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I. INTRODUCTION ET OBJECTIFS DE L’ETUDE : 

 

L’hépatite B constitue un véritable problème de santé publique avec plus de 2 

milliards de personnes infectées dans le monde et 350 millions de personnes 

avec une hépatite B chronique dans le monde selon l’OMS
1
. La gravité de 

l’infection réside dans son risque élevé d’évolution vers la chronicité et du 

développement d’une cirrhose ou d’un hépatocarcinome
2
. 

Les infections virales notamment celles dues au virus de l’hépatite B (VHB), de 

l’hépatite C (VHC) et de l’immunodéficience humaine (VIH), sont fréquentes 

chez les malades soumis à une hémodialyse chronique
3-5

. 

En plus de ces infections clairement identifiées, il existe une infection à VHB 

reconnue mondialement sous l’appellation d’infection à VHB occulte (VHBo)
 6

. 

Cette infection est caractérisée par la présence d’ADN du VHB en faible 

quantité et en l’absence de l’antigène HBs (AgHBs) qui est le marqueur habituel 

de l’hépatite B. La prévalence de l'infection VHBo varie entre 0 et 26.6% chez 

les patients hémodialysés
7
. 

La plupart des données disponibles sur l'infection occulte par le VHB 

proviennent d'études effectuées en analysant des échantillons de sang. En outre, 

les procédures techniques utilisées jusqu'à présent diffèrent grandement d'une  

étude à l'autre tant sur le plan de la spécificité que de la sensibilité.  

A l'heure actuelle, la méthode la plus efficace pour la détection d'une infection 

occulte par le VHB reste l'analyse d'ADN par la technique de PCR utilisant des 
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amorces oligonucléotidiques spécifiques d'au moins deux régions différentes du 

génome du VHB. Avec cette approche, seuls les cas dans lesquels l'ADN du 

VHB est détecté en utilisant au moins deux amorces peuvent être considérés 

comme positifs pour une infection occulte par le VHB
8-12

. 

L’objectif de notre étude est de déterminer la prévalence de l’infection occulte 

par le VHB chez les hémodialysés de trois centres d’hémodialyses : l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat (HMIMV), l’hôpital Cheikh Zay 

(HCZ) de Rabat et le Premier Centre Médicochirurgical d’Agadir (PCMA) ; et 

de dégager les recommandations pour le diagnostic de l’infection à VHB occulte 

chez les patients hémodialysés. 
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II. RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES :  

A. Le virus de l’hépatite B : 

1. Classification et structure du VHB: 

a. Classification : 

Le VHB est un virus enveloppé à ADN circulaire partiellement double brin 

appartenant à la famille des Hepadnaviridae, au genre Orthohépadnavirus. 

b.  Structure du VHB : 

b.1 La particule virale : 

Les particules infectieuses que l’on trouve dans le sérum sont sphériques et 

mesurent 42 nm de diamètre (Figure 1). Elles sont constituées d’une 

nucléocapside et d’une enveloppe lipoprotéique qui comporte les 3 protéines 

virales de surface : S (Small), M (Medium), L (Large) et des lipides 

membranaires provenant de la membrane des cellules de l’hôte
13

. 

On trouve également dans le sérum des personnes infectées par le VHB, des 

particules vides non infectieuses, sous forme de sphères de 22 nm de diamètre 

ou de bâtonnets dont le diamètre est de 22 nm et de longueur variable (Figure 1)
 

14
. 
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Figure 1 : Structure des différentes particules du VHB
14

  

b.2 Organisation génomique du VHB : 

Le génome du VHB, de structure compacte, est constitué d’un ADN circulaire, 

d’environ 3,2 kb, partiellement double brin et non fermé de manière covalente 

(Figure 2)
 15

. L’ADN comporte un brin de polarité positive de longueur variable 

(brin S ou brin plus) et un brin complet de polarité négative (brin L) qui contient 

non seulement la totalité du patrimoine génétique du virus mais également une 

courte redondance terminale. La polymérase virale est attachée de manière 

covalente à son extrémité 5’. Le brin plus possède à son extrémité 5’ un court 

oligoribonucléotide. Parmi les virus animaux, cette structure physique du 
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génome des hépadnavirus est unique. La réplication virale passe par une étape 

de transcription inverse. 

 

 

 

Figure 2 : Génome du VHB et principaux mutants.
15

 

Le génome du VHB possède 4 cadres ouverts de lecture chevauchants (ORF) :  

- l’ORF S code pour les 3 protéines de surface : la petite protéine majeure S 

(HBs), la protéine moyenne M ou préS2, et la grande protéine large L ou 

préS1 ; 

- l’ORF P code pour un polypeptide de 830 acides aminés dont le produit 

est l’ADN polymérase permettant la réplication du génome. Cet ADN 
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polymérase semble être la cible du core du VHC, par la formation d’un 

complexe, inhibant ainsi la réplication du VHB lors de la co-infection
16

 ;  

- l’ORF C code pour la protéine de la capside, l’Ag HBc, mais aussi pour 

un peptide portant l’antigénicité HBe. 

- l’ORF X code pour la protéine X dont le produit est un polypeptide de 

152 acides aminés. Cette protéine X semble avoir un rôle transactivateur 

et serait impliquée dans l’accélération de la réplication du VHB et 

soupçonnée être à l’origine de la relation entre le VHB et le carcinome 

hépatocellulaire. D’autre part, l’expression du VHB serait inhibée par la 

combinaison de la protéine X avec le core du VHC
16

. 

2. Epidémiologie du virus : 

a. Répartition géographique : 

Diffusément répartie au niveau mondial, l’infection chronique par le VHB 

toucherait, selon l’OMS, environ 350 millions de personnes. La mortalité 

attribuable aux infections par le VHB est de 1 à 2 millions d’individus, chaque 

année. 

L’OMS distingue à la surface du globe trois situations épidémiologiques, 

évaluées d’après le taux de portage chronique de l’Ag HBs dans la population 

adulte : 

- zone de faible endémie (avec une prévalence d’Ag HBs inférieure à 2 %) : 

Australie, Amérique du Nord, Europe de l’Ouest, 

- zone de moyenne endémie (prévalence de 2 % à 7 % d’Ag HBs) : Europe 

de l’Est, Union Soviétique, pays méditerranéens et Proche-Orient, 
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- zone de forte endémie (prévalence de 8 % à 20 % d’Ag HBs) : Afrique 

sub-saharienne, Asie du Sud-Est, Chine méridionale. 

b. Modes de transmission du virus : 

Le virus de l’hépatite B se transmet directement ou indirectement par les 

liquides biologiques provenant d’individus infectés ; notamment le sang, les 

sécrétions sexuelles (sperme, sécrétions vaginales). 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 par le VHB fait partie des infections 

sexuellement transmissibles (IST). 

 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’Ag HBs peuvent transmettre le 

virus à leur enfant. Elle est accrue lors de la présence de l’Ag HBe dans le 

sérum (risque de 90% en cas de séropositivité pour l’Ag HBe et 5 à 20% 

lorsque l’Ag 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 
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d’hépatite B aiguë 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 la vie. Dans 

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

fréquemment à un état de chronicité. 

 La transmission par les contacts quotidiens intrafamiliaux. 

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. 

3. Histoire naturelle de l’hépatite B virale : 

Après un contage avec le VHB, 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
17-18

. C’est une indication à la greffe de foie en urgence. 

Les critères principaux d’une 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. 

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. 
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 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’Ag HBs est présent 

dans le sérum associé une fois sur deux à l’Ag HBe. Ce portage réalise 

l’hépatite chronique persistante (HCP) ou hépatite chronique faiblement 

active. Cette forme peut guérir ou se transformer en 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 et une 

hépato-splénomégalie. Les examens biochimiques montrent des 

transaminases et des gammaglobulines augmentées. 

4. Diagnostic et dépistage : 

a. Diagnostic sérologique : 

Le diagnostic sérologique de l’infection par le VHB est basé sur la détection des 

différents antigènes et anticorps du virus. Ces marqueurs trouvent leur utilité 

dans plusieurs circonstances : 

- Lors du dépistage du VHB, trois marqueurs doivent être recherchés : 

l’AgHBs, les Anticorps anti-HBc totaux et les Anticorps anti-HBs ; 

- Lors du diagnostic d’une hépatite aiguë ; 

- Lors du diagnostic et de la prise en charge thérapeutique d’une hépatite 

chronique. 
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L’hépatite B aiguë se manifeste par la présence dans le sérum d’AgHBe, 

d’AgHBs et par l’apparition précoce des anticorps non neutralisants de type IgM 

dirigés contre l’Ag HBc. Une phase de séroconversion AgHBe/anti-AgHBe est 

ensuite observée. Dans la majorité des cas, l’infection est résolue et les antigènes 

viraux deviennent indétectables. L’apparition d’anticorps neutralisant anti-HBs 

indique que les patients ont acquis une immunité durable contre le VHB et 

confirme la rémission de l’infection. 

Lorsque se développe une hépatite chronique, il y a persistance de l’Ag HBs 

(au-delà de 6 mois) et on peut voir des IgM anti-HBc dans le sérum. Les niveaux 

d’Ag HBe peuvent aussi être augmentés (Tableau I) 
19

.  
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Tableau I : Récapitulatif des profils sérologiques les plus communs 
19

 

 

Interprétation 
Ag 

HBs 

Ac 

Anti-

HBs 

Ac anti-

HBc  

Ag 

HBe 

 

Anti-

HBe 

 

ADN 

VHB 
Ig 

totaux 

Ig 

M 

Immunité post-

vaccinale 
– + - (-) (-) (-) (-) 

Contact ancien 

guérison 
– +/- + (-) (-) (+) (-) 

Hépatite aiguë + (–) (–) + (+) (–) (+++) 

Porteur non 

répliquant 
+ – + (–) – + – 

a
 

Hépatite chronique 

(virus sauvage) 
+ - + (-) + - +++ 

Hépatite chronique 

(virus mutant) 
+ - + (-) - + ++ 

b
 

 

Entre parenthèses : les examens inutiles à demander pour l’interprétation. 

a
 Un taux inférieur à 10 000 copies par millilitre est non significatif et 

compatible avec le diagnostic de porteur non répliquant. Le taux des 

transaminases recherché régulièrement sur six mois est alors normal. Il n’y a pas 

de maladie hépatique évolutive. 

b
 Le taux sérique de particules virales peut être faible en cas d’infection par le 

virus mutant. Ce taux est le plus souvent supérieur à 100 000 copies et le taux 

des transaminases anormal sur des dosages répétés. L’atteinte hépatique peut 

évoluer vers une cirrhose. 
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b. Diagnostic moléculaire : 

Il est fondé sur les techniques de la biologie moléculaire appliquées à la 

détection et à la quantification du génome viral, ainsi qu’à l’analyse de ses 

séquences. 

b.1 Tests de charge virale : 

Plusieurs types de tests sont actuellement disponibles, reposant soit sur des 

techniques d’ADN branché, soit sur des techniques de PCR qualitatives et  

quantitatives, soit sur des techniques de PCR en temps réel. 

Il est important de noter que tous les tests n’ont pas les mêmes performances en 

termes de sensibilité, mais aussi en termes d’éventail de détection (figure 3)
 20

. 

Ceci est important car certains tests peuvent ne pas quantifier des charges virales 

très élevées, nécessitant donc une dilution des échantillons sériques pour une 

détermination précise de celle-ci, si elle est supérieure au seuil supérieur de 

détection. Les résultats sont rendus en copies d’ADN/ml de sérum ou bien plus 

récemment en UI/ml. Plusieurs études ont montré qu’il existait une corrélation 

statistique entre la charge virale et le degré des lésions hépatiques 
21-23

. 
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Figure 3 : Les tests de quantification de la charge virale du VHB : 

Présentation des seuils et éventails de détection de la charge virale en 

fonction des tests.
20 

La cinétique de la charge virale permet d’assurer le suivi lors du traitement 

antiviral. Lors de l’utilisation d’analogues de nucléosides, il est recommandé 

d’obtenir des charges virales inférieures à 10
3
 copies/ml pour limiter le risque de 

développement ultérieur de résistance aux antiviraux 
24, 25

. 

b.2 Tests d’analyse des séquences du VHB: 

L’analyse des séquences génomiques du VHB permet de déterminer les 

génotypes viraux et d’identifier et les principaux mutants du VHB. Plusieurs 

méthodologies sont actuellement disponibles. Le séquençage du génome viral 

est la technique de référence 
26-28

. Il repose sur l’amplification d’une partie du 
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génome viral par PCR et l’analyse de séquence des amplicons. Ces 

méthodologies ont l’avantage de pouvoir détecter toute nouvelle mutation. 

A l’instar du virus l’hépatite C, un test de type LiPA  a été développé dans le 

cadre de l’hépatite B. Il s’agit d’une méthodologie reposant sur un principe 

d’hybridation de produits d’amplifications par PCR sur des bandelettes de 

nitrocellulose comportant des sondes spécifiques des différents mutants ou des 

différents génotypes 
25, 28

. Cette technique a l’avantage d’être plus sensible que 

le séquençage direct et de pouvoir détecter des variants minoritaires, s’ils 

représentent au moins 5 % de la population virale. Son inconvénient majeur est 

de ne détecter que les mutations connues. 

5. Prévention et traitement de l’hépatite B : 

a. Prévention : 

La prévention vise d’une part, à réduire les risques de transmission du VHB par 

le dépistage et les campagnes de sensibilisation ; et d’autre part, à protéger 

l’individu par la vaccination. 

La majorité des vaccins actuellement disponibles porte uniquement les 

déterminants HBs (Engerix B®, HBV VAX DNA®), sauf le Genhevac B® qui 

contient HBs et pré S2. L’immunisation active par vaccination nécessite des 

rappels après 1, 6 et/ou 12 mois. L’efficacité du vaccin est de 95%.  

L’immunisation passive est proposée uniquement en cas de contage accidentel 

chez un sujet non vacciné ou chez le nouveau né de mère porteuse de l’AgHBs. 

Elle peut être obtenue par l’administration intramusculaire des 

immunoglobulines anti-HBs dans une proportion de 0,06 ml/kg de poids 



RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES 

 

~ 17 ~ 
 

corporel. Pour le nouveau né, ces immunoglobulines  devraient être administrées 

dans les 12 heures qui suivent la naissance 
29

. 

b. Traitement antiviraux : 

L’objectif du traitement est d’éliminer le virus ou du moins réduire la réplication 

virale et diminuer l’activité hépatique afin de prévenir l’apparition de la cirrhose 

et du carcinome hépatocellulaire.  

Cinq médicaments ont actuellement l’autorisation de mise sur le marché (AMM) 

pour le traitement de l’hépatite chronique B: l’interféron, l’interféron pégylé, la 

lamivudine, l’adéfovir et l’entécavir. 

 L’IFN (pégylé ou non) dont le mode d'action est double, possède une 

activité antivirale (inhibition des transcrits viraux) et une activité 

immunomodulatrice (stimulation de la réponse immunitaire). L’interféron 

est efficace chez une minorité de patients, et est associé à de nombreux 

effets secondaires qui limitent sa tolérance. 

 La lamivudine est un analogue de cytidine avec une forte activité 

antivirale. Elle a une bonne tolérance mais nécessite une administration 

prolongée. Cependant son efficacité est limitée par l’émergence de virus 

mutants résistants 
15

. 

 L’adéfovir est un analogue de nucléotide de l’adénosine monophosphate, 

qui agit comme un inhibiteur compétitif de la réplication virale. 

L’adéfovir a été récemment autorisé dans le traitement des hépatites B 

chroniques. 
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 L’entécavir est un analogue de déoxyguanosine, qui inhibe 

potentiellement la polymérase virale en s'attaquant à l’étape d’amorçage 

et d’élongation de la réplication virale.  

Avec ces molécules antivirales on peut distinguer deux stratégies thérapeutiques 

différentes : 

 un traitement de durée limitée afin d’obtenir une réponse prolongée après la 

fin du traitement; c’est la stratégie proposée avec l’IFN-,  qui a 2 mécanismes 

d’action: un effet antiviral et un effet immunomodulateur. 

 un traitement de longue durée pour parvenir à une réponse maintenue; c’est 

la stratégie utilisée avec les analogues nucléosidiques ou nucléotidiques qui ont 

un seul mécanisme d’action: un effet antiviral sans effet immunomodulateur. 

Cette stratégie pose 2 problèmes : le risque de développement d’une résistance 

avec un phénomène d’échappement et celui  de réactivation rapide après l’arrêt 

du traitement. 

L’avenir du traitement de l’hépatite chronique B repose logiquement sur les 

associations thérapeutiques utilisant de nouvelles molécules dont les 

mécanismes d’action seraient différents et complémentaires 

(immunomodulateurs et antiviraux). 

B. Infections occultes par le VHB : 

L’infection chronique par le VHB est définie par la présence de l’AgHBs dans le 

sérum des patients pendant une durée au moins égale à 6 mois. La 

séroconversion AgHBs/Ac anti-HBs a été longtemps considéré comme 

l’indicateur essentiel de la rémission d’une hépatite B. Néanmoins, des études 
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ont montré, au début des années 80, la transmission du VHB lors de transfusion 

en l’absence d’AgHBs 
30, 31

. Par ailleurs des cas avérés d’infections par le VHB 

ont été décrits chez des transplantés d’organes issus de donneurs non porteurs 

d’AgHBs et pour lesquels un dépistage du VHB par PCR avait été effectué avec 

la sensibilité de l’époque 
32, 33

. Le récent essor de la biologie moléculaire et le 

développement de techniques de PCR très sensibles ont permis de détecter des 

traces de l’ADN du VHB dans le foie et le sérum de patients en l’absence 

d’AgHBs. Ainsi, la notion d’infection "occulte, silencieuse ou latente" par le 

VHB a été introduite, définissant la présence d’ADN du VHB en l’absence de 

détection de l’AgHBs. 

L'existence de ce type d'hépatite, sa fréquence et son importance clinique sont 

maintenant reconnues suite à de nombreuses publications et revues qui font le 

point sur ce problème 
6, 8, 34, 35

. En effet, plusieurs études ont rapporté la présence 

de l’infection VHB occulte dans diverses situations cliniques. Il faut noter que le 

nombre de publications sur ce sujet pendant les 5 dernières années équivaut au 

nombre de publications de 1980 à 2000 
36

.  

Néanmoins les mécanismes et les conséquences de l’infection VHB occulte 

restent encore mal élucidés, en particulier dans le cadre de la co-infection avec 

le VHC. 

1. Diagnostic moléculaire des infections VHB occultes : 

Les patients ayant une hépatite B occulte n’ont  pas, par définition,  d’AgHBs, 

mais certains peuvent avoir des Ac anti-HBc ou parfois des Ac anti-HBs. 

L’infection occulte est dite alors séropositive lorsqu’il existe un marqueur 

sérique du virus B (le plus souvent un Ac HBc isolé ou Ac HBs et Ac HBc 
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positifs), et séronégative lorsqu’aucun marqueur n’est présent. Chez ces patients, 

les charges virales du VHB sont fluctuantes et faibles contrairement à une 

infection VHB classique où les charges virales sont supérieures à 10
9
 UI/ ml du 

sérum. Aussi, la recherche du VHB occulte fait appel à des méthodes 

moléculaires ultrasensibles. 

a. Détection du VHB occulte : 

L’ADN du VHB a été détecté dans le sérum, le foie mais aussi dans les cellules 

mononuclées du sang périphérique (Peripheral Blood Mononuclear Cells : 

PBMC). 

Du fait de la faible quantité de virus circulants lors de l’hépatite B occulte, la 

plus part des études ont utilisé des techniques de « PCR nichées », en 2 étapes 

de manière à augmenter la sensibilité de la détection. Le niveau de sensibilité de 

ces techniques se situe entre 1 à 10 copies par essai 
34, 37

. Cette sensibilité varie 

en fonction du compartiment étudié (foie, sérum, cellules nucléées), des amorces 

et des modalités des tests de PCR. A ce jour, il n’existe pas de méthode 

standardisée, ni au niveau de l’extraction des acides nucléiques qui influent sur 

les résultats des tests, ni au niveau des PCR et le choix des amorces. Dans le 

sérum, les PCR dans le gène S semblent être plus sensibles selon plusieurs 

études mais pas toutes 
37

, alors que dans le foie, la PCR est plus sensible dans le 

gène X 
38, 39

. La majorité des études récentes ont combiné plusieurs jeux 

d’amorces dans les gènes S, X et C du VHB pour optimiser la sensibilité et la 

spécificité de la technique utilisée. 

Enfin, pour augmenter la sensibilité de la méthode, les produits de PCR font 

l’objet d’un transfert sur membrane et hybridation avec une sonde VHB
37

. 
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b. Quantification de la charge virale : 

Dans le cadre des infections occultes par le VHB, la charge virale sérique est le 

plus souvent inférieure à 10
4 
copies/ml 

40, 41
 et elle fluctue dans le temps 

42, 43
. En 

outre, la quantité d’ADN du VHB est habituellement plus élevée dans le foie 

que dans le sérum 
9, 44

. Cependant, dans certains cas, l’ADN du VHB est 

détectée seulement dans le sérum 
45

. Il pourrait être la conséquence d’une 

localisation extra-hépatique du VHB. Plusieurs méthodes sont actuellement 

disponibles pour la quantification de l’ADN VHB 
46

. 

Cependant, les nouvelles méthodes de PCR en temps réel semblent plus 

prometteuses en termes de sensibilité et de spécificité pour quantifier les faibles 

charges d’ADN du VHB retrouvées dans les infections VHB occultes.  

2. Prévalence des infections VHB occultes : 

Les études consacrées à l’infection VHB occulte montrent une prévalence 

variable,  allant de 20 à 50% de la population étudiée. Cet écart peut être attribué 

à plusieurs raisons : 

 l’endémicité de l’infection VHB dans la région étudiée, 

 la population ciblée par l’étude : nombre, personnes à risques 

(toxicomanes), donneurs de sang, hémodialysés…, 

 la performance des techniques utilisées, le choix des amorces et 

l’interprétation des résultats obtenus par amplification (jeux d’amorces 

localisées sur 2 ou 3 gènes), 

 la nature du prélèvement (sérum ou biopsie de foie),  
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 le statut clinique des patients et le profil vis-à-vis des Ac anti-HBc isolés. 

a. Variations géographiques : 

L’existence de l’hépatite B occulte semble plus importante dans les pays d’Asie 

où l’endémie pour le VHB est forte. Néanmoins, de nombreux cas ont été décrits 

dans les pays occidentaux à faible endémie 
47-50

. Il est maintenant établi que la 

prévalence des hépatites occultes se situe entre 20 à 30 % des cas d’hépatites 

d’étiologies inconnues 
36

. 

b. Variations en fonction du statut clinique : 

L’ADN du VHB a été observé, à des taux variables, dans le sérum de patients 

AgHBs négatif dans diverses situations cliniques. Dans la population générale, 

la prévalence moyenne observée chez les donneurs de sang ou d’organes est 

inférieure à 20%. Une étude récente menée dans une communauté Inuit au 

Canada 
51

 révèle que l’ADN du VHB a été retrouvé chez 8% des individus sans 

aucun marqueur sérologique du VHB et chez 18% des sujets possédant à la fois 

des Ac anti-HBc et anti-HBs. Quelque soit le contexte clinique, les infections B 

occultes sont plus fréquemment retrouvées chez les sujets ayant des Ac anti-

HBc isolés 
34, 35

. En Europe, 1 à 1, 5% de la population générale possède des Ac 

anti-HBc isolés 
35

. Ce portage est particulièrement fréquent dans certaines 

populations comme les toxicomanes par voie intraveineuse (54%), les 

hémodialysés (31%) et les personnes co-infectés par le VIH et/ ou le VHC. En 

effet, 17 à 42% des sujets co-infectés par le VIH et 20 à 49% des sujets co-

infectés par le VHC, ont des Ac anti-HBc 
37, 52

. Chez ces populations la 

prévalence de l’infection VHB occulte est plus importante. En effet, dans le 
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cadre de la co-infection avec le VHC, la fréquence des infections VHB occultes 

est de 33% en Italie et de 87% au Japon 
9, 53

. 

3. Mécanismes des infections VHB occultes : 

Malgré le grand nombre d’études consacrées aux infections VHB occultes, les  

mécanismes moléculaires et immunologiques ne sont pas clairement identifiés. 

En effet, les éléments qui interviennent dans le maintien d’une réplication virale 

faible mais stable en l’absence d’AgHBs détectable restent à définir. Plusieurs 

hypothèses ont été proposées. 

a. Mutations dans le génome du VHB : 

Plusieurs auteurs ont suggéré que la variabilité génétique du VHB pouvait être à 

l’origine de l’absence de l’AgHBs 
54-57

. Le déterminant "a", qui est la région de 

plus forte antigénicité des protéines de surface, est particulièrement affecté par 

de nombreuses mutations 
56

. En effet, une simple substitution dans cette région 

peut être à l'origine de modifications importantes au niveau du déterminant "a" 

qui échappera alors à la reconnaissance des anticorps anti-AgHBs circulants 
57-

60
. Les virus ainsi mutés vont échapper à la réponse immune de l’hôte et aux 

tests diagnostiques classiques 
61, 62

. 

D’autres mutations, dans le gène S et/ ou d’autres gènes, sont susceptibles 

d’inhiber la synthèse de l’AgHBs 
57

.  

Une étude récente a montré que, chez 33 patients anti-HBc positif et AgHBs 

négatif, la fréquence de mutations au niveau du déterminant "a" est de 22,6 

substitutions/1000 acides aminés (aa)  alors que, pour les autres régions du gène 

S la fréquence de mutations est de seulement 9,4 substitutions/1000 aa et ceci en 
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comparaison avec le groupe contrôle de patients AgHBs positifs (n=36 ; 

7,5/1000 aa pour le déterminant "a", 12/1000 aa pour le reste du gène S) 
56

. Bien 

qu'aucune mutation unique n'ait été identifiée, une fréquence de mutations aussi 

élevée dans une même région ne peut contribuer qu'à la mise en place d'une 

infection B occulte. 

b. Intégrations de l’ADN du VHB dans le génome de l’hôte : 

Le phénomène d'intégration de séquence d'ADN du VHB dans l'ADN 

chromosomique cellulaire pendant l'infection aiguë et chronique du VHB est 

connu 
63-65

. Lors des infections occultes par le VHB, les formes épisomales et 

intégrées ont été mises en évidence. Il a été possible dans certaines études 

d’identifier et de séquencer des génomes entiers du VHB. Cependant, dans 

certains cas, les différentes régions du génome n'ont pas pu être amplifiées 

simultanément chez un même patient 
66

. Ceci pourrait être lié à une intégration 

d’ADN viral partiellement délété ou fragmenté. Lors de l'intégration d'ADN du 

VHB, un réarrangement de la séquence d'ADN viral est aussi possible altérant 

alors l'expression de l'AgHBs 
65

. 

c. Infections des cellules mononuclées du sang périphérique : 

De nombreuses études ont démontré le lymphotropisme du VHB. Certaines 

études ont pu montrer la présence dans les cellules mononuclées du sang 

périphérique (PBMC) du VHB et/ ou de formes réplicatives du VHB 
67-70

. 

L’ADN du VHB a également été retrouvé dans les PBMC de patients 10 ans 

après transplantation hépatique post hépatite B et ce malgré 

l’immunoprophylaxie contre le VHB. Les PBMC pourraient servir donc de 

réservoirs à une réplication faible mais persistante du VHB. 
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Le rôle de réservoir joué par le PMBC a été démontré dans des cas de 

réactivation post-transplantation hépatique 
 71, 72

. En effet, après une 

transplantation hépatique, l'administration à haute dose d'immunoglobulines 

anti-HBs devrait permettre de prévenir la récidive de l’infection par le VHB 

chez les patients greffés. Cependant, de l'ADN du VHB a été détecté dans les 

PBMCs de ces patients 
71

, et pourrait être à l’origine de la récurrence de 

l’infection. De plus, les PBMCs favoriseraient la sélection de souches mutantes 

du VHB lors de la réactivation de l’infection après une greffe du foie. En effet, 

un cas de réactivation virale après transplantation hépatique a été décrit, et dont 

l’origine a été attribuée à une population virale VHB mutante qui était 

minoritaire avant la greffe et détectée seulement dans les PBMCs 
72

. 

Les travaux de Michalak et coll. sur la marmotte avaient déjà montré le caractère 

infectieux des PBMC contenant le VHB 
73

. En outre, dans une étude récente sur 

l’infection occulte par le VHB et sa compartimentation, Michalak et coll. ont 

identifié, dans le modèle de la marmotte, deux formes physiopathologiques 

d’infection occulte, une forme purement lymphoïde, conséquence d’une 

infection par un inoculum faible, et une forme hépatique et lymphoïde, 

secondaire à une hépatite aiguë 
74

. 

d. Réponse immunitaire altérée de l’hôte : 

L’évolution de l'infection par le VHB dépend des interactions dynamiques entre 

l’importance de la réplication virale et la réponse immunitaire. Une réponse 

adéquate et multi-spécifique des cellules T dirigée contre les protéines du VHB 

permet d'obtenir la résolution de l'infection, tandis qu'une réaction immunitaire 

insuffisante et inadaptée permettrait la persistance de l'infection par le VHB à 
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faible réplication et conduirait à l’installation d’une infection B occulte. Les 

patients ayant guéri d’une hépatite B aiguë peuvent tout de même conserver un 

taux d'ADN du VHB faible mais détectable dans le sérum, pendant une période 

variable, malgré la présence d'anticorps anti-VHB et de lymphocyte T 

cytotoxiques spécifiques du VHB 
75

. Ces résultats montrent donc les limites de 

la réponse immunitaire dans sa capacité à éliminer le VHB qui maintient sa 

réplication à un faible niveau. 

e. Co-infections : 

L’infection VHB occulte a été fréquemment rapportée chez les patients atteints 

d’hépatites C chroniques 
9
. Des études suggèrent que lors des co-infections, le 

VHC, par sa protéine de capside, exerce un effet suppresseur sur la réplication et 

l’expression du VHB 
76

. Schuttler et coll. ont montré que la protéine de capside 

du VHC agit sur la transcription du VHB par inhibition de l’expression des 

enhancers 
77

. Par la suite, Chen et al, ont démontré, en culture cellulaire, que la 

protéine de capside du VHC exerce une forte suppression de la réplication du 

VHB et de l’expression des gènes viraux 
16

. Leurs résultats suggèrent que 

l’inhibition de la transcription du VHB est due à l’interaction directe de la 

protéine de capside du VHC avec la protéine transactivatrice X du VHB. De 

plus, de nombreuses études ont rapporté l'existence d'une délétion de huit 

nucléotides dans la région du promoteur du core et du gène X du VHB chez des 

patients co-infectés par le VHC et par des VHB cryptiques 
53, 54, 78

. Cette délétion 

ne semble pas être présente chez les patients monoinfectés par le VHB 
53

. 
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4. Implications cliniques des infections à VHB occultes : 

Quelle que soit l’origine géographique des patients ou leurs statuts cliniques, la 

réalité de l’existence des hépatites occultes n’est plus à démontrer. En effet, 

l'ADN du VHB a été détecté dans le sérum de patients AgHBs négatif dans de 

nombreuses situations cliniques : dans 30% des hépatites d’étiologies inconnues 

34
, lors d'hépatites chroniques non-A  non-G 

10
, lors d'hépatopathies alcooliques 

et de CHC 
79

, lors de réactivations virales après immunodépression 
80

, lors 

d'hépatites B aiguës 
81

, lors de transfusions sanguines, de dons d'organes et de 

dons de cellules souches hématopoïétiques 
82

. 

a. Transmission de l’infection VHB occulte : 

a.1 Transfusion : 

Le risque résiduel de transmission sanguine du VHB est supérieur à celui du 

VHC et du VIH. Ceci est dû aux cas de transmission du VHB via des donneurs 

de sang ayant un statut AgHBs négatif, et considérés donc comme non 

contaminants. Le premier cas de transmission du VHB par un donneur AgHBs 

négatif a été décrit en 1978 lors d’une transfusion sanguine 
30

. Depuis d’autres 

cas ont été rapportés. Les expériences menées chez le chimpanzé ont confirmé le 

risque infectieux lié aux hépatites B occultes. En effet, l’ADN du VHB, cloné à 

partir du sérum de patients ayant une infection B occulte, a été inoculé au 

chimpanzé, qui a développé une hépatite B typique 
83

. 

a.2 Transplantation : 

Plusieurs études ont rapporté que certains patients développaient des hépatites B 

suite à une transplantation de foie ou de rein provenant de donneurs négatifs 
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pour l'AgHBs 
32, 33, 84-87

. Le risque de contracter une infection à VHB après une 

greffe de foie varie entre 25 et 94% 
6
. Une étude récente a rapporté chez un 

patient transplanté du foie, une hépatite aiguë juste après greffe de foie d’un 

donneur sans marqueurs sérologiques d’infection B 
88

. L’analyse rétrospective a 

permis de démonter que le receveur était porteur d’une infection B occulte, qui 

s’est réactivée après la transplantation 
88

. Ces données montrent le caractère 

infectieux des infections occultes et le rôle joué par les sites extrahépatiques 

dans le maintien de cette infection. 

Le risque de transmission du VHB lors des greffes de moelle osseuse est faible 

mais n’est pas exclu. Des cas de réactivation virale conduisant à des hépatites 

fulminantes ont été rapportés 
89, 90

. Iwai et coll. ont décrit un cas d’hépatite 

fulminante 22 mois après greffe de moelle osseuse de donneurs ayant une 

infection B occulte 
90

. 

a.3 Hémodialyse : 

Chez les patients hémodialysés, le risque d’infection virale est prévisible, 

compte tenu du déficit immunitaire induit par l’insuffisance rénale, de 

l’utilisation d’un même appareil pour plusieurs malades dont la désinfection 

totale est impossible, du risque secondaire lié au non-respect des règles 

d’hygiène et du risque de contamination évalué à 30 % de cause inconnue. 

Dans ce groupe, l’infection par le VHB reste l’infection virale le plus souvent 

transmise par la transfusion sanguine avec un risque de contamination de 1/200 

000 poches transfusées du fait de la fenêtre sérologique 
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La prévalence de l’hépatite B occulte est également importante chez les patients 

hémodialysés, allant de 14 à 36% 
51, 91-93

. Cabrerizo et al, ont retrouvé l’ADN du 

VHB en l’absence d’AgHBs dans 58 % des sérums, et 54% des PMBC de 

patients hémodialysés 
92

. Une étude plus récente, menée aux Etats-Unis, a 

montré que 3,8 % des hémodialysés avaient une infection B occulte 
94

. 

    Les patients hémodialysés chroniques ont un risque infectieux non 

négligeable au VHB qui augmente avec la durée de l’hémodialyse en raison du 

nombre élevé de séance de transfusion sanguine, l’accès vasculaire prolongé, et 

l’exposition à des patients et équipements contaminés. 

b. Infection VHB occulte et évolution de l’hépatite : 

b.1 Hépatite aiguë et hépatite fulminante : 

Au cours des hépatites aiguës de cause indéterminée, on retrouve, à des 

proportions variables, de l’ADN du VHB en PCR dans le sang ou le foie 
8
. 

L’infection aiguë générée par le VHB occulte est généralement bénigne 
95

, mais 

peut être parfois grave et nécessitant un traitement antiviral 
88

. 

Dans des cas d’hépatites fulminantes, des études ont montré chez des patients 

AgHBs négatifs,  la présence de l’ADN du VHB à des proportions variant de 0 à 

47 % 
96-99

. La variation de ces prévalences d’infection B occulte peut être 

attribuée, en partie, à l’endémicité du VHB dans le pays où l’étude a été menée. 

b.2 Réactivation : 

Plusieurs études ont rapporté la fréquence de l’infection VHB occulte chez les 

patients exposés à l’immunodépression chimique ou autre. En effet, des cas de 

réactivation ont été décrits chez patients sous immunosuppresseurs dans le cas 
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de traitement ou de prophylaxie après transplantation 
90, 100-102

, alors que ces 

patients n’avaient pas d’AgHBs. Cela démontre l’intérêt de la recherche de 

l’infection VHB occulte et de la mise en place d’une chimioprophylaxie 

antivirale au profit de ces patients avant la transplantation. 

b.3 Carcinome hépatocellulaire : 

Si l’association entre l’hépatite B chronique active et le CHC a été bien établie, 

le rôle de l’infection VHB occulte dans le développement du CHC n’est pas non 

plus négligeable au vu des données préliminaires existantes. En effet, 

l’estimation de la prévalence du VHB occulte parmi les patients atteints 

d’hépatocarcinome varie de 5 à 80 % 
6
. Plusieurs observations sont en faveur 

d’une corrélation entre l’hépatite B occulte et l’évolution vers 

l’hépatocarcinome 
8
, y compris dans le modèle de l’hépatite B de la Marmotte. 

En effet, des CHC se développent chez 10 à 20% des marmottes infectées par le 

WHV mais AgHBs(-). En outre, l’ADN du VHB a été détecté dans certains cas 

de CHC survenus, en l’absence de cirrhose, chez des jeunes adultes ou enfants 

AgHBs négatifs. Un risque important de développement de CHC, a été observé 

chez des patients ayant uniquement des Ac anti-HBs 
103

. Enfin, plusieurs études 

ont rapporté la fréquence importante des VHB occultes dans les CHC post 

hépatites C chroniques 
10, 104, 105

. 
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III. MATERIELS ET METHODES : 

A. Période, lieu et type de l’étude  

Notre enquête est une étude transversale rétro-prospective réalisée sur une 

période de 06 mois, de Janvier à juin 2010, sur des prélèvements de trois 

sites d’hémodialyse ; l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V (HMIM V) 

de Rabat, le Premier Centre Médico-chirurgical d’Agadir (PCMA) et l’Hôpital 

Cheikh Zayd (HCZ).  

Au total, ce sont 147 patients qui ont été étudiés (54 patients à l’HMIM V, 43 

patients au PCMA et 40 à l’HCZ). 

B. Critères d’inclusion et d’exclusion : 

Ont été inclus dans cette enquête les patients des deux sexes ayant une 

insuffisance rénale chronique recevant un traitement de suppléance par 

hémodialyse et qui sont suivis dans les centres durant la période de l’étude.  

C. Méthodologie  

Le recueil des informations a été effectué en remplissant des fiches de 

renseignement préétablies (données épidémiologiques, les antécédents cliniques 

et les facteurs de risque) (voir annexes N° 1). 

Les prélèvements des centres de Rabat ont été réalisés le jour même de dialyse 

de chaque patient, ceux d’Agadir, ont été décantés (pour les tubes secs) et 

congelés à – 80°C (sérums et tubes héparinés) pour être ensuite acheminés en 

totalité dans le carboglace vers le laboratoire de Virologie de l’HMIM V, Rabat. 
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Les prélèvements ont été codés et analysés. La conservation des sérums s’est 

faite à – 80°C (sérothèque).   

Nous avons déterminé les marqueurs sérologiques de l’hépatite B (VHB) par 

ELISA en utilisant les kits commerciaux (Enzygnost® HBsAg 6.0 Assay; 

Monolisa® HBs Ag Assay, Monolisa® anti-HBc PLUS Assay, Enzygnost® 

Anti-HBc Ig M Assay). Elles reposent sur l'utilisation d'un support solide (puits 

de microplaques). Celui-ci est recouvert soit d'antigènes viraux pour la détection 

des anticorps, soit d'anticorps monoclonaux pour la détection des antigènes. 

Le sérum du patient est mis au contact du support ainsi revêtu. Un complexe 

antigène-anti corps se forme alors. La révélation de ce complexe est effectuée 

par la fixation d'une enzyme transformant un substrat spécifique en composé 

coloré ou émettant un signal. La détection du signal est ensuite assurée par un 

spectrophotomètre ou un chimioluminomètre, selon le type de signal émis (voir 

annexes N°2). 

Les résultats sont habituellement exprimés par un ratio qui correspond au signal 

de l'échantillon sur le signal du seuil établi pour chaque trousse utilisée. Le ratio 

est proportionnel ou inversement proportionnel à la quantité de marqueur 

présente dans le sérum, selon qu'il s'agit de techniques dites directes ou de 

techniques par compétition. 

Les techniques sont décrites de façon précise dans chaque type de coffret. 

L’ADN a été extrait avec le kit High Pure viral Nucleic Acid kit®  (Roche®, 

Germany) conformément aux recommandations du fabricant. L’ADN du VHB a 

été recherché sur le système de PCR en temps réel Light Cycler 2.0.  
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Le dépistage de l’hépatite virale C a fait appel de façon systématique d’une part, 

à la recherche des anticorps anti-VHC par la technique ELISA de 4
ème

 

génération (INNOTEST® - Dade Behring  BEP2000) (Figure 4) à partir d’un 

prélèvement de sang réalisé sur tube sec ; et d’autre part, à la recherche de 

l’ARN du VHC, par la technique de PCR en temps réel quantitative: 

AmpliPrep/cobas TaqMan HCV ROCHE® (seuil de détection : 15 UI/ml) 

(Figure 5). 
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Figure 4 : Dade Behring  BEP2000 du laboratoire de virologie de l’HMIMV 

 

 

 

 

Figure 5 : COBAS® TaqMan® du laboratoire de virologie de l’HMIMV 
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D. Analyse statistique : 

L’analyse statistique a été effectuée par le logiciel SPSS Base pour Windows 

version 10.0.  
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III. RESULTATS : 

A. Caractéristiques sociodémographiques (tableau II) : 

Durant la période de l’étude, 147 patients ont été suivis au niveau des 

centres d’hémodialyse (54 patients à l’HMIM V, 43 patients au PCMA et 40 à 

l’HCZ). Le Sex-ratio F/H était de  0,8 (62 femmes et 75 hommes).  

L’âge moyen était de 52,17 ans avec des extrêmes allant de 14 à 80 ans. La 

durée moyenne d’hémodialyse était de 57,8 mois (3 – 252 mois).  

La néphropathie initiale a été déterminée pour 60 % des cas (88 patients), le 

diabète était la cause la plus incriminée (Figure 6).    
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Tableau II : Caractéristiques sociodémographiques de la population 

étudiée. 

Paramètre Moyenne/ Fréquence 

Nombre 147 

Sexe féminin 42 % 

Sexe masculin 58 % 

Age 52,17 ans (14 – 80) 

Ancienneté en hémodialyse 57,8 mois (3 – 252) 

 

 

 

Figure 6 : Néphropathie initiale chez nos patients. 

 

 

27% 

11% 

15% 
12% 

35% 

Néphropathie Initiale 

Diabète

Glomérulonéphrite chronique

Néphropathie interstituelle
chronique (NTIC)

Néphropathie vasculaire

Inconnue



RESULTATS 

 

~ 40 ~ 
 

B. Prévalence des hépatites virales B : 

    Chez les 147 patients inclus dans notre étude, la recherche de l’AgHBs est 

revenue positive dans 7 cas, soit une séroprévalence de 4,76 %. L’anticorps HBc 

était positif chez 17 patients (12 %). 

   La recherche de l’ADN du VHB était positive dans 16 cas soit une prévalence 

de l’hépatite B de 10.88 %.  

   Parmi cette population, 9 patients présentaient une infection occulte soit une 

prévalence générale de 6,80 % dont 6 sont AcHBc+ (soit 35,29% des patients 

AcHBc+ de l’étude) et 2 sont porteurs d’une hépatite C soit une prévalence de la 

coinfection VHC-VHB occulte de 1,36%. 

Le tableau III résume la prévalence des marqueurs de l’hépatite B chez nos 

patients hémodialysés. 

C. Prévalence des hépatites virales C : 

Parmi les 147 patients inclus, la recherche des anticorps anti-VHC par le 

test ELISA a été positive chez 16 patients (13 à Rabat et 3 à Agadir). Pour un 

patient, le résultat de la sérologie anti-VHC a été douteux avec un Ratio DO 

patient / DO cut-off proche de 1 à plusieurs reprises, le résultat de la PCR est 

revenu positif avec une charge virale de 75 000 UI/ml. La séroprévalence est 

donc estimé à 11%. 

La PCR s’est révélée positive chez 15 malades soit une prévalence de 

10%, avec une charge virale moyenne de 277 000 UI/ml (Tableau IV). Pour 

trois malades, nous avons trouvé une discordance des deux tests (ELISA 
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positive, PCR négative). La prévalence globale du VHC dans cette série (ELISA 

et/ou PCR positives) est donc estimée à 11%. 

 

Tableau III : Prévalence des marqueurs de l’hépatite B dans notre 

étude. 

 Nombre de patients N (%) 

Nombre total 147 (100) 

Séroprévalence AgHBs (+) 7 (5) 

Prévalence AcHBc (+) 17 (12) 

Prévalence ADN VHB (+) 16 (11) 

Prévalence AgHBs+/ADN VHB (+) 7 (5) 

Prévalence AgHBs-/ADN VHB (+) 9 (7) 

Prévalence AcHBc+/ADN VHB (+) 6 (4) 

Prévalence AcHBc-/ADN VHB (+) 3 (2) 

Prévalence HVC+/ADN VHB (+) 2 (1,36) 

 

 

Tableau IV : Prévalence de l’HVC dans nos centres d’hémodialyse. 

 Nombre de patients N (%) 

Nombre total 147 

Séroprévalence Ac HVC (+) 16 (11) 

Prévalence Ac+/PCR (+) 15 (10) 

Prévalence Ac+/PCR (-) 1 (0,6) 
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IV. DISCUSSION : 

A. Etudes de l’infection VHB occulte chez les hémodialysés : 

Les patients hémodialysés sont un groupe à haut risque de contracter des 

infections  transmises par voie parentérale, non seulement en raison du nombre  

important de transfusions sanguines reçues, et les procédures invasives qu'elles 

subissent, mais aussi en raison de leur état d'immunodépression. 

Suspectée dans le cadre de la transmission par transfusion sanguine à partir de 

donneurs ne possédant que des anticorps anti-HBc comme seul marqueur de 

l’infection, l’existence d’hépatites B occultes a été confirmée grâce à 

l’avènement des techniques de biologie moléculaire. 

La prévalence de l’infection VHB occulte chez les hémodialysés est de 6,12% 

dans notre série de 147 patients hémodialysés. 

Dans la littérature, cette prévalence dans une population sud-coréenne 

d’hémodialysés a été signalée à 0%
106

, comparativement à 5,2% en Egypte
107

 

(Tableau V). En Italie, Di Stefano et al, ont trouvé une prévalence de 26,6%
108

 

tandis que les prévalences de la Turquie variaient de 1,25%
109

 à 12,4%
110

. 
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Tableau V: Prévalence de l’infection VHB occulte chez les hémodialysés 

chroniques comparé à notre étude 

Auteur Pays 
Année de 

publication 

Nombre des 

hémodialysés 

HVB+   

N (%) 

Yakaryilmaz, F
111

 Turquie 2006 188 5 (2.7%) 

Altindis, M
110

 Turquie 2007 153 19 (12.4%) 

Jain, P
112

 Inde  2008 102 5 (4.9%) 

Gwak GY
106

 Corée du Sud 2008 83 0 (0%) 

Ersoy O
109

 Turquie 2008 80 1 (1,25%) 

Di Stefano
108

 Italie  2009 128 34 (26,6%) 

Mina P
113

 Grèce  2010 366 3 (0,9%) 

Hisham I
107

 Egypte  2010 116 6 (5,2%) 

Notre étude Maroc 2011 147 9 (6,12%) 

 

 

 

La plupart des données disponibles sur l'infection VHB occulte proviennent 

d'études effectuées en analysant des échantillons de sang. En outre, les 

procédures techniques utilisées jusqu'à présent diffèrent grandement d'une  étude 

à l'autre tant sur le plan de la spécificité que de la sensibilité. Par conséquent les 

résultats obtenus sont contradictoires. Selon Raimondo et al en 2007 
114

, les 

différences de sensibilité des techniques de PCR utilisées et le nombre de 

prélèvements testés expliquent ces discordances.  

A l'heure actuelle, la méthode la plus efficace pour la détection d'une infection 

occulte par le VHB reste l'analyse d'ADN extrait du foie ainsi que les 

échantillons de sang par la technique de PCR utilisant des amorces 

oligonucléotidiques spécifiques d'au moins trois régions différentes du génome 

du VHB. Avec cette approche, seuls les cas dans lesquels l'ADN du VHB est 
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détecté en utilisant au moins deux amorces peuvent être considéré comme 

positifs pour une infection occulte par le VHB 
8-11

. 

Pour mettre en évidence l’infection VHB occulte, la plupart des études utilisent 

des techniques de PCR maison nichées 
115-119

 améliorant ainsi la sensibilité de 

détection du VHB. Afin de minimiser le risque de contamination au cours des 

PCR nichées à l’origine de résultats faussement positifs, les auteurs de 

nombreuses études, considèrent qu’il faut au moins deux PCR positives situées 

dans deux régions différentes 
9-11 

pour confirmer un cas d’infection VHB 

occulte. 

Cependant, les techniques actuelles de PCR temps réel commerciales ont une 

sensibilité équivalente à celles des PCR nichées. Leur utilisation permet de 

réduire considérablement, sans le supprimer complètement, le risque de 

contamination par rapport aux PCR nichées. 

Dans notre série, la recherche d’hépatites B occultes a été réalisée par une 

technique de PCR temps réel pour réduire le risque de contamination et 

d’affirmer un diagnostic à l’infection VHB occulte dès la première PCR 

positive.  

Comme on peut le déduire de ces résultats, il est évident que la prévalence de 

l’infection VHB occulte chez les hémodialysés est influencée par plusieurs 

facteurs notamment la sensibilité et la spécificité des techniques mises en œuvre 

pour la recherche du génome du VHB (notamment des amorces utilisées), de la 

nature du matériel biologique testé, avec une plus grande proportion d’hépatites 

B occultes quand le génome du virus est recherché dans les hépatocytes
120

. 
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Selon Cohen Stuart et al. 2009 
121

, la prévalence des hépatites B occultes dépend 

essentiellement de la prévalence du VHB dans la population étudiée ainsi que 

des caractéristiques de la population étudiée. 

En étudiant la relation entre l’infection VHB occulte et les marqueurs 

sérologiques d’infection par le VHB, des auteurs ont rapportés que l’infection 

VHB occulte était généralement plus élevée chez les patients avec des anti-HBc 

isolés que ceux positifs pour les anticorps anti-HBs ou pour les deux anticorps 

anti-HBc et anti-HBs 
9, 53

. Dans notre étude, la recherche des anticorps anti-HBc 

isolés montre que 6 cas sur 17 soit 35,29% des patients AcHBc positifs avaient 

une infection occulte par le VHB. Ces données rejoignent ceux de la littérature 

rapportées par Cacciola et al. 
9 

sur le fait que
 
la présence de l’infection VHB 

occulte n’est pas restreinte aux zones à forte endémie pour le VHB. 

 Grâce à l’usage de techniques de PCR très performantes et sensibles, Cacciola 

et al. 
9
 publie la première étude de prévalence de la coinfection VHB occulte- 

VHC. Dans leur étude, l’ADN du VHB a été détecté dans le tissu hépatique chez 

66 cas (33%) sur 200 patients infectés par le VHC (parmi eux 46 cas sur 66 

patients étaient anti-HBc positifs et 20 cas étaient anti- HBc négatifs) et chez 7 

cas (14%) sur 50 patients VHC négatif. La virémie au cours de leur étude était 

très basse. Bien que l’infection VHB occulte ait été détectée en l’absence de tous 

marqueurs pour le VHB, sa prévalence  a été particulièrement élevée parmi les 

sujets présentant des anticorps anti-VHB (Anti-HBc et Anti-HBs).  

Cette étude a également démontré la corrélation significative entre l’infection 

VHB occulte et la cirrhose chez les sujets VHC positifs (22 des 66 patients 

(33%) avec une co-infection par le VHC et le VHB occulte avaient une cirrhose 
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par rapport 26 des 134 (19%) présentant une infection par le VHC seul). Cela 

suggère que  l’infection VHB occulte peut accélérer l'évolution vers la cirrhose 

des patients infectés par le VHC. 

Bréchot et al. 
8
 ont conclu après avoir revu toutes les études publiées sur la 

recherche du VHC par PCR sur le sérum et le foie, que quelques 20% -30% et 

40% -50% de sérum et le foie, respectivement ont révélé la présence de l’ADN 

du VHB. 

Dans notre étude, nous avons retrouvé une prévalence de la coinfection hépatite 

virale C -hépatite occulte B de 1,36% (2 cas). 

En comparant les patients porteurs chroniques du VHC en fonction ou non de la 

présence de l’ADN du VHB, des études ont rapporté que la présence d’une 

infection VHB occulte est associée à des lésions hépatiques plus sévères et à une 

mauvaise réponse au traitement antiviral
8
. Si toutes ces études s’accordent sur 

l’existence des infections à VHB occultes chez les patients atteints d’hépatites C 

chroniques quelle que soit leur origine géographique, elles demeurent 

controversées quant à leur fréquence, aux conséquences et implications cliniques 

de cette coinfection. 

La plupart des études sur la co-infection VHC/VHB occulte ont concerné un 

nombre réduit de patient et ont utilisé des PCR dont les seuils de détection ne 

sont pas toujours clairement établis.  

A la lumière de ces données, il apparait que la prévalence de l’infection VHB 

occulte parmi les hépatites C chroniques n’est pas négligeable bien que le Maroc 

soit une zone de moyenne endémie pour le VHB.    



DISCUSSION 

 

~ 48 ~ 
 

La fréquence et les conséquences de ce phénomène doivent nous inciter à 

développer de nouvelles approches diagnostiques et thérapeutiques pour 

améliorer la prise en charge et le suivi de ces patients. 

B. Prévalence de l’hépatite B chez les hémodialysés : 

Différentes séries montrent une prévalence de l’hépatite virale B chez les 

hémodialysés de 1,63 % à 15% selon les centres
122

. Dans notre étude, 11% de 

nos patients sont porteurs de l’ADN du VHB. Malgré la vaccination 

systématique de tous les hémodialysés chroniques, cette prévalence est 

nettement au dessus de la plupart des études récentes à l’instar de celle de 

Boulaajaj et al.
122

 qui font état d’une prévalence de 2% de l’antigène AgHBs, ce 

qui rejoint celle de la population générale au Maroc qui serait de 1 à 3%
123

 et des 

donneurs de sang marocains (2,01%)
124

.  

Elle est cependant comparable à la prévalence de 13,3% retrouvée en Turquie 

par
 
 sur une cohorte de 188 patients

110
 (Tableau VI). 
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Tableau VI : Prévalence de l’HVB chez les hémodialysés chroniques 

comparé à notre étude 

Auteur Pays 
Année de 

publication 
Nombre des 

hémodialysés 

HVB+   

N (%) 

Boulaajaj K 
122

 Maroc (Casa) 2005 186 4 (2) 

Reddy GA
125

 Inde 2005 134 2 (1,4) 

Yakaryilmaz, 

F
110

 

Turquie 2006 188 25 (13,3) 

Kheradpezhouh 

M
126

 

Iran 2007 324 15 (4,6) 

Thanachartwet 

V
127

 

Thaïlande  2007 5179 326 (6,3) 

Mansour-

Ghanaei F
128

 

Iran  2009 163 5 (3,06)  

Lioussfi Z
129

 Maroc (Rabat) 2010 67 3 (6) 

Notre étude Maroc (Rabat-

Agadir) 

2011 147 16 (11) 

 

 

 

C. Prévalence de l’hépatite C chez les hémodialysés : 

 

   La prévalence de l’infection à VHC est très variable chez les patients dialysés 

d’un centre à l’autre ou d’un pays à l’autre et est beaucoup plus importante que 

dans la population générale.  

La prévalence de l’infection par le VHC chez les patients hémodialysés est plus 

élevée dans les pays émergents comme le témoigne une méta-analyse publiée en 

2008
130 

et regroupant toutes les études qui ont rapporté la prévalence du VHC 

chez les hémodialysés chroniques depuis 1966 dans MEDLINE, et depuis 1980 

jusqu’à Mai 2007 dans EMBASE. Certaines de ces études sont non 
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représentatives de la séroprévalence de l’HCV du pays en raison d’un nombre 

très réduit de centres de dialyse avec un faible effectif.  

 Dans notre étude, la prévalence des anticorps anti-VHC chez les hémodialysés 

est de 11%. Cette prévalence est nettement supérieure à celle rapportée dans les 

études de Harmankaya O et al. (4,7% en Turquie)
 131

, Reddy GA et al. (5,9% en 

Inde)
 125

, Thanachartwet V et al. (6,5% en Thaïlande)
 127

, Otedo AE et al. (5% au 

Kenya) 
132 

mais proche de celle de Mansour-Ghanaei F et al. (10,42% en Iran)
 

128
. 

Par ailleurs, elle reste faible par rapport à la plupart des données de la littérature 

notamment celle de Boulaajaj K et al. (76% au Maroc)
 122

, Carneiro MA et al. 

(39% au Brézil) 
133

, Yakaryilmaz F et al. (20,2% en Turquie) 
111

, 

Kheradpezhouh M et al. (20,4% en Iran)
 126

. Le tableau VII résume la 

prévalence de l’infection par le VHC chez les hémodialysés comparée à notre 

étude. 

Elle est également élevée par rapport à la prévalence notée chez la population 

générale du Maroc qui est de 1,93%
134

 et chez la population de donneurs de sang 

qui est de 1,08%
124

. 

Cette prévalence peut être influencée par divers facteurs notamment :  

 les modalités de dialyse : ainsi, les patients les plus à risque sont les 

patients hémodialysés en centre, suivis des patients hémodialysés à 

domicile, suivis des patients traités par dialyse péritonéale. 

 La durée de dialyse : plus la durée de traitement est longue, plus le risque 

d’infection est élevé. 

 La prévalence de l’infection dans l’unité de dialyse. 
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 Si le patient a bénéficié de transfusions sanguines ou d’une 

transplantation rénale avant 1992, il est également à risque accru 

d’infection à VHC.  

 

Tableau VII : Prévalence de l’infection par le VHC chez les hémodialysés 

comparée à notre étude 

Etude Année de 

l’étude 

Nombre de 

patients inclus 

Prévalence  

Carneiro MA et al. (Brézil)
 133

 2001 428 39% 

Harmankaya O et al. (Turquie)
 

131
 

2002 168 4.7% 

Otedo AE et al. (Kenya)
 132

 2003 100 5% 

Boulaajaj K et al. (Maroc)
 122

 2005 199 76% 

Reddy GA et al. (Inde)
 125

 2005 134 5.9% 

Yakaryilmaz F et al. (Turquie)
 

111
 

2006 188 20.2% 

Thanachartwet V et al. 

(Thaïlande)
 127

 

2007 5179 6.5% 

Kheradpezhouh M et al. (Iran) 
126

 

2007 324 20.4% 

Mansour-Ghanaei F et al. (Iran)
 

128
 

2008 163 10.42% 

Notre étude 2010 149 11% 

 

D. Recommandations: 

1. Prévention des hépatites B virales en hémodialyse : 

    Chez les patients hémodialysés, le risque d’infection virale est prévisible, 

compte tenu du déficit immunitaire induit par l’insuffisance rénale, de 

l’utilisation d’un même appareil pour plusieurs malades dont la désinfection 

totale est impossible, du risque secondaire au non-respect des règles d’hygiène 
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et du risque de contamination évalué à 30 % de cause inconnue. Les malades 

hémodialysés chroniques ont un risque infectieux non négligeable qui augmente 

avec la durée de l’hémodialyse.  

La prévention se situe à plusieurs niveaux, celui du patient et des gestes de soins 

dont il est tributaire dans le cadre de son traitement et du matériel de dialyse. Il 

faut donc s’acharner à encadrer les mesures préventives dans toutes ces 

directions. 

Le VHB est transmis principalement par l’intermédiaire du matériel de soins ou 

par les mains du personnel. Des surfaces ou du matériel peuvent être contaminés 

même en l’absence de sang visible. L’infection par le VHB reste l’infection 

virale le plus souvent transmise par la transfusion sanguine avec un risque de 

contamination de 1/200 000 poches transfusées du fait de la fenêtre sérologique. 

L’érythropoïétine devrait donc remplacer les transfusions sanguines mais son 

coût élevé en restreint la prescription, et ce particulièrement au Maroc
135

.  

     La vaccination est efficace et sera proposée à tous les sujets développant une 

insuffisance rénale. Même si tout déficit immunitaire, incluant l’insuffisance 

rénale, un âge supérieur à 40 ans ou le sexe masculin, diminuent 

l’immunogénicité de la vaccination, son indication est maintenue (quatre 

injections intradeltoïdiennes en primovaccination, un rappel à un an) car elle 

permet la protection de 70 % des hémodialysés.  

Aucun cas d’infection chronique par le VHB n’a été rapporté après vaccination, 

même chez les malades non répondeurs, suggérant que malgré l’absence de 

réponse anti-HBs efficace, une protection du risque d’infection chronique soit 
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possible
136

. Le rappel vaccinal des patients transplantés rénaux permet d’obtenir 

une protection efficace dans 85 % des cas et justifie des rappels réguliers
136

. 

2. Diagnostic de l’infection VHB occulte : 

 L'ADN du VHB est le seul marqueur fiable de diagnostic de l'infection 

occulte par le VHB. 

 Les tests de diagnostic de l'infection B occulte ne doivent être effectués 

que sur des échantillons collectés et stockés dans les conditions les plus 

appropriées pour les techniques de PCR, en y accordant une attention 

particulière pour éviter la contamination croisée. 

 Si la recherche de l'ADN du VHB n'est pas réalisable avec des tests très 

sensibles, l'anti-HBc doit être utilisé comme marqueur de substitution 

moins idéal pour identifier les potentiels individus séropositifs à infection 

VHB occulte en cas de don de sang, tissu ou organe et quand un 

traitement immunosuppressif doit être administré. Dans ce contexte, il 

convient de souligner que tous les individus anti-HBc positifs se trouvent 

être positifs pour l'ADN du VHB et mais les tests anti-HBc peuvent 

fournir des résultats faussement positifs 
7, 11, 114

. 

 Il n'existe pas encore de méthode validée et standardisée de détection de 

l'infection B occulte dans le tissu hépatique. Au contraire, il existe dans le 

commerce des techniques de PCR en temps réel pour la détection de 

l'ADN du VHB dans le sérum (ou plasma) qui sont suffisamment 

sensibles pour détecter de nombreux cas d'infection occulte par le VHB. 

 La méthode la plus efficace pour le diagnostic d'hépatite B occulte est 

l'analyse d'extrait d'ADN (à partir du foie ainsi que des échantillons de 

sang) amplifié en deux tours successifs par la PCR "nichée" ou "en temps 
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réel" (limite de détection de moins de 10 copies par réaction) et 

l'utilisation d'amorces oligonucléotidiques spécifiques d'au moins trois 

régions différentes du génome du VHB et des séquences nucléotidiques 

complémentaires hautement conservées. 

 L’ADN doit être isolé en utilisant le procédé d'extraction le plus efficace. 

Il est obligatoire d'inclure des contrôles appropriés de spécificité, de 

sensibilité et de contamination dans chaque série de tests. Par ailleurs, 

l'analyse par séquençage des amplicons est recommandée. 

 Considérant que le statut d'infection B occulte est synonyme de la 

persistance à long terme des génomes viraux dans les hépatocytes, 

l'analyse des extraits d'ADN du foie (mieux à partir de tissus congelés que 

fixés par la formaline) est la plus appropriée pour la détection de 

l'infection occulte par le VHB. Afin de minimiser les variations de la 

quantité de matières entrantes utilisée dans la PCR, la quantification 

spectrophotométrique précise de l'ADN cellulaire ou dans le cas de la 

PCR en temps réel, la normalisation par l'utilisation d'un gène de la 

cellule hôte (bêta-globine) devrait toujours être effectuée. 

 Étant donné que les échantillons de foie ne sont disponibles que dans une 

minorité de cas, l'analyse d'échantillons de sérum est l'approche la plus 

commune pour identifier les cas d'infection B occulte. Dans ce contexte, 

afin d'améliorer la sensibilité du test, il est fortement suggéré que l'ADN 

soit extrait à partir d'au moins 1 ml de sérum et que les échantillons à 

tester soient prélevés en série.   
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VI. CONCLUSION : 

Bien que de nombreuses études aient été menées sur la prévalence de l’infection 

B occulte dans différentes régions du monde et dans différentes catégories 

d'individus, le manque de standardisation des techniques de laboratoire et les 

différences dans les critères de sélection des sujets ne permettent pas des 

comparaisons significatives. 

Toutefois, la prévalence de l’infection occulte par le VHB semble être plus 

élevée chez les sujets à risque élevé (tel que les patients hémodialysés) 

d'infection par le VHB, le VHC  ou  présentant une maladie hépatique que dans 

la population générale. 

Dans notre étude chez les hémodialysés des centres de l’HMIMV, l’HCZ de 

Rabat et du PCMA d’Agadir, la prévalence de l’infection occulte par le VHB de 

6,12%. La prévalence de l’infection par le VHB est de 11%, celle de l’infection 

par le VHC de 11%, et la coinfection VHC-VHB occulte retrouvée est de 

1,36%. Malgré la vaccination systématique de tous les hémodialysés chroniques, 

la prévalence des infections par le VHB demeurent nettement au dessus de la 

plupart des études récentes. 

La fréquence et la nécessité de la prise en charge de ces hépatites B occultes doit 

nous inciter à mieux les rechercher et les identifier en utilisant des techniques de 

PCR ultrasensibles pour détecter l’ADN du VHB dans le sérum et les extraits du 

foie en particulier chez les patients hémodialysés, infectés par le VHC ou 

présentant des anticorps anti-HBc isolés. Une telle approche pourrait 
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effectivement aider à diminuer l'incidence et la prévalence du VHB dans les 

centres d’hémodialyse. 

Afin de réduire la fréquence des hépatites virales dont les traitements 

spécifiques sont difficilement accessibles au Maroc compte tenu de leurs coûts 

élevés, la prévention nous semble le meilleur moyen. Elle se situe à plusieurs 

niveaux, celui du patient et des gestes de soins dont il est tributaire du cadre de 

son traitement et du matériel de dialyse. Il faut donc s’acharner à encadrer les 

mesures préventives dans toutes ces directions. Il faudrait de ce fait instaurer et 

renforcer le dépistage systématique des donneurs de sang et d’organes, 

l’utilisation d’érythropoïétine pour remplacer la transfusion sanguine, le respect 

des mesures d’hygiène universelles ainsi que la vaccination systématique contre 

le VHB de tous les sujets développant une insuffisance rénale.  
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RESUME 

Etude de la prévalence de l’infection VHB occulte chez les patients 

hémodialysés  

Mots clés : VHB, infection B occulte, ADN du VHB, Ag HBs, hémodialysés. 

Auteur : COULIBALY Mohamed Lamine 

Introduction : 

Les hépatites B occultes sont définies par la présence d’ADN du virus de 

l’hépatite B en l’absence d’antigène HBs détectable. L’objectif de cette étude est 

de déterminer la prévalence de l’hépatite B occulte chez une population 

d’hémodialysés et de dégager les recommandations pour son diagnostic. 

Patients et Méthodes : 

Une étude transversale rétro-prospective fut réalisée de Janvier à juin 2010 dans 

trois centres d’hémodialyse à Rabat et Agadir incluant 147 patients 

hémodialysés. Les marqueurs sérologiques du VHB ont été déterminés par 

ELISA avec des kits commerciales. L’ADN du VHB a été extrait avec le kit 

High Pure viral Nucleic Acid kit®  (de Roche®, Germany) et  recherché sur le 

système de PCR en temps réel Light Cycler 2.0. Le dépistage du VHC a été 

réalisé systématiquement par ELISA 4
ème

 Génération et par PCR en temps réel. 

Résultats : 

Chez les 147 patients inclus dans l’étude, la recherche de l’AgHBs est 

revenue positive dans 7 cas (4,76 %). L’anticorps AcHBc était positif chez 17 

patients (12%). La recherche de l’ADN du VHB était positive dans 16 cas soit 

une prévalence de l’hépatite B de 11 %. Parmi cette population, 09 patients 

présentaient une infection B occulte soit une prévalence générale de 7 % parmi 

eux 6 (4%) étaient AcHBc+ et 2 (1,36%) étaient porteurs d’une hépatite C soit 

une prévalence de la coinfection VHC-VHB occulte de 1,36%. La prévalence du 

VHC dans cette série (ELISA et/ou PCR positives) est donc estimée à 11%. 

Conclusion : 

Compte tenu de  la prévalence de l’infection VHB occulte et ses conséquences 

chez les hémodialysés, le plus souvent multi tarés, il devient nécessaire de 

rechercher, en plus des marqueurs sérologiques classiques de l’hépatite B, 

l’ADN VHB pour une meilleure prise en charge. La vaccination anti-VHB 

demeure un moyen indispensable pour prévenir le risque d’infection potentiel 

encouru par les dialyses.   



RESUME 

 

~ 60 ~ 
 

                                                      ABSTRACT 

Analysis of the prevalence of the occult HBV infection in hemodialysis 

patients. 

Keys words: VHB, occult infection B, HBV DNA, HBs Ag, Hemodialysis 

Author: COULIBALY Mohamed Lamine 

Introduction: 

Occult Hepatitis B is defined by the presence of the DNA of the Hepatitis B 

virus in the absence of the detectable HBs antigen. The aim of this analysis is to 

determine the prevalence of the occult hepatitis B within a hemodialytic 

population and also to disengage the recommendations for its diagnosis. 

Patients and Methods: 

A retro-prospective transversal analysis was made from January to June 2010 

within 3 hemodialysis centers in Rabat and Agadir comprising 147 hemodialytic 

patients. The serologic markers of VHB were observed by ELISA with 

commercial kits. HBV DNA was extracted with the High Pure viral Nucleic 

Acid kit® (from Roche®, Germany) and researched on the PCR system in real 

time Light Cycler 2.0. The detection of HCV was systematically done by ELISA 

4
th

 Generation and by real time PCR. 

Results: 

        Of the 147 patients included in this analysis, the research on the HBs Ag 

was positive in 7 cases (4, 76%). The HBc Ac antibody was positive in 17 

patients (12%). The research on HBV DNA was positive in 16 cases very well a 

prevalence of 11% in hepatitis B. Among this population, 9 patients presented 

cases of the occult HBV infection very well a general prevalence of 7 % among 

them 6(4%) were HBc Ac+ and 2(1,36%) were carriers of hepatitis C very well 

a prevalence of the occult HBV-HCV coinfection of 1,36%. The prevalence of 

the HCV in this series (ELISA and/or PCR positive) is estimated at 11%. 

Conclusion: 

In view of the prevalence of the occult HBV infection and its consequences in 

hemodialytic patients, mainly multi defected, it’s necessary to research, in 

addition to the classical serologic markers of hepatitis B, the HBV DNA for a 

better care. The anti-VHB vaccination remains an indispensable means of 

preventing a potential infectious risk encountered in dialysis. 
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 يهخض:

 الانرٓاب انكثذ٘ انٕتائٙ طُف "ب" انخفٙ نذٖ يشع انذٚال انذيٕ٘دساسح اَرشاس  انعُٕاٌ :

: الانرٓاب انٕتائٙ انخفٙ طُف "ب" انحًغ انشٚثٙ َاقض الأكسجٍٛ نفٛشٔط انكثاد انكهًاخ انشئٛسٛح

 يشع انذٚال انذيٕ٘ . ’HBs‘ يؼاد انجُٛاخ  (VHB)"ب"  

ٚعشف انكثاد "ب" انخفٙ تٕجٕد فٛشٔط انكثاد "ب" فٙ غٛاب انكشف عٍ يؼاداخ انجُٛاخ  يـــقذيـــح:

HBs ٕ٘إٌ ْذف ْزِ انذساسح ْٕ ذحذٚذ اَرشاس انكثاد "ب" انخفٙ نذٖ ششٚحح يٍ يشع انذٚال انذي .

 ٔكزا اسرخلاص ذٕطٛاخ نرشخٛض ْزا انًشع.

يسرقثهٛح ذى انقٛاو تٓا يٍ شٓش ُٚاٚش إنٙ  –ٚرعهق الأيش تذساسح عشػٛح سجعٛح  انًـشػٗ ٔانٕســائم:

يشٚؼا. ذى  021فٙ ثلاثح يشاكض نهذٚال انذيٕ٘ تانشتاؽ ٔ اكادٚش ٔقذ ػًد ْزِ نذساسح  0202َٕٕٚٛ 

تًجًٕعاخ ذشكٛثٛح  ELISAذحذٚذ انٕطًاخ انًظهٛح نحًٗ الانرٓاب انكثذ٘ "ب" تٕاسطح ذقُٛاخ 

 Hight pure viral Nucleicًجًٕعح انرشكٛثٛح ذجاسٚح. ٔذى اسرخلاص انحًغ انُٕٔ٘ تٕاسطح ان

Acid َٙيٍ ؽشف يخرثش سٔش الأنًا) (Reche®. 

ٔترشذٛة  Light Cucle 2.0)أيا انثحث فقذ ذى ترقُٛاخ انرفاعم انرسهسهٙ نهثٕنًٛٛشاص فٙ صيٍ حقٛقٙ )  

هسهٙ نهثٕنًٛٛشاص ٔانرفاعم انرس ELISAتٕاسطح انجٛم انشاتع اذقُٛاخ  Cذى ذقظٙ حًٙ الانرٓاب انكثذ٘  

 فٙ صيٍ حقٛقٙ 

نسثع حالاخ  HB5يشٚؼا يذسجا فٙ انذساسح، كاٌ انثحث اجاتٛا فٙ يؼاد انجُٛاخ  021نذٖ  انُرــائج:

( . انثحث عٍ انحًغ انُٕٔ٘ %00يشٚغ ) 01اجاتٛا نذٖ  HBC. ٔكاٌ يؼاد الأجساو  (2،14%)

 ( لإَرشاس انًشع.%00ٚعاد )حانح أ٘ يا  04نحًٗ الانرٓاب انكثذ٘ "ب" كاٌ اجاتٛا فٙ 

يٍ    %7اشخاص كإَا يظاتٍٛ تإنرٓاب انكثذ٘ انٕتائٙ انخفٙ "ب" أ٘ يا ٚعادل اَرشاسا عايا ب 9

يًا ٚعذل  C( كإَا حايهٍٛ نلانرٓاب انكثذ٘ %14،0أ٘ ) AC HBC+  ٔ0( كإَا   %2) 4تُٛٓى 

حًٗ اَرشاس حًٗ الانرٓاب (. ٚقذس إرا %14،0انخفٙ ب )  VHC-VHBاَرشاس انعذٖٔ انًشرشكح 

 ( .%00نٓزِ انعُٛح ب ) Cانكثذ٘ 

اعرثاسا لاَرشاس انعذٖٔ الانرٓاب انكثذ٘ "ب" انخفٙ ٔكزا َرائجّ عهٗ يشػٗ انذٚال انذيٕ٘ : انخـــاذًــح

ٔانزٍٚ ذخرهف يعاٚٛش اخرٛاسْى، فإَّ ٚظثح يٍ انؼشٔس٘ انثحث تالإػافح إنٗ انٕطًاخ انًظهٛح 

 تغٛح علاج أفؼم.  VHBعٍ انحًغ انُٕٔ٘ ل  Bنكلاسٛكٛح نكثاد 

ٔسٛهح ػشٔسٚح يٍ أجم انٕقاٚح يٍ خطش الانرٓاب انحاد خلال انذٚال  VHBٚثقٗ انرهقٛح انًؼاد ل 

 انذيٕ٘. 
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ANNEXE N° 1: FICHE D’EXPLOITATION 

Profil épidémiologique des hépatites virales B et C chez les hémodialysés 

chroniques 

Données épidémiologiques : 

Nom et Prénom :                                                                         NIP : 

Sexe :                                   Age :                             Niveau scolaire :                            

Profession :                     Origine :                           Groupe sanguin : 

Co-morbidités : Diabète              HTA                            Tuberculose 

                           Autres : 

 Actes chirurgicaux :                                                Soins dentaires : 

Habitudes toxiques :                                                       Tatouages :         

Transfusion :                   Désire de greffe :                       Injections : 

IST :                                Saignée :                                 Points de feu : 

 

Données cliniques : 

Néphropathie initiale : 

Hépatite aiguë ictérique :                                                        Prurit : 

Hépatomégalie :                                              Hypertension portale : 

Asthénie :                                                   Syndrome hémorragique : 

Déroulement des séances : 

Voie d’abord vx : 

1
ère

 FAV : type 

Nombre de FAV : 

KT : jugulaire                                             fémoral 

Date de la 1
ère

 dialyse :                                  Durée en HD : 
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Nombre de Séances/Sem :                             Durée des séances : 

Nombre de centres fréquentés : 

Nombre total de culots transfusés :                               

Pourcentage de réduction de l’urée (PRU) : 

Examens biologiques : 

HVB : Négative 

           Positive : Ag HBs                  Ac HBc              Ac HBs            PCR 

           HVB maladie         Sujet immunisé/maladie            Sujet immunisé/vaccin  

HIV : Négative 

           Positive : Ac HIV  

HVC : Négative 

            Positive : Ac HVC                        PCR                            Génotype 

                            Maladie                                       Sujet immunisé 

Séroconversion HCV le : 

Transaminases : GOT                      GPT                GGT                      PAL 

NFS : GB                         Hb                            PLT 

Ferritine                                    CRP                               αFP 

Echographie abdominale : 

PBF                                             FOGD                              Autres 

Traitements actuels : 

TTT martial : 

TTT par EPO 

Interféron α 

Autres
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ANNEXE N° 2: PROCESS ELISA
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  
  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  mmoonn  
aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  
rreennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  
ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  
ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  
  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee  àà  llaa  llééggiissllaattiioonn  eenn  
vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  
ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  
  

--  DDee  nnee  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  
ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  
pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  
eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  
ccrriimmiinneellss..  
  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess              
                        ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  

  

  

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      
 

 
  فً مهنتًفً مهنتًأن أراقب الله أن أراقب الله   --

أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً وأعترف أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً وأعترف   --

  لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.

أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة   --

العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه 

  المرٌض وكرامته الإنسانٌة.المرٌض وكرامته الإنسانٌة.

ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها وبأدب ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها وبأدب أن ألتزم أثناء أن ألتزم أثناء   --

  السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.

أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها أثناء أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها أثناء   --

القٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتً لإفساد القٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتً لإفساد 

  الأخلاق أو تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.الأخلاق أو تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.

اس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من طرف اس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من طرف لأحضى بتقدٌر النلأحضى بتقدٌر الن  --

  زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.

    ""شهٌدشهٌد      "والله على ما أقول"والله على ما أقول                                                                        
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