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Les hépatites constituent une catégorie de maladie du foie se caractérisant 

par une inflammation  des tissus  hépatiques  et assez souvent, par des lésions 

permanentes à ceux-ci. Elles peuvent être provoquées par des agents  chimiques   

(alcool, poisons chimiques, médicaments, drogues) mais également  par des 

agents infectieux, qui peuvent être  de nature virale,  bactérienne ou même 

parasitaire. 

Les hépatites virales B et C sont causées par deux virus hépatotropes  

appartenant à des familles distinctes. L’une de particularités commune et  

surtout redoutable de ces pathologies est leur éventuelle évolution vers la 

chronicité avec  des complications majeures telles que la cirrhose ou l’hépato-

carcinome. Ce risque d’évolution  chronique  s’évalue de 5 à 10% pour  

l’hépatite virale B et jusqu'à 80%  dans le cas d’une hépatite C 1. Il est plus 

important  chez les enfants dont les mères sont infectées par le virus  de 

l’hépatite B lors de la grossesse. 

Actuellement, les hépatites virales B et C constituent un  véritable 

problème  de santé dans le monde entier notamment dans les pays en voie de 

développement qui enregistrent les taux  de prévalence les plus élevés. En effet, 

de part le monde, il y a 350 millions de porteurs chroniques d’hépatite virale B  

et on estime à près de 170 millions le nombre de personnes souffrant d’hépatite  

chronique C 1. 

Selon l’OMS, le Maroc est classé parmi les pays à prévalence intermédiaire 

(2 à 8 %) pour l’hépatite B mais à prévalence assez élevée (2.5 à 9.9 %)  pour 

l’hépatite C.  

Notre travail consiste à étudier la prévalence de l’antigène  Hbs et des 

anticorps anti - VHC chez des patients présentant des signes cliniques d’une 
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hépatopathie chronique. Cette étude  s’est basée sur les données recueillies  à 

partir du registre du laboratoire microbiologie de l’Hôpital Ibn SINA (HIS)  

ainsi que sur des dossiers de  certains patients de la médecine C. 

Dans une première partie, nous allons  présenter une étude bibliographique 

sur les hépatites virales.  Cette étude nous permettra de cerner Les aspects 

historiques, virologiques,  épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques des 

hépatites virales B et C. 

La seconde partie de notre travail  sera consacrée à l’analyse des données 

recueillies. Ainsi, après avoir présenté les matériels et méthodes utilisés, nous  

présenterons nos résultats suivis de la discussion. Nous finirons par une 

conclusion générale et des perspectives. 
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I.  Historique  

L’année  1885  fut marquée  par des  épidémies de « jaunisse » survenant 

après campagnes de vaccination contre la variole qui se faisaient sans respect de 

conditions hygiéniques. 

De 1940 à 1960, la distinction épidémiologique entre les hépatites A et B  

est établie.  

En 1963, l’antigène de surface du virus B (Ag Australia) a été identifié par 

Baruch Samuel Blumberg de l'Institut de Cancérologie de Philadelphie. 2 

Cinq ans plus tard, en 1968, il identifia l'antigène comme étant l'antigène de 

surface du virus de l’hépatite  B (Ag HBs).  Il fallait attendre  quelques années, 

exactement en 1970  pour visualiser les particules virales en microscopie 

électronique. 3 

La caractérisation des gènes viraux et des modalités de réplication ont suivi 

avec les progrès techniques et scientifiques. En 1975, MAUPAS  et ses  

collaborateurs ont mis au point un vaccin (HEVAC B® de l'Institut Pasteur) dont 

l'antigène vaccinant  était l’enveloppe porteuse de l’antigène HBs, dénuée de 

pouvoir infectieux mais très immunogène. Le vaccin est préparé à partir de 

particules purifiées issues de plasmas de porteurs sains. 4 

En  1982, on dispose d’un vaccin de type recombinant. Ce vaccin est  

efficace à 95% pour éviter l’infection par le virus de l’hépatite B (VHB); il a été 

le premier vaccin contre l’un des cancers majeurs de l’homme.  

En 1975, Feinstone et ses collaborateurs ont mis en évidence l’existence 

d’un ou de plusieurs nouveaux agents inconnus causant des hépatites, baptisés 

NANBH (Non A Non B Hepatitis). 5 
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En 1978, Alter et son équipe  ont démontré  qu'au moins un des agents des 

NANBH était un agent transmissible. 6 

En 1983, les travaux de Feinstone  ont démontré que le chloroforme 

annulait le pouvoir infectieux de l’agent responsable de l’hépatite B, suggérant 

que cet agent était probablement un virus enveloppé. 7 

En 1989  à 1991, grâce aux travaux  de Choo  et Collaborateurs et  aux   

techniques de biologie moléculaire, on aboutit à la découverte du virus de 

l’hépatite C (VHC). 8,9 

De 1989 à 1999, la découverte et la caractérisation du virus de l'hépatite C 

ou VHC ont permis de comprendre le rôle essentiel qu'il joue dans les hépatites 

post-transfusionnelles et la raison pour laquelle il a tendance à provoquer une 

infection persistante. 

De 1999 à 2005, l’étude de la réplication virale in vitro et in vivo  a 

contribué à une meilleure connaissance du virus de l’hépatite C. Ainsi,  en 2005 

un système permettant pour la première fois de reproduire l'intégralité du cycle 

viral en culture cellulaire a été décrit, ouvrant une nouvelle aire pour les 

recherches fondamentales sur ce virus.10 

Les recherches sur le VHC restent d’actualité du fait de l’intérêt que lui 

porte la communauté scientifique en vu de l’acquisition d’un vaccin. 

II.  Aspects virologiques 

II.1.  Taxonomie 
Le virus de l’hépatite B (VHB)  appartient à la famille des Hepadnaviridae 

en raison de son tropisme hépatique et de la nature ADN de son génome. Il est 
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considéré comme le prototype de la famille des Hepadnavirus telle que définie 

par le comité international de taxonomie des virus. Les autres hepadnavirus sont 

des virus d’animaux, en particulier celui de l'hépatite de la marmotte américaine 

(Marmotta monax), qui est un modèle expérimental souvent utilisé, en 

particulier pour l'étude de l'établissement du carcinome hépatocellulaire. Le 

VHB appartient au Genre : Orthohepadnavirus. Ce virus a 8 génotypes (de A à 

H).  

Le virus de l’hépatite C fait partie de la famille des Flaviviridae, 

comprenant les genres flavivirus, pestivirus et hepacivirus. Les Flaviviridae 

incluent plusieurs pathogènes humains importants, dont les virus de la dengue, 

de la fièvre jaune, de l’encéphalite transmise par les tiques  et du Nil occidental. 

Le VHC est le seul représentant du genre Hepacivirus. Il existe six génotypes  

(de 1 à 6) et plus de 90 sous-types.  

II.2.  Variabilité du génome viral 
L'importance de la variabilité du génome du VHB est restée  longtemps 

insoupçonnée du fait de la complexité et de l'organisation très compacte du 

génome viral. 11,12 

Il existe différents sous-types du VHB correspondant à une variabilité dans 

les épitopes de l'antigène de surface. Cette variabilité est définie par une 

hétérogénéité du génome viral. La divergence génomique a permis de regrouper 

les différentes souches du VHB en huit (A-H) types génomiques ou génotypes. 

Cette divergence dans la séquence nucléotidique complète  du génome entre 

deux souches différentes est supérieure à 8%. Leur répartition géographique est 

très hétérogène dans le monde. A côté des sous-types et génotypes, il faut 

individualiser l'existence de variantes du VHB qui correspondent à l'apparition 
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de mutations ponctuelles ou de délétions voire à des insertions de séquences 

d'acide nucléique dans le génome viral au cours de l'infection virale. 

  Le  VHC est connu pour la grande variabilité de son génome du fait de 

son  important potentiel de mutation. L'analyse des séquences en acides 

nucléiques a permis de subdiviser les souches en trois niveaux hiérarchiques: le 

génotype, le sous-type et les quasi-espèces. Les souches VHC sont classées en 6 

génotypes majeurs et plusieurs sous-types (14 à 54 sous-types). Il peut y avoir 

jusqu’à 34 % de divergence entre les séquences nucléotidiques de 2 génotypes 

du VHC.13 Ces différents génotypes présentent une distribution géographique 

différente et jouent un rôle sur la durée du traitement.  

II.3.  Morphologie et structures virales 

II.3.1. Virus de l’hépatite B 

II.3.1.1. Morphologie 

L'examen au microscope électronique des sérums infectés montre :  

�  Des formes  sphériques très nombreuses de 22 nanomètres de diamètre et  

des tubules de même diamètre, mesurant jusqu'à 230 nm. Leur présence est 

due à un excès de production d'antigènes HBs qui s'auto-assemblent en 

structures  dépourvues de génome viral. Ces particules ne sont pas 

infectieuses. 

� Des virions sphériques, plus rares mais plus grands (42 nm). Ils 

comportent une partie centrale ou " core " de 27 nm correspondant à la 

nucléocapside (génome  et capside) et une partie périphérique 

correspondant à l'enveloppe. Ces particules dénommées particules de Dane 

sont très minoritaires par rapport aux particules non infectieuses 
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(108 contre 1013 particules/ml de sérum) et se caractérisent par leur pouvoir 

infectieux.  

 

Figure 1 : Virus de l'hépatite B vu en microscopie électronique.14 

II.3.1.2. Structure du VHB 

Le virus de l’hépatite B comporte : 

� Un génome constitué d’ADN circulaire, bi-caténaire sur environ 3/4 de sa 

circonférence, de petite taille (1,6 millions de Dalton = 3200 paires de 

base). Il possède  un brin circulaire de polarité négative ou brin long  L (-) 

et un brin incomplet de polarité positive ou brin court S (+). Ce génome 

contient 4 gènes dont les différents cadres de lecture se chevauchent dans 

la même orientation : 

� Gène S : II comporte 3 régions : pré S1, pré S2 et S. La région la 

plus importante est la région S qui code la spécificité antigénique 

HBs au niveau de l'enveloppe du virus.  

� Gène C : II code pour la capside et il est formé de 2 régions : pré 

C et C qui conduisent à la production de deux types de protéines 
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(antigène HBc  et antigène HBe) porteuses de spécificité 

antigénique particulière.  

� Gène P : II code pour la polymérase du virus, enzyme permettant 

la réplication du virus et  douée d'une activité transcriptase 

inverse.  

� Gène X : II permet la production d'une protéine X ou  protéine 

trans-activatrice impliquée dans le pouvoir oncogène du VHB.  

� L’ADN polymérase : cette enzyme est impliquée dans la réplication virale et 

possède une activité transcriptase inverse qui permet la synthèse de l’ADN à 

partir de l’ARN pro- génomique. Cette activité de transcriptase inverse 

rapproche le VHB des rétrovirus et explique l’action  pharmacologique de 

certains antirétroviraux sur ce virus. 

 

Figure 2 : Structure et expression du génome du VHB 15 

� La capside  ou core qui contient le génome est faite d'antigène HBc (c pour 

capside) associé à un autre antigène dénommé antigène HBe. Elle a 27 nm de 

diamètre, elle est entourée d'une enveloppe.     

� L’enveloppe : elle est  non membranaire, formée de lipides cellulaires et de 

protéines virales (antigène HBs, s pour surface). Sur l'enveloppe, est 
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également localisé un récepteur qui intervient dans la phase de pénétration 

des virus dans l'hépatocyte. Malgré son enveloppe, le virus de l’hépatite B est 

un virus résistant. 

II.3.2. Le virus de l’hépatite C 

II.3.2.1. Morphologie 

  Les virions sont uniformes, enveloppés et essentiellement sphériques ou 

icosaédriques, avec une taille d’environ 50 nm de diamètre. La nucléocapside a 

un diamètre de 25 à 30 nm .16, 17 

 

Figure 3 : Virus de l'hépatite C vu en microscopie électronique.18 

II.3.2.2. Structure 

Les différents composants du VHC sont : 

� Le génome : il est constitué d’un ARN simple brin de polarité positive, 

non segmenté et linéaire. Long d’environ 10 kilobases, il comporte un 

cadre de lecture ouvert (ORF : Open Reading Frame) flanqué par 2 

régions non codantes 5’NC et 3’NC qui jouent un rôle essentiel dans la 

réplication.  
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Figure 4: Représentation du génome du virus de l’hépatite C.19 

� La capside : Elle présente une symétrie icosaédrique. Elle est constituée 

des protéines structurales C et comporte 32 capsomères qui entourent et 

protègent le génome du virus. 

� L’enveloppe : Elle est constituée d’une bicouche lipidique  d’origine 

cellulaire dans laquelle sont insérées deux glycoprotéines d’enveloppe 

organisées en hétérodimères : E1 et E2. 20 

� Les protéines non structurales : Ce sont des enzymes ou de cofacteurs 

de la réplication. Il s’agit de : 

  NS1 : Sa fonction est inconnue. Elle serait liée  à la protéine NS2 

  NS2 : Elle aurait une fonction métabolique de clivage entre NS2 et NS3 

  NS3 : C’est la protéine majeure de réplication du virus avec une activité 

protéolytique intense, ce qui en fait un candidat de choix à un traitement 

spécifique antiviral. 

  NS4 : Elle est scindée en 2 sous- unités NS4a et b, cette région joue un rôle 

d’activation de la réplication en s’associant à l’activité de la région NS3. 



 

14 
 

  NS5 : Elle aussi est scindée en NS5a et b. La sous-région a serait impliquée 

aussi dans la résistance à l’interféron ; la sous-région b est très conservée et 

serait en fait la polymérase du virus. 

II.4.  Cycle de réplication 

II.4.1. Cas  du virus de l’hépatite B 

La réplication des hépadnavirus est complexe et très différente de celle que 

l'on trouve chez les autres virus animaux à ADN. Elle passe par une phase de   

transcription inverse qui la fait apparenter aux rétrovirus. 11,21 Les différentes 

phases de la transcription sont connues grâce à plusieurs études.  22,23 

L'attachement  sur l’hépatocyte se fait par l’interaction entre l'antigène 

préS1 du  côté virus et par l'albumine humaine polymérisée  du côté de l’ 

hépatocyte. Il y a libération du nucléocapside dans le cytoplasme et migration de 

l'ADN viral dans le noyau cellulaire suivie de transformation de l'ADN viral en 

ADN double brin complet, super enroulé. Le brin L (-) est transcrit en ARN  par 

une ARN polymérase de l'hôte  et plusieurs ARN de différentes tailles sont 

synthétisés. Le plus long de ces transcrits est un "pro-génome", les transcrits 

plus courts sont les ARN messagers correspondant aux 4 gènes du virus et qui 

seront traduits au niveau des ribosomes. L’encapsidation de l'ARN pré-

génomique se fait par les antigènes capsidiques avec l'ADN polymérase qui 

fabrique, à partir de ce pro-génome d'ARN, le génome d'ADN définitif ; les 

particules néoformées sont libérées et partent coloniser d’autres cellules. 

 La phase "d'intégration" où l’ADN viral s'intègre dans le génome de 

l'hépatocyte fait suite à cette première phase de  multiplication. Elle est aléatoire.    
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II.4.2. Cas  du virus de l’hépatite C 

Grâce à plusieurs travaux menés  sur le VHC, on a pu ressortir les grandes 

lignes de sa multiplication.  

Ainsi, le VHC se lierait à un récepteur spécifique qui existe  à la surface de la 

cellule hôte pour y entrer par endocytose.  Les récepteurs candidats identifiés 

jusqu’à maintenant sont la tétraspanine CD 81 et le récepteur scavenger SR-BI, 

deux molécules cellulaires qui interagissent avec E 2 .24  Une fois à l’intérieur de 

l’hépatocyte, il y a décapsidation du virus et libération du génome viral dans le 

cytosol où se déroule l’ensemble du cycle réplicatif. 

 Les étapes précoces du cycle réplicatif sont associées à la traduction de l’ARN 

et à l’expression des gènes viraux. Les protéines virales sont obtenues après 

clivage enzymatique d'un unique précurseur poly-protéique, à l’exception de la 

protéine F/ARFP issue d’un autre cadre de lecture. Les protéines structurales de 

l’enveloppe et de la nucléocapside sont codées en 5’ du génome, suivies par les 

protéines non structurales servant à la réplication du génome viral, telle une 

ARN polymérase ARN dépendante (NS5b) et des cofacteurs de la réplication 

virale notés NS2 à NS5a.25 Après la synthèse protéique, les protéases virales sont 

responsables de la maturation des protéines non structurales.26,27,28 À un certain 

niveau d’expression des gènes viraux, la traduction est inhibée par un 

mécanisme indéterminé et la réplication du génome viral est initiée, une fois le 

génome dépourvu de l’ensemble des ribosomes. La réplication a lieu au niveau 

d’une structure membranaire dérivée du réticulum endoplasmique, le « 

membrane web ».  L’ARN négatif est synthétisé par la réplicase NS3-5b codée 

par le virus .Cet ARN sert de matrice pour la production de quantités excessives 

d’ARN viral de polarité positive. Les particules virales s’assemblent à partir des  
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protéines structurales et des génomes néo-synthétisés. Les virions bourgeonnent 

au niveau du réticulum endoplasmique ; ils sont dirigés vers la membrane 

plasmique puis libérés et sécrétées à l’extérieur de la cellule par l’appareil de 

Golgi.29, 30 

Note : Dernièrement, une nouvelle protéine nommée F a été découverte. La 

protéine F est exprimée par un décalage du cadre de lecture dans la séquence 

codant pour la protéine de la nucléocapside.31, 32 La fonction de cette protéine est 

présentement inconnue. 

II.5.  Pouvoir pathogène et pathogenèse 

II.5.1. Le virus de l’hépatite B 

L'homme est le seul hôte naturel. L'infection d'autres primates en captivité a 

été attribuée principalement à la fréquentation de l'homme. Les cellules 

permissives sont les hépatocytes. L 'ADN viral a été retrouvé en faible quantité 

dans des sites extra-hépatiques tels que les cellules mononuclées. 

Le VHB n'est pas directement cytopathogène pour les cellules hépatiques. 

La maladie est due à la réaction immunitaire du sujet plus qu'à l'action du virus 

lui-même. La réponse immune contre les antigènes viraux a donc été impliquée 

dans la pathogénie des lésions hépatiques et de l'élimination virale.11, 12  

Les hépatocytes infectés se comportent comme des néo-antigènes suscitant 

une réaction immunitaire à médiation cellulaire et humorale. La pénétration 

virale provoque, dans un premier temps, une réaction immunitaire avec 

formation de complexes immuns responsables de la phase prodromique. Les 

anticorps et lymphocytes T cytotoxiques engagés sont la cause de la lyse des 

cellules hépatiques. La cible des lymphocytes T cytotoxiques (ou CD 8) est 
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vraisemblablement l'antigène HBc membranaire associé aux antigènes HLA de 

classe I. 

Schématiquement, l’hépatite chronique B est caractérisée par trois phases : 
30,31  

� La première phase  est une phase de tolérance immunitaire. Elle est 

marquée par une multiplication active du virus avec un taux d'ADN 

sérique élevé, la présence d'antigène HBs dans le sérum, une faible 

activité de l’hépatite chronique (transaminases normales ou peu élevées 

et lésions histologiques hépatiques de nécrose et d’inflammation absentes 

ou minimes) ; 

� La deuxième phase est une phase d'immuno-élimination  ou de réaction 

immunitaire caractérisée par une flambée de la réponse immune, elle 

provoque l'arrêt de la multiplication virale et génère les lésions 

histologiques d'hépatite chronique. On observe une élévation transitoire, 

parfois très importante des transaminases et la séroconversion antigène 

Hbe / anticorps anti-HBe. de l'antigène HBe.33, 34 Cette exacerbation de 

l’hépatite chronique peut être sévère, voire fulminante. 

� La troisième phase est une phase de latence virale, résultant de l'immuno-

élimination, marquée par l'absence des marqueurs de la multiplication 

virale et l’absence d’activité de l’hépatite chronique (transaminases 

normales et absence de lésions d’activité histologique).   

Les deux premières phases ont une durée très variable (de quelques mois à 

des dizaines d’années) en fonction de la date de contamination et du statut 

immunitaire. En cas de contamination périnatale, la phase d’immunotolérance 
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est très prolongée et le passage à la phase de « réaction immunitaire » est peu 

fréquent et tardif. En cas de contamination à l’âge adulte, le passage à la phase 

de « réaction immunitaire » est fréquent et précoce. Le passage à la phase de 

latence virale est d’autant plus fréquent et rapide que la réaction immunitaire est 

plus forte, avec une activité de l’hépatite chronique plus marquée. 

Le VHB est un virus oncogène. La cancérogenèse viro-induite peut 

s'expliquer par de nombreux facteurs intriqués : intégration du génome viral, 

expression de protéines virales trans-activatrices avec des réarrangements 

chromosomiques, des mécanismes de cis-activation d’une part et de trans-

activation (grâce à la protéine X), rôle de la cytolyse hépatique et de la 

régénération hépatocellulaire, rôle du stress oxydant. 

Certains facteurs ont été incriminés dans l’accentuation la pathogenèse 

(alcool, co-infection hépatique …). 

II.5.2. Le virus de l’hépatite C 

Comme le VHB, l’homme reste l’hôte spécifique du virus de l’hépatite C. 

La cellule cible majeure du VHC est l'hépatocyte, il infecte également les 

cellules mononuclées du sang. Ces cellules pourraient servir de réservoir extra-

hépatique au virus et intervenir dans la persistance du virus, la sélection de 

variantes et la réinfection du foie après transplantation.35  

Les mécanismes à la base des lésions hépatiques et du développement d'une 

maladie chronique du foie sont actuellement méconnus. Les travaux in vivo sur 

le chimpanzé ont montré que les hépatocytes infectés par le VHC apparaissent 

morphologiquement normaux, sans évidence d'effet cytopathique viral.36 

L'infiltrat inflammatoire hépatique caractéristique d'une hépatite chronique 

virale C se compose d'une proportion de lymphocytes T cytotoxiques et 
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lymphocytes T Helper , spécifiques contre différents antigènes structurels et non 

structurels du VHC.37,38  Des processus complexes de défense immunitaire  

jouent probablement un rôle dans la pathogenèse. Les processus sont 

hypothétiques et posés par analogie  avec la pathogenèse de l’hépatite B.  

Des lymphocytes T cytotoxiques, restreints dans le système HLA de classe 

I, sont détectés dans le sang et le foie au cours des infections aiguës et 

chroniques par le VHC.39  Les lymphocytes cytotoxiques ou CD 8 

reconnaîtraient les  hépatocytes infectés grâce à des oligopeptides  qui sont des 

complexes antigène-épitope présentés à la surface cellulaire par l’intermédiaire 

de molécules  de classe I du Complexe Majeur d’Histocompatibilité (CMH), et 

procéderaient à leur destruction.  

Les lymphocytes T Helper  ou Lymphocytes T  auxiliaires pourraient grâce 

aux molécules  de la classe II du CMH détecter les cellules atteintes. Ils 

produiraient des cytokines  à action  inflammatoire et activatrice  de production 

d’anticorps ou des interférons capables d’entraîner une virolyse sans cytolyse. 

De nombreux anticorps sont produits au cours de l'hépatite C. Ils sont 

responsables de l’immunité humorale mais ne jouent pratiquement pas de rôle 

dans la défense des cellules infectées. Ils peuvent éventuellement neutraliser les 

virus circulants. Une des cibles principales des anticorps neutralisants semble 

être la région hypervariable 1 (HVR1) de la glycoprotéine d'enveloppe E2. Les 

sérums de patients atteints d'hépatite aiguë ou chronique C contiennent des 

anticorps capables d'inhiber la fixation des protéines d'enveloppe du virus à des 

lignées cellulaires in vitro, en particulier des lignées d'origine hépatocytaire   

D'autres cibles des réponses anticorps existent sur le génome viral, mais le rôle 

de ces réponses dans la protection contre l'infection est mal connue. Aucune 
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différence qualitative ou quantitative des réponses humorales n'a été impliquée 

dans la guérison ou la persistance de l'infection après l'épisode aigu.40 

Le mécanisme d’oncogenèse  lors d’infection par le virus de l’hépatite C 

reste  obscur. Lors de l’infection par ce virus, le carcinome hépatocellulaire ne 

survient que rarement en l’absence de cirrhose et pratiquement jamais sur un 

foie normal. Contrairement à celui du virus de l’hépatite B, le pouvoir 

oncogénique du VHC semble plus limité.  

II.6.  Propriétés physico-chimiques 
Le VHB est résistant. Il résiste  plusieurs jours dans le milieu extérieur. Son 

inactivation virale ou perte du pouvoir infectieux avec maintien du pouvoir 

immunogène de l'Ag  HBs peut se faire 

� Par chauffage à 60°C pendant 10 heures. 

� Par chauffage à 100°C pendant 5 minutes. 

� Par acidification à pH inférieur à 2,4 pendant 6 heures 

La décontamination des objets ou matériel contaminés 

� Par chauffage à 170°C pendant 1 heure en chaleur sèche. 

� Par chauffage à 120°C pendant 15 minutes à l'autoclave. 

� Par chauffage à 98°C pendant 20 minutes à l'autoclave. 

� par traitement chimique : 

� Eau de Javel à 10% pendant 2 heures. 

� Oxyde d’éthylène à 5% pendant 30 minutes. 

� Glutaraldéhyde à 2 % pendant 2 heures. 
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� Glutaraldéhyde à 2 % à 20°C à pH 8,6 pendant 10 minutes. 

La simple irradiation aux ultraviolets ne détruit pas le virus lorsqu'il se 

trouve dans le plasma ou le sérum. Seul le couplage des ultraviolets à la bêta-

propiolactone est efficace.  

Le VHC  survivrait dans le sang séché pendant de longues périodes voire 

même des semaines. Étant donné que le VHC est un virus enveloppé, les 

mesures générales de désinfection efficaces contre le virus de l'hépatite B 

peuvent s'appliquer au VHC. 
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Le foie est l’organe qui, chez l’homme, est le plus volumineux et le plus 

complexe sur le plan métabolique. C’’est un organe à multiples fonctions 

vitales. Il occupe la région de l’hypocondre droit. Il pèse entre 1400 et 1600 

grammes et mesure une dizaine de centimètres dans sa plus grande hauteur. 

I.  Structure 41  

Au plan anatomique, il est formé de deux grand lobes, le lobe droit et le 

lobe gauche, délimités par le ligament falciforme vers l’avant, le ligament 

hépato-gastrique et le sillon du ligament rond vers l’arrière. 

 
Figure 5: Anatomie du foie (Vue sur la face supérieure du foie) 42 

 
Au plan fonctionnel, le foie est divisé en huit segments correspondant à la 

répartition interne des vaisseaux et des canaux. Chaque segment est doté d’un 

pédicule de vaisseaux portes et de canaux portes. Il est drainé par des veines 
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hépatiques situées dans les plans séparant les segments. Les segments ne 

présentent aucun repère superficiel permettant une délimitation précise. 

Au plan microscopique, le foie est constitué d’une multitude d’unités 

fonctionnelles individuelles, appelées « lobules ». Chaque lobule est limité par 

quatre à six espaces portes  et possède une veine centro-lobulaire. Toutefois, au 

plan physiologique, c’est l’acinus qui est l’unité la plus logique. Le centre de 

l’acinus est occupé par l’espace porte, tandis que les veinules hépatiques 

terminales(ou veines centro-lobulaires) se trouvent à la périphérie. 

Le foie a une alimentation sanguine double. La veine porte, qui draine la 

circulation splanchnique et fournit au foie 75 % du débit sanguin total, et l’artère 

hépatique, qui apporte les 25 % restants. Les ramifications de chacun de ces 

vaisseaux pénètrent dans l’acinus au niveau de l’espace porte. Le sang passe 

ensuite dans les capillaires sinusoïdes entre les travées d’hépatocytes, vers la 

veinule hépatique terminale où se déversent plusieurs acini adjacents.  

La membrane sinusoïdale est fenêtrée; sa porosité permet aux nutriments 

d’atteindre l’espace de Disse et, de là, les hépatocytes. Les veinules hépatiques 

terminales convergent pour former la veine hépatique qui canalise tout le sang 

efférent vers la veine cave inférieure. 

La circulation lymphatique est assurée par un vaste réseau lymphatique. 

Les voies biliaires sont de deux sortes : 

� Les voies biliaires intra -hépatiques : Les cellules hépatiques déversent la 

bile dans les canalicules inter-lobaires du lobule hépatique qui se 

regroupent en canalicules péri-lobaires qui donnent les canaux hépatiques 

droit et gauche.   
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� Les voies biliaires extra-hépatiques : la réunion des canaux hépatiques 

droit et gauche  forme le canal hépatique commun qui conflue avec le 

canal cystique pour former le cholédoque. Le cholédoque passe en arrière 

du bulbe duodénal pour venir s’aboucher dans l’intestin grêle  au même 

niveau que le canal pancréatique, au niveau de l’ampoule de Vater ou 

sphincter d’Oddi. La vésicule biliaire est un sac collecteur en forme de 

poire allongée, d’un volume  de 30 à 50 ml et d’où sort le canal cystique.  

Sur le plan histologique, on distingue : 

� Le lobule hépatique : il comporte trois types d'éléments : 

� Les travées de Remak composées d'hépatocytes; ces travées sont 

rayonnantes à partir du centre du lobule occupé la veine centro-

lobulaire. L’hépatocyte a une double polarité. Sa face sinusoïdale 

est en contact intime avec le sang portal via la cellule 

endothéliale. C’est une zone d’échanges intenses où la cellule 

puise les éléments nécessaires à ses activités de synthèse et de 

catabolisme et déverse les produits de ces activités. Sa face 

biliaire délimite le canalicule biliaire, espace sans paroi propre 

défini par le repli des membranes de deux hépatocytes adjacents. 

� Les capillaires radiés (ou capillaires sinusoïdes) qui sont de gros 

capillaires ayant la même orientation que les travées de Remak. 

Ils assurent  la circulation sanguine depuis les vaisseaux contenus 

dans les espaces portes  jusqu'à la veine centro-lobulaire : la 

circulation sanguine du lobule hépatique est centripète. Les 

capillaires sinusoïdes n'ont pas de membrane basale. Les cellules 

de revêtement sinusoïdales sont de quatre types :  
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o Cellule endothéliale qui limite le sinusoïde et empêche le 

sang de s’immiscer dans l’espace de Disse tout en autorisant, 

par son système de pores, les échanges entre le plasma et 

l’hépatocyte. 

o Cellule de Küpffer ou macrophage résident qui est situé à 

l’intérieur du sinusoïde, et a pour fonctions d’ « épurer » le 

sang sinusoïdal des impuretés non arrêtées par la barrière 

intestinale (endotoxines bactériennes, particules minérales ou 

virales…).  

o Cellule étoilée du foie, également dénommée cellule de Itto 

ou cellule péri-sinusoïdale  est située dans l’espace de Disse, 

elle a pour fonctions  le stockage de la vitamine A et  la 

synthèse de la matrice extracellulaire hépatique. 

o Cellules à granulation : Ce sont des lymphocytes dont le 

cytoplasme comporte des granules contenant de la perforine, 

une protéine qui attaque les membranes cellulaires. Elles 

interviennent dans la destruction des cellules tumorales et des 

cellules infectées par des virus. 

� les canalicules biliaires ne sont pas décelables en technique de 

coloration courante. Ils sont mis en évidence par des techniques 

spéciales et se révèlent dépourvus de paroi propre. Le canalicule 

biliaire véhicule la bile de façon centrifuge en direction des 

espaces de Kiernan ; à leur proximité, il se continue par le passage 

de Hering pour aboutir au canal biliaire 
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� L'espace de Kiernan ou espace porte est formé de tissu conjonctif fibreux 

à l'intérieur duquel on trouve : 

� une artériole  à lumière arrondie, étroite, et à paroi épaisse 

composée d'un endothélium et de quelques fibres musculaires 

lisses,  

� une veinule  à lumière large contenant des hématies et à paroi 

mince, une fente lymphatique à paroi extrêmement fine,  

�  un canal biliaire à lumière arrondie et à paroi épithéliale formée 

d'un épithélium prismatique simple.  

La matrice extracellulaire du foie comprend une trame de réticuline et 
plusieurs formes moléculaires de collagène, de laminine, de fibronectine et 
d’autres glycoprotéines extracellulaires. 

 

 

Figure 6: Coupe histologique du foie. 43 
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II.  Fonctions 41  

La physiologie hépatique nous permet de dégager trois principales grandes 

fonctions :  

� la fonction exocrine : le foie est une glande digestive exocrine par sa 

sécrétion de bile.  La bile est un liquide légèrement alcalin, composé 

essentiellement d'eau, d'acides biliaires, de pigments biliaires et de 

cholestérol. La sécrétion biliaire est un phénomène continu (un litre de 

bile par jour); la bile est  stockée dans la vésicule biliaire; la contraction 

de la vésicule et le relâchement sphinctérien  libèrent le flux biliaire  dans 

le duodénum par le canal cholédoque au niveau de l'ampoule de Vater 

cernée par un sphincter lisse, le sphincter d'Oddi. Ces phénomènes sont 

sous le contrôle du système nerveux autonome et d'une hormone 

duodénale, la cholécystokinine dont l'excrétion est provoquée par l'apport 

alimentaire de lipides dans le duodénum. Les acides biliaires 

émulsionnent les graisses et les vitamines liposolubles,  permettant leur 

digestion par les lipases pancréatiques.  

� La fonction endocrine participe au métabolisme intermédiaire notament:  

� La fonction glycogénique qui règle taux de glucose sanguin, la 

régulation de la glycémie est sous contrôle des hormones 

pancréatiques endocrines (insuline et glucagon). 

� La synthèse des protéines du plasma sanguin (albumine, 

fibrogène, complexe prothrombinique) qui sont sécrétées de 

manière continue vers le pôle vasculaire des cellules. 
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� La synthèse et la dégradation des lipides : l'hépatocyte transforme 

les chylomicrons en lipoprotéines plasmatiques circulant 

librement dans le sang et assimilables par les tissus de 

l'organisme; à partir des lipides provenant des chylomicrons et des 

acides gras apportés par la veine porte, il fabrique des lipides  

structuraux, des lipides de réserve.  

� La fonction uréogénétique, c’est l’élimination, sous forme d'urée, 

de substances produites par la dégradation des acides aminés. 

� La fonction de détoxication : outre la formation de l'urée précédemment 

citée, l'hépatocyte permet la détoxication de nombreuses substances 

grâce à des mécanismes biologiques de conjugaison qui  se font soit 

avec l'acide glycuronique (glycuro-conjugaison), soit avec des ions 

sulfate (sulfo-conjugaison). L'hépatocyte assure aussi la glycuro-

conjugaison des pigments biliaires (essentiellement la bilirubine) 

produits par les cellules de Küpffer et les macrophages bordants de la 

rate, déchets de l'hémoglobine évacués par la bile.  
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I.  Aspects épidémiologiques 

I.1. Histoire naturelle des hépatites virales B et C 

I.1.1. Histoire naturelle de l’hépatite B 

    Après un contage avec le virus B, plus de 90 % des sujets adultes non 

immunodéprimés guérissent et développent des anticorps anti-HBs après une 

période d’incubation de 50 à 100 jours. Très peu de patients développent une 

hépatite fulminante. C’est une complication redoutable, elle intervient dans 

environ 0,1 à 1 % des cas d'hépatite aiguë avec ictère  et elle est mortelle 

spontanément dans 90 % des cas.35.38 C’est une indication à la greffe de foie en 

urgence. Les critères principaux d'hospitalisation en urgence sont un taux de 

prothrombine  inferieure à 50 % et des signes d'encéphalopathie. Elle est plus 

fréquente en cas de co-infection avec l’hépatite D. 

 Dans les pays de grande endémie, la contamination mère - enfant aboutit très 

fréquemment à un état de chronicité. Le portage chronique qui est une infection 

chronique apparaît chez environ 10 % des sujets ayant fait une hépatite aiguë 

clinique. 

On distingue 3 cas d’évolution chronique : 

� Le portage chronique se fait sans aucune lésion hépatique. Les sujets sont 

des porteurs « inactifs » dont le sang peut être infectant. 

� Le portage chronique s'accompagne de lésions histologiques stables et 

sans gravité: dans les espaces porte du foie, une infiltration inflammatoire 

de cellules mononuclées persiste plus de 6 mois, les transaminases sont 

élevées mais il n'y a pas ou peu de signes cliniques. L'antigène HBs est 

présent dans le sérum associé une fois sur deux à l’antigène HBe. Ce 
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portage réalise l'hépatite chronique persistante (HCP) ou hépatite 

chronique faiblement active. Cette forme  peut guérir ou se transformer 

en  l'hépatite chronique active. 

� Le portage chronique avec des lésions  évolutives   importantes menant à 

la mort soit par hépatite chronique active, soit par cirrhose, soit par 

cancer primitif du foie. Les signes cliniques sont: une grande fatigue, un 

gros foie, une grosse rate. Les examens biochimiques montrent des 

transaminases et des gammaglobulines  augmentées. 

I.1.2. Histoire naturelle de l’hépatite C 

L’infection  par le VHC  a une période d’incubation variable de 30 à 100 

jours. Après l’incubation  la phase aigue de la maladie  se manifeste par un 

ictère dans 10 à 30 % mais reste asymptomatique dans la majorité des cas. Dans 

la forme aiguë, les signes cliniques sont souvent d'assez faible intensité, le taux 

des transaminases est modérément élevé et parfois oscillant. 

L'évolution est imprévisible et parfois après une guérison apparente, 

surviennent des phases de réactivation annonciatrices d’une évolution 

chronique. L'hépatite C chronique est définie par une infection persistante 

depuis plus de six mois. L’infection chronique survient dans environ 50 à 85 % 

des cas. Cette chronicité peut mener à une cirrhose (20 % des cas) qui peut 

ensuite se traduire en cancer du foie soit 1% à 5% des cas au bout de 20 à 30 

ans.44  L’hépatite chronique C peut se présenter de trois façons : 

� Hépatite chronique avec transaminases normales qui concerne environ 

25% des cas chroniques. Elle est définie par l’association : d’anticorps 

anti-VHC sériques ; d’ARN du VHC détecté par PCR (Polymerase Chain 

reaction) ; et des transaminases normales sur une période d’au moins 6 
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mois. Les patients sont habituellement asymptomatiques, mais environ 

90% d'entre eux ont des lésions minimes d'hépatite chronique à la biopsie 

hépatique.45 

� Hépatite chronique minime  où l'ARN viral est détectable dans le sérum 

par PCR et les transaminases sont très modérément élevées, parfois 

fluctuantes. Les lésions de fibrose sont minimes. Elle concerne environ 

50% des patients atteints d'hépatite chronique C, ils sont généralement 

asymptomatiques mais peuvent  ressentir une asthénie. L’évolution est 

très lente et le risque de développer une cirrhose est faible. Cette forme  

est la plus fréquente chez les patients jeunes.  

� Hépatite chronique modérée ou sévère qui est difficile à distinguer de la 

forme précédente. Les transaminases  sont relativement plus élevées. La 

biopsie hépatique montre des lésions plus marquées et une fibrose plus ou 

moins extensive. Cette forme d'hépatite chronique C  progresse plus vite 

en présence de certains cofacteurs.  

I.1.3. Facteurs de chronicité des hépatites virales C et B 

Plusieurs études menées ont démontré l’existence de facteurs favorables à 

l’évolution chronique des hépatites virales. Ces facteurs conditionnent le 

pronostic des hépatites B et C. Il s’agit de : 

� L'âge : la proportion de cas symptomatiques de l’hépatite aiguë B 

augmente avec l’âge alors que le risque de passage à une infection 

chronique diminue.46  Une contamination précoce  par le VHB entraîne 

en règle générale une hépatite aiguë asymptomatique mais est associée à 

un risque élevé (de 90 % à la naissance à 30 % à 4 ans) d’évolution vers 

une infection chronique. Inversement, lorsqu’elle a lieu après 5 ans, 
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l’infection par le VHB peut  entraîner une hépatite aiguë symptomatique 

(30 % à 50 % des cas) et est associée à un risque faible d’évolution vers 

une infection chronique (5 % à 10 %).1 De même pour l’hépatite C 

l'évolution est plus lente chez les malades contaminés jeunes41 on associe 

l'âge et le vieillissement à une gravité accrue sur le plan histologique et à 

la possibilité de la diminution de l'intervalle écoulé avant l'apparition de 

manifestations tardives telles que la cirrhose. 47 

� Le sexe : l’évolution vers la chronicité est plus fréquente chez l’homme 

que chez la femme. En effet dans la plupart des études sur les populations 

adultes, la maladie est plus grave chez les hommes. 

� L’immunité : l’évolution est plus fréquente chez les sujets 

immunodéprimés (sujets ayant une infection VIH, sujets transplantés, 

hémodialysés.) que chez les sujets immunocompétents. 

� L’alcoolisme .35, 48 

� La co-infection par le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) 49 ,50 ,51 

ou par le virus de l'hépatite C ou D chez les patients atteints d’hépatite 

B.52 

Pour le VHB, la dose de virus reçue  joue dans le pronostic. Avant le 

dépistage de l'antigène HBs chez les donneurs de sang les hépatites aiguës 

post-transfusionnelles à V HB étaient les plus graves et tuaient dans 10 %  

des cas.  

       Le  type génotype du virus VHC  joue un rôle non moins important dans 

l’évolution. En effet le génotype 1b serait plus incriminé dans les hépatites 

chroniques. 
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I.2. Répartition géographique à travers le monde 
On estime que deux milliards de personnes sont infectées par le VHB, 360 

millions ont une infection chronique et  le VHB est responsable de près de 1 

million de décès par an. On distingue 3  grandes régions géographiques dans le 

monde : 

�  Région de forte endémie  où la prévalence de l'Ag HBS est supérieure à 

8% de la population (Afrique, Asie).  

� Région de moyenne endémie où la prévalence de l'Ag HBS est comprise 

entre 2 et 8%(Afrique du nord, Europe du Sud). 

� Région de faible endémie avec une prévalence inférieure à 2% (Europe 

du Sud et Amérique du nord). 

Dans la plupart des pays en développement (Afrique, une grande partie de 

l'Asie et  le Pacifique), les porteurs chroniques représentent 8% à 15 % de la 

population. Dans ces régions, le cancer du foie causé par l'hépatite B figure 

parmi les trois premières causes de décès par cancer chez les hommes. La 

plupart des personnes infectées l’ont été pendant l’enfance.  

L'hépatite C est une maladie relativement fréquente. Selon les estimations 

de l’OMS, 3% de la population mondiale seraient infectés par ce virus et  3 à 4 

millions de personnes sont nouvellement infectées chaque année.38 On considère 

que le VHC est responsable d'environ 20 % des cas d'hépatites aiguës et de 70 % 

des cas d'hépatites chroniques. L'hépatite chronique C est une cause majeure de 

cirrhose et de carcinome hépatocellulaire. Le Maroc est classé parmi les pays à 

prévalence intermédiaire pour les deux virus.  



 

Figure 7: Répartition de la prévalence 

 

Figure 8: Répartition de la prévalence de l’
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Au Maroc, il n’existe pas de taux de prévalence fiable pour le VHC. Plus de 

400.000 Marocains âgés de 6 à 69 ans sont infectés par l’hépatite C selon une 

étude basée sur une prévalence moyenne de 1,8%. Selon cette enquête, dans 

vingt ans, l’hépatite C sera la cause directe d’environ 44.000 décès au Maroc, 

dont  20% liés au cancer du foie et 80% à la cirrhose.55 

I.3. Mode de transmission 
La contagiosité du virus de l'hépatite B est liée à sa présence dans la plupart 

des liquides biologiques des sujets infectés et mais aussi  à sa résistance. Le 

principal vecteur du virus est le sang. Les principales voies de contamination 

sont :  

� La transfusion  sanguine non sécurisée.  

� L’injection ou piqûre accidentelle avec du matériel contaminé. Le VHB 

est très répandu chez les drogués par voie veineuse partageant leurs 

seringues. 

� L’effraction cutanée ou muqueuse même minime (par acupuncture, 

rasage, tatouage, piercings, pipetage de produits biologiques) en contact  

avec du sang contaminé par le virus.  

� La voie sexuelle : l'infection à HBV fait partie des  maladies 

sexuellement transmissibles (MST).  

� La transmission  verticale (mère-enfant) est très importante par sa 

fréquence et sa gravité à long terme entraînant l'endémie de portage 

chronique propre au Tiers-monde. Les femmes enceintes porteuses 

chroniques, même asymptomatiques, de l'antigène HBs  peuvent 

transmettre le virus à leur enfant. Elle est accrue par la présence de 
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l'antigène HBe dans le sérum (risque de 90 % en cas de séropositivité 

pour l’antigène HBe et 5 à 20 % lorsque l’antigène HBe est négatif). La 

transmission du virus à l'enfant est exceptionnelle en cas d'hépatite B 

aiguë de la mère au début de grossesse. En revanche l'enfant court un 

risque d'infection dans 50 % des cas d'hépatite B aiguë maternelle durant 

le troisième trimestre de la grossesse. Sauf exception, la contamination 

n'est pas intra-utérine, mais prénatale (à J0) et post-natale d’où 

l’efficacité de la sérovaccination du nouveau-né, à condition d'être 

commencée dans les 12 premières heures de vie. 

� La transmission par les contacts quotidiens intrafamiliaux. 

La transmission de l’hépatite C emprunte les mêmes voies que celles de 

l'hépatite B. La transmission parentérale est très fréquente après transfusion de 

sang ou de produits sanguins, chez les hémodialysés ou les toxicomanes. La 

transmission sexuelle semble exceptionnelle (inférieure à 6 %) et la transmission 

verticale mère-enfant est vraisemblable mais mal documentée. Il existe des cas 

sporadiques (10 à 30% des cas) dont on ignore le mode de contamination.  

Le VHB comme le VHC ne se transmet pas par les éternuements, les 

accolades, la toux, l'eau ou les aliments, l'utilisation commune de la vaisselle, ou 

lors des contacts sociaux ordinaires.  

I.4. Les populations à risque  
Les populations à risque sont les mêmes pour les deux agents pathogènes. 

Dans les pays développés comme ceux en développement, les groupes à haut 

risque sont les consommateurs de drogues injectables, les transfusés, les 
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hémophiles, les malades sous dialyse et les personnes qui ont des rapports 

sexuels non protégés avec des partenaires multiples. 

 Dans les pays émergeants, la transmission par les contacts quotidiens 

courants et la transmission mère-enfant à la naissance constituent des risques 

reconnus surtout chez les enfants dont les mères sont séropositives pour 

l’antigène HBs mais ils demeurent mal connus en cas d’hépatite C. 

 Il faut bien retenir que pour le VHB le risque est plus élevé chez  le 

personnel de laboratoire et le personnel soignant, les services les plus dangereux 

étant de loin les centres d'hémodialyse chronique et les laboratoires qui leur sont 

attachés. 

La vaccination systématique des sujets exposés ou entrant dans une profession 

exposée a considérablement réduit ce risque. 

Remarque : Si l'on compare la contagiosité du VHB à celle d'autres virus 

comme le virus de l'hépatite C ou le virus de l'immunodéficience acquise (VIH), 

on s'aperçoit   que le risque de contamination accidentelle par piqûre souillée,  

est de l'ordre de 30 % pour le VHB, 3 % pour le VHC et 0,3 % pour le VIH. Le 

risque de contamination par voie sexuelle peut varier de 30 à 80 % pour le VHB 

et de 0,1 à 10 % pour le VIH. 

I.5.  Prophylaxie 
La lutte  préventive contre les hépatites virales  B et C reste axée sur une 

sensibilisation en faveur des changements de comportements à risque. 

Actuellement,  seule l’hépatite   virale B peut être prévenue par la vaccination. 

Pour  l'hépatite C, la recherche avance, mais  reste confrontée  à la facilité avec 

laquelle le génome du virus est capable de muter. Le fait de n'avoir jamais 



 

40 
 

observé la moindre réponse protectrice après une infection par le VHC constitue 

également un obstacle pour le développement d'un vaccin. Les chercheurs  

espèrent produire un vaccin par génie génétique dans un proche avenir.  

I.5.1. La vaccination 

Depuis 1972, on sait que la présence d'anticorps sériques anti-HBs a un 

effet protecteur. 56 En 1975, le premier  vaccin (HEVAC B® de l'Institut Pasteur) 

été mis au point. L'antigène vaccinant  est l’enveloppe porteuse  de l’antigène 

Hbs, très immunogène. Les vaccins de " seconde génération " font aujourd'hui 

appel aux techniques du génie génétique. Il existe actuellement trois vaccins 

produits par génie génétique (ENGERIX B®, RECOMBIVAX®, 

GENHEVAC®).  

La vaccination est indiquée chez toute personne soumise au risque 

d'hépatite B. Il convient de vacciner tous les enfants et les adolescents de moins 

de 18 ans qui ne l’ont pas encore été. Il faut également vacciner les personnes 

appartenant à des groupes exposés à un risque élevé comme:  

� Les personnes ayant un comportement sexuel à risque. 

� Les  personnes cohabitant avec des personnes infectées par le virus de 

l’hépatite B. 

� Les consommateurs de drogues injectables. 

� Les personnes qui ont besoin fréquemment de transfusions ou de produits 

sanguins.  

� Les receveurs de transplantations d’organes et les hémodialysés. 

� Les personnes exposées à un risque professionnel, dont les personnels de 

santé.  
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�  Les nouveau-nés de mère HBs positives. 

Dans les régions où il y a fréquemment transmission de la mère à l’enfant, 

la première dose doit être administrée le plus tôt possible après la naissance 

(c’est-à-dire dans les 24 heures). On considère comme protecteur un taux 

d'anticorps anti-HBs supérieur à 10 mUI /millilitre. La vaccination complète 

induit une concentration protectrice en anticorps chez plus de 95 % des 

nourrissons, des enfants et des jeunes adultes.  

 Cette concentration protectrice dimunie avec l’âge. La protection dure au 

moins 20 ans et devrait se maintenir toute la vie.  

Le protocole de vaccination est le suivant : 

� 0-1-6 (injection au temps 0 puis 2ème injection 1 mois après et rappel 6 

mois après). 

� 0-1-2-12(1ère injection au temps 0, 2ème injection 1 mois après, 3ème 

injection 2 mois après et rappel 1 an après  

En décembre 2006, 164 pays vaccinaient les nourrissons contre l’hépatite B 

dans le cadre de leurs programmes nationaux de vaccination, soit une 

augmentation de la couverture par rapport aux 31 pays en 1992, date à laquelle 

l’Assemblée mondiale de la Santé a adopté une résolution préconisant la 

vaccination contre l’hépatite B dans le monde entier. Dans bien des pays où 8 à 

15% des enfants devenaient des porteurs chroniques, la vaccination a permis de 

ramener cette proportion à moins de 1%.57 

I.5.2. La sérovaccination 

Le risque de transmission mère-enfant incite à détecter les mères HBs 

positives au huitième mois de grossesse pour, en cas de positivité, mettre en 
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œuvre chez le nouveau-né, dès la naissance, une sérovaccination spécifique 

(injection d'immunoglobulines spécifiques anti-HBs). La recherche de l'antigène 

HBs fait partie du bilan proposé à la femme enceinte à partir du 6ème mois de 

grossesse. Si l'antigène HBs est présent, l’injection se fait dans les 12 heures 

suivant l'accouchement à répéter 1 mois plus tard. 

I.5.3. Autres mesures préventives 

� Le non partage d’objets personnels entrant en contact avec le sang. 

� L’abstinence sexuelle ou l’utilisation de préservatifs en cas de partenaires 

multiples. 

� La stérilisation du matériel médical non jetable et le port de gants ou 

l’usage des aiguilles et des seringues neuves à usage unique. 

�  La vaccination en cas de séjour dans les régions de haute endémicité.  

� Le dépistage des dons de sang et des dons d'organes et inactivation du 

virus dans les produits dérivés du plasma. 

� L’information du public et des agents de santé pour limiter le recours de 

façon abusive aux injections.  

II.  Aspects cliniques 

Les hépatopathies se traduisent souvent par des anomalies dans les 

différents « systèmes » hépatiques, c’est-à-dire les hépatocytes (dysfonction 

hépatocellulaire), l’appareil d’excrétion biliaire (cholestase) et le système 

vasculaire (hypertension portale). Les manifestations cliniques  sont pour la 

plupart communes aux hépatites virales mais aussi aux formes aigues et 

chroniques. Elles peuvent être hépatiques ou extra -hépatiques . 
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II.1.  Les  types de manifestations 

II.1.1. Les manifestations hépatiques 

II.1.1.1. L’ictère 
L’ictère, cette caractéristique cardinale des hépatopathies, est un signe 

d’hyper-bilirubinémie. Il est dû à  une obstruction biliaire ou à l’insuffisance 

hépatocellulaire. Cependant, ce signe clinique est  présent dans seulement un 

tiers des hépatites virales. Il est surtout retrouvé lors des évolutions chroniques. 

La bilirubine provient essentiellement de la dégradation physiologique des 

globules rouges sénescents, avec un apport mineur d’autres sources de l’hème. 

Elle  est insoluble dans l’eau. La bilirubine est transformée en bilirubine 

conjuguée dans le foie puis sécrétée dans le canalicule biliaire avec les autres 

constituants de la bile. 

II.1.1.2. L’hépatomégalie 
Il importe de se rappeler que les hépatopathies graves, y compris une forte 

proportion des cirrhoses, ne s’accompagnent pas nécessairement d’une 

hépatomégalie. Une hépatomégalie dure avec des  signes d’hypertension portale 

et/ou d’insuffisance hépatocellulaire correspond le plus souvent à une cirrhose. 

Elle est inconstante dans les formes aigues. 

II.1.1.3. La douleur 
La vraie douleur hépatique est habituellement  perçue comme une douleur 

profonde dans l’hypocondre droit. Elle est souvent accompagnée d’une 

sensibilité du foie à la palpation, mise en évidence par la compression de la cage 

thoracique ou par une percussion du poing sur le foie. Ses causes les plus 

fréquentes sont  l’hépatite aiguë et la tumeur maligne. 
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II.1.1.4. La cirrhose 

La définition de la cirrhose est histologique. C'est une affection irréversible 

et diffuse du foie caractérisée par une fibrose cicatricielle évolutive ou non qui 

désorganise l'architecture hépatique. La fibrose hépatique est définie par 

l'accumulation excessive d'une matrice extracellulaire de composition altérée 

dans le parenchyme. Il en résulte trois conséquences: 

� Une insuffisance hépatocellulaire liée à la diminution du nombre des 

hépatocytes et à leur mauvaise fonctionnalité. 

� Une hypertension portale  due  à l’élévation de la pression dans la veine 

porte d'où la formation de voies de dérivation notamment de varices 

œsophagiennes à l'origine d'hémorragies digestives. 

� Un état précancéreux du fait d'une augmentation de la régénération des 

cellules hépatiques et donc du risque d'altérations génétiques. 

II.1.1.4.1. Les signes cliniques  de la cirrhose  

La cirrhose peut être compensée ou décompensée. La cirrhose dite 

" compensée " définit un état sans manifestations fonctionnelles, ni de 

complications de la maladie. Elle correspond au stade A de la classification de 

Child-Pugh.  L'examen trouve une hépatomégalie, qui n'est pas constante. Le 

foie est dur, à bord inférieur régulier et tranchant, indolore. Il existe des signes 

d'hypertension portale. Les signes les plus constants sont des symptômes cutanés 

d'insuffisance hépatocellulaire (angiomes stellaires, érythrose palmaire…). Les 

complications habituelles de la cirrhose définissent, isolées ou associées, la 

"décompensation" de la cirrhose.  Elles  peuvent se caractériser  par des  

manifestations extra-hépatiques dont les différents mécanismes sont liés.  
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�    L’hypertension portale : L'hypertension portale est définie soit par une 

augmentation de la pression portale au-delà de 15 mm Hg, soit par une 

élévation du gradient de pression porto-cave au-delà de 5 mm Hg. Ses 

conséquences sont : 

� La splénomégalie de l'hypertension portale est responsable pour 

une grande part  d'une granulopénie et d'une thrombopénie. 

� L’ascite  qui est définie par la présence de liquide séro-fibrineux 

dans la cavité péritonéale. L'ascite est le plus souvent indolore et 

révélatrice de la cirrhose. Elle peut cependant provoquer des 

douleurs abdominales lors de son apparition et entraîner un 

inconfort abdominal et une dyspnée quand elle atteint un volume 

important. L'ascite se développe lorsque deux conditions sont 

réunies: une hypertension portale et une rétention hydrosodée. 

� Les œdèmes des membres inférieurs : L'ascite est fréquemment 

associée à un œdème des membres inférieurs. 

�  Les hémorragies digestives : elles sont souvent dues à la rupture 

des varices œsophagiennes formées  à partir des dérivations de la 

circulation portale. 

� Le syndrome hépato-rénal est une insuffisance rénale fonctionnelle 

spontanée, survenant à un stade avancé de la cirrhose et ne 

régressant pas avec le remplissage vasculaire. Son pronostic est très 

grave.  

� L’insuffisance hépatocellulaire et ses conséquences : 
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� L’encéphalopathie hépatique : L'encéphalopathie hépatique est 

définie par l'ensemble des manifestations neuropsychiques liée à 

l'insuffisance hépatocellulaire, et favorisées par les dérivations 

porto systémiques. Sa pathogénie est en partie liée à l’hyper 

ammoniémie provenant de la dégradation des protéines dans le 

côlon par la flore digestive, le cycle de l’urée étant déficient. 

� L’ictère : souvent en rapport avec l'aggravation de l'insuffisance 

hépatocellulaire. 

� Autres signes : angiomes stellaires, érythrose palmaire, agrandissement 

de la lunule de l'ongle. 

II.1.1.4.2. Diagnostic et évaluation de la cirrhose 

La progression de la fibrose dépend de la sévérité de l’activité de l’hépatite 

chronique, qui peut être  précisément évaluée par la ponction biopsie hépatique 

(PBH). La PBH permet d’une part de préciser le degré d’activité (lésions 

d’inflammation et de nécrose hépatocytaire), et d’autre part de préciser le stade 

de fibrose. C’est l’examen le plus fiable pour évaluer le pronostic de l’hépatite 

chronique et peser l’indication thérapeutique 30,31 

La classification la plus connue est celle de Child-Pugh, qui, en fonction d'un 

score clinico-biologique définit 3 stades de gravité croissante. Ceux-ci se 

définissent en totalisant des points selon le tableau ci-dessous: stade A: 5 à 6 

points, B: 7 à 9, C: 10 à 15 points.  
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Tableau 1: Classification des cirrhoses d’après Child-Pugh. 58 

 

Nombre de Points 1 2 3 

Bilirubine <35 35 à 60 >60 

Albumine g/l > 35 28 à 35 <28 

Ascite absente modérée permanente 

TP % >50 40 à 50 <40 

Encéphalopathie absente modérée invalidante 
 

II.1.1.5. Le carcinome hépatocellulaire  

C’est une prolifération néoplasique d'origine hépatocytaire. Il survient 

presque toujours sur une maladie hépatique : cirrhose dans plus de 90 % ou 

hépatite chronique virale préexistante, au terme d'une évolution de deux à trois 

décennies. Le cancer primitif sur foie sain est exceptionnel. Il se développe à 

partir d'un foyer initial localisé, envahit les vaisseaux portes et métastase dans le 

foie. 

II.1.1.5.1. Les signes cliniques 

L'hépato-carcinome peut être longtemps asymptomatique. Cependant, il 

compliquer une cirrhose connue, ou être le facteur déclenchant d'une 

décompensation qui révélera la cirrhose  compensée : aggravation d'une 

hypertension portale avec hémorragie digestive révélatrice; apparition ou 

majoration d'une ascite ou d'une insuffisance hépatocellulaire. Il peut exister des 

douleurs liées à l'extension ou à la nécrose de la masse tumorale. 
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II.1.1.5.2. Les moyens de diagnostic du carcinome 
hépatocellulaire 

Les examens biologiques sont aspécifiques, sauf  l'élévation de l'alpha-

foeto-protéine (AFP). Dans 30 % des formes patentes, l’AFP  est supérieure à 

500 ng/ml; dans 20 % des cas, elle est normale; dans les autres cas, les valeurs 

intermédiaires se chevauchent avec celles qui sont observées dans l'hépatite 

chronique ou la cirrhose. Le dépistage chez les sujets à  risque repose sur une 

échographie tous les six mois chez les sujets porteurs de cirrhose non 

décompensée. L’imagerie par  résonnance magnétique (IRM) est un examen 

plus coûteux, de seconde intention. Une biopsie dirigée par échographie est utile 

mais comporte un risque d'ensemencement sur le trajet. 

II.1.2. Les manifestations générales ou extra-hépatiques 

Elles ne sont  pas spécifiques de hépatopathies mais sont fréquentes dans 

les formes aigues et chroniques. Pour l’anorexie, le malaise et l’asthénie, leur 

apparition est  assez soudaine dans les formes aigues mais plutôt insidieuse en 

cas de chronicité. La fièvre est aussi un signe clinique général retrouvé surtout 

en cas d’hépatites  aigue. 

Les hépatopathies chroniques avancées, en particulier la cirrhose 

alcoolique, s’accompagnent souvent d’une détérioration de l’état général, d’une 

perte pondérale et d’un aspect cirrhotique caractéristique. 

Le prurit généralisé est la marque distinctive des troubles cholestatiques, en 

particulier chroniques. Il est rencontré dans les formes aigues et dans les formes 

chroniques d’hépatites. 

Les troubles de coagulation  sont dus à un déficit de synthèse de  la plupart 

des facteurs de coagulation, dont les facteurs II, VII, IX et X dépendants de la 
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vitamine K. Un dysfonctionnement hépatocellulaire grave s’accompagne donc 

fréquemment d’une tendance accrue à l’ecchymose et à l’hémorragie, ainsi que 

de résultats de coagulation anormaux, en particulier. 

La thrombocytopénie est fréquente dans les cas de cirrhose, en raison 

surtout de l’hypersplénisme dû à l’hypertension portale, mais le nombre des 

plaquettes ne descend pas suffisamment bas pour déclencher des hémorragies. 

  Les manifestations extra-hépatiques observées au cours de l’infection  

chronique par le VHC sont neurologiques, musculaires, hématologiques, 

cardiaques, respiratoires, gastro-intestinales, pancréatiques, rénales, 

dermatologiques, rhumatologiques.D’après une étude réalisée par Rémy et 

Collaborateurs50 auprès de patients atteints d’hépatites C chronique, sur un 

exemple de 100 malades les symptômes extra-hépatiques  sont retrouvés avec 

les fréquences suivantes : 

 Tableau 2: Fréquence de manifestations extra-hépatiques. 59 

 Etat général 70% 

 asthénie 75 % 

 diminution physique 43 % 

 douleurs musculaires 45 % 

 douleurs articulaires 38 % 

 céphalées 48 % 

 sueurs 41 % 

 mauvaise haleine 39 % 

 ballonnements 48 % 

 nausées 39 % 

 douleur abdominale 33 %                     
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II.2.  Les formes cliniques  

II.2.1. Formes  fulminantes 

Les formes fulminates sont accompagnées des signes suivants : 

� L’ictère. 

� L’encéphalopathie qui peut aboutir à un coma. 

� L’atrophie hépatique. 

� Des troubles hémodynamiques : sur le plan biologique il ya un 

effondrement du taux de prothrombine et du facteur V. 60 

II.2.2.  Formes aigues 

Les formes aigues d’hépatites B et C sont souvent asymptomatiques dans la 

plupart des cas. Quelques fois, il apparait des signes généraux tels l’asthénie, le 

syndrome pseudo-grippal qui précédent la phase pré-ictérique. 

L’hépatite virale  B est ictérique dans environ 10  à 30 % des cas  tandis que 

l’ictère n’est retrouvé que dans 5 à 10% des cas. Les jaunisses ne 

s’accompagnent pas de démangeaisons sauf en cas de cholestase. Il y a une 

hépatomégalie inconstante, avec ou sans  douleurs, des urines foncées et de 

selles décolorées et des arthralgies inconstantes. Une splénomégalie modérée 

peut être retrouvée. 

II.2.3. Formes chroniques 
Elles passent souvent inaperçues car asymptomatiques. Cependant en cas 

de complications comme la cirrhose ou l’hépato-carcinome, les signes  se 

manifestent. 

Les formes chroniques  peuvent se manifester aussi par des signes généraux 

ou signes extra-hépatiques comme : 
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� L’asthénie. 

� L’altération de l’état général. 

� Les douleurs abdominales. 

� Le prurit. 

Des troubles psychologiques, des douleurs musculaires et articulaires ont 

été rapportés dans les formes chroniques d’hépatite C. 

Les redoutables complications de l’évolution chronique des hépatites sont 

la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire qui surviennent à une phase tardive 

de la maladie. Ils comportent de signes cliniques très  évocateurs. 

III.  Aspects diagnostiques au laboratoire 

Le diagnostic des hépatites virales  au laboratoire fait intervenir  différents 

examens biologiques. Ces examens sont d’ordre : 

� Biochimiques : bilan hépatique, bilan sanguin, bilan rénal. 

� Hématologiques (taux des facteurs de coagulation, des plaquettes et des 

leucocytes) pour prévenir les complications comme l’hépatite fulminante. 

� Histologiques pour le diagnostic, le pronostic et le suivi des cas  

chroniques. 

� Virologiques pour déterminer l’étiologie de l’hépatite et le suivi 

therapeutique. 

Dans notre étude, nous nous sommes penchés sur l’aspect virologique du 

diagnostic. Le diagnostic virologique peut être direct ou indirect  et  la technique 

utilisée est différente selon le marqueur visé.  
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III.1.  Les techniques  de diagnostic 

III.1.1.  Techniques d’hybridation moléculaire  

L’ADN peut être détecté et quantifié par des techniques d’hybridation 

moléculaire. L’hybridation moléculaire est une technique permettant de mettre 

en évidence une séquence d'acide nucléique au sein d'une cellule ou d'un tissu. 

Elle est basée sur le principe de complémentarité des bases nucléiques, plus 

particulièrement entre l'ADN et le brin d'ARN de séquence complémentaire. Le 

brin de séquence complémentaire  aussi appelé sonde est généralement marqué 

pour faciliter sa localisation. Il existe donc des sondes radioactives et des sondes 

froides (ou fluorescentes). 

III.1.2.  Polymerase Chain Reaction (PCR) 

La PCR est une méthode permettant la multiplication d’une courte 

séquence d’ADN  (jusqu’à  2 ou 3 Kilobases en routine) appelée séquence cible. 

Le principe est  le suivant : la  séquence cible est multipliée par synthèses 

successives à l’aide d’amorces oligo-nucléotidiques et d’une ADN polymérase 

thermostable. 

 Chaque synthèse ou cycle de PCR est constituée de 3 étapes constituées de 

trois plateaux de température différents :  

� Dénaturation (autour de 95°C). 

�  Hybridation des amorces (entre 50 et 60°C). 

� Polymérisation (autour de 72°C). 

Chaque cycle dure quelques minutes. La séquence cible étant doublée à 

chaque cycle, le taux d’amplification théorique est de 2n, si bien qu’après une 

trentaine de cycles de PCR, le nombre de copies de la séquence cible est 



 

53 
 

plusieurs dizaines de millions de fois supérieur à n’importe qu’elle autre 

séquence du génome.   

La Reverse Transcriptase PCR ou RT-PCR  est utilisé lorsque l’acide 

nucléique recherché est un ARN. Il y’a d’abord une transcription inverse de 

l’ARN en ADN qui sera par la suite multiplié par PCR. 

La PCR présente encore des difficultés avec des risques de contamination 

dans les laboratoires inexpérimentés (faux résultats positifs), une fragilité de 

l'ARN ou la présence dans le sérum d'inhibiteurs de PCR (faux négatifs), 

l'absence d'automatisation de toutes les étapes de la PCR qui sont des éléments 

dont il faut tenir compte dans l'interprétation de résultats. 

III.1.3.  Immuno - enzymologie : Technique ELISA 

La technique ELISA (Enzym Linked ImmunoSorbent Assay) est une technique 

immuno-enzymatique de détection qui permet  de visualiser une réaction 

antigène -anticorps grâce à une réaction colorée produite par l'action  d'une 

enzyme préalablement fixée à l'anticorps sur un substrat chromogène ou 

fluorogène. L'ELISA peut être utilisée tant pour évaluer la présence d'un 

antigène que celle d'un anticorps dans un échantillon ; c'est un outil efficace à la 

fois pour déterminer des concentrations sériques d'anticorps que pour détecter la 

présence d'un antigène. Les tests de première et deuxième génération sont 

remplacés par ceux de la troisième génération qui ont l’avantage d’être plus 

performants. 
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III.2.  Les marqueurs biologiques et  leur évolution 

III.2.1.  L’hépatite virale B 

Le diagnostic au laboratoire repose en pratique courante par la mise en 

évidence dans le sang des marqueurs du virus de l'hépatite B. Les techniques de 

détection sont variées. 

III.2.1.1. L'ADN viral 

La détection d'ADN viral dans le sérum signe la présence du virus dans le 

sang et donc sa réplication au niveau hépatique: c'est un marqueur de réplication 

virale présent au cours de l'hépatite aiguë et de l'hépatite chronique. L'ADN peut 

être également recherché dans le foie  (libre ou intégré dans le génome). 

L’ADN peut être détecté et quantifié par des techniques d’hybridation 

moléculaire ou par PCR. Les techniques de PCR ont l’avantage de détecter et de 

quantifier des petites quantités (inférieures  à mille copies/ml).   

Au cours des hépatites aiguës ou chroniques les charges virales sont très 

élevées. Chez les patients sous traitement antiviral, ou chez des sujets porteurs« 

sains »les charges virales sont beaucoup plus faibles.  Les porteurs inactifs non 

évolutifs ont des charges virales souvent inférieures à dix milles copies/ml : un 

seuil de 10 000 copies d’ADN VHB/ml permettrait de distinguer les porteurs 

actifs des porteurs inactifs.  

III.2.1.2. Les antigènes viraux 

Les antigènes HBs et HBe peuvent être détectés dans le sérum par 

technique immuno-enzymatique (ELISA) par contre l'antigène HBc ne peut être 

détecté que dans la biopsie hépatique. L’évolution de taux sanguins des 

antigènes HBs et HBe présente un intérêt diagnostic.  
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� L'antigène Hbs apparaît précocement (avant la phase ictérique) et 

témoigne de la présence du virus dans le sang. Il disparaît après l'arrêt de 

la réplication virale dans le foie. Sa persistance au delà de 6 mois signe 

l'évolution vers la chronicité. 

� L'antigène HBe est excrété par les cellules infectées. C'est un marqueur 

de réplication virale. Sa disparition traduit un arrêt de la réplication 

virale. Il existe cependant des virus mutants (mutation de la région pré-C) 

qui ne produisent pas  cet antigène au cours de leur réplication. 

L’émergence de ces mutants au cours de l’hépatite B est un événement 

fréquent. La présence d’ADN chez un sujet négatif pour l’antigène doit 

faire suspecter la présence d’un virus mutant. 

III.2.1.3. Les anticorps 

Ils sont également détectés par technique ELISA. Les anticorps anti-HBs et anti-

HBe apparaissent dans le sang après la disparition de l'antigène (en raison de la 

formation de complexes immuns, on ne détecte jamais simultanément l'antigène 

et l'anticorps correspondant). 

� Les anticorps anti-HBc apparaissent rapidement après l'infection. Les  

immunoglobulines M (IgM) anti-HBc traduisent une infection récente par 

VHB. Les immunoglobulines (IgG) anti-HBc persistent toute la vie et 

témoignent d'une infection ancienne.  

� L'apparition d’anti- HBe traduit le ralentissement de la réplication virale 

(sauf pour les virus mutants au niveau de la région pré-C). L’absence 

d’antigène HBe n’est pas un très bon critère en raison de l’existence des 

mutants pré-C. 
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� L'apparition d’anti-HBs traduit la guérison de l'hépatite aiguë ou 

chronique. 

 

Figure 9 : Evolution des marqueurs biologiques au cours de l’hépatite B aigue 61 

 

 

Figure 10 : Evolution des marqueurs biologiques au cours de l’hépatite B chronique.61 

 

III.2.2.  L’hépatite virale C 

Les marqueurs de l'hépatite C sont les anticorps dirigés contre des peptides 

capsidiques et des protéines non structurales décelés par technique ELISA  et 

immunoblot (technique de confirmation détectant séparément chaque type 

d'anticorps). La technique du radio-immuno blotting Assay ou RIBA est 
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actuellement supplantée par des techniques d'immunoblot à révélation 

enzymatique. Une élévation des transaminases au-delà de 6 mois plaide en 

faveur d'une infection évolutive et invite à rechercher l'ARN viral. 

III.2.2.1. L’ARN viral  

Le diagnostic de l'infection active (réplication virale) repose sur la détection 

d'ARN viral dans le sérum par PCR ou TMA (Transcription Mediated 

Amplification). Le seuil de détection de ces techniques qualitatives est de l’ordre 

de 50 UI/ml (100 copies de génome/ml). L’ARN viral est détectable pendant la 

phase aigue et la phase chronique mais devient indétectable après guérison. La 

détection qualitative d’ARN permet aussi de vérifier la réponse virologique au 

traitement (ARN indétectable à la fin du traitement) et la non rechute (ARN 

indétectable 6 mois après l’arrêt du traitement). 

III.2.2.2. Les anticorps anti-VHC 

Le dépistage d'une infection par HCV repose sur la mise en évidence 

d'anticorps spécifiques par technique ELISA. Les tests actuels sont très fiables 

mais, pour éliminer un risque de fausse positivité, la confirmation d’un test 

positif doit être faite. Ce test de contrôle peut être un test ELISA ou test de type 

immuno-blot. En cas de discordance ou de test indéterminé, il faut réaliser la 

recherche de l’ARN viral dans le sérum. Les anticorps anti-VHC sont 

détectables au stade aigu de l'hépatite dans la  plupart des cas, mais il arrive que 

la séroconversion survienne tardivement ; ils sont positifs lors d’une infection 

chronique ou d’un portage sain mais diminuent très progressivement après 

guérison (tout en  restant détectables pendant de nombreuses années). 

Remarque : Le génotypage des virus a un intérêt épidémiologique. Le génotype 

du virus peut être déterminé à l'aide de sondes nucléiques spécifiques des 
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génotypes et des sous-types. Pour le VHC, la détermination du génotype fait 

également partie du bilan pré-thérapeutique et conditionne la durée du 

traitement. Le type viral peut également être déterminé par sérotypage qui 

repose sur la détermination de la spécificité des anticorps anti-VHC. 

 

Figure 11 : Evolution des marqueurs biologiques au cours de l’hépatite C aigue.62 

 

 

Figure 12 : Evolution des marqueurs biologiques au cours de l’hépatite chronique C. 62 

 



 

 

IV.  Aspects thérapeutiques

Les formes aiguës  sont spontanément résolutives dans la majorité des cas, 

elles ne nécessitent aucune prescription médicamenteuse et en particulier pas de 

corticoïdes. Le repos au lit est préférable en cas d'asthénie. L'alcool doit être 

proscrit. Le traitement antiv

de traitement recommandé dans les hépatites aiguës en dehors de l’hépatite C 

aiguë. La connaissance des facteurs prédictifs de la guérison devient 

primordiale, pour ne pas traiter inutilement une 

évolution spontanée favorable. Une attente de 8 à 12

une forme symptomatique est préconisée. La décision de traiter doit par contre 

être prise dans les 6 premiers mois, les résultats étant meilleurs

traitement tardif au-delà. La mon

assure plus de 90 % de réponse virale soutenue et représente le traitement de 

référence. Un traitement plus court est possible mais avec de fortes doses 

quotidiennes d'interféron au détriment de la tolérance. Enfin la bi

d'emblée associant une forme d'interféron avec la ribavirine n'apporte pas de 

bénéfice. Le traitement de 

urgence. L’hépatite  virale B est immunisante.

IV.1. Traitement de l’hépatite 
Les malades traités

chroniques actives avec réplication virale (ADN viral). Les malades doivent 

avoir une virémie élevée (ADN 

d'altération de l'histologie hépatique et  une activité nécro

sur un score de 0 à 3), établie par biopsie hépatique ou  par un fibrotest 

 

Aspects thérapeutiques 

aiguës  sont spontanément résolutives dans la majorité des cas, 

elles ne nécessitent aucune prescription médicamenteuse et en particulier pas de 

corticoïdes. Le repos au lit est préférable en cas d'asthénie. L'alcool doit être 

proscrit. Le traitement antiviral est réservé aux hépatites chroniques. Il n'y a pas 

de traitement recommandé dans les hépatites aiguës en dehors de l’hépatite C 

La connaissance des facteurs prédictifs de la guérison devient 

primordiale, pour ne pas traiter inutilement une hépatite C aiguë qui aura une 

évolution spontanée favorable. Une attente de 8 à 12 semaines après un ictère ou 

une forme symptomatique est préconisée. La décision de traiter doit par contre 

premiers mois, les résultats étant meilleurs 

delà. La monothérapie par interféron pégylé

% de réponse virale soutenue et représente le traitement de 

référence. Un traitement plus court est possible mais avec de fortes doses 

diennes d'interféron au détriment de la tolérance. Enfin la bi

d'emblée associant une forme d'interféron avec la ribavirine n'apporte pas de 

Le traitement de l'hépatite fulminante est la transplantation de foie

rale B est immunisante. 

Traitement de l’hépatite B  chronique 63 
Les malades traités : Le traitement est indiqué dans les hépatites 

chroniques actives avec réplication virale (ADN viral). Les malades doivent 

avoir une virémie élevée (ADN 105 copies/ml), avec un certain degré 

d'altération de l'histologie hépatique et  une activité nécro-inflammatoire (A

sur un score de 0 à 3), établie par biopsie hépatique ou  par un fibrotest 
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aiguës  sont spontanément résolutives dans la majorité des cas, 

elles ne nécessitent aucune prescription médicamenteuse et en particulier pas de 

corticoïdes. Le repos au lit est préférable en cas d'asthénie. L'alcool doit être 

iral est réservé aux hépatites chroniques. Il n'y a pas 

de traitement recommandé dans les hépatites aiguës en dehors de l’hépatite C 

La connaissance des facteurs prédictifs de la guérison devient 

hépatite C aiguë qui aura une 

semaines après un ictère ou 

une forme symptomatique est préconisée. La décision de traiter doit par contre 

 par rapport à un 

othérapie par interféron pégylé pendant 6 mois 

% de réponse virale soutenue et représente le traitement de 

référence. Un traitement plus court est possible mais avec de fortes doses 

diennes d'interféron au détriment de la tolérance. Enfin la bi-thérapie 

d'emblée associant une forme d'interféron avec la ribavirine n'apporte pas de 

transplantation de foie en 

Le traitement est indiqué dans les hépatites 

chroniques actives avec réplication virale (ADN viral). Les malades doivent 

copies/ml), avec un certain degré 

inflammatoire (A  2, 

sur un score de 0 à 3), établie par biopsie hépatique ou  par un fibrotest 



 

(équation prenant en compte divers marqueurs sériques, dont le

transférase ou ALT). 

Le but du traitement

virale et d’obtenir une séroconversion Ag HBe 

cirrhose et cancer du foie. 

Les produits utilisés

� l'interféron-  ou INF (Introna®, Roféron®, Viraféron®)  qui peut 

couplé à une molécule de polyéthylène glycol

immunostimulante et antivirale, p

utilisé à la dose de  5 ou 6 millions d'unités 3 fois par semaine. 

� des analogues de nucléosides

FTC OU emtricitabine, dérivé fluoré de la 3TC) 

(l'adéfovir sous sa forme dipivoxyl (Hepser

ténofovir), à action antivirale. On choisit souvent en première intention 

entre PEG-IFN ou 3TC ou adéfovir. Une bithérapie aurait une certaine 

logique (PEG-IFN et analogue de nucléosi

nucléoside). Ces analogues de nucléosi

anti-HIV.   

� Autres inhibiteurs de la trans

(IFN) et la telbivudine.

Résultats : l'élimination de l’antigène HBs est souhaitable mais rare, et 

l'éradication de la réplication virale hors de portée. On se contente de la 

disparition de l'antigène HBe (quand il préexistait au traitement) et surtout d'une 

réduction de la virémie. On obtient une réponse virologique (disparition de 

 

(équation prenant en compte divers marqueurs sériques, dont le

Le but du traitement : Les traitements ont pour but d’arrêter la réplication 

virale et d’obtenir une séroconversion Ag HBe - anti-HBe afin d’éviter la 

cirrhose et cancer du foie.  

Les produits utilisés : Deux catégories de médicaments sont utilisables

ou INF (Introna®, Roféron®, Viraféron®)  qui peut 

couplé à une molécule de polyéthylène glycol (PEG

immunostimulante et antivirale, pour une durée de 6 mois à un an.

utilisé à la dose de  5 ou 6 millions d'unités 3 fois par semaine. 

analogues de nucléosides (dont la 3TC ou lamivudine

FTC OU emtricitabine, dérivé fluoré de la 3TC) ou de nucléotides

sous sa forme dipivoxyl (Hepsera®), et depuis peu le 

ténofovir), à action antivirale. On choisit souvent en première intention 

IFN ou 3TC ou adéfovir. Une bithérapie aurait une certaine 

IFN et analogue de nucléoside ou deux analogues de 

Ces analogues de nucléoside anti-VHB ont aussi une action 

Autres inhibiteurs de la transcriptase inverse  utilisés : l’

telbivudine. 

: l'élimination de l’antigène HBs est souhaitable mais rare, et 

tion de la réplication virale hors de portée. On se contente de la 

disparition de l'antigène HBe (quand il préexistait au traitement) et surtout d'une 

réduction de la virémie. On obtient une réponse virologique (disparition de 
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(équation prenant en compte divers marqueurs sériques, dont les  alanines 

: Les traitements ont pour but d’arrêter la réplication 

HBe afin d’éviter la 

médicaments sont utilisables : 

ou INF (Introna®, Roféron®, Viraféron®)  qui peut être 

PEG-IFN), à action 

our une durée de 6 mois à un an.Il est 

utilisé à la dose de  5 ou 6 millions d'unités 3 fois par semaine.  

3TC ou lamivudine (Zeffix®), et la 

ou de nucléotides 

a®), et depuis peu le 

ténofovir), à action antivirale. On choisit souvent en première intention 

IFN ou 3TC ou adéfovir. Une bithérapie aurait une certaine 

ou deux analogues de 

VHB ont aussi une action 

: l’ interféron α-2b 

: l'élimination de l’antigène HBs est souhaitable mais rare, et 

tion de la réplication virale hors de portée. On se contente de la 

disparition de l'antigène HBe (quand il préexistait au traitement) et surtout d'une 

réduction de la virémie. On obtient une réponse virologique (disparition de 
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l'ADN viral, disparition de l'antigène HBe, séroconversion  anticorps anti-HBe) 

dans environ 40% des cas, avec normalisation des transaminases et amélioration 

histologique. La réponse virologique complète avec séroconversion pour 

l'antigène HBs s'observe beaucoup plus rarement. Les formes HBe positives 

répondent mieux à l’interféron que les formes HBe négatives.  

Le Peg-interféron ou interféron pégylé paraît donner des résultats 

supérieurs que l’interféron non pégylé dans l’hépatite B chronique. La 

lamivudine est active à la dose de 100 mg/j. La disparition de l’antigène HBe est 

observée dans environ 30% des cas après 12 mois de traitement. Chez les autres 

patients, l’arrêt du traitement conduit généralement à une reprise de la 

réplication virale.  

IV.2. Le traitement de l’hépatite chronique C 64 
Les malades traités : Le traitement s’adresse aux malades adultes atteints d'une 

infection chronique authentifiée par la présence de l’ARN viral dans le sérum. 

Les indications du traitement reposent sur l’évaluation des lésions histologiques 

du foie, mais doivent être modulées par la prise en compte de facteurs 

individuels (altération de la qualité de vie, âge, co-morbidités, manifestations 

extra hépatiques) et virologiques. Le traitement est cependant contre-indiqué en 

cas de cirrhose décompensée.  

Le but  du traitement : éviter cirrhose et cancer du foie par une éradication 

durable de la réplication virale.   

Les produits utilisés : Bithérapie par le  PEG-IFN et  la ribavirine  

respectivement analogue distant de nucléoside, à activité complexe, antivirale et 
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immuno-modulatrice en bithérapie, pour soit 6 mois, soit un an selon que le 

génotype viral. 

Les résultats : ils visent une indétectabilité durable de la virémie, au delà du 

traitement. Le succès du traitement est annoncé par une baisse précoce de la 

virémie et obtenu pour 40 % des hépatites C par génotype 1,  80 %  des hépatites 

C par génotype 2 ou 3. Ce traitement induit globalement une réponse 

virologique prolongée chez environ 60% des patients. 

Remarque : 

Le traitement de l'hépatite B chronique est moins consensuel que celui de 

l'hépatite C chronique, et il ne peut prétendre débarrasser le patient de 

l'infection. Une infection mixte VHB et VHD ou VHB/VHC et VIH 

pourrait changer les modalités du traitement. 

IV.3. Inconvénients et Perspectives 

IV.3.1. Inconvénients  

� La résistance au traitement due aux traitements prolongés qui  favorisent 

l’apparition de mutants résistants à la lamivudine. L’apparition de la 

résistance à la lamivudine est de l’ordre de 20% par année de traitement. 

En présence de mutant résistant, le traitement par lamivudine peut être 

maintenu s’il n’y a pas aggravation de la maladie. L’association 

Interféron-lamivudine ne paraît pas d’une efficacité supérieure à la 

lamivudine. 

� Les effets indésirables : syndrome pseudo-grippal, neutropénie, plus 

rarement état dépressif potentiellement dangereux (suicide), 

dysfonctionnement thyroïdien. Leur gravité peut amener expliquer un 
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arrêt du traitement ou des contre indications chez certains malades 

(personnes âgées, cirrhose décompensée, troubles psychiques…). 

� Le coût élevé des traitements est une entrave à l’accès. Dans les cas où le 

patient a accès, la prise en charge et le suivi régulier de ces pathologies 

ne sont pas souvent observés.  

IV.3.2. Perspectives  

D’autres molécules actives sur la réplication du VHB sont en cours d’étude : 

Clevudine (L-FMAU), Bêta LFd4… 

 Les recherches sur le VHC évoluent. Il ya 4 groupes de nouvelles molécules 

potentielles : les anti-enzymes, les anti-sens, les ribozymes et les molécules 

ayant d'autres cibles. Les associations d’antiviraux sont probablement la voie 

d’avenir, mais les résultats sont pour l’instant préliminaires. 
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I.   Objectifs de l’étude  

 L’objectif principal de notre étude est d’étudier les prévalences d’antigène 

HBs et d’anticorps anti-HVC chez une population  présentant des signes 

d’hépatopathie chronique B ou C à travers les données du laboratoire de 

microbiologie de l’hôpital Ibn Sina de Rabat et la consultation de certains 

dossiers de malades admis au service de gastro-entérologie dudit hôpital.  

Les objectifs spécifiques sont : 

� De déterminer les cas présentant des signes cliniques relatifs à une 

hépatopathie chronique en provenance des services de Médecine A, B, C, 

et d’évaluer  la positivité des résultats selon les renseignements cliniques; 

� D’évaluer les prévalences des marqueurs étudiés à travers les données du 

laboratoire. 

�  D’étudier l’association entre les caractéristiques de la population étudiée 

et  les prévalences de ces marqueurs dans le service de Médecine C. 

� D’évaluer les prévalences de marqueurs étudiés dans les cas de cirrhoses 

et d’hépatocarcinome confirmés et des les comparée a celles retrouvées 

dans d’autres études. 

II.  Le cadre de l’étude 

L’hôpital Ibn Sina de Rabat nous a servi de cadre pour notre étude. Créé en 

1945, il est l’un des plus grands hôpitaux au Maroc avec près de 25.000 

hospitalisations par an.  L'hôpital Ibn Sina dispose des ressources humaines  

compétentes et d’un des plateaux techniques le plus moderne sur le plan national 

et public.  
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 Dans un premier temps, l’étude a porté sur  les demandes d’analyses des 

services de médecine A,B ,C et E adressées au laboratoire de microbiologie sur 

une période d’un an (02 janvier 2007 au Décembre 2007) et  dans un deuxième 

temps sur les dossiers médicaux des certains patients du service de médecine C 

avec l’aimable accord du chef dudit service. 

III.  Le type d’étude 

Notre étude  est une étude de prévalence  transversale, rétrospective, de 

type étiologique. En effet, elle concerne une population donnée sur un intervalle 

de temps précis. Cette étude nous a permis  d’évaluer la prévalence de l’antigène 

HBs et des anticorps  anti-HVC dans une population  dont les sujets  présentent 

des signes d’hépatopathie chronique.  

IV.  La population 

Les demandes d’examens sérologiques proviennent des services de  

Médecine A, B, C (service de gastro-entérologie) et E de l’hôpital Ibn Sina de 

Rabat. Ces demandes ont été relevées selon le critère de signes cliniques notifiés  

par le service. Les composants de cette population présentaient des signes 

d’hépatopathie lors de leurs  hospitalisations et  ont fait l’objet d’examens 

biologiques au laboratoire de microbiologie de l’hôpital Ibn Sina de Rabat. Ils 

ont été hospitalisés dans les différents services dans  la période allant de  janvier 

2007 à Décembre 2007. L’étude a été plus approfondie sur une partie de la 

population en l’occurrence  sur une cinquantaine de dossiers  du service de 

Médecine C. 
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V. Critères de sélection 

Les critères d’inclusion choisis sont multiples :  

� La demande doit provenir des services sélectionnés de l’hôpital Ibn Sina 

de Rabat. 

� La réalisation d’examens de sérologie virale B et /ou C et notamment la 

recherche de l’antigène HBs et/ ou anticorps anti-HVC au laboratoire de 

microbiologie. 

� La notification de signes évocateurs d’hépatopathie sur  le bon de 

demande d’analyse. 

� La répétition d’une demande n’est  considérée qu’en cas d’examen 

douteux. En effet les répétitions sont susceptibles de fausser nos résultats. 

Tout patient qui ne remplit pas ces critères est exclu du recrutement. 

VI.  Réalisation de la collecte  et des analyses des données  

 La réalisation de la banque de données s’est faite en deux temps :  

� La  collecte d’informations sur la base du registre  de laboratoire  

nous a permis de répertorier les patients selon les critères choisis et 

énoncés ultérieurement.  

� La consultation des dossiers archivés de la Médecine C nous  a 

permis par la suite de compléter les données relatives à ce service 

afin   d’approfondir notre étude dans ce service. 
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VI.1. La collecte de données au sein du laboratoire de 
microbiologie 

Cette collecte a nécessité d’abord l’accord du chef de service pour la 

consultation du registre du laboratoire. Le système n’est pas informatisé. Pour 

rassembler les données, nous avons  parcouru le registre de paillasse  du 2 

janvier 2007 jusqu’au 28 décembre 2007. 

La collecte des informations a concerné les informations suivantes : 

� Le service prescripteur. 

� Le sexe. 

� Les renseignements cliniques notifiés par le prescripteur. 

� Les résultats du diagnostic (antigène HBs  et/ou anticorps anti-HCV). 

Les informations sont notées sur une fiche de recueil comprenant cinq 

colonnes dont une colonne d’observations.   

 Les renseignements cliniques sont très importants dans notre recherche. Ils 

concernent les signes cliniques d’hépatopathie  chronique en particuliers les 

signes de complications. Les principaux renseignements cliniques considérés 

sont souvent associés à la cirrhose hépatique et au carcinome hépatocellulaire. 

Pour chacun de ces termes nous avons  associés d’autres signes évocateurs 

comme critères d’inclusion. 

VI.1.1. Renseignements cliniques : critères d’inclusion  

VI.1.1.1. Renseignements en rapport avec le foie 

Ces renseignements sont : 

�  La cirrhose. 
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� L’hypertension portale.  

� la splénomégalie. 

� La circulation collatérale veineuse.  

� L’œdème des membres inférieurs (OMI).  

� L’ascite. 

� L’ictère. 

� Le carcinome hépatocellulaire. 

� Le nodule hépatique. 

� La masse hépatique. 

� Le foie tumoral. 

� L’hépatomégalie. 

VI.1.1.2. Renseignements généraux 

Il s’agit de notifications telles que : 

� L’altération de l'état général. 

� L’asthénie. 

� L’amaigrissement. 

� L’encéphalopathie hépatique. 

� Les douleurs abdominales (hypocondre droit en général). 

� La cytolyse. 
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VI.1.2. Déroulement de la collecte 

Tout au  long du recensement des demandes d’analyses, nous avions tenu 

compte de celles qui se répétaient. Tout nom  ou numéro d’entrée répété n’est 

compté qu’une seule fois. C’est le cas souvent des demandes dont les résultats se 

sont avérés douteux, entrainant la  reprise des analyses.  Pour certaines, il s’agit 

de demandes d’analyses complémentaires portants sur d’autres marqueurs 

viraux.  De même nous  avons parcouru trois fois le registre afin de n’omettre 

aucune  demande comportant un renseignement clinique intéressant.  

Il est à noter que conforment au règlement intérieur du laboratoire et du  

secret professionnel, le recueil des données  s’est déroulé entièrement sous notre 

responsabilité dans les locaux  du laboratoire. 

VI.2. La collecte de données  au sein du service de gastro- 
entérologie 

  Le registre du laboratoire de microbiologie ne contient pas toutes les 

informations sur les patients. Nous avons besoin pour un aperçu plus large de 

notre étude, d’une part la confirmation de la chronicité de l’hépatopathie et 

d’autre part certains renseignements complémentaires. Pour cela nous avons 

contacté le service concerné 

Grâce à la collaboration du chef de service de la médecine C, nous avions 

pu compléter notre fiche de données. Tout d’abord, il a fallu expliquer l’objectif 

de notre étude afin d’avoir l’accord pour la consultation des  dossiers médicaux. 

Nous avions au préalable dressé une liste de patients dont les dossiers  sont 

susceptibles de nous intéresser. 

La recherche des dossiers médicaux a été faite grâce à la bienveillance 

d’une résidente en médecine et elle s’est basée sur la liste préalablement dressée 
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à partir du registre du laboratoire. Nous nous sommes contentés de dossiers qui 

ont été retrouvés. La consultation des dossiers s’est faite sous la responsabilité 

d’un membre du service. Celui-ci était chargé de parcourir les dossiers et de 

nous communiquer les renseignements sur l’âge, le sexe et les éventuels 

renseignements cliniques ou paracliniques. Nous n’avons eu l’accès direct que 

pour quelques dossiers médicaux. 

La plupart des dossiers sont incomplets pour les renseignements qui 

pouvaient nous intéresser. Nous avons établit une fiche de recueil de 

renseignements  avec  différentes colonnes : 

� Le sexe. 

� L’âge. 

� Les renseignements cliniques. 

� Les examens paracliniques. 

� Les résultats du laboratoire de microbiologie. 

� Les observations. 

VI.3. Analyse des données 
Nous avons d’abord  procédé à la saisie des données des deux fiches de 

recueil sur le logiciel Microsoft office Excel. L’analyse de données a été faite 

sur le même logiciel. Pour chacune des étapes, nous avons veillé à  minimiser 

les erreurs de saisie et à les corriger. Suivant les données saisies, nous  avons  

évalué les aspects étudiés et nous avons réalisées des tableaux (lorsque c’est 

nécessaire) à partir desquels nous avons tiré de graphes illustratifs pour certaines 

analyses.
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I.  Les bases de données 

Nous avons constitué deux bases de données : 

� Une première base qui comporte 190 demandes d’analyses provenant des 

différents services de médecine A, B, C et E, 

� Une seconde base de données concernant seulement 52 patients du 

service de médecine C correspondant aux dossiers médicaux que nous 

avons pu consulter. En effet, sur une liste de 62 patients présentant les 

signes cliniques recherchés, nous avons collecté les données de  52 

dossiers. 

II.  Analyse des données du laboratoire de microbiologie 

II.1.   Caractéristiques de la population 

II.1.1. Le  sex-ratio    

C’est le rapport entre le nombre des hommes et celui des femmes. Le sex-

ratio général  est de  1.6 en faveur d’hommes.   

Le tableau suivant résume les sex-ratios calculés pour les différents services : 

Tableau 3: Sex-ratio  par service. 

Sex-ratio par service 

  Service A  Service B Service C Service E Total 

Nombre d’hommes 13 52 41 10 116 

Nombre de femmes 16 30 21 7 74 

Total 29 82 62 17 190 

sex-ratio 0,8 1,7 1,9 1,4 1,6 



 

 

II.1.2. Fréquence de demandes 

Les  190 demandes d’analyses dont les renseignements cliniques ont été 

notifiés  se répartissent dans les différents services selon le graphe  qui suit

 

Figure 13 : Répartition des demandes d’analyses

II.2.  Renseignements cliniques

II.2.1. Analyse quantitative 

II.2.1.1. Fréquence des renseignements cliniques

Nous avons calculé le nombre de fois où

notifié sur les 190 demandes d’analyses.

et  la cirrhose sont les renseignements les plus rencontrés tandis que 

l’encéphalite, l’œdème des membres inferieurs, et l’amaigrissement sont les 

moins fréquents en général.

des différents renseignements cliniques re
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demandes d’analyses dont les renseignements cliniques ont été 
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demandes d’analyses dont les renseignements cliniques ont été 

notifiés  se répartissent dans les différents services selon le graphe  qui suit : 
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Figure 14 : Fréquence des  signes cliniques. 

II.2.1.2. Fréquence des renseignements cliniques par service 

La fréquence de l’ensemble des renseignements cliniques par service, relevés 

d’après les demandes d’examens  et la répartition des renseignements cliniques 

dans les différents services sont  représentées  respectivement  par le  tableau et 

le graphe ci-dessous. 
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Tableau 4 : Nombre de renseignements cliniques par service. 

Renseignements cliniques par service 

Renseignements cliniques 

service Total 

A B C E  

Altération de l’état général 5 3 1 3 12 

Amaigrissement - 1 1 - 2 

Ascite - 2          8 3 35 

Asthénie 2 1 2 - 5 

Carcinome hépatocellulaire - 2 5 - 7 

Cholestase - - 2 - 2 

Cirrhose 1 8 4 4 17 

Cytolyse 2 1 - - 3 

Douleur - 5 3 1 9 

Encéphalite - - 1 - 1 

Foie tumoral - 6 5 - 11 

Hématémèses - 6 3 - 9 

Hépatomégalie 1 1 1 2 5 

Hypertension portale 6 8 11 1 26 

Ictère 1 1 9 2 23 

Masse hépatique - - 2 - 2 

Nodule hépatique - 3 3 - 6 

Œdème des membres 2 - - 1 3 

Splénomégalie 9 2 1 - 12 

Total 2 8 62 17 190 
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Figure 15 : Représentation des fréquences de renseignements cliniques par service. 

II.2.2. Analyse qualitative 

II.2.2.1. Les différents signes  

L’ensemble de renseignements cliniques peut être regroupé  en  2 catégories : 
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hématémèses, la cytolyse, la cholestase, la cirrhose, le nodule  hépatique, 

la masse hépatique, le foie tumoral, le carcinome hépato-cellulaire, 

l’hépatomégalie. Nous avons évalué le taux de leur fréquence à 85.26 % 

dans notre étude. 

II.2.2.2. Association des signes cliniques 

Dans notre  étude, nous avons rencontrés des notifications de signes 

cliniques associés dans onze demandes d’analyses soit dans 5.8 % des cas, la 

plupart des demandes d’examens  portent une seule notification clinique. Il 

s’agit de : 

� 5 cas de splénomégalie dont 2 associés à une anémie et 3 cas associés à 

de la fièvre. 

� 3 cas d’ascite dont un associé à de la fièvre et deux  à une altération de 

l’état général(AEG). 

� 2  cas d’ictère dont l’un est associé à l’asthénie et l’autre  à des douleurs.  

� Un cas d’altération de l’état général  avec des douleurs. 

Les douleurs sont dans la plupart de cas localisées au niveau de l’hypocondre 

droit ou au  niveau de l’épigastre. 

Les notifications d’association ne comportent pas plus de 2 renseignements 

cliniques et associent un signe clinique hépatique à un signe extra-hépatique 

dans 10 cas. 

 

 

 



 

80 
 

II.2.2.3. Renseignements cliniques et positivité des analyses 

Pour les renseignements cliniques les plus fréquemment mentionnés, nous 

avons  calculé le taux de positivité pour  un  ou  deux des tests. Sauf pour les 

demandes notifiant l’altération général de l’état de santé, la plupart des 

notifications courantes ont présenté des analyses positives pour au moins un  des 

marqueurs étudiés et ce, dans 50% des cas. Pour les cas de carcinome hépato-

cellulaire, les analyses se sont avérées positives. Les demandes notifiant l’ascite 

ou la douleur de l’hypocondre droit révèlent une positivité des résultats dans 80 

à 90% des cas. 

Les résultats obtenus sont illustrés sur le graphe ci-dessous : 

 

 
Figure 16 : Taux de positivité pour les renseignements cliniques les plus fréquents. 

0

10

20
30

40

50

60
70

80

90

100
%

1

Renseignements cliniques

AEG

ASC

CHC

CIR

DLR

F TUM

HEM

HTP

ICT

SMG



 

81 
 

II.3.  Les prévalences 
En épidémiologie, la prévalence est une mesure de l'état de santé d'une 

population à un instant donné. C’est  nombre de personnes atteintes d'une 

certaine maladie à un moment donné dans une population donnée. 

II.3.1. Prévalences générales 

Dans la période du 2 janvier au 31 Décembre 2007, le laboratoire de 

microbiologie de l’hôpital Ibn Sina de Rabat a effectué 3262  examens 

sérologiques d’hépatites virales B ou C. Les demandes d’analyses sont internes 

ou externes à l’établissement de santé. Les calculs des prévalences de l’antigène 

HBs et des anticorps anti-HCV sur cette période nous donnent respectivement 

les chiffres  suivants : 4.35%  et  9.22%. 

II.3.1. Prévalence des analyses positives 

 

La recherche d’antigène HBs et /ou d’anticorps anti-VHC   peut donner 

comme résultat  trois possibilités : 

� positif, 

� négatif 

� douteux 

Il peut simplement ne pas être demandé par le prescripteur. 

Sur les 190 demandes d’analyse sélectionnées, une  seule demande  porte 

exclusivement la recherche d’antigène HBs et 2 pour la  recherche d’anticorps 

anti-HCV. Le taux  des analyses positives est de 56%. 



 

Figure 17 : Prévalence générale des analyses positives.
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une prévalence d’antigène HBs  de  l’ordre de 11,64% et celle des anticorps 

Le graphe ci-dessous  présente  leurs prévalences
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: Prévalence générale des analyses positives. 
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II.3.3. Prévalence des marqueurs selon le sexe

 Nous avons étudié la prévalence de l’antigène HB

HCV en  fonction du sexe.

l’antigène HBs que des femmes (

VHC, la prévalence est un

71.87%). Les résultats sont illustrés sur la figure suivante

Figure 19 : Prévalence des marqueurs biologiques en fonction du sexe
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é la prévalence de l’antigène HBs et celle  d’anticorps anti

HCV en  fonction du sexe. Il ya trois fois plus d’hommes séropositifs pour 

femmes (28,13% contre 9,3%). Pour les anticorps anti

est un plus élevée chez le sexe féminin (90,7% contre 

Les résultats sont illustrés sur la figure suivante : 

: Prévalence des marqueurs biologiques en fonction du sexe

Analyse des données du service de la Médecine C

Les caractéristiques de la population 

ratio  

Les   dossiers  médicaux consultés correspondent à 24 patients de sexe 

féminin et 28 de sexe masculin. Le sex-ratio  est de 1.2 en faveur des hommes.

L’âge moyen 

HBs HCV

9,3

90,7

28,13

71,87

Marqueurs

Féminin

Masculin

83 

s et celle  d’anticorps anti-
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s élevée chez le sexe féminin (90,7% contre 
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Analyse des données du service de la Médecine C 

Les   dossiers  médicaux consultés correspondent à 24 patients de sexe 

en faveur des hommes. 

Féminin

Masculin



 

Au niveau de service de médecine C, les dossiers consultés nous ont permis 

de  calculer la moyenne générale d’âge et la moyenne d’âge par sexe. L’âge des 

patients varie de 31 à 90 ans. La moyenne d’âge est 

ans pou les deux sexes. 

 Les moyennes sont résumées dans le tableau ci

Tableau
 

III.1.2.2. Nombre de patients par tranche d’âge

Nous avons regroupé les patients par tranche d’âge de

patients par tranches d’âge est illustré sur le graphe  suivant
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Au niveau de service de médecine C, les dossiers consultés nous ont permis 

de  calculer la moyenne générale d’âge et la moyenne d’âge par sexe. L’âge des 

patients varie de 31 à 90 ans. La moyenne d’âge est approximativement de 57 

es moyennes sont résumées dans le tableau ci-dessous. 

Tableau 5: Moyenne d’âge par sexe. 

 

Nombre de patients par tranche d’âge 

Nous avons regroupé les patients par tranche d’âge de dix ans. Le nombre de 

patients par tranches d’âge est illustré sur le graphe  suivant :  

20 : Nombre de patients par tranche d’âge 

Tranches d'age

Nombre Age moyen 

Féminin 24 56,7 

Masculin 28 56,7 

52  56,7 
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Au niveau de service de médecine C, les dossiers consultés nous ont permis 

de  calculer la moyenne générale d’âge et la moyenne d’âge par sexe. L’âge des 

approximativement de 57 

dix ans. Le nombre de 
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III.2.  Les renseignements cliniques 
Pour un patient, on peut retrouver plusieurs renseignements cliniques. Ils 

peuvent être  des manifestations hépatiques ou extra-hépatiques en rapport ou 

non  avec une évolution chronique ou une complication telle que la cirrhose ou 

le carcinome hépatocellulaire. Le tableau suivant répertorie le nombre de fois ou 

le renseignement clinique a été notifié chez les patients  en rapport avec des 

recherches positives ou négatives des marqueurs viraux. Les signes cliniques 

extra-hépatiques  sont présents dans environ 15 % des cas alors les signes 

hépatiques prédominent avec près de 85%. 

Tableau 6 : Renseignements cliniques et positivité des analyses 
Renseignements  cliniques Tests positifs Tests négatifs Total 
Ascite 9 5 14 
Splénomégalie 7 4 11 
Hépatomégalie 6 5 11 
Circulation veineuse collatérale 2 3 5 
Ictère 4 1 5 
Hématémèses 3 3 6 
Foie tumoral 2 2 4 
Nodule hépatique 2 2 4 
Masse hépatique 2 7 9 
Douleurs de l'hypocondre droit 3 2 5 
Hypertension portale 12 2 14 
Sous-total 43 31 74 
Erythrose palmaire 2 2 4 
Altération de l'état général 1 2 3 
Amaigrissement 1 3 4 
Asthénie 0 1 1 
Sous-total 4 8 12 



 

III.3.  Prévalences

III.3.1.  Prévalence de

Les différentes prévalences pour l’antigène HBs et les anticorps anti

au sein du service de gastro
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Figure 2
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Prévalence des marqueurs étudiés 

Les différentes prévalences pour l’antigène HBs et les anticorps anti

au sein du service de gastro-entérologie  sont respectivement de 13,46%  et 

sont illustrées sur le graphe suivant : 
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Les différentes prévalences pour l’antigène HBs et les anticorps anti-HCV 

sont respectivement de 13,46%  et 
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III.3.2.  Prévalence générale par tranche d’âge

Pour les différentes tranches d’âge, nous avons calculé la prévalence des 

analyses positives pour l’un ou les deux marqueurs virologiques. Comme le 

montre la figure ci-dessous la prévalence générale est  supérieure

50% dans toutes les tranche

 

Figure 22: Prévalence  générale des marqueurs étudiés par tranche d’âge
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80ans, la prévalence est inferieure à 

une prévalence de 50%. 
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Prévalence générale par tranche d’âge 

Pour les différentes tranches d’âge, nous avons calculé la prévalence des 

analyses positives pour l’un ou les deux marqueurs virologiques. Comme le 

dessous la prévalence générale est  supérieure

dans toutes les tranches d’âge. 
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Pour les différentes tranches d’âge, nous avons calculé la prévalence des 

analyses positives pour l’un ou les deux marqueurs virologiques. Comme le 

dessous la prévalence générale est  supérieure ou égale à 
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Figure 23 : Prévalence
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Les prévalences sont croissantes dans les tranches d’âge de 30 à 80 ans. 
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III.3.4.  Prévalence des marqueurs selon le sexe

La figure suivante illustre l

le sexe. Nous remarquons des prévalences plus élevées chez le sexe masculin 

pour les deux marqueurs. 

Figure 25 : Prévalence de marqueurs étudiés selon le sexe
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Prévalence des marqueurs selon le sexe 

La figure suivante illustre la prévalence des différents marqueurs étudiés selon 

le sexe. Nous remarquons des prévalences plus élevées chez le sexe masculin 
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Les résultats de  la recherche des marqueurs ainsi que l’âge et le sexe  des 

patients présentant ces complications  sont regroupés dans le tableau ci-dessous  

Tableau 7 : Caractéristiques démographiques et résultats de la recherche des 
marqueurs chez les patients présentant une cirrhose. 
Sexe Age Ag HBs  Anti-HCV  

F 34 Positif Négatif 

F 35 Négatif Négatif 

M 38 Positif Négatif 

F 45 Négatif Positif 

M 50 Négatif Négatif 

M 53 Négatif Positif 

M 57 Positif Négatif 

F 65 Négatif Positif 

F 67 Négatif Positif 

F 70 Négatif Négatif 

F 70 Négatif Positif 

F 77 Négatif Négatif 

M 83 Positif Positif 

M 90 Négatif Négatif 

  

La population des cirrhotiques est constituée de 8 femmes et 6 hommes. Il 

ya 9 cas positifs pour les marqueurs recherchés dont : 4 pour l’antigène HBs 

(soient 3 hommes et une femme) et 6 pour les anti-HCV (soient 2 hommes et 4 

femmes).  
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Les prévalences  d’antigène HBs et des anti-VHC sont respectivement  de 

28.6% et 42.85%.  Il faut  noter que nous avons enregistré  un cas de co-

infection VHC-VHB de sexe masculin. 

 La répartition des patients positifs pour au moins un des deux marqueurs et  

selon les tranches d’âge est assez homogène. L’antigène HBs est retrouvé 

majoritairement dans la tranche  d’âge de 30-40 sans distinction de sexe tandis 

les anti-VHC sont positifs dans la population féminine  la tranche d’âge de 50-

70 ans. 

III.4.2.  Cas d’hépato-carcinome 

Les cas d’hépato-carcinome ont été confirmés par des examens 

échographiques  et histologiques. Un dosage d’alpha foeto-protéine (protéine qui 

est présente chez le fœtus et qui augmente en cas de dédifférenciation cellulaire 

en particulier lors de certains cancers) a été réalisé dans huit cas  dont  trois se 

sont avérés négatifs. La recherche  de marqueurs viraux a été positive pour au 

moins un des  marqueurs étudiés chez les neufs patients. Les résultats de  la 

recherche des marqueurs ainsi que l’âge et le sexe  des patients présentant ces 

complications  sont regroupés dans le tableau suivant: 
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Tableau 8 : Caractéristiques démographiques et résultats de la recherche des 
marqueurs chez les patients présentant un hépato-carcinome. 

 
Sexe Age Ag HBs  Anti-HCV  
M 31 Négatif Positif 
M 45 Positif Négatif 
F 50 Positif Négatif 
M 55 Positif Positif 
F 60 Négatif Positif 
F 60 Négatif Positif 
M 62 Positif Négatif 
M 70 Positif Négatif 
M 77 Négatif Positif 

Il ya deux fois plus d’hommes que de femmes soufrant d’hépato-

carcinome. Pour tous les cas d’hépato-carcinome, les résultats de l’analyse sont 

positifs pour  au moins l’un des deux marqueurs. La prévalence est de 50% pour 

les deux marqueurs étudiés. Les tranches d’âge concernés  appartiennent a 

l’intervalle de 30 à 80 ans. L’antigène HBs est plus retrouvé chez les hommes 

que  chez les femmes tandis que les anticorps anti-HCV ont sensiblement la 

même prévalence chez les deux sexes. 

Nous  avons  répertorié un seul cas de co-infection VHB-VHC chez un 

patient de sexe masculin. Il ya 3 cas d’hépato-carcinome  associés à la cirrhose 

soit deux hommes et une femme.  
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I.  Apport de notre étude 

Les virus d’hépatite B et C ont été incriminés  dans plusieurs études dans  

l’évolution chronique des hépatopathies  notamment en Afrique noire. Par 

contre nous avons retrouvé  peu d'études épidémiologiques réalisées dans les 

pays de zone tempérée, où l'incidence des hépatopathies virales chroniques est 

plus faible. 

L’objectif principal de cette étude est d’étudier la sérologie virale dans les 

hépatopathies potentiellement chroniques et dans certains cas chroniques 

confirmés. Les marqueurs sérologiques visés sont l’antigène Hbs pour l’hépatite 

B et les anticorps anti-HCV  pour  l’hépatite C.  

Cette étude comporte deux volets, elle nous a permis :  

� D’une part d’étudier le rapport entre les signes présumés d’hépatotopathie 

chronique et la positivité des recherches de marqueurs chroniques à 

travers les données du laboratoire mais aussi d’évaluer la prévalence de 

ces marqueurs. 

� D’autre part  d’étudier ces mêmes marqueurs dans le contexte de données  

des dossiers des patients du  service de gastro-entérologie de  l’hôpital Ibn 

Sina de Rabat. 

II.  Forces et faiblesses de l’étude 

II.1.  Les forces 
Cette étude a porté sur une population précise  dont les critères de sélection 

ont étés plutôt fermés et concis.  
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En outre elle se fait dans le respect de règles de la déontologie et de la 

profession assurant une confidentialité des informations mises à notre 

disposition. 

De la collecte des données à leur traitement, les étapes  ont été réalisées  

rigoureusement de façon  à éviter  sinon  à minimiser les erreurs relatives à la 

manipulation des données.  

 La démarche que nous avons adoptée consiste  à: 

� dans un premier temps, à évaluer  la prévalence de ces marqueurs  par le 

biais d’une sélection basée sur la clinique .La sélection s’est faite  grâce 

aux données du laboratoire de microbiologie de l’hôpital Ibn Sina de 

Rabat ; 

�  dans un deuxième temps, à étudier de façon plus documentée ces 

prévalences au sein du service de gastro-entérologie de  l’hôpital Ibn Sina 

de Rabat. L’intérêt de cette étude à travers les données de ce service 

réside dans le fait que le recueil d’informations complémentaires permet 

une meilleure analyse des résultats. Privée de ces informations notre étude 

à travers les données du laboratoire se limiterait à une simple évaluation 

de la prévalence de ces marqueurs. 

Le choix du service de la médecine C pour une étude plus approfondie est 

lié à sa vocation de prise en charge des affections hépato-gastro-enterologiques 

mais aussi à la disponibilité des informations. 

II.2.  Les faiblesses 
Notre collecte d’information n’a pas été très exhaustive du fait des critères 

de sélection que nous nous sommes imposés mais aussi de la qualité des 
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informations recueillies. En effet pas mal de demandes d’analyses ont été 

transmises sans notification de moindre signe clinique. Ce manque 

d’information pourrait nous avoir induits en erreur d’effectif par défaut. En 

outre, pour certains patients le sexe n’était pas précisé. 

Nos critères de sélection n’ont pas inclus la recherche de génome viral. Il 

faut noter que cet examen n’est pas systématiquement demandé, il nous aurait 

permis d’éliminer  les examens douteux sans les écarter de l’exploitation de nos 

données. 

Une exploitation  plus complète de dossiers  médicaux des patients du 

service de gastro-entérologie aurait pu nous aider dans l’établissement des 

facteurs de risque liés à aux hépatites virales chroniques.  Les données de 

certains dossiers étaient incomplètes : il manquait de résultats de certains 

examens cliniques et paracliniques.  Le nombre des dossiers consultés reste 

assez modeste. 

La consultation des dossiers médicaux au sein des autres services de 

médecine (A, B, E) nous aurait permit d’élargir  notre étude et d’en tirer de 

conclusions conséquentes. 

III.  Interprétation  des résultats et enquête comparative 

  Le sex- ratio calculé est en faveur des hommes dans l’analyse des deux 

bases de données. Dans notre étude, le sex-ratio rejoint ceux des différents 

études sur les hépatopathies chroniques menées un peu partout. Cependant le 

service de médecine A  fait exception : cela pourrait s’expliquer par la taille 

moyenne de son effectif. 
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L’analyse des résultats  du laboratoire  montre que le service de Médecine 

B  totalise le plus grand nombre de demandes d’analyses  avec notification des 

renseignements cliniques (43%) suivi du service de médecine C (33%). Les 

demandes de ces deux services  se caractérisent par une diversité des 

renseignements avec une prédominance des signes tels l’ascite, l’ictère et 

l’hypertension portale. Les demandes en provenance des services de médecine A 

et E se remarquent par une fréquence élevée des symptômes comme la 

splénomégalie et l’altération de l’état général. Ces différences pourraient 

s’expliquer par la vocation des différents services dans la prise en charge des 

patients. 

Les renseignements cliniques retrouvés dans les demandes d’analyses sont 

des manifestations  des complications ou de chronicité. Ils suggèrent  une 

consultation assez tardive des patients donc à un stade chronique de la maladie. 

La grande majorité des signes cliniques sont associés à des résultats positifs  

avec une fréquence avoisinant au moins 50%. Cependant   dans les demandes 

qui notifient l’AEG, seule 20% s’avèrent  positives. 

Les renseignements d’ordre extra-hépatique sont mentionnés avec une 

fréquence d’environ 15% confirmant l’observation générale selon laquelle les  

signes cliniques extra-hépatiques sont assez rares. La même fréquence est 

observée dans le service de gastro-entérologie mais avec des résultats positifs 

dans  le tiers des cas présentant un signe extra-hépatique alors que le taux des 

résultats positif est de 58.1% pour les signes hépatiques. 

Les prévalences de l’antigène HBs et des anticorps anti-HCV à partir des 

données du laboratoire sur une année sont  respectivement : 4 ,35%  et  9,22%. 

La prévalence d’antigène HBs est relativement basse malgré le fait  que les 
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données sont constituées en grande partie par les demandes internes. Ce faible 

taux pourrait s’expliquer par la  stratégie de vaccination contre l’hépatite B 

adoptée au Maroc. La prévalence des anticorps anti-HCV est plus  élevée que 

celle retrouvée (7.7%) par  Cacoub et collaborateurs chez une population de 783 

malades. 65 

La prévalence générale obtenue à partir des demandes des quatre services 

qui  est de 56% confirme l’importance du rôle évocateur ou indicateur  de la 

clinique  dans l’orientation des examens biologiques 

Il n’ya pas de différence significative entre les prévalences d’antigène HBs 

et d’anticorps anti-HCV  obtenus à partir des résultats du laboratoire et ceux du  

service de  gastro-entérologie : 11,64%  et 44,97% contre 13,46%  et  44,23%. 

Ces taux de prévalence de l’antigène HBs  sont relativement plus élevés 

l’estimation de  la  prévalence de l’hépatite B dans  la population marocaine en 

général. Pour les anticorps anti –HCV, la prévalence est nettement supérieure au 

taux de prévalence dans la population générale. 

La prévalence des anti-HCV est au moins 3 fois supérieure à celle de 

l’antigène HBs.  Ce constat dénote  une implication majeure du VHC dans les 

hépatopathies.  

L’analyse des données du laboratoire montre une prédominance du sexe 

masculin (trois fois plus) dans les résultats positifs pour l’antigène HBs. Au 

contraire,  pour les anti-HCV, la prévalence est  plus élevée au niveau du sexe 

féminin. Cette différence pourrait s’expliquer par l’exposition aux différents 

facteurs de risque nous n’avons malheureusement pu étudier. 
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D’après les dossiers du service de  médecine C, la prévalence des anti-HCV 

est plus élevée que celle de l’antigène HBs chez les deux sexes, elle est 

légèrement plus importante chez les hommes. La prévalence de l’antigène HBs 

est deux fois plus importante chez le sexe masculin que chez le sexe féminin.  

L’effectif des tranches d’âge de 40-70 représente prés de 70% des dossiers 

consultés : les manifestations d’ hépatopathie chronique  se présenteraient plutôt 

tardivement. En effet la moyenne d’âge est de 57 ans. L’effectif  de la classe 

d’âge de 30-40 ans  est relativement important, suggérant que la  jeune 

population  serait de plus en plus aussi touchée par les hépatopathies chroniques 

et que le contage remonterait à un âge très précoce. L’intervalle de 80-90 est 

représenté par un  faible effectif ; cela s’explique par l’espérance de vie (70 ans 

au Maroc). En effet, sur le plan  démographique cet intervalle d’âge  est 

caractérisé par un effectif peu significatif.  

La prévalence pour au moins l’un des marqueurs est supérieure à 50 % 

dans toutes les tranches d’âge. Elle est d’environ 70% dans les tranches d’âge de 

50 à 80 ans. De l’analyse des différentes prévalences par tranche d’âge, il en 

résulte  le constat suivant :  

� la prévalence de l’antigène HBs est assez moyenne dans les tranches de 

30-50 ans; elle est faible dans la tranche de 50-80 ans mais élevée dans la 

dernière tranche d’âge.  

� La prévalence  des anti-VHC est supérieure à 20%, elle évolue de façon 

croissante dans les tranches d’âge de 30-80  et retombe à 50% dans la 

tranche d’âge de 80-90 ans. 
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Toutefois, le  nombre réduit des dossiers consultés ne nous permet pas de 

généraliser ces prévalences par tranche d’âge et par sexe. 

Chez les cirrhotiques, les prévalences d’antigène HBs et d’anticorps anti-

HCV sont respectivement  de 28.6% et 42.85%. La moyenne d’âge de 60 ans  

est supérieure à celles retrouvées dans d’autres études au Gabon 66 et au Sénégal 
67.Elle serait liée au faible taux de prévalence de la zone géographique. Il ya plus 

de femmes que d’hommes ce qui n’est pas souvent le cas dans d’autres études 

menées dans plusieurs pays. Nous remarquons que l’antigène HBs est retrouvé 

majoritairement dans la tranche d’âge  de 30-40 sans distinction de sexe tandis 

les anti-VHC sont prédominants chez la population féminine notamment dans la 

tranche d’âge de 60-70 ans.  

Aceti et Collaborateurs signalaient chez des malades atteints de cirrhose, 

une prévalence du VHC de 10  %, supérieure à celle du groupe témoin 

(0,97  %). 68 De même, Mets et Collaborateurs au Rwanda, ont rapporté une 

séroprévalence du VHC de 48  % chez les malades atteints de cirrhose, plus 

élevée que dans le groupe témoin (17 %).  Sur les 38 malades atteints de 

cirrhose et infectés par le VHC, seulement 4  % d'entre eux avaient à la fois une 

sérologie du VHC positive et l'antigène HBs positif dans le sérum. 69 

Enfin, Cenac et Collaborateurs, au Niger ont trouvé, chez des malades atteints 

de cirrhose, une séroprévalence du VHC de 10  %, supérieure à celle du groupe 

témoin (0  %), l'âge moyen étant comparable dans les deux groupes.70 

    A la lumière de ces études, le VHB semble avoir un rôle majeur dans la 

genèse de la cirrhose en Afrique, comme dans les pays industrialisés, mais ce 

virus est souvent associé au VHB. Dans un certain nombre de pays, tels que la 

Somalie et le Sénégal, le VHB semble jouer un rôle plus important que le VHC. 
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Par contre, dans les pays à forte prévalence du VHC, le rôle de ce virus serait 

peut-être majoritaire. Toujours est-il que la taille de notre population ne nous 

permet de généraliser les résultats obtenus pour le Maroc. 

Les cirrhoses dans les pays développées seraient  plutôt dues à un alcoolisme 

chronique. Cependant les virus d’hépatite B et C semblent de plus en plus 

incriminées notamment dans pays occidentaux les plus défavorisés. 

Dans les cas d’hépato-carcinome, la prévalence des deux marqueurs est la 

même soit 50%. Les hommes sont  les plus atteints : ce constat rejoint ceux 

d’autres études chez des patients souffrant d’hépato-carcinome. Les deux-tiers 

de ces cas concernent les tranches d’âge de 50 à 80ans. L’âge avancé est un 

point commun des hépato-carcinomes retrouvé dans plusieurs études. Il 

semblerait que l’âge  d’apparition de l’hépato-carcinome soit plus précoce dans 

les régions de haute endémicité pou le VHB et le VHC. La manifestation tardive 

de cette complication pourrait s’expliquer par un mécanisme assez lent en 

absence de cofacteurs  ou par une contamination à un âge assez grand. 

Cependant, il ya un cas  dans la tranche de 30-40 ans qui pourrait s’expliquer par 

une contamination précoce et/ou associée à la présence de facteurs favorables 

(alcoolisme, déficit immunitaire…). 

Toutefois, malgré la taille de notre échantillon, nos résultats rejoignent 

ceux d’autres études quant aux caractères d’âge avancé et de prédisposition du 

sexe masculin dans la survenue de l’ hépato-carcinome. 

L’association de l’hépato-carcinome à la cirrhose pourrait s’expliquer par 

la constitution d’un état précancéreux  dans l’évolution de la cirrhose ou par le 

fait que l’apparition d’hépato-carcinome accélère la décompensation d’une 

cirrhose. 
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En France, l'alcoolisme chronique est la principale cause de cirrhose et de 

carcinome hépatocellulaire, représentant 70% des cas environ. Dans une étude 

dans le Finistère (France) portant sur 106 cas d’hépato-carcinome recensés entre 

2002 et 2003, la cause majeure est l’alcoolisme. L’hépato-carcinome est associé 

dans 84% des cas à une cirrhose alcoolique. Les hommes sont plus touchés (plus 

de 90% des cas de cirrhose).71 

Les résultats de M’ Baye  et Collaborateurs  montrent une prévalence 

élevée (67 %) de l’antigène HBs dans les hépato-carcinomes au Sénégal alors 

que les VHC n’est impliqué que dans 4% des cas.67  Au Gabon, les prévalences 

trouvées dans l’étude chez les patients présentant des hépatopathies chroniques 

compliquées (cirrhose et carcinome) sont de 35.2% pour l’antigène HBs et 32.5 

% pour les anti-VHC pour les cas d’ hépato-carcinome.66 

    Au Rwanda, en utilisant une sérothèque constituée entre 1981 et 1987, Mets 

et Collaborateurs ont trouvé une séroprévalence du VHC de 38  % chez 

26 malades atteints de carcinome hépatocellulaire contre 17  % chez le groupe 

témoin, mais les effectifs étaient faibles et il n'y avait pas d'appariement pour 

l'âge; sur les 10 cas de carcinomes hépatocellulaires VHC positifs, 2 avaient un 

AgHBs positif.72 

 Dazza et Collaborateurs au Mozambique ont observé une séroprévalence de 

2,1  % chez des donneurs de sang âgés en moyenne de 31 ans, contre 6,2  % 

chez 178 malades atteints de carcinome hépatocellulaire âgés de 40 ans en 

moyenne ; cependant, il n'y avait pas de différence entre les deux prévalences 

après ajustement en fonction de l'âge. Dans cette étude, 66  % des cas de 

carcinome hépatocellulaire étaient AgHBs positifs. 73   
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Enfin, Cenac et Collaborateurs  au Niger, utilisant ont trouvé une séroprévalence 

du VHC dans le groupe témoin de 0  %, contre 4  % chez les 26 malades atteints 

de carcinome hépatocellulaire appariés par l'âge ; 73  % des malades étaient 

AgHBs positifs.70 

    De ces études, nous concluons qu’il existe en Afrique un lien indiscutable 

entre le VHC et le carcinome hépatocellulaire : la séroprévalence varie de 4 %  à 

40  % en cas de carcinome hépatocellulaire contre 0  % à 17  % dans la 

population générale. Cependant, il existe d'importantes différences selon les 

études, portant notamment sur la fréquence de la co-infection VHB-VHC et sur 

la place respective de ces deux virus dans la genèse du carcinome 

hépatocellulaire. Dans beaucoup de travaux, le VHB semble jouer un rôle 

majeur. Cependant, les données concernant le VHB ne sont pas 

systématiquement fournies dans les  études privilégiant le VHC. Contrairement 

à notre étude, la plupart de ces études sont des études cas-témoins mais  il 

manque souvent un groupe témoin adéquat apparié pour l'âge et pour les 

conditions de vie. Enfin, ces études comme la notre sont le plus souvent 

rétrospectives et les facteurs de risque sont difficiles à identifier. 

Dans les pays occidentaux, les causes principales de cirrhose responsables de 

carcinome hépatocellulaire sont la consommation excessive d'alcool et de plus 

en plus l'infection par les virus des hépatites notamment le VHC. Il existe 

cependant de fortes disparités de répartition géographique de ces causes, même 

en Europe occidentale.74. Dans les pays du sud de l'Europe, Italie et Espagne 

notamment, l'infection par le VHC serait associée au carcinome hépatocellulaire 

dans 60 à 70% des cas, au moins dans les grands centres. 76  Dans une étude 

italienne, une infection par le VHC a été retrouvée dans 71% des cas de cancer 
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hépatique, contre 15% pour le virus de l'hépatite B.75 Une étude japonaise a 

révélé une incidence du carcinome hépatocellulaire trois fois supérieure chez les 

personnes infectées par le VHC, par rapport aux patients présentant une 

infection chronique par le virus de l'hépatite B.76 On note également une 

association entre l'infection par le VHC et la survenue d'un cancer hépatique aux 

USA, où la présence d'une infection par le VHC a été démontrée chez 13 à 50% 

des patients présentant un hépato-carcinome, selon les études.77 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Conclusion générale et perspectivesConclusion générale et perspectivesConclusion générale et perspectivesConclusion générale et perspectives    



 

106 
 

Les virus d’hépatites B et C sont des pathogènes responsables des maladies 

redoutables pour la morbidité et la mortalité qu’elles engendrent à long terme. 

Les hépatites virales B et C constituent un réel problème de santé dans le monde 

entier. En effet, elles concernent  surtout les pays en développement soit le  tiers 

de la population mondiale et se caractérisent par leur gravité et le cout élevé de 

leur prise en charge. Si l’hépatite B peut être prévenue, il n’en demeure pas le 

cas pour l’hépatite C qui évolue vers la chronicité dans  50 à 80% des cas. Les 

formes cliniques sont souvent asymptomatiques, les signes cliniques se 

manifestent souvent lors des complications chroniques. Une bonne prise en 

charge de ces hépatopathies passe incontournablement par  un diagnostic 

clinique bien posé.  

Dans l’étude  des données du laboratoire de microbiologie de l’hôpital Ibn 

Sina de Rabat, nous avons colligé 190 cas provenant de  services de médecine 

A, B, C et E avec un sex-ratio de 1.6. Les résultats de l’analyse sont positifs 

pour au moins l’un des marqueurs  étudiés, dans au moins 50% des  cas de 

demandes  avec notification de renseignements cliniques.  

De l’analyse des dossiers de  du service de médecine C, nous en tirons une 

moyenne d’âge de 57 ans. L’étude des prévalences générales montre une  

prédominance  du VHC  dans les hépatopathies au Maroc contrairement  à 

certains pays d’Afrique ou le VHB est la principale cause. L’antigène HBs  reste 

prédominant chez les hommes tandis les anti-HCV sont plus retrouvés chez les 

femmes d’après les données du laboratoire. Quant au service de la médecine C, 

les marqueurs sont plus retrouvés chez le sexe masculin. Pour les cas chroniques 

compliqués (cirrhose et hépato-carcinome), la moyenne d’âge est supérieure à 

50 ans. Les cas de cirrhoses sont plus nombreux chez les femmes avec une 
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importante prévalence des anticorps anti- VHC (plus de 40%).Cependant dans 

les cas des hépato-carcinomes  les prévalences sont les mêmes soit 50%.  

Néanmoins, nous devons prendre en compte la taille modeste de notre 

échantillon qui ne nous permet pas de généraliser notre conclusion. Une analyse 

plus complète des dossiers médicaux d’un grand nombre de patients pourrait 

mieux situer la place  de chacun des virus B et C dans les hépatopathies 

chronique mais aussi établir les facteurs de risque dans la population marocaine. 

Notre étude ne nous a pas permis de cerner tous les aspects de ces 

hépatopathies, elle nous a familiarisés  aux contraintes des études rétrospectives. 

Un meilleur accès aux différentes  sources  apporterait beaucoup aux éventuelles 

futures études. En effet l’étude de certains facteurs comme le facteur de risque  

est très important car il permet de mieux comprendre  les prévalences observées. 
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Résumé 

     Les hépatites virales B et C  constituent un véritable problème de santé 

mondial. Elles sont causées par deux virus appartenant à des familles distinctes. 

Plusieurs études ont démontré le rôle de ces virus dans les hépatopathies 

chroniques notamment dans les régions où ils sont endémiques. Ces maladies 

passent souvent de façon asymptomatique et les circonstances de leur  découverte 

sont en général des complications chroniques  et plus rarement fulminantes. Les 

signes cliniques peuvent être hépatiques ou extra-hépatiques. 

     Notre étude a porté d’abord sur une étude de la prévalence  l’antigène HBs et 

des anticorps anti-VHC chez des patients présentant des signes cliniques 

d’hépatopathie chronique. Dans cette  étude  rétrospective colligeant 190 cas  en 

provenance des services de Médecine A, B, C et E avec un sex-ratio de 1.6, nous 

avons obtenus des résultats positifs dans plus de 50 % des demandes d’analyses  

les plus fréquentes. La prévalence de l’antigène HBs est plus élevée chez les 

hommes que chez les femmes (28.13% contre 9.3%) alors que les anticorps anti-

VHC sont plus retrouvés chez  le sexe féminin (90.7% contre 71.87%) 

    Par la suite nous avons élargi notre étude au sein du service de gastro-

entérologie (médecine C) ou nous avons consultés 52 dossiers médicaux 

correspondant  à certaines demandes d’analyses. L’âge moyen est de 57 ans .Les 

prévalences des marqueurs  prédominent chez les hommes mais celle de l’antigène 

HBs est moins importante chez la femme. 

     14 cas de cirrhoses ont été répertoriés  ainsi que  9 cas d’hépato-carcinomes 

dont 3 sont associés à des cirrhoses. La moyenne d’âge est respectivement de 60 

ans et 57 ans. 



 

 

 Les femmes semblent plus touchées par la cirrhose et les anti-VHC sont retrouvés 

dans 42.85% des cas contre  28.6% pour l’antigène Hbs. La prévalence est de 50% 

pour les deux marqueurs dans les cas d’hépato-carcinome et il ya deux fois  plus 

d’hommes que de femmes.  

     La taille de notre population ne nous permet d’extrapoler nos résultats .Une 

étude approfondie sur un échantillon assez représentatif  serait intéressante pour 

évaluer la place de chacun des ces virus dans les hépatopathies chroniques au 

Maroc. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Abstract  

      Viral hepatitis B and C are a global health problem. They are caused by two 

viruses belonging to different families. Several studies have demonstrated the 

role of these viruses in chronic liver disease especially in areas where they are 

endemic. These diseases are often asymptomatic and so the circumstances of 

their discovery are usually chronic complications and more rarely acute and 

complicated cases. Clinical signs can be extra-hepatic or hepatic. 

 Our study focused primarily on a study of the prevalence of HBsAg and 

anti-HCV in patients with clinical signs of chronic liver disease. In this 

retrospective study gathering 190 cases from the services of Medicine A, B, C 

and E with a sex ratio of 1.6, we have had positive results in more than 50% of 

requests for analysis which are the most frequent. The prevalence of HBsAg was 

higher among men than among women (28.13% as against 9.3%). Anti-HCV are 

found higher among women than among men (90.7% against 71.87%)  

     Thereafter, we expanded our study in the service of Gastroenterology 

(medicine C) where we consulted 52 medical records corresponding to some 

requests for analysis. The average age is 57 years. Prevalence of markers 

predominates among men but the HBs antigen is lower among women than men.  

     We had 14 cases of cirrhosis and 9 cases of hepatocellular carcinoma. 3 of 

hepatocellular carcinoma are associated with cirrhosis. The average age is 60 

years and 57 years respectively for hepatocellular carcinoma and cirrhosis cases.  

  Women seem more affected by cirrhosis and anti-HCV were found in 42.85% 

cases against 28.6% for HBsAg. The prevalence is 50% for both markers in 

cases of hepatocellular carcinoma and there are more men who are affected than 

women.  



 

 

      The size of our population is little, so we cannot extrapolate our results to 

Moroccan population. A study on a representative population would be 

interesting to assess the position of each of these viruses in chronic liver disease 

in Morocco. 
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