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"Voici 1'une des maladies les plus curieuses de
notre époque. Elle a toutes les originalités" diszient
de 1'hépatite virale A. VARAY et J. BERTHELOT (197).
En effet de nombreux virug sont regponsables d'une attein-
te parenchymato-mésenchymateuse diffuse du foie. lais sur
le plan nosologique, c'est au virus A de 1'hépatite infec-
ticuse ou dpidémique et au virus B de 1'hépatite d'inocu~-

lation aue 1l'on réserve le terme d'"hépatite virsle".

L'hépatite virale offre trois pbles d'intérét :

—
10

- sa grande fréquence lide & l'accrois-
scnent des moyens de déplaccnent et aux conditions défec-
ticuses d'hygiéne on fait une maladic ubiquitaire posent
aingi un important;probléme chSdnté publique surtout
dans les pays en voic dc ddveloppement ;

? - c'est unc moladic géndéralement bénigne,
mais parfois rcdoutable per scs complicotions (26) ;
tablecan d'ictére grove, cirrhose ;

32 - 1la découverte fortuite en 1963 de
1l'antiginc ilustralia par Baruch S. BLUIIBERG (29) inauvgure
1'¢re immunologique et permet une nicilleure connnissance
de la ralalie sur le plan virologique, dircgnostic et

prophylicticue.
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Mais zu~deld de ces notions nouvelles d'un intérét
gcientifiouvc et ¢pidimiologicue ccrtain, 1l'hépatite virale
aigué¢ ictérigeénec, de dignostic gdndralement facile et évo-
luant spontandment vers la guérison dans la majorité des cas,
peut poscer deg problémes diegnostinucs dens ses formes
cholcstatiques et surtout des problémcs pronostiques car, a
de rares evceptions prés, rien ne permet de prédire 4'cembléc

1l'instollation d'une hépatite grave ou 1l'évolution vers 1o

chronicité ou la cirrhose.

C'est pourquoi, on miliecu africain 2 Cotonou ol
les moyens para=cliniques d'exploration sont relativement
limi<és, le present travail, tout en rappelant ls niveau
nctucl ey recherches eon maticre d'hépntite virale, sc
propose comme objectif de :

- déterminer & partir des malades hogpitalisds
pour hépatite virale gur wne pfAriode dc six sng, la place

de cette ~ffection dars la pathologie couranic en médecine

interne ~u Centre Hotionnl Hospitalier ot Universitaire
(C.M.H.U.) de Cotonou 3
~ dégnger les carcctdristicues dpidémiologi-

cues génlreles de ladite affection
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- en faire unc étudc clinique, biologigue ct
évolutive ~fin de permettre une meillcourc conneissance

de la nnladis chez nous.

DPour atteindre ces objectifs, lc plan que nous

adoptons est lc suivant @

T - PREMIERT PSRTIE

Donndes de la littérature

1 - Donnécs historicues.

2 - Métabolisme deo la hilirubine ct
mécanismcs physiopathologiques
des ictércs.

5 - Virologie dc 1'hdépatite.

4 - Bpidémiologic des hépalites vireales.

IT - DEUXIEMT PARTIT

Etude de 1'hépatite virale ictdérigene
dons le scrvice de mdédecine interne au
C. N. H. U. de Cotoncu.
1 - Cadre ct matéri=l d'étude
2 - Carnctéres épidimioclogiques géndraux
des hépntites virnles en mddecine interne

au C. . H. U. de Cotonou.
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Etude clininue
Ttude biologinue
Enoudte étiologinue

Tvolution - complicationg

IIT - TROISINHT PARTIE

Congidérationg thérapeutiques

IV ~ QUATRIEMD P/RTIT

Commentaires

V- CONCLUSIONS
VI - BIBLIOGRAPHIE
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TERHINOLOGIE DES HEPATITES VIRALES ET ABREVIATIONS

HAV .iveeee. Virus de 1'hépatite A

anti-H/V ... Anticorps & 1'égerd du virus de l'hépatite A

HBV c¢evveeees Virus de 1'hépstite B

HBs Ag ov...s Antigéne de surface du virug de 1l'hépatite B

HBc Ag «¢.... Antigene central du virus de 1l'hépatite B

IPBe Ag +¢v... Antizgne "e" associé ou virug de 1'hépatite B

enti-HBg .... Anticorps & l'égard de 1l'antigeéne de surface
Ge 1'hip=atite B

anti-HBe .... Anticoyps & 1l'égard de 1'antigdéne central
do 1'hipntite B

anti-UBe .... Anticorps & 1'égord de 1l'antigéne "e

L Immuno-di-ffusion

IDD ....... Immuno~diffusion dow le

EID ...... . Flectro-immuno-diffusion, 4lectrosyncrése,

contro~impuno--4lec trophoreése
FC....... Réaction de fixntion du complément
AHA ..... Inmuno-adhércnce hémegglutination
P ... Hémogglutination passive

L ..viove Agplutinetion-des particules de latex

HA ..... Reverse passive hémegglutination

= j=o B = - I =T R~ v

A
P
HP ....... Inhibition de 1'hémagglutination passive
P
L

I S A ... Dosage immuno---zymaticue
(Bnoyma linked imsunosor:eant assay)

. ladio~immuno-assay, donage radio immunologinue
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OMeSe vavvanen Organisation Mondicle de 1la

UFe veveveesss Unité Fronkel.
UOK.[L. EEEEEER Unité King mstrongo

C eeveverenees Degré Celsius.

gl .ecoieeees. sromme par litre.

Y=y mg par litre.

C.P.Fe vhvunn . Cancer primitif du foie.

CC evvennncoas . Centinétre cube.

Santé.
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-8 -

La descrip%ion princeps de l'hdpatite ictérigeéne .
reconnue comme une meladie infecticuse remonte & l'antiquité.
Le Talmud . Babyloniery 500 ans avent Jésus-Christ déerivait
déja les maladies du foie, la jaunisse en particulier, trés
répondue & 1'énorue. Plus tord, Hippocrate devait donner 2

1'héprtite le terme d'ictére infectieux.

La nature ¢piddmique de la maladie cst égalcment'
connuc depuis fort lonstemps puisqu'au siége de Minorcue en
1746, le terme de "jounisse des camps" rend compte de sa
prédileétion pour les armées en crmpagne : dépidémiegde la
campagne d'égypte, de¢ la guerre des Boevs, de la guerre de
sécession amdéricoine et plus pres de nous, tous les conflits
du XXeo siécle. On compte en effet 100 000 cas d'hépatite au
sein dor forces américoines de 1942 & 1945, 34 000 casg dang
1'nrmtc frengrndse durant 1o mdme pAriode et preés de 80 000

entre
cas/ » 1955 et 1962 au cours &z la fuerre de libdration
d'algdrie, sons outlicr les épidémies observdées sur les

fronts de Tuninic, Lybie, Palcstine ete.

Ces ¢pidémies ont pormis de micux connaliire la
maladie mais n'ont nullement précisd l'oricine réelle de

la jaunisse.
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L'étiolozie infecticuse est déja suspectée on
1886 par KELSCH profcsseur au Val-de~-Grace & Paris et par
BOTKINE en Russie (63) .

La découverte du spirochéte de la leptospirose
par INADA et IDO em 1914 o fzit croire un instant que le
probléme dtiologicue est rdsolu ou sur le point de 1'&tre.

Micux, deg b ctdrice du genre snlmonclla ont ét¢ incrimindes.

L'hypothésec d'une oririne virale semble avoir &té

d¢fendue en France des 1920 par CHABROL, TROIZITR et ¢
CLTMENT ( 63 ) . Blle a ¢té reprise en Angleterre lors de
1'épiddmie des Midlands cn 1925 et corrotorée par BERGSTRAND
aprés la flembde suddoise de 1926 - 1927. I1 a fallu cepen-—
dant attendre leg expdéricences de FINDLAY et coll. en 1930

pour obtcnir des arguments ddcisifs.

De 1930 & 1937 apporais:ent lern premidres descrip-
tions de 1'hépatite sérique avec Mac Nalty qui rapporte doux
ces d'atrophie jaune aigu& du foie chez des enfants aprés
injeztion deo sérum de rougecleux. Plusicurs autres autecurs

font ¢tat de 1a survonue d'hépatite aprés vaceination.
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Durant la deuxitme gucrre mondiale, 1'cxtension
de 1'hémothérapie mul+tiplie les observations d'hépatite
sérique. Ainsi, & la suite du raid de Peorl Harbour, une
campegrc de vaccinntion anti-amarile provoque 23 664 cas

d'hépatite sérique pormi les soldats omdriceins.

In 1942, wn fait importont vicent Aclairer & nou-
vora 1'Epiddiolo e den hdpatitern vierlens BEn effot
H. VO7OT rdérlisc on Allemagne la tranemission expérimentale
de 1'affection & des volontsires & partir de filtrot de suc

ducdénal ouw de fécds de sujets malndes.

En 1944, T'. O. Mac CALIUM et V. H. BRADLZY (I29)
affirment 1'dtiolorie virale de 1'hépatite dpiddmique. I1
g'agit d'un ngont ulﬁrafiltrable présent drns les selles ct
le aong. Cop troveoux gont conflirmés por 8. KRUGMeN en 1958,
moda Loo paltiples Lenbatdvers A ioolement et A'ddentificr-
tion du virus de l'hépaiite {cosnis d'inoculotion sux
animaux, escsais de culturc) sce sont solddes por des dchecs.
Cepeudrnt, un comité d'experis de 1'0N3, réuni & Lidge en
1952 et & Genéve cn 1953 fait le point des diffdrcnts tra-
veux el reticnt & portir de zonstatations épiddmiologiques

les notions fondam ntsleg suiventes ¢
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- l'hépatite virale est due 2 deuxz virug dif-
férents ; les monifestationsg clinicues en sont identicues,
maig la voie d'injection ¢t la durée d4'incubation ne sont
pos les mémes

- le virus A eot responsable de 1'hépatite
infecticuse & trr-nesmisgion digentive et & incubation courte

~ le virus B est l'ccnt de 1'hépotite séri-

que & trenmmission par ntdirale et & incubation longue.

L

[3¥]

pirioce Je 1963 & 1967 constitue un tournant
décigif dans l'histoirc des hépatites virales. En effet, en
1563, B. 8. BLUMBTRG ot coll. (29) décoivrent chez un
hémop. ile polytransfusé un anticorps précipitant réaziss-nt
avec un scul antigéne de leur échrntillonnage. Cet antigéne
appartensnt & un arborigine australion recoit le nom dtan-

tigéne Australia.

En 1964, 1l'ewxpérimentation humnine de 8. KRUGHMAN,
Je Po GILLES et J. HANOND, pouvrsuivie jusqu'en 1967 con-
firme définitivement, 1l'enistence de deux varidtds d'hépa-

tite n'~y~nt pos d'immunité croisdée entre elles :

-e
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- 1l'une d'sllure infectieuse, géndral-ment
spontande et consdcutive A une infestotion digestative, dite .
infectioys hépatitis (I. H.) ou & virus A ou MSI et de courte
incubation ;

- 1'autre, généralcment provocude par une
injection parentérale d- sang ou de dérivés de sang humain,
est appolde sérum heipatitis (3. II.) ou & virus B ou MS 2 et

de longue incubation.

F.it plus important et ric-nt, c'est que le virus
A peut Stre inoculable var voie parentérale et que la trans-

mission digestive du virus B cst pogsible.

Bn 1967, 1l'ontigine Austrolia cet identifié par
TLUMEZRG comme un indicateur sdéricue de 1l'infecticn por le
virus de 1'hdép-tite B.

n 1963, A . M, PRINCT (160) cherchour amdricoin
décrit un nouvel sntigdne qu'il consideére comme spdcifigue
de 1'hfpatite poat-tronsfusionnelle meis qui se révele trés

[}
vite identique & l'ontigéne Australia de RLUMBTLG.
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A partir de 1969, de nombreuses recherches, en
particulier celles de D. J. GOCET ¢t N. B. I XATY (95)
et celles de R. J. HIDACHMAN et coll. (103) s'intéressent
aux méthodes d'identi“ication de 1'sntigtne Australia et au
dicgnostic spécifirue de l'hipatite B. Ainsi, groce &
1'immunofluoresccncc, L. MILLMIN et coll. (137} sont
parvenug A localiser 1l'ontigtne Australia sur des coupes

de parenchyme hépatiaue.

Porsllélement, des dtudes sont mendes sur une
large chelle dons divers poys con vue de déterminer la
fréquence de 1l'antigéne Austraiia tont ~u cours deg hépas
tit..s rue dons lo porulotion xoine. Cette frénucnce est
ostirde A environ 1/1 000 dans les populetions.scines des
Etrts-Unis et d'Purope contre 0,1 & 20% sous leg tropicues.
notomment drnna lo mud=est asictiome ol ~n Oedanie

(PLUMPTRG, MUTNICK).

A 12 mdme périoile, dc¢ nombreur trovaur ont &té
coiszcris A la prdévention contre 1'hép-tite séricuec : sé-
lection des donneurs de sang ~ntigene Aunstralia négatif,
protection du personn2l mélical et des malades sounis & un

haut rigque de crnteminction por 1'cmploi de gammazlobulines

spéecifinues anti-Nustralia et récemment par la vaccination.
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Citons dans ce domainc les trovaux de Jo P. SOULITR (¥82)7Yy
de A. J. ZUCKERMaN (205) , de 8. RRUGHAN (113) , de

S. DELUNS (72) , de Ph. MAUPAS (133).

En 1970, J. D. BOGGS et coll. (30 ) transmettent
erpérincntalement avec 1o souche M3 1 1'hdpatite A & des
volontaires de la prison de¢ doliet. ™n 1973, 5. M. FEINSTONE
et coll. (€9) mettent en Avidence @nng los sellas de ceo
sujets, un virus de 27 nanometres dont la spécificitd est
affirmde 4 1'aide de sérums provenant de convalescents d'une

hépatite épid<fmicue.

La mlme amnde, C.C. :MASCOLI ot coll. (131) de
lour cdtdé isolent des selles d'un sujet atteint d'une
hépatite A, une souchec virale ddnémmde CR 326 sdérologique-

ment iicnticue 2 1z souche 1S 1.

Les expdérimentations se sont multiplides et aprds
le passage du virus sur modele aninal rdalisd avec succes
par J. L. DITNSTAG ¢t coll. en 1975 (80) , on dispose
ac-uellerent dans les lobhorctoires druipds d'un antigdéne
réoctif utilisable pour le “diagnostic sdrolocicue de

1'hipntite A,
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En 1979, P. J. PROVOST et Ii. R. HILLEMAN (16F)

réussissent 1a culture duv virus de 1l'hépatite A sur cellules

rénnles foetales de singes rhésus.

Avee 1'équipe de Ph. MAUPAS & Tours, un vaccin
contre L'hépatite A s-mble avoir été mis au point §2)

et est sctuellencnt & 1'étzpe d'expérimentntion.

Los progrés rdaliséds dons 1'identificetion des
virus .+ ct B ont permis de mettre cn évidence 1l'existence
d'un ou rlusieurs autres agents ¢tiolonioues responsables

d'une troisicme forme d'hépatite.

L'une des premiércs observations évonuant 1l'exis-
tence poszible de plug de deux agents responsables d'hépa-
tite virale chaz l'homme semble avoir £té faite paxr

Ae M, PICT ot coll. (161) . Ces muteurs ont constaté
cue sur 51 h'prtites post-transfusionnelles suivics dans
un service de chirursie cerdio-vasculaire, 36 nc sont pas
ducs au virues de l'hépatite B, oucun marqueur de ce virus
n'eysnt 6t4 retrouvé chez ces patients. Le rdle probable
du virus A, du virus d'IDpstein-Borr 2t du virus cytomdga~

licuc & <t dmgalement Sliminé.
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Un rutre argument en faveur de 1l'existence de plus
de deux virus = “té la constatation chez certaing patients
(génfralement des toricomones), de plusicurs épisodes suc-
cessifs d'hépatite dont zu plus un était sérolo-irucment
imputable au virus B. Ainsi, J. W. MOSLEY et coll. (140)
ont rapnortsé trois épisodes aipus sépards chez six patients
et ouatre épigodes dictincts chez cine autres. La pluport de
ces cas sont précddds d'une injection de drogue et aucun des
patienis n'a plus d'un Jpiscde sérologicucment identifiable

comme ndoutite B.

ian cours de lours dtudes, MOTLTY d'une poart et
PRINC. d'zutre part ont constatd que ces hépatites négatives
pour les mar~ueurs dv virus B ont une durde d'incubstion -
intermédinire ontre celle de l'hdpatite A (3 4 5 gemcines)

et celle de 1'hépntite B (14 & 180 journ).

Berucoup d'asutres iraveux ont suivi et font état
d'hipatite murvenue & la suite d'injection de song ou de
dérivés de sens (frocteurs de la congulation gurtout) et dans
lesquclles sucun des virug conniag de l'hdpatite n'est impli-
oud. Des cas survenus on l'abscnce de toute transfusion ont
ét¢ égelement rapp rids nDar cortains subtours tels cue V.
11, VILLAREZJOS au Costa Rica (198) R. MULLER en Allemagne
(143) et J. L. DIENSTAG aux Etatg-Unis (77)
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Cette troisiéme forme d'hépatite dont les carac-
tdres dpidémioloricues, cliniocues et virolo~iouecs font pen-
ger & unc dtiolorie virale et dons laquelle la responsabilité
d'saucun des virus dé€ja connus de 1'hépatite ne semble impli-

”

quée, a 4té classdée par exclusion "non A - non B".

En 1978, H. J. ALT"R et coll. ( 5 ) puis E. TABCR
et coll. (1€5) réalisent avec succeds la transmission expé-
riment le de L'aipatite non A - non B hunnine au chimponnd
& partir da matdrizl infecteiux non A - non B en l'occurence

du plaosmic.

Tous ces traveux ont permig de confirmer l'exis-
tence de plus de deux virus des hépatites et de réalizer de
grands progres deons la connrinsance des hépatites dites
"non A - non..B". Les }echercbcs se poursuivent afin de pré-
ciser L'épidémiolosic de cette affaction, 1l'agent pathogéne

ot afin d'anocoir A Tinitlvement 1o dingnontic.

Tel ezt depuis lticteére infecticux d'Hippocrate
le chemin battu drns le domnine des hépatites virolec. Les
progrés de la virolorie permeticnt sctuellenent une meilleure
conneisgance dzs virus en ccuse et de foire dons les labo-
ratoircg ¢cuipés "2 dirgnostic spdcifinue des hépotites A .+
et B, d'en dévelopner los moyens de prévontion maisg des
progris rectent & frire dons le domaine de 1'identification

et de 1o prvention des hépatites ron L - non B.



2 - METABCLISME DE LA BILIRUBINT TT MECANISHMES

PHYSIOP/ TIIOLOGIOUE DES ICTTRETS

2. 1. - DEFIVITION

2. 2. - P.PPEL PHYSICLCGIQUE

2. 3. = PHYSIOPLTHCLGGI™ DTS ICT™RI
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2 « 1. = DEFINITION

IL'ictire se carsctérise par une coloration jaune
générelisée plug ou moins intense des téuments et des mu~
queuses due & leur imprégrotion par les pigments biliaires

anormalemcnt ripondus dans la circulation générale.

2 « 2+.= RAPPEL PHYSIOLOGIQUE

2.2 .1, - FORMATION D% LA DILINUBINE

La presque totalité de la bilirubine provient
du catabolieme de 1l'hémoglobine. Celle-ci est synthétisée
au nivean de la moclle osseuse par les érythroblastes 2
partir de prdcurseurs japayriques (cycles tétrapYroliques);
de fer et de globine. Une fois synthdtisfe, 1'hémoglobine
ent troncportdée zu niveau de la circulntion générale par les
globules rouges pour jouer son rf8le¢ dans 12 respiration

tigeulrire.

Les globuices rouges, au terme de leur vie

(120 jours), sont ddtruits ver les éldments du systdne
riéticulo--=higiocytoire (rate, moclle, cellules de Kiippfer
du foie). L'"¢moglobine se détache du stroma globulcire cot,

O .
catabolisée cgclon un procestus complexe encore mal connu,
elle aboutit & la scission de la glohine, du fer et du cycle
porphyrique. L'ouverture du cycle porphyrique au niveau du

pont alpha-méthdnicue conduit & la forration d'une chalne
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tétrapyrolicue cui ect la bilirubine. Selon NAKAJIMA et

coll. et LESTER et coll. (23), trois enzymes inter-

viennent dons cette étape de 1lr forration de la bilirubine :

1'héme alpha-méthényl-oxrygénase catalyse la
rupture du pont alphn mithénicue et conduit & 1ln formation
d'un pisment intern4disire trensformé en biliverdine par
1'héme~clphe-mfthénvl-formylase ;3 la biliverdinc est ensuite
réduite en bilirubine sous 1l'nction de la biliverdine-~

réductase.

La bilirubine ainsi fornde est appelde
bilirubine libre. La bilirubine libre peu onluble dans
1'eau, transpottdc par l'albumine, passe dans le sang et
pews y &tre dosde. Le toux normal est de O & 10 mg par

litre de plasma.

2 . 2 . 2. - MLTABOLISNE HRPATIQUE DE LA

BILIRURINE OU GLUCURO-CONJUGYISON

INTRAHED. TOCYT. IRE

Les hépatocytes, rrice A 1- nrifsence dans leur
cwoplasie de deux protéines Y ot Z, coptent Jo bilirubine
likre et 1la conjuguent % 1l'acide glucuronicue sous l'acction
de la glucuronvl-tréemsférase. La hilirubine conjuguée ainsi
formée est directement excrétée per la cellule hépatique
drnsg les voies bilinires avec d'outres produits et 1'ensem-

ble constitue la bile. La bilirtdine conjuudc s'oxvde
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facilement en biliverdine, pigment vert aui donne & la bile
ga couleur. Les mécanismes de 1l'excrétion hépacyto-

canaliculaire cde la »iliruhine conjuguée sont cncore mal

connuge.

2¢ 2+ 3¢ = NWTABOLIZIT INTRSTINAL DE LA BILIRUBINE

La biliruvbine conjugule, excrdétée, gagne l'intesg-
tin oY, soug l'sction des bactirics (notemment Eschérichia
coli), clic se transformc on urobilinordne et stercobilino-
gtne. L'urobilinogeéne, oxydé en urohiline est en grande
partie vfebsorbé an niveau de l'intestin gréle et du cédlon

ascendant. Une fractior (le 1/4) passe dens le seng du
systéme porte et retourne au niveau du foie dans le cycle
entéro-hépaticie pour servir i synthétiser de lo bilirubine
conjugucée qii sera S nouveau excrétée. Le reste (3/4), passe
dans la circulntion gdénérale et parvient au rein pour &tre
cxerdétd dons les uriness. Le stercobilinogéne p~r oxydation
forme la stercobiline qui, éliminée dans les sellesg, leur
donne sn coloratica.

La firmurce ci-aprés résume de facon simplifide le
mévabolisme des piments b}liaircs.

O
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Aingi, 4 1'état normel, la majeure partie de la
bilirubine libre fprmée & portir de 1'hémolyse physiologique
est conjuguée ou nivesu du foie et le teux sanguin de bili-
rubine libre n'cxcddc gudre 10 mg/l. La bilirubine conjugude
dont le taux s=n~in est congomment nul est excrétée dans
le tube dircstif suivant un débit részlé par plusieurs
focteurs et nes métabolites peuvent €tre retrouvés en quan-
titd tros infime cu niveou cdos urines (urobiline) ot des

selles (sterco>iline).

2v 5. - PHYIOPLTHOLOGIT, DES ICTIRRS

Le rappel physiologique nous permet de retenir
deux prircipaux mécanismes des ictires
- 1'ictére hémolytioue ou nnémic hémolytique,
df 4 unc formntion 8¥€881Ves. pitlirubine par exasération
de la degtruction ~lobulaire s malgré 1o prande capocité
excrétrice du foi€, ceci se tradulra par une hyperbiliru-
binémie libre, une hypercoloration des selles et par une

hyperurobilinurie (fizure N® 2)



- 24 -

!

- “Eigure N°2 : Patpogénié des icté:es hémdlytiques
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- 1l'ictere par rétention biliaire ou ictdre -
obgtructif ou ictére mécanique reclevant d'un blocage de
1'élimination bilirubinique dans 1'arbre biliaire. La
bilirubine conjuguée, secrétée en quantitdé normale ne
pout dire excrdtde & cause d'un obstacle obstruant les
voies bilicires d'excrdition ct de ce fait repasse dans
le sang puis est anormalement éliminde par les urines.
Cette dlrivation du flux pigmentairc se traduit par
une bilirubtindmis conjuuée, par unc ddcoloration deg
selles ot par unc colorntion anormele des urines (Figure

Ne 3).,
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Comme on 1lc¢ voit, il existe donc deux grands
types d'ictére : les ictéres & bilirubine libre et les
icteéres 4 bilirubine conjugude.

L c8té des deux principaux mécanismes, d'autres
Plus rares intervicnnent ot expliquent des variantes pa-
thogéniques. iAinsi on peut aveir un ictdre & bilirubine
libre par trouble dwu mdtaholisme porphvricue ou par défaut
de conjugaison hipatique de le bilirubine (ddficit enzy-
matigue de 1la cellule hépatique). De mdme on peut agsistor
4 une inversion du courant d'excrdétion cellulaire de la
bilirubine conjugulc : la bilirubine, conjuguée 2u niveau
de 1l'hépatocyte, au lieu 4'8tre normalement excétde dans
1'arbre biliaire passe dans le sang, conduisant & un ictere
& bilirubine ecnjugudc avec décoloration des selles, bili~

rubindmic corjuguie ct bilirubine (urines hypercolordes).

L'ictére observd nu cours des hépatites virales
ictdrigines relove de plusicurs de ces mdcanismes

-~ obstruction dee voies biliaires introhépatiques
due d'une part * des altdrations des celluleg deog paroig
et d'auvtre pnrt 2 des thrombi biliaires venant boucher la
lumidre des capillicules eq cannrlicules biliaires. Ce
mécanisme prédomine dans les formes cholostatiques des
hépatites virales.

- inversion de¢ la volaritd secrdtoire de le cel-
lule hépatique avec excrdtion gnnguine de lo bilirubine
conjugule.

Ces méeanisres reatrest dans le cadre des ictéres

Par hévatite ainsi dénomnés par certains suteurs.



3 -~ VIROLOGIE DE L'HEPATITEH

3 + 1. - LE VIRUS DE L'HEPATITE A4

3 + 2. - L7 VIRUS DE L'HEPATITE B

3 .3, - LBg VIRUS non A - non B
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Seclon R. SOHITM ¢t C. TRTTLO (180), le terme
"d'hépatitc virale" est réscrvé aux affcections dues & des
virus qui provoquent dcs hépatites s'accompagnant :

- de ldsions particulidres du foie a savoir
. nécrose des hépatocytes (différente
de cclle du flavivirus de 1la fidvre
jaune, du virus de Marburg ou des
virus acrpétiques) ;
. réactions mdégenchymateuscs avec infil-

trat lymplhioplasgmocytaire.

- et s'accompagnant surtout d'une augmen-
tation importante du taux des transemincses glutamiqued

pyruricue (LGP et glutomique exalacétique (TGO).

Lo terme d'hépatite virale répond donc & des
critéres nosologigues bien définis, histologiques ct

biologiques.

Trois types de virus son* nctuellement rcconnus
responsables de ceg ldésions spdécifiques du foie. Ce sont :
- 12 virus & qui provoque 1l'hépatite ., ancicn-
ne hépntite infectiecusc ou “pidémicuc ;

- le virus B qui cst 1l'eagent do 1'hdpatite B,
rncicnne hépatite 3ér’ 1e ou d'inoculation ;

- le virus provisoircment ddésigné non l-non B
qui provoque unc hépatite cliniquemn~nt identique & 1'hépa-~
tite A ou D mris sang relation ~ntiodnique avec ces deux
types ¢t que certains cutevrs appellent 44ja virusg de

1'hépatite C.



3.1 = LT VIRUS DI L'HEPATITE A : HAV

321.1. = IMORPHOLOGIR ET NATURE DIOCHINIOUE

Identifié par S. M. FPEINSTONE et coll.en 1973 (89)
le virus de 1'hépatite A (HLV) est un petit virus & ARN sans
enveloppe, de symétrie cubique et de 27 nanométres de
diamétre. lMorphologiquenent il ressemble au picornavirus.

Le microscope @lectionique montre aussi bien des narticules
"pleineg", inprrméables sux colorants, cue des particules
"vides" oui se leicsent pénétror par eux. Les particulesg
vides correspondreient & des virions dépourvus d'acides

nucléioues.

Le virus caiier comprend une capside contenant

un acile nuc’ éirue.

Lo, _coapside virale sembhie congbhitude de trois

polypeptides identifide por A. G, COUPTLIS et coll. en 1978
A prrtir de virus purifids (57) « Les poids molcculnires sont
approximativement de 29 500, 24 000 ¢t 22 00Q daltons, pro-
ches des normes des polypeptides VP1, VP2 et VP3 du virus
poliomyélitinue. Certaines études signalent 1'existence

d'un quatritme polypeptide.de poids moldeculaire varisnt de

7 000 a 2 000.



Lracide micléique Aont 1la nature a 4té réccmment

affirmée par De. W. BRADLEY et coll. (37) est un ARN monoca=
tenaire. La longueur varie de 1,2 & 1,7 micrométre. Le

poids moléculaire serait de 1,9. 106.

Toutes cos carctéristiques du virus de l'hépatite

A apparaissent claircement danc le tableau n© 4
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TABLEAU No 1

CARACTERISTIQUES DU VIRUS DE LYHEPATITE A

-Diamé‘bl“e du Viriono.o‘ooo.oooooboo 27 nm
- Coefficient d¢ gédimentationees..s 160 s

- Symétric de’la capcidCeeceesecceess Clbigue

Enveloppeoooeooooooo.oo00 esnssnes aADSENCE

Lieu d'assemblage de la capside.,.. cytcplasmique
- Densité en CsCl - SelleSoooooooooo 1,32 b 1’34— et
1,40 hd 1’42 g/cm 3

- Eoie............ 1,32 - 1,34

- Pc¢ .ypreptides

"'V-P 1..........'...........U... 29 500
VP 2...................O...... 24 OOO
\TP 3........6..000'..0...00... 22 OOO

lV-P 40.0.000.00.00-...........0 7 é. 9 OOO ?

- Acide nucléique

bypeoooooooooootuoooooooooooo. AR lMorocaténaire
6 ?

™

¢:‘I:-’,J-....O....°.°.‘.J00...0...00 1,9!‘10

LoNngueUT e :oesecsecesescosesoss 142 = 1,7 micro-
metre
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3.132. - IMIIUMQLOGIE DU VIRUS DI L'HEPLTITE A

Sur le plan immunologinue on reconnalt actueilement
un seul systéme antig ne-anticorps 1ié au virus de 1l'hépatite
A : 1'antigéne du virue de 1'hépatite A et 1l'~nticorpsicorres-

pondant (anticorps nnti-HAV).

Tlusieurs techniques sérologigues permettent de

mettre en évidence le virus ¢¢~ls nticerps

- 1l'immunoadhérence hémagglutination (IA H) et
la réactica de fixation du complément (RFC) sont utilisdes
pour détecter les anticorps anti-HAV

- leé méthodes redioimmwclogiques et immuno-
enzy "atiques, plus récentes, s'applicuent au virus et aux
anticorps anci-IIAV

- l'immu:ﬂ,ofl\:grasconceest applicudée & la

recherche de 1l'antigéne viral dans les h/patocytes infectéce.
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3.133. = RDSISTLNCE DU VIRUS DE L'HEPATITE A

AUX AGPNTS PHYSINUES T CHIMINUTLS

Le virus de 1l'hépatite A est relativement rézistant
A4 1'&ther, au chauffrge & 509C pendant une heure et & l'acide
3 pH.D3 145). Les 'étorgents non ioniques (Tween.80, NP 40)
n'altérent vas la morphologie et ne détruisent pas le pou-
voir infectent du virvs, pas plus que la conservation & 4°C,

202C ou TC2C.

I1 e<t portiellement inactivé & 602C pendant uvne
heure et 4 plyo, et totalement inactivé par une solution de
formalddlyde (C,25ml/1) & 379C pendant 72 heures, une solu-
tion de chlore (1lmg/l pendant 30 minutes), les rayons ulira-
violets (1 minute & 1,1 watt) ot enfin par le chouffage 2
100¢C pendant 5 minutes ou per un pH supdrieur a 11.

Le ta%leru nRirésume ces propridtds du virus

de 1'hépatite Ao
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TABLEAU NO 2

RESISTANCE DU VIRUS DE L'HEPATITE A AUX

AUX AGENTS PHYSIQUES ET CHIMIQUES

AGENTS PHYSICQUES COLIPORTELIENT
OU CHIMIQUES DU VIRUS
Ether 2 0 % pendant 12 H & 4°C
PH 3
Stable
Detergents non ioniques
500C pendant § H
600, pendant 1 h Partiellement
pH 10 inactivé
1(J°C pendant 5 minutes
Formol & 1/4,000-3 iours & 37°C Inactivé
Ultraviolet 1 minute & 1,1 watt ou
Chlore 1 mg/1/30 minutes Détruit

pEF 11
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3.2. = L3 VIRUS DT L'HEPATITE B

3,2.1, = IIOPTHCLOGIE TT NATURE BIOCHIMIQUR

Visualisé pour la premiére fois par D. S. DANE et
coll. (64), le virus de 1'hépatite B (HBV) est un virus en-
veloppé & ADN. Le virus complet ou particule de DANE est une
grosse structure sphéroide & double contours (aspecten cocarde)
de 42 ranom®tres de dicmetre. Tn microscopie électronique
ces grosses particules 4'HBV peuvent etre pleines, partiel-
lement pleines ou vides. On leur reconnait deux parties :

une envelcrpe et une nucléoecarside.

L' "NVELOPTE

C'est la portie externe du virus. Elle porte la
spécificitd antigénique HBs ou HBs Lg (Hépetitis B surface
Antigen), correspondant & 1l'antigéne Australia décrit par
BLUNMBTRG. Elle a 7 nanométres d'dépaisseur et est de nature

lipoprotéique.

On la trouve également & 1'état libre dans les
sérums HBs Ag positif, sous forme de petites partitules
sphéric¢tes pléomorphes d'un dirmetre moyen de 22 nanomdtres,
et de structures tubuvlaires, de méme diamétre et de longueur

variable (40 A 400 nanomdétres).



, commun "a" et un certain nombre de sous-déterminants permattant

L]
1

L'HBs Ag est hétérogéne, mais porte un déterminant-

de décrire plusieurs sérotypes ou sous-types d'un 1ntérét

!

essentiellement 6pidémiologique.(Tableau Ne 3)

Tableau,N2 3 :

l

| i

¢ i
i
|
j

|
|
|

\
|
|
|
|

.Sous-Typeg. De L'Antigine HBs

. e

aald(wz) |
a3d(w4)

adr

Le Bouvier, 1971.

‘8

| Eancrbft, 1972- '

Soulier et'Couroucé;
1973. '
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L' IUCL™OC. r3ID%

T1ll: correspond & 1o partic centrale de 1o porti-
culc de D/NT ou "corce'. Ille possede unce spéeificité nnti-
génique diffirente do celle de 1'onvelopp. ct correspond

4 1'antigéne Bec ou HBcig (hipotitis B corc intigen).

La copsido. mesure 27 nonométres de dismetre ot

est de gymitric cubique.

Lo nucldéocapside conticent un ADN bicatencire
circulairc pogssddant unc partic monocatcen-ire cui pourrait
etre 1lc site d'initiation de 1n replicotion. Cette repli-

cation cst cffcctudc arice a 1'.DN polynmirose- /DIT-ddpendonte.

Plugiocurs ~utrzg systimes ontigéne-nnticeorns sont

©

s,

rattachds ~u virus do 1'héontite B ot permettent deons
certaing e de Trevire 1o pronontic d'vec infoction par co
virus. Lingi dfcrit-on

- lo avst®>me "e" ot anti=-"o"

- l'wntirénog‘
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LE SYSTT "e' BT anti-"e"

Découv-rt pr L. 0. MACHIUS en 1972, 1l'ontigéne "e"
de 1thépatite B (UIBe Ag) n'cst prdsent cue dang les sdérums

contenant 1l'antisdne Hbs ¢t dons les heépotocytes infectés.

Sa noture n'est pes clairement ftablie. Four cer-
Ctains outeurs, 1'HBe Ag sereit un composnnt de 1'Réte c'est-
d-dire une protéine d'origine tissulaire tdmoin de l'ztieinte
cellwlaire. Pour d'cutrea, il s'agitait d'un produit du

génome virel.

Deg réeultrts récents -t concord:ntg montremt ~ue
1l'antizéne HBe cot un conetitu~nt de 1n rucldoecopside de la
rorticule cde DL ot eut résulidrement 1ié & 1a présence de
virug complaet ot de 1'nctivitd [DH-PolymSirasisue. I1 peout
donc de ce {nit &tre considérd comie un narcusur imrort-nt

d'infecctiog 4.

L' IGRNT

-

Un nouvel n~ntizéne nommd S'a “té dotectdé dans le
noyau d'h”patocyte ce malades souffrant < 'hépatite chronicue
HBs Ag positif(170). L' anticorps correspondant

a ét4 trouvd d.ns le sArume.

Leas earactdristiques vltrestructurales et
antigdéniques du virus de 1'hépntite B sont rapportés sur

la figore 4.
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Figure N24 : Caractéristiques ultrastructurales ‘et
antigéniques du virus de l'hépatite B.
Localisation sérique et tissulaire

des différents marqueurs.

e

Enveloppe
.|Capaide -
ADN |

-

Particule de DANE ( HEV ) | Prégence des antigines -
‘“30:% ‘ dans le dans
\W | gérun L 'hépatocyte
3ba . _:.:.
+ + + Cytoplasme
rb 4] HBe — - Ndyat;.
C'apside . ) HBe — + Noyau
"‘ ADN-polymérase — o+

Noyau




3.2,2. = SOROLOGIE DI LyHEPATITE |

. - —

O

Les différences techniques sérologiques utilisées

pour la détection du virus de 1shépatite B ot des systémes

3 Id [

antigéniques liés & co virus sont résumés dans le

tablcau n® ¢
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TABLEAU N° 4

PRINCIPALES IMETHODES DE DETECTION DES ANTIGENES

ET DES ANTICORES ASSOCIES AU VIRUS DE L'HEPATITE B

. SEMSIBILITE '

HARQUEURS | METHODE RELATTVE SPECIFICITE

ID X 1 +

TID x 4 + + +

TAHA x (32 - 64) +

HBsAg APL x (16 = 80) +

IHD x 128 + +

RPHA x (80 ~ 400) + + +

ELISA x (400 = 2.000) + + +

RIA x 4,000 + + +

LID X 1 + + +

_ HAP x (100 ~ 500) o+ 4

Anti-HBS | prig) x (100 = 500) +

RIA X 1,000 + + +

EID x 1 + +

RFC x (16 - 64) +

Anti=HBe | TAHA x (16 -~ G4) +

ELISA x 500 + + +

RIA x 1.000 + + +

IDD X 1 +

HBeAg/An- | ELISA x 128 + +

ti~Hbe RIA x 500
nti- RIA + +

+ moddéréce
+ + élevée
+ + + trés édlevdée



Au cours dsune hépatite aigué a virus B, ltanti-
géne HBs cost détectable dens le sérum 2 & 3 mois aprés la
contamination et & la phase pré-ictériques Il persiste pene

dant unc périocde variable de deux semaines A quatre mois.

s}

Les

&
Y

nticorps anti~-HBs apparaisscnt trois & quatre

moils apres la dicparition de 12HBs Ag.

Les anticorps anti-HBc sont nrisants une & deux
semaines aprés 1r'HBs Ag et restent, un mois aprés le début

dsunc hépatite, lc¢ scul marqueuvr {acilement détoctablo,

témoin de¢ la réplication du virus (157).

Lryantigéne "e" (HBe Ap) ect présent pratiquement
on méme temps que 11HBe Ag meis & un taux trés inféricur. .
Ce Mo LING et colle(125)ont montré récomucnt que 1sHBs g
¢t 1sHBe dg suivent une cinétique identique ot que les

anti=HBe ont le n®me schéma dsapnarition ot de disparition

guc lus anti-HBc.

La firure n® 5 rond compte do la réponse immuni-

taire obscrvée au cours dsunc hépatite ~igud de type B
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Figure N°5 : Schéma de la réponse sérologiq:ue
au coursf d'une hépatite aigué de
type B. ‘ ' |

|

Hépatite ‘ : }
clinique

}tEBs AZ anti-HBg

.

L v v L8 L L4 v

i
v A mois aprés
Contage 4 8 12 16 le contage
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Lrinfection par lc virus de 1lshépatite B peut’
rovégir un mode inappatrente. L!HBs Ag est alors transitoire
ou nfapparait pas, mais les sujets développent des antidorps
anti-HBc et/ou anti-~HBs, les fonctions hépatiques demeurant

normales.

Lrétat de porteur chronique de 17HBs Ag est ca=
ractérisé par unc persistance de lsantigénémic HBs au~deld
de 6 moise. Certains de ces sujets développent unc hépatite
chronique caractérisée par la persistance de la pertubation
des fonctions hépatigues avec traduction clinique et biolo=.
gique. Les anti-HBec persistent & un taux élevée La rccherche
de lrantigenc HBe est fréquemment positive. Drautres demeu=-
rent apparemment portcurs sains de lsantigene HBs, sans
aucune manifestatioh dratteintc hépatique mais chez qui on

retrouve souvent lcs anticorps anti-HBe

La fipgurce n® 6 schématise la réponge immunitaire

du porteur chronique de lrantigéne HBs:.et le tableau
N¢ 5 résume les différentes réponses sérologiques obser—
vées au cours d'une infection par le virus de 1l'hépatite

B en rapport avec les différents syndromes cliniques.



1

Fi N26; Schéma de la réponse sérologique du
porteur chronique de 1l'antigdne HBs.

'
+

ot tele0e

\7\7 \/\/ WS V7 P WAV WO VAT aAwar aw o o wa g
\‘0.0.0.0’0.0.0.0.0.0.o‘o.o.Q.o 0.9.0.0.0.0.0.0.0.:.:‘:‘o TR -.;.;.:.;.;“
2°9.0.9.0.9.0.0.0.4.0.0,0.6,\

bf v v v v L4 v v v .
= 4 8 12 16 mois aprbs

Contage le contage
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TABLEAU N° 5

SEROLOGIQUES & L‘HBV ET SYNIRONES CLINIQUES (189)

REPONSES
SYNIROML CLINIQUE HBsAg ANTI-HBs ANTI-EBc HBeAg ANTI-HBe
. _ trés fuga- |aparalt rapi- |apparaft peu absent ou
Hépatite fulni- ce de titreldement avec aprés 1'HBsAg| absent fumace
nante faible un titre et décrolt ga
glevé .
transitoire{apperalt & la |=apparalt dés | absent parfois lors
6 mois convglescence |le pic des ou que 1'HBsAg
et persiste transamina- fugace disparaft
Hépatite aigul ses, décrolt
a la conva-
lescence
chronique absent ou sous|persiste & tid
ot s : . 6 mois forme Ad'inm= tres crois- .
Hépatite chronigue muns complexes|sants present absent
solubres
chronique |persiste &
Porteur sain 6 mois absent titre absent présent
varigbles
< . indétec—- rrésent & un transitcire
Réponse 1rmune table titre souvent [et de titre absent ?

Primaire

élevé
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3.2¢3. = RIUISTANCE DU VIRUS DE L'HTPATITE B

AUX AGDUTS PHYSINURS BT CHINIQUES

Le virus de 1'hépatite B apparsit encore plus
résictent cue le virus de 1l'hépatite A. Ainsi le virus lui-
méme serait détruit par 1l'exposition pendant une heure i une

chaleur séche de 1602C ou pondant plusicurs mois & 0°C (96) .

L'activitd antigdnicue de 1'HBs Ag est remarruable-
ment gstoble en présence de composds favorisant la dénatura-
tion, cn particulier : diéthyléther, chiroroforme~urde &
parties égales, laurylsulfote de sodium et diverses enzymes
protéolyticues et 1'est -“gnlcment aprés incubation & pH
acide pendent plusieurs heures. Il cst thermosteble et le
chouffage de 1'ontigéne purifié pendant 10 heures &4 602C

n'entralne sucunc pertec d'activité antigéniaue (146) .

Par contrec il est totalcment inactivié. oprés in-
cubation a4 852C pendant 60 minutes, aprés chauffage pendant

5 minutes & 100°C et aprés traitement par 1'éthanol ou le

butanol

Comme on le voit, le virus de 1'hépatite B différe
fondamentalement du virus A ¢ différence morphologique,

structurale et antigdénique.


mailto:ffi!WMt#@i4;.i
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%e3. = L0 VIRUZ DE L'HTPLATITE nonfi-nonB

L'evistence poszihle d'un ou plusieurs nutres virus
de 1'hépntite distincts de ceux dfja connus o conduit & une

7

nouvellce anclyse des trovaux consacrés ~u disgno.fic spéci-

Q

figue de le moladie. Ainsi ou cours d'une de ces études, le
sérum de siv donneurs de sans imnlicuds dons la transmission
caccivontelle ¢ 'une hépatite virale a ¢té inoculd & des vo=-
lontaires « L'enslyse du sang des six donneurs et des volon-
taires inoculds a montrd cue @

- (eux sérums de donneur sont HBs Ag positif
et ont transmis ~ux receveurs une hdpotits B g

- les “uptre autres ont &t responsables d'une
hépatite clinicue ¢t biologicue due a4 des virug autres que
ceux connug jusrue-la (virus A, B, cytomégaliruvc et d'Epstein-

Barr).

La réinoculation avee le méme sdrum infectieux de

cing des reccveurs atteints - d» "hépatite ictérigdne nonA-

nonB n'a pas c¢ntrainé de réecidive, ce oui suggére l'accuisi-

tion d'une immunité epdcificue protoctrice & la suite des
Premiers épisodes d'hdépatitc. Par rilleurs d;s sérums préle—
vés chez les donneurs 149 ct 285 jours apreés le don de sang
se sont réveéld: intectieux donnent ainsi la prouve du portage

prolongé de¢ 1l'~sment pathoszéne. Toutes ces donndes, assocides



34 1'existence chez certaing malades de plusicurs ¢épisodes
succegsifs distincts d'hipatite nonA-nonB ont conduit les
auteurs 2 tirer les conclusions suivantes ¢

- il eviste plucicurs scents transmigsibles
de 1'hdépntitc nonii-nonB ;

- 1'¢tat de porteur curonirue cxiste comme

pour l'hépatite B.

L'identification dcs agents pathogénes o fait
1'objet de nombreux trovaux. Des prriicules virmles d'aspect
trés variable ont &t8 ddcrites ~u cours d 'h'patite nonA-
nonB par diffdr-nts ruteurs dans le géxum et/ou dans leg
hépatocytes infectés (0. HANTY ot coll., D. W. BRADLTY),
chez des homuer molndes et chez des chimpazds inoculés
axpdrimentaloment. De mbme A Tours, fi. S. DREOAT (74)
décrit dong les urines d'une oniant de deux ons hospitali-
sée pour une hépatite nonA-nonB non transfusionnelle, des
particulcs virales cnveloppées de 60 nanoﬁétres avec un core

de 40 nanométres.

D'autres travaux ont ft4 rérlisds drns le domaine
de la recherche d'un systéme ~ntigénc-anticorps caractérig-
tique de 1'infection nonA-nonB. Aingi, ~u Japon en 1978,
unc dauipo de cherchours A pu identificor ches 1'homme un

systéme antigéne-anticorps qui semble spécifique
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de 1'hépntite non A-non B. La méme équipe distinguc deux
types dvolutifs de 1'hépntite non A-non B : 1'une (type 1)
3 incubation courte (2 & 4 gsenaincs) et & ¢volution courte
(4 2 6 sannines) ;3 1'autre (typc 2) & incubation ot dvo-
lution len~ucs (respectivoment supdrisurce 2 scpt semnines
et + cuinze scmoines). L'antigéne "non Jf-non B" a $té
retrouvd 2 1o phase oigug dans tous les cas d'hdépotite

non A-non B d¢ typ. ? ot dans 40% des hépntites de type 1.

Des systémes antigéne-onticorps ont $té dgale-
ment mis cen ¢vidence par d'autres avteurs au cours
d'hépatite non f-non B vogt-tronsfusionneclle chez 1'homme

et 2u cours d'hépntite cxpdrimentele chez le chimpenzdé.

Le tableou n? 6 rdisume les résultats de quelques
travaux intdregsant 1'identification du virus ou du gys—

téme antigéne-~cnticorps associd 4 1'héprtitc non lL-non B.

Lo
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TABLE AU NOo 6

DIFFERENTES ETUDES IDENTIFIANT UN SYSTEME ANTIGENE-

ANTICORTS OU UN VIRUS DANS L'HEPATITE non A-non B

SUJETS

AUTEURS erupies | NOMERE | ag/Ac  VIRUS
R. SHIRACHI (179) Homme 268
L. VIVITSKI (200) Homme 12
J.L. DIENSTAG (78) Homme 22
Chimpanzé 2
E. TABOR (186) Chimpanzé 7
Homme 34
AJMe PRINCE ¢162) |Chimpanzé 17
P. COURSAGET (61) Homme 1 + (60nm)S érun
C. HANTZ (99) Homme 58 +(35=40 nm)
foic=sérum
B.We BRADLEY (36) [Chimpanzé 4 +(27nm) foie
Y.E. COSSART (54) Homme 1 +(22nm) sérum
Y.K. SHIMIZU (178) |Chimpanzd +(20-27nm)

foie
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Il apparalt donc quec le diagnostic virologique

des hépatites nonl-nonB reléve encore du domaine de 1la
recherche. Rs .SOHIER et C. TREPO (180), dans une revue géné-
rale des conceptions actuelles sur/les hépatites nond-nonB
retiennent deux variétés de virus -

- drune part un ou des virus & ADN voisins
du virus dc lshépatite B mais immunologiquement différente 3

- dsautre part de patits virus & ARN proches

du virus de lshépatite A
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4 = FEPIDENIQLCGIR DES HEPATITES VIRALES

441, EPIDEIIIOLOGIE DE L*INFECTION PAR LE VIRUS
DE L'HEYPATITE A

4.2, EPIDEMIOLOGIE DE L'INFECTICN PAR LE VIRUS
DE L'HEPATITE B

4¢3 EPIDEMIOLOGIE IE L'INFECTION PAR LIS
VIRUS NON A-NON B
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4. 1. - EPIDUMIQLOGIE DT L'INFT.CTION PAR

LE VIRUS DE L'HEPATITE A

4. 1. 1. - FREQUINCE

L'héputite A est une malrdis ubigquitaire mais zon
incidence egst assez difficile & estimer dv fait de la dis-
parité dans les mesures (e surveillance et lows formes

clinigques.

Dans les rdégions tropicalecs et subtropicales,
l'affection sévit & 1'état endéminue avec une recrudescence
en période de fortes pluies. Dimg 90 # des cas, 1l'infection
est contractée dans 1'enfsonce ot est infraclinique le plus

souvent (146).

En pays tempérés, l'hdpntite A semble survenir
par vagues ¢pidémicues avec une pradominance automno-hivemmales
Elle se vencontre a tout Age et une {ois sur deux ovant .

1'4ge de 15 nns (145).

4, 1. 2. - MODE DB PROPAGATION

L'infection survient plus volontiers d=ns les
conditions ddéfectucusces d'hygiéne (surpopulation, &tablig-
sements pour arriérds mentaux, créches, dcoles et caserncs)e
Le principal rdservoir de virus est 1'homme malnde ot 1la

transmigsion ge Cait par voie entdéro~buccaloe
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Lsélimination du virus se fait par les matiéres

fécales surtout & la phase pré-ictériquc de la maladie.

La contamination fécale de lseau, fréquente dans

les pays & bas niveau dshygiéne (92)est a lsorigine de

certaines épidémies dshépatite As La plus importante
Cpidémic connue & ce jour (29 300 cas dshépatite A) ot lide
A cette contamination fécale dsorigine humaine est celle

de New=Delhi (décombre 1955 & janvier 1956).

Les nombrecuses épidémics dsorigine alimentairce
décrites sont généraloment dues & des alinmonts souillés
consommés crus (fruits dc mer développés cn ecau pollude),
ou insuffisamment cuits (mollusques ct crustacés) ou a des

aliments manipulés aprés cuis<ton.

Plusieurs autres modes de transmission ont été

suggérés - transmission oro-pharyngée, transmission par
les urines infzctées, par contact scxuele. Dc méme on a
montré qusun sérum contenant le virus dc 1lshépatite A est
infcctant par inoculation, et des cas dshépatite A "de la
seringue" ont été sirmnalémais lrhépatite A drorigine
transfusionnclle semble cependant exceptionnelle, ceci

parcc que la phase virémique du virus A trés bréve, se

situe souvent & la période pré-ictériquc de lsaffcctione



Au sujet de Jo transmission verticale de l‘affec-
tion, rien no permct & priori de penser ov'une femne en-
ceinte atteinte d'hépatite A transmethl'infection au foetus.
De méme, la théorie selon laguelle 1'infection de la more
au cours de la grossesse pourrait entrainer un syndrome de

Doun chez 1l'enfent n'est pas vérifide.

L'existence d'épidemics d'hépotite A chez des ©
personnes entrdes en contact rvec des chimpanzds et autres
primates capturds dans la jungle, st la dcouverte
d'anticorvs anti-HAV chez une forte preportiion de ces gin-
ges font venser cue ces animaux pauvent constituer un rd-
servoir extra~humoin de virus (146), T1 o4 également possi-
ble qu'iles g'infectent = cours de leur contivité ot cu'ils
transmettent anouvite 1o moladie sux personnes cui leg ma-

nipulent ot nu: cinges - w'ily céloiont.



4. 2. - EPIDEMIQLOGIE DE L'INFTCTION

PR LA VIRUS DT L'HIPLTITE B

4. 2. 1. - DRICUBNCE

La »révalence de 1'inf»ction por lc virus de
1'hépatite B, dtudidte par la dftrrminction de 1'antistnémie
IBa dang 1~~ popul~liora, varic “noimdmenl elon log zones
géographinues et los cthnies ou cein d'un 2lme peyo. Ces

. . ) \ viridtd
fluctuations tiennent a 1o grende

deg focteurs de
rigrues individuelg, faoctours zocio-dconomicues ot facteurs
lide & 1'environrenment. Aingsi 1'infrection per le virus de
1'hépatite B est réputée rarcidans certaineg parties de
1'Amérinue »t ¢e 1'Burope (0,1 %4 1 %) ~t intdresse cn
Poerticulier 1~ trsnche d'Age de 20 a 10 ané. Elle est par
contre fré~ucnts en Afri ue Noire et e¢n Asic ol le toux
d'antigénémie HBs varie de 5 & 20% (157) et ol la plus forte

Tréaquence d'MBs Ag <'observe chez les enfantas de 4 2 8 ans

(voir cartc grographigue).



hépatite B dans le monde ( HBs Ag %)

re N2 7 : Prévalence de 1
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Le taux cunulatif d'infection, déterminé par la
présence d'au moins un des trois marqueurs du virus de
1l'hépatite B (HBsAg, nnti-lIBs, anti-HBe), pourrait ddépas-

ser 909 en ifriquc et con fsie du Sud-est (14).

Chcz nous e¢n Républigue Populcire du Blénin,
une ¢tude rdalisde par J. LINH/RD (126) monbre que la
frécuence dc 1l'nntipgtne HBs est de 65'. Lo tablecn N2 7
indique le toux de friéquence dc cet antigene suivant
diffdérentes enquétes mendes en [friquc oire por divers

autecurs .

Le nombre de porteurs chroniques de l'antigeéne

iDs dens le monde est ecstimdé & 176 millionga.



FREQUENCE GENERALE DES PORTEURS SAINS D'HBsAg EN
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TABLEATU

N° 7

AFRIQUE NOIRE (76).

. - NOMERE |NONBRE | POURCEN-
- PAYS AUTEURS | ‘tpsTE | HDsAc + | TAGE
ANGOLA PRINCE 100 6 6
R. P. BENIN LINHARD 603 40 6
COTE D'IVOIRE BOUVRY 244 18 794

DIEBOLT 266 15 546
CHANA PRINCE 100 6 6
WILLIANS 5,9
GUINE DIEBOLT 71 8 11,3
HAUTE-VOLTA DIEBOLT 219 30 13,7
KENTa ZUCKERMAN 5,6
WILLIANS 5,6
MALI DIEBOLT 296 27 9,1
MAURITANIE DIEROLT 92 10 10,9
NOZ AMBIQUE PRINCE 100 1 1
NIGER LINHARD 60 9 15
' NIGERIA PRINCE 90 2 2,2
WILLIANMS | 1658 84 51
OUGANDA PRINCE 311 6 1,9
PRINCE 198 8 4
SZMUNESS | 3651 402 11
SENEGAL WILLIANS 5,1
DIEBOLT 5015 610 12,16
T0GO DIEBOLT 45 2 Ay




4. 2. 2. - NODES DN TRANSHISSICH DU

VIRUS DE L'HUATITE B

Le réservoir de virus, cssentiellement hunain cst
constitué var les porteurs chroniques dc¢ 1'antiséne HBs. Les
sujets les plus contmgieux gemtlent Stre les portcurs
Be Ag positif tout comme los sujets HBs Ag négntif mais
anti~-HBc posgitif 4 des taux élevise. A partir de ces portcurs
chroninues d'HBs Ag, la tronsmission peut se faire selon deux

modes ¢ lo tronsmission horizontale of la trrnsmission

verticele.

4o 2. 2. 1. ~ TRANSMISSION HORIZONT:LE

Llle so Tait clagsisucient psr voie narentérale,

mais d'autres voicen cont poroibles.

Trensmission parcntdrale

L'inocul~tion du =anc 2t de ses dérivés revrésente
toujours 1o node egnenticl de propagotion de 1'hépatite B
dans les régions a faible prdvalence d'HIV. La transmission
se fait psr transfusion ou por l'inoculetion accidentelle
de ~ruantités minimes de sang su cours dc¢ cortains actes

médicoux (interventions chirurgicales, hémodialyse,



injections, vaccinstions de nas ¢, soins “entaireu, acupunc-
ture, tatouszos, acci‘ents de laboratoirs cte)..Leq inocula-
tions percutandes fortuitos por certning objets utilisds en
commun (rascirs, brosses A drats, brosses de brin ete)

peuvent &tre causes occasiomnclles d'hApatite D.

Drns lus réaions A Torte prévelechce A'HEV, et par-—
ticuliéremcnt en Africue Noire, les heobitudes ~socic-

"

culturelles (circoncigsion, exdsion,. gcariications, totouages
ete) ont été inerimindes mols sucunce prouve formolle n'

pu &tre apporite (202).

Les mousticucs et autres insoctes hématophages,
jouerzient un réle dan% 1> tronsmission e 1'hédpatite B.
Toutefois, si des moustigues ont 4t& trouvds porteurs de
1'antiréne Ba aprdo wn repan infectant (79, 174, 204)

ni la multiplic~ticn dv virus de 1'hdépatite B chez le mous-
tigue, ni 1+ tr-nsmizsion du virus 4 des chimpnnzds 2 portir
de mousticues Hbg g pocitif n'ont pu &tre oLtenuen expdri-
mentalemont(22) « Des encudtes sdéro-épiddmiolosinucs ont
montré du reste qu'il n'existe sucune corrdlation cntre
1'activité des mousticucs et lo frécuence de 1l'antigéndnie

HBs (15).



La grande fréruence de 1'antigénsmie HBs chez les
malades atteinte de certaines parasitoses (bilharzioses),
angillulose, ankylostomiases) o fait dvocuer ls pozsibilitd
de contamination par les helminthisses A tronemicsion
transcutansge (53) .

Trinonission non parentdrole

. ’

La voie viadricenne o ¢bé envigngde par 1o précehce
du virus de 1'h#patite B drns 1o eperme, 12 gnlive et lés
secrétions vaginales. Cette thforiec est du restc confirmde
par cortoines cohstatations. En effet 1la séropositivité est
trés élevée chez les sujets 2yant des relations sevuelles

libres (146).

Selon une d¢tude rdéalicde par Y. SZITUNESS et coll.

(184) sur la fréruence des moraucurs de L'hédpstite B prrymi
lsa femmcs des porteurs chronicues de 1'1Bs Ag, les sujets
atteints de maladiecs véndriennes ot pormi les homosexuels,

le risoue rel=tif (p-r rapport & des suvjets tdmoina) 4'&tre
IBs Ag positii est, respectivem-nt dans cos trois groupes

de 2, 3, 4, 1, <t 13,0 .

Le tnux d'infeetion par le¢ virus B souvent plus

élové dans leos fomilles des porteurs de 1'HBs Ag cue dans



le reste de la populafion, et l’existencs dsépi-
démies localisées et périodiques sisnalées én zone endémi-
ques font penser que les contacts étroits entre personnes
jouent un rdle essenticl dans la transmission non parenté-

rale de la maladice

La transmicsion oro=ficale du virus de 1lshépatite
B est encore discutée mais la transmission de ce virus &
travers des micro=-lésions de la muquceuse  oro-pharyngienne

est possible.

4% 2+ 20 20 = TRANSMISSTION VARTICALE

R . oo

La transmission verticale de 1’hépatite B de la
mére & lrenfant contribuerait & expliquer la fréquence
particulicrement élevée du portape chronique de 12HBs Ag
dés les promicrs wois de la vic. Elle peut survenir lorsque
la mére fait une hipatite aipu¢ au cours de Ja grossesse

ou lorsgurelle est porteuse chronique do 12HBs Ag.

Dans les régicns a faible wnrévalence, la premiére
circonstance semple la plus en cause en particulier si une
hépatite aigué survient au cours du troisiéme trimestre de

la grossesse ou dans lc post-partun immédiat.
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Au contraire, dans le¢s régicons & forte prévalence
drhépatite et particulierement en Afrique, la contamination
sreffectue cssenticllzment & partir des mires porteuses
chroniques do 1vantigénc EBs. Plusicurs o :muments militent
en Taveur dsune telle transmissicon

- drune part, 12HBs Ag a souvent 4té retrouvé
chez los enfants nés do méres IMs Apg positifs dinsi au
niveau du sang du cordon ombilical, J. PURIN (157), signale
une fréquence dslBs Ag variant de O & 61,5 7 sclon les pays
et de 5,2 i 72,7 % & G mois do vie

- drautre part, los sous-typces drHBs Ag

retrouvés chez les enfants sont idenciguos & coux trouvés

chez les meres porteuses (145)

Ces données sont rapaortées dans le tableau

Ci=apres o



TABLEATU

N° 8

FREQUE-CE DE L'sNTIGENE HBs CHEZ LES ENFANTS NES

DE I'ERE HBs 47 POSITIF -~ A4 LA NAISSANCE ET A 6 MOIS (157)

- A7 -

FRESE..CE DE HBs [ENFANTS HBs &g + 2
PLYS ALUTZTRS TECHNIQUE| Ag DLNS IL SANG DU 6 rois
COZ DON
NOIiBRE | POURCENTAGE| NOLSRE | POURCENT.GE
J APON OK4DA 1975 I4HA 0/5S 0,0 8/11 7247
PATLY AN OTEVENE 1975 | RIx 21/103 20,4 26/71 36,6
HONG-KONG LIE 1978 | RIA 35/70 50,0 26 /37 70,3
DANENARK SKINHOC 1975 | RIa 0/51 0,0 1/17 5,9
'BOZALL 1977 | RIa - 42/78 538 - -
ANGLETERRE DERSO 1978 | RI4 101/219 46,1 - -
7100 1979 | EID It HEZP | 19/126 1541 - -
FRLNCE DUFUY 1978 | RIA 1/17 559 1/12 8,3
- = e
IT4LIE MOLLICA 1979 | RPHAetRIA 5/9 5546 2/14 14,3
SCHWEITZER EID et RIA | 17/31 54,8 3/36 8,3
, 1975
GERETY 1977 | EID et RI4 8/13 61,5 5/14 35,7
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La transmission du viirus do 1shépatite B de la

mére portcusc & lsenfant apparalt donc comme un fait étcbli
meis le mécanisme intime de catie transaission nlcst nas
encore bicn connue On pense quc la transmission varticale
se produit soit in utéro (transmission transplacentaire),
soit dans la période péri-natale (au moment de Lsaccouche-

ment ou apres la naisnanco.

TRANSIMISSTON INMN JUTERO

La Becropositivité du sang du cordon ¢3t un argu-
ment en faveur dc ce mode de transmission, dsantant plus
que des virus complets (particuls do DAME) ont pu vy &tre
nis en &videnco (34) & Mais il senble que le plus souvent
les enfants Hig Ar positif a la naissance se ndgativent par

la suito.

TRANSITSSION AU LOIDNT DB Ly ACCOUCHTIENT

Elle peut se faire coit par pissage dsunt petite
quantité do sang materncl dans la circulation de lsenfant,

solt par in gction de sang ou dec secrétions vagiiales. Cette

théorie semble soutenuc par plusicurs arguments .


mailto:n6@3.tivent

0Y

- chez de~ cnfants gui deviennent HBs Mg
positif dans los premiers mois do la vie, le sang du cordon

est souvent néga 1f H

0]
o
[ON

- lrantigéne HB tté retrouvé nar L. Ko Yo
LEE et coll.(124)daus les mucositds vaginanles chez 938,3% des
méres HBs Ag positif et au niveau du liquide gestrique chez

95,3 % de leurs enfants

Cependant, il semble que les onfants nés par
césaricnne ont la m3me fréquence dsHils Az gque les onfants

nés par voic basse 2t parfois méme 1me f+dgucnce un peu

plus élevée

TRANSHTSSTION POST HAT.LLD

Elle peut se fairc soit par contacf dtroit avee
l’onfant (r81lc de 1lsa o&]lVO() ), scilt par 1lsallaitement
mais ce dernior mode de contamination reste Lres contree-
versée En effct si 170Hds Ag 2 pu 8tre détecté dans le lait,
pour R. P. BUASLEY (16), la fréquence de lracquisition de
lrantigéne 1IDs ¢t des anticorps anti-HBs cst la mme chesz

les onfants allaités guc chaz les enfants non allaités

Ainsi, plusicurs facteurs intaryicnnent pour
favoriscr la transmission verticale e lshépatite B (la
prévalence do 1sHBs Ag dans la population, le taux
drIBs Ap chey 1o merns ote)e Lo The ocur le plus important
sur lequel tous les ~utcurs s’accordent actuzllement scmble

&tre la présence drIiBe A chez la mérc comme lc montre

le tableou n® O
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TABLEAU

N° 9

TRANSIIISSION VERTICALE D I.'ANTIGENE HBs EN FOUCTICN DES IZARQUEURS

DU SYSTEME HBeAsr/slTI-HBe CHEZ LA ERE (157)

MERES HBs'g (+)

AUTETUR TECHRIGUE }——ro ENFANTS HBsLeg(+)
HBeAg tnti-HBe |NOIIBRE
+ - 10 10
OKADA ID - + 7 0
- - 6 2
+ - 47 45
STEVENS RIA - + 14 3
- - 4 0
SKINEZ J 1DD + = ] 1
- + 16 0
+ - 7 6
DERSO ID - + 13 3
- - 11 4
+ - 10 9
w00 1D - + 38 3
- - 45 2
T - 6 4
REESTIK RIA - + 11 1
- - 2 0
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o
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n résumé, plusicurs modalités sont possibles pour

a transmission do lrhépatite B. Bien gque dsantres voics j
soicnt possibles, la transmission parentéralce reste la plus
répandue ¢t les matiéres infoctantes sont c¢ssenticllicement
constituées par le sang ot scs dérivés provenant de donneurs
HBs Mg positif. La transmission verticale, largement prou-
vée par deo nombreux travaux reste copzndant guelque peu
“obscure quent & son mécanisme. Dons tous les cas, le portase

d!HBe Ag avnaralt comue un facteur favorisant indiscutable.

4+ 3. - LPIDEINIQLOGIE D35 VTRUS nond-nonB

———— - —— - e e -

‘ Ly épidéuiologie de lrinfnction par les virus
nonA=nonB, proche de celle de 1'hépatite By, reste & préciéer.
Certaines obscrvations pocrmcttent cepondant de retenir un
cortain nombra de fnlt? cn ce qui concorne le mode do trans-
mission de la maladic -

~ la voie parcntérale constituce cctucllement
la voie 1la plus répandue dec transmission de lshdpatite
nonA—nonB.L’;noculation peut sc produire a divers occasions -

~ transfusions ct injcctions de dérivés de
sang (facteurs de coagulation). On cstime actucllement dans

certains pays (Etats-Unis) que 90 % des hépatites post-

transfusionnclles scnt deos hépatites nondA-nonB (146). .
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~ zuto=-injecctions de drogucs chez les toxicomanes

En Suéde 50,8 % des hépatites noni-~nonB sont ducs & cette
pratique ;

1

- inoculations accidentelles chnz le pprsonnel

médical
- tatounges incriminés dans 1,6 % dos cas on Subde
- & cStd de la voio parentérale, lo possibilité
dsunc transmission extra-parentérale (salive, contacts
sexuels ctc) a été évoquéc. Cetie hypothise recpose sur
-~ 13 survenue de micro-épidémies dshépatite nond-
nonB 3

- lsexistence dshépatite non.d=-nonB cen dehors de

toute transfusion sanguine ct de toute injzctione

Grfice aux progrés réalisés dans le domnine de

Isimmunologic ¢t de 1a wirologic aprés la découverte de
1rantigéne lustralia (EBs Ag), les virus A ¢t B de 1lshépatite
sont maintenant bion individunlisés -

-~ lc virus A.(HAV) ¢st un petit virus & ARN
sans cnveloppe mais trés résistant. Do symétrie cubique, il
mesure 27 nanométres de diametre ct est éliminé dans les
selles par lc malade ictérique ou non. La trancmission aest
esscntiellement 1ide au péril fdécals Un seul systéme anti-

Y 0

géne-anticorps cst associé & ce virus - lrantigéne du virus

o
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de 1rhépntite 4 (anti=~HAV)e Il nsexiste pas de portage

chronique du virus J\.

~ Jc virus B (HBV) cst un virus cnviloppé
dc 42 nanometres de diamctre dont lsenveloppe posseéde la
spérificité antigénique HBs (antigdénce anstraliz)e La cap-
side ceutrale, de csymétric cubigue ¢t dec spéeificité

rnticdnique e contiont un AWDN bicaten i cireulaire ot

unc .ADN-nolymérase. On décrit &galement un antiséne "oV

(HBe Ag) associé¢ au virus B. La transmizsion sce fait clas-
siquetient par voic parcentérale wais dsautres voics sont
possibles. Le portage chronique cxiste ot représconte la

nrincipale source de contamination.

La misc on mvre svstématique drunc sérolosic
scnsible ot spéeifinue pour lece virus A ot B a permis de
confirm v d-ng Jon Iaboratoires do poinbe Tscnistence
dsautres virus de lrhépatite nondi-nonB que cortains autcurs
baptiscent déja virus C. Les rocherches, trec fructucuscs
4 lrheure actuclle pormettont drespérer dans un avonir tout
prochc les caractéristiques immunolosiques ot ultrastructus

ralcs dc ces virus.
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1¢1e CAIRE DU TRAVAIL

1e2+ ITATERIEL D'ETUDE



11 CADRE DU TRAVAIL

Nos travaux personnels, inspirés par notre
l1aftre, le Professeur Alexis HOUNTONDJI, ont été réalisés
en République Populaire du Bénin, & la Clinique Médicale
du Centre National Hospitalier et Universitaire (C.N.H.U.)

de Cotonou.

lelele LE CENTRE MNATIONAL HOSFITALIER

ET UNIVERSITAIRE DE COTONOU

Le Centre National Hospitalier et Universitaire
de Cotonou est la plus grande infrastructure sanitaire de
notre nays, la République Fopulaire du Bénin. Il est en
pleine extension & l'heure actuelle et rezroupe plusieurs
spécialités dont

- 1a Clinique ldédicale Universitaire disposant
de 120 lits (Professeur A. HOUNTONDJII)

- Le Service de Chirursie Géndrale avec ses
deux pavillons d'hospitalisation : la Clinique Chirurgi-
cale Universitaire "i" de 94 lits (Professcur E. GOUDOTE)
et la Clinique Chirurgicale Universitairc "B" de 104 lits
(Professeur He V. KINT™ ?0) 3

- le Service a'Otorhinolaryngolosie (Professeur
Ae Ls MEDJI) et d'Ophtalmologie (Professeur S. Ko BASSABI)
dont lc pavillon d‘'hospitalisation est actuellement en
construction et qui provisoirement empruntent gquelques

"lits aux cliniques chirurgicales "A" et "B" g
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- la Clinique Universitaire de Pédiatrie et de
Génétique ilédicale de 107 lits (Professeur V. DAN) 3

~ 1a Clinique Universitaire de Gynécologie et
d*Obstétrique de 70 lits (Professeur E. ALIIIONOU) g

- Le Service d'Hématologic et de Transfusion
(Professcur I. ZOHOUN) qui fonctionne actucllenment
comne un HO8pital de jour,

- le Service de Stomatologie et de soins
dentaires,

Ces différents services de clinique et de scins
sont desservis par un laboratoire d'analyscs médicales
dirigé par le Professcur B. C. SADLER et un service
d*électro~radiologie dirigé par le Doctcur J. BIZIEN,

Le Ccntre ﬁational Hospitalicr et Universitaire
de Cotonou, dec par sa situation glographique est fréquen—
té surtout par les populationn des jrovinces e8tidres de
notre pays ct plus particulicrement la province de
1*'Atlantique. Il accucille cependant dans des proportions
plus faibles, des patients provenant des autres provinces
comme lc montre la répartition de nos malzades suivant les

six provinces (tablcau N© 10),
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N¢ 10

REPALRTITION DES IMALADES SUIVANT LA

PROVINCE D'ORIGINE

PROVINCE

NOMBRE

D'ORIGIIE TE CAS POURCENTAGE
ATLANTIQUE 295 32,86
MONO 12 3,37
OUELE 8 2,24
700 4 1,12
ATACORA 3 0,84
BORGOU 3 0,84
éggg]irsl ES 2 1540
"PRECISED 26 7,33
TOTAL 356 100,00
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1e¢1¢2« LE STRVICE DE NEDECINE INTERNE

La Clinique Médicale Universitaire, cadre de
notre travail, cst une Unité de Soins, d'enscignenent et
de recherche bio-médicale. Sa capacité totale, nous le
rappelons, cst de 120 lits équitablement répartis entre
les deux sexes. Il comportc une Unité de Soins Intensifs
qui regoit wniquement les cas de tétanos. L'encadrement
des étudiants y cot assuré par deux Professeurs Agrésgés
de Médecine Interne aidés de deux assistants Chefs de
Clinique tous des béninois. On reléve en outre la pré-
scnce d'autres nédecins nationaux, ainsi que de Coopé-
rants Cubains el Francgais dont la contribution & la bonnc

marche du service est treés apprécide.

RECRUTEIENT DES MALADES

Le recrutement des malades se fait tous les
jours en fonctionn des lits disponibles. Il est assuré par
un service de consultation cxternc ol sont sélectionnés
les cas nécessitant une hospitalisation. Les malades
peuvent ccpendant &tre dircctement hospitalisés en cas
d'urgence. Dés leur entrée, ils sont pris en charge par
une équipe de garde composée d'un médecin, un stagiaire
internd, dcs externcs et un personncl soignant (un

infirmier ¢t un garcon de oalle),
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1e2e MATERILL D'ETUDE

Lc présent travail est une analyse rectrospec=
tive de dogecicrs de patients atteints dthépatite virale
ictérigeéne de diagnostic clinique évident (syndrome pré-
ictériquec et ictdérique) confirmé cnsuite par la biologie,
et principalement par lec dosage des transaminases (hyper-—

transaminasénie) .

Il faut signalcr que nos conditions de travail
qul sont celles des pays en voie de dévcloppement aux
moyens limités ne nous permettent pas de faire toutes

les investigntions paracliniques nécessairces.
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2. CARACTERLS EPIDEMIOLOGIQUES GINERAUX

2¢1e TRILQUENCE GLOBALE

2¢2¢ RECRUTE{'ENT SELON LES ANVEES
2+3. LE DEXE

2e4s LYAGE

2¢5+ LES SOUS-GROUPES RACIAUX

2.6, ORIGINE LT CONDITIONS S0CIO-LECONOINIQUES



- 81 -

2.1« FREQUENCE GLOBALL

En six ans, du fer Janvier 1975 au 3H Décembre
1980, 17 827 maladcs des deux sexes ont é€té hospitalisés
4 la Clinique Médicale Universitaire dv Centre National
Hospitalier Universitairc de Cotonou pour des affections

varidécs,

Parmi cux, 356 présentent unc hépatitc virale
ictérigiéne, soit cnviron 2 % de l'ensemble des hospita-

lisés du gservice,

Cc taux ne refléte nullement la fréquence
réelle de 1'hépatitc & Cotonou, car la grande majorité
des ictériques se traitent & domicile avce dcs plantes
de la pharmacopéc traditionnelle particulierement riche

cen 1o matidres.

2.2+ RECRUTEMENT DES IMALADES SELON LES ANNEES

La Cliniquc lMédicale Universitaire rcgoit en
moyenne 60 malades hépatitiques par an. La fréquence
annuelle moyenne des hépatites virales ictérigéncs cst
de 2,01 % avec des valeurs cxtr8mes de 1,44 % et 2,41 %
observées respectivement en 1976 et en 1978 comme le

montre la répartition des malades par annde,



TABLEAU N° 11

RECRUTEIENT DES ILALADES SELON LES ANNEES

1975 2582 57 2,20
1976_ 3473 50 1944
1977 2931 52 1,77
1978 2978 - 72 2,41
1979 3043 71 2933
1980 2820 54 1,91
. TOTAL 17827 356 1,99
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La fipurc WO 8 représentant les variations de
fréquence de 1l'affecction selon les anndes laisse apparal-
tre une rccrudescence des cas d'hépatite ictérigene tous
les trois ans. En effcect aprés un pic observé en 1975
(57 cas) la fréquence dc 1lt'affection a chutdé en-1976-1977
et on observe un deuxiémne pic en 1976-1979 suivi également
d'unc chutc. Le recul n'cst cependant pas suffisant et ne

permet pas de tirer des conclusions forniclles & ce sujet.

De méne, la sériation des maladcs selon les
mois de l'annc¢e montre que les diffdrences ne sont pas
significatives ct que 1l'hépatite virnle ictdérigcne au
Bénin, sévit dc Tagon endémique sans varintions saison-
nitres notables (Figure N° 9), Il semble cependant que
les pics ec situent cntre Juin ct Octobrec sans qu'il y

nit une explication particulidre A ccln,



|

' -85 -

des mois de 1'année, 3
| :

i
i
i

Nombre de cas
A

40 1 | |

30 T.

20 r

1% +

" 10

Mois de 1'année

A £ P P A P » PO A o ;- enbadi ’
. g ——r v - v

J F M A M & J A S O N D




- 86 -

2¢3s ILE SEYE

Notrc série de 356 cas compte 218 hommes
61,423 %) pour 138 femmes (38,77 %) soit cn moycnnc un

rapport proche dc 3 contre 2,

2.4 L'AGE

L'4se de nos malades varie de 15 & 72 ans avce
unc moyenne de 30 ans ct demi., Le maximwn de fréquencc
(80,05 %) sc situc entre 20 ct 49 =ns commc le montre

le Tableau N©° 12
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T ABLE 4 U W6 12

REPARTITION DES TIALADES SELON L'AGE ET LI SEYE

TRANCHE ]
D'AGE EN [IOITES FEMMES | TOTAL | FREQUINCE
ANNEBE (c,z;}
15 = 19 21 16 37 10,40
20 - 29 90 60 150 42,13
30 - 39 51 35 86 24,16
40 = 49 34 15 4G 13,76
50 = 59 8 4 12 3,37
60 et :

plus 8 3 11 3,09
Age non 6 - 11 3,09
préeind ? '
TOTAL 218 138 356 100,00
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L'affection touche donc avec prédilection les
sujets jeunes cn pleine activité (et a par consdéquent
une influencc néfaste sur le développeinent socio=

écononmique).

La'Pisurc. N° 10 relative & 1l'étude comparative
de 1'3ze et du sexe montre que la prddominance masculince
existe & tout fAge, ce qui peut s'expliqucer nar l'exis—
tence de la Clinique Universitaire de Gynécologie et
d'Obstétrique qui regoit une bonne partic des ictires

de la {rosscsScsCe



Figure K 10 Etude comparative de 1'Age et du sexe.
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De m&me dans les deux sexes, l'affection

semble moins fréquentc aprés la cinquantaine.

2+5. LES SOUS~GROUPES RACIAUX

La plupart de nos patients sont des béninois,
Leur répartition selon les sous-groupes raciaux (Tableau
NO 13) montrec unc nctte prédominance de l'ethnie Fon
(42,70 %) suivie des Gouns et des Minas (respectivement
18,26 % et 13,76 %), ce qui est conforme & la distribu-
tion habituelle des malades du scrvice cn fonction des

ethnies,
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TABLEAU N6 13

REPARTITION DES MALADES SELON LLS

SOUS=GROUPES RACTIAUX

SOUS—-GROUPES RACIAUX N OOMBRE |POURCENTAGE
FONS 152 42,70
GOUNS 565 18,26
POPULATIONY .,
SENTNOTSES | MINAS 49 13,76
YORUBAS 41 11,52
BARIBAS
¢t DENDIS 5 1540
AUTRES NATIONALITES ; 1,40
AFRICAINES ’
EUROPEENS 3 0,84
NON PRECISES 36 10,11
TOTAL 356 100,00

Notre sériec comporte en autre trols expatriés

européens.



2.6, ORIGINE ET CONDITIONS SOCIO=ECONOMIQUES

La plupart des malades (81,46 ) proviennent
des villes. Parmi cux, 251 soit 70,50 % réside & Cotonou

(Tableau ci—anres).

TABLE AU N° 14

REPARTITION DES MALADES SELON 1EUR

PROVEN AN CE
N NOMERE N '
PROVEN ANCE B Grg |POURCENTAGE
COTONOU 251 70,50
URBAINE s
AUTRE:
RUR AL 40 1124
PROVEH ANCE NON
PRECISEE 26 7530
TOTAL 356 100,00

La encore, la rdépartition rcfléte bien lsa
distribution des malades du service sclon leur provenance.
La faible proportion des ruraux (11,24 %) s'explique par

la digtuance, l'existence des centres gccondaires de santd



plus proches d'eux et surtout par les pratiques médicales

traditionnelles auxquelles ils sont plus habituésa

La sdriation seclon la profession nontrc que
34,27 % des malades appartionnent a4 unc classe socio-
économique faible (artisans, ouvricrs, élétves et dtu~
diants, ménagdres, paysans) et que dans 22,75 % dcs cas
1t'affection toucne les agents permanents de 1'Etfat,
c'est=a-~dirc les fonctionnaires dont lc 1/7 cnviron est

constituéd d'agents de santé (Tablcau N° 15),
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TABLE AU N° 15

REPARTITION DES NALADES SELON LA PROFLSSION

i n t
PROFTCSSION DES MALADES | LOMBRE PRE%UENCE

DE CAS %)

PERIANINDS | | Sante | 12 3,37
DE L'ITAT J

aersnae e |10,
Artisans ¢t Ouvriers 53 14,89
Eleves et Etudiants 31 8,71
Ménageres 2T 7458
Paysans 11 3,09
Commergarits 5 1,440
Profcssion non préciséde 148 41,58

TOTAL 356 100,00
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En fait ces taux sont sous~estimdés puisque
chez 148 malades (41,58 %) la profession n'a pas été
précisdg sur lcs dossiers, Cette lacune est fort heu~-
reusement comblée par la répartition de notre échantil-
lonnage par "catégorics d'hospitalisation” clest=d=dire
selon la qualité de 1la chambrc qu'ils onboccupéc ct

qui refltte leur niveau socio=économique (Tubleaw n® 16),.

TABLEATU NO° 16

REPARTITION DES MALADES SELON LA CLASSE

D'HOSPITALISATION

CLASSE D'HOSPTTALISATION Horont FREQT(% CE
1ere Catdégoric 4 1,12
2&  Catdgoric 56 154573
3¢ Catdégoric 178 50
40 Catéporic ‘118 33,15
TOTAL 356 100,00

Ce tableau indique claircient que la 3@ et 1la
4¢ Catéporics, classes des malades aux conditions socio=
écononiques modestes, recrutent le maximum de patients

(83,15 %)
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LIl RESUME

A la Clinique Fédicale Universitaire du Centre
National Hospitalier et Universitairc dc Cotonou, les
hépatites ictérigéncs & virus représentent cnviron 2 %
de lfensemble des hoapitalisds, L'affoction sévit de
fagon endémique sans variations saisonniéres signifi-
catives. Les sujets jeuncs des deux sexcs & niveau
socio=économique faible sont les plus touchés avec une

légére prédominance masculine,
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3. ETUDEL CINTIQUE

3¢1s PHASE PRE=-ICTERIQUE

3s2. DPHASE ICTERIQUE

3+3+ PHASE DE REGRESSION



La symptomatologie clinique dc 1'hépatite vira-
le ictérigéne est la méme quel gue soit le virus en cau-
scy, Ay B ou non A - non B. Aprés une incubation
silencieuse de durée variable seclon les virus, la maladie
évolue de fagon cycligue en trois phascs 3

-~ unc phase pré=ictérique

- unc phasc ictérique

- unc phase dite de regression.

3.1+ PHASE PRE=ICTERIQUDL

Le syndrome pré-ictdérique, constitudé de sipgnes
non spécifiques que retrouve un interrogatoire minutieux,
est caractérisé par un regroupement symptomatique pseudo=
palustre fait 3

- ('asthénie profonde, physique ct nsychique

rctrouvée chez 83,13 % de nos patients

- d'hyperthermie modérée 38° & 38°5 unc fois

sur decux

~ de céphalées fronto-occipitales (30,42 %)

accompagnées de frissons (28,34 %), de

courbatures généralisées (18,37 %).

Les troubles digestifs sont présents dominés
par les nausdées (50 %), l'anorexie globale (44,58 %) ct

les vomisscments (38 ),
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La constipation et la classique épigastralgie
"en barre" n'ont été retrouvées que chez 19,6 et 13 %

de nos maladcg,

L'cnscnble de ces donnédes figure au Tableau

NO 17,

TABLEAU N° 17

FREQUENCE DES SYMPTOMES DE L'HEPATITE

VIRALE CHEZ NOS HMALADES

Urines foncé€Seesesssssrssssecssssses 36 % |
Asthéniesesesceesescessaccssssesconans 83,13 %
Nausée.,..........;;............,... 50 %
FleVrCoessessscesacosssosooessaccssona 49,70 %
ANOTCX1Ceeres oseseesoscassoacacnons 414458 %
VomissCiCntSeseececeeacsonacansaosss 38 %
CéphnlédCSeecossescossersssassaccraane 30,42 %
PriSSONSescesoseescosescsnosssosscnnaas 28,34 %
Prurifeccecesceceseesccscsccosccoacens 22,60 %
Constipationeseeeseccocessosscscacces 19,60 %
CourbatuUrCececsscoscocescscccsscacacse 18,37 %
EpigastraliiCee-eocesesccccsscssccssce 13 %
ArthralgiCescescesscesesscssssscosas 10,54 %
VertifCSessesasecosetososacstsanecoces 9,64 %
InsSOmMNiCesececesscecesnssscecncsccans 4,82 %
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Le prurit et les arthralgies cnt été retrouvés

dans des proportions non négligeables (22,60 et 10,54 %)«

La classique triade symptomnatique de CAROLI
(arthralgies, migraine et urticaire) est au complet chez
guatre malades,.

Les observations suivantes illustrent bicen les
caractdéristiques de cette symptomatologie psecudo=-paluse—

tre pré-ictérique.

OBSERVATION N© 1

ATf. B, homme dec 35 ans rdésidant & Cotonou,
sans antécdédents patiologigues notables

(absence dc notion dfinjection ct dc prisc médicamentcuse
hépato-toxigue), entre dans le scrvice de médecine inter-
nc le 29 Avril 1978 pour un ictérc annoncd par un syndro-
me infecticux fait dc : fiévre avec frissons, céphalées,
courbatures, unc asthénie importante, physiquec et psy-
chique, =decs nausdes et vomissements post-prandizux, le
tout accompagné d'unc oliguriec foncde,

L'examen phycique; tres pauvre montre

- une tempdérature normale & 37° 2C

- une tension artériellec & 12/8 et un pouls &

84 ;
- un icteére conjonctival ct biumentaire g

~ des urincs foncées ¢t des sclles décolordes.
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Le reste de l'examen est stictement nornal.
Le diagnostic d'hépatite virale ictérigénc cst retenu,
confirmé par le dosare des transaminascs sériques 3

~ Transaminascs glutamique oxnlo-

acétique (pG0) : 819 U.T.

- Transaminases glutamo=

pyruvique (TGP) : 770 UWaT.

Il cxiste wic note cholostatique avec une
bilirubindmic conjuguée & 164,5 ng/l soit 281,29 micromo-
lcs par litre.

La recherche des sels et pigments bHiliaires
dans les urincs est positive (++).

Le malade est mis au repos au lit, rdégime nor=-
mocalorique pauvre en graisse avec suppression de 1'alcool
et au complexc vitaminigue B injectable.

L'évolution est favorable cn 286 jours avec
transaminases sdériques revenucs 2 la normale au contrdle
biologique du 30 liai 1978

- TGO ¢ 66 ULF,

- TGP

e

36 U.F,

Au total, hépatitec virale aigu& cholostatique

dvévolution favorable,
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OBSERVATION N©O 2

Bla. J. Homme de 24 ans, manocuvre rdésidant a
Cotonou, sans antdécdldlents pathologi=-

ques appréciables, cst admis le 16 Aolt 1978 pour un
icteére évoluant depuis 10 jours prdéeddd d'un état fébrile
avec céphalées, asthénie intense, persicstant au moment
de 1a consullation, anorexic, nyal-icn of prurit. Il
signale déralement unc oligurie foncdée et des sclles
décolordées,

L'exaimen physique objcetive @

un icteére clinique franc ;

—~ decs lésions cutanées de grattage ;

une température a 37° 2C 3
- un rythme cardiagque régulicr & 84 pulsations
par minute

- wie tension artdériclle & 11/7.

Le diagnostic d'hépatite virmle suspecté est
confirmé par lc laboratoire qui montrc wie cytolyse c¢t
une rétention hiliaire importantes dont témoignent

- l'hypertransaminasdémic : TGO

700 U,.T.
TGP = 1120 U.F,
- l'hyperbilirubinémie conjugudée 90 mg/1 soit
153,90 micromoles par litre
~ la préccence de sels ot pijments bilinires

dans lcs urincs (++).
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Le traitement comporte 3

- le repos au lit

-~ un rdégine pauvre cn graisse et sans alcool

- une vitaminothérapie B par voie parcntérale,

Le nalade sort le 22 Aolit 1978 aprts une nctte
amdélioration des signes clinigques pour &tre suivi a
titre cxternc,

L'évolution est favorable ct lc contrlle bio=
logique du 22 Septcembre 1978 montre unce transaminasdémic

normale : TGO

i

39 U.F.

IGYF 9 U.F.

it

Au total, hépatite virale aisgul ictérigene

d'évolution favorable sans scquelles apparentes.

ORSERVATION _NO 3

Stre E. Femme de 40 ans, intcrpr8tec résidant a
Cotonot ¢t ne préscntant aucun antécdé-
dent pathologique, entrc dans lc servicce lc 13 Juillet
1978 pour un ictérc dévoluant depuis treis jours dont le
début a été annoncé par ua état pseudo-rripnal associant
- une asthénie profonde, physique et psychique
- des céphalalgies migrainoides 3

- une constipation accompagndéce de nausée ;
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- des arthralgie diffuses

- Unc fiévre non chiffrée

Ltexamen physique cst normal en dehors d'un
subictére conjonctival et des urines légirement hyper=-
colorées,

Lo bilan biologique pratiqué & l'entrdée montre

une importante dlevation du tnux des fransaminnscs s

It

- TGO 1505 U.TF.

1

- TGP Supdricure a 2000 ULF,
confirmant une hépatite virale aigzu® en évolution.
Le paticnt sort aprcs trois jours d'hospita-
lisation et sult & domicile le traitement comportant
- le repos au 1it et un régime pauvre en

grafssce ¢t évitant 1l'alcool

= 1'h¢pacholinc=Sorbhitol

Le contrdle biolosigque effectud deux scmaines
aprés a nontrd un taux sérique des transailinases cn voie
de normalisation 3

- TGO

]

106 U.F.
- TGP

i

72 U.F.

L'évolution s'est faite vers la gudrison totale

et sans gequelles.
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Le tablcau initial dec syndrome infectieux pseudo-
grippal tel que 1'illustrc l'observation n® 4 cst observé

chez 38,25 % dc nos malades.

OBSERVATION N° 4

0lo, B, Homme de 30 ans résidant a Cotonou et
ne présentant aucun antécédent patholo-
gique, entrc dans lc service de mdédecinc interne le 26
Juillet 1978 pour un syndrome srippal dvoluant depuis 6
jours fait dc :

- unc asthdénice intense

une hyperthermie

des arthralgies diffuses

- un malaise géndéral

drs cdphaldos intenscs.

L'examen physique montrc s

- un ictire franc

- des lésions cutanées de grattage
- des urines trés foncdes

- une hyperthermie modéréc & 389 3¢

-~ une tension artéricllc & 13/7
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- un pouls & 104

- unc discrete hépatomézalie avece une douleur
provoqude & la palpation de 1l*hypochondre
droit .

Le laboratoire confirme le diagnostic d'hdpa-

tite virale ictérigéne en montrant unc cytolysc prononcée:

- TGO : Supdricurc & 2000 17,F.

—

- TGP : Supérieure a 2000 U.F.,

Il cxiste unc impertante note cholostatique
avec unc hyperbilirubinémic conjuzude 4 168,75 me/1 soit

288,50 micromoles par litrc.

Sous lc traitement fait de rcpos au 1lit avee
un rézgime pauvre en éraisses ¢vitant 1'alcool, une vita-
ninothérapic B ¢t C et d'hébucol injecctable, 1l'évolution
eot favorable ot le malade sort lc 7 Aolf 1978 aprbas

treize jours d'hospitalisation.

Dang 25 ¢% des cas, 1l s'agit d%un début & type
de syndromc dyspeptique plus ou moins narqudé avee trou-
‘Eles digestifs prédominants (nausées, anorexie, vomisse=-

ments, constipation et épigastralgics) gu'illustre

l'observation NO° 5,
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OBSERVATION N° 5

Zos. B, Femme de 40 ans, commergante & Cotonou,
est hospitalisde lc 19 ilars 1979 pour :

- desg vertiges

~ des nauscécs accompagnées dc vomisscements

~ unc asthénie profondc

- un prurit

- unc anorexie avec constipation

- decs doulcurs atdominales diffuscs

le tout évoluant denuis 14 jours accompa:;né d'une démission

d'urines foncdéeg.

L'cxamen physique montre :
- Un ictire conjonctival franc

- un d¢tat saburral des voics digestives

e senaibilits de 1thypoctondre droit

- es urincs tris foncécse.

Le bilan paraclinique montre unce élevation cone
siddrable du tauwl dcs bransadinascs

-~ TGO et TGP Supérieurcs & 1600 ULF.

Le traitement a comportd

« le repogs au 1lit
~ le réginme

- ¢t une vitaminothdrapic B ¢t C
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L'évolution est favorable avce guérison cans
sequelles, La natiente sort le 31 lMars 1979 apres 12

jours d'hospitalisation.

L'associntion syndrome infectieux pscudo-grippal
et syndrome dyspeptique a été retrouvée chez 35,24 % de
non malades, rénlinnt ainsi le claogique tablew d'cme
barras gastriquc fdébrile comme en témoi~nent les obser-

vations sulvantes.

OBSERVATION N° 6

Amo, lis Adolescente de 16 ang, déleve & Cotonou
csb admisc & 1n Clinique 11édicale Unie
versitaire le 28 Juillet 1978 pour un ictire évoluant

depuls 3 jours.

A l'interrogatoire, lec début rcecmonte & unc se-
maine marqué par les symptdmes suivants
- wnc hyperthermie non chiffrée
-~ unc constipation tenace avec flatulcnce,
anorexie élective aux huiles et douleur
épigastrique suivie de diarrhéc
- unc asthénie profonde

-~ un prurit,.
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L'cxamen physique révile :
- un subictére conjonctival

- (ne sensibilité de l1'hypochondre droit.

Dovant cct ictere d'apparition récente précdédé
d'un tableau d'embarras gastrique et de¢ prurit on évoque
le diagnostic d'hépatite viralc que confirnmc la biologic

~ Transaminascg : TGO Supéricure a 1500 ULF.

TGP Supéricurce a 1500 U.T.
-~ Bilirubinc totale : 28 my/l soit 47,83 micro-

moles par litre,

Le traitcment, purement symptomatiquce cst cons=
titué de :

- Repos a4 1it

- Perfusion de sdérum glucosé¢ isotonique (1 li-
trc par jour) et de odérwn physiologique (500

ce par jour) pendant deus jourg,

- Complexe vitaminique B

- Chophytol : 1 ampoulc par jour

- Phénergan (Prométhazine) : 1 comprimdé matin

ct soir.

Ltévolution est favorablc ct la malade sort
aprés 8 jours dthospitalisation. Lo contr8le biologique
effectué lc 30 400t 1978 montre la normalisation du taux

des transaminacscs (TGO : 16 UF et TGP : 10 UF),
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OBSERVATION No 7

Ado, E. Jeunc fille de 20 ans, d¢leve & Cotonou
cst hospitalisée le 4 Aofit 1980 pour
hyperthermic, arthralgics diffusces, asthénic, crampe
épig&%rique sans rapport avec les repas, nausdes, vomis—

semcnts, le tout évoluant denuis 4 jours,

A l'examen physiquce on notc

- un subictére conjonctival

- unc températurc & 380 2¢C

- une scnsibilité de l'hypochondre droit avec
ane fléche hépatique & 12 em

~ une doulcur & la mobilisation des dépaules

¢t des genouxXe.

Devant - cc tableau d'ictérce précédd dfcembarras
pastrique féhrile avee arthralgiecs, on évoque 1lc diagnog-
tic d'hépatite virale que confirme la biologic en mon-
trant une hypertransaminasdémic marquée :

TGO Supéricure a 2000 U.T.

TGP Supdéricure & 2000 U,F.

La patientc c¢st mise au repos avee régime
normocaloriguc pauvre cn graissc ¢t sous vitaminothé-—

rapie B.

Evolution favorablc, excat lc 11 sofit 1980,
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La symptomatologie cliniquc inauguralc cst
donc variable au cours d'unc hdépatite virale., Les dif-
férentces formcs de début obscrvées dans notre serie

sont rapportécs avee leur fréquence dans lc Tableau n® 18,

TABLEAU No 18

FORNES DE PERUT DB LYIEDATITE VINALE

ICTERIGENE
i
FORME DF DEDUT TR IEQUIEMCT
Syndrome ’ '
38,25 %
Pscudo=-grippal
Syndromnc
25 70
dyspepbique
Formes associant
Syndrome pscuado=-grippal 35,24 %
et Syndrome dyspeptique
Débuts
1551 %
atypiques
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Les débuts atypiques sont rares (1,51 ¢ des
cas), roprésentés par un syndrome ulcércux (2 cas dont
1'observation n° 8), un syndrome pscudo-appendiculaire
(2 cas dont l'obscrvation no 9), des manifestations
thoraciques & type do doulcur sinc materia avec géne

respiratoire,

OBSERVATION N° 8

Daz, O, Horme de 25 ans, infirmier d‘'Etat
ayant déja falt unc hépatite virale cn
1970, cst hospitalisdé lc 28 Janvier 1975 pour un syndrome
doulourcux épigastrique rythmé par les repas, ¢voluant
depuis quelques jours, accompagn¢ d'une importante asthé-

nic et de constipation.

L'cxamen physique a lfentrdée nontre

-~ unc tempdralure a4 37° 5C,

~ un rythme cardiaquc rdégulicr &4 64 plugations
a la minute,

- une tension artdériclle a2 12/7.

La langue c¢cgt sabukeaic ot la palpation de

1%épizastre cst doulourcusc.

Un traitement symptomatiquc cst institué qui
comportc
~ diagpnsmyl injeetable (Bromure de Propyromns-
zine) s 1 ampoule matin ct soir

-~ valium (diazdépam) 10 mg lc soir.
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Le 2 Février 1975, soit 5 jours apres 1'hospi-
talisation est apparu un ictérc conjonctival, Le bilan
biologique entrepris alors montre un taux sérique des
transaminases délevé :

TGO ¢+ 980 U.F,

TGP ¢ 1310 U.F.

— Necherche de scls et pigments hiliairces dans

leo urincs positive (++)

- Tests de floculation : = Gros : 1,5 cc

liac Lagan : 2,4 Unités Vernes

Hanger I

Lc diapnostic d'hépatite virale est rctenu,
L'évolution prolongée avec persistance de lticterc et de
l'asthéniec a fait instituer la corticothérapie & partir
du 20 février 1975 (Cortancyl 30 mg par jour cn trois
priscs). Lc malade cst suivi sur le dosage périodique

deg transaminascs comme le montre la figzure n® 11
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L'évolution, longue; s'est faite vers une gué-
rison clinique et biologique. Le malade sorti le 14 Avril
1975 apreés 76 jours d'hospitalisation est suivi jusqu'en

Novembre 1975 et n'a pas présenté de rcchute.

Au total, hépatite virale ictérigéne & début
trompeur chez un personnel de santé, dont 1l'évolution

prolongde est finalement favorable sous corticothérapie,

OBSERVATION N©° 9

Par. Be Adolescente de 15 ans, entre le 12
Juillet 1976 nour un syndrome doulou~
reux de la fosse iliaque droite dévoluant depuis 24 hcu-

res ¢ scompagné de vomissements et de constipation.

A 1'examen, on trouve

- une température a 36° 6¢,

- un rythme cardiaque régulier &4 92 pulsationg
a la mirute,

- une tension artérielle & 9/6 %,

-~ unc douleur appendiculaire typique a la

palpation de l'abdomen,

lalgré l'absence de la fievre, on évoque le
diagnostic d'unc appendicite et on fait en urgence une

numération blanche qui montre 7000 globules blancs par
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ml, de sang avec 45 % de polynucléaires neutrophiles.

Ia patiente est mise en observation sous @
-~ Avafortan injectable (noramidopyrine) : 1
anpouie matin et soir,

- Vessie de glace sur le ventre.

L'apparition d'un ictére conjonctival le len-
demain de l'hospitalisation vient rectifier le diagnos-
tic et le bilan biologique entrepris montre :

- une hypertransaminasémie

= TG0 ¢ 1470 U.F.
- TGP s 1134 U.F,
- wie hypertilirubinémie :
- Bilirubine conjuguées : 67 mg/l
- Bilirubine libre : 217 mg/1
soit regpestivement 114,57 et 29,07 micro-
noles par litre,

- une hyperphosphatasémie alcaline : 2S¢ UKA

Le contr8le biologique pratigué une semair2
apres (le 23 Juillet 1976) montre déjd une chute consi-—
dérable du taux des transaminases 3

- TGO ¢ 30 U.T,
- TGP : 320 U.F,
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L'évolution est favorasble et la patiente est
sortie le 28 Juillet 1976 aprés 16 jours d'hospitalisa-

tion,

Au total, hépatite virale aigu¥ bénigne &
début pseudo~appendiculaire chez une adolescente de 15

anSe

En résumé :

Ies signes de la phase pré—ictérique de 1'hé-
patite virale n'ont aucun caractére spécifique et ne
permettent en rien de suspecter le diagnostic en dehors

d'un contexte énhidémiologique évocateur,

Nos malades, du fait de 1l'enddmie palustre, se
livrent & unc automédication anti-palustre systématique
et sont rarement vus a cette période. Ils ne consultent

que lorsgu Yapparalt lvicteére,
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3.2+ PHASE ICTERIQUE

Dans la majorité des cas, le diagnostic est
porté & la phasc d'état avec la persistance de l'asthénie
et l'apparition de l'icteére alors que s'amende le syndrome

infectieux initial,

Il 9'apit parfois d'un subictire comme dana les
observations n° 3 et n° 6 (7,23 % des cas), mais plus
souvent de coloration jaune r~apidement intense des tégu—
nents et muqueuses (92,77 %). Les urines, réduites en
quantité une fois sur deux, sont foncécs et conticnnent
rarement de l'albumine. Les sclles sont décolorées chez
127 maladcs, imputables & une forme cholostatique de

l*affection,

L'cxamen clinigue est pauvre et ne montre ni
bradycardie ni hypotension. Tout au plus rcléve-t-on un
état saburrnledes voies digestives (23,20 % des cas), des
lésions de grattage (22,60 %), une sensibilité de 1'hypo-
chondre droit (28,92 %), une hépatomégalie modérde (22 ¢
des cas) dépassant & peine le rebord costal (observation
n® 10) et plus rarement une splénomdégalie (6;32 % des cas

dont l'observation n® 11)°
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OBSERVATION INN° 10

Cyse Re Homme de 31 ans, est hospitalisé le 22
Décenbre 1980 pour un ictére évoluant
depuis trois semaines, précédé de douleur épigastrique

atypique, de prurit, anorexie, asthénie et vomissements.

L'cxamen physique pratiqué & l'cntréc montre 3

-~ des lésions de grattage,

- unec température a 37° C,

- un pouls & 80,

- une tension artériclle & 13/8,

- tne hépatomépalic modérée avec fldche hépa~-
tique estimée & 15 em sur la lirme mamclone

naire, un foie lisse, & rebord inféricur mousse,

doulc.reux & la palpation.

Le lavoratoire montre
~ wie hypertransamirasémic moddrée :
TGO : 480 ULF.
TGP : 560 U.F.
- une élevation du taux dcs phosphatases
alcalines : 28 UKa
- une hypercholestérolémie : 5,20 g/l soit

13341 millimoles par litre,
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Le traitement symptomatique a comporté :
~ Chophytol injectable, 1 ampoule par jour
- Baralgin injectable, 1 ampoule 2 fois par
jour
-~ Phenergan injectable (promdéthazine) 1 ampoule
deux fois par jour
- Primpéran injectable (métoclopramide) 1

ampoule 2 fois par jour.

Le malade a fait une hématémcse et unc rectore

Yagie de grande abondsnce et est décédé le 30 Décembre

1630 malgré une récaination intense,

Lu total, hépatite virale aigu¥ maligne chez

un homme dc¢ 31 ans,

OB3ERVATION N° 11

Hla, J. Adolescent de 18 ans résidant & Zogbo=
domey et ne présentant aucun antécé-
dent pathologique, cst entré dans le service le 24
Juillet 1979 dans un état Ae coma vigil survenu sur un
ict3re évoluant depuis 10 jours, accompagné de douleurs
abdominales diffuses, d'asthénie, d'anorexie et d'une

oligurie foncdée,
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L'%examen physique montre :

- un malade obmubilé présentant des troubles
du comportement et du langage (agitation et délire) mais
réagissant aux sollicitations extérieures, les réflexes
ostéo-tendineux étant conservés et vifs ;

- une température a 36°5C

- tn pouls & 92

- unc tension artérielle & 10/7

- un ictére conjonctival franc

- une discréte hépatomégalic et une splénomde-

galic de type 11,

Le bilan biologique rivéle ¢
- cn urgence : une glycémie normale(1 g/1l) et
une azotémie normale (9,20 g/1)
- une hypecrtransaminasémie :
TGO ¢ 300 U.F.
TGP ¢ 1020 U.F,
-~ la présence de sels et pigments biliaires dans
les urines (+++)
- une importante hyperbilirubinédmie 3
-~ Bilirubine conjuguée : 144 mg/l soit
246,24 micromoles par litre,
- Bilirubine libre : 19,2 mg/l soit 32,83
nicromolas par litre
Le cholcstiérol total est & 1,75 g/l soit 4,51

millimolc; pac litre.
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Par ailleurs, la recherche de l'antigeéne de
surface du virus de l'hépatite B est positive (supérieur

d 1/1024).

Le traitement appliqué a consisté en un main-
tien de l'équilibre hydro-=électrolytique et calorique par
unc perfusion de dérum glucosé & 5 % et de sérum salé & 9

3€oooet en une vitaminothérapie B et C.

L'évolution cst favorable, L'état neurologique
dua malade s'est amélioré au bout de quatre jours et il
est sorti guéri le 16 Aodt 1979 aprés 22 jours d'hospita=
lisation,

Le tableall n® 19 résume lcs différents signes
retrouvés par l'examen physique au cours des hépatites

virales ictériseéncs,
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TABLEAU N° 19

SIGNES PHYSIQUES DE LA PHASE ICTERIQUE

OGS HEPATITES VIRALES

SUBICTI I e eseesocsosesccoococscncce
ICTEREcecesssssoscsecsessosvescscscsce
SENSIBILITE DE

L'HYPOCHONIRE DROITeee:eseveoscccas
ETAT SABURRAL DE

VOIES DIGESTIVES:-cecesccscsccsscenne
LESIONS DE GRATTAGEeesevecsssoscsse
H 2ATOMEGALIEssecesascccevsacesnons
SPLENOMEGALIE seeosecasaoscocsesconss

7?23 %
92,77 %

28,92

=

23,20 %
22,60

Q

}\

22

6,32

R

A
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3+3+ PHASE DE REGRESSION

La phase de regression ou période de conva-
lescence correspond & la phase de guérison de la maladie
dans sa forme Lénigne. Elle est annoncée par une crise
polyurique suivie d'un déjaunissement progressif. Les
troubles digestifs s'amendent et le malade retrouve
son appétit. L'asthénie disparalt plus tardivement et
l'amélioration des signes biologiques est également
plus lente, En particulier la normalisation de la
bilirubindmie est parfois trés longue dans les formes

cholostatiques.

C2tte phase conduit la plupa:t du tenps &
une gudrison définitive (87,08 % des cas), mais des
complications peuvent survenir et prolonsger 1'4volu-
tion de la maladie, Nous y reviendrons au chapitre de

1'évolution,
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ETUDE BIOLOGIQUE

La cytolyse

Le Syndrome cholostatique

Ltinsuffisance hépato-cellulaire

Le Syndrome inflemmatoire
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Le diagnostic d'hépatite virnle anigué ictéri-
géne, soupgonné sur l'interrogatoire et 1l'examen clinique,
est confirmé por le laboratoire, de grandevaleur lorsque
le malade est vu & 1la phase préictérique. L'exploration
biologique s'attoche & rechercher le syndrome cytolytique
caractéristique de 1'hépntite virale, & apprécier 1l'in-
tensité de la cholostnse, de 1l'insuffisance cellulaire

hépatigque ¢t du syndrome inflcmmatoire.

4.1. La cytolyse.

L'étude biolozgique des hépnatites virales est
dominée par le doscge sanguin des transamincses glutamo-
pyruvigue (T G P) et glutamo-oxnlacdtique (T G Q) encore
avpelées nmino-transférase, alanine- mino-transfdérase

(4 L T) et nspartate—amino-transférase (A S T).

L'élevation souvent considéroble et trés pré-
coce (avant méme 1l'apparition de 1l'ictére) du tnux
serique des tronsaminases signe la lyse des hépatocytes.
Les résultats du dosage effectud chez 286 mrladzs sont

consignés dans les tobierux 20 et 21.

~

eoi/ o



Teblesu 112 20 : Toux sériques des TGP dans

2856 cas d'hépatite virale ictérigene.

TAUX SERIQUZ
DES TGP HOMMES| FEMMES| TOTAL FR% YENCE
EN U.F. %
100 —~ 400 41 33 74 25,87
400 = 800 41 31 72 25,17
800 ~ 1200 29 12 41 14,34
1200 - 1600 36 19 55 19,23
1600 - 2000 8 .5 23 8,04
Supérieur a ,
2000 13 8 21 7935
TOTAL 168 118 | 286 | 100,00

oo/ e
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Tableau 2 21 : Taux sériques des TGO dans

286 cas d'héprntite virale ictérigéne.

TAUX SERIQUE '
DES TGO HOMMES | FEMMES| TOTAL FR?;‘)’ENCE
EN U.F. '
100 = 400 56 36 92 | 32,17 =
400 = 800 45 29 74| 25,87
800 - 1200 20 14 44 | 15,38
1200 = 1600 23 22 45 15413
1600 -~ 2000 7 5 12 4,20
Supéricur a
5000 T 12 19 6465
t
TOTAL 168 118 268 | 100,00

Comme le montrent ces deux tablenux, 1'élceva-
tion du toux, qu'il s'ngisse des transaminases glutamo-
pyruvique ou ovrlucdtizue egt tres significative puisque

dong piag ¢ 1a moitié des cas, ce tnux ecot compris
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entre 400 ot 20C0 UF. Dans notre étude, la valeur moyenne
de la transominasémic est de 881,33 UT pour les IGP et

de 813,90 UF pour les TGO avec dans les deux cas des
extrémes variant entre 100 et 2000 UF. L'hypertransami-
nasémie est donec plus morquée pour les TGP que pour les

TGO.

In figure N2 12 montre 1n sériation des taux

sériques des transominases. Ici cencorc, on rellve un
taux des TGP supdrieur i 800 UT dans 49,96% des cas
contre un taux des TGO supdriocur % 800 UF dans 41,96%
des cag t4moignant ainsi de la prédominance de l'hyper—

transaninssdémie TGY sur les TGO.

S



=130 <4

Figure N¢ 12 : Sériation des taux sériques des
trmsmmﬂes IG.O. et G.P.\ \
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Cette €élevation prédominante des TGP confirméf

'l'hypothése selon laquelle ces derni®res geraient -

plus spécifiques du parenchgme hépatique .
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L'inversion du rapvport TGO congidérdée comme
TGP
caractérictique de 1'hépntite virale a $té observé chez
72,66% des patients avec des valeurs extrémes de 0,18

et 1. La valeur moyenne de ce rapport, gormalement de

1,26 selon les auteurs cst de 0,76 dans notre série.

Le dosnge du fer sdrique, autre 4lément de
la cytolyse, pratiqué chez 26 malades, montre une
hypersiddérémiec supéricure a 150 e voire 200 Eg pour
100 il de sérum dans 17 cna. Dans les 9 nutres cas, la

sidérémic ge trouve dens les limites de 1o normale.

4.2. Le 3yndrome Cnolostatique.

Soupgonné sur 1o décoloration des selles, le

sy 2droro cholostﬂtique s2 troduit per

- la présence dans les urincs des sels et
pigmente Diliairen en ouentitd nnormalement
é¢levée (81,527 des cas)

- une élevation 3 plus de 20 UE4/ml du taux
sanguin des phosphatases alcalines (50,94%
des cas).

- une hypercholestérolémie variont de 3 g a
6,20 g/1 : 25,35% des cas.
meis surtout par :

- une hyperhilirubinémie totnle chiffrée 2
plus de 20 mg/1l (soit 34,20 micromoles par

litre) d-ns 91,407 des cas comme 1'indique

coof ous
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le tablenu N2 22.

Tableou N2 22 : Taux sanguins de bilirubine
totale au cours des hépatites

virnles ictérigeénes.

' BILIRUBINEMIE SOIT EN R
TOTALE EN MICROMOLE | HOMMES|FEMMES froTall FR}(':%’ENCE
my/ L PAR LITHE
Inféricur a Inférienr & .
0 34,20 13 11 24 8,60
20 & 100 34,20 & 171 84 44 | 128 45,88
100 & 200 171 & 342 a7 40 87 31,18
Supdéricur 4 Supérieur &
TOTAL 171 108 | 279 | 100,00

11 s'agit d'une hyperbilirubindmie & prédomi-
nance conjumde, supdérieure & 100np/1 (171 micromoles
par litr:) dang 35,12% des cas. Par contre le hilirubi-

néuie libre est 2 plus de 100 mg/1l dongs seulcment 1,077%

e enn
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des cas et inférieure & 20 mg/l (34,20 micromoles par
litre) dans 67,38 des cas comme le montre la figure

N2 13.
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Figure N 13 : Taux Senguine de bilirubine libre et de
: bilirubine conjuéuée‘au.coﬁrs des
hépatites viral§s ictérigdnes
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Le syndrome cholostatique est généralement
modéré mris peut d'emblée ou secondnirement prendre
une allure particuliérement intense avec une hyper-~
bilirubinémie marquée, supérieure & 100 mg/l (171 micro -
moles par litre), (45,52% de nos malades), une élevation
importante du taux sanguin des phosphatases alcalines et
unce hypcrcholestérolénie totale parfois supdrieure &

5 /1 {12,¢ millinoles por litre).

L~s formes cholestatiques d'hépatite virale
sont ldgérement plus fréquentes dans le gexe féminin
puisque 49,07% des femnes présente cette forme contre
43%,27% des homnmes.

Ces choloatascs intrahépatiques, lorsque le

syndromc pré-ictdrique monque, font discuter un ictére

obsiructif authentigue.

4.%. L'Insuffissance hépato-ccllulaire.

L T S N T S T I L I N T oIS e

Elle est marquée par une chute des facteurs
de 1la coagulation en particulier la baisse du taux
de prothrombine irnféricur & 50% chez 60 patients sur

4% (43.,06% des cas) dont 20 n'atteignent méme pas

5! (T«_—_»blo:zt.'_ e 23) .

ceid o
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Tablean 12 23 : Toux de rrothrombine ~u cours de

143 cas d'hépatite vircle ictérigene.

| ‘ :
TAUX DE , _ FREQUENCE
PROTHROMBINE HOIMMES | FEMMES | TOTAL %)
100 & 80 % 25 13 38 26,57
80 & 50 % 22 23 45 31,47
50 & 25 % 24 16 40 27,97
moias Zc 25% 8 7 15 10,49
Sang 2 3 5 3,50
incoagulable , !
TOTAL 81 62 143 | 100,00
I

L'inguffisnnce cellulaire hépatique est treés
marquée Gans les héprtites graves et 1'effondrement des
focteurs de la congulrniiion entroine un syndrome hémor-
ragliqu 1o plua souvent 1utal comme 1'illustre l'obger-

vation ci-nprés :
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Observation I 12

Cou. C. fomme de 33 ans, ménagére demeurant & Cotonou,
ayant accouché il y a 2 mois 1/2 et ayant recu des injec-
tions intramusculzires est admise dans lec service de méde~
cine interne le 29 Mars 1977 pour un ictérc dvoluant
depuis une semaine pricdédé d'une phase prid-ictérique
fait de :

~ arthralgies- asthénie - cdérhaldes migraineuses—
urticaire avec prurit-myalgics, insomnic -
anorexie - nausdées et vomissements.

L'examen physique retrouve :

une malade profondément asthénicue présentant :

un ictére cutnno-muqueux intersge
. . °
- vne température & 37 3

- une tachycardie rfguliére & 136 pulsations

par irinute

une tension artdrielle A 14 1/2/8
~ des urines brun-café

Le bilan prraclinicuec moantre

une cytolyse .nctte :

- TGO : 728 Ur

- TGP : 1064 UFR
- une cholostase intenseé :
-~ Bilirubine conjugudée : 97 mg/1 soit
165,87 micromoles par litre.
- Bilirubine libre : 19 mg/l soit
32,4% micromoles par litre

~ Phophatases alcalines : 27 UK.



- 138 -

- une insuffisance hépato-cellulaire importante avec :
$ un taux de prothrombine & 19%
% une cholestérolémie totale & 1,65 g/1,
gsoit 4,25 millimoles par litre malgré

1a cholostase.

Dés le troisiéme jour d'hospitalisation appa-
roigssent les troubles de la conscience. Malgré une
réanimntion intense et l'utilisation de fortes duses
d'ornicetil et de corticoides, la manlade sombre dans le
coma. et décdde dans un tableau d'hémorragies avec col-

lapsus cordio-vasculaire-
La total, 1'hépatite aigué grave d'évolution

rapidenent fatale chez une femme de 33 ans.

4.4. Le Syndrome inflommatoire.

S S N T N T T T T T e

I1 est apprécié sur les tests non spécifiques
de floculation (lcoc Lagan, Gros et Hanger.). Ces tests
sont perturbés dans 95,52% des cas et n'autorisent nucune

conclusion en 1l'absence de 1l'électrophorése des protéines.

Signalons cue l'hémogramme, rdéalisé chez 217
malades révéle une leuco-noutropénie dans 113 cas (52,07%)
et une lymvhocytose parfois trés importante chez 116

patients (53,457).

vee/unn



Enfin, nos conditions de travail ne nous ont
pas permis de doser 1l'ornithyl-carbamyl-transférase
(0.C.T.) qui semble actuellement cntrer dons la pratique
courante pour l'appréciation spécifique de la cytolyse
hépatique. De méme nous n'avons pu ni pratiquer 1'élec-
trophcrése des protéines, ni la ponction biopsie du foie,
ni rechercher systémnotiquement 1'antigéne fustralia chez

tous nos manlades hépatitiques.

Le dingnostic de 1'hépntite virale ictérigeéne
ne pose guére de probléme. L'associztion évocatrice de
contexte épiddmiologique et d'ictére précédé d'une phase
prémonitoire pseudo-grinrpole ou dyspeptique fait prati-
que ~ le dosage des frasaminases dont 1'élevation léve
le doute. Il est rare qu'on ait & discuter les autres
hépatites infecticuscs (bactéricnne cn porticulicr) ot
les hépatites toxiques. Le seul probléme est celui des
cholostases extro-hépntiques ct celui de 1o différen-
cintion entre les divers virus, relavent quelgque peu de

services micux équipés.

-
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5. — ENQUWTE ETIOLOGIQUE

5.1- Donndes anamnestiques

5.2- Enquéte Sérologique
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5. Enguéte ¢tiologinue

Nos conditiong de travail ne nous permettent
pas de réaliser un travail de fond quant & 1'étiologie.
Ce diagnostic <¢tiologique, orienté par le mode de con-
temination, se fait sur 1la misc en évidence chez les
patients des marcueurs cérologiques de virus AL et B
dont 1'cxclusion fnit poger le diagnostic d'hépatite
non A-non T.

5.1. Donndeg anamnestiques

Lc contage est souvent difficile & mettre en
évidence. Dans notre série, l'interrogatoire a permis
de retrouver la notion de transfusion, d'injections, de
vacnination ou d'intérventions chirurgicales rdécentes
chez 21 malades ot antécédent d'hépatite chez 28 autres,
faisant penscr dong ces cog A une hédpatite sérique. Mais
ce ne sont la que des présomptions diagnostiques puisgue
la transmission parentérale, bien qu'exceptionnelle,
cxiste pour l¢ virus L. De mime 1'hdpatite B pout se
transmeiti o, comme nous l'avons vu au chapitre "Epidé-
miologie", nar dos voles autres quc porontéroles. Le
diagnoctic 4tiologique de certitude restc denc essen-

tiellement immur.ologicve.

voeof vun
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5.2. Engugte_Sérologigue.

En Lfrique, malgré la relative prédominance de
1'hépatite A 1lide & la facilité de contamiﬁation du fait
des conditions précaires d'hygi?dne, elle demeure cependont
moing bien étudiée que 1'hépatite B. En effet, dnans la
plupart de nos poys, 1l'étude des marqueurs du virus 4,
de découverte nssrz récente, n'est pas encore entrée dans
la routine alors que 1'identificntion de L'antigéne
lustralis a2 permis de mieux cerrer le probléme de 1'hé-

patite B.

4 Cotonou il nous a2 été rossible de rechercher
1'antizdne de surface du virus de 1'héprntite B (HBsig)
ou antigene Augtralia.

5.2.1,

h

Liochnigue

k3

L2 technique utilisdée pour 1a recherche d:
1'HBsAg est 1l'hémegrlutination passive réverse. Le
principe de cette techniaguce est celui de toutes les
réactions immunologiques : la réaction spécifique exis-
tant entro vn antigéne et 1'anticorps correspondant et
conduisant & la formation d'un complexe antigdéne-anti-
covps.

L'hémas~lutination passive rdéverse utilise

des hématics préalablement sensibilisdes avec de

AR



1'anticorps anti - HBg. Les anticorps aingi fixds & 1la
surface des hématies gardent leur capacité de réagir
avee 1'ontigéne. La présence d'fBsig dans un sérum se
traduit a2lors por une agglutination des hématjes visi-

bles & 1l'oeil nu.

I1 existe =ctuellement des préparations com-

mercisles de globules rouges réactits, directement .
. utilisables pour 1o détection de 1'HBsAg. Les

préparntions les plus utilisécs sont

- la suspension d'hématies humaincs O Rhésus
négatif stabilisécs par 1l'ecide pyruvique
et le formol, sensibilisdcs & pH acide avec
de l'anticorps de cobaye ;

- la suspension d'hématies forwmolées de mouton,
sensibilisées avec de l'anticorps de mouton ;

- la suspension d'hémoties formolées de dindon,
sensiblligées par 1l'ncide tonnique avee de
1'anticorps de cheval ; cette dernidére est la

plus utilisde a Cotonnu.

L'hémagrlutination pagsive réverse est un test
pet encombrant ct rapide mais hautcinent sensible pour la
ddétection de 1'antigéne HBs. Les fausscs réoctions posi-

tives sont élimindes % 1l'aide d'hématics témoing non

sensibiligées.

eee/en
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5.2.2. Résultats.

La recherche de 1l'antigéne HBs n'a pas été
systématique chez nos hépatitiques. Cependant, les résul-
tats chez 18 malades (14 hommes et 4 femmes) sont positifs
dang 7 cas (6 homnes et 1 femmec) soit un pourcentage de
38,88%. La sdéric cuoique limitée ot peu représentative
garde unc veleur indicsative non négligeable.

/fin de donner unce idde plug lnrge de lo fré-
quence d¢c l'infection p~r le virus B au Centre National
Hogpitalier et Universitaire de Cotonou, nous nous sommes
intéressé oux cxamons rrotiqués dans le laboratoire

d'ndmebiologie du Centre National de Transfusion Se~nguine.
Cette dtude montre que, de 1979 a 1980, 217 recherches
d'HBsAg ont été effcctudes pour diverses affections et
chez des sujets sains selon la technique de 1 'hémagslu-
tination pagsive réverse. Sur ces 217 recherches, 49
résdltats sont congidérés comme positifs, soit une fré-
quence globale de 72,58%.

Leg 217 recherches d'Hishg se répartissent
de la fogon suivante @ )

- Bn médecine interne, sur 53 cxamens pratiqués
pour deg aflections hépatologiques diverses, hépatite
virele en porticvlier, 25 rdsultats positifs ont été

enrcgistrés soit 7,167,

eoi/vnn



- Chez 11 sujets en bonne santé apparcnte, tous
-+ msmbrs du personnel médical ou paramdédical tra-
vaillant au Centre National de Transfusion Sanguine

(CN T S) a Cotonou, 1l'examen a révélé 4 résultats

positifs soit 36,36%.

- En pédiatrie, chez T enfants hépatitiques,

un seul résultat positif a été rélevé.

- Sur 4 examens cffectuds chez des sujets
drépanqcytaires polytransfusds, 2 résultats sont po-
sitifs.

- Infin, chez des donneurs de sang dont
certains sont con bomne santé et d'autres suspects
d'hépatite ou de syndrome hépato-biliaire, 142 examens
ont été effectuds et 17 résultats positifs ont &té

enregistrés soit une fréquence do 11,97%.

91 nous congildérons l'ecnscinble des examens

pratiqués chez les patients hépatitiques adultes et
enfants, nous comptons 8 résultats positifs sur 25.
La fréquence des hépatites HBsAg + peut donc 2&tre

egstimée & 32%.

Le tableau N2 24 réusume 1'ensemble de ces

résultats.

coofnn
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Tableau N2 24 : Fréquence de 1l'antigeéne

Hls au C N HU de Cotonou.

| CATEGORIE NOMERE | NOMBRE |FREQUENCE | .
IR DE SUJETS|DE SUJETS|  IE
SUJET TESTES HBsAg+ L'HBsAg
Hépatite virale 25 8 32 %

Hépatite +
cirrhose et 53 25 47416 %
"CPF Cliniques

Drépanocytaire

4 | 2 50 %
polytransfusé
- )
Personnel du 11 4 36436 %
CQN»TQSO
Donnecur de 142 17 11997 %
sang
TOTAL 217 45 22458 %

Ces chiffres fort élevés rendent compte de
1'endémicité de 1'infection & virus B en République
Populaire du Bénin. La fréquence de l'antigéndmie HBs,

estimée & 6% da s la population saine selon les enquétes

de J. LINHARD ( est ppotyé A 32% en cas d'hépatite.

ced/onn
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ictérigdéne. Les hépatites HBslg + semblent plus fréquen-

tes chez 1'adulte que chez 1l'enfant.

Le taux d'HBgAg est encore plus élevé chez
1'adulte lorsqu'on considére & lo fois les hépatites.,
les cirrhoses et les cancers primitifs du foie (47,16%)
et illustre bien lc rbéle oncogeéne du portage chronique
du virus B. Fn effet, la fréquence particuliérement
dlevée de L'antigéne HBs au cours des cirrhoses et des
cancers primitifs du foie et la découverte frdéquente
du virus B dans les cellules tumorales ont fait &voquer
la relation hépotite - cirrhose - concer qui & la suite
de divers treovoux apparait dédsormais comme ua fait
établi.

Un haut risque d'inoculatior du virus B demeure
1.¢ 4 1a transfusion sanguine dans nos pays africains.
Ceci erxplique 1n fréquence particuliérement élevée

dn portage de 1'antigéne HBs chez les drépanocrytaires

polytransfusdés.

Enfin, le personnel médicol constituec dgale-
nent un groupe & hnut risque d'infection par le virus B,
ea prriiculier le persdnnel de laboratoire des centres
de transiusion sanguine. L'une des mnladies professions
nellecs lex plus fréquentes chez cos sujets seranit proba

blement 1'hépnt'te v. alo.
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EVOLUTION

Guérison

Evolution compliquée

Mortalité par vépatite

Lipatite virale et grossesse

Durée et coft d'hospitalisation
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L'évolution de 1l'affection » é14 suivie sur la
clinique (l'asthénie, 1l'ictére, la diurdse) et la

biologie, en particulier le dosage des transaminases.

6.1. Gudrison

L'évolution s'est faite vers la guérison chez

310 malades soit &87,08% des cas.

Dans.10,72% des cas, il s'agit cliniguement d'une
forme commune d'hdpatite virnle d'dvolution rapidement
fovorable (21 jours cn moyenne) annoncée par la crise
polyuricue classique, le retour de l'appétit, la dispo-
rition de 1'ictirec et surtout 1ln normalisation du taux
des tronsaminases. La guérison o 4té sans sequelles en
dehors de cuclquss troubles dyspeptiques et de la persis-
tance de l'asthénie (en moyenne un mois aprés la dispari-

tion de 1'i .tére).

L'hépatite virale a ¢évolud d'emblée ou
secondairement vers une forme cholostatique chez 45,527
de nos nalades comme en témoignent le prurit généralisé,
l'ictire intense, les sélles décoclordées, 1l'hyperbiliru-
bindénie directe, 1l'hypercholestérolémie et 1'hyper-

phosphntasémic nlcaline. Cegs formes d'allure prolongde

ont woutes Avoll 3 vers une gudérison sans sequeclles.

cod/ 0
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Lious avonsg reclevé dans notre gdrie 34 cas

d'hépatite grave avec Como soit 9,55% des cas.

Chez cing de nos malades, 1'évolution clinique
a été marquée par la persistance de l'asthénie, de
1'ictére, de troubles dyspepticues & type d'anoreskie,
de flatulence et d'hépatalgies, et par un taux anorma-
lement élevé de transaminases. L'hypothése d'un passage
3 1la chronicité a été soulevée, confirméc dens deux cas

par 1l'histologic qui o montré des lésiong d'hdpatite

chronique active en évolution cirrhogéne.

t

Lo tableou classique de le cirrhose post-
hépotiticue de Moged ~ Marchand - I'llory n'est donc
pas exceptbicnnel puisqu'une autre patiente, hospitalisde
pour unec hépatite ictérigénce d'allurc tenigne est revenue
dans le Service dans un tablenu clinique de cirrhosge

avee insuffisance hépauto—cellulaire termiranle.

Ces complications 2 long terme des hépatites
virales doivent &¢tre bien plus fréquentes que ne le
laissent apparaitre les statistiques hospitalidres
d'autant plus que les malades sont souvent pordus de

vu: aprée leur séjour & 1'hdpital.

coi/vnn



6.7 MNMortalité por hépatilc_virale

L'évolution a été fatale chez 29 malades

(8,14% des cng) comme lc montre le tableau N2 25.

TABLE AU N° 25
EVOLUTION D'ENSEMBLE DES HEPATITES VIRALES

MODALLTE ZTVOLUTIVE NOMBRE DE CAS | FREQUENCE
Guériscn 310 87,08
Déces 29 8,14

Evasion ou Sortie

17 4,78

‘ontrec avis nédical

TOTAL 356 100,00

RAVESE
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26 cas, une hépatits aigud fulminante

est en cause et le décégs est survenu en moins de deux

gemaines dons un tableau d'ictére grave avec hématémese,

troubles nerveux et coma terminal.

Trois autres cas de déceés ont &té enregistrés

chez des porteurs d'hépatite évoluant depuis plus de

trois mois.

Nous comptons 2

femmen ddeédéos pour 9 hommes

soit respectivement 14,49% des femmes et 4,12% des hommes

hospiteliséds pour hépatite virale (Tableau 112 26)

Tebleau N@

26

: Mortalitd suivant le scxe.

SEXE NOMERE TE CAS NOMBRE DE DECES | MORTALITE
HOMIT'S 218 9 4,12 %
FEMMES 138 20 1.4,49 %
TOTAL 356 29 8,14 %

L'hépatite virale =pparait donc plus mortelle

dans le sexe féminin. Cette mortalité particulidrement

Clovee dans 1o seric wos fommes eost certaincment lide

voo/ e




4 1o grovido - puerpéralité puisque 51,72% des déceés

(15 cas) intdéressent dcs femmes jounes de 20 & 39 ans
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en pleine activité gynécologique (tableau N2 27).
Tableau N2 27 : Sdriation des ddces
selon 1'Age et le sexe.

TR ANCHE .
D'AGE EN | HOMMES | FEIMES | TOTAL|TRCOTTNOS
ANNEE 2
15 - 19 1 [ 2 6,90
20 ~ 29 3 9 31,03
30 - 39 4 6 10 34,48
40 = 49 2 3 5 17,24
50 =~ 59 1 1 2 6,90

! 50 ans

o+ plus 1 1 3945
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6.4, Hépatite Vqule et Grossesse

La survenue d'une hépatite virale chez la
femme enceinte n'est pas rare puisque notre série compte
44 gestantes soit 12,36% de 1'ensemble des patients et
31,88% des malades de sexe féminin. Parmi elles, 21 ont
présenté une hépatite grave émaillée de 15 décés. La
mortalité est dorec de 34,09% chez les femmes enceintes
contre 5,714 dans 1la sdérie des femmes non enceintes.

La grossecsse apparailt par consédquent comme un facteur

e geravent de 1'hdépatite. Le décés survient plus fré-
auemment au troisidme trimestre de la grossesse (13 cas)
et est le plus souvent précédé de l'expulsion d'un
foetus mort.

Cette forte mortalité dans le lot des femmes
enceintes s'explique en partie par le mode de recrutement.
En effet seuls les cas graves sont retenus en médecine
tordis que les hépatites ictdérigénes d'allure bénigne
de la gestante sont suivies soit & titre externe soit

dans -iles services obstétricaux.

Comme nous venons de le souligner, la grossesse
aggrave done l'hépatite. En rcvanche, le retentissement
de 1'hépatite gur la grossesse n'est pas des moindres
buisque dans la série des 29 autres gestantes présentant
une hépatite virale d'allure bénigne, nous relevons

T accouchements prématurds d'enfants vivants, 3 morts-nés

veef vun
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et 2 avortements. En considdérant les foetus ayant suc-
combé avec leur mére, la mortalité foetale dans notre
sériec est estimée A 45,45%.

Chez la.femme enceinte en général et en parti-
culier au troigsiéme trimestre de la grossesse, l'hépatite

virale pose donc dcs problémes graves.

6.5. Duréc et Colit d'hospitalisation

La durde d'hospitalisation de nos malades
figure au graphique N2 14 Tlle est en moyecnne de

13,54 jours.
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Le séjour & 1'hdpital de nos malades se situe
entre la premidre et la dcuxidme semaine 3 fois sur 4
et entre 1a deuxidme et la troisidme dans 13,76% des
cags. Au-deld de la troisie¢me scmaine le pourcentage n'est
plus que de 11,25%. Cette durée est importante & préciser
si 1'on veout évaluer le cofit de 1'hospitalisation compte-

tenu d» 1o catégorie des malades.

Comme gignalé & 1la page 95 . , 83,15% de nos
patients ont un niveau socio-économique faible et ne
peuvent séjourner qu'en 4e catégorie (1250 F par jour;
ou en 3e catégorice (1500 F par jour), le séjour moyen
de 14 jours revient au malade soit & 17 500 F, soit a

21 000 T'.

Iu~deld du cofit de 1l'hospitaiisation oui n'est
qu'un aspect de 1l'influence socio-économique de la maladie,
noug devons signalem que du fait d'une asthénie souvent
persistante, les paticnts ne reprennent leur activité
professionnelie qu'en moyenne 3 & 4 semaines aprés leur
soriic de 1'h8pital. L'absentéisme pour hépatite virale
est dcine par patient de™3 & 4 fois la duréde moyenne de

1'hospitalisation.
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OISIEME PARTTIE

CONSIDERATIONS THERAPEUTIQUES

1s = TRAITEIENT SYMPTOITATIQUE

2. =~ TRAITEMNENT PROPHYLACTIQUEL
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Du fait de l'absence d'une thérapeutique anti-
virale ou immunologique efficace, le traitement des
hépatites virales est avant tout symptomatique et
prophylactique., Seules les hépatites chroniques sont

justiciables d'une chimiothérapie.

1¢ =~ TRAITENENT SVMPTOMATIQUE

1¢1. Traitement des hépatites virsmles aigu¥s communes

Le but de ce traitement est de réduire 1l'in-
terisité des troubles fonctionnels et physiques de la
phase aigu¥ en attendant la guérison spontandes Il est
essentiellement hygiéno-diététique et, comme le disait
L., BERTRAND, 'mieux valent un interrogatoire prdécis et
une surveillance rigourcuse que decs médications abu=
siveu'., A Cotonou, notre attitude thérapcutique est
simple et repose sur les reégles hygiédno~-didtéticques et

le traitement médicamenteux,

1e1e1e Les Regles hygidno-~didtétiques

- Le repos 3

Le repos est prescrit & tous nos malades & la
phase aigut de la maladie et est prolongé tant que per=
siste unc asthénie im ortante. La durée varie de 30 &

60 jours avec une reprise progrescive des activitds.
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-~ Le régime :

Il s'agit, selon la tolérance alimentaire du
malacde d'un régime équilibréd normocalorique évitant les
mets indigestes, Pratiquement, nos patients consomment
les aliments de lcur gofit & ltexclusion des huiles, Les
potages, jus dc fruits et la viande grillée sont con=-
seillés & ceux qui en ont les moyens financiers, Le
gevrase alcoolique cst absolu chez tous,

L'intensité des troubles digestifs (intoléran-
ce alimentaire avec vomissements répétés) impose parfois
une Qlimentation parenterale de quelgues jours. Ainsi,
84 dc nos nalades ont ét%é soumis 3 une perfusion de
sérum glucosé isotamique additionné de vitamines pendant

deux & cing jours,

Lo btraitement médicnmenteoux

Aucun produit chimique n'a jusqu'a ce jour
fait la preuve dune quelconque efficacité dans les
hépatites virales aiguls déclarées. Notre intervention
thérapeutique se limite le plus souvent & l'administra=
t.on d'un coktail vitaminique B (67,59 % dcs cas) et
de vitamine C (19,66 % des cas), traitement appliqué
surtout parce que l'abstention thérapcutique est psycho=-

logiquement mul sguppc: idée par les paticnts,
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Certains signes fonctionnels tels les vomis=—
sements, les douleurs aldominales atypiques et le prurit
nous ont conduits & prescrire des injections de prim-
péran (métoclopramide) dans 71 cas, un traitement antis=-
pasmodique & base de diaspasmyl (Bromurc de propyroma-
zihe) de viscéralgine (Tidmonium) ou de spasfon
(phloroglucinol) dans 41 cas et des c.mprimés de phe-
nergan chez 27 malades.

Les médications hépato—protectrices et cholé-
rétiques diverscs signalées dans la littirature ne sont
pas d'usage courant & la Clinique MNédicale Universitaire
du C.N.H.U., de Cotonou. Ainsi, les extraits de foic, le
chophytol et l'hébucol ont été prescrits regpectivement
dans 10 = 43 et 44 cas.,

La corticothérapie est formellement contfe-

iidiquée dans cette forme aiguE habituellement bénigne,

Les hépatites aigulls cholostatiques

Dans les formes cholostatiques, le tubage
duodenal répédté a été utilisd avec des rdésultats favo-
rables dans 16 cas. Ces formes n'exigent pas une
médication particuliere car ern dépit de leur évolution
pirolongée, elles aboutisgsent toujours & une guérison

sans sequelles,

~
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1¢2. Traitement des hépatites chroniques

Seules les hépatites chroniques évolutives
(hépatites chroniques agressives et actives) sont en
principe en cause car les hépatites chroniques persis-
tantes ont une évolution spontanément favorable et ne
devraient binéficier d'aucune thérapeutique particuliere.
La corticothérarie cst classique dans ces cas.

Nos conditions d'exercice ne nous ont pas
permis de faire la distinction histologique des hépatites
chroniques si bien que la prednisone a été administrée
3 raison de 30 mg par jour & 5 malades atteints d'hépa-
tite virale d'évolution chronique sans préjuger de son
type histologique.

Les immunbsuppresseurs ne cont pas d'usage
courant dans le traitement des hépatites chroniques a

Cotonou,

143 Traitement des hépatites sigu¥s graves

L'objectif est de maintenir en vie le malade
le plus longtemps possible pour permettre la regénéra-
tion hépatique, lais il féut dire qu'a l'heure actuelle,
aucunc des méthodes thérapeutiques proposdées pour le
traitement de ltinsuffisance hépatique aigu¥ grave n'a
permis d'améliorer de fagon significative le taux de

guérison. A Ccionou l'attitude thérapcutique est purement
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symptomatique et se résume & la réanimation. Aussi nous
efforgons-nous de :

- maintenir un équilibre hydroe-électrolytique

nornal 3
- gagsurer un apport calorique quotidien sufe-
fisant par une perfusion de glucose 3}

- surveiller 1'état respiratoire et lutter

contre l'hypoxie par lfoxygénothérapie.

Le syndrome hémorragique et la conservation
d'un bon état circulatoire justifient les transfusions
de sang fraig dans 11 cas. La vitamine KH egt systéna-
tijuement administrée.

Enfin il faut prévenir ou lutter contre la
surinfection par une antibiothérapie -.daptéc.

En dehors de ces mesures simples de rdéanima-
tion, nou, avons utilisé épalement dans les hépatites
graves, d'une part l'alphacéto=glutarate d'ornithine
(ornicetil) dans 18 cas pour son action bénéfique sur
l'hyperamaonidmie signalée par plusicurs autcurs (91 =
108 « 138) et d'autre part de fortes doses de corticol=
des (hémisuccinate d'hydrocortisone) pour lutter cantre

ie collapsus cardio=-vasculaire,
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Comme on le voit, & Cotonou comme partout
gilleurs, il n'existe pas un traitement médical codifié
de l'hépatite aigu¥ ictérigéne. La regle d'or pour nous
est de limiter autant que possible les interventions
médicamenteuses 4 la phase aigu¥, En particulier, toute
substance ayant une quelconque hépatotoxicité est
contre indiquées

Mais ¢n miliecu africain 4 Cotonou, l'on ne
saurait parler du traitement des hépatites virales icté=-
rigénes sans évoquer la place de la pharmacopée tradi-
tionnelle dans ce domaine. Dec nombrcuses plantes
médecinales sont cn effet réputées pour leur effet
favorable sur les ictéres bénins. Ainsi les épluchures
de | papaye non mlre (Carica papaya) en infusion,
ingérée quotidiennement par le malade raccouvcirait la
duréde d'évslution de liictére. Il en est de m8me des
infusions d'épluchures d'ananas (Ananas sativa) et de
racinzg de cocotier (Cocos nucifera)e. La viande de
poulet bouillie cntre également d-ns de nombreuscs pré=
parations traditionnclles utilisées contre llictére,

Nous n'avons pas une expérience particuliére
el. 1la matiére mais nous pensons que l'sction des traite-—
ments traditionnels sur les icteres ne doit pas étre

surcstimée et pourrgit &tre rapprochdée de lleffet des

corticofdes, !
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De *outes les fagons, cette thérapeutique

reste une porte ouverte pour des recherches ultérieures.

2¢ = TRAITEVENT PROPHYLACTIQUE

Le traitement prophylactique, bien conduit,
réduit la fréque.ice de la maladie et de ses complica-
tions, en particulier les cimrhoses post—hépatitiques

et le cancer primitif du Joie,

2e1e Les Mesures d'hyziéne et d'asepsie

Ellcs comportent

- lec dépistagec et l'isolcment des maiades
pendant 1la périodé de contagiosité av:c désinfection
¢ 1 cours et au décours dc la maladic ; en fait, on
croit Adc¢ moinng en moina & ln ndéeeanitd dA'isoler do

tels malades.;

~ 1la lutte contre le péril fécal et le péril
hydrigne par 1l'hygicnz de l'enu et des aliments 3

le deépistage par des méthodes sensibles des
sujels norteurs d'antigéne HBs et leur exclusion du
don {c sang %

- des précautions strictes dans l'utilisa-~

tion du sang ¢t de ses dérivés 3 -
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~ tne bonne stérilisation du matériel médico-
chirurgical j

- des régles d'hygitne et d'asepsie strictes &
observer par le personncl des laboratoires d‘'hémo-biolo=-

gie, des centresde transfusion et des services d'hémodialy

2¢2¢ Le traitement immunologigue

L'imnunoprophylaxie, peu répanduc en Afrigue
4 l'hecure actuelle, n'est pratiquem=nt pas appliquée
& Covonou., Elle mérite cependant d'€tre connue et com=
porte essentiellcment 1'immunisation passive par immu-

noglotulines e% lr vaccination contre lt'hépatite,

2.2.1. LiImmunisation passive

Elle consiste en l'utilisation d'imnunoglo-—
baline: atandard pouwr lu protection conlyre L'hdpatite A
et d'imnpunoglobulines spleifiques contre 1l'hépatite B,
Compte=tenu du colt élevdé des immunoglobulines
et de lecur Adurée d'efficacité limitée, l'immunisation
passive n'est indiquée gque chez les sujets contacts
et les nouveaux=nds qui sont nés de méres portcuses
chroniques cée l'antigéﬁe HBs ou de méres ayant fait
une hépatite virale aigud cen fin de grosscsse,
Ltinmunisation passive contre l'hepatite non

A = non B n'exuste pas encore,
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2e2e2¢ L'Immunisation active

I'imunisation active par vaccination contre
1fhépatite est la méthode de prévention la plus slire
et la moins onéreuse, La vaccination contre l'hépatite
B cxistec. Son innocuité et son efficacité ont été
prouvées par de nombroux travaux (67 - 160). Ce vaccin
est utilisé depuis 1975 dans les unités d'hémodialyse
en France et aux Etats Unis et des expériences de
vaccination contre l'hépatite B en vue de la préven—
tion du cancer primitif du foie sont actuellement en
cours au Sénégal, Dans ce dernier pays, ce vaccin est
consildéré comme un événement important & en effet la
mortalité par cancer primitif du foie est particuliére-

gent élevée au Sénégal.

Le vaccin contre 1'hépatite A, de préparation

réeonte egt cncore & lt'étape d'expnérimentation.
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1. Données épidémiologigues

1. 1. La Fréguence

Les hépatites virales ictérigtnes sont treés
fréquentes en milieu africain. Elles sont actuellement
considérées comme l'une des maladies infectieuses les
plus répandues dans le monde apres la rougeole:(iQS).
Dans notre série, elles représentent environ 2% de
1'ensemble deg hospitalisds, chiffre comparable aux 1,6%
trouvds dans le méue service par A. HOUNTONDJI et coll.

(105).

Yar rapport avx autres affections du service,
les héputites virales viennent bien aprés le tétanos

(6) et 1'hypertengion artérielle (106).

A Abidjaﬁ en C8te d'Ivoire, £d. BERTRAND et
coll. (24) trouvent sur une statistique de 6297 malades
hospitalisdés en % ans, 2,330 d'hépalile virale contre
4,75% signalés & Bangui en République Centre Africnine

par M. D. VOHITO et coll. (201),chiffre portant sur
1840 hospitalisés en 27 mois.

Ces données, variables d'un pays & 1l'autre
da fait des fluctuations de la surveillance sanitaire
rendenrt peu compte de 1'importance de 1'endémie hépa-
titique dans nos pays surtout quand on sait que toﬁte

les Wiputiles virales ictérigdnes ne viennent pag i

Y
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1'h8pital et que les formes anictériques représentent

80% des cass

La fréquence des hépatites virales est bien
plus élevée que ne le laissent supposer les statistiques
hospitalidres. Cette grande fréquence en Afrique Noire

s'explique par les conditions précsires d'hygiéne.

Certains travaux, en particulier ceux de M. R.
BRETTE (38) et des experts de 1'OMS .(146 ), mentionnent
la recrudescence das cas d'hdépatite virale pendant les
périodes te fortes pluies. Les variations saisonniéres
relcvies dens notre étude ne sont Jas significatives et
le risque de contage ici en République Populaire du Bénin

deit &tre considéré commne permanent.

1. 2. L'influence du sexe et de 1'Age

otre série compte 1,6 homme pour une femme
alors que pour VOHITO 1l'homme est aussi touché que la
femme. Nos conclusions quant & 1'Age des patients con~
cordent avec celles de J. BERTRAND (25) et confirment
les données classiques gelon lesquelles 1'hépatite virale

est une affection du sujet jeune.

l. 3. L'influence deg conditions socio-~

dconomiques

golor wig dbtude réalinde ourn Biato-Unlg A'Amé=

rique et rapportée par les experts de 1'CMS (146),

e/ s
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l'anticorps contre le virus de l'hépatite A est plus
fréguent dans les classes socio-économigues faibles que
parmi les couches aisées. De méme, toutes les statistiques
accordent une place prépondérante au portage de l'antigbne
IIBs dang les pays & bas niveau de vie .(1415144-146 ). Les
virus de 1'hépatite infectenf dohc plus fréquemment les
populations & bas niveau socio-économique. Nos résultats
corroborent ces fa’ts puisque 83,15% de nos patients

* nitnent une vie relativeuent modeste avec pour corolleire

des conditions douteuses d'hygigne.

1. 4. Congidérations dtiologiques

I1 nous a été possible de rcchercher l'antigéne
de surface du virus de 1'hépatite B (HBs Ag).
La proportion dés Népatites aigués HBs Ag positif est
estimée & 32% dans notre série et varie énormdément d'un
pays africain & l'autre. Aingi, M. BOUVRY (33) en Cdte
d'Ivoire signale un taux de 31% contre respectivement 60,
52 et 3Ci rapportés en Cuganda par E. P. MAYNARD (134),
au Kénya par A. F. BAGSHAVE (11) et au Zalire par L.

FUYTMBE-TAIFUM (144).

Au 34négal, A. M. MOULAYE (141) chiffre & 35%
la fréquence de l'antigénémie HBs au cours des hépatites

virales aigués ictérigénes.



- 172 -

Dang les pays temnérés, les pourcentages obtenus

varient de 20 & 80% selon les auteurs (28-94-95).

Cette grande variabilité de la fréquence de
1'antigtne HBs au cours des hépatites aigués est lide &

plusieurs facteurs dont notamment :

- la pluralité des méthodes de recherche utili-
sdes par les différents auteurs. En effet des donneurs
de pang déelarda négatlfs pour 1'antigine I'Da ont été &
la base d'hépatites post-transfusiohnelles et le contr8le
effectué par des méthodes plus sensibles a révélé la pré-
sence d'antigene HBs chez ces sujets’ (180) ;

- 1la date de préléevement : le taux de présence
d'antigéne au cours des hépatites aigués est tout varisble
en fonction de la précocité du prélévemcent. Selon DELPRETTE
c'té por MOULAYE (71), 1o fréquence de 1l'antigeéne HBs est
de 93%'dgnb les deux premidres semaincs et seulecment de
44% apreés la troisi®me semaine.

I1 ne semble pas y avoir de différence entre
1'Afrigre et les pays tempérés quant & la fréguence de
l'antigéne HBs au cours des hépatites aigués comme 1l'a

déja souligndé MOULAYE.

L'interprétation de ces résultats suscite cepen-

dant un certain nombre de réflexions ;
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- une recherche positive d'HBsAg au cours d'une
hépatite aigué fait souvent poser le diagnosfic d'hépatite
34 virus B. Or, du fait de la grande fréquence du portage
asymptomatique de l'antigéne en Afrique, il peut bien
s'agir d'une hépatite A chez un porteur d'antigéne HBs ;

- 1l'antigéne HBs est un stigmate passager dans
une hépatite aigué bénigne & virus B et peut disparaltre
avant 1'ictdre et avant la normalisation des transaminases
(141) . La figure N2.15. montre le Schéma de la réponse
sérologique au cours d'une hépatite aigué de type B

(d'aprds Ph. MAUPAS)
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Figure N°15: Schéma déMIA répohse sérologique
au cours. d'une hépatite aigu¥ de type B

( dtaprds ¥, MAUPAS )
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Un résultat négatif ne permet donc pas d'exclure
une hépatite virale de type B et il peut aussgi bien s'agir
d'une hépatite & virus A que d'une hépatite & virus H en

voie de guérison avec disparition de l'antigéne HBs ;

~ dans les hépatites graves, l'existence de com~
plexes antigene-anticorps masque l'antigéne {97) qui n'est
plus ddcelable par les méthodes usuelles. Aingi, dans une
hépatite srave, méme due au virus B, la recherche de

1'antigdne par les méthodes de routine peut &tre négative.

Enfin le probléme étiologique reste entier
quant & la distinction entre les hépatites & virus A et
les hépatites dues aux virus non A-non B car l'utilisation
de test sérologique pour le disgnostic spécifique de

1'hépatite A n'est pas de pratigue couraute en Afrique.

Dans notre série, l'interrogatoire ne permet
paps toujcurg de prdéeciser le mode de contaminution A cause
de la complexité des mécanismes de¢ transmission { 53-75-
18%) . On peut cependant, pour le virus B retenir que la
transfusion sanguine dersure en Afrique une importante
source d'inoculation. La fréquence de l'antigéne HBs est
en effet particuliérement élevée chez les polytransfusés
comme elle 1l'est du reste chez le parsonnel du Centre

National de Transfusion Sanguine.
Dana leg payn ddéveloppds d'Turope et d'Amérique,

le virus B est incriminé seulement dans 10% des hépatites

post-transfusionnelles.

evefonn

[
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e o e e et e g i A et e

Elles sont classiques et ne méritent pas qu'on
s'y attarde. Toutefois, certains points méritent d'étre
souvligndés. Ainsi, sur le plan clinique, il convient de
rappeler que les formes atypiques avec manifestations
extra-hépatiques importantes (appendiculaires,,choléli-
thiagiques, palmonaires, nerveuses etc.), bien cue rares,
1,517 dans notre travail, ne gemblent pag &tre de simples
agssociations morbides comme le disait D. BRIFFAUD (39) -

W. GUEROULT et coll. (98) rapportent 3 obger-
vations d'hdépatite virale & début arthritique avec des
nonifestacsions cliniques objectives et font une revue

de la littérature sur les "arthrites" de 1'hépatite virale.

Selon J. fARIS'(152) la pluprrt de¢ ces manifes—~
tations extra~hépatiques retrouvées & la phase d'invasion
gepticdmique cont lides & l'action dirccte du virus our
un tissu guelconque de l'organisme et sont en général
spontaniment curables. Elles méritent d'étre connues car
posent pouvent des problémes diagnosiiques. Les hépatites
virales sorl donc des maladies générales ol l'atteinte

hépatique est prédominante.

Sur le plan bioclogique, les transaminases
oxalacétiques (T G 0) et glutamo-pyruvigue (T G P)
gardent la valcur diagnostique précoce que leur recon~

naissent J. BERENI et R. PRINDARIES ( 20) .

coo/een
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Le pic d'hypertransaminasémie coincide dansg la majorité

des cas avec l'installation de 1l'ictere.

I1 faut signaler 1l'importance de plus en plus
grande accordée au dosage d'autres enzymes telles 1l'orni-
thyl-carbomyl-transférase (0.C.T.). Elles font partie des

éléments de surveillance de la maladie.

L'hypoprothrombinémie infériecure & 50% relevée
chez 41,90 do nos malades tédmoigne ddjd d'une inguffi-

sance hépatocellulaire comme le souligne C.PEDOYA (154).

3. Sur le plan évolutif.

Une mention spéciale doit &tre faite aux formes
choiostatiques qui sont fréquentes, 45,52% des cas dans
notre série, chiffre nettement supdricur aux 16,6% rap-

portés par VOHITO (201).,

Tour P. GODTWAT (96) 1a Triquence de cog formeo
varie selon les épidémies et atteint au maximum 20% des
cas d'icterc.

Les hépatites aiguds graves (9,55% des cas)
deomeurent d'un pronostic redoutable.

L'évolution d'engemble de nos cas d'hépatites,
quoique favorable dang la grande majorité des cas, reste

grevée d'une forte mortalitsd (8,14%).
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Lt'affection est particuliérement grave chez la
femme enceinte, surtout =2u troisiéme trimestre. Dans la
série des 444 malades de P. PENE et M. IIOULANIER ( 155)

200 femmes sur 242 (soit 46%) étaient en grossesse.

Les auteurs soulignent que les signes de gravité
précédent 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%.

H. DURAND et G. BTHOLIEL au Togo (84) sigmalent
dgalement la gravité de 1l'hépatite virale chez la femme
enceinte.

Wotre série comporte 44 femmes enceintes et
nos résultatg quant a l'évolution sont comparables & ceux

dag nuteurs précités puiscue nous avons ecnregistré une
myrtalitd maternclle de 34,00% contre une mortslité
fortnle de 45,45%. Lo zrossenac apparait donc comme un
facteur agoravant de 1'hépatite ; en retour celle-ci a
un effct ndfaste sur 1'évolution de le groscesse.

Cette gravité particuliere dc 1'hdépatite de 1la
grogsecssc, apanage des pays en voie de développement, est
lide & la polycarence nutritionnclle, aux associations

morbides surtout parasitaires et aux mauvaises conditions

d'hyzicne.

YA
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Dang les pays développés d'Burope et d'Amérique
1'hépatite virale n'est pas plus grave chez les femmes
enceinte que chez une autre (3¢) .

Onfin la fréguence des formes évoluant vers la
chronicité ou vers la eirrhose n'est pas négligeable.

Ces complications sont surtout dues au virus B comme le
montre la présence constante de l'antigéne IBs et consti-
tuent le prélude & un processus complexe aboutissant a
1'éclosion du cancer primitif du foie.

Aingi pour MCULAYE & Dakar, la fréquence de
1'antig®ne HBs est respectivement de 46% et de 55% au
cours des circhoses ct des cancers primitifs du foie.

Sur 206 recherches 4'liBs Ag effectudes dang des
cag d'hépatite, de c¢irrhose ou Ge canrer primitif du foie,
QUVRY et coll. reldvent 29,5% de résultats positifs
contrc 45,1% trouvé au cours des mimey affecctions par
C. AUGER et coll. (1C)

Nos chiffres concordent avec cecux do cos auteurs
puisque sur 53 recherches d'antigéne HBs effectudes pour
des cas d'hépatite virale, de cirrhose ou de cancer pri-
nitif du foie, nous avons relevé 47,16% de positivitd.

Ces résultats ne nous surprennent gudre dans
la mesure ou les pays intéressés sont tous situds dans

une zone de ha.te fréquence d''Bghg et de forte enddmicitd

cn matiére de cancer primitif du foiec.

eoe/ e
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4. Sur_le_plan_histopathologigue

L' examen histologique, de peu d'intéret pour
le disgnostic de l'hépa%ite aigué, prend toute sa valeur
d¢s que la maladie se prolonge car, il nous aurait permis
de différencier les hépatites chroniques persistantes des
hépatites agressives pour une meilleure sanction théra-
peutique. FMalheureusement, les conditions de travail nous
lim.tent dang notre ddmarche si bien gque la clinique a

pris le nas sur la parcclinique.

5. Données_thérapeutiques.

Le traitement curatif de 1'hépatite virale est
essenticllercont hygidno-didtdtique et L. BTRTRAID (26)
souligne : "mieux valent un intorrogatoire précis et une

surveillance rigoureuse que des médicationsg abusiveg".

Tioc dogme du ropos abgolu an 11t proposd poar la
plupart des auteurs semble actuellement controversé par
certaines études dont notamment celle de L. H. REPSHER
et R. K. FREEBERN (167) menée au Sixth Convalescent center
de Cam Ranth Bay en République du Vietnam et portant sur
398 militaires américains atteints d'hépatite infectiecuse.
Les auteurs ont montré du point de vue de la duréde de la
maladie qu'il n'y a aucune différence entre les malades
_actifs ¢l les malades mig au repos. La rigueur dans la

prescription du repos mérite peut-étre d'&tre nuancée.
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Le régime doit &tre normo-calorique, varié,
équilibré, riche en protides et glucides. In effet,

T. CHALMERS et coll. (51) ont montré que le régime hyper-
protidique parait raccourcir 1'évolution de la maladie
mais n'influence pas les sequelles et les complications.

La régle classique de la suppression des
craisses, des fritures,semble remis en cause par certaing
auteurs cn particulicr C. HOAGLAND et coll. (104) qui
trouvent qu'il n'y a aucune différence évolutive entre
les molades soumis & cette restriction et ceux auxquels
est prescrit un régime riche en graisse.

La senle régle impédrative unonimément admise
cst le suppression totale de 1l'alcool dont 1l'usage favo-
rise les rechutes et 1'évolution cirrhogeéne.

Pour nctre part, leg directives didtétiques
doivent Otre den plun gimplen ot pguidéen par 1'état dn
patient. Tous nos malades ont été soumis au repos et au
régime sans gralsse et sans alcool pour une durdée variant
de un & six mois.

Les divers médications proposées jusqu'ici

r'ont pag donné la preuve irrdéfutable de leur efficacité.

Les avis sont partagés quont a4 1'emploi des
vitamines du groupe B, des cholérétiques et des extraits

de foie. Ainsi nour R, B. CAMPBTIL &t coll. (46) de fortes

R
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doses de vitamines B 12 réduiraient la duréec de la mala-
die. G. ALBOT et coll. (3) trouvent que les extraits
hépatiques concentrés ne modifient pas la durée moyenne
de la maladie, mais ont une action favorable sur la diu-~
rége, sur les tests foncticunels, sur la convalescence

et 1'asthénie.

Les antibiotiques semblent superflus & notre
avig.

La querelle fondamentale se situe au niveau de
la corticothérapie. Si les corticoides ont une action
précoce remarquable sur l'ictére selon P. FMAINGUZT et
J. CAROLI (130) et s'ils raccourcissent noteblemcnt la
durde de 1l'ictire selon L. HBEILMEYFR er coll. ( 1GC),

L. BEVANS et coll. ( 87), leur réle dans 1l'amélioration
des tests biologigues est cependant dissocié : action
favorable sur la chute des transaminases, sur la B3P
mais inconstante sur les tests de floculation. Leur mode
d'action n'est pas entieremert élucidé. L'épine de la
discusgicn vourne autour de la question fondamentale

suivante : Pour ou contre la corticcthdérapie systématique ?

Iin corticothéraﬁie systématique est vivement
defenduc en France par J. CAROLI et li. DELATTRE (49),
Il. CACHIN et coll. (44) qui luil trouvent des avantages
indiscutables : évolution dcourtdée, meilleur coafort du

malade, convale.cence plus breve et surtcut prévention

e oo/ o a0
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des aggravations tardives et des évolutions sclérogénes.

Contre cet usage s'inscrivent la plupart des

auteurs anglo-saxons et certains hépatologues frangais.
Pour eux, 1'hépatite virale est une maledie bénigne en
généranl et les inconvenients de la corticothérapie 1'em-
portent sur les avantages. Elle doit &tre réservée oux

formes sévdras ou aux formes prolongdes (68).

Dang notre série, la corlicothérapie n's été
utilisde que dans quelques cas de forme prolongée.

Par contre, les hépatites graves restent d'un

pronostic rodoutable et de nombreuses méthodeg thérapeu-

tiques ont été proposées telles :

- 1l'utilisation des coenzymes ;

4

la dialyse extra-corporelle par rein artifi-
ciel ou la dialyse péritondale ;

- l'exsaonguino-transfusion ;

- 1l'oxygénothérapie hyperbare ;

\,

- la plasmaphérése ;

la corticothdérapie.

Chacune de cos méthodes a ses partisans mais

!

selon /.. BFL ([17), aucune d'elles n'a permis d'obtenir

un pourceninge de survie gsupérieur a celui obtenu par la

réaninntion sinple.

L'espoir placé dons le traitement dcs hépatites

a virus B por 1l'interferon leuvcocytoire a été de teds cour

ees/enn
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durde. Tn effet, si unc disparition de l'antigéne HBs est
observée au cours du traitement, ce dernier réapparalt

le plus souvent & l'arrét du dit traitement.

Au total : nous pouvons conclure avec Ch.
LAVERDANT (122), "qu'aucun traitement médical, jusqu'a
présent, n'a donné la preuve de son efficacité dans

1'hépatite virale".

Ln prophylaxic gardc donc unc place de choix
dansg le traitement de cette affection. Les mesures d'hygiéne
sont difficiles & appliquer du fait de la complexité des
mécanismes de transmission des virus de 1l'hénatite si bien
que 1l'imuunisation passive garde scs indications spécifiques.
La vaccination reprdésente actuellement le seul c¢spoir dong
la prévention de 1'hépntite virale. Grice aux travaux de
KRUGIAN et de M:ULAS (133), le vaccin contre 1'hépatite B
existo denuis quelques annéeses D'usage restreint jusqu'a
ces derniers temps, ce vaccin commence maintenant & &tre
vulgaris$ (14-157). Le wvaccin contre 1l'hépatite A, plus
récemment mis au point (MLUPAS), est oncore 4 1'étape ex-
pirimentale (92) . Si des progreés identiques sont réalisds
dzns le domaine des hépatites non A-non B, on pourra espé-
rer & l'instar de la variole, 1l'éradication de 1l'hépatite
virale et une réduction considérable dec 1'incidence de la

cirrhose et du cancer primitif du foie en Afrique Noire.

Y
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Conclusions et Recommandations

La place de la santé dans 1l'essor économique
d'un pays n'est plus & démontrer. En effet a la base de
tout processus de développement ge trouve 1l'homme valide.
Mais dons nos états d'Afrique ot se pose plus qu'ailleurs
le probléme de développement, de nombreuses maladies
sévissent ov sein des populations et constituent une
eolrave mojoure A L'expaneion deonomdque. L'unce d'entre
elles, 1l'hépntite virale, a retenu notre ottention au

cours de ce bHrovail.

Il s'agit d'une affection cosmopolite, bien
plus frégquente que ne le laisgent supposer les statisti-
ques hogpitalieres en raison des formes anictériques et
des nombreux cas tréités chez les praticiens de la méde-~

¢ ‘ne trnditionnelle.

A 1a Clinique Médicale Universitaire du CNHU
de Cotouou, lea hépatites virnles ictérigines représentent
environ 2% de l'ensemble des hospitalisés et viennent
bien cpres les anémies, l'hypertension artérielle et le

-~

tétanos.

Fllcs frappent surtout les adultes jeunes des
deux secxes fgds de 20 & 49 ans et & niveau socio-écono-

mique faible.

.0./’...
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La transmigsion de la maladie, quoique complexe
reste essentiellement lide & certnins facteurs telé que
- les mauvaises conditions d'hygiéne ;

~ le péril fécnl ;

-1

&)

péril hydrique ;
- le manque d'asepsie dans les nctes médicaux
ot la non-recherche de 1l'antigdne HBs chez

les donneurs de sang.

Le diagnostic, évoqué le plus souvent & 1'appa-
rition de¢ 1l'icteére, esf confirmé par le dosage des
trangoaminascs sériques. Ces derniceres, toujours élevdes
de fagon significntive (80C UT' en moyenne), témoignent
de la cytolyse hépatique.

Les formeé cholostatiques, fréquentes dans notre
s¢r~ie, représentent 45,52% desg cas.

Souvent, 1o diagnogtic étiologique n'est pas
établi car les conditions de travail ne permettent pas
toujours le mise en gquvre d'une dépreuve sérologique

spécifinue du virus en cause. Cenendant, le virus B est

impliqué dans 32% des cas.-

La fréquence globale de l'infection par le

virus B est estimée & 22,58% au CNHU de Cotonou.

Le personnel du Centre National de Transfusion

Sanguine et les urdépanocytaires polytransfusés constituent

voi/enn



les groupes & risque. En effet, la fréquence du portage
de 1l'antigene HBs, de 6% dans la populstion générale est
respectivement de 36,36% et 50% dans ces groupes. Toute-
fois, ces premiers résultats méritent d'étre confirmés

par des travaux ultérieurs portant sur des échantillon-

ncoges plus importants.

Notre enqudte étiologique confirme une fois
encore 1'exigbence d'un lien possible entre 1'infestation
chronigque por le virug de 1'hépatite B et la survenue d'un
cancer primitif du fois.

L'évolution, quoique favorable dans 87,08% des
crns  Tresve grevée d'unc mortalité non négligeable (8,14%).
Le déces survient dans un tableau d'ictére grave avec
synérome hérnorragique et coma Lépatique terminal.

L'hépatite virale reste redoutable chez la
femme enceinto chr clle surviont souvent sur wn torrain
particulier, en désdquilibre immunitaire et nutritionnel.
La mortalité maternclle est de 34,09% contre une mortalité
Tatalc de 45,45%.

Sur le plan thérapeutique, sucun traitement

particulier n'est indiqué dans une hépatite virale icté-
rigéne non compliquée. Les régles hygiéno-didtétiques

suffisent.
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La pharmacopée traditionnelle est particuliere=-
ment riche dans lc traitement des ictéres bénins. Mais
aucun travail scientifique n'a porté encore sur notre
phytothérapie locale. Cette thérapeutique reste par

conséquent une porte ouverte pour des recherches futures.

Cette fréquence de 1l'affection, les complica-
tions possibles & court terme (coma) ou & long terme
(cirrhose post-hépatitique-cancer primitif du foie) et
l'absence d'un traitement curatif efficace justufient
les mesures prophylacticuces basées sur l'hygiéne et
l'assainissement. C'est pourquoi, en attendant la géné-
ralisation de la vaccination anti-hipatitique qui permettra
dans 1l'avenir d'éradiquer la mcladie, nous jugecns utile

de faire les recommandations suivantes @

19) aux populations des villes et des campagnes :

l'observation rigourcuse des mesures géndrales d'hygiéne
et tout particulidrement :

- une hygieéne corporelle et une hygiéne de
1'habitat ;

- une hygidne fécale rigourecuse par 1l'utili-
sation des 1a£rines et "fosses d'aisance"
forées loin de toute source d'eau potable

- une bonne hygiéne de 1'eau en évitant de

souiller les sources d'enu potable et en

$vitant de boire n'importe quelle eau ;

coe ven



- unc hygiéne alimentaire appropriéde : lavage
soigneux des fruits, légumes et coquillages,
protection des aliments contre les insectes
vecteurs, ringage des mainsg avant tout repas.

I1 est également important de respecter 1'équi-

libre alimentaire en tenant compte des produits

locaux afin de pallier dans la mesure du possi-
ble a >1'état de polycarence nutritionnclle
préjudiciable A 1'évolution dé toute maladie.

- I1 faut par ailleurs éviter de se faire faire
des injections parentérales en dehers des Centres de
Santé disposant de motériels dc stérilisation adéquats
(poupinel). I1 fout bannir les "poissonniéres".

nfin, du fait de la transmission vénérienne

possible du virus B on pourrait conseiller unec abstension
deas rapports semuels pendnnt 1la phase de portage de

l'antigéne HBs au cours d'une hépatite aigué de type B.

L'application de ces mesurcs simples, non
spécifiques suppose une éducation de la masse par le biais
des mass media, des conférences d'information et tous
autres moyens jugds nécessaires. La prévention des hépa-
tites virales doit donc &tre insérée dans un vaoste
programme national d'édducation pour la santé dont

1'exdécution serr confide aux structurcs actuellement

cxistentes.
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22) Aux personnels médicnl et prramédical

Le dosage des tronsaminases n'étant pas possible
dans tous nos Centres de Santé pour la confirmation du

diagnostic, il faut :

- isoler tout ictére d'allure virale et procéder
a4 une désinfection continuelle des excréta
cu malade par du crésylol sodique & 4% ou
prr une solution d'hypochlorite Jort (10 ml/1
pendant 10 heures), de scs objets personnels
et du local gqu'il occupe par de l'hypochlorite
faiblement concentrd (1 ml/1) 3

~ dviter toute thérapeutique abusive et se
limiter strictement au traitement ¢;mptomatique

vraiment indispensabloc ;

~ dviter d'utiliser le mdme matériel de soin

pour lc .alade ictériaque et les autres nolades ;

- 1'utilisation de matériel & usage unioue ne
pouvent &tre systématiquement adoptdée compte
tenu de nos moyens, il faut veiller & unc
bonne stérilisation des instruments médico-
chirurgicaux ;

- rovoir périodicucment le mnlade et tenir cor-

rccocnent 72 regislre des entrdes. Si 1l'ictére
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persiste au-deld de 8 & 12 semaines, l'adres-
ser & un centre mieux équipé pour un bilan

biologique élémentaire @

% Au niveau des Centres de Transfusion Sanguine.
-~ Le don de sang doit &étre sutant que possible

hénévole car il a été montré que les hépati-
tes nost-transfusionnelles sont plus fré-

quentes en cas de donneurs rémunérés.

- La recherche de 1l'artig2ne HBs doit &tre
obligatoirce chez tous les donncurs et tout
porteur d'antigéne HBx doit &tre systémati-
quement eoxclu du don de song. La durde de
cette exclusion fait 1'objet de aiscussion :
définitive pour les Granas Centres, elle est
de cing ans dans certeing petits Centres

apres deux contrdles négatifs.
*. Au niveau des laboratoires

- Les prélévements provensnt de malades atteints
d'hépatite (sang, sclles, urines) doivent comporter un
étiquetage pnrticulier signalant ls risque dc contamination.
Ces échantillons doivent &tre soigneusement bouchés et
manipulés avec des goants.

-~ Le pipetage & 1la bouche cst & &viter.

.../'..
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- Le matdériel utiligé doit étre immédiatement
plongé dang une solution antiscptique pour étre ensuite

1lavé et stérilisé.

- Toute souillurc accidenteclle du revétement

cutané doit &tre soigneusement lavée et désinfectée.

- Toute dcorchure ou piqlire accidentelle doit
8tre désinfectée ct protégdée.

— Lo personnel doit dviter de fumer, do boire
oun de menger dans les locaux ol cest stocké du matériel
infecticux ot l'entrfe dans ces locaux doit &tre subor-

domnde & un changement de blouse, ~v port de gants et de
masaue.

In cas de contoamination accidenteile rar du
matériel infectieuXIHBsAg positif, il faut appliquer une
g mmalobulinoprophylaxic spécifique anti-IliBg dons les
olx jours qui suivent 1n contaminntion. La dogse cot de
0,08 ml par kg de¢ poids sans dépasser au total 5 ml en

cas de contamination accidentelle (piqfire, ingestion etc.)

et de 0,5 ml par kg avec une dosc meximale de 50 ml en cas
dc transfusion de produits contaminés per le virus de
1'hépatite B.

39) Aux cutoritds sanitaires

Lo primauté de la médecineg préventive sur la

médecine curative étant la lignc directrice de toute

NV ATY
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politiguc sanitaire, il est indispensable que les autorités
sanitaires accordent une attention particulidre & ces

mesures prophylactiques applicables & court tcrme. Elles

doivent donc :

- Veiller & l'approvisionnement en eau potable
des populations en développant et en surveillant dans

les villes les canclisations pour eau potable ;

- nider leog rurenus & forer des puits avee une
margelle munic d'ua couvercle amovible en respectant un

périmetre de protection raisonnable.

~ Veiller & 1l'application d'unc bonne hygidne
Tfécanle par 1la confection de loatrines et de "fosses
| ]

d'nisance" dans les villages et quartiers de ville ;

-- é4duquer les populations & abondonner la pro-
cigque du "tout au vent" encore répondue dans nombre de

villages ot gquertiers de ville.

= Aider & 1l'chservntion d'unec bonne hygiégne
olimentaire par la surveillance des vendcuses de repos,
du pergonnel des restaurants et des industries alimentai-
res ¢ tout sujet ayant présenté récemment un ictére doit

ttre temporairement écartd de son emploi.

Cecs propositions sont rdalisables i court terme
en s'appuyant gnur les mnitds villageoimes de santé et

on développrnt les goins de santé primoires.

cedf e
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I1 faut par ailleurs orgoniser un recyclage
périodique des agents de santé afin qu'ils puissent
reconnaitre sur 1la clinique les affections courontes et
particulidrement 1'hépatite virale pour faire appliquer
avec esprit critique les mesures élémentaires de préven--

tion.

A moyen terme, les autoritds deivent :

- accordcr au Centre Notionnl de Tronsfusion Songuine

les moyens de pratiquer systématiquement la recherche de
1'antigenc EBs chez tous les donneurs de sang et tout

le tempn. Les périofens de pénurie de rdactifs sont actuel-
lement trés frdéquentes.

~ doter nos Centres de Santé en mriériel délémentaire
(seringucs - aiguiileg - pinces - boite & instruments -
désinfoctonts etc.) on cunntité suffisantc pour permettre

un reapee’ acrupnleoux de L'agepsic dang L'adminigtration

des goins médicaux.

A long toerie, elles doivent suivre en collabo-
ration étroite cvec lo Faculté des Sciences de la Santé,
1'évolution cde 1o vaccination contre L'hépatite virale
afin d'en faire profiter dé&s quc possible leos populstions.
Meis en attendont, il faut commencer déja & appliquer aux
groupes A hout risque cue constituent lcs drépenocytaires,

Len hénodinlyadn, 1o Geedbniclona 4o Iaboratoire on
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général, le personnel du Centre National de Transfusion
Sanguine en particulier, la vaccinction contre l'hépatite

B dont 1'innocuité et l'efficocité sont bilen Stoblies cen

FI‘anCe e't aoux U. So .A.u .

L'hépatite virale est une mrladie des meins
sales 1lide au péril fécal et au pédril hydrique. L'appli-
cation de strictes mesures d'hygiéne contribuera & ré&duire
1n fréquence et lua gravitd de cotte affection, et par

congéquent la fréquence du cancer du foie.
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