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Résumé  

L’hépatite B représente la principale cause des pathologies hépatiques aiguës et chroniques, comme 

par exemple les cirrhoses et le carcinome hépatocellulaire. La transmission de ce virus se fait par voie 

parentérale, sexuelle et materno-fœtale. La présente étude vise à évaluer la prévalence de l’hépatite B 

au niveau de la région de Tiaret, ainsi que de déterminer les caractéristiques des personnes touchées 

par cette infection. Dans notre partie expérimentale, nous avons analysé les résultats d’une étude 

rétrospective qui a été menée sur un effectif de 49450 personnes. D’une autre part, nous avons traité 

les données de notre enquête qui a été faite avec 44 cas atteints par le virus de l’hépatite B. Nos 

résultats montrent que la fréquence totale de l’hépatite B au niveau de la région de Tiaret pendant les 

années 2020, 2021 et 2022 a été estimée à 0,17%, la majorité de ces sujets sont de sexe masculin 

(61,90%, sexe ratio = 1,62). Nous avons noté aussi que cette infection touche les patients à tout âge 

avec une petite augmentation chez les personnes âgées. Ce virus avait été transmis par rapport sexuel 

chez 27,27 % des cas et par Hijama chez 20,45 % des cas. L’hépatite B est une maladie fortement 

contagieuse qui peut provoquer des complications hépatiques graves. Donc, une meilleure 

compréhension de différents modes de transmission peut prévenir l’apparition de cette infection en 

réduisant leur fréquence. 

Mots clés : Hépatite B, Hepadnaviredae, HBsAg, Tests sérologiques,  Tiaret. 

Abstract 

Hepatitis B is the main cause of acute and chronic liver pathologies, such as cirrhosis or hepatocellular 

carcinoma. The transmission of this virus is parenteral, sexual, and maternal-fetal. This study aims to 

assess the prevalence of hepatitis B in the Tiaret region, as well as determine the characteristics of 

people affected by this infection. In our experimental part, we analyzed the results of a retrospective 

study that was conducted on a workforce of 49,450 people. On the other hand, we processed the data 

from our survey, which involved 44 cases affected by the hepatitis B virus. Our results show that the 

total frequency of hepatitis B in the region of Tiaret during the years 2020, 2021, and 2022 was 

estimated at 0.17%, and the majority of these cases are male (61.90%, sex ratio = 1.62). We also noted 

that this infection affects patients of all ages, with a small increase in the elderly. This virus has been 

transmitted by sexual intercourse in 27.27% of cases and by hijama in 20.45% of cases. Hepatitis B is 

a highly contagious disease that can cause serious liver complications. Therefore, a better 

understanding of different modes of transmission can prevent the appearance of this infection by 

reducing their frequency. 

Keywords: Hepatitis B, Hepadnaviredae, HBsAg, Serological tests, Tiaret. 
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 ملخص

 

مثل تلٌف الكبد وسرطان الخلاٌا الكبدٌة.  والمزمنة،هو السبب الرئٌسً لأمراض الكبد الحادة  B التهاب الكبد

والجنس و أٌضا من الأم إلى الجنٌن. تهدف هذه الدراسة إلى تقٌٌم انتشار التهاب  الحقن،ٌنتقل هذا الفٌروس عن طرٌق 

فً منطقة تٌارت ، وكذلك تحدٌد خصائص الأشخاص المصابٌن بهذه العدوى. فً الجزء التجرٌبً لدٌنا ، قمنا  B الكبد

من ناحٌة أخرى ، قمنا  شخصًا. 45494بتحلٌل نتائج دراسة بأثر رجعً أجرٌت على مجموعة من الأشخاص تقدر ب 

، وأظهرت نتائجنا أن إجمالً معدل الإصابة  B حالة مصابة بفٌروس التهاب الكبد44بمعالجة نتائج إسبٌان أجري مع 

٪ ، غالبٌة هؤلاء هم من 4.20تم تقدٌره ب  2022 و  0402و  0404فً منطقة تٌارت خلال الأعوام  B بإلتهاب الكبد

كما لاحظنا أن هذه العدوى تصٌب المرضى فً جمٌع الأعمار مع زٌادة   =1.62)  ٪ ، نسبة الجنس02.54الذكور )

٪ من 00.00طفٌفة عند كبار السن. كما توضح نتائج دراستنا ان هذا الفٌروس إنتقل عن طرٌق الاتصال الجنسً فً 

كن أن ٌسبب هو مرض شدٌد العدوى ٌم B ٪ من الحالات. التهاب الكبد04.49الحالات وعن طرٌق الحجامة فً 

مضاعفات خطٌرة فً الكبد. لذلك ، فإن فهم الأنماط المختلفة لإنتقال هذا الفٌروس ٌمكن أن ٌمنع ظهور هذه العدوى عن 

  .طرٌق تقلٌل تواترها

 

 .، الاختبارات المصلٌة ، تٌارت B  ،Hepadnaviredae  ،HBsAg التهاب الكبد الكلمات المفتاحية:
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INTRODUCTION 

 

L’hépatite B est une infection virale potentiellement mortelle. Elle représente l’un 

des principaux problèmes de santé publique à l’échelle mondiale vue : sa prévalence et ses 

complications à court et à long terme (Behzadi et al., 2019; Li  et al., 2020), la gravité de sa 

forme chronique qui évolue vers la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire, du coût de sa 

prise en charge et de l’augmentation constante de son incidence (Lai et al., 2003; Schweitzer, 

et al., 2015).  Le virus de l’hépatite B (VHB) est un virus à ADN hépatotrope appartenant à la 

famille des Hepadnaviridae (Ongaro et al., 2020). 

Les signes cliniques de l'infection par le VHB varient entre la phase aiguë  et la 

phase chronique. Au cours de la phase aiguë, les manifestations vont de l’hépatite 

asymptomatique à l’hépatite ictérique et, dans certains cas, à l’hépatite fulminante. Pendant la 

phase chronique, les manifestations vont d’un état de porteur asymptomatique à l’hépatite 

chronique, à la cirrhose et au carcinome hépatocellulaire (Mauss et al., 2020). 

L'hépatite B se transmet de la mère à l'enfant à la naissance (transmission périnatale) 

ou par transmission horizontale (exposition à du sang infecté). Elle se transmet également par 

exposition percutanée aux divers liquides organiques, notamment par la salive, les liquides 

menstruels, vaginaux et séminaux à des degrés variables. Ces modes de transmission ont 

permis de définir de quelques sortes la population à risque vis-à-vis du VHB (Paccoud et al., 

2019). 

 

En Algérie, le diagnostic d'hépatite B était autrefois posé tardivement, au stade de 

cirrhose ou de carcinome hépatocellulaire. Pendant les dernières années, le diagnostic 

d'hépatite B est souvent réalisé dans le cadre d'un bilan prénuptial ou préopératoire 

(Bensalem et al., 2017).  

L’étude de Bensalem et al., (2017) montre clairement que la présentation des 

nouveaux cas d'infection chronique par le VHB est très variable d'une wilaya à l'autre, avec 

des régions à forte incidence. Cette situation suggère qu'il existe actuellement différents 
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modes de transmission en Algérie ou que des souches virales aux propriétés biologiques 

différentes circulent. 

L'introduction de la vaccination anti-hépatite B en 2003 en Algérie a été une 

première étape vers la réduction puis l'éradication progressive de l'infection par le VHB 

(Bensalem  et al., 2017; Boumansour  et al., 2016).  

Pour toutes ces raisons, il nous a paru utile de réaliser une étude épidémiologique sur 

l’hépatite B afin de déterminer sa prévalence au niveau de la région de Tiaret, la population la 

plus touchée, ainsi que d’identifier les différents modes de transmission de cette infection. 

Notre travail a été partagé en deux parties, la première partie concerne l’étude  

bibliographique et la deuxième partie concerne notre étude rétrospective avec notre enquête.  
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I.1 DÉFINITION  

              L’infection par le virus de l’hépatite B (HBV) est un problème de santé publique 

globale majeur, atteignant environ 240 millions de personnes dans le monde (OMS, 2017). 

Cette dernière est causée par le virus de l’acide désoxyribonucléique (ADN) appartenant à la 

famille des Hepadnaviredae du genre Orthohepadnavirus (Ganem et al., 2004; Razavi, 

2020).  

Il est transmis lors de l’exposition à du sang ou à des fluides corporels infectés, le 

plus souvent par la consommation de drogues par voie intraveineuse, par contact sexuel, ou 

transmission verticale (de la mère à l’enfant) (Ganem et al., 2004). La charge du (HBV) 

diminue dans le monde développé en raison de la vaccination, mais la prévalence de ce 

dernier est encore assez élevée principalement dans les zones endémiques à cause de la 

transmission verticale et l’exposition en début de vie (Jefferies et al., 2018).  

L’âge de l’infection par le HBV est le principal facteur déterminant l’évolution de la 

maladie ; la majorité des patients infectés par voie périnatale développent une Hépatite B 

chronique tandis que la plupart des adultes infectés éliminent facilement le virus (McMahon 

et al., 1985). Les médicaments antiviraux peuvent arrêter la réplication virale et les lésions 

hépatiques subséquentes ; bien qu’aucun traitement disponible ne puisse éliminer l’infection 

par le HBV, il existe des agents de recherche passionnants qui pourraient apporter des 

avantages thérapeutiques à l’avenir (Fanning et al., 2019). De plus il y’a un large effort de 

santé mondial pour éliminer le HBV par une combinaison de programmes agressifs de 

vaccination, de diagnostic ainsi de traitement (Thomas, 2019).  

 

I.2 ÉPIDÉMIOLOGIE  

             En 2006, il a été estimé que 2 milliards de personnes avaient été infectées par le 

HBV et que 360 millions de personnes vivaient avec l’hépatite B chronique dans le monde. Il 

y’a une variation géographique dans la prévalence de l’hépatite B. Les régions endémiques 

comme l’Asie du Sud-Est, l’Afrique subsaharienne et certaines parties de l’Amérique du Sud 
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ont des taux de prévalence supérieurs à 8% contre 2% dans les zones non endémiques, y 

compris la majorité de l’Afrique du Nord  (Shepard et al., 2006).  

Les voies de transmission diffèrent entre les zones endémiques et non endémiques et 

déterminent l’évolution de l’infection par le HB. Dans les zones endémiques, la transmission 

verticale entre la mère et l’enfant et la transmission horizontale chez les jeunes enfants sont 

les voies les plus courantes d’infection par le HBV, mais dans les zones non endémiques, la 

consommation intraveineuse de drogues et la transmission sexuelle chez les adultes dont les 

modes d’infection prédominants (Schweitzer  et al., 2015).  

L’exposition au HBV au cours des six premiers mois de la vie confère un risque de 

près de 90% de développer une infection chronique en raison de la tolérance immunologique, 

qui diminue à environ 50% du risque s’il est touché avant l’âge de 6 ans (Schweitzer  et al., 

2015). Cependant les adultes gravement infectés aves un système immunitaire intact ont 

spontanément éliminé l’infection par le HBV dans un nombre remarquable de 95% des cas. 

Ensemble, ces données indiquent que la majorité du HBV chronique dans le monde se trouve 

dans des zones endémiques. Confortement à cela, des études récentes ont montré que plus de 

90% des cas de HBV chronique aux États-Unis sont des immigrants de régions endémiques 

(Mitchell et al., 2011).  

Alors que l’incidence du HBV aigue diminue aux États-Unis en raison de la 

vaccination, du dépistage des produits sanguins et le dépistage périnatal, l’incidence du HBV 

chronique augmente en raison de l’évolution des schémas d’immigrations et de 

l’augmentation de l’immigration en provenance de zones endémiques (Mitchell et al., 2011). 

Une méta-analyse récente a évolué la prévalence de l’antigène de surface de l’hépatite B 

(HBsAg) chez les patients hémodialysés au Moyen-Orient et a révélé un taux de positivité de 

4,4% qui diminue avec le temps (Tavakoli  et al., 2017). 
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I.3 AGENT PATHOGÈNE  

I.3.1 Caractéristiques virales et phylogénie 

Les Hepadnaviridae sont une famille de virus enveloppés à capside de symétrie 

icosaédrique mesurant environ 42 nm de diamètre, très homogène sur le plan de l’organisation 

génétique. Le support du génome viral est un ADN partiellement double-brin, et leur cycle 

comporte une étape de rétrotranscription via un intermédiaire ARN. Cette famille virale est 

probablement issue d’un processus de coévolution vieux de plusieurs millions d’années chez 

plusieurs classes d’animaux vertébrés, marqué par de nombreux événements de transmission 

croisée inter-espèces (Dill  et al., 2016; Lauber et al., 2017). Du fait d’une transcriptase 

inverse sujette aux erreurs lors de la réplication, le virus de l’hépatite B humain est lui-même 

caractérisé par une importante hétérogénéité génétique, dont est issue une division en 9 

génotypes (A à I) (Kramvis  et al., 2008).  

 

I.3.2 Génome viral et transcrits viraux 

Le génome du virus de l’hépatite B (VHB) est formé d’un ADN circulaire 

partiellement bicaténaire dont la longueur est d’environ 3,2 kb (Liang, 2009). Ce génome 

code pour un nombre très limité de protéines, les cadres de lecture codant ces protéines se 

recouvrent largement, ce qui conduit à une compacité remarquable du génome. Du fait de 

cette compacité, mais aussi du petit nombre de protéines codées par le virus, il est 

généralement admis que le VHB possède une forte dépendance vis à vis des cellules qu’il 

infecte. Ceci permet de mieux comprendre pourquoi le VHB possède une haute spécificité 

d’infection, d’une part vis à vis de l’hôte infecté (le HHBV ne peut par exemple infecter que 

les humains, le DHBV uniquement le canard…), et d’autre part vis-à-vis des cellules infectées 

avec un tropisme strictement hépatocytaire (Meredith et al., 2016). Le génome viral 

comporte quatre cadres de lecture (ORF) chevauchants (Figure 1) : S, C, P et X. L’ORF S et 

C comportent plusieurs codons d’initiation précédés de promoteurs au sein de leur séquence, 

donnant lieu à la traduction de plusieurs protéines apparentées mais distinctes sur le plan 

fonctionnel. L’ORF S code pour les protéines d’enveloppe du virus, et peut-être divisé en 

région pré-S1, pré-S2 et S. Ainsi la traduction à partir du domaine pré-S1 conduit à la 
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synthèse de la grande protéine L (pour Large) tandis que la traduction à partir de  pré-S2 et S 

génère respectivement la protéine M (pour Medium) et la protéine S (pour Small) (Meredith 

et al., 2016).  

 

 

Figure 1. Structure du génome viral et des ARN viraux transcrits du VHB (Asselah et 

al., 2018). 
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Figure 2. Représentation schématique de la particule virale mature du VHB (Source : 

Hepatology, a clinical textbook, 9th edition). 

I.3.3 Cycle viral et morphogenèse 

Après internalisation par endocytose, les virus libèrent leurs nucléocapsides dans le 

cytoplasme. Les nucléocapsides migrent ensuite vers le noyau de l’hôte dans lequel elles 

libèrent l’ADNrc (relâché circulaire) à travers les pores nucléaires. Cet ADNrc est complété et 

converti en ADNccc (ADN circulaire clos covalent), organisé en mini-chromosome, qui 

servira de matrice pour la synthèse des 4 ARN viraux dont l’ARNpg (ARN prégénomique). 

Les ARN viraux transcrits sont alors exportés dans le cytoplasme où ils sont traduits pour 

produire les différentes protéines virales. L’originalité de ce cycle réside dans le fait qu’une 

étape de transcription inverse est nécessaire à partir de l’ARNpg pour synthétiser de l’ADNrc 

(Zhang et al., 2016).  

En effet, l’ARNpg est encapsidé et rétro-transcrit par la polymérase virale formant un 

intermédiaire de réplication de type ADN de polarité négative (-). La polymérase virale assure 

ensuite l’initiation de la synthèse du second brin (+). Les nucléocapsides nouvellement 

formées peuvent alors acquérir une enveloppe virale afin de former de nouveaux virions qui 

seront ensuite sécrétés hors de la cellule (Zhang  et al., 2016). 
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Figure 3. Cycle de réplication du virus de l’hépatite B (Zhang et al., 2016). 

 

I.4 PHYSIOPATHOLOGIE  

I.4.1 Architecture et fonction du foie  

                Le virus de l’hépatite B est un des principaux pathogènes infectant le foie qui est un 

organe vital situé au niveau thoraco-abdominal. Il est l’organe le plus volumineux de 

l’organisme humain et est divisé en deux lobes droit et gauche puis en huit segments.  Il 

possède la capacité  de se régénérer après destruction partielle et assure plusieurs fonctions 

(Seeger  et al., 2000).  

Son rôle dans le métabolisme de l’organisme est central. En effet, il est impliqué  

dans la régulation glycémique, le métabolisme lipidique ainsi que la synthèse de protéines 

essentielles comme l’albumine ou certains facteurs de la coagulation et de l’inflammation. De 

plus, il permet la détoxification du sang veineux en provenance du système digestif 

(catabolisme protéique, élimination biliaire des métabolites lipophiles, métabolisation des 

toxiques et des médicaments) (Seeger  et al., 2000).  
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L’unité  fonctionnelle du foie est le lobule hépatique. Le centre du lobule hépatique 

est une veine Centro-lobulaire, entourée de travées d’hépatocytes sous forme radiaires. A 

l’autre extrémité  de ces dernières et en périphérie des lobules hépatiques se situent les espaces 

portes. L’espace porte comprend une branche de l’artère hépatique, une branche de la veine 

porte ainsi qu’un ou deux canaux biliaires (Seeger  et al., 2000). 

Le foie est un organe constitué de tissu épithélial qui contient deux types cellulaires : 

1. les hépatocytes qui forment le parenchyme hépatique.  

2. les cellules biliaires qui bordent les canaux biliaires.  

L’hépatocyte est la cellule responsable des fonctions hépatiques précédemment 

décrites. L’interface avec les sinusoïdes au niveau du pôle basolatéral permet une 

modification de la composition sanguine en fonction des besoins (rôle métabolique, 

nutritionnel et endocrinien).  

L’épithélium hépatique est aussi constitué  de cellules biliaires ou cholangiocytes 

dont le rôle fonctionnel est moindre. Ces cellules forment une monocouche cellulaire 

entourant les canaux biliaires.  Le pôle apical de ces cellules est dirigé  vers la lumière du 

canal biliaire au contact de la bile alors que le pôle basolatéral repose sur une lame basale 

séparant les cellules du tissu conjonctif. De manière importante, les cellules biliaires sont 

impliquées dans la modification de la constitution de la bile via l’exportation de l’eau, des 

électrolytes et des macromolécules (Maurice  et al., 1998). 

Le foie contient aussi une population cellulaire non épithéliale. Ce sont les cellules 

sinusoïdales, les cellules stellaires et les cellules immunitaires.  Les cellules endothéliales 

sinusoïdales bordent les sinusoïdes de façon discontinue et présentent de pores intra-

cytoplasmiques permettant les échanges entre le sang et les hépatocytes. Elles jouent un rôle 

de filtre de ces échanges. Elles contribuent également de façon active à certaines fonctions 

hépatocytaires en assurant par exemple la transformation de protéines circulantes, comme la 

transferrine, pour permettre sa captation par l’hépatocyte  (Scoazec, 1999).  

Les cellules stellaires sont des péricytes très spécialisés, assurant plusieurs fonctions 

importantes : la régulation du flux sanguin sinusoïdal grâce à leurs propriétés contractiles, la 
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synthèse des constituants de la matrice extracellulaire occupant l’espace péri-sinusoïdal et le 

stockage des rétinoïdes dérivés de la vitamine A (Dong  et al., 2007). 

Le foie, qui appartient au système réticulo-endothélial, est un organe essentiel pour 

l’immunité  de l’organisme. Ainsi, l’importance du débit sanguin intra-hépatique et l’origine 

veineuse de sa vascularisation (drainant le système veineux splanchnique, en provenance du 

tube digestif) exposent le foie à de nombreux pathogènes. C’est pourquoi le foie est doté  

d’une population de cellules immunitaires. Cette population représente 45 % de la population 

cellulaire non épithéliale du foie parmi lesquelles des cellules de Kupffer, des cellules naturel 

killer (cellules NK) ou encore des lymphocytes B et T (Dong  et al., 2007).  

Les cellules de Kupffer sont les cellules macrophagiques des sinusoïdes hépatiques et 

sont en contact avec les hépatocytes via leurs extensions cytoplasmiques. Leur rôle est de 

phagocyter les particules étrangères circulant dans le sang. Elles participent aussi au  

recrutement d’autres cellules immunitaires de la réponse innée et secrètent des cytokines 

(Nakamura  et al., 2009). 

Les cellules NK font aussi partie de la réponse immunitaire innée et sont capables de 

produire des cytokines pro et anti-inflammatoires en grande quantité  pour réguler la réponse 

cellulaire et contrôler une infection (Nakamura  et al., 2009). 

Les lymphocytes font quant à eux partie de la réponse immunitaire adaptative. Les 

lymphocytes B après activation par des cellules présentatrices d’antigènes engagent une 

réponse humorale contre un pathogène en produisant des anticorps spécifiques tandis que les 

lymphocytes T ont un rôle régulateur ou cytolytique (Nakamura  et al., 2009). 

I.4.2 Pénétration du virus au niveau du foie 

Le VHB pénètre par voie sanguine ou sexuelle et gagne le foie. L’intensité du conflit 

entre le virus et les défenses immunitaires détermine la gravité de l’infection et le 

polymorphisme clinique de l’hépatite B. Les défenses immunitaires mettent en jeu deux 

mécanismes : les lymphocytes T qui attaquent et détruisent les cellules infectées, les épitopes 

viraux exprimés à la surface des hépatocytes sont présentés par la molécule de complexe 

majeur d’histocompatilité de classe I aux lymphocytes TCD8+ spécifique, entraînant la lyse 

cellulaire (Bekondi, 2008). 
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Cependant, les protéines d’enveloppe éventuellement  présentées à la surface de la 

cellule seraient plutôt la cible de l’Anticorps Dépendant Cytoxicité Cellulaire (ADCC) médiée 

par les lymphocytes « Natural Killer » (NK). La neutralisation par les anticorps circulants des 

virions libérés et la destruction des cellules infectées, permettent l’élimination du virus de 

l’organisme. Si la réponse immunitaire n’est pas adaptée, une hépatite chronique peut 

s’installer  et si le système immunitaire réagit de façon excessive, une hépatite fulminante est 

observée (Bekondi, 2008). 

 

I.5 ÉVOLUTION DE LA MALADIE  

               À noter qu’une infection aiguë par l’hépatite B devient chronique dans > 90 % des 

cas chez les nouveau-nés mais se résout spontanément chez > 95 % des adultes 

immunocompétents (Lampertico et al., 2017). Pour simplifier la compréhension de 

l’évolution naturelle de l’infection VHB et par conséquence de la prise en charge clinique des 

individus infectés, l’EASL propose une nouvelle classification  des états chroniques de la 

maladie en 5 phases (Lampertico et al., 2017) : Elle est basée sur deux marqueurs indicatifs 

de la chronicité, la présence ou pas de l’antigène «e» du virus de l’hépatite B (HBe Ag) et les 

niveaux sériques d’alanine aminotransférase (ALAT).  

D’après Lampertico et al., (2017),  les phases décrites sont les suivantes : 

1. Phase 1 : Infection chronique HBeAg(+): Présence de l’HBe Ag, virémie élevée, 

ALAT dans la norme, nécroinflammation et fibrose hépatiques minimes ou absentes, 

haute contagiosité : cette phase est fréquente et prolongée dans le contexte d’une 

transmission verticale (selon l’ancienne nomenclature : porteur immunotolérant). 

 

2. Phase 2 : Hépatite chronique HBeAg(+) : Présence de l’HBe Ag, très haute virémie, 

ALAT élevée, nécroinflammation modérée ou sévère et fibrose rapidement évolutive 

(anciennement : stade de réactivité immunitaire). 
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3. Phase 3 : Infection chronique HBeAg (-) : Absence de l’HBe Ag, faible virémie, 

ALAT dans la norme, nécroinflammation ou fibrose minimes ou absentes, progression 

de maladie minime (anciennement : portage inactif). 

 

4. Phase 4 : Hépatite chronique HBeAg (-) : Absence de l’HBe Ag, haute virémie, 

ALAT élevée, nécroinflammation et fibrose installées, rémission spontanée 

improbable (anciennement : hépatite chronique HBe Ag-négative). 

 

 

5. Phase 5 : HBsAg(-) – infection occulte : Absence de l’HBsAg, 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’HBs Ag est survenue après le 

développement d’une cirrhose). 

 

 

Figure 4. Histoire naturelle de l'infection virale B (Pol, 2006). 
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I.6 MODE DE TRANSMISSION  

 

Le virus de l'hépatite B est transmis par contact avec les liquides biologiques d'une 

personne infectée, il se transmet très facilement par voie sanguine ce qui classe l’hépatite B 

parmi les infections sexuellement transmissibles, dû à sa contagiosité qui est 100 fois plus 

élevée que celle du VIH (Eugene et al., 2000). 

 

 

 

 

Figure 5. Mode de transmission du virus de l'hépatite B (Dény et al., 2010). 

 

Il existe 4 principaux modes de transmission : la transmission sexuelle et la 

transmission parentérale, la transmission verticale mère-enfant, et la transmission horizontale. 
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I.6.1 Transmission sexuelle  

Représente le mode de contamination prépondérant dans les pays de faible endémie 

(Jury, 2003). Le virus de l’hépatite B 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% (Guingané, et al., 2023).  

La contamination peut se faire de la femme vers l’homme ou de l’homme vers la 

femme. Sa transmission sexuelle explique la prévalence élevée des marqueurs du virus de 

l’hépatite B dans le sérum des sujets ayant des partenaires sexuels multiples chez les 

homosexuels mâles (Eugene et al., 2000).  

I.6.2 Transmission parentérale 

La transmission parentérale résulte de l'injection ou de contact avec des produits 

sanguins ou des dérivés sanguins infectés, de l'utilisation de matériel médico-chirurgical 

souillé (chirurgie, hémodialyse, odontologie, acupuncture et mésothérapie), de toxicomanie 

intraveineuse, les tatouages et le piercing (Gruffaz  et al., 2013). 

 

I.6.3 Transmission mère –enfant 

Pour ce mode de transmission, la contamination peut se faire de la mère à l’enfant 

principalement pendant l’accouchement ou exceptionnellement lors de la grossesse ou lors de 

l’allaitement. De plus, il est important de noter que plus l’individu est infecté tôt, plus le 

risque de développer une infection chronique est élevé (90 %). L’immunoprophylaxie des 

enfants nés de mères infectées par le HBV, incluant le vaccin et les immunoglobulines HBV 

(Chen et al., 2017). 
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I.6.4 Transmission horizontale 

La transmission horizontale du VHB est importante étant donné le taux élevé du 

virus au niveau des plaies et de la salive chez un sujet infecté (Sabeena et al., 2022). La 

transmission du VHB entre enfant est très fréquente elle se produit habituellement en milieu 

familial, mais aussi dans les crèches et à l’école, et aussi résulte le plus souvent du contact 

étroit des lésions cutanées ou des muqueuses avec du sang ou des sécrétions de plaies au 

cours des jeux d’enfants, ou de pratique de sports de combat (Bekondi , 2008). 

La transmission par la salive est également favorisée par les mauvaises conditions 

d’hygiène et la promiscuité. En effet le VHB peut être transmis par des objets partagés tels 

que les brosses à dents ou des rasoirs où il peut être présent à forte concentration (Bekondi , 

2008; Sabeena  et al., 2022). 
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Tableau 1. Modes de transmission du VHB (Chen et al., 2017). 

Mode de 

Transmission 

Moment de 

l’exposition 

virale 

Moment de la 

détection de 

l’AgHBs 

Taux d’enfants 

infectés  (nés de 

mère AgHBs/ 

AgHBe) 

Risque pour les 

enfants infectés 

de devenir 

porteurs 

chroniques 

Transmission mère-enfant (verticale) 

Infection intra-

utérine 

1er  au 3ème  

trimestre de 

grossesse 

à la naissance ou 1 

mois après la 

naissance 

~2,4% des 

transmissions 

materno-fœtales 

avec 

immunoprophylaxie 

~100% 

Infection péri-

partum 

Pendant 

l’accouchement 

ou peu après 

Après la période 

d’incubation. 1- 6 

mois d’âge 

90% sans 

immunoprophylaxie  

10% avec 

immunoprophylaxie 

90% 

Infection post 

natale 

Après la 

naissance 

Variable, après la 

période 

d’incubation 6 

mois 

57% de 1-3ans sans 

immunoprophylaxie 

Peu fréquent avec 

immunoprophylaxie 

50-90% (décroit 

avec l’âge de 

l’infection) 

Transmission horizontale 

Transfusion de 

sang/  aiguilles/ 

procédures 

médicales 

Au moment de 

l’évènement 

Après une période 

d’incubation (16 

mois) 

Variable 
Dépend de l’âge 

et de l’immunité 
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I.7 SYMPTOMES  

L’âge auquel une personne est exposée au virus est d’une importance majeure 

lorsque nous cherchons à savoir si l’infection se résorbera ou deviendra chronique. La plupart 

des adultes (95 %) éliminent spontanément le virus dans les six mois suivant l’exposition 

(Tanveer, 2022).  

Les nourrissons et les enfants sont exposés à un risque significativement plus élevé  

d’infection chronique, en particulier ceux et celles dont la mère était atteinte d’hépatite B 

pendant la grossesse. Sans intervention médicale, les nouveau-nés exposés au virus pendant la 

période prénatale courent un risque de 90 % de présenter une infection chronique. Les enfants 

exposés au virus entre l’âge d’un an et cinq ans ont un risque  de 30 % de contracter une 

infection chroniques (Tanveer, 2022). 

 

I.7.1 Stade aigu de l’infection par l’hépatite B  

         L’infection aiguë commence immédiatement après l’exposition au virus de l’hépatite B.  

Chez les adultes, cette phase peut durer de quelques semaines.  Après une période 

d’incubation, en moyenne de 10 semaines, la forme aiguë se caractérise par une phase 

ictérique avec un bilan hépatique perturbé. Chez 80% des sujets adultes, l’hépatite B aiguë est 

restée asymptomatique et n’est pas diagnostiquée. Dans moins de 1% de cas, une hépatite 

fulminante est observée, généralement d’évolution mortelle. Cependant, à la suite d’une 

infection aiguë par le VHB, environ 5% à 10% des sujets sont incapables de développer une 

réponse immunitaire, d’éliminer le virus et ces sujets demeurent porteurs chroniques du VHB 

(Malve, 2014). 

Pendant l’infection aiguë, le virus est très actif et peut être transmis à d’autres 

personnes. Au cours de cette phase, la plupart des enfants (plus de 90 %) et nombre d’adultes 

(50-70 %) présentent peu ou pas de symptômes (Tanveer, 2022). Lorsqu’ils apparaissent, ces 

symptômes peuvent être les suivants :  

1. Fatigue ; 

2. Perte d’appétit ; 
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3. Jaunisse (coloration jaunâtre du blanc des yeux et de la peau) ; 

4. Nausées ; 

5. Vomissements ; 

6. Eruptions cutanées ; 

7. Urine foncée ; 

8. Gêne ou douleur articulaire ; 

9. Gêne ou douleur abdominale. 

Environ 1 % des personnes en phase aiguë peuvent présenter une insuffisance 

hépatique. Dans ce cas, les symptômes d’une maladie hépatique de stade avancé, comme une 

vulnérabilité  accrue aux ecchymoses ou aux saignements, un brouillard cérébral ou une 

confusion et une jaunisse, peuvent être observés (Tanveer, 2022). 

               La plupart des adultes éliminent le virus spontanément en six mois et deviennent 

immunisés contre lui. Cette immunisation peut être vérifiée par des analyses de sang six mois 

après le diagnostic, qui attestent l’absence de l’antigène de surface de l’hépatite B (AgHBs), 

la présence d’anticorps dirigés contre l’antigène de surface de l’hépatite B (Ac anti-HBs) et 

d’anticorps dirigés contre l’antigène de la nucléocapside du virus de l’hépatite B (Ac anti-

HBc) (Tanveer, 2022).  

Si le virus de l’hépatite B n’est pas détecté dans le sang et que des anticorps ont été  

produits, cela signifie que l’infection a été  éliminée et que le virus ne peut plus être transmis à 

personne. Toutefois, les gènes du virus persistent dans le foie et peuvent être réactivés, 

notamment en cas de prise de médicaments qui sont puissants suppresseurs du système 

immunitaire (Tanveer, 2022). 

 

I.7.2 Stade chronique de l’infection par l’hépatite B  

Si une infection aiguë par l’hépatite B ne disparaît pas au bout de six mois, on parle 

alors d’infection chronique (Ismoilova, 2023). L’hépatite B chronique comporte plusieurs 

phases : 
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I.7.2.1 Phase de tolérance immunitaire  

 Correspond à une multiplication active du virus sans réaction immunitaire (ou 

minime) de l’organisme. Le foie a une activité normale, il n’y a pas ou peu de lésions 

hépatiques, les transaminases sont normales ou peu élevées, le taux d’ADN dans le sang est 

très élevé (reflétant la multiplication d’un grand nombre de virus) et l’AgHBs est positif (Lok, 

et al., 2009). 

 

I.7.2.2 Phase de clairance immunitaire  

Cette phase débute lorsque le système immunitaire reconnait la présencee du virus 

dans l’organisme et attaque les ccellules hépatiques infectées. La réaction immunitaire 

entraîne une inflammation hépatique active pouvant endommager le foie.  Durant cette phase, 

des symptômes cliniques comme la jaunisse peuvent être observés et sont fréquents après que 

le foie a été  endommagé. Les symptômes de l’hépatite B chronique peuvent être légers ou 

graves, selon l’étendue des lésions hépatiques. Cette phase peut durer de quelques mois à 

plusieurs années et aboutir à une neutralisation du virus par le système immunitaire (Tanveer, 

2022). 

I.7.2.3 Phase non réplicative 

Est la phase inactive de la maladie qui suit la séroconversion HBe pour le virus 

sauvage. Elle est marquée par l’absence de multiplication virale dans l’organisme (taux 

d’ADN viral négatif  ou inférieur à 105 copies/ml, AgHBe négatif, AcHBe positif), un taux 

normal de  transaminases dans le sang et une absence de lésions significatives du foie 

(Franchis et al., 1993). 
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I.7.2.4 Phase de réactivation 

20 à 30 % des porteurs non réplicatifs peuvent présenter une réactivation spontanée 

de l’hépatite B, avec une élévation des transaminases et un taux élevés d’ADN viral, avec ou 

sans réapparition de l’AgHBe pour le virus sauvage. Cette réactivation est habituellement 

asymptomatique. Elle peut cependant prendre la forme d’une hépatite aiguë, avec ou sans 

ictère (jaunisse) (Papatheodoridis et al., 2008). 

 

Tableau 2. Manifestations de l'infection par le virus de l'hépatite B (Inoue et al., 2016). 

Evolution clinique Signes, symptômes et résultats cliniques 

Hépatite aiguë 

Fatigue générale, perte d'appétit, nausées, vomissements, douleurs 

abdominales, fièvre légère, ictère, hépatomégalie, splénomégalie, 

érythème palmaire,  syndrome de type maladie sérique, vascularite 

nécrosante (périarthrite noueuse), anémie aplasique. 

Hépatite chronique 
Semblable à l'hépatite aiguë (hépatomégalie, splénomégalie, fonte 

musculaire, érythème palmaire, vascularite). 

 

Maladie hépatique évolutive, 

y compris décompensation 

hépatique 

Ascite, ictère, antécédents d'hémorragie, œdème périphérique,  

atrophie testiculaire, veines collatérales abdominales, hépatique, 

somnolence, troubles du sommeil, confusion mentale, coma, 

coagulopathie, épanchement pleural, hépato-pulmonaire, et le 

syndrome porto-pulmonaire. 

Insuffisance hépatique aiguë 

Ascite, fièvre, ictère, hépatomégalie, splénomégalie, encéphalopathie, 

somnolence, troubles du sommeil, confusion mentale, coma, 

hémorragie, coagulopathie. 



CHAPITRE I :                                                                    HÉPATITE B 

21 

 

 

I.8 COMPLICATIONS 

I.8.1 Fibrose  

La fibrose est une complication fréquente de l’hépatite B, est la conséquence 

tissulaire d’un mécanisme de fibrogènes prolongé : c’est le dépôt en excès de tissu fibreux 

dans le foie. Sa gravité est liée aux perturbations de l’architecture lobulaire et des connections 

vasculaires et la réduction relative du contingent parenchymateux. La fibrose résulte en partie 

d’un déséquilibre entre la synthèse et la dégradation des différents constituants de la matrice 

extra cellulaire (MEC) au profit de sa synthèse. Parallèlement à l’augmentation de la quantité 

de tissu fibreux, il existe également des modifications de l’organisation supramoléculaire des 

protéines de la MEC au sein du tissu hépatique (Canbay et al., 2004).  

Au cours du vieillissement de la fibrose, la maturation des fibres de collagène se 

caractérise par une augmentation des liaisons intermoléculaires (pontages), rendant ces fibres 

matures plus rigides et plus résistantes à la dégradation (Canba et al., 2004). Le 

développement de la fibrose est étroitement lié aux modifications parenchymateuses. Ainsi 

l’apoptose hépatocytaire qui accompagne la destruction des hépatocytes infectés par le virus 

de l’hépatite B est un stimulus important de la réaction inflammatoire et de la fibrogènes. 

Ainsi, le blocage de l’apoptose par différentes approches thérapeutiques peut être considéré 

comme une stratégie potentielle à visée antifibrosante (Canbay  et al., 2004). 

 

I.8.2 Cirrhose 

La cirrhose est le stade majeur du développement de la fibrose hépatique induite par 

la plupart des maladies chroniques du foie. Elle est définie par l’existence d’un trouble 

architectural diffus du parenchyme hépatique caractérisé par l’existence d’une fibrose 

entourant des nodules hépatocytaires dits de régénération (Friedman, 2003).  

La cirrhose est le stade ultime du développement de la fibrose hépatique. Le tissu 

fibreux occupe alors environ 20 à 40 % de la surface d’un plan de coupe. La cirrhose se 
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caractérise par des bandes de tissu fibreux reliant les structures mésenchymateuses portales et 

Centro lobulaires et isolant des nodules hépatocytaires. Au cours de la fibrose, la matrice 

extra cellulaire se dépose particulièrement à l’interface entre le courant sanguin et les 

hépatocytes et des modifications structurales précoces interviennent dans l’espace de disse. 

Ces modifications aboutissent à la « capillarisation » des sinusoïdes, au cours de laquelle la 

barrière sinusoïdale se densifie limitant les échanges bidirectionnels entre le courant sanguin 

et les hépatocytes. Une régénération hépatique peut s’associer ou plus souvent survenir au 

décours de l’installation d’une fibrose annulaire. Dans l’hépatite B, cette régénération n’est 

patente que lorsque l’inflammation et l’activité ont disparu. Elle peut être particulièrement 

exubérante réalisant des cirrhoses à gros nodules. Cette régénération marquée peut contribuer 

à la régression de certaines cirrhoses mais aussi à l’oncogenèse hépatique (Sawadogo  et al., 

2007). 

 

I.8.3 Carcinome hépatocellulaire 

Le risque de carcinome hépatocellulaire (CHC) induit par le VHB est favorisé d’une 

part par l’inflammation hépatique, la  régénération hépatocytaire et le développement de 

fibrose et par des facteurs viraux spécifiques d’autre part. L’inflammation hépatique, la 

production de cytokines inflammatoires ainsi que la destruction hépatocytaire immuno-

médiée sans clairance virale efficace favorisent la régénération hépatocytaire et le risque de 

mutation de l’ADN de l’hôte. La fibrose contribue de même au risque de CHC, notamment du 

fait d’un environnement hypoxique par défaut de vascularisation (Arzumanyan et al., 2013).  

Selon les données de la littérature, 10 à 30 % des CHC induits par le VHB se 

développent sur foie non cirrhotique, mettant en lumière le rôle oncogène propre du VHB. 

Les CHC induits par le VHB présentent des caractéristiques particulières en comparaison aux 

CHC non induits par le VHB : mutation du gène suppresseur de tumeur codant pour la 

protéine p53 (TP53) plus fréquemment présente et mutation concernant la voie WNT/ ß-

catenine moins fréquente (Amaddeo et al., 2015). Sur le plan phénotypique, les CHC induits 

par le VHB appartiennent plus souvent à la catégorie des CHC « proliférant » associés à des 

mutations ciblant la prolifération cellulaire, peu différenciés et de moins bon pronostic. La 

présence de mutations intéressant TP53 est associée à un mauvais pronostic des CHC induits 
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par le VHB, avec un risque d’envahissement vasculaire plus important (Amaddeo et al., 

2015; Levrero  et al., 2016). 

Le risque de CHC induit par le VHB est plus important pour les hommes et 

augmente avec  l’âge, marqueur indirect de la durée de l’infection chronique à VHB. Sur le 

plan virologique, le risque de développer un CHC est augmenté pour les patients avec une 

charge virale élevée, un Ag HBe positif, un taux sérique d’Ag HBs élevé et infectés par un 

virus de génotype C (Levrero et al., 2016). Les enfants ou adultes contaminés dans l’enfance, 

c’est-à-dire ayant très probablement présenté une phase d’infection chronique avec charge 

virale élevée plus ou moins longue et dont la durée d’infection par le VHB est importante sont 

ainsi à risque majoré de développer un CHC. La présence d’une cytolyse hépatique, marqueur 

indirect de l’inflammation hépatique est aussi un facteur de risque de CHC. Plusieurs scores 

prédictifs du risque de CHC ont été développés, associant des paramètres virologiques ainsi 

que des paramètres reflétant indirectement le degré d’atteinte hépatique (élasticité hépatique, 

albuminémie, plaquettes) et des données démographiques (âge, sexe) (Yang et al., 2011; 

Jung  et al., 2015). 

Enfin, des facteurs de risque surajoutés peuvent augmenter drastiquement le risque 

de CHC, dont l’exposition à l’aflatoxine B1, la consommation d’alcool, la présence d’une co-

infection virale (Virus de l’Immunodéficience Humaine, Virus de l’Hépatite C) ou de toute 

autre hépatopathie associée à un risque de CHC. La co-infection par le Virus de l’Hépatite 

Delta (VHD), virus défectif qui nécessite la présence du VHB pour sa réplication, augmente 

aussi significativement le risque de CHC (Alfaiate et al., 2020). 

 

I.8.4 Complications extra-hépatiques 

En bref, l’hépatite B aiguë s’accompagne souvent de manifestations extra-hépatiques 

lors de la phase pré-ictérique de la maladie : arthralgies, arthrites, et urticaire. Plus rarement, 

elle peut s’accompagner d’une symptomatologie évocatrice de maladie sérique : fièvre, 

purpura vasculaire, et arthrites. Lors de l’infection chronique, la fréquence des manifestations 

extra-hépatiques a été évaluée dans une seule série rétrospective de 190 patients atteints 

d’hépatite B, où elles ont été estimées à 16% (Terrier et al., 2010). Parmi les différentes 
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manifestations, les mieux décrites sont la péri-artérite noueuse et la glomérulonéphrite extra-

membraneuse (Shah et al., 2018). La physiopathologie de ces pathologies n’est pas 

entièrement élucidée, mais impliquerait principalement un dépôt de complexes immuns 

constitués d’Ag HBs ou d’Ag HBe au niveau tissulaire, responsable d’une activation locale de 

la voie classique du complément (Cacoub et al., 2009). D’autres associations avec diverses 

manifestations systémiques ont été décrites, sans que le lien de causalité de l’HBV ne puisse 

être déterminé avec certitude. C’est le cas par exemple de la polyradiculonévrite aiguë, 

l’uvéite antérieure, et de nombreuses manifestations cutanées (Cacoub  et al., 2009). 

 

I.9 DIAGNOSTIC 

Le diagnostic de l’hépatite B aiguë se base sur la détection de l'HBsAg, symptômes 

et les aminotransférases sériques élevées. Habituellement, l'IgM anti-HBs peut être détectée et 

l'ADN du VHB est présent. HBeAg peut également être identifié dans la phase la plus aiguë 

des infections, mais a peu d'importance clinique. Le diagnostic d'infection chronique repose 

sur la persistance de l'HBsAg pendant plus de 6 mois. Les patients atteints d'une infection 

chronique par le VHB sont généralement diagnostiqués par des moyens de laboratoire, mais 

pas par des présentations cliniques. Une infection antérieure par le VHB est définie par la 

coexistence d'anti-HBs et les anticorps anti-HBs (Song et al., 2016). 

 

I.9.1 Tests sérologiques de détection des antigènes du VHB et des anticorps 

anti-VHB 

La détection des antigènes viraux et des anticorps spécifiques dans les fluides 

biologiques est fondée sur l’utilisation de tests immuno-enzymatiques de type ELISA 

(enzyme-linked immunosorbent-assay). Ces tests sont appelés «sandwich » car l’antigène ou 

l’anticorps recherchés sont pris en « sandwich » entre deux anticorps lorsqu’il s’agit d’un 

antigène ou entre un antigène et un anti-anticorps lorsqu’il s’agit d’un anticorps. Les 

méthodes immuno enzymatiques sont faciles à utiliser, automatisables et, de ce fait, 
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permettent de traiter un grand nombre d’échantillons. Elles sont en outre peu coûteuses 

(Pawlotsky, 2008). 

Six marqueurs sérologiques peuvent être cherchés par les méthodes immuno-

enzymatiques : l’antigène de surface du VHB (AgHBs), les anticorps anti-HBs, l’antigène «e 

» du VHB (AgHBe), les anticorps anti-HBe, les anticorps dirigés contre la protéine de capside 

du VHB (anticorps anti-HBc totaux ou de type IgM) (Pawlotsky, 2008). 

 

I.9.2 Tests moléculaires de détection et de quantification de l’ADN du VHB 

La détection et la quantification de l’ADN du VHB dans les liquides biologiques 

reposent classiquement sur deux types de techniques : les méthodes d’amplification de la 

cible, de type polymerase chain reaction (PCR), et les méthodes d’amplification du signal, 

comme la capture d‘hybrides ou la technique des ADN branchés. 

Ces techniques sont progressivement remplacées dans les laboratoires de virologie 

par les techniques de PCR dite « en temps réel » (Pawlotsky, 2002). Celles-ci sont plus 

sensibles que les techniques classiques (seuil inférieur de détection de l’ADN VHB de l’ordre 

de 10 à 30 unités internationales : UI/mL) et bénéficient d’un intervalle de quantification 

linéaire plus étendu. Celui-ci permet une quantification précise des charges virales élevées 

comme des charges virales basses observées sous traitement, faisant de ces techniques 

l’instrument de choix du suivi de la réponse virologique à la thérapeutique. Enfin, les 

techniques de PCR en temps réel n’exposent pas au risque de faux positifs liés à des 

contaminations et sont partiellement ou entièrement automatisées (Pawlotsky, 2002). 
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Tableau 3. Profils des marqueurs sérologiques et moléculaires observés au cours des 

infections aiguës et chroniques par le virus de l’hépatite B (Pawlotsky, 2008). 

Stade de l’infection HBsAg 
Ac 

antiHBs 

Ac anti-HBc 

Ag HBe 
Ac 

antiHBe 
ADN-VHB 

IgM IgG 

Infection aiguë 

1. Phase aiguë (+) (-) (+) (+) (+) (-) (+) 

2. Convalescence (-) (-) (+) (+) (-) (+) (+/-) 

3. Guérison (-) (+) (-) (+) (-) (+) (-) 

Infection chronique 

1. Réplicante. Ag HBe(+) 
(+) (-) (+/-) (+) (+) (-) Elevé 

2. Réplicante. Ag HBe (-) (+) (-) (-) (+) (-) (+) 
Elevé, 

fluctuant 

3. Porteur inactif (+) (-) (-) (+) (-) (+) Bas 

Réactivation (+) (-) (+/-) (+) (+/-) (-) Elevé 

Ac : anticorps 

ag : antigène 

VHB : Virus de l’hépatite B 

Ig : Immunoglobuline 

 

I.10 TRAITEMENT 

L’objectif du traitement antiviral est de supprimer la réplication du VHB et l’expression de 

ses protéines afin de prévenir l’évolution de l’hépatopathie associée et le développement du 

CHC et, par conséquent, améliorer la survie des patients infectés. Le traitement vise 

également la prévention de la transmission verticale du virus chez les femmes enceintes et, 

chez les patients traités pour CHC, celle d’une récidive du néoplasie. L’efficacité du 

traitement dépend de la phase de l’hépatite au moment où les agents antiviraux sont initiés. La 

réponse est évaluée par le niveau de la virémie en premier lieu et secondairement par 

l’élimination de l’HBeAg et la normalisation de l’ALAT (Lin  et al., 2007). 
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La mise en place d’un traitement antiviral contre le VHB est indiquée pour tous les 

patients avec une hépatite B chronique (phases 2 et 4) et une nécroinflammation ou une 

fibrose au moins modérée à la biopsie hépatique, c’est-à-dire indépendamment de la présence 

d’HBeAg (Kim et al., 2015). Les patients avec une virémie plus élevée (ADN du VHB > 

20000 UI/ml) et ALAT > 2 × la norme doivent être également adressés à la consultation 

spécialisée pour la mise en place d’un traitement antiviral, sans nécessité d’une biopsie 

hépatique (Marcellin et al., 2013; Kim  et al., 2015). 

Une attention particulière doit être portée aux patients avec cirrhose décompensée, à 

ceux avec un projet de transplantation hépatique et aux patients coïnfectés par le virus de 

l’hépatite D ou le VIH qui doivent être traités, identifiés rapidement et adressés au spécialiste. 

De plus, les patients avec cirrhose décompensée sur hépatite B chronique nécessitent 

également une évaluation pour transplantation hépatique (Cho et al., 2014).  

Finalement, les cas avec une anamnèse familiale de CHC ou de cirrhose, avec des 

manifestations extra-hépatiques, avec transmission du VHB ainsi que les femmes enceintes 

doivent être considérés pour un traitement antiviral indépendamment de la phase de 

l’infection (Cho  et al., 2014). 

                  Le traitement antiviral comprend deux catégories principales de médicaments, 

dont l’interféron alpha pégylé (PegIFNα) et les analogues, nucléosidiques ou nucléotidiques 

(AN) (Marcellin  et al., 2013; Kim et al., 2015). 

  

Le PegIFNα : apporte une suppression modérée de la réplication du virus mais de 

longue durée, persistant même après l’arrêt du traitement qui dure habituellement environ 48 

semaines (Kim  et al., 2015). Néanmoins, il est associé à de nombreux effets indésirables qui 

diminuent la tolérance des patients à ce traitement et par conséquent limitent son 

acceptabilité.  

                D’autre part, les AN inhibent plus fortement la réplication virale mais nécessitent un 

traitement de longue durée qui peut être arrêté seulement après l’élimination de l’HBsAg afin 

de diminuer le risque de rechute. Ce sont par contre des médicaments associés à moins 

d’effets secondaires et c’est la seule option thérapeutique disponible pour certains sous-
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groupes de patients (prévention d’une réactivation du VHB chez l’immunosupprimé, 

décompensation d’hépatopathie chronique, patients transplantés, hépatite B aiguë, 

exacerbation sévère d’hépatite B chronique) (Terrault et al., 2018). Généralement, le 

traitement de choix proposé par les dernières recommandations de l’EASL est 

l’administration d’AN avec haute barrière à la résistance au long cours (entécavir ou 

ténofovir) (Terrault et al., 2018).  

 

I.11 VACCINATION  

L’efficacité du premier vaccin contre le VHB, basé sur l’immunisation contre la 

protéine de  surface HBs isolée à partir de plasma de patients infectés, a été décrite en 1980 

(Lebossé et al., 2021). En raison du risque lié à l’administration de produits dérivés du sang 

ainsi qu’à sa difficulté de production, un vaccin produit par une technique d’ADN 

recombinant a ensuite été développé. Ce vaccin recombinant repose sur l’administration de 

l’antigène HBs adsorbé sur de l’hydroxide d’aluminium (Keating et al., 2003). Plus 

précisément, la vaccination confère une immunité contre un épitope de la protéine de surface 

HBs commun à tous les génotypes (Prince  et al., 1982). 

L’objectif de la vaccination est la production par l’organisme d’anticorps dirigés 

contre l’enveloppe virale (anticorps (Ac) anti-HBs) qui permettent la neutralisation des 

particules virales infectieuses circulantes (particules de Dane). Des cas de mutations du virus 

affectant l’expression des protéines d’enveloppe et responsables d’échappement à la 

vaccination ont été rapportés, principalement dans les zones de forte endémie, mais 

l’émergence de ces mutants n’a actuellement pas eu d’impact de santé publique sur la 

stratégie de vaccination contre le VHB (Lazarevic, 2014). Il existe deux types de vaccin 

recombinant contre le VHB : un vaccin monovalent, dont l’administration est recommandée 

pour les nouveau-nés ou les adultes et enfants devant bénéficier d’un schéma vaccinal de 

rattrapage et un vaccin combiné (Lebossé et al., 2021), et deux principaux vaccins combinés 

associant une vaccination contre le VHB sont utilisés : une association de deux vaccins contre 

le Virus de l’Hépatite A et le VHB (Twinrix®), et une association de six vaccins (vaccin 

hexavalent) contre la diphtérie, le tétanos, la poliomyélite, la coqueluche, l’haemophilus 

influenzae et le VHB (Infanrix Hexa®, Hexyon®, Vaxelis®) (Lebossé et al., 2021). 
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L’OMS recommande l’administration d’une dose de vaccin monovalent pour tous les 

nouveau-nés nés à terme ou prématurés dans les 24 premières heures de vie suivie d’au 

minimum deux autres administrations de vaccin monovalent ou combiné, espacées d’un 

minimum de quatre semaines (Lebossé et al., 2021). 
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II.1 PROBLÉMATIQUE  

L’infection par le virus de l’hépatite B est potentiellement mortelle et-elle devenue 

un problème majeur de la santé publique. Approximativement deux milliards de personnes ont 

été infectées dans le monde et plus de 350 millions souffrent de la forme chronique de 

l’hépatite B (HBV).  En Afrique, l'hépatite B est associée à l'hépatocarcinome, qui  est la 

première cause de tumeurs cancérigènes. Alors qu’en Algérie, Boumansour et al., (2016) 

indiquent que l’hépatite virale B reste un grand problème de santé publique malgré les efforts 

fournis pour lutter contre cette infection.  

Dans ce but, nous visons par la présente étude à fournir des informations 

épidémiologiques, cliniques et sérologiques sur l’hépatite B au niveau de la région de Tiaret. 

 

II.2 OBJECTIFS  

 
1. Estimer de la prévalence de l’hépatite B au niveau de la région de Tiaret ;  

2. Déterminer la population la plus touchée ;  

3. Identifier  les différents moyens de diagnostic utilisés ;  

4. Déterminer les facteurs de risque, et les aspects cliniques. 

 

II.3 CONCEPTION DE L’ÉTUDE  

La présente  étude a été  de type descriptif, rétrospectif et transversal, accomplie au 

niveau de  la région de Tiaret durant les 3 dernières années (2020 jusqu’à 2022). Elle est 

constituée de deux volets, le premier concerne l’étude rétrospective qui a été faite auprès de la 

direction de la santé et population (DSP), complexe mère et enfant Ouled Mabrouk Cheikh de 

la wilaya de Tiaret (Maternité), deux établissements de santé public et de proximité (2 EPSP 

dans la ville de Tiaret) et  l’hôpital Youcef Damardji de Tiaret (Banque du sang et le 

services gastro-entérologue). En outre, nous avons collecté les données des tests 

sérologiques de l’hépatite B qui ont été effectués dans 2 laboratoires privés au niveau de la 

wilaya de Tiaret.  
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Le deuxième volet concerne notre enquête qui a été faite avec des cas atteints de 

l’hépatite  B afin de recueillir des informations sur la population la plus touchée, différents 

mode de transmission et les différents moyens de diagnostic utilisés.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CHAPITRE II :                                                                          MATÉRIEL ET MÉTHODES   

32 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

                                                                                       

 

 

 

Figure 6. Schéma du protocole expérimental. 
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II.4 PREMIER VOLET   

II.4.1 Étude Rétrospective  

Dans ce volet, nous avons recueilli les données de 49450 tests sérologiques 

d’hépatite B qui ont été réalisés au niveau de différentes unités hospitalières et différents 

laboratoires privés (cités ci-dessus) via la consultation des archives de ces services. Ces tests 

sérologiques ont été effectués chez des patients de différents âges et différents sexes durant la 

période qui s’étale de l’année 2020 jusqu’à  l’année 2022.  

II.4.2 Travail personnel effectué au niveau de laboratoire 

Pendant notre période du stage, nous avons assisté les  techniques de diagnostic 

suivantes :  

II.4.1.1 Test rapide de HBsAg 

C’est un test rapide pour la détection visuelle de l’antigène de surface du virus de 

l’hépatite B dans le sang humain (HBsAg). Il est basé sur le principe du dosage 

immunologique afin de déterminer la présence de l’antigène HBs dans le sang. Des anticorps 

monoclonaux et polyclonaux sont utilisés pour l’identification spécifique de l’AgHBs. 

 Méthode : Immuno-chromatographique 

 Température : 4 – 30 °C 

 Echantillons : Sérum, Plasma 

 

II.4.1.1.1 Test HBs Bandelettes  

1. Après de prélever le sang du patient dans des tubes de test, mettez les tubes 

dans une centrifugeuse afin de séparer le plasma ou le sérum. 

2. Retirez le test du sachet lorsque vous êtes prête à l’utiliser. 

3. Plongez la bande dans le sérum ou plasma avec l’extrémité de la flèche dirigée 

vers la ligne «MAX »   

4. Retirez le test après 10 secondes et posez-le à plat, sur une surface propre, 

sèche et imperméable. 
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Figure 7. Interprétation des résultats de test rapide HBsAg (Bandelette). 

 

II.4.1.1.2 Test HBsAg  Cassette  

1. Placer la cassette sur une surface propre et plate.  

2. Tenez le compte-goutte à la verticale et déposez 4 gouttes de sérum ou plasma 

sur le test.  

3. Attendez l’apparition des lignes colorées. Vous pouvez lire le résultat au bout 

de 5 minutes. 

 

 

Figure 8. Interprétation des résultats de test rapide HBsAg (Cassette). 
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II.4.1.1.3 Interprétation des résultats  

Résultat Négatif (-) : Seulement une bande colorée (la ligne de contrôle), apparaît 

dans la zone de contrôle, cela indique que la concentration des antigènes HBS n’est pas 

présente dans le sérum ou trop basse pour la détection. Si vous obtenez une ligne très faible, il 

est peut-être trop tôt pour confirmer. 

Résultat Positif (+) : Deux bandes colorées distinctes apparaissent. La présence de 

deux lignes indique la présence d’antigène HBs. L’intensité de la couleur de la bande de test 

peut changer selon la concentration d'HBs dans le sérum. Plus la concentration est élevée, 

plus la ligne de test est foncée. 

NB. Ce test a été effectué au niveau de la maternité (complexe mère et enfant Ouled Mabrouk 

Cheikh de la wilaya de Tiaret) (voir annexe 7). 

 

II.4.1.2 Lecteur de microplaques à absorbance AMP Platos R II 

AMP Platos R II est une nouvelle génération de lecteur de microplaques entièrement 

automatisé utilisant des DEL monochromatiques comme source de lumière, ce qui rend 

l'instrument sans entretien. L'énorme mémoire pour les protocoles de test et le logiciel 

clairement structuré rendent le traitement des tests ELISA sur microplaques simple et efficace 

dans tous les domaines d'application. 

II.4.1.2.1 Principe  

C’est une technique immuno-enzymatique de type "sandwich" en 1 temps utilisant 

des anticorps monoclonaux et des anticorps polyclonaux sélectionnés pour leur capacité à se 

lier aux différents sous-types de l'Ag HBs actuellement reconnus par l'OMS et la plupart des 

souches variantes de l’hépatite B. 

Le dosage comprend  les étapes suivantes : 

 

1.  Distribution des échantillons et des sérums de contrôle dans les cupules de la 

microplaque. Cette distribution peut être contrôlée visuellement : en effet, il y a une 

nette différence de coloration entre une cupule vide et une cupule contenant un 
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échantillon. Elle peut être aussi contrôlée par lecture spectrophotométrique à 490/620-

700 nm (optionnel). 

 

2. Distribution du conjugué. Cette distribution peut être également contrôlée 

visuellement : en effet, après rajout du conjugué initialement rouge, la cupule se colore 

en rouge. Elle peut être contrôlée par lecture spectrophotométrique à 490/620-700 nm 

(optionnel), la distribution des échantillons peut aussi être contrôlée à ce stade de la 

manipulation par lecture spectrophotométrique à 490/620-700 nm. 

 

3. Après incubation pendant une heure et demi à 37°C, le conjugué non lié est éliminé 

par  lavage. 

 

4. Distribution de la solution de révélation de l’activité enzymatique. Cette distribution 

peut être également contrôlée visuellement : il y a une nette différence de coloration 

entre une cupule vide et une cupule contenant le substrat de couleur rose. Elle peut 

être contrôlée par lecture spectrophotométrique à 490 (optionnel). 

 

5. Après 30 minutes d’incubation en présence du substrat à l’obscurité et à température 

ambiante (18-30°C), la présence du conjugué est révélée par un changement de 

couleur. 

 

6. Distribution de la solution d’arrêt. Cette distribution peut être également contrôlée 

visuellement : La coloration du substrat, rosée (pour les échantillons négatifs) ou bleu 

(pour les échantillons positifs), disparaît des cupules qui deviennent incolores (pour 

les échantillons négatifs) ou jaunes (pour les échantillons positifs) après addition de la 

solution d'arrêt. 

 

7. Lecture des densités optiques à 450/620-700 nm et interprétation des résultats. 

 

NB. Ce test a été effectué au niveau  de la banque du sang  de l’hôpital de Tiaret (annexe 08).  
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II.4.1.3 Recherche des antigènes HBs  via automate (Cobas e 411®) 

L’analyseur Cobas e 411® est entièrement automatisé et repose sur la technologie 

brevetée de l’électrochimiluminescence (ECL) pour réaliser des analyses de tests 

immunologiques. Il a été développé pour des dosages in vitro quantitatifs et qualitatifs pour 

une large gamme d’applications (notamment les marqueurs de l’anémie et les marqueurs 

osseux, cardiaques et tumoraux, les soins intensifs, la fertilité/les hormones, les soins de 

grossesse et les maladies infectieuses). 

L’anti-HBs est un test immunologique pour la détermination quantitative in vitro des 

anticorps humains dirigés contre l’antigène de surface du virus de l’hépatite B (Ag HBs) dans 

le sérum et le plasma humains.  Les anticorps anti-HBs sont des anticorps spécifiques, 

généralement de type IgG, dirigés contre l’antigène de surface de l’hépatite B (Ag HBs).  

II.4.1.3.1 Principe 

Méthode « sandwich ». Durée totale du cycle analytique : 18 minutes. Les résultats 

sont obtenus à l’aide d’une courbe de calibration. 

II.4.1.3.2 Calcul des résultats 

L’analyseur calcule automatiquement la concentration en analyte de chaque 

échantillon. Les résultats sont exprimés en UI/dL. Interprétation des résultats. 

Tableau 4. Interprétation des résultats d'automate Cobas e 411. 

Résultat Alerte résultat Interprétation 

< 1 UI/dL Non réactif Négatif pour les Ac anti-HBs 

≥ 1 UI/dL Réactif Positif pour les Ac antiHBs 

 

NB. Ce test a été effectué au niveau  des laboratoires privés.  
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II.5 DEUXIÈME  VOLET   

II.5.1 Enquête de terrain  

Pendant notre période de stage qui a été étalée de Janvier 2023 jusqu’au Avril 2023, 

nous avons questionné 44 sujets atteints de l’hépatite B.  Ces patients ont été répartis du 

complexe mère et enfant Ouled Mabrouk Cheikh, service gastro-entérologue et EPSP de 

zaroura. 

La collecte des informations a été faite à l’aide d’une fiche de renseignement 

(annexe 01)  qui a comporté des questions simples, directes, claires et faciles à répondre avec 

la consultation du dossier  médical de chaque sujet questionné.  

 

II.6 ANALYSE DES RÉSULTATS 

Le traitement des données recueillies de notre étude rétrospective et notre enquête  a 

nécessité de les rendre numériques sous Excel©, afin de calculer le pourcentage de chaque 

variable étudiée, ainsi que de calculer la  moyenne, écart type, valeur maximale et minimale 

du titrage des tests sérologiques de AgHBs. 
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III.1 RÉSULTATS DU PREMIER VOLET 

Dans cette partie, nous allons détailler les résultats de notre étude rétrospective qui 

portera sur la maladie de l’hépatite B au niveau de la région de Tiaret. 

 

III.1.1 Résultats recueillis de la DSP 

Tableau 5. Cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret pendant 

l'année 2020, 2021 et 2022. 

Année 2020 2021 2022 

Taux des cas positif d'hépatite B 8,97% 39,74% 51,28% 

 

 

Figure 9. Taux des Cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret 

pendant les trois années 

Les résultats de notre étude montrent  qu’il y’a une certaine augmentation (30,77%) 

des cas positifs enregistrés entre 2020 et 2021, alors qu’une augmentation de 11,54%  a été 

enregistrée entre l’année 2021 et 2022, cela pourrait être liée à la période du COVID 19 car la 

transmission de ce virus a été très élevée et la thérapie n’était pas prise en considération. 
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Tableau 6. Cas positifs d’hépatite B enregistrés au niveau de la DSP de Tiaret en 

fonction de différentes communes. 

 
Hépatite B 

Communes 2020 2021 2022 Total 

Tiaret 0 14 25 39 

Bouguara 0 0 0 0 

Aïn Bouchekif 0 1 0 1 

Aïn Dzarit 0 0 0 0 

Aïn Deheb 0 1 1 2 

Ain Hadid 0 0 1 1 

Ain Kermes 0 0 0 0 

Chehaima 0 0 0 0 

Dahmouni 0 0 0 0 

Faidja 0 0 0 0 

Frenda 0 0 2 2 

Guertoufa 0 0 0 0 

Hamadia 1 0 0 1 

Ksar Chellala 4 4 3 11 

Mahdia 1 1 1 3 

Mellakou 0 1 0 1 

Mechraa Safa 0 0 0 0 

Medrissa 0 3 0 3 

Nadorah 0 0 0 0 

 

Les régions les plus touchées de l’hépatite B pendant les 3 dernières années sont : 

Tiaret ville avec 39 cas et la commune de Ksar Chellala avec 11 cas. Contrairement les 

communes de  Nadorah, Mechraa Safa et Dahmouni, où aucun cas d’hépatite B n’a été 

enregistré. 
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Tableau 7. Cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret pendant 

chaque trimestre de l’année. 

Trimestre de 

l’année 
1er 2ème 3ème 4ème 

Taux 24,36% 34,62% 16,67% 24,36% 

 

 

Figure 10. Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret 

pendant chaque trimestre de l'année. 

 

Le graphe ci-contre montre les cas positifs d’hépatite B enregistré pendant chaque 

trimestre de l’année.  Cette présentation graphique  signale qu’au 2
ème

 trimestre les cas de 

l’hépatite B sont plus élevés par rapport au 1er et au 4
ème

, par contre le taux le plus faible de 

cette maladie a été enregistré pendant le 3
ème

 trimestre. 
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Tableau 8. Âge des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret. 

Tranche 

d’âge/an 
0_10 11_14 15_19 20_44 45_64 65 et plus 

Taux 0% 0% 2,56% 42,31% 28,20% 26,92% 

 

 

Figure 11.Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret en 

fonction de leurs âges. 

 

Comme indiquent le tableau 8 et la figure 11, les personnes âgées de 20 à 44 ans sont 

les plus fréquemment touchés (42,31%) par le virus de l’hépatite B en comparaison avec ceux 

âgés de 15 à 19 ans. Les personnes âgées de 45 à 64 ans enregistrent un pourcentage de 

28,20%, et ceux de 65 ans et plus marquent un taux de 26,92%. 
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Tableau 9. Sexe des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret. 

Sexe Masculin Féminin 

Taux 58,97% 41,03% 

 

 

Figure 12. Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de DSP de Tiaret 

en fonction de leurs sexes. 

 

Selon les résultats de la figure 12, nous  constatons que la population la plus touchée 

par  l’hépatite B  c’est  celle du sexe masculin (58,97%), en comparaison avec le sexe féminin 

qui est de 41,03%. 
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III.1.2 Résultats recueillis de la maternité de Tiaret 

Tableau 10. Cas positifs  de l'hépatite B enregistrés au niveau de la maternité de Tiaret 

pendant 2020,2021 et 2022. 

Années 2020 2021 2022 Total 

Prévalence 0% 0,04% 0,04% 0,03% 

 

 

Figure 13.Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrer au niveau de la maternité de 

Tiaret pendant les trois années 

 

Au niveau de la maternité de Tiaret, nous avons enregistré une prévalence estimée à 

0,03% pendant l’année 2020,  2021 et 2022, avec des pourcentages de 0,04% pendant l’année 

2021 et pendant l’année 2022. 
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Tableau  11. Age des sujets atteint de l'hépatite B au niveau de la maternité. 

Tranche d’âge 0_20 20_40 40 et plus 

Taux 0% 100% 0% 

 

 

Figure 14.Taux des sujets atteints de l'hépatite B en fonction de leurs âges. 

 

Concernant les résultats recueillis de la maternité de Tiaret, les femmes les plus 

touchées par le virus de l’hépatite B sont âgées de 20 à 40 ans. 
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III.1.3 Résultats recueillis de 2 EPSP de Tiaret 

Tableau 12. Prévalence de l’hépatite B au niveau de deux EPSP de Tiaret pendant 

l’année 2020,2021et 2022. 

Année 2020 2021 2022 Total 

Prévalence 0,12% 0,30% 0,58% 1% 

 

 

Figure 15.Taux des sujets atteints d’hépatite B au niveau de deux EPSP de Tiaret. 

 

D’après nos résultats, le taux de l’hépatite B le plus élevés a été enregistré pendant 

2022, alors qu’en 2021, nous avons enregistré un taux de 0,35%. Durant l’année 2020, nous 

avons constaté que l’hépatite B au niveau des 2 EPSP a été estimée à 0,12%. 
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Tableau 13. Sexe des cas positifs de l’hépatite B enregistrés au niveau de 2 EPSP de 

Tiaret 

 

 

Figure 16. Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de deux EPSP de 

Tiaret. 

 

Nous remarquons que le taux le plus élevés des sujets atteints de l’hépatite B  au 

niveau des 2 EPSP de Tiaret a été celui des masculins  (67%), par rapport à celui des féminins 

(33%). 
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Tableau 14. Age des cas positifs de l’hépatite B enregistrés au niveau de 2 EPSP de 

Tiaret 

Tranche d’âge/an 0-30 30-60 60-90 

Taux 18,52% 29,63% 51,85% 

 

 

Figure 17. Âge des cas positifs de l'hépatite B au niveau de 2 EPSP de Tiaret. 

 

Le  taux le plus  faible de l’hépatite B a été celui de personnes âgées de 0 à 30 ans. 

Un taux moyennement élevé (29,63%)  a été enregistré chez la tranche d’âge de 30 à 60 ans. 

En revanche, les personnes ayant eu 60 à 90 ans notent une extrême augmentation (51,85%) 

dans notre étude. 
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III.1.4 Résultats recueillis de la banque du sang de l’hôpital de Tiaret 

Tableau 15. Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de la banque du 

sang de l’hôpital de Tiaret  pendant l'année 2020, 2021 et 2022. 

 

Année 2020 2021 2022 Total 

Nombre de 

donneurs 
2963 4874 5514 13351 

Taux des cas positifs 

d'hépatite B 
0,10% 0,04% 0,02% 0,05% 

 

 

Figure 18. Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de la banque du 

sang de Tiaret pendant les trois années 

 

Pendant la période de notre étude, une prévalence de 0,05% d’hépatite B a été 

marquée chez les donneurs du sang, d’un taux très élevé au cours de l’année 2020. 
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Tableau 16. Âge des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de la banque du 

sang de l’hôpital de Tiaret. 

Tranche d’âge/an 30_40 40_50 

Taux 83% 17% 

 

 

Figure 19. Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de la banque du 

sang de Tiaret en fonction de leurs âges. 

 

La tranche d’âge la plus exposée à l’atteinte de ce virus est celle de 30 à 40 ans, par 

rapport à celle 40 à 50 ans (83% vs17%). 
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Tableau 17. Sexe des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de la banque du 

sang de l’hôpital de Tiaret. 

 

Sexe Masculin Féminin 

Taux 100% 0% 

 

 

Figure 20. Taux des cas positifs de l'hépatite B enregistrés au niveau de la banque du 

sang de Tiaret en fonction de leurs sexes. 

 

Selon les résultats illustrés dans la figure 20, nous remarquons que la banque du sang 

a  une tendance de recruter des donneurs du sexe masculin que le sexe féminin. 
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III.1.5 Résultats recueillis du service gastro-entérologue de Tiaret 

Tableau 18. Prévalence de l’hépatite B au niveau de service gastro-entérologue pendant 

l’année 2020, 2021 et 2022. 

Année 2020 2021 2022 Total 

Taux des cas 

positifs d'hépatite B 
0% 0,08% 0,19% 0,08% 

 

 

Figure 21. Taux des sujets atteints d’hépatite B au niveau de service gastro-entérologue 

 

Une prévalence de 0,08% était marquée au niveau du service gastro-entérologue de 

l’hôpital de Tiaret durant les trois dernières années, avec un pourcentage très élevé pendant 

l’année 2022 (0,19%) et un pourcentage très faible pendant l’année 2020. 
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Tableau 19. Sexe des sujets atteints de l’hépatite B au niveau du service gastro-

entérologue. 

Sexe Masculin Féminin 

Taux 72,72% 27,27% 

 

 

Figure 22. Taux des sujets atteints de l’hépatite B au niveau du service gastro-

entérologue en fonction de leurs sexes. 

 

Le tableau 19 et la figure  22 représentent que les hommes sont les plus touché par 

l’hépatite B par rapport aux femmes au niveau du service gastro-entérologue de l’hôpital  de 

Tiaret. 
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Tableau 20. Age des sujets atteints de l'hépatite B au niveau du service gastro-

entérologue. 

Tranche d’âge/an 0-35 35-45 45-55 55-65 
65 et 

plus 

Taux 9,09% 27,27% 27,27% 18,18% 18,18% 

 

 

Figure 23. Taux des sujets atteints de l'hépatite B au niveau du service gastro-

entérologue en fonction de leurs âges 

 

Au niveau du service gastro-entérologue de l’hôpital de Tiaret, les personnes âgées 

de 35 à 45 ans et ceux de 45 à 55 ans sont les plus touché par le virus de l’hépatite B (Tableau 

22), tandis que les sujets âgés de 55 à 65 ans et plus de 65 ans marquent un taux de 18,18% 

pour chacun. Par contre le taux le plus faible a été celui des patients âgés de 0 à 35 ans.  
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III.1.6 Résultats recueillis des laboratoires privés 

Tableau 21. Prévalence de l’hépatite B au niveau des laboratoires privés pendant 

l’année 2020, 2021 et 2022. 

Années 2020 2021 2022 Total 

Taux 0,23% 0,69% 1,09% 0,77% 

 

 

Figure 24. Taux des sujets atteints d’hépatite B au niveau des laboratoires privés. 

 

Sur un nombre de 4944 tests sérologiques effectués dans de deux  laboratoires privés, 

nous avons retrouvé que la prévalence des sujets qui ayant eu un HBsAg positif  était de 

0,77%. Pendant les 3 dernières années (2020, 2021 et 2022), le taux le plus élevé des sujets 

atteints de l’hépatite B a été enregistré au cours de l’année 2022.  
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Tableau 22. Sexe des sujets atteints de l’hépatite B au niveau des laboratoires privés. 

Sexe Masculin Féminin 

Taux 55,26% 44,73% 

 

 

Figure 25. Taux des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs sexes. 

 

Parmi les sujets qui ont eu une sérologie positive de l’hépatite B, nous avons retrouvé 

55,26% cas de sexe masculin (66,67 %), et 44,73% cas de sexe féminin  (33.33 %), avec un 

Sex -ratio de 1,23. 
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Tableau 23. Âge des sujets atteints de l'hépatite B au niveau des laboratoires privés.  

 

Tranche d'âge/an 
0_15 16_35 36_55 56_65 

Plus de 

66 ans 

Taux 5,26% 34,21% 15,78% 13,15% 31,57% 

 

 

Figure 26. Taux des sujets atteints de l'hépatite B en fonction de leurs âges. 

 

Selon les résultats des laboratoires privés pour les sujets atteints d'hépatite B, la 

classe modale la plus représentée est celle des 16 à 35 ans (34,21 %), suivie de celle des 

personnes âgées de plus de 66 ans. Les patients âgés de 0 à 15 ans avaient représenté le taux 

le plus faible. 
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Tableau 24. Variations des valeurs de l’antigène HBs chez les sujets atteints de l’hépatite 

B au niveau des laboratoires privés en fonction du sexe. 

Sexe Valeur Titrage de HBsAg (UI) 

Féminin 

Moyenne 5,295 

ET 2,587 

Max 9,187 

Min 1,448 

Masculin 

Moyenne 5,372 

ET 2,116 

Max 7,957 

Min 1,676 

Moyenne générale 5,337 

 

Le titrage des tests sérologiques (HBsAg) retenus chez les patients atteints de 

l’hépatite B enregistre une moyenne générale estimé à 5,337 UI. Cette moyenne était de 5,295 

UI chez les femmes avec des extrêmes de 1,448 à 9,187. Chez le sexe masculin la moyenne 

du titrage sérologique HbsAg et 5,372 UI, alors que la valeur maximale était de 7,957 UI et la 

valeur minimale de 1,676 UI. 
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Tableau 25. Tableau récapitulatif des résultats recueillis de différentes unités 

hospitalières. 

Unités hospitalières 

Nombre des sujets atteints de l'hépatite B 

Homme Femme Total 

2 EPSP de Tiaret 18 9 27/10638 

Maternité, complexe mère et enfants de 
Tiaret 

0 2 2 /6257 

Banque du sang 6 0 6/13351 

Services gastro- entérologue 7 4 11/14260 

02 Laboratoires privés 21 17 38/ 4944 

Total 52 (61,90%) 32 (38,09%) 84/ 49450 (0,17%) 

 

Les données globales recueillies de différentes unités hospitalières montrent que la 

prévalence totale des sujets atteints de l’hépatite B au cours des années 2020, 2021 et 2022 

était de 0,17% (84/49 450). Sur cette population atteinte par le VHB, nous avons retrouvé que 

le taux le plus élevé était de sexe masculin par rapport au sexe féminin (61,90 % vs 38,09 %), 

avec un sexe ratio de 1,62. 
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III.2 RÉSULTATS DU DEUXIÈME VOLET  

Dans cette partie, nous allons détailler les résultats de notre enquête qui a été faite 

avec 44 personnes atteints par le virus de l’hépatite B au niveau de la région de Tiaret. 

III.3.1 Répartition des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de l’année du 

début d’infection  

Tableau 26. Début de l’apparition de la maladie chez les sujets questionnés. 

Années 2018 2019 2020 2021 2022 2023 

Début de l'apparition 

de la maladie 
4,55% 11,36% 4,55% 36,36% 43,18% 2,27% 

 

 

Figure 27. Taux des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de début de l’apparition 

de la maladie. 

Comme illustre le tableau 26 et la figure 27, le taux des sujets infectés de l’hépatite B 

pendant l’année 2022 a été le plus élevé (43,18%), suivi par celui des malades infectés en 

2021 (36,36%). Concernant les gens qui ont été infecté en 2019, nous avons enregistré un 

taux de 11,36%. Les taux les plus faibles ont été enregistrés pour les sujets infectés pendant 

l’année  2018,2020 et 2023 avec des pourcentages de 4,55%, 4,55% et 2,27% consécutives.  
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III.3.2 Répartition des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de l’unité 

hospitalière  

Tableau 27. Sujets atteints de l’hépatite B questionnés au niveau de différentes unités 

hospitalières. 

Unité Hospitalière EPSP Maternité 
EPH Youcef 

Damardji 

EPSP 

Zaaroura 

Taux 61,36% 2,27% 25% 11,36% 

 

 

Figure 28. Taux des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de l’unité hospitalière. 

Le taux le plus élevé  des sujets atteints de l’hépatite B a été enregistré au niveau de 

EPSP de Tiaret avec un pourcentage estimé à 61,36%. D’autre part, nous avons trouvé que le 

taux de l’hépatite B enregistré au niveau de l’hôpital Youcef Damardji et le EPSP de Zaroura 

a été estimé à 25% et 11,36% consécutivement. Alors que le taux le plus faible a été 

enregistré au niveau de la maternité de Tiaret.  
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III.3.3 Répartition des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs sexes 

 

Tableau 28. Sexe des sujets atteints de l’hépatite B. 

Sexe Masculin Féminin 

Taux 61,36% 38,63% 

 

 

Figure 29. Taux des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs sexes. 

D’après la présentation graphique ci-contre, le taux le plus élevé des sujets atteints de 

l’hépatite B a été de sexe masculin (61,36%), tandis que le taux le plus faible a été de sexe 

féminin 38,63%. 
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III.3.4 Répartition des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs âges et 

sexes 

Tableau 29. Age et sexe des sujets atteints de l’hépatite B. 

Sexe Tranche d'âge/an Taux 

Femme 

] 20_25] 17,64% 

] 25_35] 5,88% 

] 35_45] 5,88% 

] 45_55] 11,76% 

Plus de 55 ans 58,82% 

Homme 

] 20_25] 0% 

] 25_35] 14,81% 

] 35_45] 25,92% 

] 45_55] 18,51% 

Plus de 55 ans 40,74% 

 

Figure 30. Taux des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs  âges et sexes. 

Les résultats illustrés dans le tableau 29 et la figure 30 montrent que les femmes les 

plus touchées de l’hépatite B sont celles qui ayant eu plus de 55 ans avec un taux estimé à 

58,82%. D’autre part, nous avons aussi trouvé que les hommes les plus touchés de l’hépatite 

B (40,74%) sont ceux qui ont eu plus de 55 ans. 
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III.3.5 Répartition des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs 

situations familiales  

 

Tableau 30. Situation familiales des sujets atteints de l’hépatite B. 

Situation familiale Marié Non marié 

Taux 79,54% 20,45% 

 

 

Figure 31. Taux des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs situations 

familiales. 

Parmi les patients questionnés, nous avons trouvé que 79,54% d’eux sont mariés, et 

20,45% de ces patients sont des célibataires.  
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III.3.6 Stade physiologique des femmes atteintes de l’hépatite B 

 

Tableau 31. État physiologique des femmes atteintes de l’hépatite B. 

Grossesse Femme enceinte Femme non enceinte 

Taux 11,76% 88,23% 

 

 

Figure 32. Taux de grossesse chez les femmes atteintes de l’hépatite B. 

Dans notre enquête, le taux des femmes qui ont été enceintes marque un pourcentage 

de11,76%,  alors que le taux le plus élevé (88,23%,) a été celui des femmes vides. 
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III.3.7 Profession des sujets atteints de l’hépatite B 

Tableau 32. Profession des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs sexes. 

Profession Taux 

Femme 

Femme au Foyer 76,47% 

Femme en chômage 17,64% 

Étudiante 5,88% 

Homme 

Chômeur 37,03% 

Menuisier 7,40% 

Retraité 14,81% 

Agent de Sécurité 3,70% 

Main d'œuvre 3,70% 

Profession non identifiée 33,33% 

   

Nos résultats montrent que les femmes les plus touchées de l’hépatite B sont des 

femmes au foyer (76,47%), les femmes en chômage enregistrent un taux de 17 ,64%, alors 

qu’un de 5,88% a été enregistré pour les étudiantes.  

Les différentes professions enregistrées chez les hommes questionnés sont : 

chômeur, menuisier, retraité, agent de sécurité et main d’œuvre avec des pourcentages variés 

où les taux les plus élevés sont celui des chômeurs et des retraités 37,03% et 14,81% 

consécutive. En outre, la profession de 33,33%  des hommes questionnés a été non identifiée.  
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III.3.8 Symptômes rencontrés chez les cas infectés par le virus de l’hépatite B 

 

Tableau 33. Différents symptômes distingués chez les cas de l’hépatite B.  

Signes cliniques Douleur abdominale Asymptomatique 
Symptômes non 

identifiés 

Taux 2,28% 45,45% 52,27% 

 

 

Figure 33. Taux des différents signes clinique rencontrés chez les sujets atteints de 

l’hépatite B. 

La figure 33 montre  que les cas qui présentent des douleurs abdominales sont à un 

taux très faible (2,28%) quasiment inexistant, tandis que les cas asymptomatiques enregistrent 

un taux de 45,45%. Dans notre enquête, les symptômes de  52,27% des cas atteints de 

l’hépatite B n’ont pas été identifiés 
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III.3.9 Différents tests de diagnostic effectués chez les sujets atteints de l’hépatite 

B 

Tableau 34. Types de diagnostic effectués   chez les sujets atteints de l’hépatite B. 

Type de 

diagnostic 
Ag HBs (+) 

Ag HBs (+) /Ac 

HBs (+) 

Ag HBs (+) /Ac  

HBs(-) 
PCR 

Taux 70,45% 25% 2,27% 2,27% 

 

 

Figure 34. Taux des différents types de diagnostic effectués chez les sujets atteints de 

l’hépatite B. 

 

D’après notre enquête, le type de diagnostic le plus utilisé c’est Ag HBs (70,45%), 

où la plus part des patients touchés avec l’hépatite B ayant eu un Ag HBs (+), 25% ayant eu 

un Ag HBs (+) /Ac HBs (+) et 2,27% ayant eu Ag HBs (+) /Ac  HBs (-). Par contre, chez 

2,27% des sujets questionnés, le diagnostic de l’hépatite B a été fait par le PCR. 
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III.3.10 Mode de transmission de l’hépatite B chez les sujets questionnés 

Tableau 35. Différents modes de transmission de l’hépatite B. 

Mode de transmission Taux 

Transmission sexuelle 27,27% 

Extraction dentaire 25% 

Hémodialyse avec Transfusion Sanguine 11,36% 

Hijama 20,45% 

Fibroscopie 11,36% 

Tatouage 4,54% 

 

Les résultats de notre enquête montrent que la mode de transmission qui classe en 

premier lieu chez les sujets atteints de l’hépatite B, c’est le rapport sexuel (27,27%), suivi par 

les taux de l’extraction dentaire (25%) et  Hijama (20,45%). l’hémodialyse avec la transfusion 

sanguine et la fibroscopie enregistrent un taux de 11,36% pour chacun. Parmi ces modes de 

transmission, le taux le plus faible a été marqué pour les gens qu’ont fait le tatouage (4,54%).  
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III.3.11 Répartition des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de durée 

d’hospitalisation  

Tableau 36. Durée d’hospitalisation chez les sujets atteints de l’hépatite B. 

 

Sujets non 

hospitalisés 
10 jours 1 an et plus 

Durée d'hospitalisation 75% 20,45% 4,55% 

 

 

Figure 35. Taux des sujets atteints de l’hépatite B en fonction de leurs durées 

d’hospitalisation. 

D’après notre enquête, 75% des sujets atteints de l’hépatite B n’ont pas été 

hospitalisés, par contre ils ont été suivis. Alors qu’un taux de 20,45% a été enregistré pour les 

patients qui passent 10 jours au niveau de l’hôpital. Dans cette étude, les sujets qui ayant eu 

une durée d’hospitalisation d’un an enregistrent un taux de 4,55%. 
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III.3.12 Traitement des sujets atteints de l’hépatite B 

 

Tableau 37. Sujets traité contre l’hépatite B. 

 

Sous Traitement Non Traités 

Taux 70,45% 29,55% 

 

 

Figure 36. Taux des sujets traités contre  l’hépatite B. 

D’après la présentation graphique ci-contre, le taux des sujets traités contre  

l’hépatite B dans notre enquête enregistre un taux de 70,45%, tandis que le taux des sujets 

non traités  a été estimé à 29,55%. 
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III.3.13 Antécédents des sujets atteints de l’hépatite B 

Tableau 38. Différents antécédents rencontrés chez les sujets atteints de l’hépatite B. 

 

Antécédents 

Chirurgicales Médicales Ictère Vaccination 

Présence des antécédents 11,36% 15,91% 0% 2,27% 

Absence des antécédents 88,63% 84,09% 100% 97,73% 

 

 

Figure 37. Taux de différents antécédents rencontrés chez les sujets atteints de l’hépatite 

B. 

La plupart des sujets atteints de l’hépatite B ayant eu des antécédents médicales 

(15,91%) et 11,36% de ces patients ayant eu des antécédents chirurgicaux. en revanche, les 

cas vaccinés contre l’hépatite B dans notre étude enregistrent un taux de 2,27%.  
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III.3.14 Différentes maladies chroniques rencontrées chez les sujets atteints de 

l’hépatite B 

Tableau 39. Différentes maladie chroniques enregistrées chez les sujets atteints de 

l’hépatite B. 

Maladies Chroniques Taux 

Absence de maladies chroniques 84,09% 

Diabète gestionnaire  avec Utérus Bi- cicatriciel 2,27% 

Hémophilie 2,27% 

HTA, Diabète 6,81% 

Diabète, HTA, Parkinson 2,27% 

Rhumatisme, HTA, Arthrose 2,27% 

 

Selon nos résultats, la plus part les gens atteints de l’hépatite B n’ayant plus de 

maladies chronique (84,09%), alors que 6,81% de ces sujets soufrent de l’hypertension 

artérielle et le diabète. Les patients qui ont eu le diabète, HTA et la maladie de Parkinson 

enregistrent une fréquence de 2,27%. Le rhumatisme, HTA et l’arthrose sont présents chez 

2,27% des sujets questionnés. Dans notre étude, 2,27% des femmes enceintes ayant eu un 

diabète gestionnaire  avec un utérus Bi- cicatriciel. 
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III.3 DISCUSSION  

Rares sont les études qui ont été faites pour estimer la prévalence de l’hépatite B en 

Algérie, plus particulièrement  au niveau de la région de Tiaret, c’est pour cette raison que 

l’objectif principal de cette étude était d’estimer la fréquence de cette infection dans notre 

région. Cette approche est d’importance, d’une part  pour  la détermination des porteurs 

chroniques du VHB qui vont combattre le virus par une thérapie antivirale appropriée et aussi 

de limiter la propagation de l’infection par les mesures d’hygiènes et de protection.  D’autre 

part pour l’évaluation de la prévalence du VHB pour pouvoir suivre l’évolution du virus à 

l’échelle nationale. 

En Algérie, les résultats de Bouhabel et al., (2015) ont montré que le VHB était 

positif chez 3,2 % des cas dans une population de 576 patients. Ces patients ont été dépistés 

dans huit centres de dialyse à Constantine. 

En Tunisie, 23023 femmes tunisiennes enceintes ont été testées pour le HBsAg, dont 

4% étaient positives selon l’étude réalisée par (Hannachi et al., 2009). D’après ces auteurs, le 

taux élevé des femmes enceintes touchées par VHB pourrait être lié à des rapports sexuels. 

Concernant les femmes enceintes, notre étude a montré que pendant la période s’étalée de 

2020 jusqu’au 2022, le taux des cas positifs de HBsAg a été de 0,03% chez un effectifs de 

6257 femmes enceintes dans la maternité de la wilaya de Tiaret. 

L’étude de Ouyahia et al., (2023) qui a été effectué en Algérie, au niveau de la 

région de Sétif sur 834 femmes, indiquait que 1% des résultats du test HBsAg étaient positifs.  

Entre janvier 2012 et janvier 2018, un total de 11015 femmes enceintes syriennes 

d'un âge moyen de 25 ± 6,02 ans ont été examinées rétrospectivement et elles ont présenté un 

taux de séropositivité de HBsAg de 1,1 % (Antaki, et al., 2019). 

Une autre étude a été réalisée en Tunisie par  Khoufi et al., (2014) chez les donneurs 

du sang au niveau du centre militaire de transfusion sanguine sur un effectif de 198157 

échantillons. 95% de ces donneurs étaient des hommes âgés de 20 à 25 ans. Khoufi et al., 

(2014)  indiquaient que la prévalence de HBV en 2000 a été de 3,54 % et 0,8% en 2011.  
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Chez un effectif de 55 922 donneurs du sang en Egypte, Ismail et al., (2009)  ont 

rapporté un taux de 1,3% de cas positifs de l’hépatite B. 94% de donneurs dans l’étude de 

Ismail et al., (2009)  ont été des hommes cependant le taux des femmes a été estimé à 6%.  

Dans le même contexte, la présente étude a enregistré une fréquence de 0,05% 

(6/13351) de cas positifs de l’hépatite B au niveau de la banque du sang de l’hôpital de Tiaret 

pendant l’année 2020, 2021 et 2022. 

Sur un effectif de 5460 cas hospitalisés en Turque, une prévalence de 4% de VHB a 

été étudiée par Tozun et al., (2015), Tandis que dans notre étude, dans 14260 personnes 

hospitalisées au niveau de l’hopital de la wilaya de Tiaret, nous avons marqué une prévalence 

de 0,27% de cas positif de l’hépatite B. 

La prévalence de l’hépatite B dans certains groupes spécifiques tels que les donneurs 

du sang, professionnels du sexe, toxicomanes et les détenus était supérieure à celle enregistrée 

chez le reste de la population et cela peut être lié au nombre limité de participants dépistés 

contre le VHB (Madihi et al., 2020). 

 

Dans l’étude de Bouhabel et al., (2015), la prévalence des hommes touchés par le 

VHB  a été de 60%, alors que les femmes enregistraient un taux de 40%. En Égypte, le taux 

des hommes atteints par le virus de HBV a été de 423 (69,5%) et celui des femelles était de 

186 (31.8%) femelles (Elzefzafy et al., 2022). L’étude de Bensalem et al., (2017) a 

également obtenue une prédominance des masculins atteints de l’hépatite B chronique aux 

féminins avec un sexe ratio de 1, 17 (1013 hommes / 863femmes). Ces résultats sont 

similaires à ceux rapportés dans notre étude, où le taux des hommes touchés de l’hépatite B a 

été de 61,90% et celui des femmes a été de 38,09%.  

Les hormones sexuelles jouent un rôle dans le cancer du foie lié à l’hépatite B, le 

génome du virus contient une séquence particulière d’ADN qui interagit spécifiquement avec 

le récepteur aux hormones sexuelles mâles  (androgènes). Dans les cellules hépatiques, une 

cascade de réactions nocives pour le tissu hépatique est déclenchée lorsque le récepteur aux 

hormones sexuelles mâles  se lie à cette séquence d’ADN, ce qui pourrait enfin expliquer 



CHAPITRE III :                                                                      RÉSULTATS ET DISCUSSION  

  

76 

 

pourquoi les hommes infectés par le virus sont beaucoup plus nombreux que les femmes 

(Desenclos et al., 1995). 

Toute a fait différent par rapport aux résultats obtenus dans l’étude de Muhamad et 

al., (2020) en Malizia, où le taux des femmes atteintes par le VHB a été plus élevé en 

comparant avec celui des hommes (51% vs 49%).  

 

L’âge moyen des sujets atteints de l’hépatite B était de 41,49 ± 11, 69 dans l’étude de 

Elzefzafy et al., (2022) en Égypte. Une moyenne d’âge plus faible (36.8 ± 14.3) de celle-ci a 

été enregistrée dans l’étude de Bensalem et al., (2017) en Algérie chez des personnes âgées 

de 1 à 84 ans.  

Selon les résultats obtenus par Bensalem et al., (2017), l'âge moyen des porteurs du 

VHB dans les différentes wilayas variait de 31,2 ± 8,8 (Bejaia) à 43,4 ± 17,1 (Tiaret). L'âge 

des patients s'est avéré significativement plus bas dans les régions d’Adrar-Bechar (31,8 ± 

1,9), El-Oued (32,1 ± 0,9) et dans les régions de Bejaia-Bouira en Kabylie (33,1 ± 1,7). 

Muhamad  et al., (2020) ont trouvé que la population la plus touché par le VHB 

était celle âgée de 45 à 54 ans et le pourcentage le plus faible d’hépatite B a été enregistré 

chez les patients âgés de 65 ans à 70 ans.  

En Lybia, les résultats de Daw et al., (2014) montraient que la prévalence de 

l'HBsAg était de 0,8 à 0,9 % avant l'âge de 10 ans, mais elle était plus élevée dans les tranches 

d'âge supérieures (2,3 à 2,7 %). Ces auteurs attribuent le taux le plus faible de l’hépatite B 

chez les petits enfants au programme de vaccination obligatoire, qui a été introduit plus tôt en 

Libye. 

Suite à nos résultats, nous avons constaté que le VHB était présent à tout âge mais il 

a été plus ou moins élevé chez les sujets âgés, et cela pourrait être lié à la défaillance du 

système immunitaire chez ces personnes. 
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D'après les résultats de Stroffolini, et al., (2022) en Italie, la transfusion sanguine été 

la cause de  0,6%  des gens atteints de l'hépatite B, ce pourcentage est enregistré dans une 

population estimée à  3148 personnes. Alors que dans notre étude la transfusion sanguine a 

enregistré un taux de 2,27%  des causes de transmission de l'hépatite B.  

En Algérie, Boumansour et al., (2016) montrent que le facteur de risque le plus 

fréquent de la transmission de VHB était les soins dentaires avec une fréquence de 39,6 % 

suivi par l’utilisation des seringues en verre (18,9 %). Dans la même étude, la pratique de 

Hijama a été retrouvée chez une proportion non négligeable de patients atteints de l’hépatite 

B, alors que dans notre étude la fréquence de hidjama a enregistré un pourcentage de  4,54%, 

et l'extraction dentaire un pourcentage de  18,18%. 

Pour les interventions chirurgicales sans transfusion sanguine et avec transfusion 

sanguine, Stroffolini et al., (2022) marquent un taux de  10,9%  des gens atteints de l'hépatite 

B, par contre dans notre étude nous avons signalé que 2,27% pour la transfusion sanguine. 

Le taux de transmission mère-enfant était de 2,80 % chez les femmes enceintes dans 

l'étude de Han et al., (2019), dans nos résultats, les femmes enceintes infectées par le VHB 

étaient d’un pourcentage de 11,76%.  

Au Maroc, un autre facteur de risque a été signalé dans l’étude de  Sbai, et al., 

(2012), c’était l’utilisation des seringues en verre à usage multiple lors des injections.  Ces 

auteurs indiquent aussi que les facteurs de risques liés au tatouage, piercing et hidjama  

peuvent être la cause de 7,97%  de personnes atteints de l'hépatite B. Dans le même contexte, 

notre étude a déclaré que le tatouage était la cause de transmission de VHB chez 4,54% des 

cas. 

D’après les résultats de la présente étude, nous avons  remarqué qu'il n'y avait aucune 

signalisation de transmission de l'hépatite B par la prise de drogues. Par contre, l'étude de 

Stroffolini et al., (2022) a marqué que les drogués sont estimé à un taux de 3,3%.  

Comme il a été trouvé dans l'étude de Stroffolini et al., (2022), la transmission par 

voie sexuelle marque le taux le plus élevé de cause de transmission de VHB (28,3% de cas 

positifs), ce pourcentage a été de 27,27% des cas atteints par VHB dans notre étude, en 

enregistrant le taux le plus élevé des différents modes de transmission. 
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Étant donné que le VHB peut survivre sur les surfaces de l’environnement pendant 

plus d’une semaine, l’exposition indirecte au virus peut se produire par l’intermédiaire 

d’objets contaminés au cours d'un examen fibroscopique, ce type de transmission 

(horizontale) se produit principalement dans les zones de forte endémicité et en cas de 

conditions d’hygiène insuffisantes. Sbai et al., (2012) marquent un taux de 26,44% de 

personnes atteints de l'hépatite B suite à un examen fibroscopique. La fibroscopie dans notre 

étude a été manifestée chez une proportion de 4,54% de personnes contaminés par le VHB. 

En outre, la transmission intrafamiliale et d’autres types de transmission qui sont non 

identifiés à ce jour doivent être responsables d’un nombre très élevé de cas d’hépatite B (Sbai 

et al., 2012). 

Nos résultats montrent que la plupart des personnes touchées par le virus de 

l’hépatite B sont : les chômeurs, les femmes au foyer  et les retraités. Alors que Isoda et al., 

(2021) en Japon ont constaté que les professions les plus courantes atteintes de  hépatite 

étaient : les infirmières de santé publique, suivies des infirmières généralistes, des 

pharmaciens hospitaliers, des techniciens de laboratoire et des travailleurs sociaux médicaux. 
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CONCLUSION 

 

L’hépatite B est considérée comme une maladie infectieuse extrêmement 

contagieuse, exigeant des efforts médicaux, sociaux et économiques. Elle demeure un 

problème majeur de santé publique mondiale car elle contribue à des maladies hépatiques 

graves telles que la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire. 

En Algérie, la vaccination contre l'hépatite B est actuellement administrée aux 

nourrissons à la naissance, ainsi qu'au personnel médical et paramédical, même le dépistage 

de VHB est devenu obligatoire chez les donneurs du sang, mais sans qu'il y ait une législation 

ou une stratégie  régissant ou contraignant la lutte contre cette infection.  

 

Nous avons découvert à la suite de notre étude épidémiologique qu’a été faite sur 

l’hépatite B au niveau de la région de Tiaret (ouest d’Algérie) que : 

 La prévalence totale de l'hépatite B était de 0,17% dans une population estimée à 

49450 personnes ; 

 La fréquence la plus faible de cette maladie s’est enregistrée au cours de l’année 2020; 

 Cette infection peut toucher les sexes avec une augmentation chez le sexe masculin 

(61,90% vs 38,09%) ; 

 À tout âge de la vie, les patients peuvent être infectés par le virus de l'hépatite B et ce 

risque s’accroît chez les sujets âgés ; 

 Le taux des femmes enceintes touchées par le VHB était de 0,03%; 

 Chez les donneurs du sang, le taux des sujets atteints de l'hépatite B a été déclaré à 

0,05%, et cela indique qu’il existe des porteurs sains de ce virus ; 

 Le test sérologique HBsAg est le moyen le  plus utilisé pour le diagnostic de l'hépatite 

B au niveau de la région de Tiaret ; 

 La moyenne du titrage de l’antigène HBs enregistrée chez les sujets touchés par 

l'hépatite B était de 5,295 UI/L chez le sexe féminin et 5,372 UI/L chez le sexe 

masculin ; 
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 La plupart des patients questionnés qui ont été infectés par le VHB, sont des personnes 

mariées ; 

 Les femmes au foyer représentent le taux le plus élevé des patients touchés par 

l’hépatite B ; 

 Les hommes les plus touchés par l’hépatite B, sont les chômeurs et les retraités ; 

 La transmission sexuelle, l’extraction dentaire et Hijama sont les modes de 

transmission les plus fréquents chez les sujets infectés par le VHB. 

 

Suite à l'importance de cette infection, des études de suivi supplémentaires à long 

terme sont nécessaires pour déterminer la prévalence réelle de cette infection. Il est également 

nécessaire de réduire  la fréquence de l'hépatite B dans notre région par différents moyens de 

lutte comme la vaccination et la sensibilisation. 
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