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Carcinogénèse virale

• HPV et cancer du col de l’utérus

• EBV et lymphome de Burkitt et cancer du 
naso-pharynx

• HTLV1 et leucémie



Hépatites virales B et C et 
carcinogénèse hépatique

Mécanismes 
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Mécanismes de carcinogénèse
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1) Mutagenèse insertionnelle
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Carcinogénèse lié au VHB



Actions carcinogènes des protéines du 
VHC



Epidémiologie



Prévalence AgHBs/CHC



Epidémiologie

• Majorité des CHC se développent sur cirrhose
– Séries autopsiques : 80-90 % cirrhoses
– CHC sur foie non cirrhotique: 

• VHC: 3 %-54 %
• VHB: 0 %-28 % (zones endémies: VHB + Aflatoxines)

• Cirrhoses virales B et C = 1ère causes de CHC 
à travers le monde

• Incidence du CHC augmente



VHC: incidence du CHC
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Incidence du CHC chez VHC+ : 
sévérité de l’atteinte
zone géographique
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Incidence du CHC chez agHBs+ : 
sévérité de l’atteinte

Chen PJ et al. Sem Liver Dis 1999



Durée de l’infection par VHC
avant diagnostic de cirrhose et de CHC

Cohortes de patients contaminés par transfusion: USA, Japon, Espagne

El-Serag. Hepatology 2202



Epidémiologie

• Majorité des CHC se développent sur cirrhose
– Séries autopsiques : 80-90 % cirrhoses
– CHC sur foie non cirrhotique: 

• VHC: 3 %-54 %
• VHB: 0 %-28 % (zones endémies: VHB + Aflatoxines)

• Cirrhoses virales B et C = 1ère causes de CHC 
à travers le monde

• Incidence du CHC augmente



Causes de CHC sur cirrhoses
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USA :Evolution incidence du CHC 
sujets > 65 ans

Incidence:
• 1993: 14.2/100000
• 1999: 18.1/100000

VHC: ↑ RR de 226 %
VHB: ↑ RR de 67 %

N = 2584

Davila et al. Gastroenterology 2004



USA :Evolution incidence du CHC 
chez les vétérans

El-Serag. Gastroenterology 2004



Epidémiologie

• Majorité des CHC se développent sur cirrhose
– Séries autopsiques : 80-90 % cirrhoses
– CHC sur foie non cirrhotique: 

• VHC: 3 %-54 %
• VHB: 0 %-28 % (zones endémies: VHB + Aflatoxines)

• Cirrhoses virales B et C = 1ère causes de CHC à 
travers le monde

• Incidence du CHC augmente ⇒ ↑ mortalité par 
cancer



Italie: Evolution de la mortalité 
annuelle liée à la cirrhose et au CHC



Facteurs de risques d’évolution 
vers le CHC





VHC et Hépatite B occulte





Prévention du carcinome 
hépatocellulaire

VHC



Prévention du CHC: études 
randomisées
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Nishiguchi. Lancet 2001;
357:196-7



Valla. Hepatology 1999;29:1870-5



Prévention du CHC: études 
rétrospectives

• 7 études: diminution significative de 
l’indidence du CHC chez les sujets traités

• 5 études: pas de diminution significative de
l’indidence du CHC chez les sujets traités

• 1méta-analyse: Camma. J Hepatol 2001;34:593-602



Camma. J Hepatol 2001;34:593-602



Camma. J Hepatol 2001;34:593-602



Camma. J Hepatol 2001;34:593-602



Camma. J Hepatol 2001;34:593-602



IFN: Prévention de la récidive 
après alcoolisation per-cutanée

Shiratori. Ann Intern Med 2003



IFN: Prévention de la récidive 
après résection,

Shiratori. Ann Intern Med 2003
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Décès Rupture VO CHC

Colchicine
PEG-IFN

Traitement suspensif : Traitement suspensif : éétude COPILOTtude COPILOT

n Étude randomisée, contrôlée, ouverte chez les non-répondeurs à une bithérapie 
standard ou pégylée, avec fibrose sévère (Ishak > 3) ; 80 % de cirrhose

n Colchicine 0,6 mg x 2/j (n = 267) versus PEG-IFNα-2b 0,5 µg/kg/sem. (n = 270)
n Analyse intermédiaire à 2 ans ; incidence des complications en ITT : colchicine  

(n = 42) versus PEG-IFN (n = 26)

AASLD 2004 – D’après N. Afdhal et al., Boston, États-Unis, abstract 171 actualisé

TH Aggravation
Child-Pugh
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VHC : VHC : éévolution du gradient de pression veineuse hvolution du gradient de pression veineuse héépatiquepatique
apraprèès traitements traitement

AASLD 2004 – D’après D. Rincon et al., Madrid, Espagne, abstract 189 actualisé

• 18 malades VHC+, F3/F4 Metavir, HVPG > 5 mmHg, traités par 
PEG-IFNa-2b + RBV (67 % répondeurs fin de traitement et 22 % 
RVP), prise  de pression veineuse hépatique avant et immédiatement 
après traitement antiviral

• 30 malades VHC+, F3/F4, HVPG > 5 mmHg, non traités : contrôles
Évolution du gradient de pression 

veineuse hépatique 
chez les malades traités
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VHC: Prévention du CHC 
• Traitement par PEG-interféron + ribavirine

– Efficace
• Réponse virologique

– ↓ risque de décompensation
– ↓ risque de CHC

• Réponse biochimique
– ↓ risque de décompensation
– ↓ risque de CHC

• Non répondeurs ?



Prévention du CHC

VHB



Vaccination élargie



Taiwan: effet vaccination des 
nouveaux-nés depuis 1984
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Traitement anti-viral



Liaw. NEJM 2004

VHB: prévention du CHC par 
LAM



VHB: prévention du CHC par 
LAM

Liaw. NEJM 2004



VHB: prévention du CHC par 
LAM

Liaw. NEJM 2004



Liaw. NEJM 2004



Dépistage du CHC



AASLD 2004 – D’après J. Fung et al., Auckland, Nouvelle-Zélande, abstract 212 actualisé
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Risque de CHC après éradication 
du VHC

0.026
0.059
0.015
0.007

65 ans vs < 65
M vs F
27g/j vs < 27 g/j
F0,F1 vs F3,F4

Age (TTT)
Sex
Alcool
Fibrose

pComparaisonFacteurs

126 sujets japonais répondeurs à IFN
Incidence cumulée à 3, 5 et 10 ans: 0.9 %, 4.7 %, 7.5 %

Tokida J Gastroenterol 



Dépistage

• Fibrose F4 (F3)
• Echographie ± AFP
• Tous les 4 mois ou tous les 6 mois
• Même si le patient est ou a été traité


