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RESUME 
L’épidémiologie de la cirrhose est en pleine évolution dans le monde. Le but de la présente étude était 
de rapporter les aspects sociodémographiques cliniques, étiologiques et évolutifs chez les porteurs de 
cirrhose. PATIENTS ET METHODES. Cette étude rétrospective portant sur des dossiers de patients 
hospitalisés était menée dans le service de médecine interne du Centre National Hospitalier et Univer-
sitaire de Cotonou de 2011 à 2014. RESULTATS. Sur 305 dossiers exploitables, une cirrhose était 
trouvée chez 68 patients (22.2% ; sex ratio 2.09 ; âge moyen 55 ±14 ans, niveau socioéconomique 
défavorisé 32cas ; 47%). La cirrhose était décompensée dans 100% des cas. Le mode de présentation 
était la décompensation sous forme d’ascite (58cas ;85.3%) l’ictère (36 ; 52.9%) le carcinome hépato-
cellulaire (29 ; 42.6%) et l’hémorragie digestive (17 cas ; 25%). Les principales étiologies étaient l’hé-
patite virale B (26 cas ; 38.2%) ou C (10cas ;14.7%), la consommation chronique d’alcool (23 
cas ;33.8%) ou les causes indéterminées (14 cas ; 20.5%). L’hépatite B et l’alcool prédominaient chez 
les hommes de la cinquantaine tandis que l’HVC était préférentiellement trouvée chez les femmes de 
plus de 60 ans (8 cas /10). Sur le plan évolutif, un décès hospitalier était noté dans 14 cas (20.6%).  
CONCLUSION : Les cirrhoses post virales encore fréquentes sont appelées à décroitre avec la vacci-
nation contre l’hépatite B et le traitement curatif des hépatites B et C. Cependant la lutte contre les 
causes toxiques(alcool), iatrogènes (médicaments, phytothérapie) et le syndrome métabolique de-
meure capitale pour diminuer la prévalence de la cirrhose au Bénin.  
Mots clefs : Cirrhose-Hepatite B Carcinome hépatocellulaire République du Bénin Afrique Subsaha-
rienne   
 
ABSTRACT 
Liver cirrhosis in the Service of Internal Medicine of CNHU Cotonou (2011-2014): Epidemiological and 
clinical aspects  
The epidemiology of cirrhosis is evolving worldwide. The purpose of this study was to report clinical, 
etiologic and progressive socio-demographic aspects in carriers of cirrhosis. PATIENTS and methods: 
This retrospective study on hospitalized patients was conducted in the service of internal medicine of 
the National Hospital and University of Cotonou from 2011 to 2014. RESULTS:  Among 305 exploitable 
cases, cirrhosis was found in 68 patients (22.2%; sex ratio 2.09; average age 55 ±14 years, low socio-
economic level 32cases; 47%). All these patients had cirrhosis decompensation: ascites (58 
cases;85.3%) jaundice (36 cases; 52.9%) hepatocellular carcinoma (29 cases; 42.6%) and digestive 
bleeding ,(17 cases; 25%).) The main etiologies were the viral hepatitis B (26 cases; 38.2%) or C (10 
cases; 14.7%), chronic consumption of alcohol (23 cases; 33.8%) or unknown (14 cases; 20.5%). Hep-
atitis B and alcohol were prominent in men whereas hepatitis C was prominent among female aged over 
60 years (8/10). In terms of evolution, a hospital death was noted in 14 cases (20.6%). CONCLUSION: 
Post viral cirrhosis are expected to decrease with the vaccination (against hepatitis B) and the cure for 
hepatitis B and C. However, the fight against toxic causes (alcohol), iatrogenic causes (drugs, herbal 
medicine) and metabolic syndrome remains capital in order to decrease the prevalence of cirrhosis in 
Benin.  
Key Words: Liver cirrhosis. Hepatitis B -Hepatocellular carcinoma; Republic of Benin Sub Saharan 
Africa.  

 
INTRODUCTION 
La cirrhose est définie par l’association d’une fi-
brose annulaire et mutilante à des nodules de 
régénération entrainant une modification de l’ar-
chitecture hépatique à l’examen histopatholo-
gique [1]. La cirrhose est l’aboutissement de 

toutes les hépatopathies chroniques. Son épi-
démiologie est changeante. Les causes virales 
B et C sont fréquentes en Asie et en Afrique 
subsaharienne ; elles sont appelées à décroître 
en raison des avancées réalisées dans la vac-
cination et le traitement curatif des dites affec-
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tions. La consommation d’alcool, l’hépatite vi-
rale C et le syndrome métabolique sont les étio-
logies les plus couramment rencontrées en Eu-
rope et aux Etats Unis d’Amérique. Sa gravité 
réside dans la survenue de complications en 
tête desquelles se trouve le carcinome hépato-
cellulaire[2]. Au Benin, une étude était réalisée 
en 2004 sur la cirrhose dans le service de gas-
troentérologie du Centre National Hospitalier et 
Universitaire de Cotonou. Elle avait montré une 
prévalence hospitalière de 22.6%(52/230), un 
âge moyen de 49 ans,  une sex ratio à 2.25.  La 
décompensation était la règle. La cirrhose était 
surtout post hépatitique B (30.8%) était compli-
quée de carcinome hépatocellulaire dans 
42.3% des cas ; la mortalité hospitalière était 
42.3% [3]. Puisque l’épidémiologie est en cours 
de changement, il est utile d’en avoir un aperçu 
10 ans après les premières publications.  
 
Le but de ce travail est d’évaluer les aspects 
épidémiologiques et étiologiques de la cirrhose 
dans le service de médecine interne du Centre 
National Hospitalier et Universitaire –Hubert 
Koutoukou Maga (CNHU – HKM) de Cotonou 
entre 2011 et 2014.. 
 
PATIENTS ET METHODES 
Type cadre et période d’étude : 
Il s’agissait d’une étude rétrospective, transver-
sale, descriptive et analytique.   Elle s’était dé-
roulée dans le service de Médecine Interne du 
CNHU - HKM. La période d’inclusion de ce tra-
vail était du 1er Juillet 2011 au 30 Juin 2014.  
 
Population d’étude 
Elle était constituée par les patients de plus de 
15 ans d’âge hospitalisés dans ledit service au 
cours de la période évoquée chez qui le dia-
gnostic de cirrhose était posé. Le diagnostic 
était non invasif et reposait sur un faisceau d’ar-
guments cliniques, paracliniques (biologique et 
échographique). Aucun de nos patients n’avait 
eu de ponction biopsie hépatique à visée histo-
pathologique. 
Les critères d’inclusion étaient définis par les 
critères de Mueller [4]: 
 
Le tableau est compatible avec une cirrhose si 
l’un des paramètres suivants est retrouvé chez 
un patient porteur d’une hépatopathie qui pré-
sente  
- à la biologie une  bilirubine totale >13mg 

/L une  INR>1,27  une thrombopénie (Pla-
quettes <150G/L) 

- à l’échographie abdominale : Hépatomé-
galie ; ratio lobe caudé /lobe droit>0,65 ; 
Splénomégalie : Taille de la rate à l’écho-

graphie >11,5cm ; Surface hépatique no-
dulaire ; Irrégularité des contours ; Ascite ; 
Thrombose portale 

De tous ces critères, ceux sur lesquels nous 
nous sommes le plus portés étaient les critères 
échographiques. 
 
Les patients étaient répartis en deux groupes 
selon la présence ou non d’une complication. 
Les principales complications étaient : l’ascite, 
l’ictère, l’hémorragie digestive, l’encéphalopa-
thie hépatique, le syndrome hépato-rénal, les 
troubles hématologiques, les infections et le 
carcinome hépato-cellulaire. Le diagnostic étio-
logique était basé sur les antécédents et les sé-
rologies virales. 
 
La cirrhose était considérée comme hépatitique 
virale B en l’absence d’alcoolisme et en pré-
sence d’antigène HBs et comme hépatitique vi-
rale C en l’absence d’alcoolisme et en présence 
d’anticorps anti VHC. Elle était considérée 
comme alcoolique en absence des marqueurs 
sériques des VHB et VHC, et en présence d’une 
notion d’alcoolisme, de macrocytose et/ou 
d’une élévation des Gamma GT 
 
Les données recueillies à l’aide d’une fiche pré-
alablement établie étaient d’ordre épidémiolo-
giques (âge et sexe, profession), cliniques et 
biologiques et échographique  
L’analyse statistique de nos données a été faite 
à l’aide logiciel Epi-Info version 3.5.1. Les va-
riables quantitatives ont été présentées sous la 
forme de moyenne et d’écart-type et les va-
riables qualitatives sous forme d’effectifs et de 
pourcentage. La comparaison de proportion 
était faite avec le test statistique chi2 de Pear-
son avec P < 0,05 comme seuil de signification. 
 
RESULTATS 
Sur les 305 dossiers de patients hospitalisés 
pour affections digestives, le diagnostic de cir-
rhose était posé dans 107 cas (35.8%). Parmi 
ces derniers, 68 sont exploitables (22.29% des 
patients atteints d’affection digestive hospitali-
sées dans le service de Médecine Interne du 
CNHU-HKM entre 2011 et 2014).  
 
Caractéristiques épidémiologiques et cli-
niques des patients atteints de cirrhose  
Données épidémiologiques :  
L’âge moyen de nos patients étaient de 55,5 
ans ± 14,11 avec des extrêmes de 25 à 77 ans. 
Le sex-ratio est de 2,09. La classe profession-
nelle non scolarisée constituée par les ouvriers, 
artisans, vendeurs, retraités, ménagères, sans 
professions était la plus importante (69,2%).  



Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin 

page  38 

Journal de la Société de Biologie Clinique du Bénin, 2019 ; N° 030 ; 36-41 

Le tableau 1 résume les principales caractéris-
tiques démographiques et les antécédents des 
patients. 
 
Tableau 1 : Caractéristiques initiales des pa-
tients (N=68) 
 

Caractéristique     Effectifs   Pourcentages 

Age (ans) Moyen : 55,5 ans ± 14,11 [25 ;77] 

< 30 02 02,9 % 

30 - 60 46 67,6 % 

> 60 20 29,4 % 
 
Sexe H/F = 2,09 

Masculin 46 67,6 % 
Féminin 22 32,4 % 
 
Antécédents 

Hépatite B 11 16,2 % 
Hépatite C 05 07,5 % 
Consommation chro-
nique d'alcool  

20 29,4 %  

Hépatite B + Consomma-
tion chronique d'alcool   

02 02,9 % 

Hépatite C + Consomma-
tion chronique Alcool 

01 01,4 % 

Autres antécédents* 09 13,24 % 
Indéterminé 20 29,4 % 

 
Données cliniques 
Tous nos patients hospitalisés pour cirrhose 
étaient reçus au stade de complication. L’ascite 
était le mode de décompensation le plus fré-
quent (85.3%) 
 Ces différentes complications isolées ou asso-
ciées étaient recueillies dans le tableau 2.  

Tableau 2 : Répartition des patients selon 
les complications 
 

Complications Fré-
quence 

Pour-
cen-
tage 

Ascite 58 85,3 
Ictère 36 52,9 
Carcinome hépatocellulaire 29 42,6 

Hémorragie digestive 17 25 
Troubles hématologiques 16 23,5 
Infections (ascite, urinaire, 
pulmonaire, digestive) 

15 22,1 

Encéphalopathie hépatique 06 08,8 
Syndrome hépatorénal 04 05,9 

 
 
 
Données étiologiques 
Chez les 68 patients, 73 étiologies étaient trou-
vées : l’hépatite virale B (26 cas ; 35,6%) la 
consommation d’alcool (23 cas ; 31,5%), l’hé-
patite virale C (10 cas ; 13.7%) des  cause 
mixtes HVB et alcool (dans 4 cas ; 5.47%)  et 
HVC et alcool 1 cas(1.3%). Dans 14 cas 
(19.1%) aucune cause n’était démontrée.  
 
Il n’y avait pas de cas de co infection VHB – 
VHC. Six patients étaient infectés par le VIH.  
La cirrhose post hépatique C était trouvée dans 
80 % des cas après l’âge de 60 ans et prédomi-
nait chez les sujets de sexe féminin. Plus de 
80% des cirrhoses alcooliques et post hépati-
tiques B ont été retrouvées chez les sujets de 
sexe masculin. 

 
La cirrhose était trouvée surtout dans la classe des ouvriers, artisans, vendeurs, retraités, ménagères 
et sans profession : (90 % des cirrhoses post hépatitiques C, 74% des cirrhoses alcooliques, environ 
72 % des cirrhoses d’étiologie indéterminée).   
 
La consommation chronique d’alcool est observée dans 26,5% des cas de cirrhose et en constitue la 
deuxième cause. Il est plus observé chez l’homme (82,6%) que chez la femme (17,4%) avec une diffé-
rence statistiquement significative; elle n’était pas spécifique à une tranche d’âge donnée ni à une classe 
professionnelle.  
 
La répartition des patients selon l’étiologie de la cirrhose et les facteurs socio- démographiques est 
regroupée dans le tableau 3.  
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Tableau 3 : Répartition des patients selon leurs caractéristiques sociodémographiques et l'étiologie de 
la cirrhose  

 HVB 
(N=26) 
Oui/non 

HVC 
(N=10) 
Oui/non 

Alcool 
(N=23) 
Oui/non 

Indéterminée 
N=14 
Oui/non 

Sexe 
M 
F 
p 

 
21/25 
5/17 
0.04 

 
2/44 
8/14 
0.0004 

 
19/27 
4/18 
0 .02 
 
 

 
7/39 
7/15 
NS 

Tranches d’âge 
<30ans 
/30-60ans 
/ >60 ans 
p 

 
1/1 
21/25 
4/16 
NS 

 
0/2 
2/44 
8/12 
0.004 

 
0/2 
17/29 
6/14 
NS 

 
1/1 
10/36 
3/17 
0.000 

Profession     
Elèves étudiants 
Artisans 
Fonctionnaires 
Retraités Ménagères 
p 

1/1 
13/19 
11/8 
1/14 
0.03 

0/2 
1/31 
1/18 
8/7 
0.0003 

1/1 
14/18 
5/14 
3/12 
NS 

1/1 
6/26 
3/16 
4/11 
0.003 

 
Données évolutives 
Le décès en cours d’hospitalisation était noté dans 14 cas (20.6%), et une évasion dans 11 cas (16.2%). 
Un exeat était survenu dans 43 cas (63,1%) 
 
DISCUSSION 
Dans ce travail, nous avons étudié les aspects 
épidémiologiques cliniques étiologiques et évo-
lutifs de la cirrhose hépatique. La cirrhose hé-
patique, représente 22.2% des affections diges-
tives dans le service de médecine interne du 
CNHU-HKM de 2011 à 2014. Cette proportion 
est comparable aux 22.6% rapportés en 2004 
dans le service de gastroentérologie du CNHU.  
Il convient de signaler que ces résultats sont 
biaisés : 37 patients chez qui le diagnostic de 
cirrhose était posé dans le registre de sortie 
n’avaient pas de dossiers exploitables.  
 
Il était observé une prédominance masculine 
avec un sex ratio à 2,09 ; elle se superpose aux 
données antérieures recueillies tant au Bénin[3] 
que dans les pays de la sous-région au Togo[5], 
au Burkina Faso[6], et au Congo. [7]. Cette pré-
dominance masculine est due en partie à l’effet 
protecteur des œstrogènes chez la femme en 
période d’activité génitale. Il est à noter que 
cette relative protection disparait à la méno-
pause [8] 
 
L’âge moyen des patients est de 55ans ; cet 
âge est légèrement supérieur aux 49 ans rap-
portés précédemment par Sehonou et col [3] 
Cela pourrait s’expliquer par la transition démo-
graphique en cours actuellement au Bénin.  Il 
est trop tôt pour en déduire que les sujets 
jeunes sont épargnés par l’infection par le 
VHB : en effet l’intégration de la vaccination 

contre l’hépatite virale B dans le programme 
élargi de vaccination (PEV) au Bénin ne date 
que de 2002.  
 
La classe professionnelle la plus touchée est 
celle des moins favorisée. Cela pourrait s’expli-
quer par le fait qu’ils sont plus exposés à con-
tracter l’infection par le virus de l’hépatite B 
(plus fréquente dans les couches sociales les 
plus défavorisées). Cette assertion est aussi vé-
rifiée par diverses études à travers le monde.  
 
Le faible niveau socioéconomique est admis 
comme facteur de risque non seulement d’ac-
quisition de cirrhose mais de mortalité pour 
cette affection aussi bien en Amérique [9,10] 
qu’en Europe [11] ou qu’en Australie [12]  
 
Dans notre série l’étiologie de la cirrhose hépa-
tique est dominée par les infections virales sur-
tout l’hépatite B. Cela s’explique par le fait que 
le Benin est dans une zone de haute endémicité 
pour l’hépatite virale B ; de plus la prévention 
vaccinale contre l’hépatite n’est pas développée 
au Benin chez les adultes. Aucun de nos pa-
tients n’était vacciné contre l’hépatite B.   
 
 
Les raisons avancées sont nombreuses : il 
pourrait s’agir soit d’une méconnaissance de 
l’infection par le VHB, de son mode de préven-
tion, soit du coût perçu comme élevé de ladite 
vaccination hors PEV.  
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En dehors de l’hépatite B, la consommation 
chronique d’alcool était la seconde cause de cir-
rhose. La consommation d’alcool est élevée au 
Benin. Elle est utilisée le plus souvent lors dans 
un but festif, comme antidépresseur ou dans un 
but thérapeutique (avec des plantes médici-
nales).  Lors d’une enquête réalisée en 2015, 
sur 5121 participants, 26.5% avaient con-
sommé de l’alcool au cours des 30 jours précé-
dant l’enquête. Cette consommation était plus 
fréquente chez les hommes que chez les 
femmes ; elle prédominait dans la tranche d’âge 
de 45-59 ans âge de prédilection de la cirrhose 
[13].  
 
Nos résultats confortent des notions déjà con-
nues sur la cirrhose et sa principale complica-
tion le carcinome hépatocellulaire. : la prédomi-
nance de l’étiologie virale en Afrique et en Asie 
sur celle alcoolique en Afrique et en Asie par 
rapport à celle œnolique prépondérante en Eu-
rope et aux USA[2]  
 
Dans la présente étude les proportions des 
causes mixtes hépatite virale B et alcool, hépa-
tite C et alcool semblent faibles : cela pourrait 
être dû à des biais de souvenir, des biais de dé-
claration. Il est connu que les consommateurs 
d’alcool ont tendance à en minimiser les quan-
tités.  
 
Aucune cause n’a été retenue dans 14 cas. 
Cela peut être dû à la faiblesse du plateau tech-
nique : un plateau performant aurait pu mettre 
en évidence soit les infections virale B et C par 
PCR, soit les cirrhoses auto immunes. Un point 
particulier concerne les stéatohépatiques non 
alcooliques. La stéatose est actuellement en 
progression au Bénin. Les causes métabo-
liques doivent être évoquées : il y a une la ten-
dance à la hausse du diabète et de l’obésité au 
Bénin[13] .  Cependant les stéatoses non méta-
boliques d’origine iatrogènes (médicaments ou 
phytothérapie) ou infectieuses (Infection par le 
VIH) doivent être explorées. Cela réduira le 
nombre de cirrhoses cryptogénétiques au Bé-
nin.  
 
Au-delà de ces causes prises isolément, il est 
actuellement admis de penser que les hépato-
pathies aboutissant à la cirrhose sont le résultat 
d’interactions complexes entre l’hôte (sexe, 
âge) les facteurs virologiques (charge virale, 
génotype) et facteurs environnementaux (obé-
sité syndrome métabolique, consommation 
d’alcool). 

La forte proportion de carcinomes hépatocellu-
laires dans notre série est superposable aux 
données antérieures décrites à Cotonou. En gé-
néral, le diagnostic du CHC est établi en même 
temps que celui de la cirrhose. Outre la cirrhose 
elle-même et l’hépatite virale B, la recherche 
d’autres cofacteurs est indispensable : la part 
de l’exposition à l’aflatoxine ne doit pas être 
sous-estimée : des études faites dans des mar-
chés au Bénin et au Niger ont montré que le 
risque d’exposition à l’aflatoxine était élevé. 
Cette mycotoxine synthétisée par Aspergillus 
flavus qui contamine maïs, manioc, et autres tu-
bercules avait des taux de contamination élevé 
(Taux de contamination élevé- >20pp-) : ce taux 
de contamination était de 29.5% chez les gros-
sistes, de 9.1% chez les détaillants, et 4.2% 
chez les producteurs.[14]  
 
Il est actuellement établi que l’aflatoxine pour-
rait intervenir comme cofacteur dans 40% des 
cas de CHC en Afrique subsaharienne [15] Ce 
risque est d’autant plus élevé que le sujet est 
porteur d’une infection par le virus de l’hépatite 
B[16]  
 
 
Notre étude présente toutefois quelques li-
mites :  en raison de son caractère rétrospectif, 
certaines données de l’anamnèse étaient man-
quantes.   
 
Au-delà des sérologies, les enquêtes virolo-
giques par PCR (ARN VHC) n’ont pu être faites 
chez certains patients ; cela était dû aux faibles 
moyens financiers des patients.  

 
 
 

CONCLUSION 
La cirrhose hépatique est fréquente dans le ser-
vice de médecine interne du CNHU de  
Cotonou. 
 
Il y a des raisons d’espérer une régression dans 
les prochaines décennies des causes virales : 
(i) la vaccination contre l’hépatite B est devenue 
une réalité au Bénin ; (ii) le traitement curatif 
des hépatites virales B par les analogues nu-
cléotidiques (Tenofovir Disoproxil Fumarate) et 
traitement des hépatites C des antiviraux d’ac-
tion directe permettront de faire reculer la pré-
valence des cirrhoses post virales. Dans le 
même temps, une prévention doit être faite pour 
la lutte contre les causes alcooliques iatrogènes 
et le syndrome métabolique.  
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