE ~A BILIRUBINE 

La bili "1"'V;üne conjuguée ~ excr6tée, gaGne l' intes­

tin où, GOUS l' ::'.c+;ion des bp..ct'~ri:~s (notarJrJent Eschérichia 

coli), olJe se trnnsforIDo en urobilinoc}mc et stcrcob1l1no­

gène. L'urobilinogène, 'oxydé en urob11ine est en grande 

partie r/pbsorbé ,J,U lli7eau de l'intestin grôle et du côlon 

o.scondn.nt. Une frnctior. (le 1/4) passe dé'ns le sp.ng du 

système porte et ratou:rne au nivenu du foie dr:ms le cycle 

entf'ro-hopatiCiJ.e pour servir à synthétisor de 10. bilirubine 

conjuguée (t'",i sorn à nouveau eJwr6tfic. LG reste (3/4), pusse 

dans la circulr'.tion g6nér31e ct p~rviont au rein pour être 

cxcr6tô dn.ns les urines. Le stcrcobi1inogènc J:"'.r oxydation 

for;'1c la stcrcobilino qu.i,. éliminée dnns les selles, leur 

TI'" , è ' .JJ8, J:J.!::urc cJ.-2.pr s rrs'l.l1Jle 

des pi:-,.ncnts bilinircr). 

d (' 'l'f" 1G :.:açon SJJIlp J. J.ae e 



f 
; 

f
; 

-
Exorétion intestinale 

CE LULE HEPATI UE 

----__~Bilirubine
conjuguée 

Bilirubine 
libre· . 

.. 

Précurseurs

porphmques
! 

..:' 22 -

Urobiline 

_!!s~~!_!~! 1 Sch~ma e1mp11f1' dUI~j~Abo11Bme 

des pigments biliaires. 

1 

ROUGE 

GLOBULE 
r 

S.R.H. 

RATE 

CELLULES DE KUFPFER: 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1

0 

1 
1 
1 
1 

é 
') 

1 
1 
1 
1 
1 

il.
-: 



Il� 
;1�
l 
i 

1� 
"1� 
1 

1� 
,1� 
1 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

1·� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 

- 23 ­

Ainsi, à l'E5t['.t normnl, la majc').re pf'.rtie cle la 

bilirubine li1)1"'0 fprmée à pfl.rtir de l' hémolyse physiologique 

est conjuguée :::tu niveau du foie et le t?UX san[guin de bili­

rubine libre n' 0xc2dc guère la mg/la Ln bilirtlbine conjuguée 

dont le taux s~'.n(~"in est C011d;ommcnt nul est excrétf)('> dans 

le tube di.r::(~8tif sui-v8.nt un d0'Ji t ré[~lé par plusieurs 

fo.cteurs ct :les "T\(Çt~bolites pc;uvont être retrouvés en quan­. . 

ti tic) trhJ infj.rnc c.u nlvo~.u deo i)rinC8 (uro1:d.liJ:1c) ct des 

selles (sterco~ilinc). 

2' 3. - PI-rî;îIOPl~THOLOGl'S DES ICT3RBS 

Le rappel physiologique nous permet de retenir 

deux 1!rircipnux mécanismes des ict?:ros 

- l' ictèro hémolyti('1ue ou ,'l.némie hémolytique, 

dû à une for!'!lntion ~xcesBivede biliru.bine po.r exo.gf.rntio'n 

de la destruction :-rlobulaire ; malgré l~. crande cap::.1.ci t8 

excrétrice du foi<3., ccci se trarluira p:l.r u..'1e hyperbiliru­

binémie libre 1 une hyporcoloration des selles et pé:œ une 

hyperurobilinurie (fi~re N~ 2) 

.' 
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1� ~oiigure Ne 2 : Pathogénie' des ictères hémo'lytiques� 
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1 
- l'ictère pnr rétention bilinire ou ictè~è' ~

1 
obstructif ou ictère mécanique relevant d'un bloc~ge de 

1 l'élimination bilirubiniquc dans l'arbre biliaire. La 

bilirubine conjuguée, secrétée en quantité normale ne

1 peut être excrétée à cc.use d'un obstncle obstru~nt les 

1 voios billQires d'excrjtion ct de ce fnit repasse dans 

10 sang puis est nnon1Rlement élimin~e pnr les urines. 

1 Cette dc':riv..... tion du flux pigmentaire sc t~aduit par 

une bil irubhlllmie conjuï,uée, p:1.r une décoloro.tion (les1 
sol188 ct pétr une colorr'.tion nnorr!l~.lc des ut-ines (It'igur~ 

1 NQ 3). 
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' , ,igure N°' 1� Pathog'nie C1e~ iot~re8 par 

obstruction de l'arbre biliaire. 
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Comme on le voit, il existe donc deux grnnds 

types d' ictère : les ictè:N~s à bilirubine libre et les 

ictères à bilirubine conjuguoe. 

L côté des deux principe.ux m6cr-.nismes, d'autres 

plus rares interviennent ct expliquent dos v~riantes pa­

thog6niqucs. J..insi on peut avoir un ictère à bilirubine 

libre par trouble du métaholis~e porph:rri~ue ou pnr défaut 

de conjug::'.ison hÜp2.tique de l~, bilirubine (d6ficit enzy­

matique de 18. cellule hépatique). De même on peut nssistcr 

à une inVersion du courGnt d'excrétion gellulnire de la 

bilirubine conjuguéo : la bilirubine, conjuguée bu niveau 

de l' hopatocyte, au liou d' âtrc normEùement excétG8 dans 

l'arbre bilinire pnsse dans le sp..ng, conduisant à lm ictère 

à. bilirubtne ccnjué,'U.é;:; aVeC décoloration des selles, bili­

ruoinémie cor jugu,'JC .ct bilirubine (u.rines hypercoloroes). 

L'ictère observé ~u cours des hépntites virnles 

ictérigènoc relève de plusifmrs de ceD m:?canümlCs 

- obstructiD::'l dCG voies bil:i.türes intr::'~~lépatiques 

due d'une pr!.rt \ des 0.1 tr.Jrations des cellules dc~s parois 

et d' [l.utrc p'~l~t 2 à(~s thrombi '0iliaires vene.nt bouchor la 

lumière des cnpillicules et can~liculcs biliaires. Ce 

mécanisme prédomine dans les formes cholostatiques des 

hépatites ~ir~lGs. 

- inversion de ln polarité secrétaire de l~ cel­

lule hÔP~ltiC1uC ftVCC 0.xcr6tion onnr:utno d 0 1::'.. bilirubine 

conjugu~e. 

Ces mécanisE'8G reltre:Jt dans le cadre des ictères 

par hép~,.tit·2 ainsi dénoIIlill0s par certains auteurs. 
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1� 3 - VIROLOGIB DE L'HEPATIT:8� 

1 
3 • 1. - LE VIRUS DE L'HEPATITE L. 
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3 • 2. - L"0 VIRUS D-E: ]J'HEPl.TITE B 1 
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1 

1 
1 

Solon R. SOHIJm ct C. Tnr;rO (180), le terme 

"d'hépatite virale" ost réservü aux affections dues à des 

virus qui provoquent des hép~tit8s s'accompngn~nt 

1 

- de lésions p8..rticulières du foie a snvoir 

1 nécrose des hépntocytes (différente 

de celle du flnvivirus de ln fièvre 

jawlo, du virus de Marburg ou des 

1 virus acrpétiqucs) 

rl)~.ctionr, mOlJcnchymatr-m.se8 nvoc infil­

1 
tr~t lymphoplasmocytnire. 

l, ~ et slaccompngr~ant surtout d'une augmen­

1 tation mportr.illte du taux dl~s transE.Itlinc.ses glutamique J 

pyruricUG ('l'GP; et glu-GCJ\1iquc exa1acétiqu.G (TGO). 

1 18 terme d'hépntite virnlc r0pond donc à dos 

1 critères nosologiques bien définis, histologiqucs ct ·r, 
biologiques.

1 / 
Trois typos de virus son~ C'.ctuellerncnt reconnus 

1 rcsponsa~lcs rte cos lésions sp~cifiqucs du foie. Ce sont : 

12 virrl.s ./, gui prov0CJ.u~ l'h(~p8.titG :_, a.ncien­
1 

..t:'' . , 'd'no h t'tl,e lrLL ect'lCUSC Ou·:pl. . ;"cpr. "nllr:u.c 

-'le virus B qui èst l'r.g8nt de l'h:jpatite B, 

~ncicnnc hépatite 3ér~ lo ou d'inoculation; 

- le virus provisoirement dési@1é non L-non B 

qui provoque: une hépatite cliniqucmr:nt identique à l'hépn­

tito 11. (JU Il m:.'.is 1O.11S relrttion "'l1ti'!,(~n.L'lu::; nV0C Ces deux 

types ct q1~\.) eertnins r'ute'Lrs 2.ppc11cnt d,~jà vlr1.lS de 

l'hépatite C. 
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1 
. 3.1. - L~ VIP.US J)]j L~JiPglTITE A HAV 

1 
3.1.1. - ~'IO?J?HOLOGI:s ET ITATURE BIOCHHIIc;UE 

1 
1 

Identifié par S. rL FEnWTONE et coll.en ..1973 (89) 

le virus de l' hépo.ti te A (Ht.V) est un petit virus à ARN sans 

8~veloppe, de symétrie cubique et de 27 nanomètres de 

1 
1 dü:....mètre. Iiorphologiquen18nt il ressemble ~u picornavirus. 

Le microscope 81ectl onique monbre 8.ussi bien des particules 

1 

"pleines", ir.1pr}rm6ables 8.UX color2,nt,s? ('lue des po.:cticules 

1 "vides': qui se 1é'issent pénétrc'r par euy. Les particules 

vides correGpondr~ient à des virions dépourvus d'acides 

nuclpi0ues. 

l' 
Ile virus e'.ltier comprend une capside contenant 

1 un aci.1e lluc~éi"ue. 

1 L2. cE'_psige virale semble con~')tituée de trois 

1 

1 
po] ~;p8p1:ièl es identifiéf' p;:'.r }. G. COUP'8]~IS et coll. en 1978 

?l p:.'.rtir ùe virus ptll'ifiés (57) • Le:J püiJ.~j mol(~culcdres sont 

app:ro}:iP1ativem~nt de 29 500, 24 000 et 22 000 d8.1tons, pro­

ches des normes dos polypeptides VPl, VP2 et VP3 du virus 

1 i poliomyélitinue. Certaines études sicnalent l'e~istence 

d'un Quatrième polypeptide.de poids molGculaire variant de 

7 000 à J 000. 

, 
;.
ti' 

L __ 



ca ",1,U' a =0 as 

1 

1 
1� - 31 ­

1� 
LI acide n'_lcléiCJ.u~ r3.0nt la nature a été réccnunent 

1� affirmée par D. W. Bfu\DLEY et coll. (37) est un ARN monoca­

tenaire. La longuour varie de 1,2 à 1,7 micromètre. Le 

1� poids moléculaire sGrait de 1,9. 106• 

1 Toutes ces carctéristiqucs du virus de l'hépatite 

1� A app~raiS8ont cl~1rcn~nt dan8 10 tabloau nO 1 

1 
1 
1� 
1� 
1 
1� 
1� 
1 

1 : 
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1 
T A BLE A U NO 1 

1 CARACTERISTIQUES DU VIRUS DE ,L'HEPATITE A 

1 
1 du virion ••••• o.......... 27
Dia~ètre nm 

"Coefficient dé sédimentation•••••• 1GO 81
! 

Symétrie de:la capside •••••••••••• Cubique 

1 

':i1 - Enveloppe ••• 8 absence 
" 

Lieu d'assemblage de la capside ••• cytcplasmique

1 Densité en CsCl - Selles •••••••••• 1,32 1,34 et 

1,40 1,42 g/cm 3 

Foie •••••••••••• 1,32 1,34 

1 
- Pc .ypeptides

1 
...'I[p 1........................... 29 500
 

1
 
1 'IF 2•••••••••••••••••••••••••• 24 000
 

VP 3••••••••••• 000 •••••••••••• 22 000
 

, 
,VI' 4 •••••••••••••••••••••••••• 7 a 9 000 ? 

Acide nucléique 

1 type •••••••••••••••••••••••••• ARN Monocaténaire 

" •. • -~'.11. • • • • • • • • 0 • • • '~ \) • • • • • 1,9 fl10G • 0 • G • 0 ?1
G 

Longueur. o ••••••••••••••••• a •• 1 , 2 - 1,7 mi cr0­

1 mètre
 

1
 
1
 
1 



------------ = .-. lU. n# .•.• $$·'.SAi iit ''!IlC__ 

1 
i 

Q hiZ 

1� Sur le plan immunologinue on reconna1t actuellement� 

un seul système antig~ne-anticorps lié au virus dé l'hépatite 

1 A : l tnntlgène du. vin:.}?; de l' hépati te A ct 1 t",nticorps~ corres­

1� pondant (é:lnticorrs 8.nt:i.-HLV).� 

D.usieurs techniques sérologiques permettent de

1 
mettre en évidence le virus ~t'-l"~nti(;0rpS 

1 - l' immtillo8.dhérence hémacglutination (lA H) et 

la réactic~ de fixqtion du compl~ment (RFe) sont utilisées 

1 pour dôtccter les anticorps anti-HAV ; 

1� - les mr5thodes ré.dioimmunC'logiques et immuno­

el1zy 'ati<1.ues, plus rricentes, s' 8.pplü1Uent mt virus et aux 

1 
1/� - l'im~Ull0fl\pr~sconcee8t appli~uée à la� 

recherche de l t 2.ntigène vir2,l dans les h(~patocytes infectf~s. 

1 
1 
Il 
,1 

. 1 

1� 
1� 
1 

1� 
1� 
1� 
1 

- 33 

1� 3.1;2. - lNI-rœ~OLOGIE
 

, 

K 

l~ 
t 
~,­
t',­
~~ 

~ 
~1 
~ 
ft' 

~ -
~ 
~, 

Z
[' 
~"1 

DU VIRUS DE L'HEP!,TITE A ~. 

f 
!'i,' 
f 
~.' 



1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
l' 
1 
1 
1 
1 
1·( 

1 
1� 

- 34 ­

3.1;3. - R~SISTi~CE DU VI~US DE L'HBPATITE A� 

AUX AG""NT'1 PHYSInUES T"~T CHUII0,UES� 

Le virus de l' h6patite A est relativement ré::dstant 

à l'éther, au ch?,uffr,ge [t 50 QC r-end::mt une heure et à l'a.cide 

à pH_.3 ~JAI)). Les 'ütorgonts non ioniques (Twecn.80, NP 40)-
n'altèTcnc pas la morpholoGie et ne détruisent pas le pou­

voir infcctrnt du virus , pas plus Clue 12. conservation à 4QC, 

20 QC ou 70 QC. 

Il eC1t p~,rtiQlleme:nt inactivé à 60QC pendant une 

heure et à pn~ 0, et,totalern(~nt inactivé par une solution de 

formaldélyde (C,25ml/l) à 37 QC pendant 7'2. heures, u..tle s01"U.­

tion de chlore (lrng/l pendant 30 minutes), les rayons ultra­

violets (1 minute à 1,1 watt) ct enfin p8.r le chC',uf='age à 

100QC pendant 5 minutes ou p2r un pH supérieur à Il. 

Le t8.tle2.u n~~ résume ces propriétés du virus 

de l' hp."patite il. 
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T A BLE A U NO 2 

RESISTANCE DU VIRUS DE L'BEPATITE A AUX 

AUX AGENTS PHYSIQUES ET CHIMIQUES 

AGENTS PHYSIÇTJES COLW OR TEr.'IENT 

OU CHIMIQUES DU VIRUS 

Ether 2 o % pendant 12 H à 4°C 

:DH 3 
Stable 

Detergents non ioniques 

..50°C pendant H1 

-
60°·.... pendant 1 h Partiellement 

pH 10 inactivé 

1CJOC pendant 5 minutes 

Formol à 1/4.000-3 ~OLU'S à 370C Inactivé 

Ultrsviolot 1 minute à 1~1 watt ou 
.� 

Chlore 1 mdl/30 minutes Détrui t 

pP 11 
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fi1 
3.2. - L:8 VITIUS n:s L'HEPATITE B 

~' 

1 3.2.1. - lIOrInCLOGIE :ST r~E BIOCHHUQUE 

1 
1 Visualise? pour la première fois par D. S~ DANE et 

coll. (64), le virus de l'hépatite B (HBV) est un virus en­

1 

veloppé à ADN. Le virus complet ou particule de D.~ est une 

1 grosse structure sphéroïde à double contouIS(aspeeten cocarde) 

de 42 r..8nomètres de dÜ-:.mètre. :sn microscopie électroniqUe 

c~s grosses particules d'BBV peuvent être pleines, partiel­

li 
Il 

lement pleilles ou vides. On leur reconnaît d.eux parties : 

une envelcP?e et une nuclépcapside. 

1 L''T"INVELüPFE 

1 C'est la ~ortie e~terne du virus. Elle porte la 

1 

::;pécificité antigénique REs ou ID3s l.g (Hûpatitis B surface 

1 Antigen), correspondant à l'antigène Australia décrit p8.r 

BLUl'Œ:'RG. Elle a. 7 nanomètres d' épéJisseur et est de nature 

lipoprotéiquo. 

1 
1 

On 12 trouve également à l'état libre dRns les 

sérums 1ms Ag positif, 60').S forme de petites partiôules 

Il 

sphérü'J.es pléoIDürphes d'un di,mètre moyen de 22 n~.nomètres, 

li et de structures -cubu.lairPA, de même diomètre et de longueur 

variable (4U à 40u nancmètr8s). 

Il� 
11 
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.1. i 

1!� 
1 

1\� 
1 

IJ� 

i
~. 

l 

371.,­
1 : 

r
1. 
î 

• 1 ,~ 
l 

1 

Il i 

L'HBs 1.8 

'1 

. 
est h~t~rog~neJ mais porte un déterminant t; 

~

,i
*:
li 

, ,: .. ~ 

• ! commun: "a" et un certain nombre' de sous~~term1nants permettan't',:, ' i'. l 
...f; 

~.' 

de décrire plu'sieurs sérotypes ou sous-types d'un intér3t , . r . r 

K 

essentiellement éPid~10l0giq~e.(Tableau NR 
: 1: ~ 

i 
1 

.. 
1 

..:, 

• f: 
1 

1 \ 

Tableau.NR , : ,Sous-Types De L'A.nt1g~ne 

" a 

~/ 
ay~ 

/\
1 \ 

/ \ 

/ \ 
\ 

1 \ 
/ \ 

,syw ayr 

'aJrw~j 
a21Y(W2) 

8 'y(W,)
2�

8 y (W ) •� 4

HB~ 

" 

1 

Le Bouv1èrJ 1971. 

. , 
1 

Bancroft, 1972. 

" 

Soulier et Couroucé; 
197'• 



' ~",~.~......r.p~~; ;;."",,~,.,!, -

- 313 ­

L.", mJCl '-OC. X8IDE 

"S11:.' correspond à 1:1. p0.rtic centrC'..lc) de 1~, p~.rti-

cule de D!.N:8 ou "corel!. TIlle poss~lle une sp6cificité r'.nti­

génique: difL~ront(; cL; celle; de l t c::nvelOI)p~:' ct cor:":.:spond 

à l' ::mti{~ène lIDc ou HBcLg (h.:p.:'.titis B core: Antigen). 

L~ cr'.psid,:, mCS1J.ri' 27 n~'.nomètrC's de di8mètre ct 

est de sym~tria cubique. 

Ln. nucléoc2~psid-.; contient un /;DN bic8.tcnr'.irl' 

circul~irc po Gséd8.'1.t une prr.rtio I1onoc~:\tcn0.ire r;ui pourr8.it 

être le site d'initi'J.tion de l~, rcplj.cn.tion. Cette rcpli­

c':=1.tion est cffcctu:~e ~?,B.cc .=t. l';.DN polyn::r',GG- ]J)LJ-d(.Pend:.-'.ntc. 

PIUGL:,uro ~utr':;:J s~r8t~~8es 2.ntigène-~,nticerpssont 

r:J.ttnché:s '-.r'. ',Tiru.8 d,) l' r~r.rntitr; B ct rcrmottcnt d,~,ns 

virus. Linui d::crit-on 

" Cil 

- l' '--:nti{"i';nc fj 
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1� 
1 Décc)11V c rt v'r J.J. O. 

1� de l' h{pC'titc B (Une Ag) n' est� 

1� 
Sa n:' turc n' Got pé! S 

1 . trJins L'trtir.;ur~3, l' HUc; Ag seré' i t 

à-dire une protéine cl. , oriGine

1 

1.'1
l' 

\; 

'1 
\ 

lj 
1: 
1;I1.t(:JIUS en 1972, l"'nticènc "e" 
"

prc'~Gent r'UG d8.W~ 1128 sérums 

cl~ircr')Nlt (t2blic. Four cer­

un compo;J~",nt de- l' fiôtc c' CGt·· 

ti:Jsul:::cire témoin de l' 2,ti~eintc 

1 
ccllul2irc. Pour d' outrcs. il s' ;;,gi±[I,i t (l'lU'!. proeui t ,-lu 

génome virL',l. 

1 'f 

l'anti::;8ne IIGe cst "lm, COl1stitu"nt <le: 1;"1. r1Ucl(~o c:; :i::::id c ct e lf:l 

1. 
virus cOl;)plct ot cl e l' ,'-',ctivi té: lDH-PolY"Y[r~rasi::uc. Il peut 

Il 
l' d ' infcctioG it,~. 

1 L ' "J'l' Ir.:.Tè1lfP SJ~.J. '-'41. l~.J.J 

1. 
--­

Un nou-rel :~,ntirZ'ènc nommé S'" a ~~té (l«tcctr; dans le 

noyau d 'h/pc.>,tocytc [~0 'rna12ües souffr8nt c~ 'hépatite chronique 

REs Ag positif (170). L' é1nticorps COL'7'f,"spondant 

nnt ir;é-niqucs du virus de l' hév~,t it '.: B Gont rnpport os sur 

10. figv.rc ll-. 
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1� 
Il

1 

1. 
1� 
l '� 
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40 
, 

~,gure N24. :� Caract~ristiquee ultrastructurales 'et 
antig~niques du virus de l'h~pa~ite B. 
Localisation sérique et tissulaire 

des différen~s marqueurs. 

Particule de� DANE ( HBV t Présence des antigènes' 

Capside @~~,:: : 
• t> 

,� + ADN-polymérase --.. 

1 • 

dans le
Enveloppe _"'f:!) sérum 

. Capside 

ADN 

+ + + 

dans 
'hépatocyte 

Cytoplasme 

. . 
Noyau 

+ Noyau 
+ Noyau 
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Las différonces tcchniquds sérologiques utilisé8s 

pour la détection du virus da l'hépatite B ct des systèmes 

antig6niquas li6s à C2 virus sont r6sumés dans le 

tableau n 0 ~ 



1 

1 
1 
1 

ET DES ANTICORFS ASSOCIES AU� VIRUS DE L'HEPATITE B 

1 
SENSIBILITE .1 MARQUEURS rŒTHODE SPECIFICITERELATIVE 

1 ID x 1 + +� 
EID x 4 + + +�1 IAHA x (32 - 64) +� 

HBsAg APL x (16 - 80) +�

1 . lIU' x 128 + +� 
RPHA x (80 - 400) + + +� 

1 ELISA x (400 - 2.000) + + +� 
nIA x 4.000 -1- + +� 

1 EID x 1 + + + 

HAP x (100 - 500) -:. + + 
Anti-HBs1� ELIS.A x (100 - 500) + 

RIA x 1.000 + + + 

l ' 

1� 

EID x 1 + +�

1 RFC x (16 - 64) +� 
Anti-HBc IARA x (16 - G4) +� 

ELISA x 500 + + +� 

RIf, x 1.000� + + + 

1 

IDD x 1 

HBoAg/An- ELISA x 128 + + 
ti-Hbc RIA x 500 + + 

1� + 

Anti- RLA� + + 

+ moclérée1.; 
+ + élevée� 

+ + + très élevée�1 

1 

1 

T A BLE A U N~ 4 
-~--_._----.. 

PRINCIPALES l'lETHODES DE DETECTION DES ANTIGENES 
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1 
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1 
1 Au cours d'une hépCltite aiguë à virus B, l'-J.nti­

gène HEs cst détectable dans le sérum 2 à 3 mois après la 

1 
contamination ct à la phase pré-ictérique. Il persiste pen_ 

dent une période vnri~ble de deux s2maincs à quatre Mois. 

Les anticorps anti-HDs appnr~issont trois à quatre1 . '1é1 Cl~.p-lrlGlon-1' - - • +- • d 0 l 'ruSTT'" .I.g.mOlS apres 

1 
1 

Les ~nticorps anti-HUc sont 9r~8Jnts une ~ deux 

som~incs après l'REs Ag ct restent, œ~ mois après le début 

d'une hépatite, le s~ul marqueur facilcmunt d6t~ctablQ, 

1 témoin de la réplic~tion du virus (157). 

1 L'antigène (HBc Ag) c~t présent pratiquementII C " 

l HB) ., t" f .cn A temps qU(.o ',s ..\g m:'.lS èt un t :lUX ,res ' ­morne ln erJ.·:ur. 

1 c. l'.'j. LING et col1.(125)ont montré réC(:'f:l!il,';nt quo 1,HBs .\g 

et 1,HEo Ag suiv8~t une cinétique id~ntiquc ct que les

1 
1 que l~s anti-HBc. 

1 L,:1 fir:urc nO 5 r.Jnd cO'Tlpte d:) la répon:Jo immuni­

taire observée ·3.U cours d'uno hépatite :,.iguë de type B

1� 
1� 
l '� 
l '� 

1� 

r 
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. 
Figure N2 5 : Schéma de la réponse sérologique 

, 

au cours' d 'une hépatite aiiuë de 
type B. 

1 
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12 
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1 
L'infection par le virus de l'hépatite B peut1 

1 
rev~ti:r un mode inapparent. L'HBs Ag est alors transitoire 

ou n'apparaît pas, mais les sujets développertt des aritidorps 

! :.'l'anti-HBc ct/ou anti-HBs, les fonctions hépatiques demeurant , : 

1 normales. 

1 L'état de porteur chronique dG l'HBs Ag est ca­

ractérisé par une persistance de l'antigénémie HBs au-delà 

1� de G,mois. Certains de ces sujl!ts développent une hépatite 

chronique caractérisée par la persistance de la pertubation
1 
1 

des fonctions hépatiqu.es aV8C traduction clinique et biolo- i~ 

gique. Les anti-HBc porsistent à un taux Glevé. La recherche ,:,r 
, " 

de l'antigène HBé� est fréquemment positive. D'autres demeu­ i i 

'1 ~~1� rent apparemment porteurs sains de l'antigène HBs, sans 
, " l' 

·1
l'il' 

aucune manifostatioh d'atteinte hépatique mais chez qui on 
1,· 
11 retrouve souvent les anticorps anti-HBe 

1 L~ figuru nO G nch6matioo la réponDo immunitaire 

1� du porteur chronique do l'antigène HBs.et le tableau� 

NQ 5 résume les différentes réponses sérologiques obser­

1� vées au cours d'une infection par le virus de l'hépatite 

1� B en r8.pport aVeC le8 différents syndromes cliniques.� 

1� 
1� 
1� 

1 

1 
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Il� 
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1, 
1 
1 Figure N2 6j Sch~ma de la r~ponse s~ro1ogique du 

porteur chronique de 1" antigène HBs. 

1 
1� 
1� 
1� 
1 anti-HBc 

1� 
1 HBsAg� 

1=: =.=:= ':=':',;:: =:~ ~ =-n .:= .!: ,==~::,::::::n=:: :~~~
1: • • • u, , JIIs.... 4 8 12 16 moie ~prltlll 
Ir 
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Contage le contage 

1:� 
1� 
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1 3.2.3. - RP.:I'3TLNC:C DU VIHU[-l DE IJ'H8PATITE B 

AUX AGlJtJTS PHYSII")UES ET CHIIlIQUES 

1 
113 viru.s de l' hC:pati te B a.pparélî t encore plus 

1 résist2,nt Gue le Vir118 de l 'hépati te A. Ainsi le virus lui-

même sera.it détruit par l'exposition pendant une heure à une

1 
chaleur sèche de 160QC ou pendant plusieurs mois à OQC (96) • 

1 
1 

l' actlvi t(~ p.ntic(;ni(i1).c de l' REs Ag est rems,rr uable­

mont st2,ble en prés81'..ce de compos(~s favori.sant la dénatura­

tion, en p8rticulier : diéthylpthcr, chloroforme-urée à 

1 
1 p;~,rties E~galeG, lC1urylsulf8.tc de sodium et diverscs enzymes 

protéolytirues et l' 8St r~g~:l1C'm:mt (l,près incubation à pH 

acide p8nd~nt plu8icurs heures. Il est thermost2ble et le 

1 ch;'uffngc de l' ~nti{;8nc purifié pendant la heures à 60QC 

1 n'entraîne !',ucunc; li EJrte d'<"tctivité [:l,ntigénique (146) • 

1 
Par contre il est totalement inactivl!. ~"près in­

cubation à 85 QC pendRnt 60 minl1tes, après chauffage pendant 

1 5 minutes à 100QC et après traitement p::tr l'éthanol ou le 

butanol 

Il 
Comme on le voit, le virus de l'hépatite B diffère 

1; fondament::'l,lemcnt du virus A : différence morphologiQ1:le , 

structurale ct :mtigéniquG.
1 

1 

1 

l' 

mailto:ffi!WMt#@i4;.i


-

1 

... _ 1',"1 . 6.a=_a:lIII6t..... 44Qi4'i'~":'··""·':::'lIIIIIIIII"'-"":",; !'!Ii ~ 

1� 

1� 
1 - 49 ­

,,~1 i�
':!~ 

II 
L 1 e~':i8tencc pos:c;ible ct' un ou plusieurs PtUtres virus li' 

:t·1 :,f, 
t 

de l' hr.pntite distincts de ceux: d6jà connus a conchti t à un8 
'\;­

1 ] -+ 'd'" .nouve11 13 p.ne' .Y:'lC d es ;r,vaux consncr(~s "'.U lE,.i$"TIO :JtlC specl­

1� fi que de 1('. mo,l,"1r1ic. Ainsi :-'11 cour:=: ct' Ul1e ct e ces études, le� 

sérum Q8 ,c;b: eJ.onncurs de sEI.n,S' im:r1i;:'ués d:-lns la trêl,nsmission 

1 ·nccic'.':ncelle (~. 'une h{p;;,ti te viralc' a ,J'te] inoculô à cleu vo­

1� lontaire~3 • L' é.'n,-'lysc du s8.nr; dec; Dix donncu.rs ct des volon­

taires inocul~8 fl rnontr6 que 

1 - c'eux s~rums de donneur 80nt EBs Ag positif 

et ont tr[tnsmi.:'l ~'u:: receveu.rs une l'1ôpé,.ti t; B

1 
1 

- les "'ui:'tre Cl.utres ont (~t(~ responsables d '11.."113 

hép<"",ti te clinic:uc ut biolocü'uc duc à d NJ virus 8.utrGs que 

ceux connus ju,cwuc-lh (vi:J:"'us A, B, cytomagnli"1J.c ct d' Epstcin­

1 TIrl,rr) • 

1 Ln réïnocul2tion av(;c le même sorUIIl infocticux de 

1 cinq des receveurs atteints 'd' ~ hépn.titc ict0rir$nc nonA­

(,ntT3.lnC ' aC~;U1Sl-nonB n ' a pas '" , ct c rcCl'd'lve, ce qtU.,suggere l' .. 

li 
1 tion d'une imnnmi tc5 cPGcifictue protectrice à la. suite des 

premiers épisodes dl hrpati te. Par ~'.ill(mrs des sf3rums préle­

vés chez l8s donneurs 149 ct 285 jours après le don de sang 

1: se sont r(;v61'~i' in !~ccti€ux don!lP.nt cünsi 12. pr2uve du portl:l,ge 

prolongé de l' ~'!.~cnt p::t thoc~~èl1e. Touten Ces donn'?es, associées
l' 

1 
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1 
à l' existonce chez c~?rtnins m~;\lades de plusic:urc ~pisodcs 

1 successifs distincts d' h'~p~\tite nonA-nonTI ont conduit les 

B.uteurs à tirer lOG conclu~;ionc suivantes

1 - il PYiste plusieurs ~~ents transmissibles 

1 de l'h6p~titc nonA-nonB 

- l'6tat de porteur chroni~ue existe comme 

1 pour l'hépatite B. 

1 
1 L'idcnt.ifico..tion des 2g(~nt3 p~lthoc:èncG [1. fz,j.t 

l'ob,iet de noml;I'cux trov8.ux. Des p.··rticules vire:ls8 rI' EH3pect 

très vnriablo ont {t6 d~8riteG ~u cours d'h/pntite nonA­

1 nonB par dLCfôHnts ;'uteurs d:J.ns le sé::'um ct/ ou dnnG les 

1� hépatocytos infcct(s '(O. HANT7. cd; coll., D. H. BRIJ)'L:8Y),� 

chez des hom''] ,'"':' m:l.lndcs ct chez des chÜlpa~jQS inoculés 

1 
drkrit d.lns le::.' urine'; d'unc-; cnJ';l,nt de clcu.x onn hospitali­

1 sée pour une hrj})e'tite nonA-nonTI non tranofusionne11E;, d cs 

1 pqrticulcs vir,-l1us cmY e1opp{cs de 60 naEomètres avec tL"1 core 

de 40 nanomètres. 

1 
D' autres trav2.u~; ont (t( rér"l.lisés dr'.ns le domaine 

1 de la recherche d'un système ::--ntiGènc-nnticorpl3 caractéris­

ti'1uC de l'infection nonA-nonB. Ainsi, :'.U Japon en 1978, 

1 
une onuipo 11 (' cherc}l ~ ,ur:] n. pu td r.nttfic'1" che?, l' homme un� 

1 système n.nti,.,;ènc-;~nticorps qui semble Gpécifiquc ­



-- ---"- "'"''

1� 

1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1� 

1 

__...,,,,"',!""~'~-'_'I'l' ...__~a_,.. ], 

l' 

f' 
i:­

- 51 ­

de l'hép~tite non L-non B. L8 même (-quipo distingue deux 

types évolutifs de l'hép~tite non t-non B : l'une (type 1) 

à incub2.tion courie (2 à 4 scn2ine~1) ct À, 6vo1ution courte 

(4 à 6 somrüncs) ; l'r'.utre (type 2) à incubo.tion et 6vo­

lution lenc;u.e8 (respectivement sup::rL::ure h sept ser:l2.ines 

et ± oujnzc semo.ines). L' ::\,ntigènc "non J.-non B" 8. 6t6 

retrouv(5 à. 18. phnse 8,iguë do..ns tous 1(;8 C8.S d 'hc:p2tite 

non l~-non TI cL: tyr.-, 2 ct d::l,ns 40:~;; dC:8 hépn.titco do type 1. 

Des syst~mcs antigènc-o.nticorps ont 6t6 6gale­

mont mis en évidC3flcC pnr d' ~,utres r.ruteurs au cours 

d' hép8.ti te non l,-Don B post-tr~,nsfusionncllc chez l' homme 

et 2.U cours d' h6p,".ti te cxp:5riraent['.lc chez le chimp(~nzé. 

Le t2.blc8.u n Q 6 résume les résultnts de r~uelques 

trav2,ux intéressrmt l' id(mtifie~üion du virus ou du sys­

t~me ~ntigènc-~nticorps nssoci6 à l'h6p~titc non L-non B. 
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T A BLE A U N° 6 
DIFFERENTES ETUDES IDENTIFIANT UN SYSTEi'.jE ANTIGENE­
ANTICORPS OU UN VIRUS DANS Lt}ŒPATITE non A-non B 

, 
SUJETSAUTEURS	 NOUERE MyAC VIRUSETUDIES 

R. SHITIACHI (179 )	 HOl'rlme 268 + 

L. VIVITSKI (200)	 Homme 12 + 

J.L.	 DIENSTAG (78) Homme 22 +
 

Chimpanzé 2 +
 

E.	 TABOR ( 186) Chimpanzé 7 +
 

Homme 34 +
 

A.M. PRINCE ~162)	 Chimpanzé 17 + 

P. COURSAGET (61 )	 Homme 1 + (60nm)Sérum 

C'.	 HANTZ (99) Homme 58 +(35-40 nm)
 

foie-sérum
 

B.W. BRADLEY (36)	 Chimpanzé 4 + (27nm)foie 

Y.E. COSSflRT (54)	 Homme 1 + (22nm) sérum 

Y.K. SHUUZU (178)	 Chimp8l'lz 15 + (20-27nm) 

foie 
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·1 

Il apparaît donc que le diagnostic virologique 

des hép~tites nonA-nonB relève encore du domaine de la 

recherche. R• .SOHIER et C. THEPO (180)" dans une reVUE) géné­

raIe des conceptions actuelles sur les hépatitos nonA-nonB 
1
 

retiennent deux variétés de virus . 

- d'une part nn ou des virus à ADN voisins 
1
 

du virus de l , hé p ::l t i t{~ B métis imrnunolosiquemont· différente J 
. ,- d':lUtrc) part. d(~ 1",) ti t~; VJ.rU3 a .~RN procho~ 

du virus dG lIhépati te A. 

.. 1
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as F' aceuscx 

4 - 1'PIDErnOLOGm DES HEP 'ITITES VIR11LES 

4.1.	 EPIDEI.IIOLOGIE DE L'INFECTION F.i\R LE VIRUS 

DE L'HEPATITE A 

4.2.	 EPIDEmIOLOGIE DE L'INFECTIon PAR LE VIRUS 

DE L'HEPATITE B 

4.3.	 EPIDEMIOLOGIE DE L'INFECTION PAR LES 

VIRUS NON A~lON B 

.,<.;
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1 
4. 1. - BPID~~HI010GIE DE l,' nTFrCTlm~..Rlœ.

1 
~E V.IRUS DE J-J t HEP/i.TITE A 

1 4. 1. 1. - FHT0UENCE 

1 L rhf;p,-:.ti te A e:..~t une 'nal~'di3 ubiqui taire mais son 

incidence est aS8ez difficile à estimer dl:. foi t de la dis­1 
pal'ité dans leG mesureG d(~ survC'illanc'2 et 10:3 formes 

1 cliniques. 

1
 Dann les rfgions tropicales et subtropicales,
 

l'affection snvit à l'r5ta,t cndéminue aVec une r8cruc~escence 

1 en période de fortes pluies. D::':1s 90 %de3 cas, l'infection 

est contractée d.ans 1 renL-,nce ct est infraclinüjue le plus

1 
souvent (146). 

1 
1 En pays tempérés, lrh(~p"tite A semble survenir 

p;:-tr vaguos (pid?:nicues avec une pr{~clomin;~nce .9.utomno-hivern.aJe. 

Elle se rcn~ontre à tout âge et une :l'ois our de1J.x 2.vant _ 

1 l r Ctge de 15 ~ns (146). 

1 
1 L'infection survient plus volontiers d~".ns les 

conditions d6fectucuses d'hygiène (surpopulation, établis­

1 sements pour arriérés mentaux, 

1 Le principal r(servoir de virus 

1 
1 
1. 

crèches, écoles et casernes).' 

est l'homme ma10de ct la 
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1 
L'élimin~tion du virus se fait par les m~tières 

1 fécales surtout à la phase pré-ictérique de la maladie. 

1 La contamination fécale da l'Gau, fréquente dans 

1 les pays à bas niveau d'hygiène (92)est à l'origine de 

certaines épidémies d'hépatite A. La plus importante 

1 o6pidGrnic connue ù. co jour (29 300 C::l::J d'hérl'ltl te 1\.) ct liée 

à cette contamination fécale d'origine humaine est celle

1 de New-Delhi (décembre 1955 à janvier 1956). 

1 Les nombreuses épidémies d'ori~ine alim0ntaire 

1 décrites sont génôral.;ment dw::s à des alir,)(;nts souillés 

consommés crus (fruits de mer développés en eau polluée), 

1 
1 ou insuffisamment cuits (mollusques ct crustacés) ou à des 

°alim2nts manipulé s aprè s cuis"on. 

1 Plusieurs autres modes de transmission ont été 

suggérés tr2nsmis3ion oro-pharyngée, trdnsmission par

1 las urines inf~ctées, par contact sexuel. De m~me on a 

1 montré qU'un sérum contenant le virus de l'hépatite A est 

infectant par inoculation, et des cas d'hépatite A "de la 

1; seringue" ont été sil3r.::ü~mais l'hépatite A d'origine 

transfusionnolle semble cependant exceptionnelle, ceci 

1 parce que la phase virémique du virus A très brève, se 

situe souvent à l~ periode pré-ictérique de l'affoction.

1 
1 
r 
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1 
1 Au ;:.:ujet de 1'J. transmission verticale de l' affec­

tion, ripn n~ permGt à priori de penser 0U'Wle femne en­

1 
1 ceinte attei!lte cl' hr!:pati te A tr~),nsIDet\7:1' L1fpction au foetus. 

De m~me, la th{orie selon l~quelle l'infection de la m~re 

aU cours d.e ln groSS8}3Se pOUJ..~ra.i t r::ntr<i.în13r U;1 syndrome de 

1 Do':n chez l' enf2.nt n' eGt P;IS -.,r6rifiéo. 

1 L'cxi8tencc d'6pid~mian d'h(p2titu A chez des: 

1
, 

personr:es entr'28s en cont3,ct ~vec des chimp8nz,~s ct c\utres 1

r '

! 
, 'é,' 

1 d'anticorps a..""1ti-Hl'.V chez une forte proportion dG CGB sin­

ges font penser ,,:ue ces animaux P'?UVE,nt c.Jn..:3titUE.'T un r6­

1 
1 servoir e:rtro.-huIl1i.'in (~e virus (146). Il o:t ("g;-.l(:IDr;nt possi-

I:Ù(> ::-:u'ils :..,'infect:.::nt '-:,'..1 courfJ de leur cél~}tivité ct 0u'ils 

tra.nSffiottent:mi:;ui tel::' m~'lél.dü~ ;-\uY. pcrsonnef, c~ü les mn.­

1 
1. 

. : 
i, 

" 

" 

~ , 1 

1
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1 4. 2. - EPIDErUOLOGIE DE L 1 INFi~CTIOH 

1
 PJ,l{ 1E~ VJRUS DE LI fI::}'I.,T 11'J. B
 

1 4. :::. 1. - i.ï'.R:':~r:lmNCE 

1o, lJr6v~.1c:nce dG 1 t in.f.:'ction p')r 10 viru,g de

1 l' hép8ti te B, éturUr.'-:e peer la d,:~ t,~rmin?.tion de l' .:J.ntif::8nérnie 

1 
géogr2.phi~uCG ot L: Cl ethnies é'U ~Jein d'url ::<:'ffi2 PZ'YG. Ces 

1 
1 risrluG s j_ndividtlCùf, 9 f:J ctcurs ::::0 cio-éconDITlir.uP3 ct facte ').rs 

lif.s hl' onvironrc(~r.:tent. /"insi l' inf,:,ction P;"T l~.:? virus de 

1 l'hépatite B est r6pQtée rare~dans certaines' pa~ties de 

1 p,:,rticulier l", tr~~,ncb(~ d' ft,ge de ::'0 i\ ~ 0 8ns. Elle est par 

1 
d'antigénémio I-ills 'l'trie do 5 à 20~; (157) et où la plus forte 

1 fréouenco d' 1IDs )\g ':,' observe chr;z les cnf?lnts è.c 4 à 8 2..n8 

1
 
1
 
1
 
1
 
1
 
1
 

1
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1
,Le taux cUlTlulatif d' infection, dc5t(;rminl.~ pr'.r la 

il
-1 

présence d'8.U moins un des trois marquour~:; du virus de 

1 l'hépatite B (HBs!~g~ n.nti-Iffis, anti-HBc), pourrnit dépas­

ser C)O~'; en Lfriquo et en J,sic du Sud-cst (14).

1 
Chez nous .En Rc~publique Populé,iro du Bénin, 

1 une utude r~alisôc par J. LnlliiRD (126) montre que 12. 

i� 
frôquenc(' de 1 '~ntip;ène lIBs G8t de 6~:. Le t:.lble~,). NQ 7� 

indigue le t0,UX de fr0CJ.uence de cot antiGènE; suiv::l.nt 

diffc:rentc.s enquêtes menr5es en ./,friqnc Noire 'P2.r divers1 
i
, 

auteurs • 

1 
Le nombre de porteurs chroniques cle l' é.ultj.gène i 

1 1ms d::-',rw le monde 88+ 

1 
1 
1� 
1� 
I! 

1� 
1� 
1� 
1 

1 

t 
estimf] Èt 176 millionc. ,i
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!T A BLE A U N°-.2 li' 
l'li 

1 
-1 

FREQUENCE GENERALE DES PORTEURS SAINS D'RBsAg EN 

~FRIQUE NOIRE (76). 

1 
NOf,1BRE NOT.1BRE POURCEN­1 

P A Y S AUTEURS1 TESTE HBsAe + TAGE 

1� ANGOLA PRINCE 100 6 6� 

R. P. BENIN LINHARD 603 40 6 
-�1 BOUVRY 244 18 7,4COTE DtIVOIRE 

DIEBOLT 266 15 5,6

1 PRINCE 100 6 6 

1 

GHANA 
WILLIAT.IS 5,9

1 GUINE DIEBOLT 71 8 11,3 

HAUTE-VOLTA DIEBOLT 219 30 13,7 

ZUCKERMAN 5,6KENYA 

1 WILLI1U'1S 5,6 

1\111LI DIEDOLT 296 27 9,1 

1 ~1 "tm. l TJiN lE DIEnOl,T 92 10 10,9 

E}ZAl\1BIQUE PRINCE 100 1 11 9NIGER LINHARD 60 15 
l' 

1 
'" 

PRINCE 90 2 2,2NIGERIA 
WILLIM1S 1658 84 5,1 

OUGANDA PRINCE 311 6 1,9 11· . 

Il PRINCE 198 8 4 
SZMUNESS 3651 402 11 

SENEGAL WILLIM:IS 5,1
li DtEBOLT 5015 610 12,16 

TOGO DIEDOLT 45 2 4,4

li 1 
1 

1:� 

1;� 
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1 
1 Le r(~scrvoir etc virus, (?sscYltic:;llc~m'?nt hU!llO,in (;st 

1 

constitué Dé,~.r It.:s portcun3 chroniques c;'c l' anti;3ène UDs. Les 

1 ::.;ujets les plus cont".gieu~~ sE:mèlcmt ~trc le:] portouro 

HBe Ag po~,\j tif tout comme l')s-;u,icto lIBs 1:'.g nég'ltif mc:is 

anti-HBc positif à à.(~'S t~~ux ~levi~s. A partir de COG porteurs 

1 chroni(mcs cl' HBs Ag, la tr.::msmi:3sion pout S8 f8.ire 8810n deux 

modes : 18. tran:::misrJion horizontale l;t lR trcnmnission

1 verticéùe. 

1 
1 

Elle so fuit clns3i~uG1ent p~r voie p~T~nt6rale, 

1� 
1� 
1 1'inocul~.tion du Ranc et de sos d~riv{s rcpr6sen'te 

1: 
toujours le noG.(! <:;s8L;ntL~1 cl (} propaGé,tion de l' h0patitc B 

d2.ns los r'~.,n:ion3 à faibl c In\~v8.1(;ncc d' mw. La transmission j 
~.' 

sc fni t p::r transfusion ou po r l'inoculé' tion accic1c:ntelle 
1; 

; 

de r~u9,ntités minimes de sang 8U cours de certains actes 

médicaux (interventions chirur[';ical,Cl!], hrmoclialyse,I~ 

1� 
l'� 
Il 
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1 
1 injections, v8,cciYl~-,tions de: mase, soins (l cntC".ire:J, acupunc­

ture, tatou2.~?;(;8, i-l.cci"ent3 de la1:JorfJ.toirc otc) .. L03 inocul~l,-

tians percutan(e~ fortuitas p~r ccrt~ins objets utilis6G en 

1� 
1 COIIUIlUll (rL1sC'irs, bro ~;S83 à ël:,",:lte, 1)1'0 GGCS de b~-in etc)� 

peuvent ptrc Cé1.USCS occasionncllE'D ct 'b/p;ltitc B.� 

Di'ns L:s r(.(~i()n8 ,~ t'orte prf-v>:lchcc d 'HDV, et p8.r­

1 
1 

ticulièremult en j~fri'-ue Noire, L::-:8 h?bi tudes -- socic·­

c1..ùturell:::s (circoncision, excision,. BC2.ri('ications, tO.tOU8.bGS 

't'·o-ct) on e .., ~'.u~unc -preuvet 81ncrlllilnecs formelle n'a 

1 pu &tre apportfe (202). 

1 
1� jouercücnt l.U1 rôle d::m;: 1."7 t;ro.n~)mi8sion rle l'hépatite B.� 

Toutefois, ~Ji d 00 raoucd;i'lues ont r~t~ trouv(s port CUTS de 

1 
ni ln multiplicqtion du vin~G de l'h~P2tite B chez le mous­

1 
tique, ni l' tr-nGffiiJPion du virus b dos chimp~n~1s ~ p~~tir 

1: de IrJ.oustinuf;S lŒs /.g por:i -J:;if n'ont pu ê:trc· ol)tcmue::-; exp{ri­

1
1­ montr8 du reste qu 1 il n 1 exü~tc :11ouno corr~~L:1.tion entre 

1 l'activité des mou~ti~uC8 0t ln fr6ruencG de l'~ntig6u(rnie 

HBs (15). 

1: 
, 

1: 

l' 

"

,1
.\ 

1

'r
!
! 

. \ i 

; i 
1 
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1 
1 La gr'lndo frér~uenc(} de l' antigén~mie 1ills chez les 

malades atteints de ccrt8incs p~rasitoses (bilharzioses),

1 
1 de contamin8.tion p::-..r les helminVü2.oé0s h tr~'.l'J.E:mÜ1;:Üon 

transcut3néc (53) . 

1� 
1� 
1� (lu virus do l'.h:<rGttitn B d'.ns le sperme, L· s~~live et les� 

secrétions vngin:üer,. Cette th/oric cet (lU reste confirmc~e 

1 par ccrt~ines cohstatntions. En effet la s~ropositivit6 est 

1 
libres (146~. 

1 Selon une 6tudc r~alü:t~C: par ,If. SZfIUlJE8S et coll. 

1 (184) sur la fr8'- uonce des m~r(luC'urs de; l' hép;,-.ti te B p;-rmi 

1'31'3 femmes des porteurf] chronic:ner:~ de l'ims f.g, les sU.]r.tn 

1 
1 attcünts dIJ nnl8.dics v8nrf.ricnnes ct p[lrmi le::3 homof;\;xuels, 

le risC1uc rel?tif (!J".r rapport à des :,"') jets t2motns) d'être 

1IDs Ag po~;i ti=l. est, rO::3pccti vc:m '::llt dans C;]s trois Groupes 

1 de 2,3,4, l, c:'t 13,0 

1 
nl_ •.'.vn,;_1 

1 
1 
11 

Le tr-I.'.lX d'infection pnr 10 virus B souvent plus 

d n l f ·11 ct t d l'H13 fI d nfi 8 _CG ~ml. es es por curs c s.g 0ue ~ s 
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1 le reste de la population, et l'cxistencé d1épi­

d " l 1"' t'" d' "l' d' ,

1 em1es . oca 1sees e perla 1ques 3]·~na ces 611 zone en cml.­

1 
ques font 1)2n3(~r que les cont'::'.cts étroits entre personnes 

jouent un raIe essentiel dans la transmission non parenté­

rale de la maladie. 

1 
La transmi~sion oro-recale du virus de l'hépatite

1 
1 

B est encore discutée mai3 la transmission de ce virus à 

travers des micro-lésions (18 la muqu2u:y? oro-pharyngien!1e 

est possible. 

1 
41 2. 2. 2. - TRAN,SfrrSSION VGRTICALE

1 
.. -.-.,. ~--- ._---.-- ._,._._._~----

1 La transmis~ion vorticale de l'hGpatite B de la 

mère à l'enfant contribuerait ~ expliquer la fréquence 

1 particulj èremcnt élevée (lu port:.J.ge chronique de l' HBs Ag 

1 

dès les pr';miers mois de 10. V~JJ. Elle peut é\llrv(·;nir lorsque

1 la mèro fnit une h(p.1tite aic;uG'Ju ccur:-.:; de 1.J. Gro3~;esse 

ou lorsqu'elle est portcu.s8 chruniquc d':.! lnms Ag. 

1 
1 

Dans les r6gions à faible pr~valence, la première 

circonstance semole la plus 3D ca.use en pô.rticulier si une 

hépatite aiguë survient au cours du troisième trimestre de 

la grosse sse ou d::ms le post-partUln immédiat. 

1� 
1� 

1� 

1 
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1 
Au contraire, dans IGS régions & forte prévalence 

1 d'hépatite ct particulièr8~ent en AfriquL, la c0ntamination 

s'offectue port.:-cusos

1 chroniques cle l'Elntigène EBs. Plusi(Curs i~. '[r,uP1ents mil5.tc:mt 

1 
1 

- d' lt'l.:? part, l' HBs Ag a souv(:nt (:té re trouvé 

· ~ . ft" " <:" d"' ,\ r" A , . f] .ch ().., _''':>l r, ,-, cniln .... ne.J'" m~ l,,-,r' ·P.,.J) •.) g •[J.",lvl,', C".. .••~.'l.J.nùJ....... au 

niveau du sang du cordon omhilical, J. P~RIN (157), ,signale 

1 une fréqu.:)nc r; dnms Ag 'l2.rümt dr: 0 ~~ 61, 5 '~. solon les pays 

ct de 5,9 ~ 72,7 %à 6 mois Jç vie

1 
1 rc~trouvés chez 108 enfants sont iclt.:nGiql1i)3 Ü c·::':ux trouvés 

choz los mbrc3 portcu~cs (145) 

1 
1 c i-aprè ~~ 

1 

1 
1 
1 
1 
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1� 
1 La transmission du virus d3 l'h~patite B de la 

1� mèn3 portcusc~ à 1'onf.:mt appara!t donc comm8 un fait établi� 

1 encart;; bi·:n Cü11 l1.U. On pense que la t.ransnlL3sion v:~rticale 

S8 produit soit in ut6ro (trRnsmission transplac~ntaire), 

1 ~30i t dan::.> ID. rériod~j péri-natale: (nu l;>O,lcmt de l'accouche­

1� 
1� 
1� La Bcropositivité du ~),::mr: du cor:':on (;,'3t, un o.rgu­

ment en f.1.VolJ.r d:~ cc tTloc1G de tr.:tnsm.:i_s3ion, d' <.tllt,,::lnt plus 

1 que des virus cOPlpL~t~:3 (particuL:l cl,-; ')l\.fliE) ont pu y ~tr8 

1 18 ici enfnnts H,>,s A'i positif à 1':1 lLÜ~'3~3anCC st? n6@3.tivent par 

1� la suite:.� 

1� 
1� 

quantité de sang maternel dans la circu13tion de l'onf3nt, 
. 

soit par in~ction do sang ou do sccrétions vaginales. Cette1 
1 

théorie sembla soutenue par plusi2urs ~rgumonts

1 1� 
f 

1 1 

1,
1 t 
1 l� 

mailto:n6@3.tivent
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1 - chez der. (~nfD.nts qui devi':mnr.:mt }lBs Ag 

positif dans los prcmi~ro mois d~ l~ vi2, le s~ng du cordon 

1 ost souvent n6gatif ;� 

- l'antig~no HUs a 6té retrouvé par A. K. Y.�1 
1 

LEE ct coll.(124) d:ms 1':;8 mucosit6s v:-:.gi.n:ücs Ch02 98,3% des 

mères HBs Ag po,si tif ct au ni ve·,:m d:u. liquidc~ go.strique chez 

95,3 f" de ll;ur3 cnf0.nts. 

1 
CC;:Jcrlc.bnt, il semble que 18~:l enfqnts n6s par 

1 césD.riennc:~ ont la m:~!ilo fréquence d1}l;~s A.:, que IGS cnfant,~ 

nés par l!oie basse '3t p.).rfois r:lêm:; l'ne r"C·éqlJ.encê un peu

1 plus élevée. 

1� 
1 Elle reut sc fGirc soit par contact étroit avec 

l' rmJ'ant (rôle de le salive 0 ), soi t, par l' D.J.laitc~cnt1 
m<li~J cu d,_~rn.i.,·:r mocle d~ contamin<ltion rl.::,t0 tr~s conerc­

vcr:,é. En eff,,::t si l'Hds Ag :;1 pu être dét,,;cté dans 18 lait,1 '" '\1'­pour R. P. D~ASLZY (16), la fréqu~nce cL:; l'acquisition de ;'d 

1 
1 ;;Ds ct des anticorps nnti-FBs (;st la r.lt~,1e chez 

le s onfants élllaitG s ql)!3 chQz le s enf:.mts non allaité s. i:· 

• 

1 
~tin::;i, plusieurs facteurs int:;rvicnnc:lt pour 

1 
favoriser ID. triln~;mis:3ion v.crticél.lc .-le) l'h6patitc B (la 

prévalence cL.: l' HDs Ag dans la popl)l~tio'l, le taux 

d,rms Ar. clle,; 1:1 111('.:;1':: (,~tc). V." [î(;. ç~'.1r le plun ~il;lport('\nt 

1 sur lequel tous h;S-'lJt.::urs s'accordent 2ctu'::lh';!LClnt semble 

Gtre la pré :x;nc~ d' HBc Ag chez 13. mère comme le montre

1 le tablc'.u nOS 

1 
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1 
1 En r6s1w6, plusieurs moda1it6s sont possibles pour 

1 la tn:msmission do l'hépatite B. Bion que d'antres voies 

soient possibles, l~ transmission parent6r81c raste la plus 

1 r6pandue ct les mati~r8D infectantes sont cS3cntialloment 

consti tuée 3 par le 5ê'.l1g () t sc s déri V(~ G pr.ovenant cl c donneurs 

1 HBs Ag positif. La tr21nsnlission verticale, l~lr,s;cm.:;nt prou.­

1 
vée par de nor;jbr(~1.J.x trAv,~ux rc~)te' ccp:mdant quc~lquc peu 

1 
obscure qU2nt à son mécanisme. D~ns tQUS les C33, le porta~e 

d'HBe Ag np:larJ,ît com:::c un facteur favoris;,nt indiscut2.blo. 

1� 

1 
1 l' 6pid61t1iologic de 1'infr;ction p.:;.r le s virus 

nonA-nonB, proche de ~elle de l'h6ontite B, rest2 à préciser. 

Certaines ob2crvatio~s permettent ccp~nd~nt do retenir un 

1 c(~rt"in nOlnbr(-' de f,'lltG en cc c!1.l~- conr;;,:r:w le 1:10dc do tr·lns­
1 

mission de la m~ladic ~ 

1 
1 - la voie parcnt6ralc constitue pctuallomcnt 

la voie ID. plus répandue de tr~U13mission de l'hép'".itite 

1 
nonA-nonB. L,t inocul;),tion peut so produir'c à è.i VCl',j occasions . 

"· t" t" ~ cl' ., oe- t ranS_USlonsf C' lnJcc lons 00 erlVGD . 

• sang (facteurs de co~~ulation). On estime nctuellament dans 

certains p::1.ys (Etat:3-Unis) qu.e 90 ~~ def, h6p~ititcs post­

tronsfuf.:ï.ormcllefJ sent e1..::5 h6pat~i_t8s nonA-nonb (146) •. 



1� 

1� 
1 
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1 - auto-injoctions da drogu2s chez las toxicomanes 

1� En Suèdo 50,8 %dos hép~titas nonA-nonE sont ducs ~ cette� 

pratique 

1 inocuLltions ê.ccidcntello.s Ch0Z la P9Tsonnel 

1 
médical 

tatou'î.gcs incriminés dans 1, 6 7~ ct(;" C'lS on Suède 

1 :r 
'. 

d'une trî.nsmission extra-parentérale (salive, contacts ~-

1 s8xuels etc) a êta évoquée. Cett8 hypoth20C reposo sur 

_ l~ survenue da nicro-épid6mies d'hépntite nonA­

1 
1 nonB 

- l'<::xistencc d'hép3.titc non.'~-nonB en dehors de 

toute transfusion s~n~uin~ ct de toute inj3ction. 

1� 
1� 
1 Grô-C8 aux pro([,rès r6'11isé;_> dans le dOlTI'1inc de 

l'immunologie ct de l,"', 'Iirologic npr6s 10. dscuuvcr'tc do 

1 l'antigène ~lstr~lia (HBs ~g), les virus ~ ct D de l'hépatite 

sont m2intcnnnt bion individu~lisés . 

1 - le virus .~, (tL~V) (,~ st un petit virus à ARN 
li i 

1sans enveloppe mais très résistant. De symétrie cubique, il 
1 

mesure 27 nanomètres da diam~tra ct ost éliminé dans les 

selles pùr le mdlnde ictérique ou non. La tr8n~mission est 

essentielle'ment liéu <1,11 péril f6céll. lin ~;eul sVGtèmc anti-
O't t 0' , ° 1gene-ln lcorps cs aSSOCle a CG Vlrus . l'antig€ne du virus 

i 
il 
11 
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1 1de 11 hé p.:",tito .A (anti-I-UV). Il n' ()xisto P:1S de portage 

1� chronique) du viru~i ,\.� 

le virus B (tIJ3V) est un virus enveloppé 

1 do 42 nanomètres de dj~m~tro dont l'env~lappe possède la 

spé ~ificité antigénique Ens (:~~ntigène .\'wtrélli J.). La cap­

1 side contrale, de symétrie cubique ct de :;pécificité 

1 
une .''lDN-J."')olymérase. On décrit 8g:ücmcnt, un antir;ènc; "e" 

1 (HBe Ag) ossoci6 au virus B. La trnnsmi~3ion sc fait clas­

siquclilent p.:œ voio pD.rcntérale m:ü,'3 d'élul-,res voies sont 

1 possible 3. Le portage chronique CJd~)tc ct repr6s,;nte la 

prinoipale source de contamin~tion.

1 
La mise en œ;lvre s~r~3tém:ltiqu(; d'une s6rolo~ic

1 
f3cnsiblr: ot, :;p6cifj.'1uC pour le~; virw:; .\ r:t B a permis de 

1 
d'autres virus de l'h6patite nonA-nonB que certains auteurs 

1 
1 baptisent déjà virus C. Les r:;chr.'rchcs, trè;..; fructu,:;usos 

à l,l]oure: tlctw; 112 p',Tmc t tent d' () spérer dctl1s un av.:mir tout 

proche les caractéristiques ilî1r'lunolosiques 

1 l'ales do ces virus. 

1� 
1� 
1 

1 

\ 

ot ultr'îstructu!l' 
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DEU XIELTE PARTIE 

1� 

ETUDE DE L'HEPATITE VIRALE ICTERIGENE EN 

lIEDECINE INTERNE AU C.N .H. U. DE COTONOU 

* * 

* 



-. 74 ­

1� 

1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1 1.1. CADRE DU TRAVAIL 

1� 
1 1.2. rlATERIEL D'ETUDE 

1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 

1� 

1� 
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1 1.1. CADRE DU TRAVAIL 

'1
'. 'J,

1� Nos travaQX personnels, inspirés par notre� 
!..! 

tlaître, le Professeur ~lexis HOUNTOKDJI, ont été réalisés 

1 en République Populaire du Bénin, à la Clinique ~,:édicale 

du Centre NDtional Hospit!'üier et Universitaire (C.N.H.U.) 

1 de Cotonou. 

1 
1.1.1. LE CENTRE NATI0N4L HOSFITALIER 

1 ET illTIVERSITAIRE p.~ ~~TONOU 

1 Le Centre .N ational I-Iospi talier ot Universi t~Jire 

de Cotonou est la plus grande infrastructure sanitaire de 

1 notre llays, la Républiqlle Populaire du. Bénin. Il est en 

pleine extension à l' h€ure actuelle et re:;roupe plusieurs
1 

spécialités dont :� 

1 la Clinique lliédicale Universituire disposant� 

de 120 lits (Professeur A. HOUNTm~DJI) ;� 

1
l' 

1 
1 - Le Service de ChirurGie Génüro.le avec ses 

deux pavillons d' hos~Ji t'llis8.tion : la Clinique Chirurgi­

cale Universi taire "jj Il Je 9t~ lits (Professeur E. GOUDOTE) 1 

et la Cliniqt:.e ChirlU' c;i cale Universi taira "B" de 104 li ts l1 
i 

(Professeur H. V. KINr ~O) ; 

1 - le Service d'OtorhinolarynGoloGie (Professeur 

A. L. rmDJI) et d'OphtalmoloGie (Professeur S. K. BASSABI)
1 

dont lc ravillon d' hosri talisation est 8ctuellelilent en 

construction et qui provisoirement eDprunte~t quelques1 
. li ts aQX cliniques chirurgicales liA" et "B" ; 

1· 
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1 
1 - la Clinique Universitaire de Pédiatrie et de 

Génétique I.lédicale de 107 li ts (ProfcsseUl~ V. DAN) 

1 
1 - la Clinique Universitaire de Gynécologie et 

d'Obstétrique de 70 lits (Professeur E. ALUrONOU) ; 

- Le Service d'HéBntoloe;ie et de Transfusion 

1 (Professeur 1. ZOHOUN) qLü fonctionne !2\ctuelleiaent 

comne un H8l"Ji b"ü de jour. 

1 
1 le Service de Stomatologie et de soins 

dentaires. 

Ces différents services de clinique et de soins 

1 sont desservis par un laboratoire d'analyses médicales 

1 

dirigé par le Professeur B. C. SADLER et un service 

1 d'électro-radiologie diri~é par le Docteur J. BIZIEN. 

Le Centre NationDl HospitDlie~ et Universitaire 

1 
1 

de Cotonou, de ;o::œ 3~ si tua tion r;éogr81,11iClue est fréquen­

1 té ~L1rtOl.lt l''îr lC'r'1 ;lo}iulr"1tionf1 cleo proVinC(~D c8tir:reo de 

notre pays et plus p8rticuli~rernont 18 province de 

l'Atlantique. Il accueille ceJendant dans des proportions 

plus f3.iblcs, des raticnts provenant des autres provinces 

COQffie le montre la rép~rtition de nos malGdes suivant les 

1 six provinces (tableau N° 10). 

1 

1 
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1 T A BLE A U NO 10 ~ 

,..:.:'.'

1 
.. t 

. ~REPfiRTITIor DES r.1ALADES SUIVANT LA , 
~: 

PROVINCE D'ORIGINE 
1 i1

f� 

1� 
\� 

1 ­
PROVINCE NOHBRE poun CEl'! TA GE

D'ORIGnTE DE CAS 
..- ._--­1 

ATLANTIQUE 295 82,86 

1 
~.TONO 12 3,37

1 
1 OUELIE S 2,24 

1 ZOU 4 1,12 

1 
ATACOHA 3 O,8t, 

1 
BORGOU 3 0,84 

1 
AUTRES 5 1,40ORIGINES . 

1 

ORIGINES NOtJ 26 7,33PRECISEE 

TOTAL 356 100,00 

1 
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1.1.2. _~ Sr:nVICE DE EEDECINE INTERNE 

L8 Cliniq~e 11édicale Universitaire, cadre de 

notre trf:twül, cst une Unité de Soins, d'el1sciGnef.lcnt ct 

de recherche bio-méùicele. S8 capacité totale, nous le 

rappelons, est de 120 lits équitablement r6partis entre 

les deux sexes. Il comporte une Unité de Soins Intensifs 

qui reçoit wliQucfficnt les CaS de t6tanos. L'encadrement 

des étudiants y ect assllré par deu.x ProfGsseurs Agré~és 

de r:lédeeinc Interne aidés de dCllx qssistcmts Chefs de 

Clinique tOLlS des béninois. On relève CE ou.tre la pré­

sence d'autres nédccins n::ttionnux, 8inl:31 qUG de Coopé­

rants Cubains ct Français dont la contribQtion à la bonne 

marche dll service est ;très appréciée. 

,, , 

RECRUTEi!lENT DES ~1ALADES 

Le recrlltement des m~lQdes S8 f8it tOlls les 

jours en fonction des lits disponibles. Il est 8ssuré par 

un service de eonstütation externe où Gont sélectionnés 

les cas nécessitant une hospitalisation. Les malades 

pellvent cependant 5tre dircdterncnt hos~italisés en caS 

d'urgence. Dès leur entrée, ils sont pris en charge par 

l.U1e équipe de e;arde composée d'un médecin, un stagiaire 

interné, des externes et un personnel soiGnant (un 

infirmier ct Wl earçon Qc Dalle). 

1 
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1.2. r~hTERIEL D'ETUDE 

Le présent tr8v8i1 est une analyse retrospec­

tive de dOGsiers de patients atteints d'hépatite virale 

ictérigène de diaGnostic clinique évident (syndrome pré­

ict6rique ct ict6rique) confirm~ ensuite p8r 18 biologie, 

ct princip~le~c~t por le JonaGe des trnns~min8ses (hyper­

transaminaoémie). 

Il faut signaler quc nos conditions de travail 

qui sont celles des pays cn voie dc dévûloppcocnt aux 

moyens limités ne nous DerQcttent p83 de fqire toutes 

les investiC8tions pQr~c1iniques nécessaircs. 

~ 

_ 

1 
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2. 
==================~~~~=========~==== 

CARACTERCS EPIDm'~IOLOGIQUES GENERlIUX 

2.1. FREQUENCE GLOB1\LE 

2.2. RECRUTEi'ENT SELON LES ANlnmS 

2.3. LE SEXE 

2.5. LES SOUS-GROUPES RACIAUX 

i 

, 
il 

2.6. ORIGINE ET CONDITIONS SOCIo-EconorIIQUES 

_ 
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2.1. FREQUENCE GLOBALE 

En six ~s, du 1er Janvier 1975 au 31 Décembre� 

1980, 17 827 malades des deux sexes ont été hospitalisés� 

à la Clinique Médicale Universitaire dQ Centre National� 

Hospitalier Universitaire de Cotonou pour des affections� 

Parmi eux, 356 présentent file hépatite virale 

ictérieène, soit environ 2 % de l'ensemble des hospita­

lisés du service. 

Cc t~ux ne reflète nullement la fréquence 

réelle de l'hépatite à Cotonou, car la Brande majorité 

des ictc5riqueo se traitent È.\. domicilo avec des plantes 

de la pharlnacopée traditionnelle particulièrement riche 

2.2. RECRUTELffiNT DES 1~f\L!lDES SELON LES .t;NNEES 

La Clinique Médic~le Universitaire reçoit en 

moyenne 60 malades hépatitiques par an. La fréQuence 

annuelle moyelu1e des hép~tites virales ictérigènes est 

de 2,01 10 avec cles v~:ùeurs extr8mes de 1,44 % et 2,41 % 

observées respectivement en 1976 et en 1978 comme le 

montre la répartition des malades par ~nnée. 
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T A BLE A U N° 11� 

RECRUTEL'II:NT DES 1.1l,lLADES SELON LES .MINEE.§.� 

"­
NO~,1BRE

NOMBRE FREQUillJCEANNEE DE CASD'ENTRI1NTS (10 )D'HEPATITE� 

1975 2502 57 2,20� 

i� 

1976 3473 50 1,44� 

1977 2931 52 1,77� 

1978 2978' 72 2,41� 

1979 3043 71 2,33� 

._--­
1980 2820 54 1,91� _..­
TOTAL 17827 356 1,99� 
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1 La fieure N° 8 représentant les variations de 

fréquence de l'affection selon les annéoD laisse apparaî­

1 tre une recrudescence des c·')s dOhépatite ict8rigène tous 

1 les trois ~ns. En effet après un pic observé en 1975 

1 

(57 oas) la fréquonoe de l'affeotiona chuté en 1976-1977 

1 et on 0 bserve un deuxième pic en 1978-1979 SLÜvi éga1ernon t 

d' une chute. le recul nO est cependant pas Sllffisr;mt et ne 

permet pas de tirer dos co::1.c1usions forue11es à ce sujet. 

1 
De Qcme, la sériation des malades selon los 

1 mois de l oaillléo montre que les difff:renoos ne sont pas 

significQtives et que l°hépatito vir810 ict6rieènc au

1 Bénin, sévit de façon endémiquo sans variations saison­

1 nières ~otab1es (Figure N° 9). Il semble cependant que 

les pics De 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

situent entre Juin et Octobre 88n.S qu'il y 
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Figure N~ s S~riation dee malades en fonction1 -----------­
des mois de l'année. 
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1 
2.3. LE SEXE 

... 

1 

Notre série de 356 cas compte 218 hommes 

1 ~1,23~) pour 138 femmes (38,77 %) soit Gn moycnno un 

rapport proche de 3 contre 2. 

1 
1 
1 L'ûGe de nos malades varie de 15 à 72 gns avec 

1 Qne moyenne dû 30 ans ct demi. Le maxiQw~ de fréquence 

(80,05 %) sc situe entre 20 ct 49 8ns comme le montre 

l' le Tableuu N° 12 
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REPARTITION 

TRANCHE 1 
D' lIGE EN 
ANNEE 

15 - 19 

-
20 - 29 

30 - 39 

40 - 49 

. 
50 - 59 

60 et� 
plu.s� 

Af.:,e non 
pl'\~ci:~(~ 

TOTAL 
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A BLE h� 

DES rIALllDES� 

nOI\'TIlliS 

21 

go 

51 

34 

8 

8 

fi 

218 

U NO 12 

SELON L'AGE ET LE SEXE 

FEm.'ŒS TOTflL FRYQ1JLNCE 
~~ ) 

16 37 10,40 

GO 150 , 42,13 

35 86 24,16 

15 49 13,76 

4 12 3,37 

3 11 3,09 

5 1 1 3,09 

138 356 100,00 

1 
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L'8ffection tOQche donc avec prédilection les 

sQjets jeQnes en pleine activité (et a Dar conséqQent 

Qne inflQence néfaste sur le développelJent socio­

économiqQe). 

L8~'Fi~ure~ N° 10 relative à l'étl1.dc comp~:1rative 

de l'@ge et du sexe montre qQe la pr6do~inQnce ffiascQline 

existe à tOQt 6ge, ce qui peut s'expliquer ~8r l'exis­

tence de 18 Clinique Universitaire de Gynécologie et 

d 'Obstétriql1.C qQi reçoi t une bonne partie des ictères 

de 18 crossesse. 
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Figure l\_~O': Etude cQmparat~ve de l'Age et du sexe.�
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Ij� tion habituelle des malades du service� 

ethnies. 
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De m8me dans les deux sexes, l'affection 

semble moino fréquente après 18 cinqu8nt~ine. 

2.5. LES SOUS-GROUPES R.~CIl\UX 

L::l plupart de nos patients sont des béninois. 

Leur répartition selon les sous-groupes raciaux (Tcbleau 

N° 13) montre une nette prédominance de l'ethnie Fon 

(42,70 %) suivie des Gouns ct des Minas (respectivement 

18,26 %et 13,76 %), ce qui est conforme à la distribu­

en fonction des 

1i 

i 

Il� 
1 

1 1 
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T ~ BLE A U NO 1} 

REP~RTITION DES H!iLADES SELON LES 

1 SOUS-GROUPES RACIAUX 

1 
SOUS-GROUPES RACIl\UX rNOO~mRE POunCEFT1IGE 1

1 ­ ! 

FONS 152 42,70

1 
GOUNS 65 18,26 

1 POPULI1TION~ MINAS 49 13,76BENINOISES 

1 YORUBilS 41 11,52 

1 BllRIBAS 5 1,40ct DENDIS 

1 AUTRES Nl\TIONiILITES 5 1,40AFRICAINES 

1 EUROPEENS 3 0,85 

1 NON PRECISES 36 10, 11 

1 
-

TOTAL 356 100,00 

'01 1 

Il Notre s6ric comporte en outre trois expatriés 

européens •� 
,1� 

. 1 
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2.6. ORIGINE ET CONDITIONS SOCIO-ECONOMIQUES r
~. , 

LD pl~p~rt des malades (81,46 ~) proviennent 

des villes. Parmi eux t 251 soit 70,50 %réside à Cotono~ 

(Tableau ci-apr~s). 

T ~ BLE A U N° 14 

HEPJIRTITI01'1 DES r!ALADES SELOn LElTIl� 

PROVENANCE� 

NOMBREPROVENANCE POUR CEl'TTJj GEDE ClIS 

COTONOU 251 70,50� 

URBAINE 
~
 

AUTRES 39 10,96VILLES 

HlTR/ILE 40 11 , 2~· 

PROVENANCE NON 26 7,30PRECISEE 
-

TOTAL 356 100,00 

Là encore, la répartition reflète bien la 

distrib~tion des m~18des du service selon leur provenance. 

L~ faible proportion des rUI8~X (11,24 %) s'expliq~e par 

la diat8nce, ,l'existence Qcs centres oecond1irco de snnt6 
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1 
plus proches d'eux et surtout par les pr~tiqucs ffi8dicales 

traditionnelles 8uxquelles ils sont plus habitués. 

1 
1 Lq sdriation selon 13 profession oontrc quc 

34,27 %dao m~1~~o8 ~rp~rtienncnt h lmc cl~s8c 80cio­

économique faible (artisans, ouvriers, él~ves et étu­

diants, ménagères? paysans) et que dans 22,75 ~ des c~s 

l'affection touche les 8gents permancnts Qe l'Etat, 

c'est-à-dire les fonctionnaires dont le 1/7 cnviron est 

constitué d'agcnts de santé (Tablcau N° 15).

1 
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T A BLE A U N° 15 

REPARTITION DES EALADES SELON LA 

-
1NOMBREPROFESSION DES rŒl~LADES DE CAS 

-
AGENTS AGents de 12PERr:IAIŒNTS Santé� 

DE L'ET!lT� 

Autres 8Gcntr­ 69de l'Et8t 
__L..--. 

Artisons et Ouvriers 53 

Elèves et Etudicmts 31 

Mén.gc;ères 271 

p.gysans 11 

Commerço:'itD 5 

Profession non précisée 148 

TOTAL 356 

PROFE_SSION 

FREQUENCE 
(%) 

3,37 
-

19,38 

14,89 

8,71 
-

7,58 

3,09 
-
1,40 

-
41 ,58 

100,00 

! . 
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1 1ère C8tégorie 
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En f::!i t ces taux sont sous-cs tirilés riuisque 

chez 148 malades (41,58~) la profession n'a pas été 

préeiséê sur les dossiers. Cette 1acllnc est fort heu­

reusement comblée par la répartition de no,tre échanti1­

10nnage pl)r "c8tégorics d'hospibüis8tion" c'est-o.-c1ire 

selon la qu.a1i té de 1:] chambre qu. Q i18 ont OCeul)ée ct 

qui reflète leur nive8u socio-économique (Tub1e~u nO 16). 

T h TI L EAU NO 16 

REPARTITION DES rlJ~LADES SELON Ll~ CL1,SSE"-'-­
D'HOSPITALISATION 

1 2è� 

1 
38� 

4è 

1 

, 

Cl) téc;or ie 

Cate{;orie 

C8tésorie 

TOTAL 

._. 
NOf1BRE FREQUENCE� 
DE ChS (1~ )� 

4- 1 ,12 

5G 15,73 

178 50 

118 33,15. 

356 100,00 

Ce tableau. indique clairement que la 3è et la 

4è CatéGories, classes des malades aux conditions 80cio­

éconoQiques modestes, recrutent le maximum c1e patients 

(83,15 %) 
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1 
1 EN RESmiŒ 

1 A la CliniqQc ~6dicalc Universitaire du Centre 

1� National Hospit~lier et Universitaire de CotonoQ, les� 

hépatites ictérigèncs à virus représentent environ 2 % 

1 de l'ensemble ~cs h08pitalio~n. L'nffcction sévit de 

façon endémiqQe sans variations saisoilllières sienifi­1 catives. Les sujets jeunes des deux sexes à niveaQ 

1� socio-économiqQe faible sont les plus tOQchés avec QnC� 

légère prédominance masculine. 

1 
1 
1� 
1� 
1 
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1� 
1� 3.1. PHASE PRE-ICTERIQ1JE 

1� 
1� 3.2. PHASE ICTERIQUE� 

1� 
3.3. PIL;SE DE REGRESSION 

1� 
1� 
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1� 



1� 

1� 
- 9(] ­

1 

1 

1 La s~nptom8to1ogie c1iniq~e de l'hépatite vir~­

le ictérigème est la ru~me quel q~G soit le vir~s en C8,[}.­

1 se, A; D ou non A - non B. Après une incub::J.tion 

si1Gncicuse do dm'ée v8riab1c selon les virus, 1~ maladie 

évolue de f')çon cyclique en trois plnscs .. 
1 - UJ1C phase pr é-ictér ique 

uriC phase ictérique

1 W1e phase dite de regression. 

1 
3.1. PHASE PRE-ICTERIgUE 

1 

1 

Le s~1drome pré-ict6ri~ue, constitué do sicnes 

1 non spécifiques Clue retrouve un interroC':lcoirc minutieux, 

ost caractérisé par un rCGrou.pement symlltom!J.tique psc~do­

1 p8.1us tre f:ü t : 

~'8sthénie profonde, physique ct psychique 

retrouvée chez 83,13 %de nos D!J.ticnts 

1 d' hyperthermie modér ée 380 Èt 38 0 5 une fois 

su.r deux 

1 de cépho18es fronto-occipita1os (30,42 %) 

accompagnées de ~rissons (28,34 %), de 
\ ;

il
, ~ 

t 
\ 

courbatu.res généralisées (18,37 %). 

"l,Les troubles digestifs sont présents dominés 
"., 
i;'
'.. ~··I······par les n')usécs (50 %), l'anorexie globale (44,58 %) et ::-, 

les vomisseIDunts (38 %). :: t
h, . 
U! 

1 
11'/.•.li 
i 
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1� 
1 VIRl\LE CI-IEZ NOS IfiALADCS 

1� 
Urines foncées ••••••••••••••••••••••

1 Asthénie •••••••••••••••••• " •••• 0 e e •• 

1� !,T sus ée ••.•••••••••••••••••••••••• Ct� 

Fièvre •• ., •••• ~ ••••••••••••••• Cl el •• e • 

1 Anorexi.e •••••.•••••••••••••••••••••• 

Vomissements •••••••••••••••••••••..• 
1 

Cépha16cs ••.••••• o •••••••••••••••• o o 

Frissons •• .•••••••••••.• 1 lt.••• 0 ft •••• 

Prur i t • • • • • • • • • 0 • • • • • • • • • • 0 • • • • • Cl> 0 • • 

Constipation •••••••••••••••••••••••• 

Co lU" ba. t LIT e ••••••••••••••••••••• III •••• 

Epigastralgie •• a 

.Arthralgio •••••••••••••••••••••••••• 

Vertiges •••••••••••••••••••••••.•••• 

InsoIIll1io •••••••••••••••••••••••••••• 
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L8 constipation et la classiQuo épieastralgie 

"en barre ll n'ont été retrouvées que chez 19,6 et 13 % 

de nos m~laùGliJ. 

L'cnser,1ble c1e ces donnéos figllre aU T8bleau 

N° 17. 

T A BLE A U NO 11 

FREQUENCE DES STI,'IPTOUES DE L'HEPATITE 

96 '1~ 

83,13 ~ 

50 % 

49,70 o;~ 

/I~ ,5R % 

38 7~ 

30, ~·2 % 

28,34 '% 

22,60 ~ 

19,60 % 
18,37 '10 

13 % 
~10,54 e 

9,64 7~ 

4,82 "/0 
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1 Le prurit et les arthralgies cnt été retrouvés 

.: :., !:I~··
dans des proportions non négligeables (22,60 et 10,54 %). .

; ,

i1 i ,i 
La chlSsiqLlc triade: symptOrtlfJ.tülUC de CAROLI , ~ 

f 

r­

1 (er thralgiGs, rtligrail1.e et urticaire) est au complet chez 
!' 

qLlatrc mal8.dcs. 

1 
1 Les observations sLliv~ntcs illLlstrcnt bien les 

car flct 6r is tiques de cc tte symptomntolot3ic~ p::;cLldo-vüus­

tre pré-ictériqLlc. 

1 
1 

1\ïf. B, homme de 35 ans r ésidrmt à CotonoLl, 

1 

1 S8.ns antécédents po.tlloloGiques notables 

(absence de notion dfinjection et do prise Qédicamentause

1 hépato-toxique), entre d8.ns le servicc de Q~decine inter­

ne le 29 1\vril 1978 pour un ictère 8.nno11c6 pr:tr un syndro­

me infectieux fnit de : fièvre avec frissons, céph::ùées, 

1 cOLlrbatures, une asthénie importante, physique et psy­

chique, :,.des n~usécs et vOl'HissCl"acnts post-pranc1i:::lux, le 

1 tOLlt accompaGné d'LlnC oliGurie foncée. 

L'ex:::llTIen phYGiqLlc; très pallVre montre: 

- une tempér8ture normale Ù 37° 2C ; 

1Wle tcnsion artérielle à 12/8 et un pouls à 
~ 

84 ; 

- Lln ictère conjonctival ct t:\~umcntQir8 ; 

clos urinos foncées et des sellos c1écolorécs. 
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1 Le reste de l'examen est stictcrncnt norosl. 

1 

L8 diagnostic d'hép8tite virale ictérigène ost retenu,

1 confirmé par le dosace des tr~nsamin83es s6riques ; 

- Transaminases glutamique oxalo­

acétique ('l'GO) : 819 U.F. 

1 
1 Transaminases glutamo­

pyruviqu.e (TGP) : 770 llT.F. 

Il existe W1e note cholostatique avec une 

1 bilirubinémie conjuguée à 164,5 mgjl soit 281,29 micromo­

~ les pélr litre. ,

• L8 recherche des sels et piGrl1cnts biliaires 

1 délns les u.rines est positive (++). 

Le m~lade est mis au repos aU lit, r~cimo nor­

1 mocalorique pauvre en graisse avec suppression de l'alcool 

et au complexe vitaminique B injectable.1 
L' évolu tion est favoraule en 2D ,jours flVCC 

transaminases s6riques revenues h la normale au contrele1 
bioloeique du 30 Msi 1978 : , 

TGO 6G U.F. 

- TGP 36 U.F. 

~u total, hépatite virale 

d'évolution favorable. 

aigu~ cholostatique 

'.l''j 

'1 
tf. , 

r 
" 
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1 OBSERVATION NO 2 

1 Bla. J'r. Homme de 24 ans, manoeuvre résidant à 

Cotonou, S8ns antéc6Ccnts pathologi­

1 ques appréci8bles, est admis le 16 AoCH 1978 pOLlr un 

ictère évoluant depuis 10 jours précédé ~'un état fébrile 

1 
1 avec céphalées, asthénie intense, porsistqnt 8U moment 

de 1'1 con:'~Ll.l'1;~ltion, qnoroxie, m.v~ù'~ic~, (~l; pruri t. Il 

signale é(~81emont WîC oligurie foncée CG JOB solles 

1 décolor éc s. 

1 

L'examen physique objective :

1 - un ictère clinique frqnc ? 

des lésions cut:::ln6cs de gr8tt!1c;e 

- Qne température à 37° 2C 9 

1 - un rythme cardülQue réGulier à 8/l pulsations 

pqr minute ;

1 WlQ 'tunsion :1rtérie:llc; Ll. 11/7. 

1 Le dÜ.lgnostic d'hépatite vir81c suspccté est 

confirmé p::tr 10 labor:::ttoire Qui montre W18 cytolyse et 

1� 
1 une r éten tion biliaire impor t::mtes dont t émoi,gnen t :� 

- l'hyportr8nGam~nasémic TGO = 700 U.F.� 

TGP = 1120 TI.F. 

1 l'hyperbilirubinérüie conjuguée go mg/1 soit 

153,90 micromolcs par litre

1 lr) p:ré:~(;ncc [1c Gel;; ct rir;ld(;ntu bili~ürcs 

1� d8ns los urines (++).� 

1 

r 
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1 
1 Le traitement c08porte 

le repos aU lit 

Wl réGimc pauvre cn grqisse ct sans alcool 

1 Wle vitaDinothéropie B pur voie p8.rentér~le. 

1 

Le :.18.1ade sort le 22 Aollt 1973 après Wle nette 

1 amélioration des signes cliniques pour être suivi à 

titre extprnc. 

L'évolution est favorable et le contrôle bio­

1 lOGique du 22 Septembre 1978 montre WH; tr;msamin:OlsémiG 

norm81e : TGO = 39 U.F. 

1 TGP = 9 U.F. 

1 Au totQl~ hépatite virale 8i~uU ictériG~ne 

d'évolution favorable sans sequelles ~pparentcs. 

1 
1� OB3ERVATI01T NO 3� 

1 Str. E. Femme de 40 ans, intcrprête résid8nt à 

1 

Cotonou (; t ne pl' ésen t::ll1t ClUCLln 8!ltécé­

1 dent pathologique, entre dans le service le 13 JuillGt 

1978 pour Wl ict~re évoluant depuis trois jours dont le

1 début a été annoncé par lli1 état pseudo-srippal associant 

Wl8 asthénie profonde, physique et psychique 

des céph~lalgics migrainoïdcs ; 

Wl8 constipation accompagnée de nausée ;1� 

1� 

1� 

,� 
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1 
- des ~rthr81gie diff~se8 ~ "1 

",
(,
'l':i 

- Une fièvre non chiffrée i 

1 
1 

L' ex~men physiqlle est norm~:ù en clehors d' M 

sunictère conjonctiv~l et des urines légèrement hyper­

colorées. 

1 Le bil~ biologique prQtiq~é à l'entrée montre 

1� une import~ntc 61cv~tjon du t~ux dan tr~ns~min~8es :� 

TGO = 1505 U.F. 

1 - TGP = Supérieure à 2000 U.F. 

confirmant Me hép8.tite virale oi;u.ë en évolu.tion. 

1� 
1 Le p~ticnt sort après trois jours Q'hospitq­�

lis~tion et suit à domicile le tr8.iternunt comportant:� 

le repos QU lit ct un régime pauvre en 

1 gralGsc~ et évitant l'alcool 

- l'h~p~cholinc-Sorbitol

1 
Le contrCle bio10~iquc affüctu~ deux semaines 

1 après 8. r.1011tré lm tau.x sériqu.e des tr.Jns8.i.lin~ses cm voie 

de normalisation ~ 

1 TGO = 106 U.F. 

TGP = 12 U.F.1 
L'évolution s'est faite vers la guérisort totaler et sans sequelles. 

1 

1 
l' 

~I ' 1; 

1 

1i 
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1 Le tableau ini tial de syndrOlj1C infectieu.x pseudo­

grippal tel que l'illustre l'observation nO 4 est observé

1 chez 38,25 %de nos malades. 

1 
OBSERVATION NO 4

1 
010. B. Homme de 30 "ms résicbnt à Cotonou et 

1 
1 ne présentrmt 8.U.CUJl 8.ntéc8clent p8.tholo­

giqu.e, entre dans le service de médocino interne 10 26 

Jl.üllet 1978 pour un syndrome :;rippal (~vo1Lvmt depuis 6 

1 jours fait de : 

une asthénie intense

Il une hypc:r thermie 
1 - des artl1T31cies diffuses 

~ - un 1i181:ùse génér!31 

- ~nn c6rh~1{cs intensos. 

L'examen physique montre: 

un ictèTe franc 

- dos lésions cut8nées de cr~ttaGe 

- des urines trè~ foncées 

- W1e hyperthermie modérée à 380 3C 

une tension artérielle à 13/7 
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1 
1 Wl pOlJ.ls à 104 

WlO disorète hép8toméC;8.lie uveo lIDe dOlJ.lclJ.r 

provoqlJ.ée à l~ palpation de l'hypoohondre 

1 droit. 

Le laboratoire oonfirMe le di8Qlostio d'h6pa­

1 
1� 

tite virale iotérigènc en montrmt une oytolY8G prononoée:� 

TGO : Sup(ricurc tl 2000 TT.Ji'.� 

TGP : SlJ.pér iel1re à 2000 U. F. 

1 
1 Il existe u.ne import8nte note oholost8tiqIJ.G 

aveo W1G hyperbilirnbinémie oonjlJ.GlJ.ée Ù 168,75 md1 soit 

288,50 mioromolcs p8Y litre. 

1 
1 Sous le tr~itement fait ùe repos au lit avec 

W1 réGi~c pauvre en Graisses évitant l'~looolp une vit8­

~inothér8rie B et C ct d'h6buool injeot~blcp l'évolution 

1 8st fnvorflblc' l:t le f.lnln rle ;lOrt 10 7 J\oÛ{; 1978 nr>r(~s 

treize jours ù'hospitulisation.

1 

1 
1 D8ns 25 %des oas, il s'aGit Q'Wl début à type 

de syndro:-:1C dyspeptique plu.s ou moins [nrqué aveo trou­

bles diGcstifs prédomin8uts (nausGes, anorexie, vomisse­

1 ments, oonstip8tion et épigastralgies) qu'illustre 

l'observ8tion NO 5. 

1.� 
,� 

1 
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1 OBSERVATION NO 5 

1� Zos. E. Femme de 40 8lJ.S, COlnIiWrçante D. Cotonou,� 

1 

est hospitalisée le 19 j:Inrs 1979 pour : 

1 des vertiges 

- des l'lQUS(?cs accomp8.:~;nécs de vor;üsscmcmts 

une ~sthénie profonde 

1 un Vrur l t 

une anorexie ::tvec constipation 

1 des douleurs ~tdominalcs diffu.ses 

1 18 tout évolu.:Jn t dc)uis 14 jours 8CCOE1pG':';118 cJ. t une émission 

d'urines foncées. 

1 
1 L'examon physiQue montr8 

- Un ictère conjonctivQl frane 

un état saburral des voies oiccstives 

1 - UIIl' :'l(:n:::i1ülitl~ Ile: l'IIY1JUcll"I'lt1rc t'jro-it 

~os urines tr~s foncées.1 
Le bilan pqracliniquc montre Q~e élovation con­

1� 
1 sidérable du taLl~~ des tr::m,saain.'1scs :� 

- TGO et TGP Supérieures à 1600 U.F.� 

,.' Lo traitement a comporté

1 le repos sU lit 

le régiJ:1û
1 

ct W1C vi taminothérapic D ete ,� 

1 

1 
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1 
1 L'évolution est favorable 8VCC ~uérison 83n8 

sequelles. La raticnte sort le 31 Bars 1979 apr~s 12 

jours d'hospitalisation. 

1 
1� L' Gssociation syndrome infcctic u..x p~;euc1o-Gr ippal 

et syndrome clYS~leptique 8 été retrouvée chuz 35, 24 1~ de 

1 n08 ma1!}(1c:J? ré~ùi:·: IIlt ain:Ji le: Cl.l~10iqlÀC t~lble'1l1 d'em­

barras g8Gtrique f6brile comme en témoi-::;nent les obser­

1 v~tions suivqntcs. 

1 
1� OBSERVATION NO 6 

1� Arno. G. Adolescente do 16 8ns, élève à Cotonou 

cs l.; admise à ln CliniqlJ.e LIédica10 Uni­

1 
1 vcr~üt~ür(' le 28 .1u.illnt 1978 l'()llT u.n ict?~re évollÀ~nt 

depuis 3 .jours. 

A l'interrogatoire, le début rCillonto à (me se­

1 maine marqué P8r les symptômes suivants : 

Wle hyperthermie non chiffrée 

!
f1 

une constipation tenace avec flatulence, 

anorexie élective aux huiles et douleur1� i�épiGastrique suivie de diarrhée 

rf� une asthénie profonde ,f 

un prurit. l, 
~! 
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1 

1 
1 

L' CXQfl1en physique r éVGle ~ 

Wl subictère conjonctival 

- tille sensibilité de lih~'pochondrG droit. 

1 

DevQnt cet ictère d'apparition r6cente précédé

1 d'un table au ù' embarras gastrique ct (l.C Drur i t on évoquo 

le diagnostic ù t hépati te vir~le que confirl;1C la biologie : 

- Tr8ns~minasos : TGO Suvérieure à 1500 U.F. 

1 TGP Sup6rieur8 à 1~00 D.F. 

Bilirubine totale: 28 m{V1 soit 47,88 micro­

1 moles p8r litre. 

1 Le tr::ü toment 9 pu.rement s.ymptolU8tiqu.e est cons­

titué do1 
1 

- ROIJOS au lit 

- Perfusion do sérum glu.co8l: i::;otoniqu.c (1 li­

1 

tre pur jour) ct de GUrl'..E1 rdl,yGioloC;iquc (500

1 cc p~:lr jour) p(;lühnt dc:LL: juurg. 

- Complexe vitaminique TI 

Chophytol : 1 ampoule p1r Jour 

1 - Phénorgan (Prométll'1zinc) : 1 comprimé mutin 

ct soir. 

1 
L'évolution ost favorablo et la malade sort 

1 après 8 jours d'hospitalisation. Le contrôle biolOGique 

effectué lc 30 Aoo.t 1978 montre la normr::tlisation clu taux 

1 des transaminQses (TGO : 16 UF ct TGP : 10 UF). 

1 

1 
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1 
1� OBSERVATION NO 7� 

1 

Ado. E. Jeune fille do 20 811.S, élève à CotonOQ 

1 est Jlospitaliséc lu ~. AQût 1980 pour 

hyperthermie p arthr::l1gic:s diffuscs p asthénie p cr::1:npe 

1 
épiga1r iqlle SGns rapport avec les rep8s p n8llsues, vomis­

sements, le tout évoluant de~uis 4 jCQYs. 

1 li l'examen physiquo on note 

1 
un subictèrc conjonctival 

- Wl0 température à 380 2C 

Q1'le sensibilit€ ùe l'hypochondre droit avec 

1 une flèche hépatique à 12 cm 

L1J.1e douleur à 18 mobilisation cles épaules
1 

et des genoux. 

1� 
1 Dev8nt ce G8bleau d'ietGro précédé d'embarras� 

r,astriqu.c fl:brile QVCC flrtb.rrùrr,ics, on évoque le ùi8,.';11.0::1­�

1 

tic d'hépatite virale que confir~c l~ biolocie en mon­�

1 trant une hypertransaminasémic marquée� 

TC~ Supérieure à 2000 U.F.� 

TGP Supérieill'e n 2000 U.F.� 

1 10 patiente 8st mise aU repos 8VQC régime 

normoc81oriquc pqu'rre on graisse ct sous vitaminothé­

1 rapie B. 

Evolution f~vor8blcp exeat le 11 hoat 1980.1 

1 

\ 
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1 
1 Ln symptomatologie clinique in~uguralo est 

donc variable aU cours ÙV~~C hépatito vir81c. Les dif­

1 férentes formes Qe début obscrv6cs d~ns notre serie 

sont rapportées avoc leur fréquence dans le Tab18~:1L1. nO 18.
1 
1 T A B L EAU N° 18 

1 Forœcs nE DEmIT nE L_·_I[i':.r.:.\'llI~f: _V~IJ?J~rJ}':l 

l CTEI1 l GEJ'TE 

1 
1 

1 _JFORr'iE D'Po DEBUT JiT:..8QUIm CE 
. . 

Syndrome 
d
(01 J8,25 

Pscudo-grip1J8l 

-1 
Syndrome 

crr.?5 (iJl' c1'yOl)OJl \;i(lUl~ 

1 
1 Formes !3ssocinnt 

Syndrome psouclo-gripral J5,24 % 

et Syndror;Jc dys.pcptiquo 

1
. 

Débuts 
1 ,51 cf.,

1 8.typiques 

1. 

1 
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1 Los ùébuts ~typiq~es sont rores (1,51 ~ des 

1 

cas), représentés par un syndrome ulcéreux (2 c~s dont 

1 l'observation nO 8), un s~1drome pseudo-app8ndic~18ire 

(2 cas dont l'observation nO 9), des DanifcGt~tions 

thorBciques à type do douleur Sfu1C 8~teria 8vec Gene 

1 respiratoire. 

1 OBSERVATION N° 8 

1� Daz. O. Homr.:le de 25 ans, infirmier cl'Et::)'\:;� 

1 

ay::mt déjà f8i t lJ.nc hé11ati te virale cn 

1 1970, est hospi t alise! le 28 Janvier 1975 pOLlT lID syndrome 

douloureux GpiC'1striquc rythmé par les rep::Is, 6voJ.u~mt 

dcpu.is quelques jours, accomrJagné d'lIDe importante 8,sthé­

1 nie et de constipation. 

1� L'ex:Jf.lCn physique à l'entrGe f.10ntre� 

1 
unu tompér:1 ture Ù 370 50, 

Wl rythme c8.rdi8.que ré[!,lüiur à 64 IÙUs8.tions 

à la minu.tc, 

1 - une tension 8rtériclle à 12/7. 

1 La lanGue est SQbQr.r~ ct la r'11pation de i 

l'épi~astre est douloureuse. 1 
11 Un traitcmunt symptomatique est institué qui 

, comporte 1 
i 
1 

1"li881l:l8lnyl injoctabltJ (DrofllLU'c (le: Propyrom'1­
1 

1 zinc) : 1 ampoule matin et soir j 

v8.1i~ (ùiazépam) 10 m~ le soir. 1 
1 

\ 
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1 Le 2 Février 1975, soit 5 jo~rs apres l'hospi­

talisation est app3r~ Œn ictère conjonctival. Le bilan 

1 biologiq~e ontrepris alors montre ~ t8~X sériq~e des 

transQ@inases élevé : 

1 
1 TGO: 980 U.F. 

TGP : 1310 U. F. 

1 
1 

TIcchorche de sels et pigmGnts 1Jiliaires dans 

1 100 ~rinC8 positive (++) 

Tests de floc~18tion : - Gros: 1,5 cc 

l\1ac Lagm : 2,4 Unités Vernes 

Hunger ++ 

1 Le di8~nostic d'hépatite vir~lc est retenu. 

L'évol~tion prolonc~c avec persistance da l'ict~re et de
1 
1 

l'asth~ni8 8 fait instit~Gr la corticothérapie à partir 

d~ 20 février 1975 (Cortancyl 30 mg p8r jo~r cn trois 

prises). Lo malade CGt suivi Gur 10 dosaGe p6riodiq~c 

1 des trqnsaminases comnlC le montre l~ fiG~re nO 11 

1� 
1� 

1 

1 
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1 
Figure N2'1TI'Evolution du ,taux stSr1que des.transaminases. 
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1 
1 

L'évo1Œtion, longue, stest faite ver~ une gué­

rison clinique et biologique. Le ma1ade sorti le 14 Avril 

1975 après 76 jours d'hospitalisation est suivi jusqu'en

1 Novembre 1975 et n'a pas présenté de rechute. 

1 Au total, hépatite virale ictérigène à début 

trompeur chez un personnel de santé, dont l'évolution

1 pro1ongéa est finalement favor~b1G sous corticothérapie. 

1 
1 OBSERVATION NO 9 

1 Par. B. Adolescente de 15 :ms, entre le 12 

JL,lillet 1976 1)our un syndrome douloll­

1 reux de la fosse iliaque droite évoluant depuis 24 he~­

res { ~compaené de vomissements et de constipation.

1 
A l'ex~men, on trouve: 

1 une température à 36° 6c, 

un rythme cardiaque régulier à 92 pulsations

1 à la mil" ute, 

- une tension artérielle à 9/6 %,
1 

une douleur app~ndicu1aire iypique à la 

\ palpation de l'abdomen. 

malgré l'absence de la fièvre, on évoque le 

diagnostic d'~ne appendicite et on fait en urgence une 

nllIJlération blanche qui montre 7000 globules blancs psr 
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1� 

1� 
1� 
1 ml. de s~6 avec 45 ~ de polynucléaires neutrophiles. 

1 La patiente est mise en observation sous : 

1 

- Avafortan injectable (nora@idopyrine) : 1

1 ampou:e matin et soir. 

Vessie de glace sur 10 ventre. 

L'Qpp~rition d'un ictère conjonctival 10 len­1 
1 

demain de l'hospitalisation vient rectifier le djagnos­

tic et le bilan biologique entrepris montre : 

- wne hypertranssminasérnie : 

1 - TGO : 1470 U.F. 

- TGP ~ 1134 U.F. 1 - '1;.le hyperbilirubinémie : 

1 Bilirubine cOD~uGuéG : 67 mg/l 

B:U_irubine libre: ,17 mg/l 

1 
1 ~oit reopc::ltivIJJllunt 114,~7 ot 29,07 micro-

moles par litrG'. 

- une hyperphosphatasémie alcalino : 29 UKA 

1 Le contrôle biologi que pratiqué une semair,'3 

après (le 23 Juillet 1976)- montre déjà une chute consi­
1 

dérable du taux des tran~aminàses : 

- TGO JO U.~.1� 

- TGP : 320 U.F.� 
, 1 
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1� 
L'évolution est favorable et la patiente est 

1 sortie le 28 Juillet 1976 après 16 jours d'hospitalisa­

tion. 

1 Au total, hépatite virale aigu~ bénigne à 

1 début pseudo-appendiculaire chez LU1.e adolescente de 15 

1 
ans. 

1 
1� En résumé :� 

l,es signes de la phase pré-ictérique de l'hé­

1 p~tite virale n'ont aucun caractère spécifique et ne 

permettent en rien de suspecter le diagnostic en dehors
1 d'un contexte é~idémiologique évocateur. 

1 
Nos malades, du fait de l'en16mie palustre, se 

1 livrent à uno automédication anti-palustrc systématique 

ct sont rarement vus à cette période. 113 ne consultent 

1 que lorsqa"spparaît liictère. 

1 

, 
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1 
3.2. PHASE ICTERIQUE 

1 
1 

Dans la majorité des cas, le diagnostic est 

porté à la phose d'état avec la persistance de l'asthénie 

et l'apparition de l'ictère alors que s'amende le syndrome 

1 infectieux initial. 

1 Il s'a~lt parfois d'~ Bubictùrc comme d~n8 les 

observations nO 3 et nO 6 (7,23 %des cas), mais plus 

1 souvent de coloration jaune :apidemcnt intense deR tégu­

ments ct muqueuses (92,77 %). Les urines, réduites en
1 qUantité lli1e fois sur dGux, sont foncées ct contiennent 

1 rarement de l'albumine. Les selles sont décolorées chez 

127 malados, imputables à ~e forme cholosbatique de 

1 l'affection. 

1 L'examen clin:i.qllG est pauvre ct ne montre ni 

br adycardi8 ni hypotension. Tout au plus ro1ève-t-on un 

1 état s{1burrnJe des voies digestives (23,20 % des CQs), des 

lésions de grattage (22,60 10), une sensibilité de l'hypo­
1 chondre àroit (28,92 %), une hépatomégalie modérée (22 % 

des cas) dépassant à peine le rebord costal (observation1 
nO 10) et plus rarement une splénomégalie (6,32 % des cas 

1 dont l'observation nO 11)· 

1 
.1 

, .'IL"
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1 
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OBSERV..~TION no 120 

1 
1 

O')s. R. Homme de 31 ans, est hospitalisé le 22 

Décembre 1980 pour un ictère évoluant 

depuis trois semaines, précédé de douleur épigastrique 

1 atypique, de prurit, anorexie, asthénie et vomissements~ 

1 L'examen physique pratiqué ü l'entrée montre: 

- des lésions de grattage, 

1 - unac: températu.re à 37° C, 

- un pOLÙ.S à 80,1 - une tension a~tériGlle à 13/8, 

1 - une hépatomégalio tl10dérée avec fl~ che hépa­

1 

t1quc estimée à 15 ~m sur la li[~e mamelon­

1 naire, un foie lisse, à rebord infériol1r mousse, 

doulc.xeQX à la palpation. 

Le laboratoire montre : 

1 - wle hypertransami~asémie modér~e : 

TGO : 480 U.F. 
1 TGP : 560 U.F. 

- une élevation du'taux des phosphatases
1 

alcalines : 28 u~A 
1 
i 

une hypercholestérolémie : 5,20 g/l soit " 

13,41 millimoles par litre. 

'1

Iii , 
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1 
Le traitement symptomatique a comporté : 

1 Chophytol injectable, 1 ampoule par jour 

1 

EBralgin injectable, 1 ampoule 2 fois par

1 jour 

- Fhenergan injectable (prométhazine) 1 ampoule 

deux fois par jour 

1 - Priml10t'un injectable (mûtocloprcunido) 1 

ampoule 2 fois par jour.

1 
1 

Le ~alade a fait une hématé~èse et une rector­

~agie de grande abond~nce et est décédé le 30 Décembre 

1980 malgré une réC',,:.üIi.1ation intcnoe. 

1 
Au total, hépatite virale ai~ug maligne chez 

1 un homme è.e 31 ans. 

1� 
OBSERVATION N° 11

1 
Hla. J. Adolescent de 18 ans ~ésidant à Zogbo­

1 domey ct ne présentant aucun antécé­

dent pathologique, ost entré dans le service le 24 

1 Juillet 1979 dans un état de coma vigil survenu sur un 

ict~re évoluant depuis 10 jours, accompagné de douleurs
1 

abdominales diffuses, d'asthénie, d'anorexie et d'une 

oligur ie foncée.1 

1 

1 
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1 L'examen physiq~e montre : 

1 - un malade obn~bi1é présen-t:mt des tro~b1es 

1 
1 

du comportem~nt et d~ langage (agitation et délire) mais 

1 réagissant aUx sollicitations extérieures, les réflexes 

ostéo-tendineux étont conservés et vifs ; 

- une température à 360 50 

- un l)ouls à 92 

1 

une tension artérielle à 10/7 

1 - un ictère conjonctival franc 

- une discrète hépatoméealie ct une sp1énomé­

galio de type 110 

1 Le bilan biologique révèle : 

- en urgence: une glycémie normqle(1 g(1) et

1 une azotémie normale (0,20 g/1) 

une hypertransamin88émie :
1 

TGc) 300 U.F. 

1 TGF 1020 U.F. 

la présence de sels et pigments biliaires dans 

les ur ine:s (+++) 

- une importante'hyperbilirubinémie : 

- Bilirubine conjuguée : 144 mg/l soit 

i 
~ 
r246,24 micromo~es par litr~. 1
r 

Bilirubine libre : 19,2 mg/1 soit 32,83 

mil.:roll1ol:l~ pur 1j tre t 
Le cholestérol total est ù 1,75 g/l soit 4,51 

1 
mi11imol~Jpa~ litre. 

1 
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Par ailleurs, la recherche de l'antigène de
1 surface du virus de l'hépatite B est positive (supérieur 

1� 
1� 

à 1/1024). 

Le traitement appliqué a-consisté en un main­

1
1
1
1
1
1
1� 

tien de l'équilibre hydro-électrolytique et calorique par 

une perfusion de érum glucosé à 5 %et de sérum salé à 9 

~:oooet en une vitaminothérapie B et c. 

L'évolution est f8.V01'~ble. L' étut neurologique 

du ma2.8c1e s'est amélioré ::lU bout de quatre jours et il 

est sorti Guéri le 16 Ao~t 1979 8près 22 jours d'hospita­

lisation o 

Le tableau nO 19 résume les différents signes� 

retrouvés par l'examen physique D.U COU1S des hépatites� 

vir~les ictéricènos.� 

1� 
1� 
li� 
1
1� 

1� 
1� 
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1 
1 

T A BLE A U N° 19 

SIGNES PHYSIQUES DE LA PHASE ICTERIgUE 

1 nr.S HEPATITES VIRALES 

1� 
l' 

SUBICTp.nE..........................� 

1 ICTlli1E.............................� 

SENSIBILITE DE
1 L'HYPOCHONDRE TIROIT ••• ,............� 

,1 ETAT SABURRAL DE 

1 VOIES DIGESTIVES .•••••••••••.,......

:1 LESIONS DE GRATTAGE................� 

ffiPAT01lliGALIE......................�1 
SPLENOlffiGALIE......................� 

1 
1 
1 
1; 

1 
1 
1 
1; 

7,23 % 
92,77 % 

28,92 % 

23,20 % 

22,60 % 

22 % 

6,32 ~ 
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1 
3.3. PHASE DE REGRESSION 

1 

1 
1 

La phase de regression ou période de conva­

lescence correspond à l~ phase de guérison de la maladie 

dans sa forme 0énigne. Elle est annoncée par une crise 

polyurique suivie ù'un déjaunissement progressif. Les 

1 troubles 1iGestif3 s'amendent et 10 malaùe retrouve 

1 

son appétit. L'asthénie dispara!t plus tardivement et

1 l'amélioration des siGUes biologiques est également 

plllS lente. En particulier la normalisation de la 

bilirubinémie est parfui8 très longue dans les formes 

1 C'holostCltiques. 

1 
1 Catte ph~se conduit la plupa:..t du temps à 

une Guérison définitive (87,08 % clos C~18), mais des 

complications peuvent suX'venir et proloncer l'évolu­

1� tion de la mqlaclie. 

l'évolution.
1 
1 
1 
1� 
1� 
1 
1 

n~us y reviendrons BU chapitre de 
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1� 
1 
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1� 
4.4­

1� 
1� 
1� 
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ETUDE BIOLOGl QUE 

Ln cytolyse 

Le Syndrome cholostatique 

L'insuffisance hépato-cellulaire 

Le Syndrome inflammatoire 
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Le diagnostic d'hépatite virnle niguë ictéri­

gène, soupçonné sur l'interrogntoire et l'ex~en clinique, 

est confirmé p~r le l~borntoire, de grnndevnleur lorsque 

le mnlnde est vu à l~ phase préictérique. L'exploration 

biologique s'nttnchc à rechercher le syndrome cytolytique 

co..ractéristiquo de l'hépntite virale, à 2.pprécior l'in­

tonsi té de 18 cholost~"tse, de l'insuffisance cellulaire 

hépatiouc (:t du s:,;'ndrome inflc-.mmntoire. 
J. 

1.1. ~~=~~~~~~g~. 

L'étude biolo,jique des h6pntitcs vir:"'.les est 

dominée p~r le dosnge snn~~in des tr~nsaminQses glutnmo­

pyruvique (T G P) ct; glutaIl1o-ox~lr.tcétique (T G 0) encore 

2.ppelées mnino-transférase, alanine-'llIlino-transf0rB.sc 

(l,. i T) et 2,spartnte-oIDino-transférnsc U"- S T). 

L'élevntion souvent considér~ble et très pré­

coce (avant même l'apparition de l'ictère) du tnux 

serique cles "tr8.J'1s8..min3.ses sig!18 18. lyse des hép8,tocytcs. 

Les résultnts du doso..ge effectué chez 286 m~.l8.J.-::s sont 

consig::J.és d8.ns les t~1:)ler'.ux 20 et 21. 

... / ... 
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TC'.ble8.u lTQ 20 

TAUX SERIQUE 
DES TGP 
EN U.F. 

100 - 400 

400 - 800 

800 - 1200 

1200 - 1600 

.­

1600 - 2000 

(­

Supérieur à 
2000 

~-

TOTAL 

-

- 127 ­

To..ux sériques des TGP dans 

286 cas d'hép~tite vir~le ictérigène. 

FRE~UENCEHm.'Œ!IE S FEl~.'IES TOTAL (70 ) 

41 33 74 25,87 

41 31 72 25,17 

-
29 12 41 14,34 

36 19 55 ~9,23 

0 
n 

~5 23 8,04 

13 8 21 7,Yi 

168 118 286 100,00 

.. el • ••� 
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1� Tableau ~fQ 21 T[',ux striques des TGO dr-!.ns� 

286 cns d'h~p~tite virale ictérig~ne. 

1 
. ,TAUX SERIQUE .1 FRE~UENCEDES TGO HOMMES FEtvlM:ES TOTAl .( CI)EN U.F.

1 
100 - 400 56 36 92 32,17 ,

1 
1 400 - 800 45 29 7~ 25,87 

-
1 800 - 1200 20 14 44 15,38 

1 
- -'� 

1200 _.�1 1600 23 2? 45 15,73 

1 
1600 ~ 2000 7 5 12 4,20 

1 ­
SupérioLU' à

1 71 12 19 6,652000 
k 

1 TOTAL 168 118 2G8 100,00 

\1 

Co!:lme le montrent ces deux to..ble,'\.uxt l'élcva­

ti.cn1 du t~.UXt qu 1 il e 1 ~.gisso des trF'.nsaminases glutamo­

pJ.L'uvique ou o:~r'l c.c,~ti:".,_e CGt Jcrès significative puisque 

(b.ns p:i..'I:J ~> la moitié des cnS t cc tf'LUX est compris 

.'. -/1 ... 
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1 entre 100 et 2000 UF. Dans notre étude, la valeur moyenne 

do la tr2.ns:uninasérJ.io est de 881,33 UF lJour les 'fGP et

1 
1 

de Sl3,90 UF pour les TGO aVec dans les deux cas des 

extrêmes variant entre 100 et 2000 UF. L'hyPertrans~mi­

nasGmie est donc plus mo.rquée pour los TGP que pour les 

1 TGO.� 

1 LQ figu~e NQ 12 montre l~ sérintion des taux� 

sériqu8s d ef~ tr::"1.l1.s:)minasGF3. Ici encore, on relève un

1 tau:::: des TGP supérieur à 800 ur dans 49,96% dos cas 

1 contre un tauJ~ des TGO supéri~l1_r q 800 UF ùans 41,96% 

des CQC -t;f:;;~oignnnt 

1 tran0~lin~sé~ie TGP 

1 
1 
1� 
1� 
1 
1 
1 
1� 
1� 
1� 
1� 

ninsi rio 12. prGclominn.nce de l' hyper­

sur les TGJ. 

... / ...� 
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1 
Figure NSl 12. :� Sériation des taux sériques des , i

i 

transaminases ,G.O. et G.P., , i 1� . ,i "
, 
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, 1 Cette élevation prédominante des TGP confirme­ " l­

1 

1-� I
.'"L 
il

" 

l'hypothèse selon laquelle Ces 'dernières seraient 
1 

plus spécifiques du p~renc~e hépatique •� '~
l

1� 
, '1

1;
/1:1 

1 ili 

ii;
li'
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H
l ' 
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1� L'inv8Tsion du rr:pport XQ:Q considérée comme 
TGP 

1� car8,ctéristique de l' héV:tite virnle à. été observé chez 

72,66% des patients avec des vnlc~rs extrêmes de 0,18 

1 et 1. Ln. vnleur moyenne de ce rnpport, ~ormalement de 

1,26 selon les 3uteurs est de 0,76 dans notre série.

1 

1 

Lo dos~ge du fer sérique, nutre élément de 

1 la cytolyse, pratiqué chez 26 malndes, montre une 

hyporr:üdur0min supérieure à 150 p~ voire 200 ~g pO'..lr 

100 ml de sérum drms 17 C~1.d' Dr:tlls les 9 nutres cns, ln 

1� sidérémio GC trouve dHns les limites do le.. normale. 

1 
,~. 2. Le 3zndrome Cnolostatigue.

1� ====:-=================-==� 

Soupçonné sur Ir'. drfcolorntion des selles, le 

1 sJ ·1.d:r.·orlo cholostntiquG S~ tro..duit per : 

- la présence do.ns les llrinos des sels et

1 
1� élevée (e1,52% des cns)� 

une élevation à plus de 20 UE1Jm1 du taux 

1 sanguin des phosphatases nlcnlines (50,94% 

des cas).l ' 
une hypercholestérolémie variant� de 3 g à 

,1� 6,20 g/l : 25,35% des Co.s. 

m~is surtout par : 1 
11� 
1

~.une hyporbilirttbinérnic totr.-.1e chiffrée à 
t 

1 plus de 20 mg/l (soit 3-1·,20 micramoles par 

litre) c1~,ns 91, 40~ des C::lS comme 11 indique

1 
... / ... 
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1 
1·� le tab1eo.u .W:: .'22.� 

1� Tableau NQ 22 Tnux san:suins de bilirubine� 

totale ~u cours des hépatites 

1 virnles ictérigènes. 

1 
;\ 1 ,

1 BILIRUBINEMIE SOIT EN 
FREQUENCE

TOTJ~LE EN !'IIICRor.lOLE HOMMES FEM1.mS r.rOTAL 

1 ­
(%)

mc/l PIIR LITfŒ 

Infé:cieur a
, 

Inférieur a 
, 

13 11 24 8,601 ::0 34,20 

1 ,
20 à 100 34,20 11 171 94 44 128 45,88 

1 ­
100 à 200 171' a 

, 
342 47 40 87 31,18

1 , 

Supérieur à Supér leur à1 27 13 40 14,34200 342 

1 
TOTAL 171 108 279 100,00 

1 
1 
1 

1 

IJ. s ' agit d'une hyperbi1i rubinémie à prédomi­

1 nnnCG conjuGuée, sup6rieure Ù 180 ïfJ.{'/l (J 71 micromolc8� 

par li tr.~) d'l.ns 35,12% deE' C2I8. Pnr contre le. bilirubi­

némie libre est à plus dG 100 D:f!':ll d2ns seulement 1,07;G 

1 t 

.../ ... L
1 
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1� 
1� 
1� 

1� 
1� 
1� 
1� 

1� 

1 

1 

1
1 

1
1
1 
1� 
1� 

des cas et inférieure à 20 mg/l (34,20 micromoles par 

litre) dans 67,38 des cas comme le montre la figure 

NQ 13. 

1 
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1� ligure N2 ~~ : Taux Sanguins de bilirubine libre et de� 

bilirubine conjuguée'au cours des 

h~patites viral~s ict~rig~nes , 1 .. 
1 
1 , . 

1 l'Nombre de cas 

1� ~ .� , 

1� Bilirubinémie conju­
guée .

, 

1� 
,~. 

47 

1� 
~ 

\� , .. 
134 

1� 
,

. 

1 
72 

1� , , . 
.' 

1� 
~ 

26 . 
1 - 1 

" 

~ t 

20 100 200 .plus de 20f 
1 mg/l . 1 

1 r 
f, 
f 

·t 
/<1 

i
& 

1 . 

. .� 
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1 
1 Le syndrome cholostatique est généralement 

1 

modéré m~is peut d'emblée ou second~irem8nt prendre

1 une allure pnrticulièrement intense avec une hyper­

bi1irubinémie IDc,rquée, supérieure à 100 mg/l (171 micro­

moles par litre), (45,52% de nos malades), une élevation 

1 importante du taux sanguin des phosph~tases alcalines et 

UDe hypcrcholestérolémie totnle pf'..rfois supérieure à

1· 5 g/l (12, S milliJuolcs p2r Iltre) • 

1 
1 Il';s fOrnlGd choleotatiques d ' hépatite virRle 

sont légère~ent plus fréquentes dnns 10 s~xe f6rninin 

puisque ··..9,07% des fem.'1es présente cette forme contre 

1 43,27~b des hOlll.TIJcs. 

1 Ces cholost8.sCS intrnhépntiqt..... cG, lorsque le 

syndrome pré-ictérique manque, font dis~uter un ictère 

1 obs~ructif authenti~ue. 

1 
1 

4.3. L'Insuffis~nce hép~to-cellulaire. 
==~==============~=~=====~====== 

Elle est marquée pr-,r une chute des facteurs 

1 de l~ coagulation en ::.xœticuli('r 18. bp.isse du tp.ux 

de prothrom'ünc ir~f'6ricur à SO~ chez 60 patients sur 
1 

1 .13, (t.-.t-:. ,:;f'b- C
"; d es cas ) d ont 20 n 'tt'a e1.gnent"meme pns 

1 

... / ...� 
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1 TE'blcnu lJQ 23 Tnux do prothrombine 8,11 cours de 

l·n Cets d' hép8,tite vircùe ictérigène.

1 
,1 ,1 T4UX DE FRE~UENCEHorllMES FEMMES TOTALPROTHROrJBINE %)

1 
100 à 80 % 25 13 38 26,57 

1 '. 

80 à 50 % 22 23 45 31,47
1 

150 à 25 % 24 16 40 27,971 i 

._­

1 moi..1.s s.c 25% 8 7 15 10,49 

1 
-_. .' 

Sang 2 3 5 3,50incoagulable 1 

-
TOTAL 81 62 143 100,00 

..._­

L'insuffis~nce cellulaire hépatique est très 

marquée dnns les hép~tites ernves et l'effondrement des 

:Cc:.::teuro de ln C()fl{~\'"!.l7"',-',:L!Jn ontrc.înc un syndrome hémor­

rr\ciqu le· plU:::1 fJouvont f:!,tn1 comma l'iJ.1uf1tre l' obser­

vatjor: Ci·<l.près 

.../ ... 
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1 Observation NQ 12 '. 
1 Cou. C. f(]ffir18 de 33 ans, mônagère demeurant à Cotonou, 

ayant accouché il y a 2 mois 1/2 et ayant reçu des injoc­

1 
1 tions intr~~usculaires est admise dans 10 service de méde­

cine interne 10 29 M~rs 1977 pour un ictère 6voltk~nt 

· ., 'd' d 1 h ' . t' .d OPU1S une semalne pr:]c(' \3 une p ase pr8-1c erlque 

1 fait de : 

arthralgies- asthénie - cépho.lc5cs mié,Tainouses­
1 

urticairo nVeC prurit-myn1Gi8s, insomnio ­

1 8,norexie - nausées et vomissements. 

L'ex~ncn physique retrouve: 

1 
1 - une malade profondément asthénietw présentant 

- lm ictère cut~no-muqueux inter.se 

, '70 

1 

- ~ne temperature a 3 3 

1 - une tachycardie r'~glù.ière à 136 pulsations 

par L'inute 

- une' tonoion nrtrriollc (~ 1,1 1/2/8 

1 - des urines brun-café 

Le bilan p~racliniquc montre 
1 une cytolyse.nette 

- '-CGO 728 UF 
r 

- TGP 1064 UF 

- une cholostnse inte~sè : 

- Bilirubine conjuguée: 97 mg/l soit 

165,87 micromoles par litre. 

- Bilirubine libre: 19 mg/l soit 

32,4S micromoles par litre 

- Phophatases alcalines : 27 UYJ. 



1 
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1 
1 

- une insuffisance hépato-cellul~ire importante avec 

t un taux de prothrombine à 19% 

~ une cholestérolémie totale à 1,65 g/l, 

1 soit 4,25 millimoles par litre malgré 
, 1 

1� la cholostase.� 

Dès le troisième jo~r d'hospitalisation appa­

1 
rQissent les troubles de lQ conscience. rL~gré une 

1 rénnim:-~'i~ion intense et l'utilisation de fortes diJses 

1 
d'ornicetil et de coriicolaes, la mnlade sombre dans le 

corn? et déc3dc dans un tableau d' hémorrngies avec col­

1� lapsus c~rdio-vasculn.i:re,
 

Lu total, l'ilépntite aiguë grave d'évolution

1 
r~pidenent fntale chez une femme de 33 ans. 

1 
1 

Il est apprécié sur les tests non spécifiques

1 de floculation (r~_c Lagan, Gros et Hanger.). Ces tests 

sont perturbés dnns 95,52% des C3S et n'autorisent nucune1 
conclusion en l'absence de l'électrophorèse des protéines. 

1 

Signalons c;ue l'hémogramme, réalisé chez 217 

male.des révèle Ulle leuco-n8uGl'opénie dans 113 cas (52,07%) 

et Ull~ lymI}hocytose parfois très importante chez 116 

patients (53, ,t5~' ) • 

.../ ...� 
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1 Enfin, nos conditions de tr~vail ne nous ont 

1 pas permis de doser l'ornithyl-carbamyl-trnnsfé~ase 

(O.C.T.) qui semble rt.ctuellement entrer d8.ns ln pratique 

1 courante pour l'appréciation spécifique de la cytolyse 

hép~tique. De même nous n'avons pu ni prati~uer l'élec­

1 trophé'.rèse d es protéines, ni la ponction biopsie du foie, 

1 ni rechercher sYGtérn~tiquement l'nntigène Aust~nlia chez 

tous nos rn~lndes hép~titiques. 

1 
En résumé

1 

1 

Le di2gnostic de l'h~p~tite virale ictérigène 

1 ne ~OS8 guère de problème. L'associ2tion évocatrice de 

contexte épidémiologigne et d' :i_ctèrc précédé d'urle phase 

prémonitaire pseuuo-gripp:ùe OtA. dyspept':.que fait prnti­

1 qUt'" le dQsC1.ge des trasmnin8ses dont l' élevation lève 

1 

le doute. 1.1 est rnre qu' on nit q uj_scuter les autres 

1 hôpn tj. tÜ:J infccticuDcc: (bnctéricnnc en l';'œticuJ J.c~t') ot 

les hépatites toxiqu2s. Le seul problème est celui des 

1 

cholost2,ses extrr:.-hépf'..tiquefl ct celui de 1o, différen­

1 cia:don entre les divers virus, relr;vr'nt '1uelq,ue peu de 

services mieux équipés. 

1 

1. 
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1 5. - ENQt.r-sTE ETIOLOGIQUE� 

1� 
1 5.1- Donn8es annmnestiqu8s� 

1� 
1 5.2- Enqu8te Sérologique� 
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1 
1 Nos conditions de travail ne nous permettent 

1 

pas de réaliser un trav:.:dl de fond qUc.'"'l,nt à l'étiologie.

1 Ce diagnostic étiolo~iquo, orienté par le mode de con­

tomination, se fnit sur ln mise en évidence chez les 

1 

patients des marqueurs sérologiques de virus li. et B 

1 dont l'exclusion t'nit poser le diagnostic d'hépatite 

non J.-non n. 

1 5.1. ~Q~~2Q~_§g~~~~§~~g~~§. ._._. ______ •. · 0-- • 

1 Le contage est souvent difficile à mettre en 

1 

évidence. DRns notre série, l'intorrogatoire a permis

1 de retrouver la notion de trans~usion, d'injections, è.e 

vnc~inntion ou d'interventions chirurGicales récentes 

chez 21 mnlo.dcs ct antécédent d'h{pntitc chez 28 uutres, 

1 
1 cc ne sont là que des présomptions dinr:;Ylostiques puisque 

1 

la transmission parcntér~üe, bien qu'exceptionnelle, 

I~ c:~iste pOUl' le vii"us 1.. De mê.:1l0 l' h.jp[~tite B pout se 

tr8.nsme'~t:;';? comme nous l' é}vons vu n.u chnpitrc "Epidé­

miologie", ~)nr dos voies autrep que: p:-,.:'ontérnles. Le i 

1 diagnor'Ue-5tiologiquc Qe certitude reste; dene essen­
1tiellement immuI~ologi(lue. i; 

1 
~ , 
i 

1 .../ ... 11 
1 

1 i� 
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1� 
1� 
1� 
l' En Lfrique, mo.lgré la relp.tive pr~dominance de 

l'hépQtite A liée à la f~cilité de contaminD.tion du fait

1 des conditions précaires d'hygiène, elle demelITe cependnnt 

1 moins bien étudiée que l'hép~tite B. En effet, d~s la 

t plupart de nos pnys, l'étude des marqueurs du virus P., 

1 
de découverte ~\ss".,z récente, n'est pns encore entrée dnns 

1::1. routine nlorn qu.c l'idcnti.fi.ciI,tion (1 () l' .'1.nti{j0nc 

Lustralic:. a permis de mieux cerr:.er le problème de l' hé­

1 patite B. 

1 A Cotonou il nous a été ?0ssible de rechercher 

l' nntiepne de surface du virus dE' l' hép~'.tite B (HBsAg) 

1: ou antigène Australia. 

1-:� 
1� 

12. techniqua utilisee pour 18. recherche d,.', 

1: l'HBsA& est l'hémdgGlutination passive réverse. Le 

principe de cette techni~uo est celui de toutes le~ 

l' 
réactionc iJ1~unologiques : l~ réaction spécifique exis­

t8l1t entrr) lm antigène ct -l'anticorps correspondant et1·; , conduisant à 12. formntion d'un complexe antieène-anti­

l'~ co i.-pS. 

I
~ 

j 
1. 'hémaf",~lutinntion p:t.ssive rôvcrse utilise 

des hémat:Lcf:>

1;' 

1j 

l ' 
l' 

prénlablement sensibili.séGs n'Tec de 

... / .... 
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1� 
1� 
1 l t anticorps 8.nti - 1ills. Les anticorps ainsi fix6s à la 

surf~ce des hématies gardent leur co..pncit6 de réR€jir 

1 
1 avec l' Q,ntigène. JJf1. présenc e d'IJJ3s1'...g dans un sérum se 

traduit alors par une agglutination des hématies visi­

bles à l'oeil nu. 

1 Il existe 8.ctuellemcnt des préparations com­

1 morcifl.les de globulGS rouges réacti:fs, directement" 

utilisables pour Ir'. détection de l'HI3sAg. Los 

1 préparotions les plus utilisées sont 

1 - la suspension d'hématies humaines 0 Rhésus 

nég2.tif stRbilis8cs pBr l'2.cide pyruvique 

1� 
1 et le formol, senbibilisées à pH acide avec� 

de l'anticorps de cùb~ye
 

la susp~nsion d'hématies fo: !fiolées de mouton,� 

1 sensibilisées avec de l'antico~ps de mouton;� 

1� - ln suspen::.,don d' hémr-.ties formolées de dindon,� 

sensibilisées par l' ncidc ttl.nniquc aVec de 

1 l'nnticorps de chevnl ; cette derni~re est la 

plus utilisée à Coto~Y)u.

1 
IJ'hémélgzlutination passive rpversG est ùn test 

14 Pet~ encombrant et rapide lJ1é-ÜS hp.utcJ1ent sensible pour la 

d()tcction de l' rmtieènc HBs. Les fausses réo,ctions posi­1 
tiVes sont éliminées ~ 

1. sensibilisées. 

1 
1 
1. 

l'aide d'hématies témoins non 

... / ...� 
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l, 5.2.2. Résultats. 

1 La recherche de l'antigène 1ills n'a pas été 

1 

systématique chez nos hépatitiques. Cependant, les résul­

1 tats chez 18 mal~des (14 hommes et 4 femmes) sont positifs 

dans 7 cas (6 homl',,1es et 1 femme) soit un pourcentage de 

38,88%. Ln série quoique limitée et peu représentative 

1 garde uno YC'leur indicE',tivo non néGligeable. 

1� /:l'in cl e donner unI) id6e p"Ln.IJ l~.rge d e l~. fré­�

quence c~e l' j_nf8ction p".r le virus B au Centre Nntional 

1 Hospitqlier ct Universitaire de Cotonou~ nous nous sommes 

1 intéressé :'..u::': eZ2lIl·:::ms prntiqués dans le lc..borntoirc 

d f il.émebiologie dt'. Centre Nutional de rnransfusion Sfl.nguine. 

1 Cette étude montre ~le, de 1979 à 1980, 217 recherches 

d'HBsAg ont éta effectuées pour diverses affections et 

1 
1 chez des su,j ets sains selon la technique de l' hémag(T,lu­

tination pnssive réverse. Sur Ces 217 recherches, 49 

rés'--.1 tE'.ts sont considérés COfIJ!'1e positifs , soit une fré­

1 quence globale ùe ;)2,58/6. 

1 Les 217 recherches d'HCsAg se répartissent 

de la f~:.çon ,juiv::mtc : 

1 - Sn médecine interne, sur 53 examens pratiqués 

1: pour des [:f:~ections hép8.tologiques diversos, hépatite 

i 
1 vir~le en p~rticvlier, 25 r6sultats positifs ont été 

1.\ enregistrés noi t '~ 7,1G~:. 

1: 

Il .../ ... 

1 
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1 - Chez Il sujets en bonne sant~ apparente, tous 

1 msmbrs du personnel médical ou paramédical tra­

1 

v~illant au Centre National de Transfusion Sanguine

1 (C N T S) à Cotonou, ltexamert a révélé 4 résultats 

positifs soit 36,36%. 

1 
- En pédiatrie, chez 7 enfants h~patitiques, 

un seul résultat positif a éta rélevé. 

1 - Sur 4 examens cff cctU(~S chez dcs ou;1 ets 

drépanocytaircs polytransfusés, 2 résultats sont po­
1 sitif3.� 

1 - Enfin, chez des donneurs de sang dont� 

1 

corta.::'ns sont on bonne santé et d'autres suspeots

1 d'hépntito ou de syndrome hépato-biliairc, 142 examens 

ont été effectués et 17 résultats positifs ont été 

enregistré3 soit une fréquence d2 11,97%. 

I­

I 
Si nous considérons l' cmwrnl'J1o dus examens 

(1 

pratiqués chez les patients hépatitiques adultes et 

l' 

enf~nts, nous comptons 8 résultats positifs sur 25. 

1 La fréquence des hépatites IiBsAg + peut donc être 

estimée à 32%. 

Le tableau NQ 24 rédume l'ensemble de ces 

1: résultats. 

Il­ i 
l 1� 

1 

.../ ... f 
î 

1: 
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1 
1 Fréquence de l'~ntigène 

HDs au C N H U de Cotonou. 

1� 
1 CATEGORIE NbMBRE NOWŒRE FREQUENCE 

., 

, DE DE SUJETS DE SUJETS DE1 SUJET TESTES I-iBsAg+ LiHBsAg 

1� Hépatite virale 25 8 32 %� 

1� Hépatite +� 

1 
cirrhose et 53 25 47, 16 ~ 

- CFF Cliniques 

Drépanocyt:':liro t1. 2 501 ~1 polytr.msfusé 

-
"Personnel du1 11 4 36,36 ~ 

C.NnT.S. 

1 
DOnnaLL1: de 142 17 11,97 % 

s8.ng 

1 
1 .. -­

TOJ!AL 217 45 22,58 ~ 

1� 
1� Ces chiffres fort élevés rendent compte de 

1; l'encJé::nicité de l'infection à virus B en République 

Populaire du Bénin. La fréquence do l'antigén6mie HBs,l,: 
1 estimée à 6% d3" S l~ population saine selon les enquêtes. , 

14 de J. LINHtJID ( est ppotyéà 32~ en cas d'hépa~1te. 

1.� 

1� 
. . .1· ..� 
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1 
1 ictérigène. Les hépntites HBsAg + semblent plus fr~quen­

tes chez l'ndulte que chez l'enfnnt. 

1 

Le tnux d'HBsAg est encore plus élevé chez 

1 l'adulte lorsqu'on considère à ln fois ies hép~tites. 

les cirrhoses et les cancers primitifs du foie (47,16%) 

et illustre blen le rôle oncogène du portage chronique 

1 du virt'..s B. En effet, ln fréquence p2.rticl.üièrement 

élevé~ de l'antigène HBs au cours des cirrhoses et des

1 
1 

CEmcel~s pl'imitifs du foie et ln découverte fréquente 

du virus B dans les cellules t~~orales ont f~it évoquer 

Ir-. rel:~.tion hép2.tite - cirrhose - cr-.ncer qui à lu suite 

1 de divers tr:-'.v3.u::-~ ~},pparaît désornmis comme U1l. fait 

1 ét~bli. 

1 
1 

Un h'l.l'ü risQue d' inoculo.tior du virus B demeure 

l..;.é à ln tr2.Y1.sfusion sanguine dans nos p2.ys africains. 

Ceci e:r.pliquP. l~ fré~uence po.rticulièrernent élevée 

1 

d'l portngc de l' ontigène I-IBs chez les dréP':mocytaires

1 polytrrtnsfusos. 

Enfin, le personnel médicc.l constitue égale­

r::lent un groupe à hn'.lt risque d.' infection par le virus B, 

1 e.'l p..-..rticulicr le person.nel de laboro.toire des centres 

de tr:·,nsfusion s~nguine. L'une dos mr>,lndies professio~
1 

nellc8 leé: plus fréquentes choz cr):o~ su jets sernit proba· 

(' blement l'hépc.1 ~te v-a~G' 

r 

r 

1 
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6. - E VOL TI T ION 

6.1­ Guérison 

6.2­ Evolution compliquée 

6.3­ Mortalité PQr ~épatite 

6.4­ E2patit·e virale et grossesse 

6.5­ Durée et co~t d'hospitalisation 

1 
1 
1 
1 
1 
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1 L'évolution tIe l' nffection ~, ét6 suivie sur la 

clinique (l'asthénie, l'ictère. la di~r~se) et la 

1� biologie, en particulier le dosage des transaminases. 

6.1. Guérison1� ======== 

1� L'évolution s'est faite vers ln guérison chez 

310 malades soit 87,08% des cas. 

1 Dans: 10,72% d os cas, il s'agi t cliniquement d'une 

1 forme commune d'h(~pntitc v:lr~üo d'r;vo1.ntion rnpidcmcnt 

f;:\vornb18 (21 jours on moyenne) annoncé~ par _~e. crise

1� polyuT::"~.ue classique, le retour d 2 l ' appétit, la dispc.­

1� ritian de l' ictèr~ et surtout Ir<, normnlis3.tion du taux 

l' . ,J'Il end es t r~ns8mlnases..� la guerlson n, e ce 8::.118 seque _es 

1 
1 dehors de çuolques troubles dyspeptiques et de ln persis­

tance do l'3sthénie (en moyenne un mois après la dispari­

tion de l'i .tère). 

1 
1 L' h8pntite vir~üo n� évolué d' embléG~ ou 

1 secondairement Vers une forme cholostatique chez 45,52;~ 

do nos ffiQlndes commo en témoigDont le prurit généralisé, 

1� l'ict?:;re inton:'3f:, les selles décolorées, l' l:.yperbiliru­

binE5'-:i.io directe, l'hypercholestérolémie et l'hyper­1 
p~1.osphr~t2~sémio rl,lcr'-l:ï.ne. Ces fOr!l1C~3 d' nllure prolongée 

' , l ' , . Il1� ont 'l/OU'ces ~vo ~. .) vors une guerlson s2.ns seque ' es. 

1� 

f 

1 

... / ...� 
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1 
1� 110us avons relevé dans notre sr9rie 34 cas 

1 
1 
1 
1 
1 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 
1� 

1� 

1� 

1� 

d'hépatite gro.,Ve'lvec Como. soit 9,557~ des cas. 

Chez cinq de nos malades, l'évolution clinique 

a été marquée par la persistance de l'nsthénie, de� 

l'ictère, de troubles dyspeptiques à type d'anore~ie,
 

de fl8.tulence et d'hépatalgies, et pnr un taux anorma- ~
 
II

lament élevé de trrmsamina.ses. L' hypothèse d'un passage IlIl 
à la chronicité 8. été soulevée, confirmée dc:-,ns deux cas� !

IJ
, 1 ~ 

'i 
!~ par l'histologie qui ~ montré des lésions d'hépatite J� ;f
;f 
~ f' 
i#chronique active en évolution c:irrhogène.� } 
I~ 

~ 
,;;. 
1 

t 
Le? tnble2,u ClclE;)siq1le de 12. cirrhose post-� ~. 

l
hép~',titique de ]\108s8 - rb.rchnnd - l'~',llory n'est donc� 

,!' 

{
t• 

pas exceptionnel puisC1u'une autre patiente, hospitalisée 

pour une hépatit~ ictérigènc d'allure tenigne est revenue 1
'gdalLS le Service dnns un tableo.u clinique de cirrhooe 
~ 

't
4'

aVec insuffisance hé:pato~ellulaire termirnle. r 

Ces complIcations h long termG deo h~patites 

virales doivent être bien plus fréquentes quo ne 10 

laissent apparaître les st::üistiques hospitalières 

d' 8.u.tant plus que les rn2,ladcs sont souvent P::Jrous de 

VU,~ <:'..prèo leur séjour à l' hôpi tc:ü. 

... / ...� 
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1 
1 6 0:;0"

1 L'évolution a été fatale chez 29 malades� 

1� (8,14% des cns) comme 10 montre le tableau NQ 25.� 

1 f' 

1 
T' A BLE A U N° 25 

EVOLUTION D'm1SEMBLE DES HEPATITES VIRALES 

......._-­1 MODALITE ~VOLUTIVE NOHBRE DE CAS FREQUENCE 
.. 

1 Guér.i son 310 87,08 

-1 
Décès 29 8,14 

1 1 

Evasion ou Sortie 

1 17 4,78'')ntrc avis oédical 

1 TOTAL 356 100,00 

1� 
1� 
1 
1 
1 
1 
1 
1·� 

... / ...� 
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1� 
1� 
1 D~ns 26 cas, une hépntit2 aiguë fulminante 

1 est en c~use et le décès est survenu en moins do deux 

semaines dans un tableau d'ictère gr8ve nvec hématémèse, 

1 troubles nerveux et coma terminnl. 

1 Trois autres cas de décès ont été enregistrés 

chez des porteurs d'hépatite évoluant depuis plus de 

1 trois mois. 

Nous comptonr3 20 fcmmcn d0c(~dpos pour 9 hommes 
~ 

soit respectivement 14,49;:,; des femmes et 4,12% des hommes 

1 hospitalisés pour hépatite virale (TnblcQu ll2 26) 

1 To,bleau NQ 26 11ortc,lité suivant le sexe. 

1 
1 SEXE 1 NOmBRE DE CAS NmlBRE DE DECES l, MORTALITE 

-
1 Hm,'if,mS 218 9 4,12 % 

1 FEI'U:mS 138 20 14,49 % 

1 TOTAL 356 29 8,14 % 

1 
1 L' hépntite virale [',ppn.rnlt donc plus mortelle 

d~ns le sexe féminin. Cette mortnlité particulièrement
1� 

1� 

1� 

1� 

,!
! .../ ... 

J� 
1 
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1� 
1� 
1� à le. gr[',vic~o - puerpér8..lité puisque 5l,729~ des décès 

(15 c~s) intéressent des femn1es jeunes de 20 à 39 ans

1 en pleine activité gynécologique (tableau NQ 27). 

1 
1 Tableau NQ 27: Sériation des dGcès 

selon l'âge ct 10 sexe. 

1� r------:-----.-..-,I-----......,..-----...-.----.... 
TR~~NCHE 

TOTAL FREQUENCED'AGE EN HOUl'18S FEW'lES

1� . DES DECESANNEE 
...-------l~---f__---_+---+_---__l 

15 - 19 1� 2 6,901� I-'----f__----~,----

1 
..-i----+-----I 

20 - 29 9 9 
~ 

4
30 _-~;; -1·---4--+---6---4-]-Jj---I--- -,4-8­

341� .. -~----+----jl---'-'-
1� 1 

~~~_2_'_-+-__3_.---1__5_-1-_1_7_,_2_4_...1 
50 - 59 1 1 1 2 6 , go

1 
1

1 t~~~s J=~1~-.L....-i-=--=-_'-1---..1--_-:_-3_'45= 

1 
1 

••• / • 0 • 
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1 
6.4. Hépatite Virale et Grossesse 

----------_._----------------­

1 
La survenue d'une hépatite virale chez la 

1 femme enceinte n'est pas rare puisque notre série compte 

44 gestantes soit 12,36% de l'ensemble des patients et 

1 
1 31,88f, des malades de sexe féminin. Parmi elles, 21 ont 

présenté illle hépatite grave émaillée de 15 décès. La 

mor.talité est dor~ de 34,09% chez J.es femmes enceintes 

1 
1 contre ?,31~~dnn8 la DGrle des femmes non encco1ntes. 

La gl"osSeSSG f:lppo.raît par conséquent comme un facteur 

F. gG!'8v2.nt de l' hépati te. Le décès survient plus fré­

1� auemment au troisième trimestre de la grossesse (13 cas) 

et est le plus souvent précédA de l'expulsion d'un

1 foetus mort. 

1� Cette forte mortalité dans le lot des femmes 

1� enceintes ~'explique en partie p8.r le mode de recrutement.� 

En effet seuls les cas graves sont retenus en médecine 

1 ttWldis que les hépatites ictérigènes d'allure bénigne 

dG la gestante sont suivies soit à titre externe soit

1 dans <Les services obstétricaux. 

.
1 Comme nous venons de le souligner, la grossesse 

aggrave donc l'hépatite. En r~vanche, le rotentissement 
1 

dG l'h(;p~:l.tite GUI' ln groS8~sse n'est pns des moindres 

puisque dans la série des 29 autres gestantes prés€ntant1.' 
une h0patite virale d'allure bénigne, nous relENons 

1 7 accouchements prématurés d'enfants vivants, 3 morts-nés 

1 

.../ ...1 
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et 2 avortements. En considérant les foet~s nynnt suc­

1 combé aveC leur mère, la mortalité foetale drms notre 

1 séri e est estimée à 45, 45~~{. 

Chez la, femme enceinte en général et en parti­

1 
culier au troisième trimestre de ln grossesse, l'hépatite 

1 virale pose donc des problèmes graves. 

1 

1 
1 Ln durée d' hospitallS2.tion de nos malades 

figure au graphique JJQ J4 TIlle (~st en moyenne de 

13 , 54 jour.-). 

1� 
1� 
1 
1 ~-

1 
l' 

1 

1 

1 

1 
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1 
1 Graphique N2 T4 : Dur6e d 'hospitalisation déS malades, , 
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Le séjour à l'hôpital de nos malades S8 situe 

entre la première et la deuxième semaine 3 fois sur 4 

1.'et entre la deuxième et ln troisième 1ans 13,76% des 

cas. Au-delà de lR troisième SGmaine le pourcentage n'est 

plus que de 11,25%. Cette durée est importante à préciser 

si l'on veut évaluer le coftt de l'hospitalisation compte-

tenu dl: 1:1. catégorie des malades. 

Co~~e signalé à ln page 95 . , 83,15% de nos 

patients ont un niveau socio-économique faible et ne 

peuvent séjourner qu'en 4e cntégorie (1250 F par jour) 

ou en 3e c~téeorie (1500 F par jour), le séjour moyen 

de 14 jours revient nu m9.1aè8 soit D 17 500 F , soit à 

21 000 F. 

Lu-delà du coût de l'hospit~lsation ~ui n'est 

qü. 'lm aspect de l'influence socio-économiqu<; de la maladie, 

nous devons signale~ que du fait d'une asthénie souvent 

pprsistantc, les patients ne reprennent leur activité 

professionnelle qu'en moyenne 3 à 4 semaines après leur 

sortie de J'hôpit2.1. L'absentéisme pour hépatite virale 

est dC:llC par patient de') à 4 foi~ 1~J. à.'l.rée moyenne de 

l·hospit~lisation. 

1 

1 
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TROIaIErlI:E PARTIE 
========================~===== 

CONSIDERATIONS THERAPEUTIQUES 

1. - TRAITEI:1ENT SYl1PTOI.1ATIQUE 

2. -­ TR.AITEHENT PROPHYLACTIQIJI: 

1 
1: 

1 

1 

1 

1 

1.., 

1 
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1� 
1� 
1� 
1� Du fait de l'absence d'une thérapeutique anti­

virale ou immunologique efficace, le traitement des 

l' hépatites virales est avant tout symptomatique et 

prophylactique. Seules les hépatites chroniques sont

1 justiciables d'une chimiothérapie. 

1: 

1: 
1.1( Traitement des� hépat5tes virs1es aigugs communes

1 

1 

Le but de ce traitement est de réduire l'in­

1 teDsité àes troubles fonctior~els et physiques de la 

phase QigL..~ en attenù::tnt la glA.érison spont~ée. Il est 

essentie1lemen~ hygiéno-diététique et, cornrùe le dis::tit 

1� L. BERTRAND, 'mieux valent un interrogatoire précis et 

l,� 
une surveillance rieoureuse que des médications abu­

1 
siva u"'....1 Cotonou, Ylotre attituùo thér::lpc utique est 

simple et repose sur les règles hygiéno-diététiques et 

le traitement médicamenteux. 

1 
1.1.1. Les Règles hygiéno-diététiques 

1 
- Le l'epos :� 

Le repos est prescrit ~ tous nos malades à la�r 
phase ::ÜC;U0 de la maladie et est l)·,·'oloneé tant que per­

1.� siste Ul10 asthénie iI!.. ')rtante. La durée varie de 30 à 

60 JOUTS avec une reprise progres~ivc des activités. 
1 

1 

1 
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- Le régime : 

Il s'~git, selon la tolérance alimentaire du 

malade d'un régime équilibré normoc~lorique évitant les 

mets indigestes. Pratiquement, nos patients consomment 

les aliments de leur goat à l'exclusion des huiles. Les 

potages, jus de fruits et la viande grillée sont con­

seillés ù ceux qui en ont les moyens financiers. Le 

sevr8~e alcoolique est absolu chez toua. 

L'intensité des troubles diGestifs (intoléran­

ce a1iii18ntaire avec vomissements répétée) impose parfois 

W1e elimGLLtation parenterale de quelques jours. Ainsi, 

84 de nos i~lalades ont été soumis Èl une perfusion de 

sérwm glucosé isotomique additionné de vit~mines pendant 

deux à cinq jours. 

Ln ~r~Ütem~nt m~d.icf\mentr;ln~ 

Aucun produit chimique n'a jusqu'à ce jour 

fait la preuve d'une quelconque efficacité dans les 

hépatites virales aigu~s déclarées. Notre intervention 

thérapeutique sc limit~ le plus souvent à IVadministra­

t_on d'un coktai1 vitaminique B (67,59 %des cas) et 

de vit8mine C (19,66 % des cas), traitement appliqué 

surtout parce que l'alJstention thérapeutique est psycho­

logiquement mu} uUppC'J ~ée pc:~ les IJ8tionts. 

1� 
t 

1� 
i� 
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1 
l,� Certains signes fonctionnels tels les vomis­�

1 
sements, les douleurs alnominales atypiques et le prurit 

nous ont co~duits à prescrire des injections de prim­

péran (métoclopramide) dans 71 CUSi un traitement antis­

l, pasmodique à base de diaspasmyl (Bromure de propyroma­�

1·� zinc) de viscéralgine (Tiémonium) ou de spasfon� 

(phloroc;lucinol) rlans 41 cas ct des c .Jmpr imés de phe­

1� nor~Qn chüz 27 malades.� 

Les m6dications hépato-protectrices et cholé­

1 rétiques diverses signalées dans la litt~rature ne sont 

l,� pus d'usage COLU'ant à J a Clinique Hédicale Universitaire� 

du 0.N.H.0. de Cotonou. Ainsi, les extraits de foie, le 

1,\ chùphytol et l'hébucùl ont été prescrits respectivement 

dans 10 - 43 et 44 cas. 

1�
1 La corticothérupie est formellement contrc­�

LdiqlÀ.éc d~J.'1s cette forme aic;u8 habituellement bénigne;.� 
, 

1.
1 L~ hépati tes aigu~s Ch01?S~.~~'tii9..ues 

> 

l'� D~ns les formes cholostatiques, 18 tubage� 

duodenal répété a été utilisé avec des résultats favo­

1 rables dans 16 Cqs. cès formes n'exigent pas une 

J 
! 

1

médicution particulière car en dépit de 

1·· prolonGée, elles aboutissent toujom's à 

suns sequelles, 
" 

1··� 
l,� 

1 

1: 

leur évolution 

une guérison 
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.1 
1.2. Traitement des hépatites chroniques

1 

1 

Seules les hépatites chroniques évolutives 

1 (hépatites chroniques agressives et actives) sont en 

principe en cause car les hépatites chroniques persis­

tantes ont une évolution spontanément favorable et ne 

1 devraient b8néficier d'aucune thérapeutique particulière. 

La corticothéralJie est classique dans ces cas. 

1 
1 Nos conditions d'exercice ne nous ont pas 

permis do faire la distinction histo1ogiquo des hépatites 

1 

chroniques si bien que la prednisone a été administrée 

1 à raison de 30 mg par jour à 5 malades atteints d'hépa­

tite virale d'évolution chronique sans préjuger de son

1 type histologique. 

Les immunosuppresseurs ne ~ont pas d'usaBe 

courQnt dans le traitement des hépQtites chroniques à 

1 Cotonou. 

-

1 
1 1.3. Traitement des hépatites aigugs graves 

L'objectif est de maintenir en vic le malade 

le plus longtemps possible pour permettre la regénéra­

1 tion hépatique. Mais il faut dire qu'à l'heure actuelle, 

aucune des méthodes thérapeutiques proposées pour le1 
traite~ent de l'insuffisance hépatique aiguU grave n'a 

1. permis d'améliorer de façon sign~ficative le taux de 

Guér ison. A Cc ~onou l' attituùe tll~:.capüutiC1.'-1.8 est purement 

1� 
1� 
1� 
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1: 
1 symptomatique et se résume à la réanimation. Aussi nous 

8fforçons-nous de : 

1 - m~intenir un équilibre hydro-électro1ytique 

normal;

li assurer un apport calorique quotidien suf­1 

1� fisant par une perfusion de glucose ;� 

surveiller l'état respiratoire et lutter 

l' contre l'hypoxie par l'oxygénothérapie. 

1 

Le syndrome hémorragique et la conservation

1 d'un bon état circulatoire justifient les transfusions 

de sang frài8 duns 11 cas. La vitamine K1 est s,yst;éoa­

ti~uement adminictrée. 

1 Enfin il faut prévenir ou lutter contre la 

surinfection pei une antibiothérapie ~daptéG.
1'1 En dehors de ces mesures simples de réanima­

1� ·tion, nou..:> avons utilisé éc;alcmor... t dans les hépatites� 

gravesg d'une part l'a1phacéto-g1utarate d'ornithine� 

i 

t
f
t 

1 

!
i

Î
i 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 (o~nicetil) dans 18 cas pour son action bénéfique sur 

1. i 
1

1� 
1 

l' hyperaInri!oniémie signalée pal' p1usiours auteurs (91 ­�

108 - 138) et d'autre part de fortes doses de cortico!­�

des (hémisuccinate d'hYdrocortisone) pour lutter c~tre
 

je collapsus cardia-vasculaire. 

1 

Il'� 

1 

1 
li� 
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Comme on le voit, à� Cotonou comme partout 

1 
1 aille ln'S, il n'existe pas un traitoment médical codifié 

de l'hépatite aiGu~ ictérigèno. La règle d'or pour nous 

est de limiter ~ut~nt que possible les interventions 

1 

1 médicamenteuses à l~ phase aigu~. En particulier, toute 

substance ayant une quelconque hépatotoxicité est

1 contre indiquée. 

Mais en milieu africain à Cotonou, l'on ne 

1 

saurait pat'ler du traitement des hépatites virales icté­

1 rigènes sans évoquer la place de la pharmacopée tradi­

tionnelle cl~ns ce doml3.ine. De nombrellses plantes 

médecinales sont en effet réputées pour leur effet 

1� favorable Sllr les ictères bénins. Ainsi les épluchures 

de r .~), p13.p8ye non mare (C~r ic~ papayo) pn infusion, 

1� ingérée quotidiennement par le malade raccow:cirait la 

dllrée d'évJlution de lJictère. Il en est de m~me des
1 

i:~\..fusions d' épluchures d' ananas (Ananas sativa) et de 

1� r~cin88 du cocotier (Cocos nucifera). La viande de 

pOI:1J~t bOllillie entre ég::l1ement d~1~s de nombreuses pré­

1� parations traditionnelles utilisé88 contre liictère. 

l'� Nous n~'avonf3 pas une expérience partiLmlière 

eL la matière mais nOlJ.s pensons que l'action des traite­

1: monts traditionnels sur les ictères ne doit pas Otre 

surestimée et pourrait ~tre rapprochée de l'effet des 

corticoïdes.l,' 
1 
l, 

1� 
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1 
" 

De ~outes les façons, cette thérapeutique
1 reste une porte ouverte pour des recherches ultérieures. 

'1 
1 2. - TRAITE~mNT PROPHYLACTIQUE 

1 Le traitement prophylactique, bien conduit, 

ré-luit la fréqueüce de la maladie et de ses complica­

1 tions? en particulier les c~Thoses post-hépat~tiques 

1� et le cancer primitif du ;oie.� 

1 281. Les Mesures d'hY6iène et d'asepsie 

1 

Elles comportent :

1 - le dépistage et l'isolement des malades 

pendant la période de contagiosité av~e désinfection 

J l 1 cours et aU décours de la m::ùadie ; en f;'Ji t, on 

l' 't cel ' . .). l '1 ' 't' l v.1:-;0,' ] .ur d(;01'01 mO.lnn en m01nA u nCCCfm.l ,0 ( 

1 
tels malades. ;� 

- la lutte contre le péril fécal et le péril� 

1� hydr iq'le par l' hygi(~r.3 de 1 te~:u et des aliments ;� 

le dépistage par des méthodes sensibles des 

1· sujets Dorteurs d'antigène RBs et leur exclusion du 

don (: r:: sang ;,l' 
des précautions strictes dans l'utilisa­

tion ch" sang ~,t c1e seg dériVAS ; .I~ 

I~~
 

I~
 

l' 
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1 
1 une bonne stérilisation du matériel médico­

1 
chiru.rGical ; 

des règles d'hygiène et d'asepsie strictes à 

observer par le personnel des labor~toires ù'hémo-biolo­

1 gie, des centres de transfusion et des services d'hémodialyse. 

1 
2.2. Le traiteme~t immunologiquc 

1� 
1 L'imnunoprophylaxie, peu répandue en Afrique� 

à l'heure actuelle, n'est pratiquem3nt pas appliquée� 

1� 
à Co~onou. Elle mérite cependant d'~tre connue et com­�

porte essentiellemen~ ':'immunisation passive par immu­�

noglobulines et l~ vaccinQtion contre l'hépatite. 

1 
2.2.1. LiImmunisation passiv~1 

Elle consiste en l'utilisation d'i~nunoglo­

1 tmlinu:~ fI L"nt}t\l'{l pOlJ' lu 1)"1'0 te ction cun t.l'u 1 t hupnti tu A 

et d'imIi1uno~lobulines spucifiques contre l'hépatite B.
1 
1 

Compte-tenu du cont élevé cLos immunoglobulines 

et de leur durée d'efficac~té limitée, l'immunisation 

passive n'est indiquée que chez les sujets contacts 

1 et les nouvc~ux-nés qLti sont nés (le mères portouses 

Il: chroniques GO l'antigène REs ou de mères ayant fait 

l'� 
une hépatite virale aigug en fin de grossesse.� 

L'in~Lillisqtion passive contre l'hé~atite non� 

A - non B n'ex~ste DSS encore.

l'� 
1:'� 

\ 

1� 
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1 2.2.2. L'Immunisation active 

1 
L'immunisation active p8r vaccination contre 

1 l'hépatite est la méthode de prévention la plus sOre 

et 18 moins onéreuse. La vaccination contre l'hépatite

1 B existe. bon innocuité et son efficacité ont été 

1 prouvées p~r do nombroux traVQUX (67 - 160). Ce vaccin 

est utilisé depu~s 1975 dans les unités d'hémodialyse 

1 en France et aux Etats Unis et des expériences de 

vaccination contre l'hépatite B en vue de la préven­

1 
1 tion du cancer primitif du foie sont actuellement en 

cours au Sénégal. Dans ce dernier pays, ce vaccin est 

consiJéré comme illl évènement important : en effet la 

1 mortalité par cancer primitif du foie est particu1ière­

,nent élevée aU Sénée!Jl. 

1� 
1� 

r6cante 

1� 
1� 
l,� 

l,� 
Il� 
\ ' 

Il 
1� 

Le vaccin contre l'hépatite A, de préparation 

est encore à l'étape d'ex)érimentation. 

! 
1 

l 

l
1 
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1� 1. ~2~~~~=~g~~~~~~èg~~~~~ 

1·� 1. 1. La Fréquence� 

Les hépatites virales ictérigènes sont très1 
fréquentes en milieu africain. Elles sont actuellement 

1 considérées comme l'une des maladies infectieuses les 

1� 
1 

plus répandue~ dans le monde après la rougeole :(lq5).� 

Dans notre série, elles représentent environ 2% de� 

l'enGt:mblc deo hoopitaliElés, chiffre comparable aux 1,6%� 

trouvés dans le mêwe oervice par A. HOUNTONDJI et 0011. 

1 
1 ,('105) • 

l'ar rapport aux autres affections du service, 

1 
les h8p~·.tites virales viennent bi8n après le tétanos 

(6) et l'hypertension artérielle (106). 

1 A Abidjan en Cate d'Ivoire, rld. BERTRAND et 

cvll. (24) trouvent 8ur une statistique de 6297 malades
1 

~tospitaliGus en 3 U!1s, 2,3)~~ d'h6puLil,c virale contru 

1 4,75% signalés à Bangui en République Centre Africaine 

par M. D. VOHITO et coll. (201) ,chiffre portant sur 

1 1840 hospitalisés en 27 mois. 

1 Ces données, v~rlables d'un pays à l'autre 

d~ fait des fluctuations de la surveillance sanitaire

1· rendeLt peu compte de l'importance de l'endémie hépa­

1., titique dans nJs pays surtout quand on sait que toute 

les h,')pati Los '\ ":'rales ictô!'igènc8 ne viemlCnt pas Il 

1 
.../ ...

1� 
1� 
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1� 1 ' hôpital et que les formes anictériqy-es repr8sen:tent 

1:� 80% des cas. 

La fréquence des hépatites virales est bien 

1.� plus élevée que ne le laissent supposer les statistiques 

hospitalières. Cette grande fréquence en Afrique Noire 
11� s'explique par les conditions précaires dthygiène. 

1 Ce~tains travaux, en particulier ceux de M. R. 

BRETTE (38,) et def3 experts de l'm1S .(146), mentionnent1 
la recrudescence d3S cas d'hépatite virale pendant les 

1 périodes ~e fortes pluies. Les variations saisonnières 

relevées d2us notre étude ne sont )as significatives et

1 le rislu~ de contage ici en République Populaire du Bénin 

1 d~it être considéré co~ne permanent. 

1� 1. 2 . L ' illfluenc e du.....§..~~_e.i__g_e.-J._' âg~ 

1� ~Totre série compte 1,6 hormne pour une femme 

1 

alors que pour VOUITO l'homme est aussi touché que la 

1 femme. Nos conclusions quant à l'âge des patients con­

cordent avec celles de J. BERTRAND (25) et confirment 

les données classiques selon lesquelles l'hépatite virale 

1 est une affection du sujèt jeune. 

1.� 1. 3. L' infl~.lence des conditions socio­

écono:rp.igl~

1 
~h~lor une o~udc réaljoéc :U17~ '8tato-Unio d'Amo­

1 rique et rapportée p2r les experts de l'ONS (146.)J 

1 .../ ... 
Il 
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1 
1 
1 l'anticorps contre le virus de l'hépatite A est plus 

fréquent dans les clo,sses Gocio-économiques faibles que 

parmi les couches aisées. De même, toutes les statistiques 

accordent une place prépondérante au portage de l'antigène 1 

j 

J 

1 

lIEs dans les pays à bas niveau de vie ,'(:L41 T 144-l46 ). Les 

1 virus de 1'hépatite infectent donc plus fréque~nent les 1 
populations à bas niveau socio-économique. Nos résultats 

corroborent ces fa~ts puisque 83,15% de nos patients 1 
. mènent une vie relativement modeste avec pour corollaire 

des conditions douteuses d'hygiène. 

1 i� 
11 ~ • 

1 1

1 

Il nous a été possible de rechercher l'antigène l' 

1 de surface du virus ùe l'hépatite B (HEs Ag). 

Jin pi'oportion dès népatites aiguës J.IDs p,~ positif est 

estimée à 32% d~ns notre série et varie énormément d'un 

1 pays afric:~,ip à l' autrf'. Ainsi, M. BOUVRY ('33) en Côte 

d'Ivoire siGnale un taux de 31% contre respectivement 60,

1 
1 

52 et 3C~; rapportés en C1J.ganda par E. P. !'I!:.YlJARD (134), 

au Kénya par A. F. BAGSI~WE (11) et au Zaïre par L. 

J.iTUY:cl'ŒE-TAHFUM (144).

1 
Au 3énégal, A. M. MOULAYE (141) chiffre à 35% 

1 la fréquence de l'antigénémie lIEs au cours des hépatites 

virales aiguës ictérigènes.

1 
1 

.../ ...
1 
1� 
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)1 Dans les pays tempérés, les pourcentages obtenus 
1 

1 varient de 20 à 80% selon les auteurs (28-94-95). 1 

i
l 

Cette grande variabilité de la fréquence de 
~1 

1 
l'antigène 1IDs au cours des hépatites aiguës est liée à 

plusieurs facteur3 dont notamment : 

- la pluralité des méthodes de recherche utili­

1 
sées par les différents auteurs. En effet des donneurs 

1 <1 e L1:Lll(\ déclarl):J n(;c;atJ.fo pour l' :J.nt:le~mc FDs ont été à 

1 

la base d'hépatite8 post-transfusionnelles et le contrôle

1 effectué par des méthodes plus sensibles a révélé la pré­

sence d'antigène EDs chez ces sujets'(180) 

1 

- la date de prélèvement : le taux de présence 

1 d'antigène au cours des hépatites aiGUës est tout variable 

en fonction de la l)rococité du prélèvem-.;nt. Selon DELPRBTE 

c ;té Pf'T HOULAYE (71), ID. fréquenco c.18 l' untir,ène HBs est 

1 de 93% clrm:J los neux premières flcmrd.n(~f.l et seu.lement de 

44% après la troisième semaine.

1 
1 

Il ne semble pas y avoir de différence entre 

l'Afriql1.e et les pays tempérés quant à la fréquence de 

1 

l'antigène 1ms ~u cours des hépatites aiguës COl1me l'a 

1 déjà souligné ~~ULAYE. 

L'interprétation de ces résultats suscite cepen­

dant un certain nombre de réflexions : 

1 

.../ ...� 



- 173 ­

1� 

1� 
1� 

1 
1 

- une recherche positive d'HBsAg au cours d'une 

1 hépatite aiguë fait sOUvent poser le diagnostic d'hépatite 

à virus B. or, du fait de la grande fréquence du portage 

asymptomatique de l'antigène en Afrique, il peut bien 

s'agir d'une hépatite A chez un porteur dtantigène HBs 

1 

- l'antigène HBs est un stigmate passager dans 

1 une hépatite aiguë bénigne à virus B et peut dispara1tre 

avant l'ictère et avant la normalisation des transaminases 

( 141) • La figure NQ ..15.. montre le Schéma de la réponse 

1� sérologique au cours d'une hépatite aiguë de type B 

(d'après Ph. MAUPAS)
1� 
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1� 

1� 
1 

Schéma de la réponse sérologique '1
1 au cours. dtune hépatite aigu8 de type B 

1 
ii( "4' apr~s l'. MAUJ1AD ) 

Titre d s anticorps 
1 

i

1 1 

, 1 

1
1 j 

1� 
1 

1000 

1 
i 
!\ 

anti-HBc 

1� 
1� 

1 
1 

100 

1 
1 
1� , ,� 

e.nt1-HBs 
1 10 

1� 
'0 9 Mois� 
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1� 

1� 
1 

1 Un résultat négatif ne permet donc pas d'exclure 1 
une hépatite virale de type B et il peut aussi bien s'agir1 !�

1 

d'une hépatite à virus A que d'une hépatite à virus B en 

1 voie de guérison avec disparition de l'antigène HBs 

1 

- dans les hépatites graves, l'existence de com­

1 

plexes antigène-anticorps masque l'antigène (97) qui n'est 

1 plus décelable par les méthodes usuelles. Ainsi, dans une 

he)potite (:;rave, même due au virus B? la recherche de 

1 

l'antig'2rJe par les méthodes de routine peut être négative. 

1 Enfin le problème étiologique reste entier 

quant à la distinction entre les hépatites à virus A et 

1 

les hépci.t.Ltes dues aux virus non A-non B car l'utilisation 

1 de test sérologique pour le disgnostic spécifique de 

l'hépatite A n'est pas de pratüiue courallte en Afrique. 

Dans notre série, l'interrogatoire ne permet

1 pno tou,icu1'rJ de préciser le mode de contamin:;.tion û. cause 

de la complexité des mécanismes do transmission" (53-75­1 
184) • On peut cependant, pour le virus B retenir que la 

transfusion sanguine detr..eure en j~frique une importante1 

source d'inoculation. La f~équence de l'antigène REs est 

en effet particulièrement élevée chez les polytransfusés 

comme e11e l'est du reste chez le per,sonnel du Centre 

National de ~ransfusion Sanguine. 

Dnns 11"'0 p8.yn d(~velopp6fl d' "Europe et d' Amôri'lue, 

le virus B est incriminé seulement dans l07~ des hépatites 

post-transfusionnelles. 

.../ ... 
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1-­

1� 

vations d'hépatite virale à début arthritique avec des 

manjfesta~ions cliniques objectives et font une revue 

1 de la littérature sur les "arthrites" de l'hépatite vir::üe. 

I- Selon J. PARIS '(152) la plup~rt de ces manifes­

ta'-:ions ~xtrn-hép3tiques retrouvées à. 

1
1 

1
1
1
1
1
1� 

2. Données cliniques et paracliniQues 
========~========================= 

Elles sont classiques et ne méritent pas qu'on 

s'y attarde. Toutefois, certains points méritent d'être 

S01Jlignés. Ainsi, .sur le plan clinique, il convient de 

rappeler que les formes atypiques avec manifestations 

extra-hépatiques importantes (appendiculaires"choléli­

thiasiques, p~onaires, nerve~ses etc.), bien ~ue rares, 

l,51,;;' tlnn:: notre trnv~il, 11e comblent p~s être de simples 

associations morbid 2S comme le disait D. BRIFFAUD (39)

'N. GUEIWULT et coll. (98) 

-�

rapportent 3 obser­

la phase d'invasion 

I� FJl"lptj.c0miquc Dont liée') n. l' ::tctü)n directe du virus our 

1 u~ tisSQ quelconque de l'organisQ8 et sont en général 

spontarr?IDent curables. Elles méritent d'être connues car 

1� pose;-!.t r-30uvemt d es problèmes diagnos-':;iques. Les hépatites 

virales f~ont clone des maladies généralr;s où l'atteinte 

hépatique est prédominante. 

Sur le plan biologique, les transaminases 

oxalacétiques (T G 0) et glutamo-pyruvique (T G p) 

B:l.rdent la vnlcu.... aÜ'-[;l!.ostique précoce que leur recon­

naissent J. BERBNI et R. PEI}ID~RIES (20) . 

. . .1.. · 

1 
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1� Le pic d'hypertransaminasémie coïncide dans la majorité 

des cas avec l'installation de l'ictère.1 

1 

Il faut signaler l'importance de plus en plus 

1 grande accordée au dosage d'autres enzymes telles l'orni­

thYl-cnrbDmyl-transférase (O.C.T.). Elles font partie des 

1 

éléments de surveillance de la maladie. 

1 L'l1JPoprothrombinémio inférieure à 50% relevée 

C]lGZ 41,9r;~'~ do nOG lTILÜnÙeO tOl;lOignc c1l)j~1. d'une insuffi­

sance hépatocellulairc comme le souligne C.PEDOYA (154) • 

1� , 
i 

1 Une mention spéciale doit être faite aux formes 1 
cho~ostatiques qui sont fréquentes, 45,52% des cas dans t1� 

f 

notre série, chiffre nettement ~upérieur aux 16,6% rap­

1 portés par VOHITO (201~~ 

l' rour P. Gon;':f.TJ (96) ]:1. fr(~(pJcnco do COD fOrnWrl 

varie selon les épidémies et atteint au maximum 20% des

1 cas d'ictère. 

,' 
LCG hépatites aiguës grnves (9,55% des cas) 

domeurent Ù '1.Ul pronostic r'èdoutable. 
\ 

L'évolution d'ensemble de nos cas d'hépatites, 

quoique favorable dans la grande majoritô des caf;, reste 

grevée d'une for+'e mortalité (8,14-%) • 
• 1 

. . .1...� 
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1 L'affection est particulièrement grave chez la 

1 

femme enceinte, surtout au troisièmc trimestre. Dans la

1 série des 444 malades de P. PENE et r'l. r:OULANIP1t ( 155 ) 

200 feIT.ffilCS sur 242 (soit 46%) étaient en grossesse. 

Les auteurs soulignent que les signes de gravité

1 
1 

précèdent ou suivent de peu l'accouchement prématuré d'un 

enfant mort-né et que la mortalité maternelle est de 24% 

contre une mortal~té foetale de 45~. 

1 
IL DURAND et G. n"-;NOLIEL au Togo (84) siGnalent 

1 (~galement la gravité de 1 ' hépatite virale chez lD. fer:IDle 

enceinte.

1 

1 

IJotre série comporte 44 femmes enceintes et 

1 nos résultats qu.ant à l'évolution sont comparables à ceux 

dao ~uteurs précités puisque nous avons 8nregistré une 

1 
mlrto.lit6 maternelle de 34,09% contre une morta.lité 

f00.t~.lc dl... 45,4'5%. 1,:1.. ~:r08DC'[1,':1n l'1.'Prn.:rn.1t donc comme un 

facteur ac<,-:;rav'J.l1t (la l'hépatitE' ; en retour celle-ci a 

t un effct i-:éfaste sur l'évolution de le grossesse. 

Cette gravité particulière do l'hépatite de la 

gross8ssC, apanage des p~ys en voie de développement, est 

liée à la polycarence nutritio~nclle, aux associations 

morbides surtout parasitaires et aux mauvaises conditions 

d' h;:,r;:siène. 

. . 0/ .•. 
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1 
j
1 Dans les paJTs développés d'Europe et d'Amérique 

l' hépatite vi:;."o,le n'est pas plus Grave chez les femmes 

enceinte que chez une autre (39) • 

, 1 Bnfin la fréquence des formes évoluant vers laj 
1 

1 chronicité ou Vers la cirrhose n'est pas néc,ligeable. 

1 

Ces complications sont surtout dues au virus B comme le 

1 montre la présence constante de l'antigène Ims et consti­

'~;uent le prélude à un processus conplexe n.boutiosant à 

l'éclosion du cancer primitif du foie. 

1 Ainsi pour IJIOULAYB à Dakar, la fréquence de 

1 l'antigène HDs est respectivement de 46% et de 55% au 

cO'J.rs des circhoses et des cancers primitifs du foie. 

1 
il 
i Sur 206 recherches d 'IIDs Ag effectuées dans des 

1 cas d'hépatite, de ci~rhose, ou de canrer primitif du foie, 

OUVRY et coll. relèvent 29,57;; de résultats positifs 

1
1 contre 4) ,1/'~ trouvé au couro des mêmeu affections par 

1� C. AUGER et coll. (le)� 
j 

i Nos chiffre;:; concordent avec ceux clc cos auteurs

1 puisque sur 53 recherches d'antigène HJ3s effectuées pour1 

1 des cas d'hépatite vira:Le, de c:irrhose ou de cancer pri­

nitif du foie, nous avons relevé 47,16% de positivité. 

l" Ces résultats ne nous surpremlent guère dans 

1 la mest..re où 2.es p~Ws intéressés sont tous situés dans 

1 
une zone de h<:hctc fréquence d' I-D3sAg et de forte endémicité 

en matière de cancer primitif du foie. 

l' 
... / ... 
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L'examen histologique, de peu d'intérêt pour 
i 

le disgnostic de l'hépatite aiguë, prsnd toute sa valeur 

dès que la maladie se prolonge car, il nous aurait permis 

de différencier les hépatites chroni~les persistantes des 

hépatites agressives pour une meilleure sanction théra­

peutiQue. Hal.heureusement, les conditions de travail nous 

l. i,m .•. t (mt d :-1,110 notre c1{omnrcfic Eli bien quo ID. clinique n. 

prJs io ims sur la 'pal''['~cliniqu.e. 

Le traitement curatif de l'hépatite virale est 

essentielle;-lcnt hygi8no--dj.étitique et L. B"~RTIUJm (26) 

souligne : "mieux valent un int(;rrogatoi:..... e précis et une 

surveillance rieoUreUf3G que des médications nbusiveo". 

T,o cl ()(~llO dl' ropoo nbool u an 11 t l'l'OPOOC) p~).r ln 

plupart des auteurs semble actuellement controversé par 

certaines études dont notamment celle de L. H. REPSHER 

et R. K. l"REEBERN (167) men8e au Sixth Convalescent center 

de Cam Hanth Bay en République du Vietnam et portant sur 

398 militaires ~~éricains atteints d'hépatite infectieuse. 

Les auteurs ont montré du point de vue de la durée de la 

malo,die <lu' il n'y ct aucune différence entre les malades 

actifs ct 188 malades mis au repos. Ln. rigueur dans la 

prescriljtion du repos mérite peut-êi-:re d'être nuancée. 

, 
• 0 • / ••• 
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1 
1 Le régime doit être normo-calorique, varié, 

*Je 
"~ 
'{ 

1 
1 

équilibré, riche en protides et glucides. En effet, 

T. CI~~M~RS et coll. (5]) ont montré que le régime hyper­

protidique parait raccourcir l'évolution de la maladie 

mais n'influence pas les sequelles et les complications. 

1 
1 La règle classique de la suppression des 

Graisses, des fritures , semble remis en cause par certains 

auteurs en particù.lier C. HOAGLAND et coll. (104) qui 

1 trouvant qu'il n'y a aucune différence évolutive entre 

les molades soumis à cette restriction et ceux auxquels 

i
1 

, est pre8crit un régime riche en graisse. 

1 
1 La seule règle inrpérative tL'1animément 8.dr1ise 

ost l:::~ suppression totale cl el' alcool dont l'usage favo­

rise les rechutes et l'évolution cirrhogène. 

1 rour notre part, los directives diététiques 

1 (loivnnt (~tr('\ dC~l plun olmplc8 (:t (jIüd6co pnr l'0.tnt dn 

patient. Tous nos malades ont été soumis au repos et au

1 
1 

régime sans Graisse et sans alcool pour une durée variant 

de un à six mois. 

Les dj~ors m64ic8.tio~s rroposées jusqu'ici

1 r'ont donné la preuve irréfutable de leur efficacité. 

i 1 IJes avis sont partagés q1.'.~,nt à l'emploi des 
$ 
~ 

_1 

1 vitamines du groupe B, des cholérétiques et des extraits 

ù c foie. Ainsi ~)O'J.r R. B. CI-ù·TI?BEI,L ct coll. (46) de fortes 

1� 
1� ... / ... 
1� 
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1 doses de vitmùines B 12 réduiraient la durée de la mala­

die. G. ALBOT et coll. (3) trouvent que les extraits

1 
hépD.tiques concentrés ne modifient pas la durée moyenne 

1 de la maladie, mais 02:'di une action favorable sur la diu­

rèse, sur les tests foncticrUlcls, sur la convalescence 

1 et l'asthénie. 

1 Les antibiotlques semblent superflus à notre 

1 

avis. 

1 Ln querelle fondamentale se situe au niveau de 

la corticothérapie. Si les c~rticoïdes ont une action 

1 

précoce reraarquable sur l'ictère selon P. l!JJ'.INGUlJT et 

1 J. CAROLI (130) et s'ils raccourcissent notD.bleaent la 

durée de l' ictr]re selon L. HBl:JlmY:CR er coll. ( 100 ), 

1 

1~. BVANS et coll. (87), leur rôle dans l'amélioration 

1 des tests biologiques est cependant dissocié : action 

fdvora;Jlc sur 10. chute cï.es transaminases, sur la BSP 

mais inconstante sur les tents de floculation. Leur mode 

1 d' action n'est pos c'1tièremeI'.t élucidé. L'épine de la 

discussion ~ourne autour de la qUestion fondamentale

1 suivante Pour ou contre la corticcthérapie systématique ? 

1· Ir.?,. corticoth(·"rapie systématique est vivement 

défenduo en France par J. C...illOLI et H. DELATTRE (49),

1 H. CACHIN et coll. (44) qui lui trouvent des avnntages 

1· indi;-jc1,-..tables : évolution écourtée, TT1eilleur co.liort du. 

malade, convaleu0E;nce plus brève et surtcu.t préventjon

1 
l' 

1 

• __ / 1 _ • D 
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des aggravations tardives et des évolutions sclérogènes. 

Contre cet usage s'inscrivent la plupart des 

auteurs anglo-saxons et certains hépatologues français. 

Pour eux, l'hépatite virale est une maln.die bénigne en 

générnl ct les inconvenients de ln corticothér~pie l'em­

portent sur les av~ntages. Elle doit être réservée aux 

formes sévèr3s ou aux formes prolongées (68). 

Dnns Hutre séri.e, 1:1 cor licothérnpie n'::,- étn 

utilis'38 que dnns qUelques cas de forme prolongée. 

r8I contre, les hépatites graves restent d'un 

pronostic ::-edoutable e J Je nombreuses méthodes thérapeu­,:, 

tiques ont ét6 proposées telles : 

- l'ut~lis2tion des coenzymes 

ln dialyse extra-corporelle par rein artifi­

ciel ou la dialyse péritonéale 

- l' exso,nguino-trnnsfusion ; 

l'oxyc:énothérapie hyperbare 

- ln plasmnphérèse ;' 
\ 

- la corticothérapie. 

C~~cune de CGS méthodes a ses partisans mais 

selon r .. B1ili ~ 17), aucune d'elles n' n permis d'obtenir 

un Pou.~c:enLo..ge de survie supérieur à celui obtenu par la 

ré::mim:-r,tion siLlple. 

L'espoir plc',cG cJ.r'..lls le traitement des hépatites 

à virus B pnr l' interferon levcocyt,üre a été de t.cès courte 

. . al ... 
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t
; 
1J 

1 durée. TIn effet, si une disparition de l'antigène HBs est 
j 
~ 

1 
1 

observée RU cours du traitement, ce dernier réapparaît 

le plus souvent à l'arrêt du dit traitement. 

1 
1 Au total : nous pouvons conclure avec Ch.� 

LAVBRDAm_' (122), "qu'aucun traitement médical, jusqu'à� 

1 

présent, n'a donné le preuve de son efficacité dans� 

1 l'hépatite virale".� 

J.Jn proph,ylnxic Garde donc une; place do choix� 

1 

dans le traitement de cette affection. Les mesures d'hygiène 

1 sont difficiles à appliquer du fait de 12. complexité des 

mécanismes de transmissjon des virus de l'hé~atite si bien 

que l' ilUldll..rliso,tion passive garde GCG indications spécifiques. 

1 La vaccination représente octuellerncnt le seul c,spoir dcms 

ia prévention de Ilhép~tite vilale. Grâce aux travaux de
1 

K-qUGl"IAN et de H;.Ul'_r.. s (133) , le vaccin contre l ' hépatite B 

1 existe: Ù c})1.... i s qucl<1uOG années. D' usa{je rcstreint jusqu'à 

1 
ces derniers temps, ce vaccin commence mailltenant à être� 

vulgarir:d (J4-157). Le \Taccin contre l' hépA.tite A~ plus� 

1 
'1 

récerament .mis au point O'llJJF/i.S), est encore à l'étape ex­

1 

t p6rimcntale (92). Si des progrès identiCi.ues sont réalisés 

1 ë.:::ms le domaine des hépatites non A-~:lon B, on pourra espé­

rer à l'instar de la variole, l'éradication de l'hépatite 

virale et une réduction considérable de l'incidence de la� 

1.' cirrhose et du cancer primitif du foie en Afrique Noire.� 
~ 
~ 

i 
--é 

1 
i
'; 

1 
il 
;~ 
; 

1 
.../ ... 
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Conclusions et Recommsndations 

La place de la santé dans l'essor économique 

d'un pays n'est plus à démontrer. En effet à la base de 

tout processus de d8veloppement se trouve l'homme valide. 

~bis d~ns nos états d'Afrique où se pose plus qu'nilleurs 

le problème df' développement, de nombreuses maladies 

sévissent QF sein des populations et constituent une 

o!)~,r,'1.vQ JIlr',J cure ~t l' OXLlr1.l1uiol1 nconom"1 (P' C. Il' une ù' entre 

elles, l' b.ép~tite virale, n retenu notre C'.ttention au 

cours de ce trovail. 

Il s'agit d'una affection cosmopolite, bien 

plus fréquente que ne le lc..issent supposer les statisti­

ques hospitalières en raison des formes anicté:;..~ques et 

des nombreux cns tr~ités chez les praticiens de la méde­

( ~ne tr~ditionnellc. 

A ln Clin.lqne Nédicnle Universitnire du CNHU 

do Cotonou, les h(~p"..tites viTn,les ictérigènes représentent 

environ 2~ de l'ensemble des hospitalisés et viennent 

bien F"près les anémies, l' hypertenC::l~on artérielle et le 

tétanos. 

Elles frappent surtout les adultes jeillles des 

doux sexes ô,[;és de 20 à 49 ans et à niveau socio-écono­

rnique faible. 

... /
/ ... 
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1 La transmission de If'. m:::tlndie, quoique complexe 

reste essentiellement liée à certnins fQcteurs tels que1 

1 

les mauvaises conditions d'hygiène� 

1 - le péril fécnl ;� 

le péril hydrique� 

- le manque d'asepsie dans les nctes médicaux� 

1 ct la non-recherche de l'antigàne REs chez� 

les donneurs de s~ne.


1
! Le diagno8tic, évoqué le plus souvent à l'~ppa-

1 rition dG l'ictère, est confirmc.~ p8.r le doso..ge des� 

. , .� 

1 t ransnmlnnsos serlqucs. Ces dcrnièroo 9 toujours élevées 

de f:J.çon ;:lÎ,c;nific;l.tive (800 '(.TF en moyenne), témoignent� 

1 de la cytolyse hépntique.�
:;j 

il 
j
-, 

Les formes cholostatiques, fréquentes dans notre1 
sC""ie, représentent 45, 5 2~~ des cas. 

1 Sap.vent, le: di2.(';nostic étioloGique 11' est pas 

1 étRbli c~r 12S conditions de travail ne permettent pas 
.~ 

â toujours lé' mise en QUvre d'une épreuve sérologiaue~ 

1 
1 spécifi(~uc d.u virus en CD.use. Cel)endéu1t, le virus B est 

impliqué clD.:c'lS 32% des cas.­

La fréquence globale de l'infection pD.r le 

11 virus B est estimée à 22,58% au ClTIiU de Cotonou.;-i

1
-~ 

L8 pOlsonnel du Centre National de Transfusion 

! 
::;; 1. 1 

Sanguine et los urépanocytniros polytrRnsfusés constituent

1 
j 

1 
1� 
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les groupes à risque. En effet, la fréquence du portnge 

deI' antiGène HBs, de 6% dans la POpl.ùP,tion générale est 

respectivement de 36,36/; et 50% dans ces groupes. Toute­

fois, ces premlers résultats méritent d'être confirmés 

par des travRUX ultérieurs portant sur des échantillon-

Notre enquête étlologique confirme une fois 

enC'lJrc l'existence dtun lien possible entro l'infestation 

chronique p~r le vjrus de l'hépntite TI et la survenue d'un 

canCer primitif du foie. 

L'évolution, Cluoique fë..vore,ble dA.ns 87,08% des 

Cé'.S re::r~e grevée cI' U::1C mortnlité non négligeable (8,14%). 

Le décès su:~ient d~ns un tableau d'ictère gr~ve avec 

syndrome hémorragique et coma :LépatiquG terminnl. 

1 1 hépatite virale res'ce rccloutc.ble chez l:::t 

femme OrJi.:c:i n ta c:',r cV-c onl~jcnt souv(:nt Bu:r 1111 torrain 

particulier, en dés8quilibre imrrnmitaire et nutritionnel. 

10. mortalité ffi0ternelle est de 34,09% contre une mortalité 

fQ..tale de 45,'4,5%. 

Sur le plnn thér:npeutique, [l.UCt1..'1 traitement 

p,lrticulior n'est indiqué dans une hépatite virale icté­

rigène non 

suffisent. 

compliquée. Les règles hygiéno-di:5tétiquGs 

... / ... 
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1 La pharmacopée traditionnelle est particulière­

ment riche dnns le traitement des ictères bénins. Mais
1 

aucun travail scientifique n'a porté encore sur notre;~ 
f, 

1� phJrtothérapie locale. Cette thérapeutique reste par 

conséquent une porte ouverte pour des recherches futures. 

1,) 
'!, Cette fréquence de l'affection, les complica­

1 tions possibles à court terme (coma) ou à long terme 

(cirrhose post-hé{J..lti-t.i'que-cn.ncer primitif du foie) et 

'~ 

"� 
1 l'absence d'un traitement curatif efficace justufient 

~ 

1� les mesures prophylactiques basées sur l'hygiène et 
,;i 

1 

1 l'assainissement. C'est pourquoi, en attendant la géné­

1 ralisation de ln vaccination anti-h,jp2.titique qU:Î: pe:r:mettra 

dans l'avenir d'éradiquer la IDè18die, nous jug8cns utile 

de faire les recoIDIllc'1ndp.tions suivantes: 

1 
1 lQ) aux p.optùations des villes et des campagnes 

l'observat~on rieoureuse des mesures générales d'hygiène 

1 

et tout particulièrement� 

1 - une hygiène corporelle et une hygiène de� 

l'habitat ;� 
[ 

J une hygiGne fécale rigoureuse par l'utili­

1 so..tion des latril!es et "fosses d'aisance" 

forées loin de toute source d'eau potable;
1 

une bonne hygiène de l'eau en évitant de 

1 souiller les sourCes d'erlu pot8.ble ct en 

évitant de boire n'importe quelle eau 

11 
~ 

1
i� . . .1 .. · 

1 
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.~ 
1. - une hygiène alimentaire appropriée : lavage 

~ 
:1 soigneux des fruits, légumes et coquillages,1 

protection des aliments contre les insectes 

1 vecteurs, rinç~ge des mains avant tout repas. 

Il est également important de respecter l'équi­

1 libre alimentaire en tenant compte des produitsi 
J

1 loc,aux afin de pallier dans la mesure du possi­

ble à, :. état de polycarence nutritionnelle 

1 
pr~judiciablè à l'8volution do toute maladie. 

1 - Il faut par ailleurs éviter dG se faire faire 

des inj ections p~rontérales on dehors des Centres de

1 
1 

Santé dispos81lt d,:: m~~_tériclG de stérilisation adéquc,ts 

(poupinel). Il f::\ut bannir les "poissonnières". 
i 
:~ 

t 
;~nfin, du fait de la transmission vénérienne

1 
possihle du virus B on pourrait conseiller une nbstension 

1~ 

1 
.~ l 'anti[?;ène REs au cours d 'une hépatite [',i5U'ë de type B.

1 
L'application de ces mesures simples, non 

1 spocifiquCG suppose une éducation de 18, mnsse par le biais 
i 
'1 des lTIass media, des conf~rences d'information et tous 

i 
~ 1 

autres moyens ju~és nécessaires. La prévention des hépa­
1::"1 

1 tites virales doit donc être insérée dans U~ v2ste 
fi 

1 
1

',1 
pro~ramme nation~l d'éducation pour la santé dont 

• l'exécution serr', confü~e aux structures actuellement 

existe::ltes. 

1� 
1 .../ ...i" 
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1 
22 ) Aux personnels médic~l et� p~ramédical1� --_. ----.- .__._---­._---~-

1� Le dosage des tr~nsaminases n'étant pas possible 

1 

dans tous nos Centres de Santé pour la confirm~tion du 

1 diagnostic, il faut: 

- isoler tout ictère d'allure virale et procéder 

1 

à une désinfection continuelle des excréta� 

1 GU mal~rlc pur du crésylol sodique à 4% ou� 

p~'.r une solutian ü' hypachlorite _~o.r'L (10 ml/l� 

pendant 10 heures), de ses objets personnels 

1� et du local qu'il occupe par de l'hypochlorite 

faiblement concentrô (1 ml/l) ;l 
i 

j 1 
- éviter toute -Lhérapcutlque n.busive et se 

-4. 1 limiter strictement nu traitement ~~mptom2.tique 

~ 

1� vraimont indispensable 

1� éviter d'utiliser le môme Y:J.ntériel de soin 

1 pour le !n::üadc ictéric1U8 et les autres r.l:J.lades 

1 l'u.tilisntion de matériel à usage u:::iClue ne 
'f

i 
~ pouv2nt être systématiquement� adoptée co~pte
1 tenu de nos moyens, il faut veiller à une; 

bonne stérilisation dos instruments médico­1�
. 

chirurgica.ux ;

1 
- revoir périodicluement le mr:tlade et tenir cor­

1. rcctcmcnt 1 3 regi~tre des entrées. Si l'ictère 

1 
.../ ...1� 

1� 
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1 
1 persiste au-delà do 8 à 12 semaines, l'adres­�

ser à un centre mieux équipé pour un bilnn� 

biolof,ique élémentaire : 

1 

,1 

X Au niveau des Centres de Transfusion Sanguine. 

1 - Le don à8 saüg doit être 8utant que possible 

b~névole car il a été montré que les hépati­

,~ tes ]ost-tr2nsfusionnelles sont plus fré­

,1 quentes en cas de donneurs rémunérés. 
l 
.~ 

1 - La rccherch3 dE: l' [l,ptigène HBs doit être 

obligatoire chez tous les donneurs et tout 

porteur d'antigène fIJ3;:; doit être systémati­i 1 
,~ 

1 quement exclu du don de 8[l,ng. La clut'ée de 

cette exclusion fait l'objet de aiscussion 

1 définitive pour les Granas Centres, elle est 

de cinq ans dans certé'.ins poti ts Centres
1 

après deux contrôles négatifs. 

1 X. Au nivenu des labor8.toires : 

1 - Les prélèvements provenf.nt de malades atteint's 

il d'hépatito (sanG, selles, urines) doivent comporter un
,l,

étig.ueté'.go p:1.Tticulier sigm-l.lémt 18 risque de contaminntion.i 
,1 Ces échal1tillœ"Ls doive::1t être soigneusement bouchés et 

1 mcmipulés aVeC dos gnnts. 

il - Le pipetagü à lQ bouche est à éviter. 
,~ 

1
1
,1
.: l' 
1 ..../ ...,ri 
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1 - Le m~tériel utilisé doit être immédiatement 

plongé doms UIle solution antisGptique pour être ennuite 

1 lnvé et stérilisé.� 

Toute souillure nccidentclle du revêtement�l' 
cut8né doit être soigneusement l2vée et désinfectée.

1 
- Toute Gcorchure ou piqûre accidentelle doit 

,1 être désinfectée ct protégée. 

1

- Jle pcrsonncù clot t ()vl tcr cl r; fnmcr, do boj.ro,1 
1 ou de mê.nger dans les locé',.ux où. est stocké du matériel 

1 
1 infectioux ct l' entr:-Se dans ces locêcux doit être subor­

donnôr.:-: à un changement de blouse, r',l) port de gants et de 

mas~ue. 

1 
1 :en cas de cont8lIlin~~.tion accidentelle 'rIar du 

ID8tériel infectieux HDsAe positif, il f,"'tut appliquer une 

g 'mm~,~l() bulinoprophylo.xio spécifique anti-IIDs do.ns les 

1 otx jour:) qui su:Lv('nt ln. cont:l.min.'1,tion. Jin. do::;c cet do 

1
0,08 ml par kg de poids sans dépasser au total 5 ml en:1 
cas de contamination accidentelle (piqûre, ingestion etc.)

1 

1 et de 0,5 ml p2r kg aV8C une dosa maximale de )0 ml en cas 

de transfusion de produits. contcuninés pD.X" le virus de

1 l'hépatite B. 

1 

1· 
1 L~" primauté de ln médecine préventive sur la 

médecine curative étr"nt ln liene diroctrice de toute 

1 
... / ...

1 
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1� politique sanitaire, il est indispensable que les autorités 

l, sanitaires accordent une attention particulière à Ces 

mesures prophylactiques applicables à court terme. Elles 

1� doivent donc : 

1 - Veiller à l'approvisionnement en eau potable 

des popul~tions en développont ct en surveil1nnt dans

l, les villes les cnnGlis~tions pour e~U potable ; 

1 - :'..ic] cr lCG rur()rtu:~ h forer dos puita r::.VCC une 

1
1� 
1� 

margelle munie d'U:l couvercle nmovible en respectant UL~ 

périmètre de protection r3isonnnble. 

- Veiller à l'QPplication d'une bonne hygiène 

fécnle par Ll confection de lrtrines et de "fosses 

d' t'üsanca" dans les villél[',8s e"t quartiers do ville 

1 -- éduCluer les populn-tions à dbc.ndonner la pr8,­

1�
. iquc :lu "tout au vent" encore rép,.."ndue dans nombr8 de 

villages ct ~lnrtiers de Ville. 

1 _. Aider à l'cbscT'V~tion d'une bonne hygiène 

1 
1
1
1� 

['.limento.ire p;;.r 18. surveillance d es vend cuses de repas, 

du Torsonnel dos restaur~nts et des industries alimentai­

res : tout suj et éW2.nt présenté récemment un ictère doit 

~jtre temporairement écnrté de son emploi. 

Cos propositions sont rér.-.lisables à court terme 

en s' appuY"'.nt o'1r Ins 1lnités villn.ecoises dG sn::1té et 

en dévclopp~,.nt les soins de sC'!,nté prim8.ires. 

!� 
J. 
1 . .. / ... 
1 

1 
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I­ Il f~ut par ailleurs ore~ni3er un rccyclRge 

périodique des ngents de s~nté afin qu'ils puissent 

1 
I reconn8ître sur l~ clini~ue les affections courantes et 

particulièrement l'hépatite virale püur faire appliquer 

avec esprit cri tique les mesures élémentnires de préven.­

1 tion. 

1 A moyen t81~e, les nutorités doivent: 

1 
- accorder n.u Centre N~\tion~,l de Tr:-'..n8fusiol1 Srr,neuine 

les moyens de pratiQuer systématiquement l~ rscherche de 

1 l'nntigenc HBs chez tous les donneurs de snng et tout 

le ternI';:;. Les périod.o;:) de p~nurie de réo,ctifs sont nctuel­

1 lemen-;:; tr8.3 fréquentes. 

1 - dotcT nos Centres de Srmté en m;--tériel élémentaire 

(serineucG - niguilles pincE.s - boîte à instr~:un(mts
1 

désinfect,':"1.nts etc.) an au~n-tité suffisante pour permettre 

1 un rr'npC'c" ncrup,llçu"'{ d (~ l' ;l,f30prd-r:: tb,ns l' f'.àminint,r~.tion 

è.es coins médicaux.

1 
11. long tcTIJe, elles doivent suivre en collabo­

1 ration étroite ['.vec 10.. Fnculté des Sciences de 18.. SMté, 

l' évolution dc~ 1,"'1, v8.ccinq,tion contre l ' hépatite virn.le

1'1 8fin d'en faire pro:êi ter dès que possible los j;)opul;,::.tions.

1: nais en o.tt end 8,nt , il faut comlïlenccr déjà à ~ppliquer au~~ 

Groupes à hrmt ris\!ue que constituont les Cl.rép[1,nocytaires,

1; 
11':1 l'l(I!l()(lLI,lyn(.n, J (',' ,;r~llntcj,( 'lf'. (1.:· lahor:l.t0irc on 

1 
1

1:
1 
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1 général, le personnel du Centre National de Transfusion� 

1� Sanguine en particulier, la vaccin8.tion contre l' hép~ltite� 

B dont .1' innocuitG et l' offico.cité sont bjrCn établios en 

1 Fr8.nce et D.UX U. S. A... 

1� L ' hépatite virale est une mr-.ladie ùes m2.ins� 

sales liée au péril fécal et au péril hydrique. L'appli­

1 cation de strictes mesures d'hygiène contribuera à réduire 

12. fr0.CJ.ucncG et la r;ravitR de cfJtte affection, et par

1 
conséquent J_a fréquence du cr-1.Ucer du foie. 

1 
1 
1� 
1� 
1 
1 
1 
1 
1 
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1 121 - 1f,VCJRDlJTT (Ch.), DUrOSOIR (J .L.). 

1 TIpidéeliologie et prophylf'.xio d es hépatites viréllos. 

-.) 
'"') 1l (' 711 

~. , ~, (3) , 187-19?1 
1� 122 - LAV13RJ)~·NT (Ch.), lVIOLINI-S (Cl.).� 

1e3 problèmes évolutifs soulevés p;."'I-r Il hôpatite 

1 virale du jeune 3dultc. 

1 Revue Intorn2.tion:.::ùc des Services è.c G::nté des 

Lrmues. 1077, (3) , 211 - 216.

1 
123 - Ll,v~nDANT (C].), POUfJ.'OL (C.), 1Œ'lT3LRD (Ch.) ct Coll. 

1 
1 grourl(;S d' hr~patites virnloc. rJ,cùignes. 

1� Lyon rrr~dic;ü 1973, 230, (20) ,767 - 771.� 

124 - LEE (}.K.Y), Ir (H.M.H.), WONG (V.r.M.)

1 
Mechanism of mRtcrnal-fetal transmission of 

1 hcpatitis TI virus. 

1� J. infcet. Dis. 197[3, L58 SG8 - 671.� 

1� 
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1 12r:: - LIITe\. (C 1\') fJ nnU"ILt~..)~ rrl1 rD (1 • " ) O\l"pn-_~._1..L)r 
r (T R) rJ)!'" Cll •J . .11. .1:1 .. .l.jdJ.~\. .I.".e, D.. '1 

1 Hcpntitis B G -2ntigsn ~lill its corr81ation with 

othcr nc:rologic8.1 markcro in chirnp,':1.zecs. 

1 Infect. Inu;J.Un., 1979, (24), 352 - 356. 

1 126 - LINH.f:.HD (J.) , DI":\('T1' (o..), DAIm: 3GB (D.) st de: l'IFDEIR08 (D) 

1 L'antje~nc Australin nu B~nin. 

1 
du 4 Juin 1973.

1 
127 - LINQUETTE 0'01.), FOSSLTI (P.), r-IUBSI-IToIJ\lT (B.). 

1 ExpérüTJ.entation clinique de l'alpha-c6toelutarate 

1 d'ornithine. 

Lille M6dic~l,1. Actu~litéD - Avril 1969, (4)

1 
512 - 515. 

1 12U - LOCr.fiIH1H (~J.fI.• ), (lU;.l't (LU.), VI~I~JdU (l,.• f .• ), l.jUU'[iI~ (A.O • ." 

1� l'lONG (II.1.).� 

1 l\. pro8:Jc~ctivt? stucly of !Jcute vi.ral hepnti tis 

with particlD.2r refersnce ta hepatitis A. 

1 Bull. O~13. 197G, 5L~ ; (?) ; 199 - 206. 

1 129 - l\18.C Cl,LLUl'1 (F.O.)? BTUillLEY (\>1. H. ) • 

1 Trnnsmis:üoYl of infectivr; hcpati tin ta hu..'Tl~,n 

volon teeru ~ cff ('e t; on l.'h,:Ulli~t.toïd. arthri ti~~. 

1 Lancet, 1944 , ~ ; 228. 
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1 130 - MAIIJUU.CT (li.) et CfJWLI (J.) 

1 Etude statistique du trn:i.tement des hépatites 

ictérigènes aigu.ës p8.r ln. deI te-, hydrocortisone. 

1 :3em. JTôp. Paris, 1959, 35: 1974 - 1985. 

1 131 - HA8COCOL1 (c.c.), IT'l'ENSlIOlJ (C.), VII,]Jll"(:;::.JOS (O.L.) 2.nc1 al. 

1 R8covr;ry of hepatiti;:: o.g02nt in tr,S' marmouset 

1 
from hum::m cases occurinc: in Costa Rica. 

Proc. Soc. Exp. Biol. r~ec1, 1973, 142-­ , 276 -282. 
. 

1 
132 - MAUPLS (Ph.), COUI1.SM+Ti]T (l'.), GOIJDEJJJ (,"..) (~t Coll. 

1 Hcpatitis B viru.3 and priJflary liver carcinoma. 

1 Evidence for a fili:1.tion hepatitis B - Cirrhosis 

Ci.ml primary liver Cancer. 

1 llnn. Ilicrobiol. (Inst.Pasteur), 1977, 128 1, 

1 ?45 - 2S3. 

1 133 - MNJPJ\S (Ph.), GOUDEAU (A.), COlJR8jiG1~~' (T.), DRUCKER (J.) 

BLGROS (Ph.). 

1 InL'1unisation c{;'ninst hepati tis B in man. 

1 Lancot, 1976' 1 1367 - 1370. 

1 134 - M.AYN1IRD (G. F • ), SAD 1K1\L1 (F.). 

1. 
Ur;.'l.ml ".• 

Hep8titis associated antic;en and cirrhosis in 

1 1 

Lancet, 1970, 2 1936. 
1 
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1 135 - MERY (J. Ph. ), SInON (N.), COURGUCE (/,.1'1.). 

1 Hépatite non A-non 13 chez los hémodialysés 

chroni~Jues. A prOI)OS de 5 o1:Jsorvations.

1 
~~ouv. T'r:.'sse Néd., 10 Déc. 1979 , e, (48), 3973. 

1 
1 Perspective do 12. vaccin8.t:Lon cOi1tre le virus 

de l'h(:,,::,titr:.

1 , or 
Rev. du Prat. 1 ~ Hai 197c:, , 2i3 ; (25), 1943-1954. 

1 
137 - HILLNt.N (1.), Z1\.V/,TONE (V.), GrnSTLEY (n. ,r . S.) BIJUI"ffiETIG (13. S. ) • 

1 
1 lJ.u[rtr8.1i8. antignll ci etccted in thJ-:': nuclei 0 f liver 

colIs of p,'i.tients T,vith viral hepatitis b:ï the 

fluore?cent r,ntibody technic. 

1 
Nature: 1969 , 222 , 181. 

1 
l:JU - NONG E~"; (11.), PJJDIŒ (L.), CIl1,r.~'~~TL (C.), C1U MLlI.J! (A.), 

1 FUThRD (/;.. : 1. ) • 

Trai tc'-:)·::;nt dec hérati.tcG virC'.los par l' ornicetil :

1 
Etl).clc~ cli..nique, biolo::;iqll(J ct histocnzymologiquo. 

1 1 

9 Juillet 1971 , 78 , (2)) , Il - "nc..o.1 l 
1 

1� 139 - 1'10 SV~y (J. \l • )� 
1 

'l'he cpiel emiolors.v of viral hol'r1tiLi::;. 1\.11 overview.1
1 

j 

!Ja. J. l'1ed. Sc. 1975, 270 253 - 270. 
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1 140 - HOSLBY (J. J.), REDEKCR (ll.G.), Fr.IPSTC~~B (S.H.) 8.!1.d 

PURCELL (H.. H. ) • l,·1

lfl1lltiple hepati tis viruscs in multiple att2.cks

1 
of 2CUtC viral hopatitis. 

""In1 N. ?ngl. J. ned; 197'7, 296 75 - (C>. 

1 141 - NOUL:,YE U·..r-L ) 

1 
affections hépatiques \ Dakar. 

1 
Th8se 116d. Dakar 1372, W:! 8. 

1 
142 - de MOL~A (C.) 

1 
1 L'anti{J,'ène cl el' hép8..ti te r, (émtig?me h.u~3tralia) 

dans l'urine. 

C:"lhicr:'1 de ,M6d., 15 D8C. 1973, (14),1149 - 11S4.

1 
143 - r-1ULLF.B (R.), 'JILLERS (M.), FInIS::; (J.), HOPKElT ('.JI.).

1 
~..'j-c hi';upig ist cine chronishe Hcpati tis als Folge 

1 der n.kuken virus lfo]'::,titi'"": ',der Eep~ttitü; non 1',­

non B.

1 fZeitschrpt fur Gnstro-Entc5rologie, 1978, 12, 

1 760 - 767. 1 
t 
t 

144 - MUYEllffiE - Tj,NPUf·1 (I,.) 1l, 
f 

f­

1 
Contribution à l'ôtudc de l'6piclémiologie 

1· 
1 

1: 
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1 Héd. Afr. Noire, Jan. 1979, 26 (1) ,85 - 92. 

Or0J) t, • Y '",," ~.J) r (T) ("'.7') nff:, YUl"~I (rlf 
'1 ••1 145 - ... _.J.' .I.i (K)l' 1 . .L'1.!.' _.1. ., J.'"'IIY_.1"'K... .>. .... 

"
,\....
1'11 1.• ,.LÜ'.. l ) 

1 HE:Im,ti tis B surface [l,ntigsn in the serum of 

infants 8fter dolivery fro;7\, asymptomatic carrier 

1 mothers. 

J. roclio.tr. 1975, BI 360 - 363.1 
146 - 0 M S 

1 
Progrès en matière d'hépRtite virale. 

1 
1 OTIS, série de rapports t8chniquos, 

NQ 602 , 1977. 

1 147 - OPOLON (P.) 

Los hépatites virales fu1miné"''i.l1t8s,

1 
Vic fMù. IJuin·~Jui1181, l~HO, (16 - 17) 1337-1340. 

1 
148 - OUDAR'l' (J .S.!.), BjRBOTIN (M.) et Ml.E.TY (H.). 

t'"L un crmln.:m1 "-'_'X1S'vC-• i:-1'1 nouv(.~au Cl~ e't . t r\n ,lgenlque 

1 de l'nntigène.de l'h~p~tite B ? 

Comm. ,'joe. rléd. Lfr. Noire Langue Fr::mç. 

1 3énnec du 2 Juil:Let 1973. 
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1� 
1 149 - Pf]; (S.11.) CHITK!JU. (N.C.), CHOUDHURY (3.) and nl.� 

HepD.tiotis B vj_rus infection in N:Jrthern Indin.� 

Prevalcnce, 8ubtyperi and seasonnl varigtion. 

1 
Bull. O.M.S.~ 1974, ~ , (1) , 13 - 18. 

1 150 - Pl~Ilum (P.) 

1 
1� Houv. T'T CE;~,:~ r1érJ. 10 D0.c. 1979 ; Q , (48),� 

3965 - 5968. 

1 
151 - PP~IENTE (E.L.) 

1 
1 Hr§p2.tt tN1 virales· 

La V icJ Héd. Avril 1980. Supplf5ment al). NQ 9 

3 - 13.:

1 
152 - PARIS (J.)1 

. f t· .L cs ~n;1.nl. (~SCD.1. lons ex·',r:-:.t l'1'.'pnt lqucS ind 8p I:mc1 o.nt e'~ 

1 
1 de 1 t C:'•• tteinte du foie au cours des hépnti tes 

virales. 

Crlhiers de Néd., 30 D(c. JS74, (15) , 1041-1048. 

1 
153 - P.i\UTRJ.'l' (J .n.), HUl';i-:j,:,U (tT .f·L) , !SP:Vl, (A.), GRAT/'uOUR (P.), 

1 PLCCALIN (J.). 

1 
Conduite dr;s o:cplor8.tiona cndof3COpiclues devant t1 f 
un ict~r2. f 

! 
i1 Bord eaux r~éd iC:).l ~ Lvri1 1979, 11 (2) , 723-728. t 

1 
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154 - PEnOYt (C.) 

1� 
1� 

18S h8p2tites virales.1 .r

1 Conférence Session d'Etude d' Epidémio1ogie de 

l'Ecole 1Jationc,le de la S8.nté PUblique. 

1 
155 - PEllE (P.), lIOu"T,.'JH:&'<. (H.) 

1 
1 In Cliniquei3 Africainc;:), (i~'uthier - Vil18.rs 

Pnris 1366. 

1~, 
156 - PENE (P.), P IGNOL (F.), GLSTAUT (T. li.) et BEDA (B.). 

1 Les istères tropicé:lUx. 

1 EtudCG Médicales, Sept. 1970 , (3),137 - 152. 

1 157 - PERRIN (J.) 

1 Prévention de l'hépntite B chez l'enfant en zone 

d'endémie (Sénéc;n1) par v_~.ccin[,tion spécifique. 

1 Thèse Héd. Tours 1980 NQ 150. 

1 158 - PILLOT (J.) 

Le di2.~nostic. m:mno1oE;ious cl rJ l' hépati te B.
1 

Hevuc critique d8S tests inpliquant l' C',ntigGne 

1 HI3s l)our 13 dôpü:,tnge des sangs infectieux. 

tnn. Biol. Clin. 1977 , 35 1 - 17.1 

1 
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159 - PIROTTE� 

160 - PRINCB 
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161 - PRINCE 

162 - PRINCE 

163 - PRINCE 
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(J.) 

Prophylaxie de l'hépRtite B. 

Actun. Méd. Hyg ; Oct. 1977 2. (181 ), 16 - 18.9 

(f~.N.) 

Relation of LustraliC't. and SIl Rntigon.� 

1~ncet, 1968 , l ; 462 - 463.� 

(l.Ir.) , DRCnI:.N (B.), GR1\DY (G.P.) and 8.1. 

IJong incu.bation post-tr?l1sfusion hcpatitis 

without serolo~ic~l Gvidence of cxposurc to� 

hcpatitis B virus.� 

Lancet, 1974 , 11 , 241 - 255.� 

(L JI. ), BnO'rÎ'1J~N (B.), VlJJDl'IŒIID'8 (rT.) C. and pl. 

Non A-non B ncpntitis : tdcntificntion of 8. 

virus SPGcific antigen and <\ntibody. h� 

proli.r:Jin3-ry report.� 

In "Vir0..1 Hepati tis" Fra:n1din Insti tute PresG,� 

Philndelphia , 1978 ; 633 - 640. 

(i~.f1.), NBTfJ:8LAAE (D. ), IU,rmm (G. \1.) nnd al. 

IIep;l.ti tis B 2.ntigcn in wild-c::'.ught mosquitocs .� 

in /,fric::l.� 

LDYJcet, 1972 11 247 - 250.� 
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164 - PROKOP~rŒO (M.)~ 

Contribution à l'étude des trGnsaminases sériques:;1 
~ 

~ 

JI� au cours des affections hépnto-biliairüs.� 

Thbse M6d., Lyon 1961 , NQ 149.:1i 
!
i 165 - PROVOST (P.J.), HIJ.J1Ef\L'\.lJ (H.n.) 

il Propr\Cé:'·tion of human hep::::.titis • virus in 
1 

1� CclI culture j,n vitro.� 

Proc. Soc. Exp. Biol. MéJ. 9 1979, 160, 213 - 221.

1 
166 - PURCELL (R. II~)et Gu:r,nnr (,LL.)

1 
Hepntitis B subcinct vaccine : Cl pre1irninary 

1 report; of safety ~:1.nd effic;:',ci ty tests in 

chimpo.:nzGes.

1 
Amer. J. r'1od. Sei., 1975, _27Q, 395 - 399. 

1 
167 -REP31mn (L. H.) ot FRE'8DEl1N (n. T~' • ) 

1 
1 Effccts of carly nnd vigorouG exercise on 

recovcry from infectious hepntitis. 

New Bngland J. Med. 18 Dpc. 9 1969 , 281 , (25);

1 1393 - 1396. 

1 
1 168 - REYNAUD (R.), RSVIL (IL), HtJBERT (IL) ct Coll. 

Etude comprI,rativ(') de l' éVO:l.ution des hépatites 

ou cuns corticoth6rnpic.

1 Pres83 hédicale, 7 nov 1964, (47) , 2759 - 2761. 
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169 - RIBET (L.), FR!j;XINOS (J.), DIhBRI1I! (G.)? OKSN1.N (F.). 

1 Etude irnI 1uno1ogique des hép:'.ti tes virales. 

1 J. Méd. Lyon, 5 Jau. 1973 , (1240) , 5 - 16. 

1 170 - RIZET1'0 (fIL.), CANESE (M.G.), fJUCO (3.) and ~,l. 

1 Immunofluorescence detection of new antigen ­

"ntibody system ( t anti ) ar.~soci2.ted to 

1 hOp8ti tis B virus in 1ivcr [md in s(~rum of HBs:.g 

1� 
Cnrriers.� 

Gut. 1077, 18 997 - 1003. 

1 
171 - ROUX (J.F.), cmmOUCr,-PimTY (;,.1'1.), DUEl\ND (J.P.), PLRC (F.). 

1 
1 Le portage de l'antig~ne 1m3 chez les donneurs 

de sang de Polynésie fr2.nç~·ise. Un nOUVeau sous-' 

type antigénir,uc. 

1 Mod. TroT:, , thtin-f,oût 1980, 40 , (4) , 383-388. 

r 172 - RUEFF (B.) 

Traitemsnts actuels de l'insuffisance hépato­
1 

cc;llu1aire niguë graVe.� 

Lrch. Fr. rbl. App. Dig. 1974 , 63 , (2), 93-96.� 

173 - RUNEL.U (J.r~.), d'LGI.T:. (Ph.), C03TL (J.n.), PJ:..CCLLIU (J.). 

Les ict~res de lu grossosse. 

Bordeaux rlédico.l, Lvri11,:]79 , 11 (2) , 705-714 . 
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1� 174 - SLHIOT (G.), BLUf-TBBHG (ILS.), COULi.un (J,P.), BROCHLPJ) (C.)� 

1 Transmission 6ventuc11e de l'antig~ne Australje 

1 (EBs) par les Œ.ü 'J.stiCp.J.88. Résu1 t:?ts cl' une enquête 

menée au Sénégal. 

1 Rev. M6d. Toulouse, 1976 , (12) , 1059 - 1063. 

1 175' - SANDI'"8R (S.G.), SHOWAC (D.) ~ l'1lJWUS (II.) rLLTIH (1'1.). 

1 Type B and non B virnl l1epatitis in Jérus~_ùem. 

1� Bull. 0 M 3 , 1976, 54 , (2) , 193 - 198.� 

1� 176 - GANKf.LE (M.), S10CK (1.), LINHiJID (J.), ct Ccùl.� 

L' ~nti{';~DC i~ustrali~. 8,~1 COtTS dG 18. cirrhose et 

1 
1 du C8,nc er prirni tif du. foi c chez l' Lfric8.in de 

D;-:."kar (note préliminaire). 

Bull. Soc. Néel. l.fr. Noire L~nc,ue Fr8,nç, 1971, 

1 XVI: 167 - 171. 

1 177 -SlJlliO {E.) et Coll. 

Lntigeno de slll)crficic do virus dé'. hapati te B1 
ot carcinoma primitivo <le .figado. 

1 
Revist~ Institute M6d. Trop. S~o.Faolo - 1980, 

22 , l : 20 - 23.
1 

1 
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'; 178 - SHnnZU (Y.K.), F'~IiJ3~~üNE (S.I·'l.) PURCBLl, (R.H.) 2.nd al. 

1� 
1� 
1�

Non ",.-non TI hepatitis : ultr;}struc tur8..1 evidencè 

1 for tvlO 8E'(~nts in experimont8.11y infected . 

1� chimllanzees.� 

Science, 1979, 205 197 - 200. 

1 
179 - SHIRACHI (R.), SHIR,1\.ISIU (IL), 'rI,T·:']}!. (1..), XE'UCHI (1\.), 

1 I3HIDA (~;i.). 

1� Hep2..ti tis ;IC" D.n tigen in non fl.-non B post­

tr8nsfusion hop~titi2. 

1 
L~ncct, 1978, II : 853 - 856. 

1 
180 - SOHIER (R.), TREPO (C.). 

1 Los hépatites dites Non-A, Non-B. 

1� r~OVU8 ~én1rn1e des conceptions ~ctuo11es.
 

R ('''LlO d 1 épid '~mioloGie 8t de S2.:nt 0 Puh1ique, 1980; 

1 28 , (3) ; 341 - 366. 

1 181 - SOULIER (J.P.) 

1 
1 

C::thicrs de l1édpci!1c ,30 D6c. 1974, (15),
! 

1035 - 1040. 

lA? - 80UT.Œr.n. (.I. r . ) . l 
Prévention de l'hépatite ~l virus B p8.r des 1 
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1 imrnuno[(lobulines spécifiquos 0.nti 1IDs (Anti IJ}J� 

1� Rcv. r1,5c]. , Pr:l.t., 1975, (33) , 2242 - 2244.� 

183 - STEPH:RN OT.), FEINi:!TOK"8 OLS.), PURCEIJL (R.H.).

1 

1 

New Mcthods for the scrodia~nosiR of hepatitis A. 

1 Gnstroentcrol. May 1980 , 7Q ; (5) , part 1 : 

1092 - 1094. 

184 - SZrtTUNESS ('vi.), ~1UCH (H. 1. ), PRINC~ (Il.. il.) and

1 

1 

On the role of scxual bohcvior in the sprc:~ of 

1 hcpatitis B infection. 

Lm. Int. Nod. 1975, 83 : 489 - 495. 

185 - TnBOR (E.), GBRETY (R.J.), DRUCKER (J.) ond al.1 
Trnnsmjnsion of non 1'--no\1 B l'lop,,..,ti tis from man 

1 to chim;);-,nzce. 

1� 1n.ncet , 1971J , 1 ,463 -- 466.� 

186 - TI;.BOR (E.), MITCH~1J.1 (F.D.), GOUD"SlcU (l.), GFRSTY (R.J.).
1 

Detection of ~tn 3.ntigen -2.n.tibody system in 

1 serum n,ssociated 'Id th hurnan non A-non B hep2.ti tise 

1 
J. Mod. Virol, 1979, ± : 161 - 169. 

187 - TET:s (R.) 

Aspocts cliniquGs et évolutifs des hépatites 1 
1 

viro.les. 

J. rIéd. Lyon, 1974 , 5 (9) , 919 - 932. 1 
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188 - TISsI8R - sL:'JL", (n.) 1 
1� ,f

Actunlit6s DioloBicucs. 

1 - le bil;>~l hép:üirt1.G sto.nd~':'(l en 19[30 

- Rechc~ch8 de l' ::"',ntiporps contre le virus de 11 
1� - Signific2.tion et découverte fortuite de l'2.nti­

1 
gènE) HBs.� 

Concours Médic~l, 7 Juin IsBO, (23),356) - 356G.� 

1 189 - TRT:PO (C.)� 

1 1e3 virus de l' hé:rntj. te : Identific,..tion ct� 

méC[HlisrncG immuno-pathogéniques.

1 . 
.i. cv. Cl u Prn. 1 er.� 1'1111 lC7C"./ 0 , _:.~2° , (25), 1871-1882. jR t 

1 
190 - TRDPO (C.),� B:sL C',.). 

t
1� t 

h~p2titC3 viralcs.
1 

J. Usd. Lyon, 20 Thrs 1973, (1245),407 - 418. 

1 
191- TREPO (C.), H/NT'~ (G.), VITVITSKI (:r.J.) et Coll. 

1 FT-~e't ' " . t' c . . f' t . 'l' 1I.g T.JT)~()r08E-nel n . t Sl{snl.lo2 lon Cl G !.l.ù'V : 

identification d' v.ne nouvelle sp6cificité (e 3). 

G~stroent0rol. Clin. Biol., 1978,2 : 85G. 

192 - TRBPO (C.),� THIVOL:';T (J.), CIRliBn (fi.). 
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