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5.2.2.1  SØroprØvalence de l�AgHBs selon le sexe�����������������������������������������������������������������������������������������������������
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�

1-INTRODUCTION �

L�hØpatite virale est une maladie infectieuse à transmission oro-fØcale, parentØrale et 

sexuelle. Elle est caractØrisØe par une atteinte prØpondØrante du systŁme des 

phagocytes mononuclØes et du parenchyme hØpatique (1). 

 Elle Øvolue sous une forme aigue et chronique avec un grand polymorphisme des 

manifestations cliniques, depuis les variØtØs asymptomatiques et frustes jusqu�aux 

formes graves et mortelles avec intoxication gØnØrale, ictŁre, hØmorragie et autres 

signes d�insuffisance hØpatique (1). Actuellement, on considŁre  que les hØpatites 

virales sont dues à 5 types de virus ou familles de  virus bien distinct : le virus A, le 

virus B, le virus D,  le virus C et  le virus E .Depuis 1940 deux d�entre elles ont 

ØtØ reconnues comme des entitØs entiŁres : il s�agit des hØpatites A et B.  

Depuis sa dØcouverte en 1989, le virus de l�hØpatite C (VHC) a ØmergØ comme 

Øtant, en majeur partie, l�agent Øtiologique des maladies du foie dans la plupart des 

rØgions du globe.  

Au niveau mondial, l�OMS estime que 170 Millions de personnes environ, soit 3% 

de la population, sont infectØes par le VHC et exposØes au risque de cirrhose et de 

cancer du foie (2). 

En Europe on estime à 9 Millions le nombre de sujet s atteints par le HCV soit 

1,03% de la population. En Afrique, 32 Millions d�individus sont porteurs de ce 

virus, soit 5,3% de la population (2).  

Quant à l�hØpatite B, l�OMS estime à 2 Milliards le  nombre de personnes infectØes y 

compris 500 millions de porteurs chroniques dont 60 Millions en Afrique (3).Un 

million d�individus meurent chaque annØe de l�infection virale B (4).  

Au Mali l�hØpatite B a fait l�objet de nombreuses Øtudes (5�7) . Ces Øtudes ont 

montrØ qu�elle Øtait prØvalente. En effet chez les donneurs de sang au CNTS de 

Bamako, la prØvalence est estimØe entre 14,9% et 16,14% (8,9). 

 Le sexe ratio est de 6,81 en faveur des hommes et le mode de contamination est 

essentiellement sexuel et parentØral (9). 
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La sØroprØvalence du HCV au Mali varie entre 2 et 5,4% chez les femmes enceintes 

(10). En Afrique cette sØroprØvalence est variable selon les pays. Ainsi elle est de 

0,26% en Afrique du Sud (11)et de 13,5% en Egypte (12). 

L�on estime actuellement que plus de 60% des sujets VHC positifs dØveloppent une 

hØpatite chronique, dont 5 à 10% pourraient aboutir à des formes de cancer tel que 

le carcinome hØpatocellulaire ou CHC (13�15) . 

En outre La plupart des sujets atteints d�une infection  par l�hØpatite B ou C 

ignorent qu�ils continuent d�Œtre porteurs du virus. Ils s�exposent donc à un 

risque ØlevØ de dØvelopper une maladie chronique sØvŁre du foie et peuvent 

sans le savoir transmettre le virus à autrui. C�est  fort conscient de ce constat 

que nous avons initiØ ce travail pour apporter notre contributions dans la 

prØvention, le  dØpistage et le traitement des hØpatites B et C au CHU �GT. 

Pour mener à bien ce travail, nous nous sommes fixØs comme objectifs : 



PREVALENCE DES HEPATITES VIRALES B ET C CHEZ LES PATIENTS  FREQUENTANT LE CHU �GABRIEL TOURE DE  FEVRI ER  A   JUILLET 2013.�

�

���������	
�������������������������������������������������������������������������������
��������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������	
��
��

 

OBJECTIS 

Objectif gØnØral  

Evaluer la prØvalence des hØpatites virales B et C chez les patients  frØquentant 

le CHU �Gabriel TourØ 

Objectifs spØcifiques : 

1-DØterminer la frØquence du portage de l�AgHBs en fonction des 

caractØristiques sociodØmographiques des patients dØpistØs.  

2-DØterminer la frØquence du portage de l�Ac HVC  en fonction des 

caractØristiques sociodØmographiques des patients dØpistØs. 
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2-GÉNRALITÉS  

2-1 VIRUS DE L�HEPATITTE B 

2-1-1 Historique 
L�histoire des hØpatites remonte à plus de 5 siŁcles avant JØsus Christ. Hippocrate, 

cinq siŁcles avant JØsus Christ l�avait dØcrit en attribuant la responsabilitØ de ses 

manifestations cutanØes et muqueuses au foie. Un siŁcle et demi aprŁs JØsus Christ,  

Galien distinguait les jaunisses liØes à des obstructions biliaires et les jaunisses 

purement hØpatiques. Le terme hØpatite fut employØ pour la premiŁre fois par 

Coelius Aurelianus, auteur du mØdical romain du 5Łme siŁcle aprŁs JØsus Christ. 

Les premiers  cas ont ØtØ rapportØs en 1947 par Marc Callum et al pour distinguer 

l�hØpatite ØpidØmique à transmission essentiellement orale et l�hØpatite parentØrale  

En 1963, l�antigŁne Australia aujourd�hui appelØ antigŁne de surface de l�hØpatite B 

fut dØcouvert par Blumberg dans le sØrum d�un aborigŁne australien hØmophile 

transfusØ. La particule virale B dite particule de Dane a ØtØ identifiØe par Dane et al 

en 1970. En 1972, Magnus et Mark ont dØcrit le systŁme HBe liØ à l�infectivitØ. Le 

vaccin est mis au point en 1974. 

2-1-2 CaractØristiques Fondamentales 

2-1-2-1 Classification 
Le virus de l�hØpatite B appartient à  la famille des  Hepadnaviridae  et au genre 

Hepadnavirus. C�est un virus à ADN contrairement au  virus de l�hØpatite C qui est 

un Flaviviridae, virus à ARN. Il se rapproche des r Øtrovirus par son intØgration dans 

le gØnome cellulaire et son mode de rØplication qui utilise une transcriptase reverse. 

Le VHB est un virus enveloppØ et rØsistant (16). 
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2-1-2-2 CaractŁres Physico-Chimiques 
L�Øtude structurale du VHB a montrØ trois sortes de particules (16,17) qui sont :  

• Le virus entier ou particule de Dane de 42-43nm de diamŁtre, sa 

concentration peut atteindre 109 unitØs/ml de sang. Il est constituØ 

d�une enveloppe de 7nm de profondeur facilement dissociØe par 

certains dØtergents, d�une capside cubique icosaØdrique de 28nm de 

diamŁtre. Cette capside contient l�ADN circulaire partiellement bi 

catØnaire. 

• Une particule de 22nm de diamŁtre reprØsentant l�enveloppe virale 

lipoprotØique dØversØe en excŁs dans le sang sans capside ni 

gØnome. Ces particules peuvent atteindre 109 unitØs/ml de sang (17). 

•  Des formes tubulaires de 20-22 nm de diamŁtre correspondent aussi 

à un excŁs  d�enveloppes virales (17,18) . 

Le VHB est rØsistant au refroidissement jusqu�à -20°C pendant plusieurs 

annØes, au chauffage jusqu�à 56°C durant 24h ; cepe ndant, chauffØ de 85 à 

100°C, il perd ses propriØtØs antigØniques (ce qui ne correspond pas à la 

perte de la virulence) pendant plusieurs minutes. Le virus perd son activitØ 

sous l�action du phØnol à 3-5% et de la chloramine 3%. Il rØsiste dans le 

milieu extØrieur 7 jours environs et n�est pas inactivØ par l�alcool ni 

l�Øther. La particule de Dane est la seule infectieuse (17). 

 

 

 

 

 

Figure 1: Structure du virus de l�hØpatite B (19) 
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2-1-2-3 Organisation GØnomique 
Le VHB possŁde l�un des plus petits gØnomes viraux. C�est le plus petit virus 

humain à ADN (16) . 

C�est un virus à ADN circulaire partiellement bi ca tØnaire ; cet ADN est constituØ 

de 3200 nuclØotides (20). Le brin long (brin L) ou encore brin nØgatif à une 

longueur fixe 3,2 kbases et forme un cercle partiellement discontinu (courte 

interruption). 

Le brin court ou brin positif (brin S) a une longueur variable se situant entre 50-

100% du brin L. La structure circulaire du gØnome est assurØe essentiellement par 

220 nuclØotides de l�extrØmitØ 5� de chaque brin appelØe rØgion cohØsive. 

L�extrØmitØ 5�du brin S comporte un oligo-ribonuclØotide liØ de façon covalente, 11 

nuclØotides de ce dernier sont complØmentaires du  brin L. Cette sØquence de 11 

nuclØotides est directement rØpØtØe (DR) à l�autre extrØmitØ de la rØgion cohØsive. 

Les deux copies DR1 et DR2 seraient impliquØes dans l�initialisation de la 

rØplication virale ainsi que dans le mØcanisme d�intØgration dans les hØpatocytes 

(18). 

L�ADN du VHB est constituØ de quatre phases de lecture ouverte conservØes et 

situØes sur le brin L. Ces phases sont partiellement chevauchantes et correspondent à 

4 gŁnes S, C, X, P codant chacun pour une protØine (18,21). 
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Figure 2 : Structure gØnomique du virus de l�hØpatite B (9) 

� La rØgion S 

DivisØe en rØgion S, prØS1 et prØS2 ; cette rØgion code pour 

l�enveloppe virale. Les gŁnes S, prØS2 ont une longueur fixe. Celle 

du gŁne prØS1 varie en fonction du sous-type. 

Les gŁnes S, code pour la petite protØine de 24 kDa qui est 

constituØe de 226 àà. La rØgion correspondant aux acides aminØs 

124 à 147 est essentielle pour la synthŁse d�anticorps anti-HBs. 

Cette protØine est dite majeure (reprØsente 80% des protØines de 

surface) (17,18). 

La rØgion prØS2 et S codent pour la protØine moyenne de 34kDa.  

Cette protØine comprend en fait la protØine majeure et une terminale 

de 55 àà codØe par la rØgion prØS2.  

Les rØgions prØS1, prØS2 et S codent pour la grande protØine 

39kDa. 
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La sØquence protØique prØS1, est essentielle pour la reconnaissance 

et la pØnØtration virale. Les trois protØines d�enveloppe existent 

sous forme glycosylØe et non glycosylØe (18). 

� La rØgion C 

L�extrØmitØ 3�du gŁne C code pour une protØine de 22KDa (p22 c) 

qui est la protØine de core. Dans la portion terminale 5, il existe 

deux sØquences AUG. La sØquence nuclØotidique allant du premier 

au second triplet AUG est appelØe prØC. L�antigŁne HBe est codØ à 

partir du premier triplet AUG. C�est une protØine non structurale de 

17 KDa. 

Les premiers nuclØotides de la rØgion prØC codent pour un peptide 

signal facilitant l�excrØtion de l�antigŁne HBe dans le sØrum (18). 

� La rØgion P 

Cette rØgion code pour une protØine de 82 KDa correspondant à 

l�ADN polymØrase virale.  

Les produits du gŁne P ont une activitØ ADN polymØrase(18). Cette 

activitØ sert à la synthŁse d�un nouvel ADN à partir de l�ADN prØ 

gØnomique. 

Les produits du gŁne P sont impliquØs non seulement dans  le  

mØcanisme de la transcription inverse,  mais aussi dans le 

phØnomŁne d�encapsidation de l�ARN prØ gØnomique servant à la 

transcription. 

� La rØgion X 

Cette rØgion code pour un polypeptide de 145 à 154 aa dØpendant du 

sous-type. 
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2-1-2-4 CaractŁres antigØniques 
Les quatre gŁnes S, C, P, X du VHB codent tous pour des protØines dont les plus 

immunogŁnes sont l�antigŁne HBs et l�antigŁne HBc : 

� L�antigŁne HBs 

Il possŁde un dØterminant spØcifique de groupe « a » constant trouvØ 

dans tous les virus, et divers dØterminants de sous-types dont les 

importants sont : adw, ayw, ayr (7,18). Des mutations ponctuelles au 

niveau de la protØine S peuvent entraîner le passage d�un sous-type à un 

autre, voir la perte de la rØactivitØ avec l�anticorps anti-HBs (7,17). 

� L�antigŁne HBc (c=core) 

C�est l�antigŁne de capside, il est constituØ par la polymØrisation d�une 

sous unitØ peptidique de 22Kda (20). Cet antigŁne est trŁs immunogŁne 

et les anticorps produits sont des marqueurs prØcoces et durables de 

l�infection (1) . L�AgHBc n�est retrouvØ que dans le foie à l�intØrieur des 

noyaux des hØpatocytes infectØs et dans leur cytoplasme à une 

concentration moindre (22). Sa forme soluble, l�AgHBe est retrouvØ dans 

le sØrum. L�AgHBe est un marqueur de la multiplication virale, il peut 

induire les anticorps anti-HBe. 

� La protØine X 

Elle est un antigŁne non structural et prØsent seulement dans les 

hØpatocytes infectØs. Cette protØine possŁde des propriØtØs 

transactivatrices sur le gØnome viral ainsi que sur les gŁnes cellulaires 

(7,18). 

� L�ADN polymØrase, associØe à l�ADN virale est aussi antigØnique. 
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2-1-3 Infection par le virus de L�hØpatite B 

2-1-3-1 Physiopathologie 

2-1-3-1-1 Cycle de multiplication du VHB dans l�hØpatocyte 
�

Le cycle du VHB est trŁs complexe. La particule de Dane pØnŁtre dans la cellule 

hØpatique sans la lØser (dØcapsidation) et l�ADN viral s�intŁgre dans l�ADN cellulaire. 

Il en rØsulte de l�ARN viral à partir de cet ADN. Une partie de cet ARN viral servira 

d�ARN messager et sera traduite en protØine (ADN polymØrase, AgHBs, AgHBc, 

protØine X), l�autre partie se comporte en ARN prØgØnomique qui sera transcrit enADN 

par la polymØrase qui est une reverse transcriptase. La capside contenant l�ADN du 

virion complet (particule de Dane) sort de l� hØpatocyte sans la lØser (17). 

2-1-3-1-2 LØsions cellulaires 
Ce sont des lØsions caractØristiques marquØes surtout au dØbut par une inflammation 

lymphocytaire T au niveau de la zone periportable du foie.Cette inflammation si elle est 

chronique, Øvolue vers une fibrose hØpatique puis une cirrhose (7,20). Effet 

cytopathogŁne du VHB est peu important (7,18,20), les lØsions sont la consØquence d�un 

ensemble de rØactions immunologiques à mØdiation principalement cellulaire, dirigØes 

contre les hØpatocytes dont la membrane exprime les antigŁnes de capside. Les 

mØcanismes immunologiques sont diffØrents selon la gravitØ de l�hØpatite. Au cours de 

l�hØpatite fulminante les lØsions sont liØes à des phØnomŁnes humoraux, toxiques, et 

ischØmiques. 

Au stade d�hØpatite aiguº elles sont dues à la sens ibilisation des lymphocytes T 

cytotoxiques aux diffØrents antigŁnes en particulier prØS2 et AgHBc.  

Pendant l�hØpatite chronique active la rØaction est dirigØe  principalement contre les 

hØpatocytes oø à lieu une rØplication virale et exprimant sur leur membrane l�AgHBc et 

l�AgHBe (18) . 
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Figure 3 : Cycle de multiplication du VHB dans l�hØpatocyte (14) 

2-1-3-2 EpidØmiologie 

2-1-3-2-1 Tropisme du virus 
L�homme est le rØservoir du virus. Le virus est essentiellement prØsent dans le sang 

(109/ml de sang), mais il est dØtectØ dans les sØcrØtions vaginales, le sperme, la 

salive, les liquides naso-pharyngØs. Le virus est parfois prØsent dans les urines, le 

LCR, le liquide pleural (1,17,18). 

 

2-1-3-2-2 Mode de transmission 
� Transmission sexuelle 

Le HBV se transmet trŁs facilement par des rapports non protØgØs avec 

une personne porteuse de l�AgHBs du HBV (1,17,18) . Le risque de 

contamination par voie sexuelle peut varier de 30 à  80%. Le risque 



PREVALENCE DES HEPATITES VIRALES B ET C CHEZ LES PATIENTS  FREQUENTANT LE CHU �GABRIEL TOURE DE  FEVRI ER  A   JUILLET 2013.�

�

���������	
�������������������������������������������������������������������������������
���������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������	
��
��

 

augmente avec le nombre de partenaires sexuels, les annØes d�activitØ 

sexuelle, les autres IST, et le type de rapports notamment les rapports 

anaux rØceptifs. Ce mode de contamination est surtout observØ en zone 

de faible endØmie oø la contamination survient principalement à l�âge 

adulte (17,18). 

� Transmission parentØrale 

Le HBV peut se transmettre chez les usagers de drogue, par voie 

intraveineuse ou per-nasale, lors de l�Øchange de matØriel infectØ 

(1,7,17).  Il peut Øgalement Œtre transmis lors de soins, notamment : 

des aiguilles ou de EPHE Banque de Monographies SVT seringues 

rØutilisØes sans stØrilisation, par contact des muqueuses avec du 

matØriel souillØ insuffisamment dØcontaminØ et par administration 

de produits sanguins dans les pays oø aucun dØpistage de l�AgHBs 

n�est pratiquØ sur les dons de sang. Ce mode de transmission peut 

toucher le personnel soignant, lors d�accidents d�e xposition au 

sang. On estime que le risque de contamination par piqßre souillØe 

par du sang contaminØ varie de 6 à 45% en fonction de la prØsence 

ou non de l�AgHBe dans le sang. Les piercings et les tatouages 

pratiquØs sans respect des rŁgles de stØrilisation du matØriel utilisØ, 

peuvent constituer un mode de transmission d�individu à individu 

(1,7,17).  

� Transmission horizontale 

Elle se produit par des contacts Øtroits avec des porteurs chroniques 

au sein de la famille ou en collectivitØ. La transmission du HBV 

entre enfant est trŁs frØquente et principalement dØcrite en Afrique 

noire. La dissØmination intrafamiliale du virus est le plus souvent 

aggravØe par les mauvaises conditions d�hygiŁne et la promiscuitØ 

importante. Dans les rØgions d�endØmie intermØdiaire, la 

transmission est surtout horizontale (le grand enfant, l’adolescent et 
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l’adulte jeune) (2). Elle rØsulte le plus souvent du contact de lØsions 

cutanØes ou muqueuses avec du sang contaminØ, ou le partage 

d�objets tels que brosse à dents, rasoir, etc...  

� Transmission pØrinatale 

La transmission pØrinatale de mŁre atteinte d�une infection 

chronique à son nouveau-nØ se produit au moment de la naissance. 

La transmission in utØro est relativement rare et reprØsente moins 

de 2% des infections pØrinatales dans la plupart des Øtudes. Le 

risque est plus ØlevØ chez les enfants nØs de mŁre ayant un AgHBe 

positif : l�incidence de l�infection est de 90% alo rs qu�elle est de 10 

à 20 % pour les enfants nØs de mŁre AgHBenØgatif. La prØvalence 

de l�AgHBe chez les mŁres porteuses d�AgHBs est plus importante 

en Asie (40%) qu�en Afrique (15%) (23) .En zone de moyenne 

endØmie, la contamination a lieu à tous les âges de  la vie par 

transmission pØrinatale, horizontale ou sexuelle. 

2-1-3-2-3 RØpartition gØographique 
Le VHB est ubiquitaire. Dans le monde 2 milliards d�individus ont ØtØ en contact 

avec le virus et 500 millions en sont porteurs chroniques. La prØvalence varie selon 

les rØgions, on peut observer trois zones d�endØmicitØ (1).Une zone de basse 

endØmicitØ : elle est constituØe par l�Europe de l�Ouest, l�AmØrique du Nord, 

l�Australie. La prØvalence de l�infection chronique (AgHBs positif) est de 0,5 à 5% 

et 3 à 5% des sujets sont porteurs de l�AgHBs (1,18 ).En France on estime à 0,5% le 

nombre de porteurs chroniques. Dans cette zone la transmission est principalement 

sexuelle ou liØe à la toxicomanie intraveineuse (19). 

 Une zone de moyenne endØmicitØ : Ayant 2 à 7% de porteurs chroniques de 

l�AgHBs, 20 à 50% des sujets ont des anticorps anti -HBs. Elle est reprØsentØe par le 

bassin mØditerranØen, le moyen orient, l�AmØrique du Sud, l�Europe de l�Est et l�ex-

URSS. 
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Une zone Hyper-endØmique : ConstituØe par  la  chine, l�Asie du sud-est, l�Afrique 

subsaharienne. La prØvalence de l�infection est de 8 à 15%, 70 à 95% des sujets ont 

des anticorps anti-HBs. Dans cette zone la contamination à lieu essentiellement à la 

naissance ou pendant l�enfance. Ce qui explique cette haute prØvalence (18). 

Une Øtude rØalisØe au Mali en 1980 a donnØ les rØsultats ci-aprŁs : 16,5% d�AgHBs, 

34,15% d�anti-HBc, 46,6% d�anti-HBs. A partir de ce s rØsultats, 90% de la 

population Øtaient au moins porteurs d�un marqueur (24). 

En 1997, la prØvalence de l�AgHBs Øtait de 14% dans la population des femmes 

enceintes et le risque de transmission mŁre-enfant Øtait de 37,5% (25). En 2002 

Tembely (26), en 2003 Guindo (8), et en 2004 Tangara (6) avaient eu des 

frØquences de 15,25%, de 14,9% et 15,72% chez les donneurs de sang au centre 

national de transfusion sanguine de Bamako. Toutes ces Øtudes ont montrØ que Mali 

est un pays à forte endØmicitØ. 

Tableau I : Niveau de prØvalence du portage chronique selon leszones 

gØographiques du monde (2) 

 

Classification Portage chronique Zone gØographique 

Forte prØvalence 5 à 10%  Afrique, Asie du Sud-Est 

PrØvalence intermØdiaire 2 à 5% 

 

Italie, Afrique du Nord,  

Espagne, GrŁce, Japon 

Faible prØvalence 0,30%  Europe du Nord, USA 
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Figure 4 : Distribution mondiale de la prØvalence du VHB (65). 

 

2-1-4 Marqueurs biologiques de l�hØpatite B 

2-1-4-1 Marqueurs non spØcifiques 

� Transaminases : l�ØlØvation des transaminases (ALAT et ASAT) permet de 

mettre en Øvidence une cytolyse hØpatite. Leur valeur est entre 10 et 100 fois 

supØrieures à la normale dans les hØpatites aiguºs. Au cours de l�hØpatite 

chronique  l�ØlØvation est modØrØe (1 à 5 fois à la normale). L�ALAT est 

presque toujours supØrieure à l�ASAT en l�absence de cirrhose, l�inverse se 

produit si c�est la cirrhose (7,18) . 

� Taux de prothrombine : ce taux est abaissØ lors de l�hØpatite sØvŁre, (TP< 

50%). Un taux< 30% dØfinit l�hØpatite fulminante. 

La Vitesse de SØdimentation est ØlevØe et le taux de lymphocytes est abaissØ 

en cas d�hØpatite sØvŁre. 
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2-1-4-2 Marqueurs spØcifiques 

2-1-4-2-1 Les AntigŁnes 
AntigŁne HBs : La prØsence de l�AgHBs dans le sang signale l�infection par le 

VHB. Il est dØtectable dans le sØrum des sujets infectØs entre 2 et 6 semaines aprŁs 

contamination. 

La persistance au-delà de six mois de l�AgHBs tØmoigne une infection chronique . 

Sa nØgativation dans le sØrum permet de prØdire une Øvolution favorable à la 

guØrison (7,16,18). 

� AntigŁne HBc : Il est le tØmoin de la rØplication virale dans le tissu  

hØpatique d�un  sujet atteint du VHB.  

� AntigŁne HBe :   dØtectable dans le sØrum, sa prØsence tØmoigne une phase 

de rØplication virale intense et d�une contagiositØ importante (1,17). 

La persistance de cet antigŁne plus d�un mois est un indice prØcoce de 

passage à la chronicitØ. 

� ADN et ADN polymØrase: sont aussi des marqueurs de la rØplication virale.   

2-1-4-2-2 Les Anticorps 
-   Anticorps anti- HBs  :   Au cours d�une hØpatite aiguº  l�anti- HBs devient 

dØtectable lorsque l�AgHBs disparaît. Il confŁre une immunitØ protectrice vis - à- vis 

d�une rØinfection par le VHB. Son apparition signe l�arrŒt de la rØplication virale et 

tØmoigne une infection ancienne en absence de  vaccination  (18). 

-   Anticorps Anti- HBc  : Ce sont des marqueurs trŁs prØcoces de l�infection. 

AssociØs à l�AgHBs, ils traduisent une infection en cours  . 

Ils sont de deux types : IgM Anti - HBc et IgG Anti- HBc, ce qui permet de dater 

l�infection. 

L�IgM Anti - HBc dØtectable pendant la phase prØictØrique est le tØmoin d�une 

infection rØcente. Les IgG Anti- HBc tØmoignent une infection ancienne, ils 

persistent pendant des annØes voire toute la vie (1,18). 



PREVALENCE DES HEPATITES VIRALES B ET C CHEZ LES PATIENTS  FREQUENTANT LE CHU �GABRIEL TOURE DE  FEVRI ER  A   JUILLET 2013.�

�

���������	
�������������������������������������������������������������������������������
���������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������	
��
��

 

 Les IgG Anti - HBc reprØsentent les meilleurs marqueurs sur le plan 

ØpidØmiologique.   

- Anticorps Anti- HBe  : Il apparaît dans le sØrum quand l�AgHBe n�est plus 

dØtectable.  Sa prØsence dans le sØrum tØmoigne l�absence de rØplication virale. 

Cependant certains sujets anti -HBe positifs  peuvent avoir une infection virale 

active surtout si l�AgHBs ou ADN virale  existe dans l�hØpatocyte . 
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Figure 5 : Evolution des AntigŁnes et Anticorps  en fonction du temps le cas 

d�un malade «  normale  » (7) . 

2-1-5 clinique 
L�hØpatite virale a une Øvolution cyclique et se caractØrise par la prØsence de 4 

pØriodes : incubation, prØ ictØrique (prodromique), anictØrique et convalescence. 

2-1-5-1 Infection aiguº 
L�hØpatite B aiguº est peu frØquente, elle se   caractØrise par un syndrome prØ- 

ictØrique (coloration jaune de la peau et des muqueuses par dØfaillance d�une 

enzyme hØpatique).  

Elle survient aprŁs une pØriode d’incubation de 2 à 3 mois. L’hØpatite B aiguº se 

prØsente sous diffØrentes formes :   

- une forme asymptomatique ou anictØrique : 70% des cas environ.    

- une forme symptomatique : 30% des cas environ. Les sujets sont atteints d’ictŁre, 

ils ont les urines foncØes, des selles normales ou dØcolorØes...   
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- une forme fulminante: 1 à 2% des cas environ. Les   patients prØsentent des taux de 

prothrombine <45% et des signes neurologiques d’insuffisance hØpatique. Cette 

forme est lØtale dans 90% des cas (8) 

2-1-5-2 Infection chronique 
L�infection chronique est dØfinie par la persistance de l�antigŁne HBs pendant plus 

de 6 mois aprŁs la contamination virale. Elle est le plus souvent asymptomatique. Le 

plus courant des symptômes Øtant une asthØnie, qui peut Œtre due à de multiples 

causes. Ainsi,  l�infection au VHB est trŁs souvent dØcouverte tardivement et de 

maniŁre fortuite. Par exemple, lors d�un don du sang, d�une grossesse ou d�un bilan 

sanguin. Le portage chronique du VHB est confirmØ par l�absence d�anticorps   anti 

- HBc. L�hØpatite chronique est caractØrisØe histologiquement par des lØsions 

hØpatiques associant  nØcrose hØpatocytaire, infiltrat inflammatoire et  fibrose  

Classiquement, une infection chronique par le VHB sauvage Øvolue en 3 phases 

successives.   

�   PremiŁre phase : multiplication intense du VHB 

Sur le plan de la sØrologie, cette phase est caractØrisØe par la prØsence des 

marqueurs de rØplication virale dans le sØrum, à savoir ADN du virus et antigŁne 

HBe. Cette phase dure de une à plusieurs annØes.  

�   DeuxiŁme phase : phase dite de sØroconversion HBe 

C�est la phase au cours de laquelle la rØponse immunitaire s�intensifie. Il y a 

diminution, puis disparition dans le sØrum des marqueurs de rØplication virale, 

d�abord l�ADN puis l�antigŁne HBe. L�activitØ de la maladie hØpatique est à ce 

moment trŁs forte et peut conduire à des lØsions sØvŁres : fibrose extensive, voire 

cirrhose. Plusieurs tentatives de sØroconversion, finalement abortives, sont 

remarquables au cours de cette phase.  
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�   TroisiŁme phase 

Elle ne survient pas dans tous les cas. Elle est caractØrisØe par l�absence des 

marqueurs de rØplication et la prØsence de l�anticorps anti - HBe. Toutefois, bien 

que l�ADN ne soit plus dØtectable dans le sØrum par les techniques d�hybridation 

classiques, il persiste une faible multiplication dØtectable par PCR. Durant cette 

phase, l�activitØ de la maladie hØpatique est faible, voire nulle. Mais, il peut se 

reproduire une rØactivation pendant cette phase.   

Ces 3  phases ont en commun la prØsence de l�AgHBs dans le sØrum  (27) 

2-1-6 Evolution 

2-1-6-1 Evolution vers la cirrhose 
La cirrhose reprØsente environ 20% des Øvolutions naturelles des hØpatites 

chroniques.    

2-1-6-2 Evolution vers l�hØpatocarcinome 
Le virus  de l�hØpatite B est un puissant carcinogŁne. Le risque de dØvelopper un 

hØpatocarcinome   est multipliØ par 100 chez les porteurs du virus de l�hØpatite B. 

On dØclare 530 000 cas de carcinome hØpatocellulaire par an, dont 82% sont causØs 

par une hØpatite virale, et dont les deux- tiers sont des hØpatites  B (27). 

2-1-7  Diagnostic biologique de l�infection par le VHB 
La gravitØ de l�infection par le VHB est essentiellement liØe à l�Øvolution possible 

de l�hØpatite chronique vers la cirrhose et l�hØpatocarcinome. Le diagnostic repose 

largement sur la sØrologie. 

2-7-1 Diagnostic biologique 

Le diagnostic biologique repose sur les examens :   

2-7-2 Examen direct du virus au microscope Ølectronique ou à fluorescence 
La particule de Dane, les structures des constituants sphØriques ou tubulaires 

peuvent Œtre mise en Øvidence à partir du sØrum par microscopie Ølectronique ou par 
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marquage des antigŁnes de surface avec des anticorps fluorescents. Le VHB n�est 

pas cultivable (16).La mesure du taux ALAT et ASAT renseigne sur la cytolyse 

hØpatique. 

2-7-2-1 La dØtection des antigŁne et anticorps  (utilisant des techniques 
immunoenzymatiques) (27). 
Il s�agit de :   

- anticorps : IgG anti - HBs, IgG anti- HBe, IgM et IgG anti- HBc 

- antigŁnes : HBs et HBe 

Les techniques utilisØes sont basØes sur le principe de la rØaction antigŁne- 

anticorps.   Il s�agit :   

- Des mØthodes de premiŁre et deuxiŁme gØnØration actuellement abandonnØes qui 

sont: l�immuno - diffusion et l�hemagglutination pa ssive.   

- Des mØthodes de troisiŁme gØnØration qui sont des mØthodes 

immunoenzymatiques : (Enzyme LinkedImmunoSorbantAssay (ELISA)), et des 

mØthodes radio- immulogique  : Radio ImmunoAssay (RIA) .  

2-7-2-2L�amplification gØnique: C�est la dØtection aprŁs amplification in vitro des 
sØquences de l�ADN virale (27) . 

2-8 PrØvention de l�infection par le VHB 

 Outre la vaccination il existe des moyens de prØvention non spØcifiques parmi 

lesquels on peut  citer :   

L�application des rŁgles ØlØmentaires d�hygiŁne au sein   des foyers ; l�Ølimination 

du don de sang des sujets AgHBs positifs  ; l�extension du matØriel à usage unique 

dans les centres de prestation et laboratoires d�analyses biomØdicales  ; la 

dØsinfection immØdiate du matØriel non jetable à l�eau de javel ou au 

glutaraldØhyde; les rapports sexuels protØgØs. 
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2-8-1 Vaccination 
Depuis1982, on peut Øviter l�infection grâce à un v accin. Le vaccin contre l’hØpatite 

B ne guØrit pas les porteurs chroniques, mais  il est efficace de 90 à 95% pour 

prØvenir l’apparition de cet Øtat. Le vaccin anti- VHB est aussi le premier vaccin 

contre un cancer   et le premier vaccin contre une  infection sexuellement 

transmissible (27,28) . 

Un taux d�anti corps anti - HBs protecteurs (10 UI/ml) est obtenu 2 à 3 mois aprŁs le 

dØbut de la vaccination (16). 

2-8-1-1 SchØma de la vaccination anti- VHB 
Trois   injections par voie intramusculaire (dans la rØgion deltoïdienne pour les 

adultes et dans la cuisse pour les nourrissons), la deuxiŁme injection se fait un mois 

aprŁs la premiŁre et la troisiŁme se fait 5 mois aprŁs la seconde.   

-  rappel un an aprŁs la premiŁre injection   

-  rappels tous les 5 ans   

2-8-1-2 Echec de la vaccination 
�   Les non ou faibles rØpondeurs sont :   

� les personnes âgØes: l�efficacitØ du vaccin dØcroît avec l�âge (ceci est notable 

dŁs 40 ans) 

� les individus sØropositifs au VIH : les personnes immunodØprimØes   

� les sujets atteints de dØfaillance rØnale chronique    

� les individus alcooliques   

�   les personnes  HLA  DR3+ ou DR7+ : cette non rØponse serait due à des 

dØfaillances au niveau des cellules T auxiliaires (27). 

Il faut savoir que le  tabagisme  et l�obØsitØ   sont aussi des facteurs favorisant la 

non-rØponse au vaccin.   
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2-1-9 Traitement 

Le traitement a pour but de faire disparaître le virus, et donc l’Ag HBs au profit de 

l’anticorps anti- HBs, but rarement atteint. Alors on cherche  à stopper la 

multiplication virale afin de diminuer l’activitØ de l’hØpatite chronique et d’accØlØrer 

le passage à la phase de porteur inactif du virus. La sØroconversion HBe (disparition 

de l’Ag HBe et apparition de l’anticorps anti- HBe) est un critŁre important, mais 

elle survient parfois tardivement.   

Il permet dans certains cas d�Øviter l�Øvolution vers la cirrhose et donc   d�Øviter la 

survenue du carcinome hØpatocellulaire. Le traitement interrompt la rØplication du 

VHB et donc, avance le moment de la sØroconversion  HBs (27) . 

Plusieurs mØdicaments sont utilisØs :   

- Analogues nuclØosidiques et nuclØotidiques : 

Lamivudine;   ARA- AMP ( AdØnineArabinosidemonophosphate)  ;   Famciclovir ; 

AdØfovirdipivoxil ;  EntØcavir  ;  Telbivudine  ;  TØnofovir 

- InterfØrons :   

InterfØron alpha (IFN �) ; InterfØron pØgylØ.  

Les recherches menØes sur le VIH ont ØtØ profiteuses pour le traitement anti- VHB. 

En effet, plusieurs molØcules inhibant la transcriptase inverse du VIH sont 

Øgalement actives sur la polymØrase du  VHB (27). 

�����������	�
���
���������$�%��$&�

2-2-1 Historique 

L�existence de l�hØpatite virale C rØsulte de l�Ømergence il y a plusieurs annØes de la 

notion d�hØpatite non A, non B (NANB). Au milieu des annØes 1970, Harvey J. 

Alter, responsable de la section des maladies infectieuses au dØpartement de 

mØdecine transfusionnelle du National Institutes of Health (NIH), a dØmontrØ avec 
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son Øquipe que la plupart des cas d�hØpatite post-transfusionnelles n�Øtaient pas dus 

au virus de l�hØpatite A ni à celui de l�hØpatite B. MalgrØ cette dØcouverte, les 

efforts de recherche coordonnØs au niveau international pour identifier le virus 

responsable de cette maladie, initialement baptisØe « hØpatite non A non B » 

(NANBH en anglais), sont restØs sans rØsultat pendant une dØcennie. En 1987, 

Michael Houghton, Qui-Lim Choo, et George Kuo de la Chiron Corporation, en 

collaboration avec le Dr DW Bradley du CDC, ont utilisØ une nouvelle approche de 

clonage molØculaire pour identifier l’organisme inconnu. En 1988, l�existence du 

virus a ØtØ confirmØe par Alter qui a vØrifiØ sa prØsence chez un groupe de patients 

atteints d�hØpatite non A non B. En avril 1989, la dØcouverte du virus, connu 

maintenant sous le nouveau nom de virus de l’hØpatite C (VHC), a fait l�objet d�une 

publication dans deux articles de la revue Science (29) . 

La technique utilisØe a permis l�isolement d�un clone d�ADN complØmentaire 

dØrivØ du gØnome du virus de l�hØpatite NANB à transmission parentØrale (30). En 

effet, la production d�une protØine virale antigØnique obtenue par combinaison 

gØnØtique à partir d�un chimpanzØ prØalablement inoculØ a permis  à la firme « 

Chiron  » de mettre au point un test pour la dØtection des Ac sØriques . Des contrôles 

d�hybridation ont permis d�affirmer que ces Ac Øtaient dirigØs contre une protØine 

codØe par une partie du gØnome du virus de l�hØpatite NANB à transmission 

parentØrale dØsormais appelØe virus de l�hØpatite C ou hØpatite post-

transfusionnelle. 

2-2-2 Les caractØristiques du virus 
Le VHC dØcouvert par les chercheurs de la firme californienne « Chiron » est pour  

l�instant l�unique virus identifiØ par les seules techniques de biologie molØculaire 

sans avoir ØtØ prØalablement ni cultivØ ni mŒme observØ (29). 

C�est un virus à ARN de 50-60 nm de diamŁtre,  enveloppØ, trŁs rØsistant à la 

chaleur dont le gØnome est hautement variable.   
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Cette variabilitØ gØnomique a ØtØ à l�origine de l�Ømergence dans le temps à partir 

de leur ancŒtre commun de plusieurs gØnotypes viraux.   

Le poids molØculaire de l�ARN est voisin de 4 x 106 Da. Par ces caractØristiques, le 

VHC  est apparentØ à la famille des Flaviviridae  dont les membres les plus  connus 

sont le virus de la fiŁvre jaune et de la dengue.  

2-2-3 L�organisation gØnomique 
Du fait de l�absence de modŁles expØrimentaux (in vitro ou animaux) qui 

permettraient la production suffisante de particules virales, la physiopathologie de 

l�infection ainsi que les caractØristiques morphologiques du virus restent mal 

connues. En revanche, l�organisation gØnomique du virus est identifiØe. Il s�agit 

d�un ARN monocatØnaire de polaritØ positive, comprenant environ 9 500 

nuclØotides avec deux rØgions non codantes  (NC) situØes aux extrØmitØs 5� et 3� du 

gØnome, encadrant la partie codante constituØe d�une phase unique de lecteur (31) 

Le gØnome du virus peut Œtre subdivisØ schØmatiquement en 3 rØgions de 5� à 3�.  

La rØgion non codante mesure environ 329 à 341 nuclØotides et contient les 

sØquences les plus conservØes qui jouent un rôle majeur dans la rØplication du 

gØnome et la synthŁse des protØines.   

En aval de la rØgion 5�, est situØ le plus grand cadre de  lecture ouvert mesurant   

9379 nuclØotides. Cette rØgion comporte plusieurs gŁnes. 

� Des gŁnes de structure :   

*  le gŁne C qui code pour la protØine C  (capside) elle comprendrait 114 acides 

aminØs avec une masse molØculaire de 13  000 Da et pourrait se lier à l�ARN 

gØnomique ;   

*  les gŁnes E1 et E2NS1 codent pour les  protØines d�enveloppe ; la protØine E 

comprendrait 198 acides aminØs et aurait une masse molØculaire de 21 400 Da.  

*  Sa portion C terminale pourrait interagir  avec la membrane de la cellule hôte.   
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� Les gŁnes non structuraux codent pour les  protØines structurales (NS2  NS5).   

*  le gŁne NS2 code pour une protØine trŁs hydrophobe dont la fonction est inconnue 

; elle serait souvent trouvØe  associer aux membranes cellulaires ;   

*  le gŁne NS3 code pour la protØine NS3 ; celle-ci contient une hØlicase qui 

interviendrait dans la rØplication de l�ARN gØnomique et une protØase qui serait 

impliquØe dans la fabrication des protØines non structurales à partir des polypeptides 

prØcurseurs ;   

*  la protØine NS4 est trŁs hydrophobe  et serait liØe à la membrane ;   

*  le gŁne NS5 coderait pour plusieurs fonctions pour la plupart inconnues en dehors 

d�une ARN polymØrase ARN dØpendante.   

C�est surtout dans la rØgion 3� que le virus C prØsente des homologies de lecture 

avec les  Flaviviridae  notamment pour les rØgions NS3 et NS5.   

En revanche, la rØgion structurale 5� paraît trŁs diffØrente. Par ces caractØristiques, 

le VHC est apparentØ à la famille des Flaviviridae.  

 

C : core 

 E : enveloppe 

S : surface NS : non structurale   

FIGURE 6 : ReprØsentation schØmatique de la structure du gØnome du VHC 

(66). 
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2-2-4 Classification des gØnotypes du VHC 
Suivant le degrØ de divergence entre les souches, un classement en gØnotypes 

(chiffre) et sous-types (chiffre+lettre) a ØtØ proposØ (32).On distingue aujourd�hui 

11 principaux gØnotypes numØrotØs de 1 à 11, eux � mŒmes subdivisØs en un grand 

nombre de sous � types identifiØs par des lettres minuscules (environ 80 sous � 

types) . 

Les gØnotypes peuvent Œtre utilisØs comme marqueurs ØpidØmiologiques de 

l�hØpatite C car leur distribution est variable selon les rØgions du globe.   

Il existe des gØnotypes propres à certains continents ou prØvalent dans d�autres.   

Les gØnotypes 1, 2, 3 sont responsables de  la majoritØ des hØpatites C en Europe de 

l�Ouest, aux Etats Unis et au Japon.   

Le gØnotype 4 est trŁs frØquent en Afrique centrale, en Afrique du Nord et au 

Moyen-Orient. Le gØnotype 5 prØdomine en Afrique du sud. Les gØnotypes 6 à 11 

sont trŁs prØsents au Sud-est Asiatique. Le gØnotype 3 avec de nombreux sous-types 

est particuliŁrement frØquent en Inde. 

On a rØcemment dØcouvert les gØnotypes 1 et 2 en Afrique de l�Ouest.   

Les gØnotypes du VHC sont significativement associØs à certains modes de 

transmissions : c�est le cas pour le gØnotype 1b  et la transfusion sanguine et les 

gØnotypes 1a et 3a et la toxicomanie intraveineuse. La connaissance du gØnotype est 

surtout utile pour dØfinir le traitement car il permet de dØterminer les chances de 

succŁs et surtout la durØe. 

2-2-5 RØpartition gØographique  
Depuis la mise au point des moyens de dØpistage du VHC, des Øtudes prospectives 

et mŒme rØtrospectives ont permis de caractØriser le virus dans l�espace. On sait 

aujourd�hui que le virus est ubiquitaire prØsent sur tous les continents avec 

cependant une prØdominance dans les pays occidentaux et d�autres pays 
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industrialisØs comme le Japon (16 %). Ceci s�expliquerait par les habitudes de la 

modernitØ qui favoriseraient la propagation du virus dans la population : 

toxicomanie à la seringue, dialyse, homosexualitØ, greffes d�organes et transfusion 

(29). 

Le VHC se trouve dans le monde entier avec une prØvalence moyenne de 3 % (soit 

170 millions de personnes infectØes) (33). 

Aux Etats Unis il y a environ 4 millions de porteurs chroniques. 

En Europe, la proportion de sujets atteints varie de 0,5 à 2 % en fonction des pays 

avec un gradient Nord-Sud. En Europe de l�Ouest, 5 millions de personnes sont 

touchØes tandis qu�en Europe de l�Est, certains pays sont particuliŁrement touchØs 

jusqu�à 3 à 4 %. 

En France, la prØvalence de la sØropositivitØ VHC est de 1,1 à 1,2 % (soit 500 000 à 

650 000 personnes infectØes dont 55 à 85 % environ sont porteuses du virus) (33). 

La prØvalence de l�infection par le VHC est de 60 % environ chez les usagers de 

drogue intraveineuse (IV), 25 % chez les dØtenues et  chez les sujets infectØs par le 

virus de l�immunodØficience humaine (VIH), et 25 000  à 30 000 sujets auraient 

ainsi une co-infection VHC-VIH (34). 

En Afrique noire, la prØvalence varie de 2 à 6 % selon les pays. La distribution est 

trŁs hØtØrogŁne en particulier en Afrique au Sud du Sahara.  

En Afrique Occidentale, peu d�Øtudes sont publiØes de nos jours.   

Au Mali une prØvalence de 3% a ØtØ rapportØe  chez les donneurs de sang au CNTS 

de Bamako en 1999 par DembØlØ (35), 5,4 % en 2002 par KatembØ (36) 4,96 % en 

2004 par Tangara (6). 

Le VHC serait responsable de 19 % des  hØpatites chroniques au Niger (37). 
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En Afrique centrale, des Øtudes ont rapportØ une sØroprØvalence de l�ordre de 10 à 

20 %, au Gabon Orientale et au Sud du Cameroun (38). Au Zaïre, la prØvalence est 

de 6 %. En Afrique Australe et au  Zimbabwe, la prØvalence est de 7,7 %.   

Une prØvalence de 5,4 % a ØtØ rapportØe chez les enfants en âge scolaire au Ghana 

(39) et 3,3 % chez les donneurs de sang à LomØ (40). 

L�Egypte apparaît comme ayant la plus haute prØvalence : les anticorps anti-VHC 

ont ØtØ retrouvØ chez 22 % des nouvelles recrues de l�armØe et 16,4 % des enfants 

avec hØpatomØgalie (41). 

En Afrique Orientale, la prØvalence serait de 1,4 % chez les donneurs de sang en 

Ethiopie (42). 

2-2-6 Les modes de contamination 

La transmission du VHC est essentiellement parentØrale et rØsulte de la mise en 

contact direct du sang d�un sujet indemne avec celui d�un sujet infectØ. Dans ce cas, 

les deux principaux  modes de transmission sont la transfusion sanguine et la 

toxicomanie intraveineuse.  

Cependant dans environ 20 % des cas, le mØcanisme de transmission demeure 

inconnu, ouvrant la porte à diffØrentes hypothŁses (43). 

2-2-6-1 La transfusion de produits sanguins  
Elle  a  jouØ  un  rôle  majeur  dans  la  diffusion  de  l�infection  jusqu�en  1990 . 

Ces derniŁres annØes ont ØtØ marquØes par une diminution progressive du risque  

d�hØpatite  post-transfusionnelle  en  rapport  avec  l�introduction  d�Øtapes 

d�inactivation virale dans la prØparation des produits dØrivØs du sang et l�Øviction 

des donneurs du sang à risque. 

La mise en place, depuis 2001, du dØpistage gØnomique viral systØmatique pour tout 

don du sang, devrait encore rØduire le risque rØsiduel de transmission par transfusion  



PREVALENCE DES HEPATITES VIRALES B ET C CHEZ LES PATIENTS  FREQUENTANT LE CHU �GABRIEL TOURE DE  FEVRI ER  A   JUILLET 2013.�

�

���������	
�������������������������������������������������������������������������������
���������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������	
��
��

 

du  VHC  en  Øliminant  la  possibilitØ  d�un  don  de  sang  par  un  sujet rØcemment 

infectØ dont les anticorps ne seraient pas encore apparus.   

2-2-6-2 L�usage de drogue intraveineuse   
Ce mode de contamination s�est dØveloppØ à la fin des annØes 60 dans une 

population jeune à prØdominance masculine. La pratique de partage des seringues 

Øtait trŁs frØquente avant l�ØpidØmie VIH, expliquant la forte sØroprØvalence du 

VHC chez les anciens usagers de drogue, estimØe entre 50 et 80 % en France (44). 

MalgrØ la prise de conscience du risque viral liØ à l�ØpidØmie VIH et l�autorisation 

de vente libre des seringues en pharmacie, le risque de contamination par le VHC du 

fait de la toxicomanie n�a pas diminuØ aussi vite que le risque d�infection par le VIH 

(45,46). 

La  diffusion  du  VHC  semble  Øgalement  possible  chez  les  usagers  de  drogue 

n�utilisant pas la voie intraveineuse, mais la voie intra-nasale. Le partage de la paille 

utilisØe  pour  "sniffer",  associØ  à  des  lØsions  de  la  muqueuse  nasale,  pourrait 

expliquer ce mode de contamination (46).  

2-2-6-3 La contamination nosocomiale  
Le  rôle  jouØ  par  la  contamination  nosocomiale  est  difficile  à  Øvaluer.  La 

transfusion  de  sang  ou  autres  produits  sanguins  a  souvent  ØtØ  mØconnue  des 

malades.  En  dehors  des  transfusions,  la  contamination  nosocomiale  relŁve 

essentiellement de l�utilisation de matØriel mal dØsinfectØ.   

Cela  a  ØtØ  bien  dØmontrØ  dans  les  centres  d�hØmodialyse,  lors  des endoscopies 

digestives avec biopsies ou à l�occasion de l�utili sation inadØquate d�auto piqueurs 

pour dosage de la glycØmie. Le mode de contamination nosocomial a pu Œtre trŁs 

frØquent jusqu�en 1970, Øpoque oø les actes se faisaient avec du matØriel non jetable 

et mal stØrilisØ. Aujourd�hui, un meilleur respect des rŁgles d�hygiŁne et des 

recommandations de dØsinfection du matØriel mØdical non jetable ainsi que le 

dØveloppement du matØriel à usage unique devraient permettre à terme une quasi-

disparition de ce type de risque nosocomial (47).   
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D�exceptionnels cas de transmission de mØdecin à malade ont Øgalement ØtØ 

rapportØs, à l�occasion d�interventions chirurgicales sanglantes (47). 

2-2-6-4 Transmission par des soins mØdicaux ou paramØdicaux 
extrahospitaliers 
Les  soins  dentaires,  l�acupuncture,  la  mØsothØrapie,  ainsi  que  des  actes 

infirmiers, de pØdicurie, peuvent Œtre à l� origine de la transmission de l�infection 

par le VHC.  

Les modes de contamination incriminØs sont encore l�utilisation de matØriel non  à  

usage  unique,  de  matØriel  mal  dØsinfectØ  et  le  non respect  des  rŁgles 

ØlØmentaires d�hygiŁne.  

2-2-6-5 L�exposition professionnelle   
LiØe à une blessure accidentelle avec du matØriel souillØ, elle apparait comme un  

mode  de  transmission  mineur  du  VHC.  EstimØ  entre  3%  et  5%,  le  risque  de 

contamination aprŁs accident avec exposition au sang (AES) pourrait atteindre 10 % 

quand le sujet source est trŁs virØmique. La diminution des hØpatites C d�origine 

professionnelle  se  fait  par  l�Øviction  des  gestes  à  risque  et  le  respect  des 

recommandations lors d�un AES . 

2-2-6-6 La transmission familiale  
La transmission familiale du VHC correspond à trois  diffØrents modes mineurs de 

contamination.  

2-2-6-6-1 La transmission entre partenaires sexuels  
Elle a ØtØ initialement ØvoquØe devant la constatation d�une sØroprØvalence plus 

ØlevØe chez les partenaires de sujets sØropositifs que dans la population de donneurs  

de  sang.  Ces  Øtudes  de  sØroprØvalence  transversales  permettent difficilement 

d�affirmer que la transmission du VHC est rØellement sexuelle. 

En effet, si l�ARN du VHC a ØtØ mis en Øvidence dans le sang menstruel des 

femmes infectØes, il n�a pas ØtØ trouvØ dans les sØcrØtions vaginales et sa prØsence 

dans le sperme est inconstante, à des concentration s 10 à 100 fois plus faibles que 
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dans le plasma. La sØropositivitØ des partenaires pourrait Œtre le fait d�un facteur de 

risque commun au couple ou du partage d�objets de toilette contaminØs (48). 

2-2-6-6-2 La transmission entre sujets vivant sous le mŒme toit  
Elle pourrait Œtre Øgalement liØe au partage d�objets de toilette responsables de 

petites plaies et favorisØe par une promiscuitØ forte et des conditions d�hygiŁne 

dØfectueuses.  

2-2-6-6-3 La transmission mŁre-enfant  

Elle a ØtØ bien dØmontrØe. Sur l�ensemble des sØries publiØes, le risque de 

transmission est faible, estimØ à environ 5 % en l�absence de co-infection par le 

VIH, mais il pourrait atteindre 10 % en ne prenant en compte que les mŁres 

virØmiques .  Le  risque  est  beaucoup  plus  ØlevØ  (20  à  30  %)  quand  les  mŁres  

sont co-infectØes  par  le  VIH  (49).  La  contamination  du  nouveau-nØ  semble  

liØe  à l�importance de la charge virale chez la mŁre et favorisØe par l�utilisation de 

forceps au cours des accouchements difficiles. Les Øtudes sont encore insuffisantes 

pour recommander la pratique systØmatique d�une cØsarienne pour diminuer le 

risque de transmission mŁre enfant au cours des accouchements. L�allaitement 

n�apparaît pas comme un risque supplØmentaire de transmission du VHC et n�est 

donc pas contre-indiquØ.  

2-2-6-7Actes corporels sans caractŁre mØdical avec effraction cutanØe  
Certaines pratiques sont concernØes par le risque de transmission du VHC : 

tatouages, piercing, perçage du lobe de l�oreille p ar les bijoutiers,  des pratiques de 

scarifications rituelles des pays d�Afrique� Il est  difficile d�Øvaluer le risque liØ à 

ces pratiques.  

2-2-6-8  Mode de transmission non encore identifiØ (50)  
 Dans environ 20 % des cas, le mØcanisme de transmission du VHC demeure 

inconnu. Plusieurs hypothŁses peuvent Œtre Ømises :  

� un facteur de risque dissimulØ par le malade (toxicomanie) ;  
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� un facteur de risque mØconnu ou oubliØ (transfusion) ;  

� une transmission percutanØe mØconnue, qu�il s�agisse de soins mØdicaux ou 

dentaires anciens, ou de pratiques telles que les vaccinations de masse ou les 

scarifications rituelles dans les pays à forte prØvalence du VHC ;  

� un mode de transmission non encore identifiØ, que la multiplicitØ des Øtudes 

ØpidØmiologiques rend de plus en plus improbable.  

2-2-7 Le Diagnostic biologique  
Le diagnostic des infections par le VHC, comme  celui de toute infection virale 

repose sur deux types de tests : les tests indirects qui mettent en Øvidence les 

anticorps dirigØs spØcifiquement contre le virus (tests sØrologiques) et les tests 

directs qui mettent en Øvidence les constituants de la particule virale (PCR par 

exemple pour le VHC).  Le prØlŁvement sanguin permet de rechercher la prØsence 

d�anticorps anti-VHC.   

La sØroconversion est liØe dans 95 % des cas au cours du premier mois, dans 99 % 

des cas au cours des 3 premiers mois. La positivitØ de ce test signifie seulement que 

la personne a ØtØ en contact avec le virus. Elle ne permet pas de savoir si le virus a 

ØtØ ØliminØ ou pas de l�organisme. De mŒme les anticorps resteront dans le sØrum du 

patient  en cas de guØrison.   

En cas de rØsultat positif, et si un doute persiste, un second test ELISA sera prescrit 

pour confirmation. Mais la plupart du temps, on s�aidera d�un dosage qualitatif de la 

charge virale plasmatique (PCR) en VHC. Ce test indique si l�ARN du VHC est 

retrouvØ ou non, sans en dØterminer la quantitØ circulante, sa sensibilitØ actuelle. 

2-2-7-1 Le diagnostic indirect 
Il repose sur des tests qui utilisent les antigŁnes viraux permettant la dØtection 

spØcifique d�anticorps anti-VHC. Deux types de tests sont actuellement utilisØs : les 

tests de dØpistage utilisØs en premiŁre intention et les tests de validation.   
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2-2-7-2 Test de dØpistage 
Il s�agit habituellement des tests ELISA. Les  protØines recombinantes oø les 

peptides de synthŁse viraux sont fixØs soit sur des microplaques soient sur des billes 

de polystyrŁne. 

Les anticorps sont mis en Øvidence par immunocapture suivie d�une rØvØlation 

enzymatique colorimØtrique. Aujourd�hui les tests sØrologiques de dØpistage 

commercialisØs sont des tests de troisiŁme gØnØration. Ils incluent des protØines 

recombinantes et ou des peptides synthØtiques  codØs à la fois par les rØgions 

structurales (capside et enveloppe) et les rØgions  non structurales (NS3, NS4, NS5).   

Plusieurs tests sont disponibles sur le marchØ parmi lesquels : ELISA 3.0 HCV 

(Ortho diagnostic system), HCV 3.0 (abbott diagnostic), Murex anti HCV (Murex 

diagnostic) et INNOTEST HCV ab IV (Innogenetics).   

2-2-7-3 Test de validation 
Ces tests utilisent une technique d�immunotransfert . Les antigŁnes viraux, souvent 

identiques ou voisins des antigŁnes utilisØs dans le test de dØtection correspondant 

sont mobilisØs sur des bandelettes de nitrocellulose en bande parallŁle aprŁs transfert 

à partir d�un gel de migration ØlectrophorØtique. Les bandelettes de nitrocellulose 

sont incubØes avec les sØrums ou plasma testØs et des contrôles positifs et nØgatifs. 

Si des anticorps anti-VHC sont rØellement prØsents, ils rØ agissent avec les antigŁnes 

fixØs sur les bandelettes. La rØaction est ensuite rØvØlØe par immunoenzymologie et 

l�intensitØ de la bande est proportionnelle à la quantitØ d�anticorps spØcifique fixØs à 

l�antigŁne recombinant.   

Plusieurs tests sont disponibles sur le marchØ parmi lesquels : RIBA 3.0, HCV SIA 

(ortho diagnostic system), WESTERN BLOT HCV (Murex diagnostic), MUTIX 

HCV 3.0 (Abott diagnostic).   
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2-2-7-4 Le diagnostic direct: 
L�importance des hØpatopathies NANB dans la pathologie virale hØpatique et 

notamment post transfusionnelle a fortement stimulØ la recherche de test de 

diagnostic sØrologique et molØculaire afin de pouvoir  les identifier et mieux 

comprendre leur Øvolution (35). L�amplification  gØnomique par PCR introduite en 

1985 par les chercheurs de la firme « Cetus »  permettant d�obtenir des copies 

d�ADN spØcifiques constitue àce jour une vØritable rØvolution dans ce diagnostic. 

Pour le VHC cette amplification nØcessite une premiŁre Øtape dite transcriptase 

reverse qui consiste en une transformation de l�ARN viral en ADN grâce  à une 

transcriptase reverse. L�amplification gØnomique par PCR comporte 3 Øtapes (51) :   

 La premiŁre Øtape consiste en une dØnaturation de l�ADN double brin par 

rupture  des ponts d�hydrogŁne à tempØrature ØlevØe aboutissant à la 

libØration d�ADN simple brin.   

  La deuxiŁme Øtape rØalisØe à basse tempØrature permet le couplage aux deux 

brins d�ADN issus de l�Øtape prØcØdente, de  deux amorces 

oligonuclØotidiques complØmentaires ; l�une de la rØgion 5�et  l�autre de la 

rØgion 3� de la cible.   

  Pendant la troisiŁme Øtape, l�utilisation d�une polymØrase permet la synthŁse 

d�un brin complØmentaire par extension à partir  des amorces dans le sens  

5��3�. Il en rØsulte un dØdoublement de la sØquence initiale puisque les deux 

brins issus de l�Øtape 1 sont copiØs.   

L�opØration est ensuite recommencØe avec pour chaque cycle :   

 Un temps de dØnaturation de l�acide nuclØique à 95 °C pendant 1 mn ;   

 Un temps d�hybridation avec les amorces à 37 °C pen dant 1 mn ;   

 Un temps d�extension des amorces à 72 °C pendant 2 mn.   

L�amplification qui requiert environ 35 cycles est ensuite achevØe par extension de 

10 mn à 72 °C.   



PREVALENCE DES HEPATITES VIRALES B ET C CHEZ LES PATIENTS  FREQUENTANT LE CHU �GABRIEL TOURE DE  FEVRI ER  A   JUILLET 2013.�

�

���������	
�������������������������������������������������������������������������������
���������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������	
��
��

 

2-2-8 Le traitement et la prophylaxie 

2-2-8-1 Le traitement 
Quand une hØpatite C chronique est suspectØe, on procŁde à une ponction biopsie 

hØpatique (PBH). La dØcision de traiter repose sur les rØsultats de cette biopsie. La 

PBH à pour objectifs :   

 DØterminer le stade prØcis d�Øvolution de la maladie ;   

 D�aider à la dØcision pour le traitement ;   

 De permettre de clarifier les atteintes multifactorielles.   

En plus de la PBH, une nouvelle technique d�Øvaluation du degrØ de fibrose a ØtØ 

mise en place. Il s�agit du fibrotest c�est à dire d�un dosage sanguin de cinq 

marqueurs biochimiques de fibrose (Gamma GT, Bilirubine, Haptoglobine, 

ApoliprotØïnes , Alpha 2 macro globulines).   

Ce fibrotest permettra d�Øviter la PBH une fois sur 2. Le traitement a pour but 

d�Øliminer le virus et d�amØliorer l�Øtat du foie ; il re pose bien sure, sur des 

traitements spØcifiques mais il est essentiel d�insister sur le mode de vie.   

�   Lors de la phase aiguº    

Le traitement par interfØron gamma permet de multiplier par 10 la rØponse complŁte 

prolongØe. Actuellement, l�hØpatite aiguº doit Œtre traitØe lorsque l�ARN  du virus C 

devient positif au dØcours d�un accident d�exposition au virus C. L�intØrŒt d�un 

traitement prØventif n�a pas ØtØ dØmontrØ. Le traitement par interfØron : 3 millions 

d�unitØs administrØs 3 fois par semaine pendant 3 mois permet d�obtenir une 

rØponse prolongØe dans 41 % des cas. 

 Pour augmenter la rØponse, certains auteurs insistent sur l�intØrŒt d�un traitement à 

forte dose d�interfØron (10 millions d�unitØs par jour pendant 1 mois en moyenne 

permettent d�augmenter cette rØponse de 90 %).   
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�   Lors de la phase chronique    

Le traitement combinØ interfØron et ribavirine doit Œtre proposØ ; s�il n�y a pas de 

contre-indication car une rØponse prolongØe est obtenue  chez plus de 40 % de 

patients aprŁs 12mois de traitement combinØ contre seulement 20 % aprŁs 12 mois 

de traitement l�interfØron seul. Ce traitement associe l�interfØron 3 millions d�unitØs 

3 fois par semaine et la ribavirine 1 000 à 1 200 m g par jour. Une rØponse virale 

prolongØe est dØfinie par la disposition de l�ARN viral C qui ne devient plus 

dØtectable au-delà d�un an aprŁs traitement, le risque de rechute à long terme est 

pratiquement nul. La durØe du traitement dØpend du gØnotype et du niveau de la 

charge virale.   

La transplantation hØpatique est indiquØe chez les malades ayant une cirrhose 

dØcompensØe ou compliquØe par un cancer de petite taille sans extension autre que 

le foie. Il existe un risque de rØinfections du greffon par le virus C aprŁs la 

transplantation mais le risque de rØcidive d�une cirrhose est faible (moins de 10 % à 

5 ans).  

-De nouvelles molØcules pour vaincre l�hØpatite C 

Depuis plusieurs annØes le traitement de rØfØrence de l�hØpatite C, c�est l�interfØron 

pØgylØ combinØ à la ribavirine, mais ce traitement ne permet de guØrir globalement 

que 55% des patients, tous gØnotypes confondus. Mais de nos jour nous assistons à 

l�apparition de nouvelles molØcules dont certaines d�entre elles pourraient 

permettent de guØrir dØfinitivement prŁs de 100% des patients atteints. 

-SIMEPREVIR est utilisØ avec d�autres mØdicaments pour traiter l’hØpatite C 

chronique due au VHC de « gØnotype 1 » ou de « gØnotype 4 », chez les patients 

adultes, prØsentant ou non une co-infection par le virus de l’immunodØficience 

humaine (VIH).  
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Cette molØcule ne doit pas Œtre utilisØe seul. Elle doit toujours Œtre utilisØe en 

association à un ou plusieurs autres mØdicaments pour le traitement de l�hØpatite C. 

Il peut Œtre prescrit avec le peg-interfØron alfa et la ribavirine.Le mØdecin peut 

Øgalement dØcider de le prescrire avec un autre mØdicament destinØ au traitement de 

l�hØpatite C, en association ou non à la ribavirine. Le traitement par SIMEPREVIR 

dure 12 semaines mais il peut Œtre nØcessaire de prendre les autres mØdicaments plus 

longtemps, conformØment aux instructions du mØdecin. La dose recommandØe de 

SIMEPREVIR est d’une gØlule (150 milligrammes) une fois par jour. 

-Le sofosbuvir 

Ce nouveau mØdicament oral du gØant pharmaceutique Gilead est indiquØ dans le 

traitement du virus de l�hØpatite C (VHC). Le sofosbuvir est un antiviral à action 

directe (AAD) et prØcŁde de nombreux autres AAD actuellement en dØveloppement 

et bientôt sur le marchØ. Les AAD prØsentent des taux de guØrison plus ØlevØs, ils 

sont plus puissants, mieux tolØrØs et devraient permettre de raccourcir la durØe du 

traitement actuel. Pourtant, avec un prix de vente estimØ aux environs de 58 000 

euros, le sofosbuvir va rester hors de portØe de la grande majoritØ des personnes 

vivant avec le VHC. Le sofosbuvir est un  inhibiteur pan-gØnotypique de l’ARN 

polymØrase ARN-dØpendante NS5B du VHC, qui est essentielle pour la rØplication 

du virus. Il empŒche ainsi le virus de l’hØpatite C de se multiplier et d’infecter de 

nouvelles cellules. Il est efficace contre tous les gØnotypes du virus de l’hØpatite C. 

Le sofosbuvir n’est pas recommandØ en monothØrapie. Les mØdicaments pouvant 

Œtre coadministrØs avec le sofosbuvir sont la ribavirine, seule ou en association avec 

le peg interfØron alfa. Le choix des mØdicaments coadministrØs et la durØe de 

traitement dØpendent  du profil du patient (selon le gØnotype du virus de l’hØpatite C 

notamment). Le traitement par le sofosbuvir  doit Œtre initiØ et surveillØ par un 

mØdecin expØrimentØ dans la prise en charge des patients atteints d’HCC. La dose 

recommandØe est de 1 comprimØ dosØ à 400 mg 1 fois par jour, par voie orale, 

avec de la nourriture. Le comprimØ pelliculØ doit Œtre avalØ entier, il ne doit pas 
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Œtre croquØ ni ØcrasØ en raison du goßt amer du principe actif. Si le patient vomit 

dans les 2 heures suivant la prise de sa dose, il doit prendre un autre comprimØ. Au-

delà de 2 heures, il n’est pas nØcessaire de prendre un autre comprimØ. Ces 

recommandations reposent sur la cinØtique d’absorption du sofosbuvir et du GS-

331007 qui tend à indiquer que la majoritØ de la dose est absorbØe dans les 2 heures 

qui suivent la prise. 

2-2-8-2 La prophylaxie 
A côtØ du traitement antiviral, d�autres prØcautions sont fondamentales. Il s�agit de 

l�hygiŁne de vie et des prØcautions à prendre pour Øviter la contamination et les 

complications.   

�   Le rØgime alimentaire   

L�existence du virus associØ à une consommation rØguliŁre d�alcool majore de façon 

nette, les lØsions au niveau du foie.   

En cas de surpoids ou d�obØsitØ, un rØgime amaigrissant peut Œtre conseillØ car ceci 

est un facteur de sensibilitØ hØpatique.   

Par contre, il n�y a aucune restriction alimenta ire et tous les aliments (y compris les 

�ufs, le chocolat, les sauces contenant du vin �) s ont autorisØs.   

�   Les prØcautions.   

Qu�un sujet soit malade ou porteur asymptomatique, il est indispensable de 

respecter certaines prØcautions. La transmission se fait par contact sanguin ; il faut 

donc Øviter de partager des objets de toilette potentiellement  contaminant comme 

les rasoirs, les brosses à dents, les coupe-ongles,  le matØriel d�Øpilation etc. En cas 

de blessure, il est nØcessaire de bien dØsinfecter la plaie à l�aide d�antiseptique et de 

la protØger d�un pansement.  

Aucune trace de sang ne doit persister. Il faut nettoyer les outils de travail à l�eau de 

javel diluØe au ‰ ou … à partir de la bouteille d�un  litre. Le virus est peu 
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transmissible par voie sexuelle mais en cas de partenaires multiples, l�usage de 

prØservatifs est recommandØ de façon systØmatique ainsi que pendant les pØriodes  

de rŁgles et en cas de lØsions gØnitales pour un couple stable.   

Il n�existe aucune contre-indication à vivre en col lectivitØ.   

�   Le vaccin   

Il n�y a pas à ce jour de vaccin disponible. Les di fficultØs rencontrØes pour la mise 

au point d�un vaccin protØgeant de façon efficace sont importantes.   

En effet, il n�existe pas d�expØrimentation possible chez l�animal en dehors du 

chimpanzØ qui seul, avec l�homme peut dØvelopper la maladie. De plus, le virus est 

trŁs variable et dØveloppe rapidement des mutations qui le rendent rØsistant à la 

protection immunitaire.  

Il peut par contre Œtre conseillØ de se protØger contre le virus des hØpatites A et B 

pour lesquels un vaccin est disponible. 

2-2-9 Co-infections par le VIH-VHB ET VIH-VHC 

Les co-infections VIH-VHC (virus de l�hØpatite C) et VIH-VHB/VHD (virus de 

l�hØpatite B ou delta) sont devenues les premiers facteurs de co-morbiditØ et de 

mortalitØ en dehors du VIH, en grande partie en raison de l�augmentation de la 

durØe de vie des personnes traitØes pour le VIH. La principale difficultØ est 

d�intØgrer, au sein d�une stratØgie thØrapeutique globale, et en tenant compte des co-

morbiditØs, les traitements anti-VIH, d�une part, et anti-VHC ou anti- VHB, d�autre 

part. Une prise en charge pluridisciplinaire (mØdecin spØcialiste du VIH, 

hØpatologue, alcoologue, addictologue psychiatre, rØseaux de soins ville-hôpital, 

associations de patients et d�usagers�) est indispe nsable pour pouvoir prendre en 

compte de maniŁre optimale ces co-infections, en conservant la qualitØ de vie des 

personnes concernØes. L�Øvaluation de la maladie hØpatique par les hØpatologues 

doit Œtre la plus prØcoce possible. 
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Si une guØrison peut Œtre envisagØe dans l�infection par le VHC, l�objectif 

thØrapeutique pour le VHB est d�obtenir une suspension de la rØplication virale du 

virus B. Cependant, la rØgression de la fibrose et la prØvention des complications de 

la cirrhose (dont la survenue d�un carcinome hØpatocellulaire) constituent aussi des 

objectifs du traitement pouvant, en eux-mŒmes, justifier d�une initiation ou de la 

poursuite d�un traitement dirigØ contre le virus 

hØpatotrope (67). 

� Influence du VIH sur l�histoire naturelle du VHC  

L�infection par le VIH augmente la charge virale VHC d�un facteur 2 à 8, ce qui 

entraîne d�une part une augmentation du risque de t ransmission materno-foetale (de 

3à 20 p. 100) et de transmission sexuelle (de 0 à 3  p. 100) du VHC par rapport à la 

monoinfection VHC, et d�autre part une diminution de la guØrison spontanØe aprŁs 

une hØpatite aiguº C (68). 

L�infection par le VIH aggrave le pronostic de l�in fection par le VHC, avec une 

progression plus rapide de la fibrose et la survenue de formes rares mais graves 

d�hØpatite fibrosantecholestatique. Le taux de cirrhose est multipliØ par un facteur 2 

à 5, et le dØlai d�apparition de celle-ci est deux fois plus court (7 à 14 ans). Les 

facteurs de risque de dØtØrioration histologique ne sont pas tous clairement 

identifiØs. Cependant, un taux de CD4 infØrieur à 200/mm3 est un facteur 

indØpendant associØ à une progression plus rapide de la maladie VHC dans la 

plupart des Øtudes [69]. En revanche, les relations entre la charge 

virale VIH, le taux de CD4 et la charge virale VHC sont imprØcises. Il n�y pas de 

corrØlation entre la charge virale VIH et la charge virale VHC, dont l�augmentation 

a ØtØ observØe seulement aprŁs une chute importante du taux de CD4. La charge 

virale VHC n�est pas un facteur corrØlØ à la progression histologique de l�infection 

virale C. 
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Les sujets co-infectØs VIH-VHC ont souvent d�autres facteurs d�aggravation de la 

fibrose comme une surconsommation d�alcool, une stØatose plus frØquente d�origine 

complexe (toxique, mØtabolique, virale C, mØdicamenteuse) et une toxicitØ 

hØpatique plus frØquente des antirØtroviraux (70, 71). Ces co-facteurs expliquent que 

le VHC puisse Œtre responsable d�un tiers des dØcŁs observØs dans cette population 

(72, 73). 

� Influence du VHC sur l�histoire naturelle du VIH 

Bien que les rØsultats des Øtudes publiØes soient contradictoires, il ne semble pas y 

avoir de retentissement de l�infection par le VHC sur l�Øvolution de la maladie VIH, 

que ce soit en termes de progression de la maladie VIH ou de restauration 

immunitaire sous multi thØrapie (74). 

 

� ConsØquences de l�infection à VHC sur le traitement antirØtroviral 

� Impact du VHC sur les traitements antirØtroviraux 

Parmi les diffØrentes classes d�antirØtroviraux, les INNTI et les IP sont 

essentiellement mØtabolisØs par le foie (via les cytochromes), contrairement aux 

INTI, à l�exception del�abacavir qui est Øgalement mØtabolisØ au niveau hØpatique. 

Les INNTI et les IP p voir leurs propriØtØs pharmacologiques significativement 

modifiØes en cas de cirrhose, avec des consØquences potentielles en termes 

d�efficacitØ antirØtrovirale, mais aussi de toxicitØ. Dans la plupart des cas, les 

adaptations posologiques chez les patients cirrhotiques 

ne sont pas toujours dØfinies a priori dans les RCP de ces antirØtroviraux, et les 

contre-indications peuvent Œtre liØes à un risque accru d�hØpato toxicitØ et/ou à une 

insuffisance de donnØes, en particulier pour les molØcules les plus rØcentes. Le 

recours à un suivi thØrapeutique pharmacologique et enzymatique hØpatique doit 

Œtre la rŁgle en pareil cas, mŒme s�il n�y a pas toujours une corrØlation stricte entre 

les concentrations plasmatiques et le risque d�hØpato toxicitØ. 

Une hØpato toxicitØ sous traitement antirØtroviral survient chez 2 à 20 p. 100 des 

patients co-infectØs en fonction des Øtudes.  
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Les patients prØsentant une hØpatite chronique C ont un risque plus ØlevØ d�hØpato 

toxicitØ mØdicamenteuse. L�utilisation d�une IP/r ne semble pas augmenter le risque 

de survenue d�une hØpato toxicitØ par rapport à l�IP seule. Ce risque est plus ØlevØ 

avec le tipranavir/r, devant faire considØrer avec prudence l�utilisation de cette 

molØcule chez les patients co-infectØs VIH-VHC (AIII). 

 

Le risque d�hØpatotoxicitØ chez les patients co-infectØs est liØ non seulement aux 

modifications pharmacologiques dØjà ØvoquØes, mais aussi à un dØterminisme 

immunoallergique, à une toxicitØ directe, à une res tauration immunitaire et/ou à une 

stØatohØpatite (syndrome mØtabolique et/ou cytopathie mitochondriale dus au 

traitement antirØtroviral, ou VHC de gØnotype 3). 

 

� Impact des traitements antirØtroviraux sur l�hØpatite virale C 

L�instauration d�une multi thØrapie antirØtrovirale a le plus souvent un effet 

bØnØfique sur l�Øvolution de la maladie hØpatique C. Il n�existe pas d�argument 

dØfinitif en faveur de l�utilisation d�une molØcule ou d�une classe antirØtrovirale par 

rapport à une autre. L�objectif essentiel est d�obt enir une charge virale VIH 

indØtectable sous traitement antirØtroviral, car elle est associØe à une moindre 

progression de la fibrose hØpatique (75). 

� Interactions entre traitements antirØtroviraux et traitement de l�hØpatite C 

L�association ribavirine-didanosine et, dans une moindre mesure, l�association 

ribavirine-stavudine sont fortement dØconseillØes du fait du risque majeur de 

pancrØatite aiguº et/ou de cytopathie mitochondriale (76). Par ailleurs, l�introduction 

d�une bithØrapie par interfØron (IFN)-ribavirine est susceptible de majorer le risque 

de survenue d�une anØmie par insuffisance mØdullaire chez les patients traitØs par 

zidovudine, du fait de sa myØlotoxicitØ. Une surveillance renforcØe de 

l�hØmogramme est justifiØe dans cette situation. Enfin, l�utilisation 

d�abacavir pourrait rØduire la probabilitØ de succŁs virologique du traitement anti-

VHC , possiblement du fait d�une interaction avec la ribavirine. 
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 Une telle association, lorsqu�elle est nØcessaire, renforce la nØcessitØ d�utiliser des 

doses consØquentes de ribavirine, voire de s�appuyer sur un monitorage des taux 

plasmatiques de ribavirine lorsqu�ils sont disponibles. 

� Effets de l�infection par le VIH sur l�hØpatite B 

L�infection par le VIH modifie l�histoire naturelle  du VHB et aggrave le pronostic 

de l�hØpatite chronique B (77). 

L�infection par le VIH augmente le passage à la chr onicitØ de l�hØpatite aiguº B par 

augmentation de la rØplication virale B. Elle diminue les sØroconversions HBe ou 

HBs spontanØes. Elle augmente la frØquence des rØactivations du VHB chez les 

porteurs inactifs du VHB (sØrorØversionsHBe ou HBs) (78).  

 

L�infection par le VIH accØlŁre la vitesse de progression de la fibrose, le 

dØveloppement de la cirrhose et du carcinome hØpatocellulaire. L�âge, une 

rØplication virale B importante, un taux de CD4 bas et la persistance de l�Ag HBe 

sont des facteurs prØdictifs de mauvais pronostic de l�infection à VHB. D�autres 

facteurs comme les triples infections VIH-VHC-VHB ou VIH-VHB-VHD, la 

consommation d�alcool, le gØnotype G sont aussi des facteurs indØpendants 

d�aggravation de la fibrose (79). 

 

� Effets de l�infection par le VHB sur la progression de l�infection par le VIH 

Les Øtudes effectuØes n�ont pas montrØ d�influence de l�infection virale B sur la 

survie ou la progression de l�infection par le VIH. 

Rôle des multithØrapies sur l�Øvolution de la co-infection VIH-VHB 

Les ØlØvations des transaminases en cas de co-infection VIH-VHB sont frØquentes 

et d�origines diverses : 

� hØpato toxicitØ des mØdicaments antirØtroviraux ou des traitements 

prophylactiques des infections opportunistes ; 

� syndrome inflammatoire de reconstitution immunita ire (IRIS) sous traitement 

antirØtroviral, en particulier lorsque le taux de CD4 est infØrieur à 200/mm3 et en 
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prØsence de taux ØlevØs d�ADN VHB (d�oø l�intØrŒt d�inclure le tØnofovir et la 

lamivudine ou l�emtricitabine dans les multithØrapies) (AII) ; 

� clairance immune du VHB (avec sØroconversion HBe, plus rarement HBs) liØe à 

un traitement anti-VHB ou à une reconstitution immu ne sous traitement 

antirØtroviral ; 

� apparition de mutants rØsistant aux analogues nuclØosi(ti)diques anti-VHB ou à 

l�arrŒt de molØcules actives contre le VHB prescrites dans le cadre du traitement 

contre le VIH. 
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3 METHODOLOGIE : 

3-1 Cadre d’Øtude : 

Notre Øtude a ØtØ rØalisØe au laboratoire d�analyses mØdicales du CHU Gabriel 

TOURE. Situe à cheval entre la commune II et la com mune III du district de 

Bamako, l’ancien Dispensaire Central de Bamako est devenu le deuxiŁme hôpital 

national du pays et porte le nom d’un jeune Øtudiant  en mØdecine, Gabriel TOURE, 

mort à la tâche. Le laboratoire actuel Øtait l’ancienne pharmacie de l’hôpital 

rØamØnagØe en laboratoire depuis 1959 

3-2 Population d�Øtude 

Notre population d�Øtude Øtait  constituØe par les patients rØfØrØs au laboratoire pour 

un dØpistage de l�hØpatite B et ou de l�hØpatite C, soit parce qu�ils sont malades, 

hospitalisØs soit parce qu�ils ont dØcidØ volontairement de connaître leur statut 

sØrologique. 

'�'��3!�����!��������(��)�� 

Il s’agissait d�une Øtude transversale descriptive prospective qui s�est dØroulØe du 04 

fØvrier 2013  au 30 juillet 2013 soit une pØriode de 6 mois. 

3-4 CritŁres d�inclusion et de non inclusion 

3-4-1 CritŁres d�inclusion 
 Sont inclus dans notre Øtude tous les patients adultes venant au laboratoire pour un 

dØpistage de l�hØpatite B et ou de l�hØpatite C, en interne (hospitalisØs)  ou en 

externe, tous volontaires.    

3-4-2 CritŁres de non inclusion 
N�Øtait pas inclus dans notre Øtude tout patient ne souhaitant pas y faire part. 
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3-5 Echantillonnage : 

3-5-1 MØthode et techniques d�Øchantillonnage  
L�Øchantillonnage utilisØ dans cette Øtude Øtait exhaustif. Il concernait l�ensemble 

des patients adultes rØfØrØs au laboratoire pour un test de dØpistage de l�hØpatite B et 

ou de l�hØpatite C  dans le cadre d�un bilan systØmatique ou pour une confirmation 

de diagnostic. Ou pour un dØpistage volontaire. 

3-5-2 Taille de l�Øchantillon  
Durant la pØriode d�Øtude allant du 04 fØvrier au 30 juillet 2013, l�effectif  des 

personnes dØpistØes au laboratoire a ØtØ de 515 patients  dont 390 pour l�hØpatite B 

et 125 pour l�hØpatite C. 

3-5-3Variables ØtudiØs  
Les variables sØlectionnØes pour atteindre les objectifs fixØs ont ØtØ  les suivants : 

Age, Sexe, Profession, Statut Matrimonial, la rØsidence, l�ethnie,  

3-6 Condition de sØcuritØ au laboratoire 

o Port de gant- blouse  

o Lavage des mains aprŁs Ølimination des gants 

o Eau de javel pour effluents (sØrum � lavage) 

o Pas de contact des substrats avec la peau 

o Nettoyage des paillasses à l�eau de javel puis à al cool à 70° 

o Utilisation de 2 sortes de poubelles  

o une pour cartons d�emballage, papiers�) 

o une pour dØchets contaminØs pour incinØration  

o Elimination des pipettes aprŁs une nuit en eau de javel (containers 

spØciaux) 

o Lavage des mains avant de quitter le labo. 

o Toute plaie doit Œtre protØgØe (pansement) 

o Blessures avec sang 
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o Nettoyage à l�eau de javel et au savon 

o Rinçage 

o Alcool à 70° pendant 3 minutes ou  eau de Javel dil uØe au 1/10 

o Projection yeux  (laver abondamment à l�eau ou au s Ørum 

physiologique) 

o DØclaration des accidents de travail sur le registre et suivi 

sØrologique : faire une sØrologie dŁs l�accident puis contrôler à 3 

semaines et à 3 mois. 

o La mise à disposition de mØdicament antirØtroviral pour le 

personnel de laboratoire en cas de risque important doit Œtre 

rØflØchie en fonction des disponibilitØs locales. 

3-7 Analyses de laboratoire 

3-7-1 Usage prØvu 
Les tests des hØpatites B et C sont des tests immuno-chromatographiques visuels 

rapides en une Øtape pour la dØtection qualitative de l�antigŁne de surface de 

l�hØpatite B (Ag HBS) et la dØtection qualitative des anticorps contre le virus de 

l�hØpatite C (anti-HCV) dans des Øchantillons de sØrum ou plasma. Ces tests sont 

conçus pour faciliter le diagnostic des infections existantes ou prØcØdentes des 

hØpatites B, C et pour le dØpistage du sang ou produits de sang utilisØs pour la 

transfusion. 

3-7-2 RØsumØ et description  

� L�infection par le virus de l�hØpatite B (HB) se manifeste par l�apparition 

d�un certain nombre de marqueurs sØrologiques, dont l�un des premiers à 

apparaitre est l�antigŁne de surface de l�hØpatite B (AgHBs).  

� L�infection par le virus HB est à l�origine d�une g rande variØtØ de lØsions du 

foie, comme par exemple une infection grave Øvoluant spontanØment vers la 

guØrison, une hØpatite fulminante, une hØpatite chronique Øvoluant en 



PREVALENCE DES HEPATITES VIRALES B ET C CHEZ LES PATIENTS  FREQUENTANT LE CHU �GABRIEL TOURE DE  FEVRI ER  A   JUILLET 2013.�

�

���������	
�������������������������������������������������������������������������������
���������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������	
��
��

 

cirrhose et en insuffisance hØpatique grave, et en Øtat chronique 

symptomatique de porteur de germes. 

Cette infection du foie se transmet par une activitØ homosexuelle ou hØtØrosexuelle, 

un contact avec du sang contaminØ, la voie utØrine, un contact personnel proche et 

l�ingestion d�eau et de produits alimentaires conta minØs. Chez les personnes 

contaminØes par le virus de l�hØpatite B, ce virus est prØsent pour le reste de leur vie 

et peut Œtre transmis à d�autres personnes. C�est pourquoi le virus de l�hØpatite B est 

devenu un problŁme de santØ publique mondial.L�AgHBs apparait 1 à 7 semaines 

avant la manifestation biochimique de la maladie du foie ou jaunisse. Trois 

semaines aprŁs le dØbut de l�hØpatite sØvŁre, presque la moitiØ des patients seront 

toujours positives au Ag HBs. Durant l�Øtat chronique de porteur, l�Ag HBsest 

prØsent pendant de longues pØriodes (de 6 à 12 mois) sans provoquer de 

sØroconversion pour les anticorps correspondants. Il est donc fortement souhaitable 

de rechercher l�AgHBs chez tous les donneurs, femmes enceintes et personnes 

appartenant aux groupes à haut risque. 

� Le virus de l�hØpatite C est un petit virus enveloppØ, à ARN mono-brin et de 

polaritØ positive. Les mØthodes conventionnelles s�avŁrent incapables d�isoler 

le virus en culture cellulaire ou de le visualiser au microscope Ølectronique. 

Le clonage du gØnome viral a permis de rØaliser les dosages sØrologiques qui 

utilisent des antigŁnes recombinants. Par rapport à la 1ŁregØnØration des tests 

immunologiques (EIA) pour la dØtection du virus HCV, utilisant un seul 

antigŁne recombinant, des antigŁnes multiples utilisant une protØine 

recombinante et ou des peptides synthØtiques ont ØtØ ajoutØs dans de 

nouveaux tests sØrologiques afin d�Øviter une rØactivitØ croisØe non spØcifique 

et d�accroitre la sensibilitØ des tests des anticorps anti-HCV. 
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3-7-3 Principe du test 

� Le test de l�Ag HBsdipstick de Cypress Diagnostics est un test de dØpistage 

immunochromatographique rapide pour la dØtection de l�AgHBs dans le 

sØrum et le plasma humain. La bande de membrane est prØ-enrobØe 

d�anticorps de capture anti-AgHBs sur la rØgion de la bande de test et 

d�anticorps de lapin anti-chŁvre IgG sur la rØgion de la bande tØmoin. Pendant 

le test, l�Øchantillon de sØrum a permis de rØagir avec le conjuguØ colloïdal, 

prØ-enrobØ avec l�anticorps caprin anti-AgHBs. Le mØlange se dØplace sur la 

membrane chromatographiquement vers la rØgion (T) et forme, en cas de 

rØaction positive, une ligne rouge lors de la formation du complexe de 

particules d�or anticorps-AgHBs-anticorps. 

L�absence d�une bande de couleur dans la rØgion du test (T) indique un 

rØsultat nØgatif. Une bande de couleur doit toujours apparaître dans la rØgion 

du contrôle (C). Cette bande tØmoin joue le rôle d� un indicateur procØdural 

vØrifiant une performance appropriØe et des rØactifs actifs. 

� L�anti-HVC dipstick de Cypress Diagnostics est un immunodosage qualitatif, 

d�or colloïdal type sandwich en phase solide, pour la dØtection des anticorps 

anti-HVC dans le sØrum ou le plasma par l�interprØtation visuel de 

dØveloppement de couleurs dans la bande de test. Le dipstsick contient une 

membrane en forme de bandelette recouverte d�antigŁne recombinant HCV 

dans la rØgion test T et d�anticorps polyclonal de chŁvre-anti-lapin dans la 

rØgion de control C. Le tampon de conjuguØ des anticorps d�HCV et d�or 

colloïdal est placØ à la fin de la membrane. Au cours du test, les anticorps de 

l�Øchantillon du sØrum ou du plasma rØagissent avec le conjuguØ à l�or 

colloïdal. Ce mØlange se dØplace ensuite chromatographiquement sur la 

membrane par action capillaire vers la rØgion du test T et forme une ligne 

visible lorsque le complexe anticorps-antigŁne-anticorps se constitue. En 

consØquence, la formation d�une prØcipitation visible dans la rØgion de test se 

produit lorsque l�Øchantillon lorsque l�Øchantillon a des chances de contenir 
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des anticorps anti-HCV spØcifiques. En l�absence d�anticorps HCV 

spØcifiques dans l�Øchantillon, il ne se forme aucune bande de couleur visible 

dans la rØgion de test T. Par consØquent, la prØsence d�une bande de couleur 

visible dans la rØgion de test T indique un rØsultat positif. Une bande de 

couleur va toujours apparaitre dans la rØgion de contrôle C pour servir 

d�indicateur de procØdure pour l�exØcution appropriØe du test et du dipstick. 

3-7-4 Contenu de la trousse 

Chaque trousse contient le matØriel nØcessaire à la rØalisation de 50 tests : 

 -  rØcipients dessØchØs de test, comprenant chacun 25 dipsticks ; 

 -  notice d�instructions. 

3-7-5 MatØriel supplØmentaire nØcessaire 

- Minuterie ; 

- RØcipient pour la collecte de l�Øchantillon. 

3-7-6 Conservation et stabilitØ 

Les tests  dipstick de Cypress Diagnostics doit Œtre conservØe à une tempØrature 

ambiante (10-30 C) dans le rØcipient dessØchØ. On n�utilise pas de trousses dont la 

date de validitØ est dØpassØe. 

3-7-7 PrØcautions 

1. Les tests sont uniquement destinØs à un usage diagnostic in vitro et rØservØ à 

l�usage professionnel. Utilisez le test uniquement en suivant les instructions 

accompagnant la trousse. 

 

2. Le dipstick doit rester dans le rØcipient dessØchØ jusqu�à l�utilisation. On 

n�utilise pas de trousses dont la date de validitØ est dØpassØe. 
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3. Il est interdit de fumer et de manger dans la zone de manipulation des 

produits contenant l�antigŁne. Portez des gants à usage unique et une blouse 

de laboratoire lorsque vous manipulez les Øchantillons. L�avez-vous 

correctement les mains aprŁs manipulation. 

4. Les directives standard pour le traitement d�agents infectieux et de rØactifs 

chimiques doivent Œtre observØes dans toutes les procØdures. Tous les dØchets 

seront ØliminØs comme il se doit. 

5. Tout comme avec les trousses diagnostiques, un diagnostic clinique dØfini ne 

doit pas Œtre basØ sur les rØsultats d�un dosage unique, mais il doit 

uniquement Œtre posØ par le mØdecin aprŁs examen des observations cliniques 

et des donnØes de laboratoire. 

3-7-8 PrØlŁvement des Øchantillons 

Les tests Diagnostiques ont ØtØ rØalisØs sur du sØrum ou du plasma humain. 

SØparer le sØrum ou plasma du caillot ou des globules rouges, respectivement, en 

suivant la procØdure de laboratoire dŁs que possible afin d�Øviter l�hØmolyse. Des 

Øchantillons lipØmiques, ictØriques, ou hØmolysØs peuvent mener à des rØsultats 

erronØs. Des Øchantillons contenant des prØcipitØs doivent Œtre clarifiØs avant de 

procØder au test. 

Si des Øchantillons doivent Œtre transportØs, ils seront emballØs conformØment aux 

rØglementations nationales concernant le transport d�agents biologiques. 

N�employer pas les Øchantillons inactivØs par la chaleur. 

3-7-8-1 SØrum 
Le sØrum est utilisØ à partir de sang entier prØlevØ aseptiquement  par ponction 

veineuse dans un tube propre sans anticoagulant.. Laisser le sang se coaguler a la 

tempØrature ambiante pendant environ 30 minutes et sØparer le sØrum par 

centrifugation. Extraire le sØrum avec soin pour les tests ou le conserver à 4-8°C 
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pendant une durØe allant jusqu�à 2 semaines. Le sØrum n peut Œtre Øgalement 

congelØ à -20°C pendant une durØe allant jusqu�à 1 an. 

3-7-8-2 MØthode  

1. Amener à tempØrature ambiante  (10-30°C) les dipsticks, les Øchantillons des 

patients et des tØmoins. 

2. Amener les dipsticks à la tempØrature ambiante avant d�ouvrir le rØcipient 

dessØchØ de maniŁre à Øviter la condensation d�humiditØ sur la membrane. 

Enlever le dipstick de son rØcipient dessØchØ lorsque l�on est prŒt à exØcuter 

le test. 

3. Etiqueter l�unitØ de test avec le nom du patient ou le numØro d�identification 

4. Ajouter quelques gouttes  d�Øchantillons des patients (sØrum, plasma ou sang 

total) au puits SAMPLE (S) du dispositif. Si l�Øchantillon utilisØ est du sang 

total, ajouter 3 gouttes de tampons migrateur dans le puits (S).  

5. Attendre que les bandes de couleurs apparaissent. Les rØsultats doivent Œtre 

lus dans 15-20 minutes. Toute fois pour confirmer le rØsultat nØgatif, il faut 

un temps de rØaction de 30 minutes.  

6. Ne pas interprØter les rØsultats aprŁs 30 minutes pour l�AgHB et 20 minutes 

pour  l�Ac Anti-HCV. 

3-7-9 InterprØtation des rØsultats  

• NØgatif : 

L�apparition d�une seule ligne tØmoin colorØe dans la zone CONTROL en 

l�absence de ligne de couleur dans la zone TEST indique un rØsultat nØgatif. 
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• Positif : 

L�apparition de deux lignes colorØes, une dans la zone TEST et une dans la 

zone CONTROL indique un rØsultat positif. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7: InterprØtation des rØsultats  

Deux lignes de couleur rouge, une dans la zone TEST (T) et une dans la zone 

CONTRÔLE (C) indiquent un rØsultat positif. Il se p eut que la ligne dans la zone 

TEST (T) prØsente un aspect diffØrent de celle dans la zone CONTRÔLE (C). 

L�intensitØ de la ligne dans la zone TEST (T) varie d�à peine visible à trŁs foncØe 

selon la concentration des anticorps spØcifiques. 

Remarque : L�intensitØ de la couleur de la ligne de test  peut Œtre plus claire 

ou plus remarquØe que celle de la ligne tØmoin. 

• IndØterminØ : 

Une ligne tØmoin doit toujours apparaitre dans la zone CONTROL, que la 

ligne TEST apparaisse ou non. Si aucune ligne rouge  distincte n�est visible 

dans la zone CONTROL, le test n�est pas exØcutØ convenablement.  
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Dans les deux cas, vØrifier la mØthode de test et rØpØter le test avant un 

nouveau dipstick. 
 

 

 

 

 

3-7-10 Limitation de la mØthode  

� Le test Ag HBsdipstick de Cypress Diagnostics est utilisØ pour la dØtection de 

AgHBsen sØrum humain et plasma. BasØ sur un rØsultat d�essai rØactif 

unique, un Øchantillon ne devrait pas Œtre considØrØ positif pour AgHBs. 

Effectuer un essai supplØmentaire, y compris l�essai confirmatoire, devrait 

Œtre rØalisØ avant qu�un spØcimen soit considØrØ positif pour AgHBs. Un 

rØsultat d�essai non-rØactif n�exclu pas la possibilitØ d�exposition au virus de 

l�hØpatite B. Des niveaux de AgHBspeuvent Œtre non dØtectØs dans une 

infection prØcoce ou dans une infection trŁs retardØe. Des Øchantillons 

contenant des prØcipitØs peuvent donner des rØsultats erronØs. 

� L�anti-HCV dipstick de Cypress Diagnostics est un dosage pour la dØtection 

qualitative des anticorps anti-HCV 

� Un rØsultat positif indique uniquement la prØsence d�anticorps et il ne doit pas 

Œtre utilisØ comme critŁre unique pour Øtablir le diagnostic d�une infection à 

HCV. 

� Tout comme avec les trousses de diagnostiques, un diagnostic clinique dØfini 

ne doit pas Œtre basØ sur les rØsultats d�un dosage unique, mais il doit 

uniquement Œtre posØ par le mØdecin aprŁs examen des observations cliniques 

et des donnØes de laboratoire 

� Si le patient a ØtØ contaminØ prØcØdemment, les anticorps restent prØsents 

dans l�organisme, aussi, un rØsultat positif ne signifie-t-il pas que le patient 

est infectØ. 

� Un rØsultat nØgatif n�exclut pas une infection à HCV, car les anticorps anti-

HCV peuvent Œtre absents ou prØsents en quantitØ insuffisante pour Œtre 

dØtectØs au stade prØcoce de l�infection.  
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3-7-11 Contrôle de qualitØ  

Une ligne colorØe doit toujours apparaitre dans la zone tØmoin si le test a ØtØ 

exØcutØ correctement et si le dipstick fonctionne bien. Cette ligne sert de 

contrôle interne de la procØdure de test. 

Les bonnes pratiques de laboratoire  recommandent l�utilisation de matØriels 

tØmoins  externes, afin de garantir le bon fonctionnement de la trousse de test.  

Pour chaque jour de test, des contrôles commerciaux  à deux  niveaux doivent 

Œtre rØalisØs sur les AgHBs dipsticks de Cypress Diagnostics. Ces contrôles à 

deux niveaux consistent  en un contrôle nØgatif et un contrôle positif 

contenant une faible quantitØ d�AgHBs. L�utilisation du contrôle positif à 

faible quantitØ de AgHBs garantira que les bandes de tests n�ont pas subit 

d�influence nØgative et qu�elles dØtectent de l�AgHBs au niveau de sensibilitØ 

indiquØ du systŁme de test. 

Relativement à l�hØpatite C les tests de contrôle d e qualitØ sont recommandØs 

dans le cas des nouveaux membres du personnel du laboratoire, de nouveaux 

lots, ainsi qu�en tant que premier test de la journØe. 

3-7-12. CaractØristiques de performances  

• SensibilitØ : 

Les dipsticks de Cypress Diagnostics dØtectent des concentrations de 

l�antigŁne de surface de l�hØpatite B (AgHBs) dans le sØrum ou plasma 

supØrieures à 2 ng/ml, indiquØes par le dØveloppement d�une bande de 

couleur dans la rØgion de test et les anticorps contre le virus de l�hØpatite C 

dans le sØrum ou plasma, indiquØes par le dØveloppement d�une bande de 

couleur dans la rØgion de test 
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• Etude clinique : 

 

� Une Øtude clinique a ØtØ rØalisØe pour dØterminer la corrØlation entre 

l�AgHBsdipsticks de Cypress Diagnostics et un seul test EIA 

Les rØsultats de la comparaison sont rØsumØs dans le tableau ci-

dessous : 

 

 EIA positif EIA nØgatif Total 

Cypress positif  

427 

 

9 

 

436 

Cypress nØgatif  

5 

 

844 

 

849 

Total  

432 

 

853 

 

1285 

 

SensibilitØ : 98,84% SpØcificitØ : 98,94% PrØcision : 98,91% 

� L�exactitude de l�anti-HCV dipstick de Cypress Diag nostic a ØtØ ØvaluØ 

par comparaison avec les rØsultats de l�EIA des Øchantillons de 

plasma/sØrum ont ØtØ recueillis.  

Les rØsultats sont prØsentØs dans le tableau ci-dessous : 

 

 EIA HCV 

+ - Total 

Cypress 

Anti-HCV 

+ 538 22 560 

- 9 545 554 

Total 547 567 1114 

 

  SensibilitØ relative: 98,4% SpØcificitØ relative: 96,1%   Exactitude globale : 97,2% 
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• InterfØrences : 

� Les anticorps utilisØs par le test AgHBs en une Øtape de Cypress 

Diagnostics ont ØtØ cultivØs de façon à rØagir à l�antigŁne de surface de 

l�hØpatite B dans sa totalitØ. Tous les sous-types d�antigŁnes de surface 

de l�antigŁne B ( adr, adw, ayr, ayw) rØagissent positivement avec le 

Ag HBsdipsticks de Cypress Diagnostics. Pour les autres maladies 

hØpatologiques, les patients ne rØagissent pas positivement au 

AgHBsdipsticks de Cypress Diagnostics. 

� Les mØdicaments communs tels que l�AcetaminophŁne, l�Aspirine et la 

PØnicilline n�ont aucune interfØrence significative à l�anti-HCV 

dipsticks de Cypress.  

Les produits chimiques endogŁnes, tels que des triglycØrides acides 

uriques et la bilirubine n�ont aucune interfØrence significative à l�anti-

HCV dipsticks de Cypress. 

'����.!� �.���/�4)�. 

Le consentement verbal ou Øcrit  avait ØtØ obtenu chez tous les sujets de notre Øtude. 

Les motivations et les objectifs de cette Øtude leur avaient ØtØ correctement 

expliquØs. Ils ont ØtØ rassurØs de la stricte confidentialitØ des rØsultats qui.  Nous, 

nous somme engagØ à ne pas utiliser les Øchantillons de sang prØlevØs pour d�autres 

recherches. 

� InconvØnients potentiels de cette Øtude 

Le risque pour les patients qui ont  participØ a l�Øtude Øtaient  faible. Tous les 

participants ont ØtØ  soumis à une ponction de sang veineux. Les risques (infection, 

hØmorragie et la douleur) ont ØtØ minimisØs par les bonnes pratiques de laboratoire 

et les meilleurs techniques de prØlŁvements. 
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� BØnØfices  

Tous les patients ayants participØs à l�Øtude ont connu leurs statut sØrologiques et 

par la suite bØnØficier d�une prise en charge correcte auprŁs de leurs mØdecins. 

 

NB : L�Øtude n�a pas ØtØ validØe par un comitØ d�Øthique  

 


��:��88��
��:�9��*�

� �

�������������

�

 !�����������

�

�

 !�����"

#��$$�%������

�

���$$�%�&

�!'�()���

�����

�

�!'�()��"

 !������

�����

�

����$������

�

����

�

�����

*�'+��'+�,�

��)$��-��.+�/��,�

����.��%�'�$��

� � � � � � � � �

0$�)���%�������

.��%�'�$���%�

'����'%����.���$��

����'%����

� � � � � � � � �

��$1+2.�%�$�����

3�)���%�����

�1���$�,��

�!��'�$�����

45
"6�)���$�

7���!��

� � � � � � � � �

4�$$�'%���%�

���$�,�,���,�

����!�,��%�

�!��'%����

� � � � � � �

�

� �

4����'%�������

��'�(��%�.���$���

����'%����

� � � � � � � � �

4����'%����

��()������#����

� � � � � � � � � �

���%����'�� � � � � � � � � �



PREVALENCE DES HEPATITES VIRALES B ET C CHEZ LES PATIENTS  FREQUENTANT LE CHU 

�

���������	
���������������������������������������������������������������

 

4 RESULTATS  
Notre Øtude a portØ sur 515 patients dØpistØs au laboratoire du CHU

TourØ dont 390 pour le dØpistage de l�hØpatite B 

l�hØpatite C. 

 La sØrologie AgHBs a ØtØ positive chez 68 patients

femmes soit 12,5% et 41 hommes soit 23,

L�Ac Anti-HVC a ØtØ positif chez 2 patient

fØminin  

 

4-1 RØsultats descriptifs de l�AgHBs

� DonnØes sociodØmographiques

Figure8 : RØpartition  des patients selon le sexe

Le sexe fØminin Øtait prØdominant avec un pourcenta

Øtait de 0,80. 
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Notre Øtude a portØ sur 515 patients dØpistØs au laboratoire du CHU

TourØ dont 390 pour le dØpistage de l�hØpatite B et 125 pou

s a ØtØ positive chez 68 patients sur 390 soit 17,

soit 12,5% et 41 hommes soit 23,56%. 

HVC a ØtØ positif chez 2 patients sur 125 soit 1,6%. Tous Øtaient du sexe 

RØsultats descriptifs de l�AgHBs 

DonnØes sociodØmographiques 

: RØpartition  des patients selon le sexe 

 

prØdominant avec un pourcentage de 55,4% et le sexe ratio 

##6,  
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Notre Øtude a portØ sur 515 patients dØpistØs au laboratoire du CHU-Gabriel  

et 125 pour le dØpistage de 

sur 390 soit 17,4% dont 27 

6%. Tous Øtaient du sexe 

ge de 55,4% et le sexe ratio 
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Figure9 : RØpartition des patients selon le statut matrimonial

Les hommes mariØs Øtaient plus reprØsentØ

Figure10 : RØpartition des patients selon la rØsidence

Nos patients provenaient de toutes

Bamako qui Øtait le plus reprØsentØ avec un taux de 37,
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: RØpartition des patients selon le statut matrimonial

 

Les hommes mariØs Øtaient plus reprØsentØs  avec un taux de 56,4%.

: RØpartition des patients selon la rØsidence 

 

Nos patients provenaient de toutes les 8 rØgions du Mali y compris le district de 

s reprØsentØ avec un taux de 37,7%. 
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: RØpartition des patients selon le statut matrimonial 

avec un taux de 56,4%. 

les 8 rØgions du Mali y compris le district de 
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Figure11 : RØpartition des patients selon la profession

Les mØnagŁres Øtaient les plus   reprØsentØ

commerçants 17,7%. 

 

4-2 RØsultats analytiques :

 

� SØroprØvalence de l�AgHBs

Figure 12 : RØpartition  des patients selon le rØsultat de l�antigØnØmie

La prØvalence de l�Ag HBs positif 
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: RØpartition des patients selon la profession 

Les mØnagŁres Øtaient les plus   reprØsentØes avec un taux de 29,

RØsultats analytiques : 

SØroprØvalence de l�AgHBs 

: RØpartition  des patients selon le rØsultat de l�antigØnØmie

 

Øvalence de l�Ag HBs positif Øtait de 17,4% dans notre population d�Øtude.
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s avec un taux de 29,5% suivi des 

: RØpartition  des patients selon le rØsultat de l�antigØnØmie HBs 

4% dans notre population d�Øtude. 
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Tableau 3 : croisement  entre l�âge et l�Ag HBs 

AGE 
Ag HBs nØgatif Ag HBs positif 

P 
Effectif % Effectif % 

moins  14 12 3,7 3(20%) 4,4 1 

15 - 24 53 16,5 13(19,68%) 19,1 0,6 

25 - 34 88 27,3 18(16,98%) 26,5 0,5 

35 - 44 62 19,3 15(19,48%) 22,1 0,6 

45 - 54 53 16,5 7(11%66) 10,3 0,3 

55 et plus 54 16,7 12(18,75%) 17,6 0,5 

Total 322 100 68(17,43%) 100   

 

Aucune diffØrence statistiquement significative liØe à la comparaison entre les 

tranches d�âge. Cependant la tranche d�âge 25-34 an s avait la plus forte prØvalence 

avec un taux de 26,5%.  

Tableau 4 : croisement  entre le sexe et l�Ag HBs 

Sexe 
Ag HBs nØgatif Ag HBs positif  

Effectif % Effectif % P 

F 189 58,7 27(12,5%) 40  

M 133 41,3 41(23,56%) 60 0,0042 

TOTAL   322 100 68 100  

 

Parmi nos patients ayant l�Ag HBs positif, 60% Øtaient de sexe Masculin 

(P=0,0042). 
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Tableau 5: croisement entre la profession et l�Ag HBs 

PROFESSION 

 

Ag HBs nØgatif Ag HBs positif  

Effectif % Effectif % P 

Commerçant 65 29,18 4 05,88 0,72 

Cultivateur 43 13,35 11 16,17 0,13 

ElŁve 17 05,27 6 08,82 0,09 

Eleveur 15 04,60 8 11,76 0,02 

Etudiant 17 05,28 1 01,47 1 

Fonctionnaire 30 09,31 14 20,59 0,02 

MØnagŁre 98 30,43 17 25,00 0,25 

Autres 37 11,49 7 10,29 0,25 

TOTAL 322 100 68 100  

 

Les mØnagŁres reprØsentaient  25% des cas Ag HBs positifs. 

La comparaison entre les prØvalences des fonctionnaires, des Øleveurs et les 

Øtudiants montre une diffØrence statistiquement significative (p=0,02). 
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Tableau  6 : croisement entre la rØsidence et l�Ag HBS 

RESIDENCE 

 

Ag HBs nØgatif Ag HBs positif  

Effectif % Effectif % P 

Bamako 115 35,71 32(21,17%) 47,06 0,59 

Hors Bamako 85 26,40 20(19,04%) 29,41 1 

RØgion 122 37,89 16(11,59%) 23,53 0,10 

TOTAL 322 
100 

68(17,43%) 
100 

 

 

Parmi les patients  porteurs de l�Ag HBs, 21,17% provenaient du district de 

Bamako. 

Aucune diffØrence significative liØe à la comparaison entre la rØsidence et 

l�antigenemie HBs. 

 

Tableau  7 : croisement entre le statut Matrimonial et l�Ag HBs 

STATUT 

MATRIMONIAL 

 

Ag HBs nØgatif Ag HBs positif  

Effectif % Effectif % P 

CØlibataire 144 44,72 19(11,65%) 27,94 0,42 

DivorcØ 7 02,17 0 00,00 1 

MariØ 171 53,11 49(22,27%) 72,06 0,177 

TOTAL 322 100 68(17,43%) 100  

 

Parmi les patients porteurs de l�Ag HBs, 72,06% Øtaient des hommes mariØs. 

Il n�ya pas de diffØrence statistiquement significative liØ à la comparaison entre le 

statut matrimonial et l�Ag HBs. 


















































