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I Introduction 

L'infection par le virus de l'hépatite B (VHB) reste un problème mondial de santé publique bien 

que les données actuelles rapportent une baisse du portage chronique de l’antigène 

HBs (AgHBs) à environ 240 millions de personnes dans le monde [1]. L’OMS vise à éliminer 

l’infection par le VHB en tant que menace pour la santé publique d’ici 2030 et s’est fixé pour 

objectif d’atteindre une prévalence de 0,1% de l’antigène de surface de l’hépatite B (AgHBs) 

chez les enfants de moins de 5 ans [2]. De tous les modes de contamination, la transmission 

verticale en période périnatale de la mère à l’enfant semblerait prédominer [3]. Le risque de 

cette transmission verticale du VHB dépend de l’importance de la réplication virale. Ce risque 

serait compris entre 90-100 % si l’antigène HBe (AgHBe) est détecté dans le sérum maternel. 

La présence d’AgHBe a également été associée à un risque élevé d’échec de la prévention 

néonatale [4,5]. Toutefois, même en absence de l’AgHBe, le risque de transmission du VHB 

persiste [6,7]. La prévention de cette transmission verticale est essentielle pour éliminer 

l’infection au VHB car ce mode de transmission est un facteur de risque important pour le 

passage à la chronicité [4]. Elle peut être efficacement prévenue par une prophylaxie antivirale 

périnatale en utilisant des analogues nucléosi(ti)diques chez les parturientes infectées par le 

VHB hautement virémiques (≥ 5.3 log10 UI/ml ou ≥ 200 000 UI/ml) et une immunoprophylaxie 

néonatale par la sérovaccination dont l’efficacité est supérieure à 90% [2]. L’efficacité de la 

prophylaxie néonatale est maximale quand elle est administrée dans les 6 à 24 premières 

heures qui suivent l’accouchement [8,9]. Elle doit être contrôlée chez les enfants par un examen 

sérologique (AgHBs, Ac antiHBs et Ac antiHBc) effectué à distance de la dernière injection 

vaccinale. Cependant un risque de transmission verticale persiste car il est apparu que même 

bien faite, cette immunoprophylaxie laissait persister un risque de transmission de 5-10% [10]. 

Dans le monde la prévalence de l’AgHBs varie selon le continent de naissance : 0,55% pour la 

France métropolitaine et les USA ; 0,92% pour l’Asie ; 2,45% pour le moyen orient [11] et  

> 8% pour l’Afrique sub-saharienne [12]. 

En France, la prévalence de l’AgHBs chez la femme enceinte serait comprise entre 0,54 à  

1,56 % [13]. 

En Afrique la prévalence de l’AgHBs chez la femme enceinte était de 11,57% au Sénégal [14], 

de 11,4% au Burkina Faso [15] et de 18,2% en Côte d’Ivoire [16].  
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Au Mali, la prévalence de l’AgHBs dans la population générale est très élevée, 13,9% en 2001 

[5] et 14,7% en 2011 [17] sur des échantillons assez représentatifs. Cette prévalence a été 

estimée chez les femmes enceintes à 15,5% dans le district de Bamako en 2001 [4] et à 17% 

au service de Gynécologie-Obstétrique du CHU Gabriel Touré selon une étude récemment 

menée en 2020 [18]. 

A notre connaissance, il n’existe pas de données sur la transmission mère-enfant de l’infection 

par le VHB en général au Mali et de surcroît sur les enfants nés de mères porteuses du VHB. 

Ainsi nous nous sommes proposés d’évaluer le profil sérologique des enfants nés de mères 

AgHBs positif ayant bénéficié de la sérovaccination à la naissance. 
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Objectif 

 

Nos objectifs ont été : 

Objectif général : 

Déterminer le profil sérologique des enfants nés de mères AgHBs positif, ayant bénéficié de la 

sérovaccination à la naissance. 

   

Objectifs spécifiques : 

- Déterminer la prévalence du VHB chez les enfants nés de mères AgHBs positif, ayant 

bénéficié de la sérovaccination à la naissance.  

- Identifier les facteurs de risque de transmission mère-enfant du VHB. 

-Déterminer l’efficacité de la sérovaccination dans notre contexte. 
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II GENERALITES 

2-1 Définition   

L’hépatite B est définie par une Inflammation du parenchyme hépatique associée à une nécrose 

hépatocytaire et parfois une cholestase due à un virus alphabétique B (plus ou moins associée 

au D). [19,20,21] 

2-2 Agent pathogène [22] 

Le virus de l’hépatite B (VHB) a été mis en évidence en 1967. Il s’agit d’un virus circulaire, à 

acide désoxyribonucléique (ADN), appartenant à la famille des hepadnaviridae. Son réservoir 

est humain, il est constitué de trois structures importantes :  

- Une enveloppe externe contenant des lipides, des hydrates de carbone et des protéines 

virales, formant l’antigène de surface (AgHBs),  

- Une structure interne, la capside, formée de protéines constituant l’antigène de la 

capside (AgHBc), avec une forme soluble représentant l’antigène HBe (AgHBe) et  

- Un génome viral correspondant à ADN, qui contient l’information génétique nécessaire 

à la synthèse des trois antigènes précédents. 

 

Figure1 : Structure du VHB 
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2-3 Modes de transmission  

L'infection par le virus de l’hépatite B est due à un virus qui provoque des lésions 

inflammatoires dans le foie. La contamination se fait surtout de la mère à l’enfant lors de 

l’accouchement, par voie sexuelle, mais également par voie sanguine (aiguilles contaminées 

notamment chez les toxicomanes, lors de tatouages ou de piercing...). Le virus est fortement 

contagieux, 10 fois plus que le virus de l’hépatite C (VHC) et 100 fois plus que le virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH). 

- Transmission verticale ou périnatale [23,24,25] 

Elle reste le mode de contamination le plus fréquent, notamment dans les pays de forte 

endémicité comme l’Asie du Sud-est et l’Afrique. La transmission du virus de la mère à l’enfant 

est due à l’exposition du nouveau-né aux sécrétions maternelles lors de son passage dans la 

filière génitale ou pendant la période néonatale. Cependant il semble aussi exister un passage 

transplacentaire du virus de l’hépatite B qui entraîne une immunotolérance chez le nouveau-né 

et par la suite un portage chronique du virus. Cette transmission est fortement corrélée au statut 

AgHBe de la mère, avec une transmission dans 90% des cas chez les enfants de mères AgHBe 

positif contre 10-30% des enfants de mères AgHBe négatif. Plusieurs études ont rapporté la 

prévalence de l’AgHBs chez les enfants nés de mères AgHBs positif. [6,23,26,27,28] 

- La transmission parentérale [19]  

La transmission sanguine se fait essentiellement par exposition percutanée notamment les cas 

d’accident d’exposition au sang (piqûre par un matériel mal stérilisé ou manipulation d’objets 

contaminés), de toxicomanie intraveineuse, de transfusion sanguine, de scarifications, 

d’excision, de tatouages... Une contamination nosocomiale est également possible par des 

pratiques non hygiéniques et des gestes invasifs. 

- La transmission sexuelle [29,30] 

L’hépatite B est une infection sexuellement transmissible. La transmission sexuelle du virus de 

l’hépatite B est démontrée. Il se transmet facilement par des rapports sexuels non protégés avec 

une personne porteuse de l’antigène du virus de l’hépatite B. Le risque de contamination par 

voie sexuelle peut varier de 30 à 80%. Le risque augmente avec le nombre de partenaires 

sexuels, les années d’activité sexuelle, les autres infections sexuellement transmissibles (IST) 

et le type de rapports notamment les rapports anaux réceptifs. 
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- La transmission horizontale non sexuelle [29] 

L’infection par le virus de l’hépatite B chez les enfants nés de mères séronégatives pour le 

VHB, est courante dans de nombreuses régions du monde. Il existe aussi une contamination 

horizontale d’enfant à enfant. Chez l’adulte comme chez l’enfant, bien qu’une transmission 

parentérale par objets usuels (rasoirs, brosses à dents, couteau ...) soit possible, le contact étroit 

par échange de liquides organiques comme la salive peut jouer un rôle important. 

2-4 Prévalence de l’AgHBs [31,32] 

L’infection par le VHB pose un vrai problème de santé publique dans plusieurs régions du 

globe. En 2015, l’OMS estimait que 257 millions de personnes vivaient avec une hépatite B 

chronique. Cette même année l’hépatite B avait provoqué 887.000 décès dans le monde. 

Au cours des dernières décennies, les avancées prophylactiques et thérapeutiques ont modifié 

l’épidémiologie de l’hépatite B dans plusieurs pays du monde laissant espérer à long terme son 

élimination. 

On peut observer 3 zones d’endémicité selon l’OMS : 

 Une zone de basse endémicité (prévalence de l’AgHBs <2 %) : Amérique du nord, 

Australie, Europe de l’ouest et du Nord. L’infection survient surtout chez les 

adolescents et les adultes jeunes. 

 Une zone d’endémicité intermédiaire (prévalence de l’AgHBs 2 à 8%) : le bassin 

méditerranéen, le moyen orient, l’Amérique du sud, l’Europe de l’Est et l’ex-URSS. 

L’infection survient chez les adultes jeunes, les adolescents et les enfants. 

 Une zone de haute endémicité (prévalence de l’AgHBs ˃ 8%) : Chine, Asie du sud-

est, Afrique subsaharienne. L’infection survient surtout chez les nouveau-nés et les 

enfants. 
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Figure 2 : Prévalence de l'hépatite B dans le monde 
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2-5 Histoire naturelle [1]  

L’infection chronique par le virus de l’hépatite B est un processus dynamique résultant de 

l’interaction entre la réplication virale et la réponse immune de l’hôte. Elle est 

schématiquement subdivisée en 5 phases tenant compte de : la présence ou l’absence de 

l’AgHBe, la charge virale, le taux d’ALAT et la sévérité des lésions histologiques au niveau 

du foie. Ces 5 phases ne sont pas nécessairement séquentielles. Cette nouvelle nomenclature, 

ne permet, toutefois pas de classer certains patients malgré un monitorage régulier de l’AgHBe, 

de la charge virale et de l’ALAT. Ces derniers devront avoir une prise en charge individualisée. 

Les phases décrites sont les suivantes : 

● Phase 1 – infection chronique à AgHBe (+) : présence de l’AgHBe, virémie élevée, ALAT 

dans la norme, nécro inflammation et fibrose hépatique minime ou absente, haute contagiosité 

: cette phase est fréquente et prolongée dans le contexte d’une transmission verticale (selon 

l’ancienne nomenclature : porteur immunotolérant). 

● Phase 2 – hépatite chronique AgHBe (+) : présence de l’AgHBe, très haute virémie, ALAT 

élevée, nécro inflammation modérée ou sévère et fibrose rapidement évolutive (anciennement 

: stade de réactivité immunitaire). 

● Phase 3 – infection chronique AgHBe (-) : absence de l’AgHBe, faible virémie, ALAT dans 

la norme, nécro inflammation ou fibrose minime ou absente, progression de maladie minime 

(anciennement : portage inactif). 

● Phase 4 – hépatite chronique AgHBe (-) : absence de l’AgHBe, haute virémie, ALAT élevée, 

nécro inflammation et fibrose installées, rémission spontanée improbable (anciennement : 

Hépatique chronique AgHBe-). 

● Phase 5 – infection occulte AgHBs (-) : absence de l’AgHBs, présence des anticorps anti-

HBc, faible taux de réplication virale (avec charge virale sérique non décelable dans la plupart 

des cas), ALAT dans la norme, faible risque de cirrhose ou de CHC (sauf dans le cas où la 

disparition de l’AgHBs est survenue après le développement d’une cirrhose). 
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Tableau I : Résumé de l’histoire naturelle du VHB selon les critères biochimiques, 

virologiques et histologiques [1] 

Phase 1.Infection 

chronique 

AgHBe (+) 

2. Hépatite 

chronique 

AgHBe (+) 

 

3.Infection 

chronique 

AgHBe (-) 

4. Hépatite 

chronique 

AgHBe (-) 

5.Infection 

occulte 

Ancienne 

nomenclature 

Phase de 

tolérance 

immunitaire 

Phase 

immuno 

active 

Portage 

inactif 

Hépatite 

chronique à 

AgHBe(-) 

 

AgHbe 

 

+ + - - - 

ADN du VHB ˃10E7 Ul/ml 10E4-10E7 

Ul/ml 

<2000 Ul/ml ˃2000 Ul/ml <2000 Ul/ml 

ALAT Dans la 

norme 

Elevée Dans la 

norme 

Elevée Dans la norme 

Histologie 

hépatique 

Nécro 

inflammation 

ou fibrose 

minime ou 

absente 

Nécro 

inflammation 

modérée ou 

sévère et 

fibrose 

rapidement 

évolutive 

Nécro 

inflammation 

ou fibrose 

minime ou 

absente 

Nécro 

inflammation 

et fibrose 

installées 

Faible risque 

de cirrhose et 

CHC 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

32 
 

2-6 Diagnostic  

2-6-1 Clinique [31,33] 

L’infection par le virus de l’hépatite B peut être soit aiguë ou chronique. Les personnes dont le 

système immunitaire peut contrôler l'infection guérissent spontanément dans un délai d’une 

semaine à plusieurs mois. 

 Hépatite aiguë  

L’hépatite B aiguë symptomatique est peu fréquente, elle se caractérise par un syndrome pré-

ictérique (coloration jaune de la peau et des muqueuses). Elle survient après une période 

d'incubation de 2 à 3 mois. L'hépatite B aiguë se présente sous différentes formes : 

• Une forme asymptomatique ou anictérique qui représente 70 % des cas environ. 

• Une forme symptomatique représentant 30 % des cas environ, se manifeste par un ictère, des 

urines foncées, des selles décolorées. La maladie commence par une altération de l’état général, 

une légère fièvre, des douleurs mal systématisées, le tout évoquant un état grippal. On observe 

également des troubles digestifs tels que l’anorexie, des nausées, des vomissements. Cette 

phase de la maladie dure quelques semaines, puis la plupart des personnes touchées présentent 

une amélioration progressive de leur état. 

• Une forme fulminante dans 1% des cas environ. Les patients présentent des taux de 

prothrombine < 45 %, des signes neurologiques et d'insuffisance hépatique. Cette forme est 

létale dans 90 % des cas en absence de transplantation hépatique. 

 

 

 

 

 

 

  



   

33 
 

 Hépatite chronique  

L’infection chronique par le VHB est définie par la persistance de l’AgHBs pendant plus de 

six mois après la contamination virale. Elle est le plus souvent asymptomatique, le plus courant 

des symptômes étant une asthénie qui est un symptôme non spécifique. Ainsi, l’infection par 

le VHB est très souvent découverte tardivement et de manière fortuite au cours d’une CPN, un 

don de sang ou lors d’un bilan sanguin. Le risque de passage à la chronicité est inversement 

proportionnel à l’âge auquel survient l’infection. Ce risque est majeur quand l’infection 

survient avant l’âge de 5 ans. Environ 90 % des enfants infectés avant l'âge d'un an, et 30 % à 

50 % des enfants infectés entre un an et quatre ans, développent une infection chronique. La 

persistance de l’AgHBs est le principal marqueur du risque de développer une infection 

chronique du foie et ultérieurement, une cirrhose voire un carcinome hépatocellulaire (CHC). 

2-6-2 Biologique [34] 

Les méthodes utilisées pour la détection de l’infection par le virus de l’hépatite B, comprennent 

des tests plasmatiques ou sanguins qui détectent soit : 

- Des Anticorps produits par l’hôte : méthode indirecte 

- Le virus entier ou une particule virale : méthode directe 

 Méthode indirecte 

Ils se posent sur des tests qui utilisent les antigènes viraux et les anticorps produits par l’hôte 

permettant la détection spécifique de 6 marqueurs immunologiques dont sériques.  

On note 3 systèmes antigéniques : 

- Ag HBs – Ac Anti HBs  

- Ag HBc – Ac Anti HBc 

- Ag HBe – Ac Anti HBe 

 Méthode directe  

La technique de biologie moléculaire PCR (Polymerase Chain Reaction) met en évidence 

l’ADN du virus de l’hépatite B. Cette technique permet le diagnostic précoce de l’infection, la 

mesure de la charge virale des patients infectés, l’étude de la résistance aux ARV, d’évaluer le 

risque évolutif de la maladie. 
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2-6-3 Les formes Particulières  

 Les formes de la femme enceinte [35] 

Il n’existe pas de risque d’embryopathie ou de fœtopathie mais par contre, il existe un risque 

de transmission verticale. La contamination de l’enfant a lieu surtout lorsque l’hépatite aiguë 

B survient chez la mère au 2eme ou 3eme trimestre de la grossesse. Lorsque la mère a une 

hépatite chronique virale B, le risque de transmission verticale est corrélé positivement avec 

la charge virale au moment de l’accouchement. En pratique, les nouveau-nés de mères 

porteuses de l’AgHBs doivent bénéficier systématiquement d’une sérovaccination à la 

naissance. La prévalence de l’antigène HBs chez les femmes enceintes, varie entre 3 à 18%.  

 Les formes de l’enfant [21] 

Le tableau revêt le même aspect que chez l’adulte, mais la fréquence du passage à la chronicité 

du virus de l’hépatite B est plus élevée. La prévalence de l’antigène HBs chez les enfants en 

milieu scolaire varie de 3 à 17%. La prévalence significative de l’infection par le virus de 

l’hépatite B dans cette population, montre l’importance de la transmission du virus pendant 

l’enfance.  

 Les formes de l’immunodéprimé [36] 

Le risque de passage à la chronicité en cas d’hépatite aiguë B chez les patients Co-infectés par 

le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) est beaucoup plus élevé. Cette probabilité 

d’évolution vers la chronicité est inversement corrélée au taux de CD4.  
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2-6-4 Le traitement  

 2-6-4-a Le traitement curatif 

 Buts 

- Obtenir une suppression de la réplication du VHB 

- Obtenir une amélioration des lésions histologiques 

- Prévenir et/ou ralentir la progression de la maladie vers la cirrhose et/ou le CHC 

 Moyens 

Les moyens dont on dispose aujourd’hui sont essentiellement médicamenteux et rarement 

chirurgicaux (hépatite fulminante 1% des cas). 

- Mesures hygiéno-diététiques : le régime alimentaire est libre, guidé par les désirs du 

malade, un sevrage alcoolique et éviter tout médicament non indispensable et l’automédication, 

le repos est non strict. 

- Les médicaments : 

Actuellement nous disposons de deux principales options pour la prise en charge du VHB : 

l’interféron pégylé (PegIFN) et les analogues nucléo(ti)sidiques.  

Les analogues sont des inhibiteurs de la polymérase du VHB et sont classés en analogues à 

faible barrière de résistance : la Lamivudine (LAM) et la Telbuvidine (TBV) qui ne sont plus 

utilisés en monothérapie et en analogues à haute barrière de résistance : l’Entecavir (ETV), le 

Ténofovir Disoproxil Fumarate (TDF) et le Ténofovir Alafenamide (TAF). [1] 

 L’ETV (Baraclude®) : 0,5-1 mg/j par voie orale sur un estomac vide. 

Bonne tolérance et négative la charge virale dans 90% des cas. 

La posologie de 0,5 mg/j est utilisée chez les patients naïfs et ayant une hépatite chronique ou 

une cirrhose compensée. 

La posologie de 1mg/j est utilisée chez les patients résistants à la Lamivudine et/ou ayant une 

cirrhose décompensée. 

La posologie est à adapter à la fonction rénale si la Clairance (Cl) de la créatinine est  

< 50ml/mn. 
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 Le TDF (Viréad®) : 300 mg/j par voie orale sur un estomac vide. 

Analogue nucléotidique, inhibiteur de la transcriptase inverse et d’une polymérase du virus de 

l’hépatite B. Le TDF est aussi un phosphore, comportant un phosphore au grade III, capable 

de réduire divers oxydant. 

Excellent traitement pour la co-infection VHB-VIH et pour les mutant d’échappement à la 

Lamivudine et pendant la grossesse. 

 Le TAF (Velmlidy®) 25 mg/j par voie orale. 

La posologie de 25 mg/j est utilisée aussi bien chez les patients naïfs que chez les patients 

résistants, en cas d’insuffisance rénale avec une clairance de la créatinine > 15 ou < 15 sous 

hémodialyse. 

 Effets secondaires  

Les analogues sont globalement bien tolérés. La majorité des effets indésirables sont minimes 

à modérés (céphalées, vertiges, diarrhée, vomissements, éruption cutanée) et ne nécessitent pas 

l’arrêt du traitement. Les effets sévères surviennent dans 7- 10 % des cas et sont responsables 

d’un arrêt du traitement chez 1 à 2 % des patients. [37] 

Les toxicités rénale et osseuse des analogues sont à considérer. 

 La néphrotoxicité : 

Tous les analogues nucléo(ti)sidiques sont éliminés par voie rénale sous forme active avec une 

filtration glomérulaire et une sécrétion tubulaire active. 

La dysfonction rénale peut se traduire par une insuffisance rénale, par une tubulopathie 

proximale ou par un syndrome de Fanconi. 

Cette dysfonction s’observe surtout avec les analogues nucléotidiques (TDF) et plus rarement 

avec les analogues nucléosidiques (ETV). 

Par rapport au TDF, le TAF est moins néphrotoxique. 

La posologie est à adapter à la fonction rénale si la Clairance (Cl) de la créatinine est  

< 50ml/mn. [38] 

 La toxicité osseuse : 

Le risque de déminéralisation osseuse est décrit au cours des hépatites chroniques B 

indépendamment des analogues. La toxicité osseuse serait plus importante sous TDF. 

Par rapport au TDF, le risque osseux est moindre avec le TAF [38]. 
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 L’acidose lactique : 

Malgré le bon profil de tolérance de l’ETV, la survenue d’une acidose lactique reste une 

complication redoutable. Cet effet indésirable sévère est secondaire à une toxicité 

mitochondriale de l’ETV et se voit chez les patients ayant une insuffisance hépatique avancée 

avec un score MELD>22. 

Il n’existe pas de véritables contre-indications aux analogues. Néanmoins, une adaptation des 

posologies s’impose en cas d’insuffisance rénale 

En tenant compte du niveau de résistance, on distingue le TAF qui a été récemment approuvé 

au cours de l’hépatite B. [38] 

Comme le TDF, le TAF se métabolise en Ténofovir puis en Ténofovir diphosphate qui est le 

métabolite actif. 

2-6-4-b Indications [1] 

 Tous les patients atteints d'hépatite B chronique à AgHBe positif ou négatif, définie par 

un ADN du VHB > 2 000 UI/ml, des ALAT > N et/ou au moins une nécroinflammation 

hépatique modérée ou une fibrose, doivent être traités. 

 Les patients atteints de cirrhose compensée ou décompensée ont besoin d'un traitement, 

quel que soit le taux d'ADN du VHB détectable et quel que soit le taux d'ALAT. 

 Les patients dont l'ADN du VHB est > 20.000 UI/ml et les ALAT > 2 x N doivent 

commencer le traitement quel que soit le degré de fibrose. 

 Les patients atteints d'une infection chronique par le VHB à AgHBe positif, définie par 

un taux d'ALAT constamment normal et une virémie hautement élevée, peuvent être 

traités s'ils ont plus de 30 ans, quelle que soit la gravité des lésions histologiques 

hépatiques. 

 Les patients avec une infection chronique par le VHB à AgHBe positif ou à AgHBe 

négatif et des antécédents familiaux de CHC ou de cirrhose et de manifestations 

extrahépatiques peuvent être traités même si les indications thérapeutiques typiques ne 

sont pas remplies. 

 Coïnfection VHB-VHC. 

 Personnel soignant avec un ADN viral >200 UI/ml. 

 AgHBs/Grossesse avec ADN virale >200.000 UI/ml ou AgHBs >4log10UI/ml.  

 Patient devant faire une chimiothérapie, une corticothérapie au long cours, une 

transplantation d’organe.   
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2-6-4-c Le traitement préventif [39] 

La prévention de l’hépatite B consiste essentiellement en la vaccination. Elle est 

particulièrement indiquée pour le personnel de santé, les nouveau-nés de mères AgHBs positif 

et les personnes à risque (hémodialysés, toxicomanes...). 

En plus de la vaccination active, on peut citer : 

- la vaccination passive qui consiste à administrer des immunoglobulines aux bébés nés de 

mères AgHBs positif ; 

- La prévention mixte, à la fois passive et active (Sérovaccination) réalisée en particulier à la 

naissance chez le nouveau-né d’une mère porteuse de l’antigène HBs. 

- Un traitement antiviral efficace aux femmes enceintes ayant une charge virale >200.000 

UI/ml. Ce traitement a pour but de réduire la charge virale avant l’accouchement car une forte 

charge virale est fortement associée à un risque élevé de contamination du bébé. [39] 

2-6-4-d Vaccin contre le virus de l’hépatite B [40,41,42] 

 Caractéristiques des vaccins contre l’hépatite B 

Les vaccins contre l’hépatite B sont composés de l’AgHBs, obtenu par recombinaison 

génétique et adsorbé sur l’aluminium. Ils peuvent être utilisés seuls (vaccins monovalents) ou 

combinés, en particulier pour la vaccination du nourrisson. Un titre d’anticorps (Ac) antiHBs 

≥ 10 UI/L après vaccination est considéré comme protecteur et a contrario, un titre post-

vaccinal d’Ac antiHBs < 10 UI/L définit l’absence de réponse. 

Le schéma vaccinal standard comporte deux injections intramusculaires espacées d’un mois et 

un rappel entre 6 et 12 mois plus tard. Un titre d’Ac antiHBs ≥ 10 UI/L, mesuré 4 à 8 semaines 

après la troisième injection, est obtenu chez plus de 90 % des personnes vaccinées. Les 

meilleurs taux de réponse sont obtenus chez les nourrissons et les enfants [40,41]. Chez les 

adultes immunocompétents, et en l’absence de facteurs de risque de mauvaise réponse à la 

vaccination, la réponse à un schéma vaccinal standard est de l’ordre de 95 %. 

La persistance des Ac antiHBs est corrélée au titre d’Ac obtenu après la dernière injection du 

schéma vaccinal. Un titre d’Ac antiHBs ≥ 100 UI/L est considéré comme associé à une 

immunogénicité durable. [42] 



   

39 
 

 Personnes cibles pour la vaccination anti VHB 

- Nouveau-nés de mères porteuses de l’antigène HBs ; 

- Le personnel de santé ; 

- Les toxicomanes intraveineux ; 

- Les sujets à partenaires sexuels multiples ; 

- Les malades polytransfusés ; 

- Les personnes victimes d’accident d’exposition au sang ; 

- Les immunodéprimés ; 

- L’entourage de porteurs chroniques du VHB. 

 Schéma vaccinal anti VHB actuellement recommandé 

Trois doses par voie intramusculaire (dans la région deltoïdienne pour les adultes et dans la 

cuisse pour les nourrissons). 

- Une première dose à J0, 

- La deuxième dose se fait un mois après à M1, 

- Puis un rappel six mois après à M6, 

Pour les personnes vaccinées avant l’âge de 25 ans et non exposées professionnellement, 

aucun rappel ultérieur ni aucun contrôle sérologique n’est préconisé. 

 Cas particuliers 

 Schéma chez les prématurés et/ou les faibles poids de naissance 

Ce schéma comporte quatre doses sur six mois par voie intramusculaire : 

- Une première dose se fait à J0,  

- La deuxième dose se fait un mois après à M1, 

- La troisième dose deux mois après à M2, 

- Puis une dose de rappel six mois après à M6 
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 Schéma accéléré  

Ce schéma est recommandé pour les détenues, les personnes en situation de départ imminent 

en zone de moyenne ou forte endémicité. Il comporte trois doses en 21 jours : 

- Une première dose à J0, 

- La deuxième dose se fait sept jours après à J7, 

- La troisième dose se fait vingt un jour après à J21, 

- Suivie d’un rappel douze mois après. 

 Des vaccins recombinants préparés grâce aux techniques de biologie moléculaire et de 

recombinaison en génétique sont actuellement disponibles : Engerix B et Genhevac B. 
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III Patients et méthodes : 

3-1 Type et durée d’étude :  

Il s’agissait d’une étude transversale à collecte rétrospective et prospective qui s’est déroulée 

de Février 2020 à Février 2021. 

3-2 Cadre d’étude  

Notre étude a été effectuée au sein du service d’HEPATO-GASTROENTEROLOGIE du CHU 

Gabriel TOURE. 

3-3 Population d’étude : 

 

Notre étude a concerné les enfants âgés de six mois et plus nés de mères AgHBs positif et ayant 

bénéficié de la sérovaccination à la naissance. 

3-4 Critères d’inclusion : Ont été  

- Les enfants âgés de six mois et plus nés de mères AgHBs positif ayant bénéficié de la 

sérovaccination à la naissance.                                                                                                            

- Le contrôle sérologique de l’AgHBs, de l’Ac antiHBs et des Ac antiHBc totaux chez les 

enfants à partir de six mois de vie.  

- Le consentement verbal d’au moins un des parents de participer à l’étude. 

3-5 Critères de non inclusion : Ont été  

- Absence de la sérovaccination chez les enfants à la naissance. 

- Absence de recherche sérologique de l’AgHBs, de l’Ac antiHBs et des Ac antiHBc totaux 

chez les enfants à partir de six mois de vie. 

- Le refus des parents de participer à l’étude. 

 

3-6 Echantillonnage : 

Il a concerné les enfants qui ont été vus en consultation dans le service d’Hépato-

GastroEntérologie pour leur contrôle post-vaccinal au VHB. 
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3-7 Déroulement de l’étude : 

L’étude a concerné les enfants nés de mères AgHBs positif ayant bénéficié de la 

sérovaccination à la naissance. Une partie de ces mères avaient participé à une étude récemment 

mené sur « l’infection par le virus de l’Hépatite B chez la femme enceinte » au service de 

Gynécologie-obstétrique du CHU Gabriel Touré en 2020 et le reste était suivi dans le service 

d’Hépato-GastroEntérologie du CHU Gabriel Touré pour portage de l’AgHBs sur grossesse.  

Les couples mère-enfants ont été invités à venir en consultation dans le service d’Hépato-

GastroEntérologie afin que les enfants puissent bénéficier d’un contrôle sérologique post 

vaccinal au VHB. 

La phase rétrospective de cette étude a permis de recueillir les données sur la grossesse et la 

sérovaccination grâce aux fiches d’enquête de la précédente étude et aux dossiers des mères 

suivies dans le service. Les données sur les enfants ont été recensées grâce à l’interrogatoire et 

aux carnets de vaccination. La phase prospective de l’étude a permis la réalisation des 

marqueurs sérologiques du VHB chez les enfants à partir de six mois de vie. 

3-8 Méthodologie : elle a consisté a  

3-8-1 Interrogatoire : à la recherche de 

- Une notion de prise de TDF au cours de la grossesse, la réalisation de l’AgHBe et la charge 

virale chez la mère. 

- La sérovaccination anti VHB des nouveau-nés à la naissance. 

- Le respect du schéma vaccinal recommandé. 

-Les données sociodémographiques des enfants : âge, sexe, ethnie, provenance.                                                                                                                                              

- Les signes fonctionnels et généraux : une notion de syndrome grippal, d’asthénie physique, 

de troubles digestifs ou d’amaigrissement.                                                                                   

-Les antécédents médico-chirurgicaux personnels et familiaux des mères : une notion 

d’ictère, de transfusion sanguine, de tatouages, de VIH, d’hépatopathie familiale et/ou 

d’intervention chirurgicale.  

3-8-2 Examen physique :  

L’examen physique général à la recherche de pathologie hépatique ou générale. 
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3-8-3 Examens biologiques : ont porté sur la recherche de : 

- l’AgHBs, 

- les Ac antiHBc totaux, 

- l’Ac antiHBs. 

3-9 Supports : 

Les données ont été colligées sur une fiche d’enquête saisie et analysées à l’aide du logiciel 

Epi Info (version 7.2).  

Les tests statistiques utilisés ont été les tests de Khi2 et de Fisher selon leurs conditions 

d’utilisation. La valeur de p<0,05 a été considérée comme significative. 

3-10 Variables étudiées : 

Tableau II : variables quantitatives et qualitatives 

 

 

 

 

 

Variables quantitatives 

 

Age 

Poids de naissance 

Délai de sérovaccination 

AgHBs 

Ac antiHBc 

Ac antiHBs 

AgHBe 

Charge virale 

 

 

 

 

Variables qualitatives 

 

Sexe 

Structure de naissance 

Mode d’accouchement 

Antécédents 

Prise de TDF 

Profil sérologique 

 

  

3-11 Considérations éthiques : 

Tous les parents ont été informés de la nature de l’étude et leur consentement verbal a été 

obtenu pour l’inclusion.                                                                                                  

En présence de l’AgHBs/Ac antiHBc totaux l’enfant a été confié à un pédiatre pour le suivi. 
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IV- RESULTATS 

Au terme notre étude sur 12 mois nous avons recensé 120 enfants nés de mère AgHBs positif 

ayant bénéficié de la sérovaccination à la naissance. Parmi ces 120 enfants, 51 soit 42,0% ont 

pu bénéficier du contrôle sérologique post-vaccinal à partir de six mois de vie. 

4-1 Données sociodémographiques 

4-1-1 Age des enfants 

Age moyen = 15,5 ± 4,5 mois 

 

Figure 3 : Répartition des enfants en fonction la tranche d’âge 
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4-1-2 Sexe des patients : 

 

Sexe ratio = 0,75 

 

Figure 4 : Répartition des enfants en fonction du sexe 
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4-1-3 Structures de naissance des enfants 

Tableau III : Répartition des enfants selon leur structure de naissance 

Structure de naissance Effectif Pourcentage (%) 

Domicile 3 5,9 

CSCOM 22 43,1 

CSREF 12 23,5 

Hôpital 14 27,5 

Total 51 100 

 

 

4-1-4 Antécédents 

Répartition des mères selon leurs antécédents médico-chirurgicaux et familiaux 

Les antécédents médicaux ont été retrouvés chez 3,9 % (n=2 mères), 11,8% (n=6 mères) 

avaient des antécédents chirurgicaux et la notion d’hépatopathie familiale était retrouvée chez 

5,9% (n=3 mères). 

 

 

4-2 Profil de la mère pendant la grossesse et mode d’accouchement 

4-2-1 Présence de l’AgHBe chez les mères 

Tableau IV : Répartition des mères selon le profil AgHBe 

AgHBe Effectif Pourcentage (%) 

Positif 3 5,9 

Négatif 48 94,1 

Total 51 100 
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4-2-2 Charge virale du VHB chez les mères. 

Tableau V : Répartition des mères selon la charge virale du VHB 

Charge virale du VHB Effectif Pourcentage(%) 

Indétectable   13 25,5 

<2000 UI/ml 25 49,0 

≥2000 UI/ml 13 25,5 

Total  51 100 

 

 

 4-2-3 Prise de ténofovir (TDF) par les mères 

Tableau VI : Répartition des mères selon la prise du ténofovir (TDF)  

Prise de TDF Effectif Pourcentage (%) 

Oui 25 49,0 

Non 26 51,0 

Total 51 100 

 

 

4-2-4 Mode d’accouchement 

Tableau VII : Répartition des mères selon le mode d’accouchement 

Mode accouchement Effectif Pourcentage (%) 

Voie basse 45 88,2 

Césarienne 6 11,8 

Total 51 100 
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4-3 Poids de naissance et délai entre la naissance et la sérovaccination  

4-3-1 Poids de naissance 

Tableau VIII : Répartition des enfants selon leur poids de naissance 

Poids de naissance Effectif Pourcentage (%) 

≥2500g 48 94,1 

<2500g 3 5,9 

Total 51 100 

 

 

4-3-2 Délai de la sérovaccination 

Tableau IX : Répartition des enfants en fonction du délai entre la naissance et la 

sérovaccination 

Délai de de vaccination Effectif Pourcentage (%) 

Avant 24h 45 88,2 

Apres 24h  6 11,8 

Total 51 100 

 

 

4-3-3 Profil sérologique : 

Tableau X : Répartition des enfants selon leur profil sérologique 

Examen paraclinique Effectif Pourcentage (%) 

AgHBs Positif 2 3,9 

Négatif 49 96,1 

Ac antiHBs ≥10UI/ml 43 84,3 

<10UI/ml 8 15,7 

Ac antiHBc Positif 2 3,9 

Négatif 49 96,1 
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Tableau XI : Relation entre la prévalence de l’AgHBs chez les enfants et la prise de 

ténofovir (TDF) chez les mères 

                    AgHBs enfants 

Prise de TDF 

Positif 

n (%) 

Négatif 

n  (%) 

P 

Oui    2(3,9%) 23 (45,1%)  

Non    0 26 (51,0%) p=0,1411 

Total   2(3,9%) 49 (96,1%)  

 

 

Tableau XII : Relation entre la prévalence de l’AgHBs chez les enfants et la présence de 

l’AgHBe chez les mères 

                    AgHBs enfants 

AgHBe 

Positif 

n (%) 

Négatif 

n  (%) 

P 

Positif   2 (3,9%) 1 (2%)  

Négatif  0 (0%) 48 (94,1%) p=0,00002 

Total   2 (3,9%) 49 (96,1%)  

 

 

Tableau XIII : Relation entre la prévalence de l’AgHBs chez les enfants et la charge virale 

chez les mères 

                    AgHBs enfants 

Charge virale  

Positif 

n (%) 

Négatif 

n  (%) 

P 

Indétectable   0 13 (25,5%)  

<2000UI/ml  0 25 (49,0%) p=0,043 

≥2000UI/ml  2 (3,9%) 11 (21,6%)  

Total   2 (3,9%) 49 (96,1%)  
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Tableau XIV : relation entre le profil sérologique des enfants et le délai de la 

sérovaccination  

                          Horaire vaccination  

Profil 

 sérologique enfants  

Avant 24H 

n (%) 

Après 24H 

n  (%) 

p 

AgHBs Positif   0 2 (3,9%) p=0,01 

Négatif  45 (88,2%) 4 (7,8%)  

Ac antiHBs Positif  (≥10UI/ml) 40 (78,4%) 3 (5,9%) p=0,04 

Négatif <10UI/ml) 5 (9,8%) 3 (5,9%)  

Ac antiHBc  Positif   0 2 (3,9%) p=0,01 

Négatif  45 (88,2%) 4 (7,8%)  
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V COMMENTAIRES ET DISCUSSION  

5-1 Approche méthodologique  

Cette étude transversale à collecte rétrospective et prospective sur 12 mois qui avait pour cadre 

le service d’Hépato-GastroEntérologie du CHU Gabriel Touré a permis de colliger 120 enfants 

nés de mères AgHBs positif. Parmi ces enfants 51 (42,0%) avaient bénéficié de la 

sérovaccination à la naissance et d’un contrôle sérologique à partir de six mois de vie.  

La phase rétrospective de cette étude a permis de recueillir les données sur la grossesse et la 

sérovaccination grâce aux fiches d’enquête de la précédente étude [18] et aux dossiers des 

mères suivies dans le service pour AgHBs/grossesse. Les données sur les enfants ont été 

recensés grâce à l’interrogatoire et aux carnets de vaccination.  

La phase prospective de l’étude a permis la réalisation les marqueurs sérologiques du VHB 

chez les enfants à partir de six mois de vie. 

Le coût du test sérologique post-vaccinal a certainement limité sa réalisation au moment du 

contrôle. Ce qui explique que beaucoup d’enfants n’en a pas pu bénéficier.  

Toute fois l’échantillon était représentatif pour une analyse statistique. 

5-2 Données sociodémographiques  

La moyenne d’âge des enfants était de 15,8 ± 4,5 mois avec des extrêmes de 9 et 31 mois. La 

tranche d’âge la plus représentée était celle des enfants de 12-24 mois avec une fréquence de 

82,4%. Cette tranche d’âge était supérieure à celle retrouvée dans une étude similaire dans le 

service d’hépato-gastroentérologie de l’hôpital Tenon de Paris en 2015 qui était entre 7-12 

mois [45].  

Notre étude a retrouvé une prédominance féminine avec une fréquence de 56,9% soit un sex-

ratio de 0,75 contrairement à une étude à Cocody en Côte d’Ivoire qui avait rapporté une 

prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,8 [43]. Ceci pourrait s’expliquer par la nette 

prédominance féminine retrouvée dans la population mondiale. 
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5-3 Profil des mères pendant la grossesse  

Presque toutes les mères étaient négatives pour l’AgHBe marqueur de la réplication virale, 

néanmoins nous avons rapporté un taux de positivité de 5,9% (n=3) pour cet antigène. Ce 

résultat était supérieur à ceux des études menées en TUNISIE 3% [44] et en Côte d’ivoire 3, 3% 

[16]. Sur les 3 mères positives pour l’AgHBe dans notre étude, 2 (3,9%) avaient transmis le 

virus à leur progéniture. Ainsi nous avons associé la présence de l’AgHBe dans le sang 

maternel à un risque de contamination mère-enfant en période périnatale. Ce risque était estimé 

à p=0,00002 dans notre étude. 

Environ la moitié de nos mères soit 52,2 % (n=25) avait une charge virale <2.000 UI/ml. Ce 

résultat est supérieur par rapport à celui d’une étude menée en côte d’ivoire qui avait rapporté 

un taux de 23,03% [16]. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que presque la moitié 

des mères dans notre étude était sous ténofovir pendant la grossesse. 

Environ 49% (n=25) de nos mères étaient traitées par un analogue nucléo(ti)side (TDF). Ce 

taux était de 81% dans le service d’hépato-gastroentérologie de l’hôpital Tenon de Paris en 

2015 [45]. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que la majorité des mères était non 

ou peu virémiques (74.5%). Malgré la prise effective de TDF chez la mère, nous avons 

cependant observé 2 (3,9%) cas de contamination chez les enfants. Ces résultats peuvent être 

expliqués par l’introduction tardive de la thérapie antivirale pendant la grossesse associée ou 

non aux autres facteurs de risque notamment la virémie maternelle prénatale élevée et la 

sérovaccination tardive. Ainsi la prise de TDF pendant la grossesse permet de diminuer 

considérablement sans annuler le risque de transmission mère-enfant du VHB. Ce risque était 

évalué à p=0,1411 dans notre étude. 

5-4 Profil sérologique des enfants 

Un poids de naissance <2500g était retrouvé chez 5,9% (n=3) des enfants. Par contre Kouakou 

et al avaient rapporté un taux plus élevé de 29% [43]. Cette différence pourrait s’expliquer par 

la taille de l’échantillon. Cependant notre étude n’a pas retrouvé le lien entre l’hypotrophie et 

l’infection par l’AgHBs chez la mère. 
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La majorité (88,2% soit n=45) des enfants avait bénéficié de la sérovaccination dans un délai 

de 24 heures après la naissance. Par contre une étude à Yunnan en Chine avait rapporté un taux 

de 98,04% [46]. Cette différence pourrait s’expliquer par la mise en place dans ce pays d’une 

politique nationale efficace centré d’une part sur la sérovaccination obligatoire et gratuite de 

tous les nouveau-nés de mères AgHBs positif et d’autres parts sur une thérapie antivirale au 

VHB pour les parturientes avec une virémie très élevée. Nous n’avons enregistré aucune 

contamination chez les enfants ayant bénéficié de la sérovaccination dans un délai de 24 heures 

de vie ce qui corrobore la littérature qui préconise un délai <24 heures de vie. Le retard de la 

sérovaccination chez les autres enfants était lié entre autres aux contraintes financières et une 

résidence lointaine vis-à-vis des structures sanitaires. 

La prévalence de l’AgHBs chez les enfants était de 3,9% (n=2). Nos résultats étaient proches 

de ceux rapportés en Chine en 2017 (3,7%) [47], au Vietnam en 2019 (4%) [26], au Burkina 

en 2009 (4,1%) [15], au Cameroun en 2022 (5,6%) [27] et en Côte d’Ivoire en 2008 (5,8%) 

[28]. Cependant d’autres études similaires avaient rapporté des prévalences plus élevées 

notamment en Côte d’Ivoire 23,3% en 2020 [43], en Ethiopie 10,1% en 2021 [48]. Ceci serait 

lié en partie à un manque de sensibilisation de la parturiente lors de consultation prénatale, à la 

virémie très élevée et l’indisponibilité de la chimiothérapie antivirale dans ces zones. Les 

facteurs de risque de cette contamination mère-enfant identifiés dans notre étude et ceux malgré 

une immunoprophylaxie étaient la présence de l’AgHBe (p=0,00002) et une virémie très élevée 

chez les mères (p=0,043), le retard de la sérovaccination chez les nouveau-nés (Fisher p=0,01).  

Notre objectif était de déterminer la prévalence du VHB et d’identifier les facteurs de risque 

de transmission mère-enfant du VHB afin de déterminer une attitude préventive plus efficace. 

Comme l’OMS le stipule il est nécessaire de faire un dépistage systématique pour le VHB chez 

toutes les gestantes à partir du 1er trimestre de la grossesse et si le résultat est positif, doser la 

charge virale et mettre en place une thérapie antivirale VHB pour les gestantes virémiques 

(>2000UI/ml) dès le 6eme mois de la grossesse puis prévoir une sérovaccination pour leurs 

nouveau-nés dans les 24 premières heures de vie. 
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Nous avons observé un taux de non réponse de 15,7% (8 enfants) à l’immunoprophylaxie 

passive-active correspondant à un taux d’Ac antiHBs <10UI/ml. Nos résultats étaient proches 

de ceux d’une étude au Mayotte (île française du canal du Mozambique) en 2011 qui avait 

rapporté un taux de non réponse de 14% [49]. Nous avons associé cette non réponse aux 

facteurs comme la présence l’AgHBe, une virémie élevée chez les mères et le retard de la 

sérovaccination chez les nouveaux nés. Les non répondeurs ont bénéficié d’une dose de rappel 

avec un contrôle sérologique post-vaccinale efficace. 

Nous avons obtenu un taux d’efficacité satisfaisante de 84,3% (43 enfants) correspondant à un 

taux protecteur d’Ac antiHBs ≥10UI/ml. Nos résultats étaient comparables à ceux rapportés en 

Chine 90,9% en 2017 [47]. Cependant d’autres études similaires avaient rapporté un taux de 

succès plus élevé notamment à Paris en 2015 (96%) [45], Par contre nos résultats étaient 

supérieurs à ceux rapportés en Ethiopie en 2021 (70,8%) [48], au Mayotte (île française du 

canal du Mozambique) en 2011 (76%) [49], Nous pouvons attribuer ce taux satisfaisant à un 

délai précoce de la sérovaccination < 24 heures de vie associé à une faible virémie maternelle 

et une thérapie antivirale pendant la grossesse. 
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VI Conclusion  

Au terme de notre étude nous avons constaté que la majorité des enfants (84,3%) avait atteint 

un taux protecteur d’Ac antiHBs ≥10UI/ml après la sérovaccination. Cependant nous avons 

observé un taux de non réponse à l’immunoprophylaxie chez 15,7% des enfants dont 3,9% 

avaient été infectés par le VHB. Cet échec était associé à la présence de l’AgHBe, une virémie 

très élevée dans le sang maternel pendant la grossesse et à la sérovaccination tardive des 

nouveau-nés à la naissance. Le dépistage obligatoire du VHB chez les parturientes lors de 

consultation prénatale et la mise en route dès le 6ème mois d’un traitement antiviral chez les 

parturientes hautement virémiques associés à la vaccination/sérovaccination des nouveau-nés 

à la naissance permettront de diminuer le risque de transmission mère-enfant du VHB. 
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VII Recommandations  

Au terme de cette étude nous formulons les recommandations suivantes : 

 Aux autorités politiques : 

-    Instaurer la vaccination contre le VHB dès la naissance dans le programme élargi de 

vaccination chez tous les nouveau-nés quel que soit le statut sérologique de la mère, 

- Rendre accessibles les examens biologiques de dépistage du VHB à un moindre coût, 

- Mettre à disposition le traitement antiviral contre l’hépatite B sur toute l’étendue du 

territoire national. 

  Aux praticiens : 

- Dépister systématiquement toute parturiente vis-à-vis du VHB dès le 1er trimestre de la 

grossesse, 

- Proposer chez toute parturiente AgHBs positif une consultation spécialisée pour une prise 

en charge effective, 

- Instaurer un traitement antiviral contre l’hépatite B chez les femmes enceintes hautement 

virémiques en période périnatale dès la 28ème semaine d’aménorrhée,  

- Prévoir une sérovaccination immédiatement après la naissance sans délai chez tout enfant 

né d’une mère AgHBs positif, 

- Proposer un contrôle sérologique (AgHBs, Ac antiHBc et Ac antiHBs) à partir de six mois 

de vie chez les enfants nés de mères AgHBs positif ayant bénéficié de la sérovaccination, 

- Faire une dose de rappel vaccinal anti VHB chez tous les enfants non répondeurs. 

   Aux femmes enceintes :  

- Faire les consultions prénatales (CPN), 

- Respecter les consignes données par les praticiens. 
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FICHE D’ENQUETE N° 

Service : HGE 

QUESTIONNAIRE 

I- Identité du patient 

1- Nom : /--------------------/ Prénom : /--------------------/ Age : /-------------------/ 

2- Sexe : /--------------------/ Ethnie : /--------------------/    

3- Adresse : /--------------------/ Numéro de Tel du parent : /--------------------/ 

II- Antécédents de la mère : 

1- Médicaux d’hépatopathie : /--------------------/ Autres : /--------------------/ 

2- Chirurgicaux : /--------------------/ 

3- Familiaux : /--------------------/ 

4- Structure de naissance :  

Domicile : /------/ Cscom : /------/ CSRef : /------/ Hôpital : /------/ 

III- Profil de la mère pendant la grossesse et mode d’accouchement  

1- Charge virale : /----------/ AgHBe : /----------/ Prise de TDF : /---------/ 

2- Mode d’accouchement :  

Voie basse : /------/ Césarienne : /------/ Forceps : /------/ Ventouse : /------/ 
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IV- Examen clinique : 

Amaigrissement : /----------/ Pâleur : /----------/ Ictère : /----------/  

TA : /----------/ FC : /----------/ FR : /----------/ T0 : /----------/ 

Poids : /----------/ Taille : /-----------/ IMC : /----------/ 

Peau et phanères : /--------------------------------------/ 

Résultat de l’examen général : -----------------------/ 

V- Examens biologiques : 

AgHBs : /-----------/  

Ac antiHBc totaux : /----------/ 

Ac antiHBs : /----------/ 

VI- Conclusion :  

OUI=1 NON=2 

Portage de l’AgHBs : /----------/ 
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Titre de la thèse : Profil sérologique des enfants nés de mère AgHBs positif ayant bénéficié 

de la sérovaccination à la naissance.  
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Ville de soutenance : Bamako  

Pays d’origine : Mali.  

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la faculté de Médecine et d’Odontostomatologie de Bamako.  

Secteur d’intérêt : Hépato-gastroentérologie, Infectiologie, Pédiatrie, Gynécologie 

Obstétrique.   

Nous avons effectué une étude transversale à collecte rétrospective et prospective qui s’est 

déroulée de Février 2020 à Février 2021. Pendant cette période, nous avons recensé un total de 

120 enfants nés de mère (AgHBs+) ayant bénéficié d’une immunoprophylaxie passive-active 

à la naissance. Dans cette population, 42,5% (n=51) ont pu bénéficier du contrôle sérologique 

post-vaccinal à partir de six mois de vie. La prévalence de l’AgHBs était de 3,9% (n=2), l’Ac 

antiHBc a été retrouvé chez 2 enfants soit 3,9% et 84,3% (n=43) des enfants avaient un filet de 

sécurité correspondant à un taux d’Ac antiHBs ≥10UI/ml contre 15,7% (n=8) enfants qui 

étaient non répondeurs à la prophylaxie passive-active correspondant à un taux d’Ac antiHBs 

<10UI/ml. Ainsi le dépistage obligatoire du VHB chez les parturientes lors des consultations 

prénatales et la mise en route dès le 6ème mois d’un traitement antiviral chez les parturientes 

hautement virémiques associés à la vaccination/sérovaccination des nouveau-nés à la naissance 

permettront de diminuer considérablement le risque de transmission mère-enfant du VHB.   

Mot clés : profil sérologique, enfants, mère AgHBs positif, sérovaccination à la naissance. 
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