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FAUT-IL DÉPISTER LE CARCINOME HÉPATOCELLULAIRE ? 
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Le dépistage du carcinome hépatocellulaire (CHC) consiste à réaliser périodiquement un ou 
plusieurs tests de détection chez des sujets initialement indemnes mais ayant un risque spécifique de 
survenue de cette tumeur, essentiellement les malades atteints de cirrhose. Bien qu’il s’agisse plus d’une 
surveillance que d’un dépistage au sens strict (1), ce dernier terme consacré par l’usage sera utilisé dans 
cet article. Il faut souligner que l’objectif principal du dépistage est de mettre en œuvre le plus souvent et 
le plus précocement possible un traitement curatif, susceptible d’améliorer la survie des malades. 

  
 L’idée de dépister le CHC remonte à plus de 20 ans, du fait de la constatation de l’échec global du 
traitement des tumeurs évoluées et de l’avènement de l’échographie permettant de détecter des tumeurs 
de petite taille asymptomatiques et accessibles à une résection chirurgicale (2). L’intérêt pour ce 
dépistage s’est fortement accru ces dernières années. En effet, le CHC est une tumeur fréquente (la plus 
fréquente des tumeurs primitives du foie et la cinquième tumeur maligne par ordre de fréquence chez 
l’homme dans le monde) (3, 4) et son incidence augmente fortement dans les pays industrialisés (5-9), 
notamment en France (8). L’amélioration de la prise en charge des autres complications de la cirrhose et 
l’augmentation du nombre de sujets infectés par le virus de l’hépatite C (VHC) dans les années 1970 
parvenant au stade de cirrhose en sont probablement les raisons principales (10, 11). 
 
  Les justifications théoriques du dépistage du CHC sont les suivantes (3, 12, 13) : a) La population à 
risque est bien identifiée, essentiellement représentée par les sujet atteints de cirrhose; b) L’échographie 
hépatique est un test de dépistage du CHC assez sensible, non invasif, acceptable par le malade et peu 
onéreux ; c) En cas de découverte d’un « petit CHC » (voir la définition ci-dessous), il existe aujourd’hui 
plusieurs méthodes de traitement à visée curative, la transplantation et les méthodes de destruction 
percutanée (alcoolisation et radio-fréquence) étant venues s’ajouter à la résection chirurgicale (14, 15). 
Si le dépistage du CHC en cas de cirrhose est largement rentré dans la pratique courante dans de 
nombreux pays (16, 17), ses modalités pratiques et surtout son intérêt clinique en terme de prolongation 
de la survie des malades restent controversés, du fait notamment de l’absence d’essai randomisé le 
comparant à une population témoin non soumise au dépistage (3, 4). 
 
Objectif du dépistage 
 
 L’objectif principal est de détecter la tumeur au stade de « petit CHC ». Le petit CHC est 
habituellement défini selon les critères de Milan (18). Il s’agit d’une tumeur nodulaire unique de moins de 
5 cm de diamètre ou d’une tumeur multifocale mais comportant moins de 3 nodules de moins de 3 cm de 
diamètre chacun. L’absence d’extension vasculaire, notamment portale, et de métastase extra-hépatique 
est également requise. Néanmoins, ces critères ont été établis chez des malades ayant eu une 
transplantation hépatique et il n’est pas démontré qu’ils s’appliquent à l’ensemble des méthodes 
thérapeutiques curatives. Par exemple, un diamètre de 3 cm représente actuellement la limite supérieure 
pour obtenir la destruction complète d’un nodule tumoral par une méthode percutanée (19). De plus, ces 
critères ont même été contestés pour la transplantation hépatique, certains auteurs considérant qu’ils 
étaient trop restrictifs (20). 
 L’objectif du dépistage est donc en réalité de détecter le CHC au stade de tumeur curable, dont la 
définition est susceptible de varier selon les méthodes thérapeutiques curatives disponibles mais aussi en 
fonction de l’évolution de leurs performances. 
 
Modalités pratiques du dépistage 
 
Population concernée 
 
 La population à risque de survenue d’un CHC est bien identifiée (3, 13). Il s’agit des sujets atteints 
de maladie chronique du foie, principalement au stade de cirrhose. La cirrhose est associée au CHC dans 
plus de 90 % des cas en Occident, et représente le facteur de risque majeur de la survenue de ce cancer. 
L’épidémiologie du CHC est donc étroitement liée à celles des causes principales de cirrhose: les 
infections chroniques par le VHC et le virus de l’hépatite B (VHB) et la consommation excessive d’alcool 
(3, 4). Plusieurs études rétrospectives et prospectives ont montré que l’incidence annuelle du CHC était 
de l’ordre de 2 à 6 % chez les malades atteints de cirrhose virale ou alcoolique (21-32) (tableau 1). La 
cause de la cirrhose influence notablement l’importance du risque, mais ce n’est pas le seul facteur. 
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Fattovich et al. (33) ont estimé que l’incidence cumulée à 5 ans du CHC était de 30 % en cas de cirrhose 
virale C au Japon, de 17 % en cas de cirrhose virale C en Europe et aux Etats-Unis, de 15 % en cas de 
cirrhose virale B à Taiwan et Singapour, de 10 % en cas de cirrhose virale B en Europe et aux Etats-Unis, 
et de 8 % en cas de cirrhose alcoolique en l’absence d’infection par le VHB ou le VHC. Les différences 
géographiques d’incidence pour une même cause de cirrhose peuvent s’expliquer par l’âge de la 
contamination virale (plus jeune en Asie et en Afrique) qui détermine la durée d’évolution de la maladie 
chronique du foie, ou l’exposition à certains facteurs d’environnement comme l’aflatoxine en Afrique 
chez les sujets infectés par le VHB (33). L’association de plusieurs causes de cirrhose augmente le risque 
de CHC comme cela a été montré chez les sujets coinfectés par le VHB et le VHC (25) ou par le VHB et 
le VHD (34). 
 L’incidence de survenue du CHC est moins bien établie pour les autres causes de cirrhose, en 
grande partie du fait de leur faible prévalence (33). En cas de cirrhose due à l’hémochromatose génétique, 
le risque de CHC est élevé, estimé à 21 % à 5 ans (33), et ce cancer représente actuellement la cause 
principale de décès (35). Le risque est possiblement plus faible si la déplétion en fer a été correctement 
réalisée, mais persiste néanmoins (36, 37). En cas de cirrhose biliaire primitive, le risque cumulé à 5 ans 
serait de 4 % (33). En cas de stéato-hépatite non alcoolique (NASH), la survenue d’une cirrhose et d’un 
CHC a été décrite, mais l’incidence est encore difficile à évaluer (38, 39). En cas d’hépatite auto-immune, 
la survenue d’un CHC a été rapportée mais le risque paraît très faible (40). Par ailleurs, chez les sujets 
coinfectés par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH), l’amélioration du pronostic de l’infection 
sous l’effet de la trithérapie anti-rétrovirale a permis l’émergence des complications hépatiques liées aux 
infections par le VHC et le VHB (41). Des cas de CHC ont été rapportés, l’âge de survenue paraissant 
plus jeune qu’en l’absence d’infection par le VIH (42), mais l’incidence exacte est encore imprécise. 
 Outre la cirrhose et les agents qui en sont responsables, d’autres facteurs de risque de survenue du 
CHC ont été identifiés. Il s’agit principalement de l’âge supérieur à 50-55 ans, du sexe masculin, du 
caractère évolué de la cirrhose (jugé par exemple sur l’existence de varices œsophagiennes ou d’une 
thrombopénie), et d’une concentration sérique élevée d’alpha-fœtoprotéine (AFP) (30, 43). La forte 
prédominance du sexe masculin est bien établie, même si les causes restent encore imprécises. De 
nouveaux facteurs de risque cliniques ont été identifiés récemment, comme l’obésité ou le diabète (44, 
45). La combinaison de ces différents facteurs dans des scores cliniques et biologiques pourrait permettre 
d’identifier de façon simple des groupes de malades ayant des risques de survenue du CHC très différents 
(30, 43). Néanmoins, ces scores ne sont pas encore validés et surtout les conséquences pratiques sur les 
modalités du dépistage sont encore imprécises (13). 
 La survenue d’un CHC est possible chez les sujets atteints de maladie chronique du foie sans 
cirrhose, mais le risque paraît surtout important chez les sujets infectés par le VHB originaires d’Asie ou 
d’Afrique (3). 
 
Méthodes de dépistage et périodicité 
 

Le dépistage du CHC est habituellement fondé sur la réalisation périodique d’une échographie 
hépatique et d’un dosage sérique d’AFP (46). 

L'échographie est l'examen de référence pour le dépistage. Elle n’a pas de morbidité propre, et 
l’acceptabilité de la répétition des examens par les malades est excellente. La sensibilité, caractéristique 
majeure d’un examen de dépistage, et la spécificité de l’échographie pour dépister le CHC sont 
satisfaisantes lorsqu’on l’utilise dans une population de malades atteints de cirrhose (46, 47). La 
sensibilité dépend de plusieurs facteurs, liés à l'appareillage et à l’expérience de l’opérateur, mais le plus 
important est la taille de la tumeur : la détection d'une tumeur de diamètre supérieur à 3 cm est possible 
dans plus de 90 % des cas, mais la sensibilité est inférieure pour les tumeurs de plus petite taille, le seuil 
de détection étant aux alentours de 1 cm de diamètre (48). De plus, la spécificité diminue rapidement avec 
la taille du nodule (46). Un nodule de 3 cm de diamètre dans un foie de cirrhose a une probabilité de plus 
de 90 % de correspondre à un CHC, mais cette probabilité est très inférieure pour un nodule de moins de 
2 cm de diamètre (voir ci-dessous). La spécificité de l’échographie est accrue lorsqu'il existe des signes 
d'extension extra-tumorale, comme un envahissement portal, mais ceci témoigne en général de lésions 
peu accessibles à un traitement curatif. Enfin, la détection échographique est plus difficile lorsque la 
tumeur est infiltrante, mais ces formes sont rares (moins de 10 % des cas) et souvent inaccessibles au 
traitement. 
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Le dosage sérique de l’AFP est très utilisé en routine pour le dépistage du CHC (16) mais son 
intérêt clinique paraît limité (49, 50). Sa sensibilité est faible, car la prévalence d’une concentration 
sérique élevée d’AFP est directement corrélée à la masse tumorale : 80 % des cas de petit CHC ne 
s'accompagnent pas d'une augmentation de la concentration sérique de l’AFP (51-53). En pratique, le 
diagnostic de CHC n'est que rarement fait devant une augmentation de la concentration sérique de l’AFP 
en l’absence de lésion focale visible à l’échographie (23). De plus, la spécificité d’une concentration 
sérique d’AFP supérieure à la normale est médiocre. Une augmentation de la concentration sérique de 
l’AFP, habituellement modérée et souvent fluctuante, peut se rencontrer en l’absence de tumeur, 
notamment en cas d’hépatite chronique virale, ce qui pose le problème de la valeur seuil considérée 
comme évocatrice de CHC (50, 54, 55) : la concentration est habituellement inférieure à 400-500 ng/ml, 
mais, anecdotiquement, une concentration supérieure à 1000 ng/ml a été observée. La sensibilité et la 
spécificité de la concentration sérique d’AFP pour le dépistage du CHC dépendent donc du seuil 
considéré. Le seuil optimal permettant de combiner la meilleure sensibilité et la meilleure spécificité 
serait de l’ordre de 15-20 ng/ml (50). Lorsque le seuil varie de 10-19 à 400 ng/ ml, la sensibilité diminue 
de 45-100 % à 0-64 % selon les études (47). Par ailleurs, en cas d'augmentation de la concentration 
sérique de l'AFP sans anomalie focale à l'échographie, d'autres examens d’imagerie sont habituellement 
réalisés pour confirmer ou infirmer le diagnostic de CHC, situation génératrice de dépenses mais aussi 
d'inquiétude pour le malade (13). 
 Jusqu’à présent, les autres examens d'imagerie, notamment TDM spiralée ou IRM, très utiles pour 
la confirmation du diagnostic de CHC (voir ci-dessous), ont été peu ou pas utilisés pour le dépistage (47), 
surtout en raison de leur coût plus élevé et de leur disponibilité plus réduite que celle de l’échographie. 
Certains malades du fait de leur morphologie (obésité, interposition colique) sont difficilement 
explorables par échographie, ce qui représenterait une indication de la TDM (13). 
 D’autres marqueurs sériques pourraient être utiles (56). La fraction L3 glycosylée de l’AFP aurait 
une meilleure spécificité que la concentration sérique totale de l’AFP, mais cela reste à confirmer. La 
mesure de la décarboxyprothrombine (DCP) n’a pas été retenue pour le dépistage du CHC en raison de sa 
faible sensibilité, même si des tests plus sensibles doivent être évalués (57). L’intérêt des dosages 
sériques de glypican 3 (58), du récepteur soluble de l’interleukine 2 (59) et du transforming growth factor 
ß (60) reste à évaluer. 
 La périodicité optimale de la réalisation des test de dépistage du CHC n’est pas connue (12, 13). Il 
faut insister sur le fait que cette périodicité ne dépend pas du niveau de risque de survenue du CHC mais 
du temps de doublement de la taille de la tumeur (3). Le temps de doublement du CHC est mal connu et 
paraît très variable d’un sujet à l’autre, de quelques semaines à quelques mois, mais aussi en fonction du 
temps chez un même sujet, la tumeur pouvant alterner des phases de croissance et de stabilité (61, 62). La 
périodicité utilisée dans les études cliniques variait de 3 à 12 mois (tableau 1). Compte tenu du seuil de 
détection échographique proche de 1 cm de diamètre, des résultats médiocres des traitements curatifs en 
cas de tumeur de plus de 3 cm de diamètre, la périodicité la plus utilisée actuellement est semestrielle (12, 
13). Néanmoins, cette recommandation reste empirique et les résultats des études prospectives en cours 
pourraient modifier cette attitude. 
 
Procédure diagnostique 
 
 L’amélioration des performances de l’échographie permet maintenant de détecter des nodules de 
très petite taille (10 mm de diamètre, voir moins) lors de la surveillance échographique des malades 
atteints de cirrhose. Paradoxalement, cette amélioration a généré de nombreux problèmes diagnostiques. 
En particulier, les nodules de diamètre inférieur à 2 cm, de plus en plus souvent détectés par le dépistage, 
ne correspondraient pas à un CHC dans plus de 50 % des cas (63, 64). Il peut alors s’agir d’un 
macronodule de régénération, lésion bénigne pouvant évoluer vers le CHC, surtout lorsqu’il est 
dysplasique, mais aussi susceptibles de disparaître spontanément (65). D’autres anomalies bénignes sont 
également possibles, par exemple un angiome ou une répartition irrégulière de la stéatose (stéatose focale 
ou, au contraire, zone dépourvue de stéatose dans un foie globalement stéatosique) (66, 67). Il faut enfin 
rappeler que d’autres tumeurs malignes peuvent survenir dans un foie de cirrhose, comme un 
cholangiocarcinome (68) ou un lymphome primitif du foie en cas de cirrhose virale C (48). 
 De ce fait, toute lésion focale détectée à l’échographie dans un foie de cirrhose nécessite la réalisation 
d’une procédure diagnostique avant de conclure qu’il s’agit d’un CHC. Il faut souligner que même les 
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images hyperéchogènes de moins de 3 cm de diamètre (qui correspondent habituellement à des angiomes 
dans un foie normal) pourraient être un CHC dans 50 % des cas en cas de cirrhose (69). 
 
 Le diagnostic de CHC est alors fondé sur la réalisation d’un ou plusieurs examens d’imagerie 
comportant l’injection d’un produit de contraste vasculaire (TDM, IRM, échographie de contraste), la 
mesure de la concentration sérique d’AFP (qui possède une valeur importante pour le diagnostic, alors 
qu’elle n’en a que peu pour le dépistage), et éventuellement la biopsie de la lésion focale guidée par 
l’imagerie (70). Cette procédure diagnostique a fait l’objet de recommandations lors de la conférence 
internationale de Barcelone en 2000 (2), réactualisées en 2005. En cas de cirrhose, le diagnostic de CHC 
peut être établi de façon probabiliste (sans histologie) lorsque la lésion nodulaire mesure plus de 2 cm de 
diamètre et qu’il existe une hypervascularisation artérielle précoce sur deux examens d’imagerie, ou bien 
un seul examen d’imagerie associé à une concentration sérique d’AFP supérieure à 400 ng/ml. Lorsque le 
nodule mesure entre 1 et 2 cm de diamètre, l’imagerie est souvent non typique. De plus, certaines petites 
lésions hypervasculaires du foie de cirrhose correspondent à des anomalies vasculaires susceptibles de se 
modifier ou de disparaître lors des examens ultérieurs (71). Il est alors recommandé de faire une biopsie 
du nodule guidée par l’imagerie afin d’obtenir la preuve histologique du cancer. Lorsque le nodule 
mesure moins de 1 cm de diamètre, les méthodes diagnostiques sont souvent prises en défaut et il est 
recommandé de réaliser à nouveau ces examens 2 ou 3 mois plus tard : la constatation d’une 
augmentation de taille du nodule ou de la concentration sérique d’AFP permet d’établir le diagnostic de 
CHC avec une bonne valeur prédictive. Ces propositions, fondées sur un consensus d’experts, sont en 
cours de validation (64, 72). 
 Il faut également souligner que l’apparition d’un nodule dans un foie de cirrhose au cours de la 
surveillance échographique correspond presque toujours à un CHC (48). Ceci renforce l’importance de 
réaliser un examen échographique initial d’excellente qualité lors du diagnostic de la cirrhose, permettant 
d’affirmer l’absence de lésion focale et de servir de référence pour la surveillance. 
 
Résultats des études cliniques 
 
 L’objectif du dépistage du CHC est, in fine, l’amélioration de la survie des malades. Il n’est pas 
possible actuellement d’affirmer que cet objectif est atteint. La raison principale tient à l’absence quasi 
complète d’essai randomisé comparant le devenir d’une population soumise au dépistage du CHC à une 
population non dépistée. Un seul essai randomisé a été réalisé en Chine chez plus de 18 000 malades 
atteints d’hépatite chronique ou de cirrhose virale B (73). Le dépistage du CHC associant échographie et 
dosage sérique de l’AFP tous les 6 mois a été comparé à l’absence de dépistage. La mortalité était 
significativement diminuée (de 37 %) dans le groupe soumis au dépistage, mais de nombreux biais 
limitaient la portée de cette conclusion. La perspective d’une nouvelle étude randomisée qui comparerait 
la survie de malades soumis ou non à un dépistage paraît aujourd’hui peu envisageable, le dépistage du 
CHC étant déjà largement réalisé en pratique et du fait des problèmes d’ordre éthique qui seraient 
soulevés par une telle étude (13). 
 
 L’évaluation de l’intérêt clinique du dépistage est donc principalement fondée sur les résultats 
d’études de cohortes de malades atteints de cirrhose (tableau 1). Les premières études réalisées entre 1985 
et 1996 ont montré des résultats variables. En Asie, notamment au Japon (21, 22), le nombre de CHC 
dépistés était élevé, la proportion de petits CHC dépassait 50 %, et 40 % environ des malades dépistés 
étaient traités par résection chirurgicale. En revanche, les résultats observés dans les séries occidentales 
étaient beaucoup plus décevants, avec une proportion moindre de petits CHC dépistés et de malades 
éligibles pour un traitement chirurgical (23). Par contre, les études publiées à partir de l’année 2000 (27, 
28, 30-32), toutes réalisées en Europe, ont montré des résultats qui se rapprochaient de ceux des séries 
asiatiques, un tiers environ des tumeurs décelées étant accessibles à un traitement à visée curative, soit 
deux fois plus que dans les études précédentes (23). L’étude (non randomisée) de l’Italian Liver Cancer 
Group (74) a comparé 215 malades atteints de CHC dépistés tous les 6 mois par échographie et dosage 
sérique d’AFP, 155 malades atteints de CHC dépistés annuellement par les mêmes examens, et 227 
malades atteints de CHC découvert incidemment : les tumeurs dépistées semestriellement étaient plus 
petites que celles dépistées annuellement, les traitements à visée curative étaient proposés aussi souvent 
dans les deux premiers groupes, la survie était équivalente dans les deux premiers groupe mais meilleure 
que celle des malades chez lesquels la tumeur était découverte incidemment. Il faut encore souligner 
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cependant que l’amélioration de la survie observée dans les études comparant les malades dépistés et non 
dépistés (31, 74-76) ne constitue pas une preuve de l’intérêt clinique du dépistage, plusieurs biais 
importants pouvant entraver l’interprétation des résultats. En particulier, l’augmentation de survie peut 
correspondre uniquement à la détection plus précoce de la tumeur (lead time bias) (3, 13). 
 Néanmoins, il paraît clair que la généralisation progressive du dépistage a profondément modifié 
les caractéristiques du CHC au moment du diagnostic. Par exemple, au Japon, la proportion de petits 
CHC de moins de 2 cm de diamètre est passée de 4,6% pendant la période 1976-1985 à 33,1% pendant la 
période 1996-2000 (77). La plus grande efficacité du dépistage observée dans les études récentes résulte 
probablement aussi de la conjonction d’une proportion croissante de malades atteints de cirrhose virale C 
(plus observants et moins souvent atteints d’affections extra-hépatiques que les malades alcooliques) et 
des progrès thérapeutiques réalisés en matière de prise en charge du CHC. Dans les premières études, le 
seul traitement à visée curative était la résection (dont l’applicabilité était réduite même en cas de petit 
CHC) (23), alors que la transplantation et les traitements percutanés se sont ajoutés dans les études les 
plus récentes (15). 
 Plusieurs études ont étudié le rapport coût-efficacité du dépistage du CHC. La première étude (78), 
portant sur une cohorte fictive de malades atteints de cirrhose compensée dépistés tous les 6 mois, 
aboutissait à un bénéfice de survie faible pour un coût prohibitif mais, dans cette étude d’analyse 
décisionnelle publiée en 1996, le traitement de référence était restreint à la résection chirurgicale. Une 
étude fondée sur une cohorte rétrospective (32) concluait également à un coût trop élevé du dépistage au 
regard du gain de survie. Cependant, des études plus récentes d’analyse décisionnelle (79-82), prenant 
notamment en compte le développement des méthodes thérapeutiques curatives comme la transplantation 
et comparant différentes stratégies de dépistage, ont suggéré au contraire que la procédure possédait 
probablement un rapport coût-efficacité satisfaisant, comparable à celui d’autres procédures médicales 
dont l’intérêt clinique est admis (3, 13). 
 
Tableau 1. Principales études de dépistage du carcinome hépatocellulaire (CHC) dans des cohortes de 

malades non sélectionnés atteints de cirrhose. 
 
Premier auteur 
(référence) 

Année Pays Malades 
(n) 

Principale 
cause de 
cirrhose 

Classe A de 
Child-Pugh 
(%) 

Périodicité de 
l’échographie 
(mois) 

Incidence 
annuelle du 
CHC 
(%) 

CHC 
unique ≤ 3 
cm 
(%) 

Traitement 
à visée 
curative 
(%) 

Kobayashi (21) 1985 Japon 95 Virus NP 3 2,1 62,5 40 

Oka (22) 1990 Japon 140 Virus 43 3 6,5 70 37,5 

Colombo (24) 1991 Italie 417 Virus 86 12 2,3 31 14 

Pateron (23) 1994 France 118 Alcool 64 6 5,8 21 14 

Cottone (26) 1994 Italie 147 Virus 100 6 3,8 53 33 

Zoli (29) 1996 Italie 164 Virus 72 3-6 6,2 73 21 

Henrion (28) 2000 Belgique 141 Alcool 69 6 2,4 100* 100 

Bolondi (32) 2001 Italie 313 Virus 63 6 4,1 59 39 

Velazquez (30) 2003 Espagne 463 Alcool 72 3-6 2,9 47 ** 53 

Henrion (27) 2003 Belgique 293 Alcool 63 6 2 82 82 

Sangiovanni (31) 2004 Italie 417 Virus 69 12 3,4 NP 34 

Benvegnu (25) 2004 Italie 312 Virus 100 6 2,8 *** NP NP 

 NP: non précisé. 
* diamètre du nodule ≤ 4 cm. 
** diamètre du nodule ≤ 5 cm. 
*** moyenne sur une période de 10 ans. 
 
 
Recommandations et perspectives 
 
 Malgré les incertitudes qui persistent (et vont persister) concernant son intérêt clinique, le dépistage 
du CHC est actuellement largement réalisé en pratique quotidienne (16, 17) mais aussi clairement 
recommandé dans la plupart des conférences ou textes de synthèse récents (2, 3, 12, 13, 83, 84). Il faut 
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également souligner l’apport considérable des études de dépistage à la connaissance actuelle de l’histoire 
naturelle de la cirrhose et aux mécanismes de développement du cancer. 
 Malgré les incertitudes qui persistent également concernant ses modalités pratiques, plusieurs 
recommandations peuvent être faites (3, 12, 13) : 
 
1. Le dépistage du CHC doit être mis en œuvre chez tous les malades atteints de cirrhose, facteur de 

risque majeur de survenue du CHC. Cette recommandation s’applique clairement aux malades 
atteints de cirrhose d’origine virale B et C, d’origine alcoolique ou hémochromatosique, et très 
probablement en cas de NASH et de cirrhose biliaire primitive. Ceci concerne aussi probablement les 
sujets atteints de cirrhose coinfectés par le VIH dont la maladie est stabilisée par le traitement anti-
rétroviral. Ceci souligne l’importance d’établir de façon formelle le diagnostic de cirrhose, 
aujourd’hui par l’histologie, probablement aussi de manière non invasive dans un futur proche. Il 
n’est pas possible de recommander un âge de début du dépistage ou une adaptation de ses modalités 
en fonction de l’existence ou non de facteurs de risque, ceux ci n’étant pas actuellement validés (33). 

 
2. Les malades doivent avoir une cirrhose compensée (dans le cas contraire, le traitement de la cirrhose 

décompensée est prioritaire) et une absence de contre-indication aux traitements curatifs du CHC. Les 
contre-indications sont très variables en fonction des traitements (importantes pour la transplantation, 
moins pour la résection, beaucoup moins pour les méthodes percutanées) et susceptibles de se 
modifier en fonction de l’évolution future des méthodes thérapeutiques curatives. 

 
3. En l’absence de cirrhose chez les sujets ayant une hépatite chronique C ou une maladie alcoolique du 

foie, le risque est considéré comme trop faible pour nécessiter la mise en œuvre du dépistage. 
Néanmoins, ceci pose le problème d’une réévaluation régulière de l’état hépatique du malade dans le 
but de débuter le dépistage du CHC s’il parvient au stade de cirrhose. Par contre, le dépistage doit 
probablement être mis en œuvre chez les malades atteints d’hépatite chronique B sans cirrhose 
originaires d’Asie ou d’Afrique, l’âge de début se situant possiblement aux alentours de 35-40 ans 
(3). 

 
4. L’échographie est l’élément majeur du dépistage, alors que le dosage sérique de l’AFP est 

probablement peu utile. L’échographie doit être réalisée par un opérateur ayant l’expérience de cet 
examen chez les malades atteints de cirrhose. En l’absence d’argument scientifique objectif, une 
périodicité semestrielle est le plus souvent recommandée. Les résultats d’une étude multicentrique 
française en cours comparant deux périodicités de surveillance échographique et l’intérêt du dosage 
de l’AFP permettront peut-être de modifier ces recommandations. 

 
5. La mise en évidence d’une lésion focale de petite taille dans un foie de cirrhose nécessite de mettre en 

œuvre une procédure de confirmation du diagnostic de CHC. L’interprétation des examens 
diagnostiques réalisés est souvent délicate. Elle doit se faire dans le cadre d’une structure 
multidisciplinaire incluant hépatologue, radiologue, anatomo-pathologiste… mais aussi chirurgien 
hépatique dans la mesure où la discussion diagnostique est souvent couplée à la discussion 
thérapeutique. 

 
 Dans un futur proche, de nombreux points doivent faire l’objet de travaux de recherche clinique et 
fondamentale, au mieux dans le cadre d’études prospectives, randomisées ou de cohorte. On peut citer la 
validation et l’identification de nouveaux facteurs prédictifs de la survenue du CHC (qui pourrait 
permettre de moduler les modalités du dépistage), l’influence des traitements antiviraux sur l’incidence 
du CHC (qui pourrait être nettement réduite en cas d’efficacité du traitement) (85), et l’intérêt des 
méthodes de diagnostic non invasif de la cirrhose dans la surveillance des sujets atteints de maladie 
chronique du foie sans cirrhose (afin de déterminer le moment de début du dépistage). 
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