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VIRUS DE L'HEPATITE DELTA (VHD)
ET HEPATITES FULMINANTES L
EN REPUBLIQUE CENTRAFRICAINE

(G propos de 92 observations)

J.L. LESBORDES, A.J. GEORGES, P. RAVISSE, Y. BEUZIT, D. ENAMRA, D. MEUNIER,
CJ:E:‘_G;ONZ/Q\L\!:Z, M. GEORGES, Ph, CHEVALLIER, C. PICHOU, Ch. TREPO, J.P. RAMIARA®

Les hépatites fulminantes (HF) sont connues en
milleu tropical pour leur fréquence et leur extréme
gravité, Nous rapportons icl 92 cas d'hépatites fulmi-
nantes observées dans le service de réanimation du
centre national hospitalo-universitaire de Bangul, de
janvier 1982 & juin 1985, lis ont en commun les
caracteres cliniques, biologiques, histologiques et
évolutifs d’'une hépatite sévere,

Les donnees iImmunologiques et virologiques suggée-
rent que le virus de I'hépatite delta pourralt constituer
I'étiologie prédominante (mais, peut &tre, non exclu-
sive) de ces hépatites d'evolution gravissime. Le virus
D (virus delta) découvert en 1977 par Rizzeto [24]
est un virus défectif qui ne peut se developper qu'en
présence du virus B. Linfection peut se faire soit &
Yoccasion d'une primo-infestation simuitanée B delta
et donne une hépatite algué bénigne, soit & l'occa-
sion de la surnfection d’'un porteur chronique d'anti-
gene HBS (Ag HBS), ce tableau donnant dlors une
hépatite sévere voire fulminants, ou évoluant vers la
chronicité, (4, 13, 28]
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l. — MALADES ET METHODES,
A) CRITERES D'INCLUSION.

Les malades ont &té recrutés & partir d’'un groupe
de 120 ictéres graves, duquel etaient exclues les
stiologles connues telles que cimrhoses terminales,
angiocholites, atc, Nous avons retenu 92 observations
qul comportaient en commun un ictérs, des signes
d'encéphalopathie hépatique & différents stades,
une cytolyse lque avec aminotransférases
(ASAT, ALAT) supérieures & 20 fols la nomale et un
syndrome hémorragique variable allant de l'ecchy-
mose simple aux hemomnagles digestives les plus gra-
ves.

B) EXAMENS PARACLINIQUES PRATIQUES.
Pour chaque malade ont été efectuéds

1. Numération et formule sanguine (NFS), plaquettes,
AgS’AT/dAME bliirubine, prothrombine, créatinine, pro-
téinurie.

2. Investigations immunologiques: ont é&1é
recherchés chez 86 des 92 patients :

—~ les anticorps IgM assoclés au virus de hépatite
A - IgM anti HAV - (HAVAB M Abbot)

— lantigéne de suiface de I'hépatite B - AQ HBS -.

(AUSRIA I} 125 Abbcn‘a AR
-~ l'onticoms au «core» de I'hépatite B -
anti HBc - (CORAB/AUSRIA CORE Abbot)

~ lanticoms assoclé & l'antigéne de surface de
I'hépatite B - Anti HBS - (AUSAB Abbof

~ fantigéne et 'anticoms delta (anticorps giobaux)
ont été recherchés 62 fois. (RIA)
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3. Biopsie hépatique post morfern. dans 95 % des
cas), avec études histologlques classiques (HES dans
tfous les cas) éfudes en immunofiuocrescence (anti
HD et antl K polycloncux? chez 80 patients ; et enfin
des coupes Ultra fines prafiquées & partir de biopsles
hépatiques fixdes dans le glutaraldéhyde, ont été
étudides en microscople électronique (12 cas).

4, Par ailleurs, 56 tentatives disolement de virus des
fidvres hémomagiques & partir de prodults pathologi-
ques ont été faltes par Inoculaton au souriceau
nouveau-né, aux cultures cellulalres de type Véro et
aux c)uh‘ures de cellules de moustiques (C 6/36 et
AP.LY).

Il. — RESULTATS (tableau I).
1) Terrain.

V'affection fouche des sulets de race nolre, des deux
sexes (52 hommes, 40 fernmes) sans antécédent, &
un a&ge moyen de 24 ans (sl on exclut 4 enfants de
molins de 7 ans). Aucun cas n'a ste noté au-deld
de 38 ans. L'anamnése ne retrouve pas de notion
d'hépatopathie ni de facteur de risque Immédiate-
ment accessible. La grossesse est confirmeée 18 fols,
un alcoolisme modére 4 fols. La notion de prostitution
féminine n'est établie gqu’une fois et Il 'y a nl homo-
sexuallté, ni toxicomanie, nl an t de transfu-
sion, | n‘est pas mentlonné de prise thérapeutique
avant le debut des troubles: toutefois, un certain
nombre de malades (27) ont requ, dans les 72 heures
précédant 'hospitalisation, des anti-malariques aux
doses habituelles (300 & 600 mg de chloroquine per
os ou 0,80 g de formiate de quinine intramusculaire) ;
15 malades ont recu des Injections IM/IV dans Fan-
née précédente: 21 des scarfications rtuelles; 5
étalent anclennement tatoués.

2) Etude clinique.
le début est souvent brutal (59/92) — molns de

5 jours ~ avec syndrome fébrile pseudo palustre,
courbatures et arthromyalgies (67 sur 92), douleurs

TABLEAU | — Fréquence des éléments cliniques, biologi-
ques et évolutifs rencontrés dans 92 cas d’'hépatttes fulmi-
nantes observées en République Centrafricaine.

Signes F;?‘qz
Clinlques Ictére 100
coma 100
cytolyse 100
hémorragies 36
Histologlques  hépatite spongiocytalre 81
hépatite inflammatoire 10
atrophle algug 7
autres lésions hépatiques 2
Biologiques Ag HBs sérique 90
Detta Sou H 49
Detta sérique 47
Delta hépatique . 30
Evolutifs décés . 88

abdominales (49 sur 92). vomissements (37 fols),
dianhédes (8 fols), et symptdmes neurologiques dans
40% des cas (céphalées, torpeur, Insomnles, aghta-
tfion). Lictére appardit ef devient famboyant en
moins de 24 heures. Pour 4 cas, Il s'est agi d'une
hépatite Initialerment banale avec apparition du 7¢
au 20° Jour de douleurs abdominales ou de tormpeur
crolssante.

A la «phase d'états, le tableau comporte outre
lctére, un syndrome neuro-psychique, et des trou-
bles de la coagulation,

¢ Le syndrome neuro-psychique (100 % des cas) est
rapldement évolutif: fobnubliation et la torpeur se
fransforment alns! rapidement en un coma profond
avec parfols convulsions (12 sur 92) et rarement des
signes de localisation (2 cos). Il s'oght d'un coma
flasque, aréactif, sans signe de libération pyramidale

80 oc;s). avec parfols hyperfonie extra-pyramidale
cas).

e Les manifestations hémomagiques (36 cas) sont
variées, &4 type d'hématémdse (21). mélaena (6),
hémature (12) hémomagie génitale (1 1?, hémorna-
gle du fond d'eell (3) et hémomagie méningée (2),

Le fole est petit & ka percussion et sa matité disparait
souvent (63 cas). On ne le retrouve que 6 fols débor-
dant I'auvent costal. On ne note pas habltuellement
de splénomégalle, d'ascite, de circulation collaté-
rale, ni d'oadéme. La diurése est
male. Une hypeiventilation est firequente avec ten-
dc:rlwcgi au collapsus dans les demileres heures de lo
maladie.

3) Eiéments biologiques.

‘is 1émolgnen'f de 4 types d'afteintes :

— une nécrose hépatique massive avec ASAT/ALAT
supérieures & 20 fols la nomale (moyennes respecti-
ves de 2100 et de 1750 Ul);

— une hypoprothrombinémie smoyenne de 24%);
— un syndrome matentionnel majeur: billrubine
moyenne totale & 182 mg/l. conjuguée & 95mg/i;
phosphatases alcalines & 220 UK en moyenne;

— une altération des fonctions rénales dans 17 cas
avec créatitine supéieure & deux fols la nomale
et protéinurie modérée (environ 1g/24h) et urée
sanguine habitueliement basse (valeur moyenne
0.21g/! (10).

On retrouve une hyperieucocytose dans 21 cas, une
leucopénie dans 17 cas, des ploquettes nommales
des 53 cas et abalssées dans 5 cas.

4) Anatomie pathologique

A Yétude de 70 biopsies les lésions peuvent se regrou-
per en trols grands tableaux : hépatites sponglocytal-
res (57 cas), atrophies algués du fole (5 cas). hépati-
fes inflammatoires (7 cas).

Les hépatites sponglocytalres (fg. 1) constituent une
entité histologique remarquable. On y observe :

i lesbordes et coll
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Figure n° 1, — Hépatite fulminante. Aspect typique d'hépatite
spongiocytaire.

~ des lésions de nécrose hépatocytaire dosinophile
non systématisée ; les cellutes nécrosées sont parfols
regroupées en amas he realisant pas de comps hya-
lins (corps de Councliman);

— une stéatose massive macro ou micro-vacuolaire
conférant aux cellules un aspect sponglocyltalre trés
caractéristique (« spider cells » ou « morula cells »).
Ces cellules sponglocytalres de forte tallle peuvent
avolr deux noyaux ;

— des infiltrats lymphoplasmocytalres trés abon-
dants avec quelques raptus hémomraglques (fig. 2);
— une sclérose en bande dimportance varable
alnsi que des hépatocytes de régénération réalisant
des pseudo acini autour des espaces pories ou dans
le lobule, sous forme de fravees anarchiques.

Dans trois cas, des prélévements successifs réallséds
aux 1¢, 15¢ et 40° jours ont révélé une tendance trés
forte & I'évolution cimhogene.

— Dans I'afrophie adigué du foie Il n'y a pas d'aspect
particulier, de méme que dans les hépdlites
infilammatoires.

On refrouve associés solt la présence de pigment
palustre (10/70), solt des éléments en faveur d’'une
bliharziose (4 cas).

L., B -

Figure n° 3. — Hépatites fulminantes. Aspect en microscopie
électronique.

virus de I'hépatite delta {vhd) et hapatites fulminanies en r.ca.
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Figure n®* 2. — Hépatite fulminante. Aspect de stéatose associé
& un infiltrat inflammatoire.

Dans trols des observations qui ont bénéficié d'une
étude en microscople électonique, on remarque
des amas de figures pseudo filamenteuses de tallle
Inégale, séparées par des vacuoles de trigiycérides,
et des zones de dégradation focale du cytoplasme
suggerant la présence du virus B (ig. 3 et 4).

5) Recherche d'agents Infoctieux (bactéries et virus).

L'antigéne HBS a été retrouvé dans 90 % des cas
(77/86). La recherche des IgM anti HBc s'est avérée
au contralre (56/56). Les anticomps anti
delta ont é1é délectés dans le sérum, dans 43 % des
cas (27/62). En immunofiuorescence les marqueurs
delta ont été mis en évidence 41 fols sur les 33
blopsies examindes & cet égard, L'antigéne delta
n'‘a été retrouvé dans le sérum que chez deux mala-
des sur 78 testés.

Aucune hépatite non A non B n'a pu &tre confrmée
par étude immunologique sur 53 blopsies. Les igM
anti HAV étalent négatives,

La recherche du virus de la févre jaune ainsl que
celle des virus agents des fievies hémomaglques afri-
caines est demeurde négative pour tous les malades.

Qutre la négativité de toutes les tentatives d'isole-
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Figure n® 4. — Hépatite fulminante ( x 8000). Aspect filamenteux.
Malade porteuse du virus D.
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Quand la dopamine mangque,
le cerveau souffre...
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PREUVES PHARMACOLOGIQUES EN PRATIQUE
Trivastal 50 Retard présente une similitude de structure La dopamine est-un des neurotransmerteurs impliqués
avecla dopamine et traverse rapidement la barriére héma- dans lesfonctions cérébrales :vigilance, humeur, motricité,
to-encéphalique. perception. Or, le déficit en dopamine constitue une des
altérations majeures parmi les modifications observées
’j lors du vieillissement.
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L'action de Trivastal 50 Retard reproduit les effets de la Remplacer la dopamine
dopamine sur:

1. les voies dopaminergiques cérébrales (essentiellement .. ] ) _
meéso-corticale, méso-limbique et nigro-striée), la ou elle mangque, permet de traiter les manifestations
2. les récepteurs dopaminergiques vasculaires. cliniques liées a son déficit.
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— Trajet.des voies
dopaminergiques.

Trivastal 50 Retard : Boite de 30 comprimés dragéifis dosés & 50 mg de Pirbédi, soit 1,5 g de Pirbédi par bote, Excipient GSP un comprimé dragéifié 3 325 mg. Sert dumédicament : Le pic plasmatique est obteny une heure aprés la
piise, la concentration sanguine décrof ensuite selon une courbe biphasique avec des demivies de 1,7 et 8.8 heures. L'élimination est essentiellement urinaire (B8 %) et fécale. La forme gaténique du Trivastal 50 Retard présante invitro une

" Yibération contrblée qui permet in vivo une absorption progressive du principe actil. Les études de cinétique démontrent I'talement de la couverture thérapeutioue qui dénasse la durde du nycthémbre. L'limination urinaire est totale & ls

48" heure, Propridtés pharmacologlguss : Agoniste dopaminesgeque, le Piribédil stimue les récepteurs dopaminergiques vascidaires et las voies dopaminerpiques césitbrales. Chez animal : stimulation du métabatisme cérébral avec
accroissement de la consomemation d'oxygéne, &lévation de s PO, bssulaire du cortex cérébral, augmentation du debit circulstoire et stimulation de I'élactrogénbse corticale, Chez Fhomme : les #tudes de phamacologie chinique ont mis en
gvidence Iaclion dopaminergique déja démontrée chez 'animal, qui pourrail expliquer Factivité du Pirbédil dans les déficits psycho-comportementaux de la sénescence et dans le tremblement de repos. Indlcations : Troubles psyche-
comportementaus de la sénescence cérébrale, Propasé dans les accidents vasculaires céréhraux, le tramblement dg repos extra-pyramida, les accidents ischémiques rétiniens, les troubles cachido-vestibulaires d'origine ischémique, les
manifestations de ! artérite des membres inféneurs, Contra-indications : Collapsus cardio-vasculaire, infarctus du myocarde & laphase aigue. Précautions " smplel : Chazhypertendu, le traitement par Trivastal na dispense enaucun
cas d'un raitement spécitique de hypertension artériclle, Effets indésirahlas : lls sont rares (4 %) : boubles digestifs mineurs, nausdes, vomissaments, flatulences ; ifs surviennant suriout chez les sujets pfédxsposé; ot disparaissent &
ajustement posologique individuel. Mode d'smplol st posologle : 1 comprime par jour & prendee & a fin du repas principal. Colt du traitement journalier : 2,85 F. Dans les cas sévires -2 comprimés par jour en deux prises. Colt dutraite-
ment joumalies : 5,80 F. Dans e Iremblement extra-pyramidat: 2 & 4 comprimés par jour & dose progressive, Colt du traiement journatier 5,90 F b 1180 F.Surdosage : A tras forte dos, le Trivastal s des effets émétisants par action surla
C.1.Z. (Chemoreceptive Trigger Zone) :les comprimés seraient donc trés rapidement rejetés, ce qul explique qu'actuekement sucune donnée ne Solt disponible sur ce risque de surdosage. Durde de conservation : 3 ans. Tabigau C. Prix de
vente au public : Bolte de 30 comprimés dragéifiés : 88,60 F. -~ 0,45 F. SHP. Remboursement de la Sbowité Sacizle 4 40%. Admis aux conectivites. AMM. N* 31B 906 7. Année de premitre mise sur lg marché : 1877.

Eutheraple, 41, rue Yiry, 92200 Neulty-sur-Selne. Taiéphone : (1) 47.58.1110




ments viraux, | n'a été mis en édvidence aucune
séroposhivité et a fortion aucune séroconversion vis-
&-vis des virus sulvants: Congo-Crimée, fidvre de la
valiée du Rift, Ebola, Lassa, Marburg, (fechnique d'im-
munofiucrescence Indirecte). D'autre part, nous
avons Isolé chez trols sujets sans marqueurs 8 ni detta
le virus West Nile dont Iimplication dans le rome
d'hépatite est nouvelle et a pu &tre discutée [6) et
chez deux autres malades le virus Rift,

Notons enfin que toutes les investigations sérologl-
ques concemant les leptospiroses sont toujours
demeurédes négatives.

. — EVOLUTION,

80 malades sont décédés (88 %).

La mort est survenue en moins de 36 heures aprés
Yhospitalisation chez 55 malades: 7 ont survécu et
ont bénéficié d'un suivi clinique ultéreur. Six patlents
sont en bonne santé dont trois 24 mois aprés 'épl-
sode Initial. L'un d'entre eux a présentd, six mols
aprés la guérson clinlque une évolution cimhogéens.

V. — DISCUSSION.
1, Epidémiologie.

Deux cas similaires ont été décrits en 1948 prés de
Bangui (17). L’ougmentcﬁon réguliere du nombre
des cas envegistres est frappante (fig. 5). Plusieurs
facteurs peuvent expliquer cette augmentation:
création d'un Service de récnimation regroupant
tous les malades graves, information médicale
transmise par les médias, On ne peut toutefois
exclure 'existence d'une épldémie.

Pami les facteurs de rsque possibles, nous avons
noté des conditions d'hygidne souvent précaires
(enquétes faites aux domiciles des malades : literies
Insalubres infestées de punaises, dépdts d'ordures
autour des maisons); 15 des malades avaient pu
&tre contaminés par du matériel d'injection mal si
lisé.

Nombre
de
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Figure n° 5. — Nombre de cas d'hépatites fulminantes

relevées dans le service de médecine interne de I'hopital
de Bangul (R.C.A.) de 1979 a 1985,

virus de 'bépatiie delts (vhd) et hapatitss luiminanies en r.ca.

La transmission sexuelle, dans un pays de grande
liberté sexuelle, est dificile. & tabillr.

L'étude des marqueurs des virus B et delta dans
I'entourage familial de 10 de nos hépatites fulminan-
tes a montré, chez les parents, des taux frés
élevés d’Ag HBS et d’AC antl delta, dans les cas d'HF
& virus D; ces taux respectifs diminuent en cas d'HF
& virus B et deviennent analogues &1 ceux de la
population témoin, st aucun marqueur n‘est décela-
ble chez le malade (fableau II). Aucune enquéte
de ce type n‘a été, & notre.connaissance, antérieurs-
ment publiée. [10]

Cette contamination intra-familliale falt évoquer lin-
tervention possible dinsecte hématophage, vecteur
du virus comme cela a été décrit pour le virus B [2,
9, 15). La double contamination simultanée B-delta
pouvant expliquer ces porteurs « sains ». [4, 13, 22].

La prévaience élevée (15,5 %? de I'Ag HBS dans la
population urbaine de Bangul [12] et les conditions
d'hygléne précaires sont des facteurs trés favorables
4 la diffusion du virus delta avec éventuellement
exaltation de virulence par passages successifs ou
contamination d'un porteur sain d'’Ag HBS. La pré-
sence du virus delta en Afrique avalt déjd été signa-
18e dans les hépatites chroniques [23, 29].

2. Anatomopathologle.

L'importante stéatose constatée chez nos malades
n'est pas celle des hépatites fulminantes hablituelle-
ment recontrées en Europe [14, 16]. Cet aspect
« d'hépatite spongiocytalie » est, au contraire; super-
posable aux descriptions des hépatites fuminantes
sud-américaines [8, 19] connues sous le nom de
févre de Labrea [3] ou constatées lors de I'épidémie
du Vénézuéla dans laquelle le virus delta a été
Incriminé [8, 19]: gonflement discret des hépatocy-
tes, stéatose micro ou macro-vésiculaire donnant
aux hépatocytes un aspect « spumeux », « avec des
gouttelettes de graisse » [19]. Cet aspect proche de
celul de la stéatose gravidique [18] n’&oque en
aucun cas une fidvie jaune.

3. immunoiogie.

L'Ag HBS est présent dans 90 % des hépatites fulmi-
nantes. Dans 47 % de ces cas, la sérologle, avec
effondrement des igM anti HBC et la présence d'AC
deltq, est caractéristique d'une surinfection de por-

TABLEAU Il. — Portage des marqueurs des virus B ef D dans
rentourage familial de 40 hépdiites fulminantes en fonction
de I'éticlogie du cas index (58 sujefs contacts testés.)

Hépatite Sujets contacts Nb de
fulminante Posiiit pour tamilles
éStiologle Anti testées
du cas Ag HBS delta .
index anticomps
B+ DELTA+ 16/21 10/21 4
B+ 17/27 | 4/27 5
B—- 2/10 0/10 1
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teurs asymptomatiques d'Ag HBS par le virus delta
[4]. On sait que cefte eventuallté est source
d‘insufisance hépatoceliulaire grave en Europe [21]
aux USA [20] ef dans les épidémies d’Amérique
latine. La frequence de détection de I'anticoprs anti
delta, dans notre étude, est ainsi du mé&me ordre que
dans ces series {8, 19] mals péche probablement par
défaut. Il est, en efiet, possible, comme cela a déjd
été signalé, que de nombreux cas dds au virus HD
ne soient pas détectables par la seuls mise en
évidence des anticomps anti delta totaux [7]. Parfols,
paradoxalement, une recherche d’anticorps igM anti
delta s'est avérée seule positive en cas d'hepatites
fulminantes [7, 25} D'autre part, ces igM anil delta
peuvent tres rapidement disparaftre [28).

Il faut donc savolr évoquer d'autres éﬂologles lors-
qu'un margueur viral B ou dselta n'est pas demontra-
ble:

— des virus non identliés ou rarement incriminés
dans les HF ; west nile [6), rift valiey fever (3 observa-
tions personnelles),

— une double Infection virale [14],

— des facteurs toxiques (alimentaires [1], médica-
menteux [26, 27, 30] et en particulier des polsons
vegétaux [1]).

— des facteurs nutrifionnels, bien que peu proba-
bles, car dans notre série les sujets sont jeunes, robus-
tes et sans tare apparente,

— une stéatose idiopathique de la grossesse dolt
&tre discutée de parti pris [18],

— un syndrome de Reye [26].
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CONCLUSION.

Les données cliniques, blologlques, histologliques et
évolutives des cas observés, sont conformes aux
définitions de I'hépatite fulminanie [14).

— La présence de 'Ag HBS dons 90% des cas et
celle du virus D dans 47 % de ces cas semblent avolr
un rdle majeur dans le déterminisme et la gravité
de cette affection méme sl d'autres facteurs peuvent
r,iavoris)er léclosion de ces formes graves (foxiques,
rus...).
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une mesure Individueille &4 préconiser, en Afrique
centrale. [5]
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RESUME

SUMMARY

Le virus de I'hépatite D (VHD) est un virus défectif ne
pouvant se répliquer qu’en présence de virus B. Son rble
vient d'atre mis en évidence comme étiologle principale
mals non pas exclusive dans une série de 92 hépatites
fulminanies observées a Bangui (RCA). Cetie affection
gravissime (88 % de décés) évolue & Bangui sur le mode
endémoéplidémique. Elle concerne des adultes jeunes
(25 ans de moyenne) hommes et femmes (40 % sont
enceintes) sans facteur de risque : ni alcoolisme, ni toxico-
manle, ni prostitution, ni antécédents d'hépatopathle.
Aprés une phase prodromique, on observe en queiques
heures un ictére intenge (100 % des cas) une encéphalopa-
thie hépatique (100 %) et dans 39 % des cas das hémorra-
gles graves. Blologiquement, on note des transaminases
GP a 20 fols la normale, un taux de prothrombine voisin
de 25 % et une altération des fonctions rénales dans 15 %
des cas. Histologiquement, on retrouve, dans 81 % des
cas, des lésions d’hépatite avec une stéatose macro ou
microvacuolaire trés abondante et des infiltrats inflamma-
toires (« hépatite sponglocytaire ») parfols une atrophie
aigué du fole (7 %), une hépatite trés Inflammatoire (12 %).
Dans le sérum la présence de I'Ag HBS est refrouvée
dans 90 % des cas et les marqueurs du virus defia
(anlicorps giobaux) dans 47 % des cas. L'antigéne delia
n'a été retrouvé que deux fols. Ni le virus de Ihépatite A,
ou non A — non B, ni aucun autre virus (& P'exception du
virus West Nile, 3 fois retrouvé) n'ont pu étre isolés ni
fdentifiés par conversion sérologique. Une enquétes sur
Penvironnement familial de ces hépatites D a permis de
trouver un portage de I'HBS Ag de 60 % & 100 % selon
les familles avec 40 a 90 % d'AC delta. Des épidémies
d'hépatites tulminantes & virus delta ont été antérieure-
menl décrites en Amérique centrale ; ce travall représente
la premlére reconnalssance de eeﬂe affection en Afrique.

Hepatitis Delta’s virus (HDV) and fulminant hepatitis in the
Republic of Centrafrique

The Deita virus is a defective virus that can be responsible
for Hepatitis resulting elther from a coinfection with Hepati-
tis B Virus, or from the surinfection of Hepatitis B carrier.
Out of 62 sera of fulminant hepatitis Investigated for delta
virus Involvment, viral antibodies or antigen have been’
found 27 times. Characteristically, epidemiological findings
are as follows young patients (mean of age : 24), sex ratio
1: 1, with 40 % of pregnant female), none risk factor (such
as alcoholism, drug addiction, prostitution, previous liver
disease), severe (88 % deaths) svolution. Clinically, the
prodomic period is very short and after a few hours
patients present with the following symptoms jaundice,
encephalopathy (coma at severs! stages), and (In 38 % ot
the cases) severe hasmorrhages. Massive liver cell necro-
sis Is confirmed by slevation of SGOT to 20 times the
normal, major impairment of the coagulation factors
(Prothrombin around 25 %) and in another hand, renal
functions are impaired in 15 % of the cases).

The study of liver biopsies shows in 81 % of the cases,
fatty changes and focal necrotic siages. The hepatocytes
eontalnabundam:nd(orhm)drophhprm-blym,
and inflammatory celis predominantly lymphocytes. The

and/or

found in 80 % of the cases while Delta virus antibodies in
47 %. Delta virus Antigen was present in two patients. No
A, or non A non B hepatitis virug, was found to be present
in any patient while Weet Nile virus was isolated 3 times
from liver biopsies. Surveys done in the patient famliies
aliowed to find HBS Ag and Della virus antibodies carriage
significantly higher than in the normal population. Although
Deltasgent is know 10 be responsible for epidemics of
fulminant hepatitis in Central America, and to ba present
in Atrica, one report here the first Involviment of this virus
in large series of faiaie hepatitis In this continent.

(médecine et armées, 1986, 14, 7, pages 545 i 551).

virus de I'népatite delta {vhd) e hépatites tulminantes en r.c.a.

551




