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RESUl\'IE 

Les cancers primitifs du foie sont frequents sous les tropiques. Les pays 

d' Afrique subsaharienne et d' Asie du sud-est sont des zones de predilection de 

cette redoutable affection. 

Le diagnostic histologique de ceUe affection n'est pas toujours realisable 

dans nos conditions d'exercice. Aussi Ie praticien en milieu tropical est-il parfois 

oblige de rassembler des· arguments cliniques etlou biologiques etlou 

morphologiques pour porter Ie diagnostic. 

Ceci nous a amene a no us interesser aux differents aspects cliniques et aux 

differentes donnees biologiques observes au cours des cancers primitifs du foie. 

Les objectifs de ce travail etaient de: 

-Recuellir les donnees epidemiologiques et cliniques des sujets de 

cancers primitifs du foie confinne par un examen anatomo

pathologique 

-Recuellir les donnees biologiques au moment du diagnostic 

-Rechercher nne correlation entre les marqueurs tumoraux que 

sont : l'alpha-foetoproteine, la phosphatase alcaline, la 

gamnlaglutamyl transferase. 

-Degager evcntuellenlent les donnees biologiques utiles au cours 

des cancers primirifs du foie 

Pour atteindre ces objectifs, nous avons entrepris un travail retrospectif et 

prospectif s'etalant de juillet 1991 a aout 1993 dans les services d'anatomie-
~--. 

pathologique et d'hepato-gastroenterologie et nutrition de l'hopital central de 

YAOUNDE. 
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Pendant ceUe periode, nous avons indus 90 patients porteurs de cancer 

primitif du foie confmne par un examen anatomo-paihologique. Tous ont ete 

sownis a un interrogatoire, un examen physique et un bilan biologique seIon un 

protocole pre-etabli. 

n ressort de l'analyse des donnees recueillies que: 

-Le cancer primitif du foie se recrute it tous les ages avec une neUe 

predominance chez 1es sujets jeunes. L'age moyen de survenue est de 

46,54±17,92 ans avec des extremes de 5ans et 82 ans, et la frequence maximale 

de survenue se situe dans 1a tranche d'age de 40' it 49ans. 

-La majorite de nos patients sont de sexe masculin avec un sex-ratio 

de 5 hommes pour une femme. 

-Pres de 12% de nos patients consomment plus de 75 g d'alcool pur 

par JOur. 

-Les signes fontionne1s au moment du diagnostic sont domines par 

des douleurs de l'hypochondre droit ( 3,62%),'11a pesanteur de l'hypochondre 

droit avec sensation de masse abdominale (27,15%), l' asthenie (18,53 % ), 

l'anorexie (17,27% ) et l'hemorragie digestive presente dans 3,45 % des cas. 

-Les signes physiques les plus frequents sont : une hepatomegalie 

tumorale (39,01~o), un ictere (15,25%), une ascite (13,45%), une hyperthermie 

(11,66%), un amaigrissement avec alteration de I'etat general (9,42%). 

-Sur Ie plan biologique, les anomalies les plus frequentes sont: 

*Une elevation de la garnmaglutamyl tranferase dans 

97 ,22~;Q des cas avec des concentrations seriques superieures ou egales a deux 

fois et a quatre fois la norma1e respectivement dans 94,44 ~/o et 75 %. 

*Une alpha-foetoproteinemie superieure a 20ng/ml dans 

85~/o des cas eUi 500 ng! ml dans 51,67% et significativement plus eIevee chez 

les sujets jeunes que chez les sujets ages. 

*Une hyperphosphatasemie senque dans 70,370/0 des 

avec des concentrations superieures ou egales a dell.,,\: fois et a quatre fois la 

nonnale dans 59,25%) et 22,22%) des cas respectivement. 
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*Une hyperganunaglobulinemie dans 91,67% des cas 

avec des concentrations de plus de 40% des proteines totales dans 29,17% des 

cas. 

*Une augmentation des transaminases seriques portant 

sur les transaminases glutamo-oxaloacetiques (T.G.O ou S.G.O.T) dans 80% des 

cas et sur les transaminases glutamo-pyruviques (T.G.P ou S.G.P.T) dans 

53,85% des cas, avec des concentrations seriques significativement plus elevees 

pour les S.G.O.T. 

* L'etude statistique montre une correlation 

significative entre les taux seriques de phosphatase alcaline et de gammaglutamyl 

transferase (R = 0,809 et P < 0,001). 

Au tenne de ceUe etude, il ressort que Ie cancer primitif du foie pose un 

probleme de sante publique au CameroWl car il ampute Wle fraction active de 

notre population eu egard au jeune age des patients. 

Son expression clinique est polymorphe. 

Bien que les examens biologiques soient parfois d'interpretation difficile en 

raison du manque de specificite des tests, Wle augmentation de l'alpha

foetoproteine serique au-dela de 500 nglml avec une augmentation du couple 

ganunaglutamyl transferase et phosphatase alcaline sont des arguments fortement 

evocateurs. 

Les recommandations suivantes peuvent etre faites : 

- priviIegier autant que possible les examens anatomopathologiques 

dans Ie diagnostic des cancers prunitifs du foie. 

- Limiter les exam ens biologiques etiologiques et diagnostiques a 

l'essentiel notamment les dosages de l'alpha-foetoproh&ine serique, de la 

phosphatase alcaline serique, de la ganunaglutamyl transferase serique, du talLx 

de prothrombine et Ia recherche des marqueurs viraux. 

- Orienter la recherche vers des nouveaux marqueurs plus 

specifiques. 



S UJ\lIJ\lIARY 

Primary liver cancers are frequent in the tropics. The zones of predilection 

of this disease are the subsaharan African and South East Asian countries. 

Under our conditions of work, the histological diagnosis of liver cancer 

which is the diagnostic goal standard, is not always possible.Also in the tropics, 

the clinician is sometimes obliged to gather clinical and/or biological and/or 

morphological signs to pose the diagnosis of primary liver cancer. 

TItis made us interested in the different clinical aspects and biological 

fmdings of this illness. 

The objectives of this study were as follows: 

-T 0 collect clinical and epidemiological data of patient with 

-To collect the biological data on diagnosis. 

-T 0 investigate the correlation between the tumoral markers which 

are alpha-foetoprotein, gammaglutamyl transferase and alcaline phosphatase. 

-T 0 eventually isolate the useful biological fmding in primary liver 

cancer. 

To attain these objectil,,-es, \ve carried out a partly retro~pectiye and partly 

prospective study eXlending from July 1991 to August 1993 in the anatomo

pathology and hepato-gastroenterology and nutrition units of the "{ aounde 

central hospital. 

During this periuel, \ve sa\v 90 patients \vith pathological COnllmleel 

primary liver cancer. These patients were all checked, exanlined and investigated 

according to a pre-established protocol. 

From the data analysis, it was found that: 

-Primary liver cancer affected. people of all ages but with a net 

predominance in youths. The mean age was 46.S4±17.92 years. The maximum 

frequency of the disease occurs in the 40 to 49 years age group. 



-.Most of those affected were males with, a sex-ratio of 5 males to 1 

female. 

daily. 

-Almost 12~o of our patients consumed more than 75 granuns of alcohol 

-The functionnal signs on diagnosis were: 

. right hypo chondral pain (33.62%) 

.feeling of weightness and mass in the abdomen (27 .15~o) 

.fatigue (18.531%) 

.anorexia (17.27%) 

.gastro-intestinal bleeding (3 .45~/o) 

-The most frequent physical signs were: 

.tumoral hepatomegaly (39.01 %) 

jalllldice (15.25%) 

.ascites (13.45%) 

.pyrexia (11.66~o) 

.loss of weight with poor general condition(9.4 2°;0) 

-Biologically, the nlOst frequent findings were: 

.an increased serum level of gammaglutamyl tranferase in 97 .22~/O 

of cases with these levels higher than or equal to two times and four times in 

94.44 % and 7 5~iO respectively . 

. a serum alpha-foetoprotein level higher than 20 ngiml in 85~/0 of 

cases and than 500nglml in S2.67~/o and significantly higher in younger than in 

older patients . 

. a high level of senlffi alcaline phosphatase in 70.37~/o of cases with 

levels higher than or equal to two and four times the normal in 59 .25~0 and 

")') ')')o/, t- . l' 
... .;. ..... I 0 0 cases respectIve y . 

. a hyperganunaglobulinaemia in 91.67~/o of cases with serum levels 

higher than 40°0 of total proteins in 29 .17~/o. 
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.a higher serum transaminase level mostly of S.G.O.T in 80% of 

cases and of S.G.P.T in 53.58% of cases, with serum concentration significantly 

higher for S.G.O.T. 

-Statistical analysis shows a significant link between serum levels of 

alcaline phosphatase and gammaglutamyl tranferase (R=0.809 and P<O.OO 1) 

At the end of this study, we found that primary liver cancer poses a major 

public health problem in Cameroon because it affects mostly an active part of 

our population. 

It has a polymorphic clinical presentation. 

Although biological examinations are sometimes difficult to interpretate 

due to their lack of specificity, an increase in serum alpha-foetoprotein above 

500ng/ml together with a couple increases in gammaglutamyl tranferase-alcaline 

phosphatase are strongly suggestive of the disease. 

The following recommendatiomcould therefore be made: 

-A pathological examination should be privileged as much as 

possible in making the diagnosis of primary liver cancer. 

-Biological investigation should be limited to the most essential: 

alpha-foetoprotein, phosphatase ale aline , ganunaglutamyl transferase, 

prothrombin levels and search for viral markers. 

-Research should be oriented tovvards new and more specific 

markers. 
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1-1 - INTRODUCTION 

Le cancer primitif du foie (C.P.F.) est l'un des cancers les plus frequents 

en zone intertropicales (8, 17,51,58). 

Redoutable par son pronostic it court terme car la duree moyenne de 

survie apres Ie diagnostic est de 06 mois (2, 32), ce cancer pose un probleme 

majeurde sante publique en Afrique et en Asie du Sud-Est puisqu'il touche une 

fraction active de la population. En effet, Ayol Petty et collaborateurs (8), dans 

une etude portant sur les cancers primitifs du foie sur cirrhose realisee au Zaire 

observent que la frequence maximale d'apparition des C.P.F. se situe dans la 

tranche d'age de 30 it 45 ans. Ces statistiques sont assez proches de celles de 

Sankale et collaborateurs (58) qui observent les cancers primitifs du foie chez les 

sujets jeunes dont la moyenne d'age est de 34ans pour les femmes et de 36 ans 

pour, les hommes ; de Ndjltoyap Ndam et collaborateurs (51) it Yaounde qui ont 

observe une moyenne d'age de 44 ans. Cette moyenne d'age en Afrique contraste 

cependant avec celle des series occidentales OU Ie cancer du foie survient 15 a 20 

ans plus tard (6, 10, 32,57 ). Plusieurs facteurs carcinogenes notamment les 

hepatites virales B et C, et accessoirement les mycotoxines ont ete incrimines en 

milieu tropical. 

Au cours des demieres annees, plusieurs travaux ont porte sur cette 

affection sur les plans epidemiologique, clinique et therapeutique en meme 

temps que les moyens diagnostiques se sont ameliores. 

Si seule l'anatomie pathoIogique permet Ie diagnostic de certitude des 

cancers, ceUe-ci ne peut etre realisee qu'a partir d'un materiel histologique ou au 

moins cytologique. Toutefois, ces prelevements ne peuvent etre obtenus que 

dans certaines conditions : bilan de coagulation satisfaisant pour la ponction 

biopsique hepatique (PBB) ~ lesion superficielle et accessible it la ponction a 
l'aiguille fine. 
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Ainsi Ie praticien en milieu tropical est parfois amene a porter Ie diagnostic 

des cancers primitifs du foie en ne rassemblant que des arguments cliniques etlou 

biologiques etlou morphologiques. 

Ceci nous a amene a nous interesser aux differentes donnees biologiques 

observees au cours des cancers primitifs du foie en vue d'en degager 

eventuellement les parametres biologiques utiles. 

1-2 - OBJECTIFS 

1-2-1 Objectif general 

L'objectif general de ce travail. est de recueillir les donnees cliniques et 

biologiques des patients porteurs de cancer primitif du foie confrrme par un 

examen anatomo-pathologique pathologique. 

1-2-2 Objectifs specifigues: Ils visent a 

1) recueillir les donnees epidemiologiques, cliniques et les antecedents des 

sujets porteurs de cancer primitif du foie. 

2) Recueillir les donnees biologiques au moment du diagnostic. 

3) Rechercher une correlation entre les marqueurs tumoraux (Alpha

foetoproteine, phosphatase alcaline et gamnlaglutamyl transferase). 

4) Degager les parametres biologiques utiles au cours des cancers 

primitifs du foie. 
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11-1- RAPPELS SUR LES CANCERS PRIl\IITIFS 
DUFOIE 

II -1-1 Defmition et generalites 

Les cancers primitifs du foie (CPF) sont des neoplasies developpees aux 
depens des tissus constitutifs du foie et dont Ie point de depart siege dans Ie foie. 

Ces tumeurs doivent etre distinguees des tumeurs malignes secondaires du 
foie dont Ie point de depart se situe dans un organe autres que Ie foie et qui 
metastasent secondairement au foie. 

II -1-2 Classification histologique des C.P .F. 
Dans Ie foie, Ie processus de degenerescence maligne peut aussi bien 

interesser les cellules parenchymateuses que les cellules mesenchymateuses ou 
bien Ies deux a Ia fois. 

La plus frequente de ces tumeurs est Ie carcinome hepatocellulaire, tumeur 
developpee aux depens des hepatocytes qui represente environ 90 % des cPt. 

Elle est immediatement suivie par les carcrnomes cholangiocellulaires qui 
representent environ 1 ° ~'o des CPF (2, 20, 26). 

Les autres tumeurs sont rencontrees dans nlOins de 1 % des cas des CPF. 

Classification des cancers primitif du foie 

Tumeurs epitheliales 

Tumeurs 
mesench ymate uses 

Tumeurs mixtes 

Tumeurs mali~es 

Carcinome hepatocellulaire 
Carcrnome cholangiocellulaire 
Cystadeno carcrnome 
Carcinome squameux 
Carcinome muco-epidermoide 

Hemangjomc 
Hemangio-endothdiome epitheloide 
Fibro sarcomc 
Lipo sarcome 
Leiomyo sarcome 
Mesenchymome malin 
Sarcome embryonnaire 

Hepato blastome 
Carcinome chohmgio-hepatocellulaire 
Carcrnosarcame 
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II-1-3 Epidemiologie 

II-1-3-1 Freguence 

Bien qu'etant une affection universellement rencontree avec une incidence 

annuelle evaluee a 1.000.000 de nouveaux cas (26), les cancers primitifs du foie 

possedent une carte geographique caracterisee par une extraordinaire inegalite 

de repartition : rare dans les pays d'Europe et d'Amerique du Nord OU il ne 

represente que 2 it 3 % de tous les cancers, les cancers primitifs du foie sont 

frequents en Afrique subsaharienne et en Asie du Sud-Est OU ils representent 

jusqu'a 20 it 30 % des cas des cancers dans certains pays (8, 20, 52). Dans plus 

de 90 ~/o des cas, il s'agit du carcinome hepatocellulaire. 

II-I-3-2 Age de survenue 

L'age moyen de survenue des cancers primitifs du foie est marque lui 

aussi par une inegalite suivant qu'il s'agisse des regions de haute prevalence ou 

de regions de basse prevalence. 

En Afrique subsaharienne. l'age moyen vane de 35 it 44 ans selon les 

series (4, 8. 51, 58). Dans les series occidentales (3, 6, 10,57) cette moyenne 

d'age se situe autour de nO a 70 an~. 

II-1-3-3 Sexe 

La predominance masculine des cancers primitifs du foie est 

universellement constatee. Cependant cette predominance masculine est plus 

accusee dans les zones de haute prevalence des CPF que sont l'Afrique 

subsaharienne et l'Asie du Sud-Est Oll on note un sex-ratio de 4 a 6 hommes 
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pour une femme; que dans les pays d'Europe et d'Amerique du Nord OU Ie sex

ratio est de 2 a 3 hommes pour une femme (3, 6,). 

II-I-4 Facteurs de risque 

Plusieurs tacteurs de risque au premIer rang dans desquels la cirrhose 

qU'elle qu'en soit l'etiologie sont reconnus it l'origine des cancers primitifs du foie. 

II-I-4-1 Cirrhose preexistante 

Qu'il s'agisse des regions du monde au il est tres rare (Amerique du Nord, 

Europe de l'Ouest) comme de celles ou il est frequent (Afrique subsaharienne, 

Asie du Sud-Est), Ie cancer primitif du foie semble se developper plus souvent 

sur un foie prealablement lese par la cirrhose, qU'elle soit d'origine alcoolique, 

post hepatitique ou alors secondaire a lJne surcharge constitutionnelle en fer (8, 

I /' )9' 0, ~ J. 

En Europe et en Amerique du Nord, Ie CPF se greffe dans 20 a 80 % des 

cas sur un foie anterieurement cirrhotique, cirrhose generalement due a l'alcool 

(23,29). 

Dans les zones tropicales electivement frappees par Ie CPF, celui-ci 

apparait dans plus de 90 ~() des cas comme l'ultime etape de l'evolution d'un 

processus cirrhotique generalement d'origine post hepatitique (hepatite virale B, 

hepatite virale non A non B). 

Une etude rcalisce a D3kar p3r Sankak (58) montre que 92 % de Scncgalais 

~ltteints de CPt- sont portelli'S d'tlI1c infection active par Ie virus de bepatite B 

ayant determince une hcpatite chronique generalement cirrhogene latente ou 

patente. 

Ces donnees de la litterature suggerent Ie role important de la cirrhose 

dans la genese des C.P.F. Cependant, alors que dans les zones 

de haute prevalence, cette cirrhose est d'origine post hepatique, dans les pays 
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d'Europe de l'Ouest et d'Amerique, zones de faible prevalence, ce role est plutot 

devolu a l'alcoolisme chronique. 

II-1-4-2 C.P.F developpe sur foie non cirrhotigue 

Divers autres facteurs sont evoques quand Ie C.P.F se developpe sur un 

foie non cinhotique, ce qui est Ie cas dans 20% des cas de CPF en Europe et en 

Amerique du Nord et 10 % des cas dans les zones tropicales. On distingue des 

facteurs alimentaires, parasitaires, horrnonaux et metaboliques. 

A) Facteurs alimentaires : 

Diverses mycotoxines ont ete incriminees dans la genese des CPF. La plus 

C01illue est l'aflatoxine, mycotoxine synthetisee par un champignon appele 

,t\.~pergillus flaVlls qui pousse sur les arachides et divers vegetaux en Asie du 

Sud-Est 

Leur role carcinogene chez l'homme est tres discute et a fait l'objet de 

beaucoup de controverses, ceci d'autant plus qu'il n'existe aucune preuve 

epidemiologique fiable perrnettant d'affmner ce role carcinogene. 

B) Facteurs parasitaires 

Divcrscs parasitoses notammcnt 1a bilharziose, l'amibiasc ct Ie paludisme 

sont susceptibles de Ieser Ie foie, mais aucun argument ne permet de retenir leur 

role dans l'etiologie des CP~F. 

L'infestation par ies petites douves de Clonorchis sinensis et Opistorchis 

viven-ini semble jouer un role dans Ie developpement des carcinomes cholangio

celluIaires en Asie du Sud-Est (18, 25). 

C) F acteurs hOilllOnaux et medicamenteux 

Le role hepatocarcinogene des honnones sexuelles a de evoque sans 

pouvoir etre etabli avec certitude. La predominance masculine des CPF et Ie role 
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carcinogene de certains androgenes (androgenes alkyles en CI7) mis en evidence 

chez l'animal du laboratoire, suggerent fortement que les honnones sexuelles 

joueraient un rOle dans la genese des CPF (2, 22). 

Le Thorotrast, produit de contraste longtemps utilise pour les 

arteriographies est reconnu a l'origine des cancers primitifs du foie notamment 

des cancers deveIoppes aux depens des cellules de Kupffer (kupfferome). Ceci ~ 

s'expliquerait par Ie fait que ce radioelement capte par Ies cellules de Kupffer 

n'est pratiquement jamais elimine et soumet ces cellules a une irradiation 

. prolongee qui aboutit a terme a une cancerisation. 

L'Arsenic et Ie Chlorure de vinyle sont capables d'induire un C.P.F. qui est 

generalement un angiosarcome hepatique. 

D) Les facteurs metaboligues 

L'hemochromatose se complique de cancer primitif de foie dans 7, 7%a 

250/0 des cas. cette complication survient surtout entre 55 et 65 ans, surtout chez 

des malades cirrhotiques cunlulant plusieurs facteurs de nsque 

d 'hepatocarcinogenicite 

La tyrosinemie se complique dans plus d'un tiers des cas de carcinome 

hepatocellulaire. 

II-1-5 Fonnes anatomo-clinigues 

Plusieurs formes anatomo-cliniques sont decrites dans Ies cancers 

primitifs du foie. 

- La fonne mmorale 

Cette fonne est de loin la plus frequente et represente seIon les traValLX 

entre 24~/O et 75% des cas (8,10,55). II s'agit soit d'une tumeur unique, soit 

d'une tumeur multiple plus ou moins bien delimite, souvent en capsulee au 

debut de son evolution, de taille variable et de localisation variable. 

-La forme a type de cirrhose maligne 
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Dans cette fonne qui represente jusqu'a 39,3% dans la serie de Ayoll-Petty 

(8), Ie tableau clinique est domine par les signes de cirrhoses. 

-La fonne pseudo-suppurative simulant l'abces hepatique 

Ici predomine deux syndromes: Ie syndrome infectieux chnique avec 

hypelthennie, biologique avec hyperleucocytose et acceleration de la 

vitesse de sedimentation~ syndrome tumoral avec gros foie irn!gulier et 

douloureux. 

Quelquefois l1lydroemetine apporte un soulagement transitoire dans ceUe 

fonne. 

-La fonne icterique ou domine essentiellement l'ictere. 

II-1-6 ARGUMENTS DIAGNOSTIQUES 

Le diagnostique de certitude des cancers primitifs du foie n'est 

possible que par un examen anatomo-pal.hologique. CependanL, en fonction des 

circonstances, Ie diagnostique est evoque etlou pose sur des arguments cliniques 

etlou morphologiques etlou biologiques. 

II-1-6-1 Donnees cliniques 

Les arguments diagnostiques foumis par la clinique sont 

differents suivant qu'il s'agisse d'un cancer primitif du foie developpe sur foie 

cilThotique ou d'un cancer primitif du foie developpe sur foie non cirrhotique. 

II -1-6-1-1 Arguments fournis par la clinique chez un 

malade porten!" d'nn C.P.F. sur cirrhose 

Cette eventualite qui con'espond a 80 ou 90 % des cancers primitifs du 

foie observes dans Ie monde regroupe des ensembles cliniques realises sous trois 

rubriques: 

- Le premier tableau clinique est marque par la symptomatologie du cancer 

qui masque assez souvent celie de la cilThose dont Ie diagnostic n'est fait qu'a 

l'autopsie. C'est une symptomatologie bnlyante marquee par un debut bnlsque, 
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un amaigrissement rapide, une profonde alteration de l'etat general, de la fievre et 

des douleurs de 111ypochondre droit etJou de l'epigastre. 

L'examen clinique trouve assez souvent un foie tumoral, bossele avec des 

contours irreguliers, dur et sensible ou palper. Cette hepatomegaIie peut 

interesser soit Ie lobe gauche, soit Ie lobe droit, soit les deux lobes a la fois. 

Parfois, on peut ausculter un souffle systolique arteriel au niveau de 

l'hypochondre droit. 

Ce tableau chnique est tres frequent en Afrique OU a cause des tabous 

divers, de l'absence des infrastructures sanitaires, de l'inadequation de celles 

existantes, de la pauvrete, ces malades sont vus a l'h6pital au stade tardif des 

complications marquees par la cachexie, l'ascite, les hemorragies digestives. 

- Le deuxieme tableau a l'inverse de celui qui vient d'etre evoque est rare 

en Afrique et frequent en Occident. C'est un tableau clinique domine par la 

sYTIlptomatologie de la cirrhose. Il s'agit generalement d'une cirrhose eonnue et 

suivie dont Ie cours evolutif est emaille des complications habituelles 

(decompensation sous Ie mode oedemato-ascitique, ictere, hemorragie digestive). 

C'est a la mort du malade assez souvent d'une des complications de la cirrhose 

qu'une autopsie permet de trouver un petit module d'hepatome. 

Quelquefois, les techniques d'imagerie (IRIvl, Scanner, ultrasonographie ... ) 

demancies dans Ie bilan d'une eirrhose decompensee pennettent Ie diagnostic. 

- Le troisieme tableau chnique est marque par une intrication des signes de 

cirrhoses et de cancer. n s'agit parfois d'un cirrhotique connu et suivi qui 

prcscntc subitcment : 

- un hemoperitoine aigu qui est quasi pathognomonique d'un cancer 

du foie dans ce cas. 

- des metastases extra hepatiques 

surrenaliennes etc. 

pulmonaires, osseuses, 

- des manifestations paraneoplasiques a type d'hypoglycemie, de 

polyglobulie, d'hypocalcemie, une dysglobuhnemie, une porphyrie acquise. 
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- des douleurs de l'hypochondre droit avec fievre et parfois 

epanchement pleural. 

- une augmentation rapide du volume du foie dont un ou plusieurs 

nodules peuvent etre palpes. 

- un ictere cholestatique, prungmeux, d'intensite croissante, ne 

s'integrant pas dans un contexte de poussee evolutive ictero-ascitique. 

- une aggravation rap ide et compliquee avec atteinte de l'etat general. 

chez un malade cirrhotique stabilise depuis plusieurs 3llllees. 

II-I-6-1-2 Arguments clinigues chez un malade de C.P.F. sur 

foie non cirrhotigue 

Dans ceUe eventualite qUl semble relativement rare, puisqu'elle 

correspondrait a 10 ou 20 %, des CPF, l'hepatome n'a plus la quasi-excluvite 

qu'il possede sur foie cirrhotique. II peut s'agir d'un cholangiome ou d'une 

tumeur a point de depart mesenchymateux (21). Ces nlalades se plaignent de 

douleur de l'hypochondre droit ou de l'epigastre dans plus de la moitie des cas 

(21, 29, 51), de la fievre. L'examen decae un gros foie tumoral sensible au 

palper comme a l'ebranlement. 

Certains des aspects de ce tableau peuvent simuler un abces amibien du 

foie et peuvent meme connaitre une pseudo-remission sous antiamibiens. 

II existe des formes d'evolution lente OU la tunleur hepatique mettra des 

mOlS ou des annees a se constituer. Tel est Ie cas des kupfferomes ou des 

anglOsarcome,s. 

II-I-6-2 DONNEES BIOLOGIQUES 

La biologie apporte des arguments de valeur qui dans certains contextes 

peuvent permettre de porter Ie diagnostic de cancer primitif du foie. 

Ces arguments biologiques devant faire l'objet d'une etude detaillee a part, 

no us nous bomerons ici a en donner un bref aper~u. 
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II -1-6-2-1 Les proteines embryonnaires 

Diverses proteines embryonnaires peuvent etre doses dans Ie diagnostic de 

C.P.F. 

En pratique courante, seule l'alpha-foetoproteine est dosee. CeUe proteine 

embryonnaire qui chez l'adulte nonnal n'existe qu'a l'etat de traces est elevee dans 

60 a 95 % des cas de CHe (6,8, 18, 33, 36, ,48). 

Toutefois, seules des concentrations seriques de plus de 500 nglml sont 

fortement evocatrices de carcinome hepatocellulaire puisque ceUe proteine est 

elevee a des concentrations variables au cours des hepatopathies non tumorales. 

Quoique legerement augmente au cours des CPF, l'antigime 

carcinoembryonnaire serique sert surtout au diagnostic d'elimination puisque un 

taux serique superieur ou egal a 200 nglml dans un contexte de tumeur du foie 

evoque avant tout llll cancer metastatique dont l' origine est probablement 

colique. 

IIl-6-2-2 Protemes enzymatigues 

Les proteines enzymatiques couramment dosees sont la ganuna glutamyl 

transpeptidase et Ies phosphatases alcalines. 

La gamma glutamyl transferase (GGT) est une enzyme plasmique trouvee 

dans Ie foie, Ie rein et Ie pancreas. EI1e est elevee dans 70 a 100 % des CHC (9, 

10,53). 

Les phosphatases alcalines dont la synthese est accrue par Ies hepatocytes 

soumis ala cholestase sont augmentees dans 60 a 80 % des cas de CRe (6, 14, 

25,51,57). 
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II 1-6-2-3 Syndrome paraneoplasigue 

La decouverte de slgnes biologiques d'un syndrome paraneoplasique a 

egalement une grande valeur diagnostique en faveur de cancer primitif du foie. 

Ce sont : 

- la polyglobulie 

- l'hypocalcemie 

- l'hypoglycenue 

- l'hypercholestirolemie 

III-6-2-4 Autres examens biologiques 

D'autres exam ens existent qui sans etre specifiques des CPF peuvent aider 

grandement au diagnostic. 

a) Les transaminases 

L'activite serique des aminotransferases peut etre eIevee dans toutes les 

hepatopathies tumorales ou non tumorales. 

Cette activite serique est Clevee a des concentrations variables au cours des 

CPF. Divers travaux africains (51, 59) et occidentaux (3) ont note une 

augmentation des transaminases seriques au cours des cancers primitifs du foie. 

Cette augmentation porte plus sur les transaminases glutamo-oxaloacetiques. 

b) La bilirubinemie 

La bilirubine est augmentee dans environ 70 % des cas de CPF sans que 

ceUe augmentation soit specifique de la maladie puis que de frequentes 

augmentations sont notees au cours des affections hepatiques non tumorales (28, 

59). 
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c) Les proteines serigues 

Les proteines seriques subissent diverses modifications au cours des 

hepatopathies chroniques sans qu'on puisse leur conferer une signification 

exacte. Cependant Ie dosage de ces proteines pennet d'evaluer la severite d'une 

hepatopathie chronique. 

Le dosage de la prothrombine facteur de coagulation synthetise par Ie foie 

sous l'action de la vitamine K pennet non seulement de preciser Ie degre de 

l'insuffisance hepatocellulaire mais aussi et surtout de decider d'un geste 

chirurgical ou d'une biopsie hepatique chez les malades de CPF. 

Les proteines seriques sont generalement elevees au COlUS des 

hepatopathies chroniques notamment de la cirrhose. CeUe elevation porte sur les 

globulines senques (surtout gammaglobulines) au detriment de l'albumine. 

II-I-6-3 DOt'J1\TEES ~10RPHOLOGIQUES : H.JAGERIE MEDICALE 

Plusieurs methodes d' exploration morphoIogiques sont susceptibles 

d'apporter un precieux concours dans Ie diagnostic des cancers primitifs du foie. 

Ce sont : 

a) L'echographie : 

L'echographie s'est revelee au fli des atmees conune un outil 

incontournable dans l'approche diagnostique des tumeurs du foie. Elle pennet de 

mettre en evidence des nodules hyperechogenes ou hypoechogenes. C'est une 

methode d'exploration non invasive, d'une tres grande innocuite, qui non 

seulement apporte beaucoup de renseignements dans l'approche diagnostique 

mais plus encore permet Ie depistage des cancers du foie chez des malades a 
haut risque. Elle pennet de detecter des tumeurs de moins d'un centimetre de 

diametre et peut meme etre positive quand Ie taux serique d'alpha-foetoproteine 

est encore normal. L'echographie assiste et guide Ie praticien dans Ies ponctions 

biopsiques hepmiques (12). 
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b) La laparoscopie : 

Sous reserve d'un bilan de coagulation satisfaisant, la laparoscopie peut 

pennettre Ie diagnostic de cancer du foie dans 2/3 des cas (25). Dans une etude 

realisee au Zaire, Ayoll-Petty et collaborateurs (8) grace ala laparoscopie ont pu 

porte un diagnostic macroscopique confmne par l'histologie dans 90 % des cas. 

Comme l'echographie, elle pennet la ponction biopsique dirigee dont Ie 

rendement diagnostique est de l'ordre de 90 % (20). Mais malheureusement 

l'apport de Ia Iaparoscopie est nul dans l'approche diagnostique des tumeurs a 

developpement central ou celles qui siegent sur Ia face posterieure du foie. 

c) La scintigraphie : 

Quoique dennee de risque, la scintigraphie est une methode d'exploration 

qui manque de sensibilite et de specificite et qui ne decde pas les tumeurs de 

moins de 3 cm de diametre. Sur les scintigraphies par radiocolloides, Ies zones 

tumorales flXent peu ou pas la radio activite et apparaissent conlffie des lacunes . 

Le citrate de gallium 67 se fIxe sur les carcinomes hepatocellulaire dont il peut en 

orienter Ie diagnostic mais se fixe egalement sur les abces hepatiques et les 

tumeurs nH~tastatiques. 

d) L'angiographie : 

Le carcinome hepatocellulaire est une tmneur hypervascularisee (mais 

1 0 ~o des cas ne sont pas vascularisees (25) et cette vascularisation est 

essentielIement arterielIe, rendant de ce fait l'arleriographie par catheterisme 

seIectif du tronc coeliaque et de l'artere mesenterique la methode angiographique 

de choix dans l'exploration des C.P.F. 
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Les anomalies caract6i.stiques de l'angiographie comportent au temps 

art erie I , veineux et parenchymateux des arteres peri tumorales qui sont etirees et 

refouIees par Ia masse, une neo-vascularisation d'origine arterielle avec des 

vaisseaux presentant des tortuosites et des images intra-tumorales en t1aques, une 

opacitication precoce des veines sus-hepatiques ou de la veine porte en rapport 

avec des fistuies arterio-veineuses. 

e) Autres techniques d'exploration : 

D'autres methodes d'exploration existent qui concourent au diagnostic des 

cancers primitifs du foie : 

- L'imagerie par resonance magnetique nuc1earre 

- Le scanner. L'image du CHC est celie des tunleurs hypervascularisees. 
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11-2 - RAPPELS SUR LES DONNEES BIOLOGIQUES 

Les cancers primitifs du foie en general et Ie carcinome hepatocellulaire en 

particulier s'accompagnent des pelturbations de certains parametres biologiques 

et de l'apparition dans Ie sang de celtains marqueurs tumoraux dont Ie dosage est 

d'un grand apport dans l'approche diagnostique de cette affection. 

11-2-1 LES PROTElNES EMBRYONNAIRES 

11-2-1-1 L'alpha-foetoproteine (A.F.P.) 

a) Defmition et generalites 

L' A.F.P. est une glycoproteine embryOlmaire d'un poids molecuiaire 

d'envrron 72.000 constituee de 590 acides anlines glyccsyles (4 ?/o), sialyles, 

s)11thdisee normalement pendant 1a periode elnbryonnairc au niveau du foie, du 

sac vitellin et de lamuqueuse gastro-intestinale de l'embryon (9,18,24,25) 

Cette proteine dont la decouverte par Bergstrand C.B. et B. Czar remonte 

en 1956, est normalement presente en grande quantite dans Ie hquide 

amniotique, Ie sang chez Ies femmes enceintes. Son taux augmente a pmiir de Ia 

lOe semaine de Ia grossesse, atteint une concentration nlaximale (autonr de 500 

ng/ml) entre 1a 28e et 36e semaines, puis diminue au fur et a mesure que 1a 

grossesse evoIue, tMt et si bien que Iorsque l'enfant nait, Ie taux a nettement 

diminue pour ne persister qu'a l'etat de trace chez I'aduite sain (N c~ 20 ng'mn 

Ces dernieres annets. certaines lnokcules pm1iculieres d'alpha

foetoproteines ont ete mises en evidence. Ces nlolecu1es, reconnues par Ia 1ectine 

de 1a Ientille et non fLxees par 1a concanavaline A sont des molecules d'alpha

foetoproteines fucosylees. 
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b) Roles phvsiologiques 

Ils sont mal connus nlms on pense qU'elle joue un role de : 

- facteur de croissance (24) 

- maintien de pression osmotique 

- transport d'honnones steroidiennes et d'acide arachidonique (24, 59) 

c) !vlethodes de dosage et buts 

c-l) !vlethodes qualitatives 

- Immunoelectrophorese 

- immunodiffusion d'Outcherlony 

c-2) Methodes quantitatives 

- radio-immunologie (RIA) 

- immunodiffusion radiale 

- electro-immunodiffusion 

Ces dernieres methodes sont plus sensibles et pennettent de detecter des 

concentrations de l'ordrc du ng/ml. 

Le taux serique nonnal chez l'adulte est interieur ou egal a 20 ng/ml. 

c-3 ) Buts du dosage 

Son dosage aide au diagnostic des cancers primitifs du foie et chez la 

femme enceinte au depistage des malformations foetales. 
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d) Facteurs de modification de synthese de l'AFP 

d-l) Facteurs entrainant Wle aUgInentation de la synthese de l'AFP 

Diverses pathologies et divers etats physiologiques s'accompagnent d'une 

augmentation de Ia synthese de l'alpha-foetoproteine dont Ie taux serique 

augmente. 

- La grosse sse : Ie taux serique auglnente de fayon significative pendant la 

grossesse et peut meme atteindre des concentrations seriques de 500 ng/ml entre 

la 28e et la 36e semaine de grossesse. 

- Les malformations foetales notanunent les malformations du syskme 

nerveux : anencephalie, spina bifid a, hydrocephalie s'accompagnent d'une 

augmentation de sy'1lthese de l'alpha-foetoproteine dont Ie taux augmente dans Ie 

sang de la mere et dans Ie liquide anmiotique. 

- Les cancers primitif du foie notamment des carcinomes hepatocellulaires 

- Les cancers embryonnaires (tcratomes ma11ns testiculaircs on oV31icn~ 

- Les hepatopathies chroniqnes non tumorales (hepatite chronique, 

cin'hose, hepatite aigue) 

- autres cancers digestifs (pancreas, colon) avec ou sans metastases 

hepatiques. -Cependant les taux seriques obtenns atteignent exceptionnellement 

500 ng/ml. 

d-2 ) Facteurs de dinunution de svnthese 

Chez Ia fenune enceinte, un taux abaisse est assoCle ~l un nsque de 

syndrome de Down. 

II-2-1-2 L'antigene c31'cinoembryonnaire (ACE) 

a) Definition 

L' ACE est llne gly'coproteine normalement pn~sente dans Ies tl::-::SUS 

embryonnaires et excretee en faible quantite par Ies epitheliums glandulaires 

normaux chez I'adlllte. 



23 

b) Methodes du dosage 

Le dosage de l'antigene carcinoembryonnaire fait appeI a des methodes 

inununoenzymatiques. 

La valeur nonnale chez l'adulte est inferieure a 5 ng/ml. :Nlais une valeur 

comprise entre 5 et 10 nglml chez un adulte tabagique est normale. 

colon. 

c) Buts du dosage 

Le dosage de l' ACE serique aide au diagnostic et au pronostic du cancer du 

d) Facteurs entrain ant une augmentation du taux serique de 

l'ACE 

- Tabagisme. Dans 20 % des cas, on trouve une aUgJnentation du taux 

serique qui ne depasse gencralcment pas 10 ng/rnl (9. 41 ). 

- Cancers digestifs (pancreas, estomac, colon, foie). Cc taux est augmente a 
des concentrations vlli"iables. Les concentrations fnmchement elevees ( .•.. 200 

ng/ml) evoquent avant tout un cancer colique. 

- Cancers extra digestifs (sein, poumons) 

- Hepatopathies chroniques notanunent alcooliques 

- Recto-colite ulcero hemorragiq Ut 

- :Nlaladie de Crohn 

- Diverticulite 
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II2-2 LES PROTElNES ENZYMATIQUES 

Elevation de nOlnbreuses activites enzymatiques seriques a ete rapportee 

au cours des carcinomes hepatocelluraires : phosphatases alcalines, beta

glucuronidase, beta-hexosaminidase, cathepsine D, glutamase deshydrogenase, 

ganuna-glutamyl transpeptidase, alpha-L-fucosidase. 

En pratique courante, seules Ies phosphatases alcalines, Ia ganunaglutamyI 

transferase, l'alpha-L-fucosidase sont dosees. 

II2-2-1 Les phosphatases alcalines (P.A.L.) 

a) DefInition et generalites 

Les phosphatases alcalines sont des enzymes plasmatiques derives des 

membranes des celluIes osseuses, }H~patocytaires. placentaires, intestinales, qUI 

hydrolysent les esters des phosphates en milieu alcalin. 

A l'etat nonna!, Ie sang contient des P.A.L. provenant essentiellement du 

foie chez l'adulte, des os chez l'enfant et du placenta chez la femme enceinte. 

b) methodes de dosage et buts 

Diverses nH~thodes permettent Ie dosage des phosphatases alcalines 

seriques: 

- Ivlethode de Bodan5ky (\"aleur n0I111ale : 1.5 a 44 u bodansky) 

- Methode de King et Armstrong (valeur normale : 3 a 13 u king-

arnlstrong) 

- tvlethode de Bessey (valeur nonnale : 0,8 a 3 u bessey) 

- Ivlethode Babson (valeur normale : 1 a 4 u babson) 

- Ivlethode de Shino'<vana 

La tendance actuelle est d' exprimer les resultats en U I (unite 

intemationale). La valeur llsuelle varie entre 30 et 280 UllI. 
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Le dosage des phosphatases alcalines seriques aide au diagnostic des 

affections hepatobiliaires notanunent les affections cholestatiques, et des 

affections osteoblastiques. 

c) Facteurs de lllodification du taux serique 

c-l F acteurs entrainant une augmentation du taux serique 

Diverses affections hepato biliaires notanunent les affections 

cholestatiques, les affections osseuses et la grossesse s'accompagnent d'une 

augmentation de l'activite serique des phosphatases alcalines. 

- Affections hepatobiliaires : 

- Affections osseuses : 

- Etats physiologiques : 

* les cilThoses de toutes les origines 

* les processus neoplasiques 

* les calculs hepatiques 

:>i< Ies hepatltes 

* Ies agents hepatotoxiques qu'il s'agisse des 

agents medicaJllenteux ou non. 

* l'hyperpmathyroidie 

* Ie rachitisme 

* l' osteomalacie 

* Ies tumeurs osseuses 

:r. b rnaladic de Paget des os 

* Ia grosse sse surtout pendant Ie troisieme 

trinlestre 

* les enfants en pleine periode de croissance 

* les femmes menopausees et Ies sujets ages de 

plus de 60 ans. 
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* pyelonephrites 

* hyperthyroidie 

* les medicaments inducteurs enzymatiques 

(antiepileptiques, hypnotiques ... ) 

c-2 Facteurs de diminution des taU){ scriques 

- Deficit congenital en P. A.L. 

- Malnutrition 

- Hypothyroidie 

- Hypoparathyroidie 

_ II2-2-2 La gammaglutamyl transferase 

a) Defmition et origine 

La gammaglutamyl transferase (G. G. T.) est une enzyme localisee au niveau 

des membranes plasmiques dans Ie foie, Ie rein, Ie pancreas et catalysant Ie 

transfert du groupement glut amyl d'un peptide a un autre. 

b) Buts du dosage 

Le dosage de Ia GGT permet d'apprecier l'integrite de la fonction 

hepatique, aide au depistage de~ alcoohques chroniques. 

Sa valeur usuclle est nomlalcmcnt inferieure ou egale a 50 UIil 
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c) F acteurs de modification des taux scrigues 

c-l F acteur entrainant une augmentation des taux serigues 

Diverses maladies et divers medicaments s'accompagnent d'une 

augmentation de l'activite serique de la GGT : 

- Affections hepatobiliaires : 

- Les medicaments : 

* les tumeurs primitives et secondaires du foie 

* les hepatopathies cholestatiques 

* les hepatites aigues toxiques ou virales 

* les antiepileptiques 

* Ie:'> antidepresseurs 

* les contraceptifs oraux 

* les hypnotiques 

c-2 Facteur de diminution du taux serique 

* les traitements par les hy'Polipemiants 

* deficit congenital en GGT 

* les enfants entre 4 et 14 ans 

11-2-2-3 L'alpha-L-fucosidase (A.F.U.) 

L'alpha-L-fllcosidase est une enzyme lysosomiale dont Ie dosage aide au 

diagnostic des affections hepatobiliaires. Elle est essentiellement localisee au 

niveau des cellules hepatiques. 

CeUe enzyme n'est pas encore couramment dosee dans nos milieux. 
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11-2-2-4 Les Transaminases 

a) Definitions et generalites 

Les transammases sont des enzymes qui catalysent Ie transfert des groupes 

ganuna amines de l'aspartate et de l'alanine respectivement sur Ie groupe gamma 

cetone du cetoglutarate, donnant la fonnation d'acide oxalo-acetique et d'acide 

pyruVlque. 

II existe deux types de transaminases: 

transaminase glutamo-oxaloacetique encore appeIee aspartate 

aminotransferase (TGO, ASAT, SGOT) trouvee dans Ie foie, mais aussi dans 

bien d'autres organes notamment Ie coeur, Ies muscles squelettiques, Ies reins, Ie 

cerveau. 

- transaminase glutamo-pyruvique encore appeIee alanine anuno

transferase (TGP, ALAT, SGPT) trouvee essentiellement dans Ie foie. 

b) Roles physiologiqucs 

Les transaminases jouent un role important dans Ie metabolisme des 

hydrates de carbone, des hpides et des acides amines. 

c) But du dosage et valeur usuelle 

Le dosage des transaminases a pour but de mettre en evidence une cytolyse 

hepatique, myocardique et musculaire. 

L'activite serique des transaminases est normalement inferieure a 50 UIIl. 

d) Facteur de modIfication du taux serique 

L'activite serique des aminotransferases est augmentee au cours des 

atteintes hepatiques (surtout SGPT), des atteintes myocardiques et musculaires 

(surtout SGOT), de Ia pancreatite aigue et chez Ie sujet de plus de 60 ans. 

Par contre, elle est diminuee en cas de deficit en pyridoxine, d'insuffisance 

renale, d'llbllffisance hepatique suraigue ou terminale. 
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II-2-3-I-LES PROTEINES DE TRANSPORT ET DE STOCKAGE 

II-2-3-I-La ferritine 

La ferritine est la forme de reserve de fer soluble. C'est Ie deuxieme 

compartiment du fer apres l'hemoglobine. Elle represente 15 a 25% de Ia reserve 

en fer et est utilise pour la synthese intracellulaire de l'hemoglobine. 

On trouve Ia ferritine en concentrations relativement eIevees dans Ia rate, Ie 

foie, la moelle osseuse et divers autres tissus. 

Le taux serique normal varie entre 12 et 120 nmolll. 

La ferritine serique est augmentee au cours des anemies sideroblastiques, 

de l'hemochromatose, de hemosiderose, de diverses maladies inflammatoires, de 

Ia leucemie myeIoblastique, de la maladie de Hogdkin, des hepatopathies 

chroniques. 

Son taux serique est di.t~luc au cours des anemies ferriprive. 

II-2-3-2-La transcobalamine 

La transcobalamine est une proteine transporteuse de vitamine B12. Le deficit 

en transcobalamine peut causer une anemie megaloblastique. 

Elle a de proposee comme marqueur bioIogique du carcmome 

hepatocellulaire (24). 

11-2-4 LES PROIElNES DIVERSES 

il-2-4-1-L 'alpha-l-antitrypsine (A.A.I) 

L'A.A.T est une glycoproteine synthetisee dans Ie foie et presente dans Ie 

sang ou elle represente la plus grande partie des alpha 1 globulines. 

Son taux serique normal varie entre 180 et 200 mg/l00 ml 

Le dosage aide au diagnostique d'une anomalie genetique souvent 

associee a un emphyseme pulmonaire OU a une cirrhose juvenile. EIle a ete 

proposee conune marqueur biologique des cancers primitifs du foie (34). 
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Le taux serique de l' A. A. Test diminue en cas de deficit congenital et 

augmente pendant la grossesse, les cancers du foie et de la tete du prancreas, la 

prise des contraceptifs oraux. 

II-2-4-2 "Tissue polypeptide antigen" (T.P.A.) 

Le "Tissue polypeptide Antigen" est un antigene polypeptidique isole a 
partir des membranes et du reticulum endoplasmique de diverses cellules 

malignes. 

II a ete propose comme marqueur biologique des cancers primitifs du foie 

(24, 39) Cependant son dosage n'est pas de pratique courante. 

II-2-4-3 Les proteines serigues 

Les proteines seriques sont subdivisees en 4 groupes: 

- l'albumine qui constitue la fraction la plus importante a un taux normal 

variant entre 35 et 50g/l. 

-Les alpha 1 globulines dont Ie taux serique normal est de 1,5 a 3,5g;1. 

-Les alpha 2 globulines dont Ie taux serique est nonnalement de 3 a 9 gil. 

-Les beta globulines dont la nonnale est de 6 a 12g/1 

A l'exception de quelques unes des Beta-globulines et la totalite des 

gammaglobulines autrement appelees immunoglobulines (synthdisees par les 

plasmocytes), la synthese des autres proteines seriques (albumine, alpha

globuline, Ie fibrinogene, une pattie des beta-lipoproteines, la prothrombine, la 

proconvertine, la pro-accelerine, l'apoferritine, les nuc1eoproteines ... ) est devolue 

au foic. 

Les proteines seriques totales sont augmentees dans les 

hypergammaglobuIinemies (maladie de Waldenstron, myeIome multiple, lupus 

erythemateux dissemine .. ), en cas d'hemoconcentration. Elles peuvent egalement 

etre augmentees au cours des hepatopathies chroniques. Cette augmentation porte 

essentiellement sur les gammaglobulines au detriment de l'albumine. 
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Les protchnes seriques sont dirninuees en cas de carence d'apPOlt 

(malnutrition, kwashiokor, malabsorption), en cas de defaut de synthese 

(hepatlte grave avec insuffisance hepatocellulaire), en cas de pertes anonnales, 

qu'il s'agisse de pertes cutanees dans les brfrlures ou des pertes urinaires 

(syndrome nephrotique, glomerulonephrite) ou des pertes digestives 

(enteropathies exsudatives). 

U-2-4-4 Le taux de prothrombine 

La prothrombine, alpha I globuline serique synthClisee par Ie foie sous 

l'action de la vitamine Kjoue un role fondamental dans la coagulation sanguine. 

L 'hypoprothrombinemie s'observe dans les atteintes hepatiques, 

notamment les hepatopathies obstructives et les atteintes du parenchyme 

cellulaire. 

Cette proteine est nonnalement carboxylee dans Ies hepatocytes SollS 

l'action d'une carboxy"lase vitantD.le K dependante dont l'actiT\orite cst inhibee par 

les antivitamines K (24). 11 existerait dans les cellules tumorales du CHC un 

deficit de ce systeme enzymatique qui conduirait a Ia secretion dans Ie serum 

d'une prothrombine anonnale: la decarboxyprothrombine (DCP) 

(independanunent de toute carence en vitamine K), dont Ie dosage peut aider au 

diagnostic du cancer primitif du foie. 
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III-REVUE DE LA LITTERA TURE SUR LES 
DONNEES BIOLOGIQUES AU COURS 
DES CANCERS PRIMITIFS DU FOIE 

III -1- Les proteines embryonnaires 

III-l-l L'alpha-foetoproteine serigue (A.F.Ps.) 

Selon Ies series 60 a 95 % des carcinomes hepatocellulaires 

s'accompagnent d'une augmentation du taux serique d'alpha-foetoproteine, c'est

a-dire superieure a 20 nglml : Ndjitoyap Ndam et collaborateurs (51) ont trouve 

une AFPs augmentee chez 65 % des patients atteints de C.P.F. Des resultats 

similaires ont ete trouve par Djiena Achille (28) alors que Sezono (60) et d'autres 

auteurs africains (4, 8) et occidentaux (3, 5, 26, 47, 48) ont trouve des 

concentrations anormalement elevees d'alpha-foctoproh!ine serique chez pres de 

95 % des malades de cancer primitif du foie. 

Cependant, cette augmentation de l' AFPs n' est pas specifique des cancers 

primitifs du foie puisque de frequentes augmentations a des taux variant entre 20 

et 500 nglrnl ont ete rapportees au COUTS des affections hepatiques ou extra 

hepatiques, tumorales ou non (11, 28, 42). Dans une population de 173 patients 

d'hepatite chronique, Okuda et collaborateurs (54) ont trouve des taux seriques 

d'A.F.P. compris entre 20 et 200 nglml chez 24 % des malades avec une 

concentration superieure a 200 nglml chez un seul patient. 

Ces travaux ~uggerent que pour avoir nne specificite satisfaisante dans lc 

diagnosLic des c.p .F, Ie seui} diagnostique de L\FPs doit etre eleve et la plupart 

des auteurs s'accordent pour retenir Ie seuil de 500 nglml (24, 29, 56). En 

elevant ainsi Ie seuil, la sensibilite chute seion divers travaux entre 40 a 85 % ( 6, 

24, 54). 
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II a ete rapporte que Ie serum des sujets porteurs de C.P.F. contenait une 

proportion significativement plus eIevee d'alpha-foetoproteine fucosylee (AFPf) 

que Ie serum des sujets porteurs des cancers metastatiques et des hepatopathies 

clrroniques autre que Ie C.P.F. (5, 33). 

Une etude japonaise faite par Aoyagi et collaborateurs (5), et portant sur 3 

cirrhotiques avec un index de fucosylation Cleve et une population temoin 

composee de 5 cirrhotiques ayant un index de fucosylation normal, a recemment 

montre que l' AFPs etait un indice fiable et precoce de cancerisation. Des resultats 

simi1aires ont ete trouves par Van-Staden et collaborateurs (60) en Afrique du 

Sud qui en comparant Ie taux d' AFP f chez un groupe de patients atteints 

d'hepatopathies non tumoralcs et un groupe de malades de C.P.F. mais ayant un 

taux d'AFPs similaire (20-500 ng/rol) ont trouve un index de fucosylation plus 

Cleve chez Ies malades de C.P.F. que chez les hepatopaties ehroniques. 

Les resultats de ces travaux suggerent que Ie dosage de l' AFP f peut aider 

au diagnostic des C.H.C. chez des sujets ne secretant pas sufftsamment d'AFP, et 

a la surveillance des sujets a haut risque de C.H.C. 

III-I-2 L'~tigene carcinoembryonnaire serigue (A.C.E.s) 

L'A.C.E.s est discretement Cleve (entre 5 et 20 ng/ml) dans Ia moitie des 

hepatopathies chroniques, notamment alcooliques (9,41, 45). 

Dans 50 a 70 % des C.H.C., des concentrations seriques atteignant 10 fois 

la valeur nonnale sont notee mais n'atteignent jamais celles observees au cours d 

es cancers coliques. 

Ainsi, la franche elevation de l'A.C.E.s (>200 ngimJ) dans un contexte du 

foie va a l'encontre des C.P.F. et evoque plutot un cancer metastatique dont 

l'origine est avant tout colique. 
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II1-2 - LES PROTElNES ENZYMATIQUES 

II1-2-1 La gammaglutamyl transferase serique (G.G.T.s) 

L'activite de la G.G.T.s est augmentee dans 70 a 100 % des carcinomes 

hepatocellulaires. Attali et collaborateurs (6) ont trouve une augmentation de la 

G.G.T.s dans 96 % des cas, avec une concentration superieure a 2 N (N etant la 

limite superieure de la notmale) dans 77 % des cas et a 5 N dans 34 % des cas. 

Ces resultats sont proches de ceux rapportees par des auteurs Africains (28, 40). 

111-2-2 Les phoSPhatases alcalines 

Selon Delarue et FnlLing , l'augmentation de l'activite serique des 

phosphatases alcalines dans les C.P.F. est mentionnee pour la premiere fois dans 

les travaux de Gutman et collaborateurs en 1940. Depuis cette epoque, beaucoup 

d'autres travaux ont note une hyperphosphatasemie dans les cancers primitifs du 

foie. 

Sezono a Yaounde (59) a trouve une hyperphosphatasemie chez pres de 

70 % des malades de C.P.F. ces resultats sont semblables a ceux trouves par 

Ndjitoyap Ndanl (51), Anthony P. en Ouganda (4), Coursaget P. au Senegal (19) 

et AI-Sarraf aux Etats-Unis(3). 

Une augmentation moderee et discrete des phosphatase alcalines seriques 

est habitnellement constatee chez des malades portenrs d'hepatopathie chroniqne 

(cirrhose, hepatite) bien que les taux les plus eIeves soit habituellement observes 

lorsqn'il existe lme cholestase intrahepatique ou extra hepatique (19). 

Plus interessante serait l'etude des isoenZYTIleS des PAL seriques au cours 

du CHC. !vIais cette etude a ce jour reste encore tres limitee. 

II1-2-3 L'alpha-L-fucosidase serique (AFUs) 

L'AFUs est augmentee au cours des C.H.C. a des valeurs significativement 

plus eIevees que chez des sujets temoins. 
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Une etude n~a1isee par Deugnier et collaborateurs (26, 27) trouve IDle 

concentration moye1U1e d'AFUs de 476 ± 16 mmollml/h chez des malades de 

cancer primitif du foie, 186 ± 16 mmollmllh chez des temoins, 258 ±28 

mmollm1fh chez des sujets porteurs de cancers extra-digestifs avec ou sans 

metastases, 299 ± 25 mmollml/h chez les porteurs d'hepatopathies diverses 

notamment cirrhotiques. 

En retenant une concentration superieure a 400 mmollml/h, il a evalue la 

sensibilite du test a pres de 65 % • (26) 

1II-2-4 Les transaminases 

Sans avorr une valeur diagnostique importante. l'activite serique des 

transaminases est augmentee au cours des cancers primitifs du foie. Et ceUe 

elevation porte aussi bien sur les transaminases glutamo- oxaloacetiques (TGO) 

et sur les transaminases glutan10 pyruvique (TGP), on note toutefois que les taux 

Ies plus eleves sont obtenus avec Ies TOO. Ndjitoyap Ndam et collaborateurs 

(51) trouvent une elevation des TGP (ALAT) dans 67,5 % de cas et des TGO 

(ASAT) dans 72.5 % alors que AI-Sarraf (3) trouve une elevation des TGO dans 

78 % des cas contre 54 ~o des cas pour TGP. 

1II-3 LES PROTETNFS DE TRANSPORT ET DE STOCKAGE 

III-3-J Le fenitine 

La ferritine a ete proposee comme marqueur biologique du C.H.e. par 

Nakano et collaborateurs (50) qui ont rapporte une elevation du taux serique de 

ferritine chez des porteurs atteints de C.H.e. 

La mediocrite de sa sensibilite et sa faible specificite expliquees en partie 

par Ie facteur de cytolyse qui augmente ce taux serique Ie rend peu perfonnant. 
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1II-3-2 La transcobalamine 

Cette proteine transporteuse de vitarnine B 12 a ete proposee conune 

marqueur du C.H.e. Les travaux de Kane S.P. et collaborateurs, de Paradines 

F.J. et collaborateurs rapportes par Deugnier (24) ont note une franche elevation 

du taux serique de transcobalamine chez des patients atteints de carcinome 

hepatocel1ulaire. Cette augmentation se ferait essentiellement aux depens de 

l'haptocorine. 

1II-4 LES PROTElNES DlVERSES 

III -4 -1 La prothrombine 

Le taux de prothrombine est habituellement bas au cours des 

hepatopathies chroniques. Au cours des cancers primitif du foie, on note nne 

diminution du taux serique atteignant parfois 75% de la limite superieure de la 

normale. 

1II-4 -2 La decarboxyprothrombine serique 

Dans une etude portant sur 92 patients porteurs de diverses pathologies 

hepatobiliaires dont 98 C.H.e. histologiquement prouve, Nakoa et collaborateurs 

(49) ont dose la DCPs par methode immuno-enzymatique en utilisant l'anticorps 

monoclonal antidecarboxyprotrombine dans cette population et ont trouve une 

valeur augmentee chez 94,7 ~/o des patients de C.H.C. L'alpha-foetoproteine 

serique n'etait Cleve que chez dans 65,7 % des cas et les patients ayant un taux 

serique d' AFP nOTIlla! ont presente avec elevation du taux serique de DCP. 

Brunello et collaborateurs ( 13) ont realise une etude similaire portant sur 

une popUlation de 39 patients de CH.C. et une popUlation temoin compose de 2 

malades sous antivitamine K, 8 sujets sains et 16 patients de cirrhose et d'hepatite 

chronique. 56,40 ~/o de patients de C.H.C. ont presente un taux de DCPs Cleve 

alors dans la population temoin seuls les patients sous antivitamine ont presente 

nne augmentation de du laux de DCPs, les patients porteurs de cirrhose et 

d'hepatite chronique ayant eu une valeur nulle. 
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Cependant, des tumeurs de moins de 3 em de diametre associees un taux de 

DCPs nul. Cette derniere observation a etc cgalement rapportee par une etude 

chinoise rcalisee par Chan-C-H et collaborateurs (17) qui a d'ailleurs conclu que 

Ie dosage de DCP serique est moins specifique que celui de l' A.F .P. dans Ie 

depistage et Ie diagnostic des C.P.F. de petite taille. 

III-4-3 L'alpha -I-antitrypsine (A.A.T) 

Divers travaux ont signale une elevation de Ia concentration serique de 

l'AAT. Lee-H-B (44) dans un travail portant sur 46 patients de C.H.C. prouves, 

43 cirrhoses et 200 temoins salls a observe que Ia moyelUle du taux serique de 

l'AAT etait significativement plus eIevce dans Ie C.H.C. (4, ± 2,7 nglml) que dans 

la population temoin (1,7 ± 0,7). Des n!sultats semblables ont ete releves par 

Hong W.S. et collaborateurs (34), mais dans ceUe serie, la concentration serique 

de l'A.A.T etant sensiblt:ment d'egale valeur dans Ies C.H.C. et dans Ies cancers 

metastatiques du foie. 

Cependant l'augmentation du taux senque de l' AAT dans d'autres 

pathologies hepatiques (adenome hepatocellulaire, hyperplasie nodulaire focale) 

et tumeurs ovariennes rend son dosage peu perfonnant dans Ie diagnostic des 

C.P.F. 

lII-4-4 "Tissue polypeptide antigen" (T.P.A.) 

Kew et collaborateurs (39) ont rapporte une franche elevation de la 

concentration serique de T.P.A. chez 96 ~/o des patients de C.H.C. Cependant, cet 

antigene est trouve dans d'autres cancers extra-hepatique et d'hepatopathics non 

tumorales (24), ce qui limite son interet dans Ie diagnostic biologique des C.P.F. 
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III-5 LES ANTICORPS MONOCLONAUX (Ane Me) 

Au cours du processus de earcinogenese, il y apparition dans Ie sang de 

divers antigenes. L'obtention des anticorps monoclonaux diriges eontre ees 

antigenes pennettra d' esperer en une nouvelle generation de marqueurs 

specifiques dont l'interet sera a la fois diagnostique ( dosage serique) et 

therapeutique (transport in-situ d'agents de traitement). 

Ces antieorps monoclonaux sont actuellement au nombre de trois (Ae me 

anti CHC, Ae me anti AFP, Ae me anti GGT) (24). 

III- 6 LABILIRUBINE 

Selon les series, une hyperbilirubinemie est observe dans 40 a 71 % des eas 

de C.P.F. Ndjitoyap Ndam et eollaborateurs(51) ant trouve une 

hyperbilirubinemie dans 70,2! % des eas. Des resultats similaires ont ete trouves 

par Djiena(28) et par Sezono(60)qui ont note un taux Cleve dans 61,110/0 et 

62,070/0 respeetivement. 
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IV-I TYPE, PERI ODE ET LIEU DE L 'ETUDE 

IV-l-l Type d'etude 

n s'agit d'une etude transversale, analytique comportant un volet 

retrospectif et un volet prospectif portant sur des malades porteurs d'un cancer 

primitif du foie confinne par un examen anatomo-pathologique. 

IV-I-2 Periode d'etude 

La periode d'etude s'etale sur vingt quatre mois (24), du mois de Juillet 

1991 au mois d'Aout 1993. 

1993. 

Le volet retrospectif couvre la periode de Juillet 1991 a Decembre 1992. 

La partie prospective s'etend du mois de Janvier 1993 au mois d'Aout 

IV -1-3 Lieu de l' etude 

Notre etude a ete realisee a l'Hopital Central de Yaounde (HCY) dans les 

services suivants : 

- Service d'Hepato-gastroenterologie et nutrition 

- Service d' Anatomie pathologique 

IV -2 PATIENTS 

IV -2-1 Critere d'inclusion 

Tous les patients, sans distinction d'age, ni de sexe, porteurs d'un cancer 

primitif du foie confmne par un examen anatomopathologique re~us en 

consultation pendant la periode d' etude. 



IV -2-2 Critere d'exclusion 

Tous les malades portelrrs d'un cancer d'une localisation autre que Ie foie 

ont ete exclus de l' etude. 

IV-3 METHODE 

Pour Ie volet retrospectif, nous avons collige Ies dossiers des patients 

atteints de cancer primitif du foie et suivis dans Ies services d'hepato-gastro 

enterologie et d'anatomie pathologique de l'H6pital Central de Yaounde. 

T outes Ies informations portant sur l'identite du malade, ses antecedents, 

Ies signes fonctionnels, Ies signes physiques, Ie bilan biologique etaient 

recueillies et consignees sur fiche technique selon un proto cole preetabli. 

Les malades indus pend3I1t 1a periode retrospective ant fait l'objet 

d'un interrogatoire, d'un exanlen physique et d'un billlil biologique. Les donnees 

recueillies etaient recueillies sur fiche technique. 

IV -3 -1 Interrogatoire 

L'interrogatoire recherchait l'identite du patient, ses antecedents et Ies 

signes fonctionnels presents au moment du diagnostic. 

[V -3-1-1 Identlte du patient 

Les criteres d'identification comportaient : 

- Lc nom ct Ie pre nom elu rnalaelc 

- Le sexe elu malaele 

- L'age elu Inalade 

- L' origine ethnique du malade 

- La profession du maladc 
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IV-3-1-2 Les antecedents 

Les antecedents recherches etaient : 

- La notion d'ethylisme 

- La notion d'hepatopathie chronique connue (cirrhose, 

hepatite virale B) 

- La notion ancienne et recente d'ictere. 

IV -3-1-3 Les signes fonctionnels 

Les signes fonctioilllels recherches et notes au moment du diagnostic 

comportaient : 

- La notion des dou1eurs de l'hypochondre droit etlou de 1'epigastre 

- La sensation de masse abdominale avec pesanteur de l'hypochondre droit 

- La notion d'hemon:agie digestive 

- L'asthenie 

- L'anorexie 

IV -3-2 L'examen physigue 

L'examen physique recherchait et appreciait : 

- L' etat general du malade 

- La taille elu foie elont on appreciait egalement 1a regu1arite, la consistance 

- La voussure abdominalc 

-Un ictere 

-L' existence d'une ficvre 

-Les signes d'hyperten:-:ion pOIiaie(ascite, ~plenomegalie, cllculation 

collaterale) 

-Les signes d'insuffisance hepatocellulaire 
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IV-3-3 Le bilan biologique 

Realises au Centre Pasteur de Yaounde, les examens biologiques pratiques 

et retenus au moment du diagnostic comportaient : 

- Le dosage des alpha-foetoproteines seriques etait fait par methode radio 

immunologique 

Valeur usuelle inferieure ou egale a 20nglml 

- Le dosage de l'activite serique des phosphatases alcalines etait fait par 

reaction cinetique optimisee 

Valeur usuelle comprise entre 30 et 280 UIIl 

- Le dosage de la gammaglutamyl transpeptidase etait fait par reaction 

cinetique optimisee 

Valeur usuelle inferieure a 50 UI/L 

- Le dosage de l'activite serique des transaminases etait fait par reaction 

cinetique optimisee 

Valeur usuelle inferieure a 45 Uli1 

- Le dosage de la bilirubine totale etait fait par reaction colorimetrique en 

point [mal 

Valeur usuelle inferieure a 10 mg/l 

- Le dosage du taux de prothrombine etait fait par dalonnage et contr61e 

de qualite de l'hemostase 

Valeur usuellc cOIllprisc entre 70 et 100 ~o 

- L'electrophorese des proteines 

- La recherche des marqueurs viraux 8 a ete fait par methode 

radioimmunologique. 

IV -3-4 Analyse statistigue 

L'analyse statistique a utilise Ie test de CHI -carre avec correction de Yates 

quand elle etait necessaire, Ie test t de Student pour Ia comparaison des 

moyennes. 

Les valeurs moyennes sont donnees avec la deviation standard (m±DS) 

Le degre de significativite retenu a ete de P<O,05 
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V-A POPULATION ETUDIEE 

90 patients porteurs d'un cancer primitif du foie ont ete inclus pendant la periode 

de l'etude. 

Le diagnostic a ete pose par un examen anatomo-pathologique realise a 
partir d'un materiel obtenu par cytoponction hepatique chez 82 malades et par la 

ponction biopsique du foie chez 8 patients. 

Le carcinome hepatocellulaire a ete retrouve chez 88 patients (97,78 % des 

cas) mors que dans 2 cas il s'agissait d'un hepatoblastome et d'un carcinome 

cholangio-hepatocellulaire. 

A-I Repartition selon l'age 

L'age moyen de nos patients est de 46,54 ± 17,92 ans avec des extremes de 

5 et 82 ans. C'est une population jeune essentiellement. Pres de 58 % de nos 

patients ont moins de 50 ans et la frequence maximale de survenue des cancers 

primitifs du foie dans notre serie est retrouvee dans la tranche d'age de 40 a 49 

ans (Fig. 1). 

A-2 Repartition selon Ie sexc 

L'dude a porte sur 75 horruncs et 15 fcnuncs (tableau II). II y a une ncttc 

predominance masculine puisque 83,33 (Yo des cas concement les hommes avec 

un sex-ratio de 5 hommes pour une femme. 

A-3 Origine ethnique des patients 

Les origines ethniques des patients sont rassemblees sur Ie tableau III. Les 

ethnies Beti et Bamileke sont predominantes, representant respectivement 38,78 

0/0 et 33,33 % des cas. 

Dans 4 cas, l'origine ethnique des patients n'a pas ete precisee. 
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A-4 Repartition des patients selon la profession 

Comme il apparait sur Ie tableau IV, toutes les classes sociales sont 

atteintes par cette affection. Les classes les plus affectees sont celles des 

manoeuvres et des planteurs respectivement dans 24,44 % et 21,11 % des cas. II 

n'existe pas de variations statistiquement significatives entre les classes sociales. 

A-5 LES ANTECEDENTS DES PATIENTS 

A-5-1 Consommation d'alcool 

Comme il apparait sur Ie tableau V, 44 patients (soit 48,89 0/0) de la 

population etudiee) consomment habituellement des boissons alcoolisees. 

Les donnees precises sur la conS0111Ination journaliere d'alcool n'ont ete 

obtenues que chez 26 patients et en nous inspirant de la classification de Gastand 

et Faroux (31), il apparait (tableau VI) que: 

- 5,55% de ces patients sont des consommateurs legers d'alcool 

- 12,22% sont des consommateurs moderes d'alcool 

- 6,67% sont des gros consommateurs d'alcool 

- 4,440/0 sont des tres gros consommateurs d'alcool 

A-5-2 Les antecedents hepatiques 

L'existence d'un passe d'hepatite virale B connue, de cirrhose et d'ictere a 

ete retrouvee respectivelnent dans 12,79 ~o ; 8,41 ~o ; et 27,90 % des cas. 
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V -B LES DONNEES CLINIQUES 

V -B-1 Les signes fonctionnels 

Comme i1 apparait sur Ie tableau VII et la figure 2, la symptomatologie 

clinique est essentiellement dominee par des douleurs de l'hypochondre droit 

retrouvees chez 78 de nos patients(soit 33,62% des symptomes), la sensation de 

masse abdominale avec pesanteur de l'hypochondre droit retrouvee chez 63 

patients (soit 27,15 % des signes fonctionnels). 

Ensuite viennent dans l'ordre : 

- L'asthenie dans 18,53 % des cas 

- L'anorexie retrouvee chez 40 patients (17,27 %) 

- L 'hemorragie digestive chez 8 patients (3,45 %) 

V-B-2 Les signes physigues 

Les signes physiques sont rassembles dans Ie tableau VIII et sur la figure 3. 

Le signe physique Ie plus constant est represente par l'hepatomegalie qui 

est retrouvee chez 87 malades (39,01 % des signes physiques). II s'agit d'une 

hepatomegalie douloureuse en general, irreguliere et de consistance ferme. 

L'a<::cite a etc obscrvee chez 30 personnes soit 13,45 0,-'0 des slgnes 

physiques. 

Lcs autrcs signcs d'hypenension portale representes par la splenomegahe 

et la circulation collateralc sont observes respectivement chez 13 patients (5,83 

~/o) et 12 patients (5,38 %). 

21 malades ont presente au moment du diagnostic une alteration de l'ttat 

general avec perte de plus de 10 % du poids corporel. 

L'hyperthermie a ete observee chez 26 patients et represente 11,66 ~o des 

signes physiques. 



v-C LES DONNEES BIOLOGIQUES 

V -C-l Alpha-foetoproteine 

so 

Exploree chez 60 patients, l'alpha-foetoproteine serique est elevee (> 20 

nglml) dans 85 % des cas. (Tableau IX) 

La concentration serique moyenne est de 590,33 ± 641,38 avec des 

valeurs extremes de 0 et 4000 ng/ml. 

Lorsqu'on prend en consideration Ie seuil diagnostique de 500 ng/ml, il 

ressort (Tableau X) que 51,67 % des malades ont une alpha-foetoproteine 

serique superieure ou egale a 500 nglml et que, 33,33 % d'entre eux ont des taux 

inferieurs au seuil diagnostique. 

V -C-l-l Concentration serique d'alpha-foetoproteine par rapport au 

sexe 

Les dosages de l'alpha-foetoproteine serique ont ete effectues chez 48 

sujets de sexe masculin et 12 sujets de sexe feminin. 

II ressort du tableau X que 1'alpha-foetoproteine n'est pas significativement 

different selon Ie sexe. 

V-C-I-2 Concentration serique d'alpha-foetoproteine chez les sujets 

porteurs de marqueurs viraux B et les sujets non porteurs 

de marqueurs viraux 

L'alpha-foetoproteine a ete dosee chez 24 patients porteurs de marqueurs 

viraux et 10 patients non porteurs de marqueurs viraux. 

1. les patients non porteuTS des marqueurs viraux (7/1 0) sont aussi secreteurs 

d' alpha-foetoproteine que Ies patients porteurs de marqueurs viraux (22/24) 

(p>0.05) et lorsque l' alpha- foetoproteine est eIeve chez les patients non 

porteurs de marqueurs, Ia concentration moyenne est statistiquement 

differente de celie des patients ayant des stigmates biologiques d'une infection 

par Ie virus B (1016,68±1123,55 ng/ml compare a 525,41±435 ng/ml) 

(P<O,O 1) 
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V-C-I-3 Concentration serigue d'alpha-foetoproteine par rapport 

a l'age 

Les dosages ont ete effectues chez 19 patients jeunes (moins de 30 ans) et 

27 patients ages (plus de 50 ans). 

L'alpha-foetoproteine serique est nonnale chez 1 seul des 19 patients ages 

de moins de 30 ans et ayant fait Ie dosage alors qU'elle est nonnale chez lOdes 

27 malades de plus de 50 ans ayant fait l' examen.(P< 0,05) 

Comme il apparait sur Ie tableau XI, les sujets jeunes ont une alpha

foetoproteine significativement plu eIevee que les sujets ages de plus de 50 ans 

(P< 0, OS). 

V-C-2 Prevalence de l'elevation des phosphatases alcalines serigues 

Exploree chez 54 patients, la phosphatase alcaline est elevee (> 280UIll) 

dans 70,37 % des cas (Tableaux IX et XIII). 

Les concentrations seriques superieures ou egales a 2 N et a 4 N (N etant Ia 

limite superieure de la normale) sont obtenues respectivement dans 59,25 % et 

22,22 % des cas. 

La concentration serique moyenne est de 836,70 ± 8I5,40UIIl avec des 

extremes de 56UIt1 et 4634UIIl. 

Quand on s'interesse au sexe, on s'apen;oit (Tableau XIII) que Ie taux 

s6ique de phosphatase alcaline n'est pas statistiquement significative seIon Ie 

sexe.(p>O,05) 

V -C-3 Prevalence de l'eIevation de la gamnlaglutamyl transferase serique 

La gamrnaglutamyl transferase est elevee (> 50 U1I1) dans 97,22 % des cas. 

Les concentrations seriques superieures ou egales a 2 N, 4 N, 10 N sont 

obtenues respectivement dans 94,44%~ 75%~ 33,33% des cas. 

Cette elevation differe de maniere non significative seIon Ie sexe. 

La concentration serique moyenne est de 465,05 ±475,70 urt1 avec des 

extremes de 45 UIJ1 et 200 Ul!1 
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V -C-4 Les perturbations compan!es de la phosphatase alcaline et de la 

gamma-glutamyl transpeptidase serigues 

35 patients ont fait un dosage simultane de la phosphatase alcaline et de la 

gamma-gIutam yl transpeptidase 

Quand on fait une comparaison entre les perturbations biologiques des deux 

marqueurs, on s'aper~oit que la G.G.I a tendance a augmenter plus precocement 

que la P.A.L. Dans 22,86% des cas elle est perturbee alors que la P.A.L est 

encore normale.A l'inverse, on ne note aucun cas d'hyperphosphatasemie sans 

hypergammaglutamyl transpeptidase serique. 

V-C-5- Le coefficient de correlation entre les marqueurs tumoraux (A.F.P, 

G.G.I, P.A.L ) 

Nous avons recherche une correlation entre les differents marqueurs 

tumoraux (alpha-foetoprotel.Jle, phosphatase alcalin.e, gammagluta.~yl 

transferase ). 

II existe une liaison statistiquement significative (R = 0,809 et P < 0,001) 

entre les taux seriques de la phosphatase alcaline et de la gammaglutamyl 

transferase. 

L'alpha-foetoproteine serique n'est pas liee de fa~on significative a la 

phosphatase alcaline serique (R = 0,0084) et ala gammaglutamyl transferase (R 

= 0,0026 et P > 0,05). 

V -C-6-Concentrmion serigue de la prothrombine et de l'albumine 

Exploree dans 65 cas, Ie taux de prothrombine est abaisse dans 30, 77~/o 

des cas. Les valeurs extremes sont de 28 % et 1000/0 et 1a concentration moyenne 

de 77,09±21,07 % (tableau XVII) 

Vne hypoprothrombinemie severe «50 ~o) a ete retrouvee dans 23,08 % 

des cas. 

Vne hypoalbuminemie a ete observee dans 79,17 % des cas. Les 

concentration serique est de 28,73±8,83g11 



41 malades ont eu un dosage simultanee de l'albumine et la prothrombine. 

Comme il apparait sur Ie tableau XVIII, l'albumine a tendance a s'effondrer plus 

pn~cocement que la prothrombine. Dans 41,46 ~/o des cas, on note une 

hypoalbuminemie hypoprothrombinemie et dans 7,31 % des cas seulement, une 

hypoprothrombinemie sans hypoalbunlinemie. 

v -C-7 -Les gammaglo bulines serigues 

91, 67 ~o des patients ont pn~sente une hypergammaglobulinemie au 

moment du diagnostic. 

Les concentrations seriques superieures a 2N et a 3N sont obtenues 

respectivement dans 43,75 % et 14,58 % des cas ( tableau XX) 

Exprimee en fraction des proteines totales, les ganunaglobulines seriques 

representent plus de 40 % des proteines totales dans 29, 17 ~/o des cas.(tableau 

xxn 
/ 

\T -C-8- Les transaminases 

Les transaminases ont ete explorees chez 65 patients. Une augmentation 

des transaminases dans 81,53 ~o des cas. Elle porte sur Ies S.G.O.T dans 80 ~o 

des cas et sur les S.G.P.T dans 53,85 ~/o des cas. 

Comme Ie montre Ie tableau ~'\ll)les transamina~es glutamo-oxaloacdique 

(T.G.O) sont signiticativenlcnt plus devees que Its transaminases glutamo

pyruviques (T.G.P) (P<O,OO 1) 
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V -C-9- Les marqueurs viraux 

Les mal'queU1'S viraux ont de recherche chez 41 patients, 

L'antigene Hbs a ete retrouve de fayon isoIee chez 13 patients (14,44 %). 

Les anticorps anti Hbc et anti Hbs ont de retrouves en association dans 4 

cas (4,44 %) et de f~on isolee respectivement dans 2 cas (2,22 %) et dans 6 cas 

(5,67 %). 

39,03 % des patients explores n'ont pas presente de stigmates serologiques 

d'infection par Ie virus B. 
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Tableau I : Repartition des patients seton Ie sexe et les tranches d'age. 

Tranches d'age sexe Masculin sexe Feminin Total Pourcentage:tt 

en annees 

0-9 1 0 1 1,11 

10 -19 2 2 4 4,44 

20 - 29 11 4 15 16,67 

30 - 39 12 1 13 14,44 

40- 49 15 4 19 21,11 

50- 59 15 0 15 16,67 

60 - 69 11 2 13 14,44 

70 -79 6 2 8 8,89 

80 - 89 1 1 2 2,23 

*Pourcentage par rapport au nombre total de malades 
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Tableau II : Repartition des patients seton Ie sexe. 

sexe nombre de patients pourcentage"" 

Masculin 75 83,33 

Feminin 15 16,67 

I Total I 90 I 100 II 

*Pourcentage par rapport a la population totale 
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Tableau III : Repartition des patients selon I'origine ethnique. 

ETHNIE NOMBRE DE PATIENTS POURCENTAGE* 

Beti 34 37,78 

Bamileke 30 33,33 

Bassa 9 10 

Bamoun 4 4,44 

Douala 3 3,33 

Haoussa 3 3,33 

Makea 2 2,22 

Bakweri 1 1,11 

Non precise 4 4,44 

*Pourcentage par rapport au nombre total de malades 
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Tableau IV : Repartition des patients selon la prefession. 

Profession Nombre Pourcentage * 

cadres superieures 3 3,33 

cadres moyens 15 16,67 

c ommen; ants 7 7,78 

manoeuvres/agents de l'etat 22 24,44 

planteursimcrmgeres 19 21,11 

eIeves! etudiants 11 12,22 

sans emploi 13 14,44 

* Pourcentage par rapport a la population totale. 
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Tableau V : Les antecedents des patients. 

Antecooents Nombre de patients Pourcentage* 

Antecedents de consommation 44 48,89 

de boissons alcoolisees 

Antecedents d'ictere 24 26,67 

Antecedents d'hepatite vir ale B 11 12,22 

connue 

Antecedents de cirrhose 7 7,78 

* pourcentage par rapport au nombre total de malades 

Tableau VI: Consommation moyenne d'alcool pur exprimec en 

gramme par jour chez 26 mala des 

Quantite d' Pourcentage Pourcentage 

alcool par rapport par rapport a , 
consommee sujets SUjets Total aux 26 la population 

par jour Masculin Feminin patients ayant totale 

exprimee en precise leur I 
I 

g dose d'alcool 

par Jour 

0- 24 3 2 5 19,23 5,55 

25 -74 6 5 11 42,30 12,22 

75 -124 5 1 6 23,07 6,67 

>125 4 ° 4 15,38 4,44 
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Tableau VII : Signes fonctionnels au moment du diagnostic. 

Symptomes Nombre de fois Pourcentage * 

Douleurs de I'hypochondre droit 78 33,62 

Sensation de masse abdominale 6J 27,15 

+ pesanteur de I'hypochondre 

droit 

Asthenie 43 18,53 

Anorexie 40 17,27 

Hemorragie digestive 8 3,45 

* Pourcentage par rapport au nombre total de signes fonctionnels (un malade 

pouvant presenter plusieurs signes fonctionnels) 
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DHD: Douleurs de I'hypochondre droit. 
AS TH:Asthenie. 
ANO: Anorexie 
SlVIA:Sensation de masse abdominale 
lID: Hemorragie digestive 

DHD ASTH ANO SMA lID 

S'r1vlPTOMES 

FICtTRE 2 : FREQlTENCE DES SIC~ES FOl\TCTIONNEI5 
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Tableau VIII: Signes physiques au moment du diagnostic. 

Signes physiques Nombre de fois Pourcentage * 
Hepatomegalie 87 39,01 
Asdte 30 13,45 
Ictere 34 15,25 
Circulation vemeuse abdominale 12 5,38 
coHaterale 
Splenomegalie 13 5,83 
Amaigrissement avec alteration de 21 9,42 
I'etat general 
Fievre 26 11,66 

Pourcentage par rapport au nombre total 
de signes physiques ( un malade pouvant presenter plusieurs signes physiques) 
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AEG: amaigrissement avec alteration de P etat general 
ASC: ascite 
CICO: circulation collaterale 
HEME: hepatomegalie 
FIEV: fievre 
ICTE: ictere 
SPLE :splenomegalie 

AAEG ASCI CICO HEME FIEV IeTE SPLE 

SIGNES PHYSIOUES 

FIGURE 3 : FREQUENCE DES SIGNES PHYSIQUES 
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Tableau IX : Les perturbations biologiques globales 

Parametre explore 

A.F.Ps (nglml) 
P.A.Ls (uill) 
G.G.Ts(ui/l) 
T.G.O(ui/l) 
T.G.P(uifl) 
Proh~ines 

I plasmatiques (gil) 
Albumine ' . senque 
i(gIl) 
Bilirubine 
totale(mgll) 
Taux de 
Iprothrombine (%) 

Nombre de Nombre de Pourcentage* 
patients explores patients ayant une 

60 
54 
36 
65 
65 
48 

48 

33 

65 

valeur anonnale 
51 85 
38 70,37 
35 97,22 
52 80 
35 53,85 
26 54,17 

38 79,17 

25 75,75 

20 30,77 

A.F.P.: .AJpha-foetoproteine scSrique 
G.G.Is: Gamma glutamyl transferase serique 
P.A.Ls: Phosphatase alcaline serique 
I. G. 0: I ransaminase glutamo-oxaloacetique 
I.G.P: Iransaminase glutamo-pyruvique 

nglml: nanogfmnmc par millilitre 
uill :unite internationale par litre 
gil :gramme par litre 

*Pourcentage par rapport au nombre des patients explores 
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Tableau X : Concentrations seriques d'AFP par rapport au sexe chez 

60 patients 

A.F.Ps (ng/ml) 

concentration 

serique 

normale 

«20ngll) 

Taux serique 

eleve mais 

inferieur au 

seuil 

diagnostique 

(21-499ng/ml) 

Taux serique 

superieur ou 

egal au seuil 

diagnostique de 

500ng/rul 

m±DS 

Nombre de cas TOTAL POURCENT 

AGE. 

HOMMES FEMMES 

7/48 2112 9160 15% 

18/48 2112 20/60 33,33% 

23/48 8112 31160 51,67% 

583, 79±684, 72 550±4J1,81 

m: Concentration serique moyenne 

DS:deviation standard 

A.FPs: ALpha-foetoproteine serigue 

ng/l : nanogramme par litre 

P 

P>0,05 

P>lt,05 

P>O,05 

P>O,05 

P: comparaison entre les hommes et les femmes 
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Tableau XI : Concentration serique d'AFP par rapport 11 "age 

A.F.Ps (ng/mt) Sujets 

jeunes«30ans) 

Concentration 5,26% (1119) 

scrique 

normale(<20ng/ml 

) 

Concentration 1 0,52 % (2119) 

Clevee mais 

infcrieure au seull 

diagnostique de 

SOOng/m) 

Concentration 84,21 0/0(16119) 

superieure ou 

egale au scuil 

diagnostique 

m±DS 829,08±572 ng/ml 

I 

Sujets Significance 

ages(>50ans) 

37,03 % (10/27) P<O,05 

40,74% (11127) P<O,05 

22,22 % (6127) P<0,05 

462,68±J45,90ngl P<O,05 

ml 

m: concentration Seriqlle moyenne 

DS: deviation standard 

ng/l : nanogranune par litre 
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Tableau XII : Concentration serique d'AFP chez les sujets porteurs de 

marqueurs viraux(n=24) et les sujets non porteurs de 

marqueurs non viraux(n=10) 

A.F.Ps (ng/m)) 

Taux serique normal 

l{O-20ng/ml) 

Concentration eJevee 

mais inferieure au 

seuil diagnostique 

1(21-499ng/mJ) 

Concentration 

superieure ou egale 

au seuil diagnostique 

1(>499ng/ml) 

m.±DS 

Sujets porteurs de Patients non porteurs 

marqueurs viraux de marqueurs viraux 

8,33 % (2/24) 30% (3/10) 

37,5% (9/24) 10% (1/10) 

54,17% (13124) 60% (6/1 0) 

525,41±453ng/ml 1016,68±1123,55 

m· concentration serique moyenne 

DS: deviation standard 

ng/m): nanogramme par millilitre 

Significancj 

P>0,05 

P>0,05 

P>0.05 

P<O,Ol 
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Tableau XIII: Prevalence (P.I00) de I' elevation des pbospbatases 

alcalines seriques. 

P.A.Ls (uill) Nombre de et pourcentage $ignificance 

patients 

sexe sexe feminin 

masculin(n=46) (n=8) 

>N 32 (69,56%) 6(75%) P>0,05 

>2N 27 (S8,69% ) S(62,SOo/0) P>O,OS 

>4N 10 (21,17%) 2 (2So/0) P>O,OS 

m±DS 813,87±S26,20 822,47±J12,SO P>O,OS 

P.A.Ls: phosphatase alcaline scrique 

N: represente la limite superieure de la normale 

m: concentration serique moyenne 

DS: deviation standard 
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Tableau XIV: Prevalence (p.I00) de I' elevation de la gamma glutamyl 

transferase serique 

G.G.T serique Nombre de patient et pourcentage significance 

sexe masculin sexe feminin 

>50 (N) 29 (96,67%) 6 (100%) P>O,05 

>100 (2N) 28 (93,33%) 6 (l000/0) P>,05 

>200(4N) 23 (76,670/0) 4 (66,67%) P>O,05 

>500 (10 N) 10 (33,33%) 2 (33,33 0/0) P>O,05 

>1000 (20N) 5 (16,67%) 1 (16,67 0/0) P>O,05 

m±DS 496,06±312 413,63±336 P>O,05 

N: designe la limite superieure de la nonnale 

m: concentration serique moyenne 

DS: deviation standard 

G.G.T: Gamma glutamyl transferase 
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Tableau XV: Comparaison entre les perturbations biologiques des 

PAL et de la GGT seriques.. 

Nombre de cas Pourcentage 

P.A.Ls et G.G.Ts nonnaux 1 2,86 

simultanement 

P.A.Ls ~entee - G.G.Ts nonnale 0 0 

P.A.Ls nonnale - G.G.Ts augmentee 8 22,86 

P.A.Ls et G.G.Ts augmentees 26 74,28 

I simultanement I I 

Tableau XVI: Coefficient de correlation entre les marqueurs 

tumoraux (A.F.P, G.G.T, P.A.L) 

R significance 

A. F.Ps-P.A.Ls 0,0084 P>0,05 

A.F.Ps-G.G.Ts 0,0026 P>O,05 

P.A.Ls-G.G.Ts 0,809 P<O,OOI 

R: coefticient de correlation 

I 
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Tableau XVII: Resume des concentrations seriques de I'albumine. 

AJbumine seriq ue (gil) Nombre de cas Pourcentage 

Valeur normale 35<N<50gfl 10 20,83 

25<N<35gl1 
> 

18 37,50 

N<25gl1 20 41,67 

m±SD 28,73 ± 8,33 gil 

Tableau XVIII: Concentrations seriques de la prothrombine. 

Taux de prothrombine Nombre de cas Pourcentage 

(%) 

Concentration serique 39 

normale 70< N<100 

50< N<70 

N <50 

m±DS 

11 

15 

77,O9±21,OO % 

N: concentration serique 

m: concentration ~erique mO'y'erule 

DS: deviation standard 

60 

16,92 

23,08 
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Tableau XIX: Comparaison des perturbations des faux seriques de 

I'albumine et de la prothrombine(TP). 

N ombre de cas Pourcentage1l: 

T.P normale- Albumine 11 26,83 

abaissee 

T.P abaissee- 3 7,31 

Albumine normale 

T.P normaJe- AJbumine 17 41,46 

abaissee 

T.P abaissee-Albumine 10 24,39 

abaissee 

*Pourcentage par rapport aux 41 malades explores 
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Tableau XX: Prevalence (P.IOO) de I' elevation des gammaglobulines. 

Gammaglobulines (gil) 

>N 

>2N 

>3N 

m±DS 

N ombre de cas PourcentageA 

44 91,67 

21 43,75 

7 14,58 

30,89±9,42 gil 

*Pourcentage par rapport aux 48 malades explores 

N: represente la limite superieure de la nonnale 

m: concentration serique moyenne 

DS: deviation standard 

Tableau XXI : Concentration de la gammaglobuline serique exprimee 

en fraction des proteines totales. 

Valeur ' . de 1a Nombre de cas Pourcentage* senque 

gammaglobuline 

exprimee en pouTcentage 

des proteines totales 

1 0-20 ~o 4 8,33 

21-30~o 12 25 

31-40 % 18 37,50 

41-500/0 9 18,75 

>50% 5 10,42 

*Pourcentage par rapport aux 48 malades explores 
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Tableau XXII : Prevalence (p.l 00) del' elevation des transaminases. 

I 

T.G.O I.G.P P 
! 

, 

: 
I 

Nombre de cas pourcentage* Nombre de cas pourcentage* 
i 

>N 52 800/0 35 53,85% P<0,05 

>2N 44 67,69% 25 38,46% P<O,OOl 

>5N 15 23,07~o 2 3,070/0 P<O,OOl 

m±DS 200,72±209,40uill 85,45±91 ,31 uill P<O,OO 1 

N repn!sente la limite superieure de la nonnale 

T. GO : Transaminase glutamo-oxaloacetique 

T.G.P :Transaminase glutamo-pyruvique 

m: concentration moyenne 

DS: deviation standard 
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Tableau XXIII: Frequence des marqueurs de I'hepatite B 

Marqueurs viraux F requence absolue F requence relative * Frequence relative 

** 

AgHbs isole 13 31,70 14,440/0 

I 
Anc anti Hbc+anti Hbs 4 9,76 4,440/0 

Anti Hb isole 6 14,63 6,67%) 

Anti Hbc 2 4,88 2,22% 

Absence de marqueurs 16 39,03 17,78%) 

*F requence relative au nombre de patients 

explores (n-41) 

**Fn!quence relative a la population 

totale(n=90) 
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Ce travail a permis d'apprecier rapport des donnees biologiques au cours 
des cancers primitifs du foie:. 11 en ressort que: 

- La gammaglutamyl transferase est augmentee de maniere frequente d 

precoce au cours du cancer primitif du foie et qu'il y a une correlation 
significative entre Ies taux seriques de phosphatase alcaline et de gammaglutamyl 
transferase. 

- L'augmentation de I' alpha-foetoproteine serique est significativement plus 
importante chez les sujets jeunes d'un age inferieur ou egal a 30 ans. 

L'interet de ce travail reside dans Ie fait que Ie diagnostic des cancers 
primitifs du foie etait pose sur des arguments anatomo-pathologiques. Par 
ailleurs, ce travail a ete realise dans une unite qui draine des malades des 
difTerentes zones du pays. 

Toutefois, les resultats de ce travail ne sauraient etre generalises a 
l'ensemble de la population camerounaise d'abord en raison de la taille de 
l'echantillon et ensuite par Ie fait que toutes les donnees biologiques n'ont pas ete 
obtenues chez l'ensemble des patients. 

Nos resultats seront discutes ala lumiere des donnees de la litterature. 

VI-A) POPULATION ETUDIEE 

La taille de notre echantillon fait de 90 patients est proche de ceile de Attali 
et collaborateurs (7) qui a etudie 96 patients en Fran.ce. 

a) Age des patients 

Notre population est jeune. Leur moyenne d'age, bien que proche de 
certains travaux africains notamment ccux de Sankale au Senegal (5~), de 
Kashalo Lo au Zaire (~5), de Ndjitoyap Ndam au Cameroun (51) et de Anthony 
P.P. en Ouganda (4) contraste avec celie des series occidentales (3, 6) OU Ie 
cancer primitif du foie survient une a deux decennies plus tard. 

Cette precocitc de survenue des cancers primitifs du foie dans notre milieu 
:-:'expliquerait par 1a prccocite de }'infcction par Ie virus de l'hepaLite B ou C qui 
est contracte pendant la vie intra-uterine ou au decours de l'accouchement 
(transmission foeto-matemelle) ou alors des les premieres annees de la vie par 
des scarifications, des tatouages et des injections avec du materiel mal sterilise. 

Cette atTection ampute une partie importante de la population active ct 
pose des lors un probleme majeur de sante publique. 
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b) Sexe des patients 
La predominance masculine retrouvee dans notre serie est conforme aux 

resultats rapportes par des travaux africams (4, 8, 36, 46, 51, 58) et occidentaux 
(3, 6). Cependant dans les series occidentales, Ie sex-ratio en faveur des hommes 
semble peu marque compare aux series africaines. En effet, AI-sarraf aux Etats
Unis (3) a trouve un sex-ratio de 3 hommes pour une femme, nSsultat inferieur 
au sex-ratio de 5 hommes pour une femme trouve par les auteurs africams (4, 8). 

L 'honnonodependance des cancers primitifs du foie et la plus grande 
sensibilite des sujets de sexe masculin aux substances carcinogenes ont ete 
evoquees pour expliquer la frequence devee des cancers primitifs du foie chez 
les hommes (16). 

c) Origine ethnigue des patients 

Les origines Beti et Bamileke sont predominantes et cette predominance 
s'expliquerait pus par ce regroupement demographique de ces deux ethnies dont 
les originaires constituent la majorite des habitants de Yaounde et ses environs 
que par la presence de la pathologie au sein de ces populations. 

d) Les antecedents des patients 

Une intoxication alcoolique (superieures ou egale a 75 g d'alcool pur par 
jour) a ete retrouvee dans 11,11 % des cas. Ce resultat est proche de celui 
observe dans la serie de Ayol-Petty au Zaire (8) qui rapporte nne intoxication 
dans 13 % des cas. 

S'i! est probable que cette intoxication pourrait contribuer a la genese des 
cancers primitifs du foie, il convient de souligner la difficulte de preciser les 
quantites reelles de consommation quotidienne d'abord parce que la quantite 
declaree est generalement inferieure a la quantite consommee, ensuite du fait de 
la consommation par certains patients des boissons traditionnelles dont la teneur 
en alcool reste inconnue ou variable. 

Les antecedents d'hepatite virale B et de cirrhose retrouves respectivement 
dans 12,22 % et 7,78 % des cas ont ete retrouves par d'autres auteurs. 

VI-B) LES ASPECTS CLINIQUES 

Les hypochondralgies droites sont retrouvees aussi bien dans notre serie 
que dans les autres etudes (4, 8, 51). Elles apparaissent comme Ie signe alarmant 
qui amenent les patients a consulter. 

Les autres signes fonctionnels representes par l'asthenie, la sensation des 
masses abdominales sont diversement associes mais retrouves par d'autres 
auteurs (3, 4, 8, 46, 51). 

Les signes physiques dans notre serie comme dans celles de la litterature 
(8, 51) sont des ~--ignes de cirrhose etlou d'hypertension portale. 

A la difference de certaines series occidentales (3,57) qui ont rapporte des 
cas asymptomatiques, tous nos patients presentment au moment du diagnostic 
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au moms un signe chnique. ceci est probablement dfi au fait que les patients dans 
notre environnement consultent tardivement en raison des tabous divers ou de 
l'absence des moyens d'acceder aux soins. 

VI-C) LES DONNEES BIOLOGIQUES 

a) Alpha-foetoproteine 

Un taux serique d'alpha-foetoproteine superieure ala nonnale est observee 
dans 85 % des cas. Ce resultat se rapproche des donnees de la litterature OU une 
elevation de l'alpha-foetoproteine serique est observee dans 60 a 95 % des cas 
selon Ies series. Ceci etant observe aussi dans Ies series africaines (8, 28, 36, 46, 
51,60) qu'asiatiques (62) et occidentaux (3,6,13,15,45,49). 

II convient de relever qu'une faible elevation de l'alpha-foetoproteine 
serique manque de specificite puis que des taux variant de 20 a 500 nglml ont ete 
rapportes au COUTS des affections hepatiques et extra hepatique que celles-ci 
soient tumorales ou non (11, 28, 55). 

Quand on considere la valeur seuil de 500 ng/ml, seuIement 51,67 % de 
nos patients explores ont une concentration serique d'alpha-foetoproteine 
superieure ou egale a ceUe valeur. Des resultats similaires ont ete rapportes par 
Hong-V!-S en Coree (37), Yap en ~1alaisie (62) et Kew en }\~rique du Sud (38) 
qui ont trouve des concentrations seriques de plus de 500 ng/ml respectivement 
dans 61,9 0/0,56 % et 63 1% des patients. 

Quand on s'interesse a l'age, il ressort dans notre sene comme dllils Ies 
etudes de Kew en Afrique du Sud (38) que Ies sujets jeunes dest-a-dire d'un age 
inferieur ou egal a 30 ans on une alpha-foetoproteinemie significativement plus 
eIevee que les sujets qui ant un age superieur au ega! a 50 aIlS. ceci pourrait Hre 
en rapport avec un renouvellement cellulaire plus important chez les sujets 
Jeunes. 

Mais d'autres auteurs comme Attali (7) evoquent Ie role du sexe et des 
marqueurs viraux dans l'elevation de l'alpha-foetoproteinemie an conr~ des 
cancers primitifs du foie. Bien que notre etude n'ait porte que sur un petit 
echantillon, nous n'avons pas observe une relation aussi bien pour Ie sexe que la 
presence des marqueurs viraux avec une elevation significative du taux d'aJpha
foetoproteine scrique. Cette observation n'est pas aussi retrouvce par K.tw c:n 
i\frique du Sud (38) et Coursaget au Senegal (20). 

b) Phosphatase alcaline, ganunaglutamyl transferase et 
correlation entre les marqueurs tumoraux 

Ces deux marqueurs sont perturbes dans 97,22 % pour la gammaglutamyl 
transferase et 70,37 ~/o pour les phosphatases alcalines. Ces resultats sont 
similaires a ceux observes en France par Attali et collaborateurs (6) qui ant note 
une elevation de ganunaglutamyl transferase serique dans 96 ~'o des cas. 
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Quand on analyse cette serie fran~aise, il ressort que 87 % de ces patients ont un 
taux de gammaglutamyl transferase serique superieur a deux fois la nonnale et 37 
% un taux superieur a cinq fois la nonnale. 

L'augmentation de gammaglutamyl transferase apparait dans notre sene 
comme non seulement l'anomalie la plus frequente mais surtout la plus precoce. 
En effet, bien que nous n'ayons pas recherche les iso enzymes des phosphatases 
alcalines d'origine hepatique, nous avons observe chez 8 de nos patients une 
elevation de gammaglutamyl transferase serique, les phosphatases alcalines 
restant nonnales. 

L'augmentation simultanee de gammaglutamyl transferase et de 
phosphatase alcaline seriques apparait comme un indicateur biologique des 
cancers primitifs du foie. 

Quand nous avons recherche une correlation entre les marqueurs 
tumoraux que sont l'alpha-foetoproteine serique, la gammaglutamyl transferase et 
la phosphatase alcaline seriques, une correlation significative n'a ete retrouvee 
qu'entre les taux seriques de phosphatase alcaline et de gammaglutamyl 
transferase. Ceci s'explique probablement par Ie fait que ces deux parametres 
explorent dans une certaine mesure la cholestase. 

c) L'albumine et Ie taux de prothrombine 

Ces deux parametres explorent essentiellement les capacites de synthese 
hepalique et ne sont abaisses que dans Ie cancer primitif du [oie associe une 
insuffisance hepatocellulaire. En effet, Ie taux de prothrombine est globalement 
peu abaisse et est meme normal chez 60 % de nos patients conune dans Ie 
precedent travail realise au Cameroun par Ndjitoyap Ndam et collaborateurs (51) 
qui ont observe un taux de prothrombine normal dans 35 % des cas.Plus 
interessante serait Ie dosage de la prothrombine decarboxylee(PDC).En fait, la 
PDC semble etre un marqueur plus specifique et semble meme avoir un caractere 
pronostique comme Ie suggere Ie travail de RAZAFHvlAHALEO et collaborateurs 
(57). Toutefois, la sensibilite de ce test semble plus faible dans les tumeurs de 
faible diametre(0<3cm) (l3).Finalement,ce parametre semble avoir une valeur 
discriminatoire plus importante dans les tumeurs de grand volume d'une part ou 
a des stades avances de 1a maladie d'autre part. 

L'hypoalbuminemie observee dans 79, 17 ~o de~ cas est probahlc:ment 
compensee par une augmentation du taux serique des proteines de l'inflammation 
en particulier les ganunaglobulines. 

d) Les transaminases et les gammaglobulines 

Dans Ie present travail comme dans d'autres travaux occidentaux (3) et 
africains (51), les hypertransaminasemies sont frequentes, predominant plus sur 
les transaminases glutmno-oxaloacetiques. 

Cette dissociation merite d'etre exploree et pourrait erre en rapport avec 
une intoxication alcoolique car on sait que les transaminases glutamo-pyTUviques 
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predominent dans Ie foie et les transaminases glutamo-oxaloacetiques dans Ie 
coeur et les muscles. 

L 'hypergammaglobulinemie observee dans pres de 92 % des cas dans 
notre serie temoigne d'un syndrome inflammatoire observe au COUTS du cancer 
primitif du foie. Mais des resultats senlblables sont aussi rapportes au cours des 
cirrhoses. Le mecanisme evoque est une stimulation permanente des cel1ules du 
systeme reticulo-endothelial associee a une diminution de l'activite des cellules de 
Kuppfer. 

e) Les marqueurs viraux 

Les marqueurs viraux B ont ete recherches chez 41 patients et retrouves 
dans plus de 60 % des cas. Bien que les differentes etudes n'explorent pas les 
memes marqueurs ou tous les marqueurs, la prevalence e1evee des marqueurs de 
l'hepatite virale Best aussi retrouvee dans les travaux faits par Kew en Afrique 
du Sud (38), Coursaget au Senegal (19, 20), Ndjitoyap Ndam et collaborateurs 
au Cameroun (51). 

Par ailleurs, les marqueurs de l'hepatite virale C reconnue carcinogene 
n'ont pas ete recherches chez nos patients. 
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Au tenne de cette etude, il ressort que Ie cancer primitif du foie pose un 

probleme de sante publique au C31neroun car il 3lnpute une fraction active de 

notre population eu egard au jeune age des patients. 

Son expression clinique est polymorphe et l'examen anatomopathologique 

qui pennet de poser Ie diagnostic de certitude de ce cancer n'est pas toujours 

realisable dans nos conditions d'exercice. 

Bien que les examens biologiques soient parfois d'interpretation difficile en 

raison du manque de specificite des tests, une augmentation de l'alpha

foetoproteine serique au-dela de 500 nglml avec une augmentation du couple 

gammaglutamyl transferase et phosphatase alcaline sont des arguments fortement 

evocateurs. 

Les recommandations suivantes peuvent etre faites : 

- privilegier aut ant que possible les examens anatomopathologiques 

dans Ie diagnostic des cancers primitifs du foie. 

- Limiter les examens biologiques etiologiques et diagnostiques a 

l'essentiel notanunent les dosages de l'alpha-foetoproteine serique, de la 

phosphatase alcaline serique, de la gammaglutamyl transferase serique, du taux 

de prothrombine et la recherche des marqueurs viraux. 

- Orienter la recherche vers des nouveaux marqueurs plus 

specifiques. 
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Cancers primitifs du foie: Aspects cliniques et analyse 

des donnees biologiques 

Fiche technique nO .............. . 
1- Identification 

Nom et prenom ............................................................................. . 
Age ............................................................................................... . 
Sexe .............................................................................................. . 
Profession ...................................................................................... . 
Ethnie ............................................................................................. . 

2- Antecedents 

A- Toxicologique 
-Alcool am quantite ...................................................... . 

quantite moyenne ...................................... . 
duree moyenne .......................................... . 

non 
Traitement au long cours 

OUI nature .................................................... . 

B- Medicaux 
-ictere 

-cirrhotique 

3- Clinique 

non 

OUI 

non 

om 

non 

posologie ................................................ . 

date de survenue ............................... . 
type de traitement pris ......................... . 

date de survenue ................................... . 
etiologie probable ............................... . 

-date du debut des symptomes ................................................ . 
-traitement deja pris ................................................................... . 
-ictere oui non 

-dou1eurs de l'hypochondre droit OUI non 
-hepatomegalie 

OUI 

caracteristique ............ . 
tleche hepatique .......... . 

non 
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-Perte de poids om 
preciser Ie poids ............. . 

anterieur 
non 

-ascite out non 
-autres signes 

signes d'hypertension portale 
-circulation collaterale OUI non 
-splt!nomegalie OUI 

-hemorragie digestive oui 
-varices oesophagiennes OUI 

non 
non 
non 

signes d'insuffisance hepatocellulaire 
-erythrose palmaire OUI 

-angiome stellaire OUI 

-leukonychie OUI 

-amenorrhee OU1 

-foetor hepaticus OUl 

-atrophie testiculaire oui 
-contracture de Dupuytrens OUl 

- gynecomastie OUI 

non 
non 
non 
non 
non 
non 
non 
non 

-4 EXMIENS BIOLOGIQUES 
valeur au moment 

du diagnostic 
valeur usuelle 

-alpha- feotoproteine ............................................................ . 
-phosphatase alcaline .............................................................. . 
-gammaglutamyl transferase ..................................................... . 
-taux de prothrombine ............................................................. . 
-Transaminases 

I.G.O .................................................................... . 
I.Ci.P ................................................................. . 

-facteur V de coagulation .......................................................... . 
-bilirubine 

conjuguee .............................................................. .. 
libre .................................................................... . 

-electrophorese des proteines 
protidemie .......................................................... . 
albumine .............................................................. . 
alpha 1 globulines ............................................. . 
alpha 2 globulines ................................................. . 
beta-glo bulines ................................................... . 
ganunaglo bulines ........................................... . 
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-marqueurs vrraux 
" Hb aIltlgene s ...................................................... . 

anticorps anti Hbs ............................................ . 
. 'Hb anncorps ann c .............................................. . 
. 'H aJltlCOrpS aJlU CV ............... , .............................. , .. 

5- anatomie pathologique 
-cytoponction hepatique 

preciser la date ...................................................... . 
resllitat ................................................................... . 

-ponction biopsique du foie 
preciser la date ..................................................... . 
resultat ................................................................ . 

6- evolution 
-guerison 
-deces 


