
 



 
 
 
 
 
 



 
 





 

 



 

  



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
« La vocation c’est avoir son métier    
pour passion » 
                                                 
                           Stendhal 

 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Puisse Dieu me donner le courage d’accepter ce 
que je ne peux pas changer, la force de changer 

ce qui peut l’être, et la sagesse pour 
différencier les deux. 
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Le virus de l’hépatite A (VHA) est la première cause de l’hépatite virale aiguë dans le 

monde [130]. L’infection peut se traduire cliniquement par un ictère, une fièvre, une anorexie, 

des céphalées ou passer inaperçue, surtout chez le jeune enfant. Des formes inhabituelles plus 

ou moins sévères peuvent se voir, notamment la cholestase, l’hépatite fulminante et la rechute. 

La confirmation diagnostique de l’infection est basée sur la détection des immuno-

globulines M (IgM) anti-VHA aidée parfois par la recherche des immunoglobulines G (IgG) anti-

VHA [49]. 

Le traitement est essentiellement symptomatique. Un vaccin est disponible sur le marché 

marocain depuis 1999. Il n’est, cependant, pas encore intégré dans le programme national 

d’immunisation. 

 L’épidémiologie de l’hépatite virale A (HVA) diffère selon les zones géographiques, par la 

prévalence des anticorps anti-VHA (séroprévalence) et selon l’incidence de l’infection aiguë. Il 

existe actuellement dans le monde des régions de faible endémicité dans lesquelles le virus ne 

circule plus parmi la population, des zones de haute endémicité avec une large circulation du 

virus et des régions intermédiaires où les deux situations coexistent [72]. 

Selon l’OMS, le Maroc est considéré comme un pays de haute endémicité [155]. Toutefois, 

nous ne disposons pas d’études récentes pour établir le profil épidémiologique de cette 

pathologie dans notre pays. Toute modification épidémiologique devrait conduire à la mise en 

place de systèmes de surveillance et à la modification des recommandations vaccinales. 

Cette étude est l’une des rares qui traitent de l’épidémiologie de l’HVA à Marrakech. Elle 

a pour objectifs de:  

• Définir le profil sérologique des ictères fébriles de l’enfant, en particulier l’HVA.  

• Examiner les differents facteurs influençant la transmission de l’HVA dans notre contexte 
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Il s’agit d’une étude transversale réalisée durant deux années, entre octobre 2005 et 

septembre 2007, au niveau du service de pédiatrie A du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) 

Mohammed VI de Marrakech. 

La ville de Marrakech est située au sud-ouest marocain, au pied des montagnes du Haut 

Atlas. La ville est divisée en deux parties distinctes : la ville moderne et la ville ancienne (Médina) 

située en intra-muros. Depuis quelques années, la ville s’agrandit d’une façon anarchique en 

périphérie d’où l’apparition de nouveaux quartiers résidentiels, avec des insuffisances notoires 

en infrastructures et en assainissement liquide et solide, faisant de ces espaces de réels points 

noirs en matière de dégradation de l’environnement et d’atteinte à la santé des populations.   

Selon le dernier recensement général de la population réalisé en 2004, La province de 

Marrakech compte 1.070.838 habitants dont 78,8 % sont d’origine urbaine [73,74]. La densité 

démographique dans la province s’élève à 641 habitants/km2 [74]. Le sex-ratio H/F est de 0,97 

[74]. La population pédiatrique (<15 ans) représente 28,7% [73,74]. Au sein de la région urbaine, 

le taux de raccordement en eau potable est de 96% et le taux d’abonnement à l’assainissement 

liquide est de 86% [123]. Le réseau d’assainissement liquide en intra-muros présente un 

problème au niveau des collecteurs passant sous les constructions. Cette situation crée 

actuellement un bouchage du réseau et par conséquent un retour des eaux usées à l’intérieur 

des maisons [123]. 

L’économie de la ville repose essentiellement sur le tourisme, le commerce, l’artisanat et 

la  production de matériaux de construction. 

 L’étude a consisté en la recherche biologique de l’HVA chez les enfants répondant aux 

critères d’inclusion requis. Nous avons également fait une analyse descriptive des différents 

facteurs susceptibles de favoriser la transmission du VHA chez les enfants infectés. 

Les critères d’inclusion adoptés étaient: 

• L’âge compris entre  6 mois et 15 ans. 

• La présence d’un ictère aigu fébrile. Le diagnostic de l’ictère était posé cliniquement sur 

la coloration des téguments. La fièvre devait être présente le jour de la consultation ou 

dans les jours précédents. 



 

 

Pour chaque enfant, une fiche d’exploitation (Annexe1) précisant les donnés démo-

graphiques, socioéconomiques et les différents facteurs habituels de transmission de l’HVA, était 

remplie par les médecins du service de pédiatrie. Les variables concernant la consommation 

alimentaire, la baignade, les injections et les transfusions, ainsi que la présence de cas similaires 

dans l’entourage devaient être précisées par l’interrogatoire pour les 10 à 60 jours précédant 

l’ictère. Le nombre de personnes par chambre était calculé en divisant la taille du ménage par le 

nombre de chambres. 

Après le receuil des informations, un prélèvement de 5ml de sang a été effectué. Les 

échantillons de sang prélevés étaient gardés à +4°C et transportés le jour même au laboratoire 

de microbiologie de la faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech (FMPM), où ils étaient 

conservés en trois exemplaires à moins 20°C après leur décantation. 

Tous les échantillons recueillis ont fait l’objet d’une analyse sérologique du VHA, au 

niveau des laboratoires d’immunologie et de microbiologie de la FMPM. Nous avons utilisé le test 

ELISA type immunocapture (Diagnostic Bioprobes, Italy)  pour la recherche des IgM anti-VHA.  

Les sérums négatifs pour le VHA sont conservés pour une éventuelle recherche 

sérologique des autres virus de l’hépatite. 

L’analyse statistique a été effectuée au niveau du laboratoire d’épidémiologie de la FMPM, 

moyennant le logiciel Epi info 6. Le logiciel Microsoft Office Excel 2003 a été employé pour la 

réalisation des graphiques. 

Les objectifs de l’étude ont été clairement expliqués aux parents ou aux accompagnants, 

qui devaient exprimer leur consentement avant le remplissage du questionnaire. La 

confidentialité et l’anonymat ont été respectées. 
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I. Description de l’échantillon: 
 

Nous avons colligé 129 cas d’ictère fébrile d’installation aiguë. La moyenne d’âge était de 

6.1 ± 3.2 ans et la médiane de 5,5 ans, avec des extrêmes de 6 mois et 15 ans. Le sexe masculin 

était prédominant avec un sex-ratio de 1,41. Les autres caractéristiques de l’échantillon sont 

exposées dans le tableau annexe 2. 

Nous précisons que l’analyse statistique descriptive des facteurs de transmission a 

intéressé uniquement les enfants atteints d’HVA.
 

II. Prévalence : 
 

Parmi les 129 cas admis pour ictère fébrile, nous avons repéré :  

• 118 cas d’HVA, soit 91,5% de l’échantillon. L’intervalle de confiance à 95% est compris entre 

86% et 93,8%.  

• Un cas de sérologie douteuse pour l’HVA.  
 

III. Facteurs influençant la transmission de l’hépatite virale A : 
 

1. Période : 
 

 La fréquence de l’HVA était comparable pour tous les mois de l’année, avec une légère 

hausse durant les mois de juillet septembre et octobre, comme l’illustre le graphique 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Graphique 1: Répartition des cas selon les mois. 
 

2. Facteurs démographiques : 
 

 2.1 Age : 

La moyenne d’âge de nos cas était de 6,1 ± 3,1 ans, avec des extrêmes de 1 an et 15 

ans. La médiane d’âge était de 5,5 ans. 

L’étude de la répartition des cas selon les différentes tranches d’âge avait montré un 

maximum d’atteintes (51,7%) chez les enfants âgés de moins de 6 ans. 

Le nombre de cas avait tendance à diminuer avec l’âge, comme le montre le graphique 2. 
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Graphique 2: Répartition des cas selon les tranches d’âge. 
 

2.2 Sexe : 

La majorité des enfants (58,4%) était de sexe masculin avec un sex-ratio H/F de 1,4. 
 

2.3 Taille du ménage : 

Pour 61 cas (51,7%), la taille du ménage était de plus de 5 personnes par maison, alors 

que pour les 57 cas restants, le nombre de personnes par foyer était compris entre 2 et 5 

personnes, comme le montre le graphique 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 3 : Répartition des cas selon la taille du ménage. 
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2.4 Nombre de personnes dans la même chambre : 

La plupart des enfants (94,1%) habitaient des maisons où la condensation était de plus d’une 

personne par chambre, et ce comme exposé dans le graphique 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Graphique 4: Répartition des cas selon le nombre de personnes par chambre. 
 

2.5 Fratrie : 

Les enfants ayant deux frères et sœurs étaient les plus touchés, comme l’illustre le 

graphique 5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 5 : Répartition des enfants selon la taille de la fratrie. 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

N
om

br
e 

de
 c

as
 

1 2 3 4 5 >5
Nombre de personnes par chambre

5,9%

33,1% 33,9%

16,1%

8,5%

2,5%

0

5

10

15

20

25

30

35

N
om

br
e 

de
 c

as
 

0 1 2 3 4 5 >5
Nombre de fratrie

8,5%

19,5%

27,1%

23,7%

16,9%

3,4%
0,8%



 

 

2.6 Ordre dans la fratrie : 

 Comme l’indique le graphique 6, le tiers de nos cas étaient les aînés de leurs fratries.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 6: Ordre des enfants dans leurs fratries. 
 

3. Facteurs socioéconomiques : 
 

3.1 Niveau socioéconomique : 

La majorité des cas (60.2%) appartenait à un niveau socioéconomique bas, comme décrit 

dans le graphique 7. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 7: Répartition des enfants selon leurs niveaux socioéconomiques. 
 

3.2 Fréquentation d’un établissement scolaire : 

Les enfants atteints étaient dans leur majorité (63,6 %) institutionnalisés. En effet, 41,6% 

fréquentaient l’école et 22% la crèche. 
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4. Conditions d’habitat et d’hygiène : 
 

4.1 Milieu d’habitat : 

Les enfants étaient dans 72% des cas d’origine urbaine, comme l’illustre le graphique 8. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 8: Répartition des enfants selon le milieu d’habitat. 
 

4.2 Eau potable : 

La plupart des cas (89%) disposaient d’une source d’eau potable dans leurs maisons. 
 

4.3 Toilettes : 

Des toilettes étaient disponibles dans les foyers de la plupart des enfants atteints 

(94,9%) ; parmi celles-ci, 90,2% étaient des toilettes familiales et 9,8% collectives, comme le 

montre le graphique 9. 
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Graphique 9: Répartition des enfants selon la présence de toilettes à la maison. 
 

4.4 Habitudes alimentaires : 

La consommation de fruits et de légumes crus a été notée chez 89,8%, et celle de 

mollusques a concerné 3,4% des cas. 
 

4.5 Baignade : 

Nous avons repéré la notion de baignade chez 26 enfants (22%). Le lieu de la baignade 

était l’eau douce pour 16 cas (13,5%) et l’eau de mer pour les 10 cas restants (8,5%). 
 

4.6 Eau d’irrigation : 

La présence de surface irriguée dans l’environnement des enfants concernait 10 enfants, 

soit 8,5% des cas. 
 

5. Cas similaires dans l’entourage : 
 

Des cas d’ictère ont été relevés dans l’entourage de 22 enfants (19%). Un enfant avait un 

cas similaire à l’école et 21 un contage dans leurs familles (15 dans la fratrie, 3 chez des 

cousins, 2 chez des parents et 1 chez un oncle). 
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6. Injections/ Transfusions : 
 

La notion d’injection a été notée chez 28,8% des cas, et de transfusion chez un seul cas. 
 

7. Etat vaccinal : 
 

7.1 Vaccination contre le virus de l’hépatite A : 

Aucun de nos enfants n’a bénéficié d’une vaccination contre le VHA. 
 

7.2 Vaccination contre le virus de l’hépatite B : 

Environ la moitié des cas (57,6%) a bénéficié de la vaccination contre le virus de l’hépatite 

B. 
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I. Etiologies des ictères fébriles chez l’enfant :   
 

L’ictère fébrile relève de plusieurs étiologies. Il peut être secondaire à une hémolyse ou à 

une cholestase d’origine intra ou extra hépatique [90]. 
 

1. L’hémolyse : 
 

L’hémolyse peut être congénitale ou acquise, notamment infectieuse par atteinte directe 

du globule rouge par l’agent infectieux (paludisme..), ou par mécanisme auto-immun 

accompagnant les infections bactériennes (mycoplasme, chlamydiae…etc.) ou virales (VHA, 

Epstein Barr virus, Cytomégalovirus, virus de l’hépatite B, virus de l’immunodéficience 

humaine…etc.) [35]. 
 

2. La cholestase intrahépatique : 
 

La cholestase intrahépatique  peut être d’origine infectieuse. Les hépatites virales sont la 

cause la plus fréquente [121]. Chez l’enfant, le virus le plus incriminé est le VHA. En pratique, la 

fréquence de l’HVA chez l’enfant, la possibilité de son association avec d’autres maladies 

hépatiques et sa gravité potentielle justifieraient sa recherche systématique devant tout ictère 

fébrile de l’enfant. D’autres virus peuvent être à l’origine d’hépatites comme le virus de 

l’hépatite B, le virus de l’hépatite E, le virus de l’Ebola, la mononucléose infectieuse, les oreillons, 

la rougeole, la rubéole et le coxackie virus [56]. Les hépatites peuvent aussi être bactériennes (la 

typhoïde, la brucellose, la tuberculose, la syphilis, la leptospirose…etc.) ou parasitaires (le 

paludisme, la toxoplasmose, la bilharziose…etc.) [35,117].  

Les hépatites toxiques, surtout médicamenteuses, les maladies de surcharge et les 

hépatites auto-immunes peuvent  aussi entraîner un ictère fébrile par cholestase intrahépatique 

[35, 56]. 
 

 

 

 

 



 

 

3. La cholestase extrahépatique : 

L’angiocholite est une urgence qui doit être évoquée devant la triade ictère, fièvre et 

douleur de l’hypochondre droit. Le kyste hydatique, l’abcès hépatique à pyogènes ou amibien, la  

cholangite sclérosante d’origine infectieuse chez les immunodéprimés, sont des causes 

infectieuses de la cholestase extra hépatique fébrile [90]. Les tumeurs bénignes ou malignes de 

la voie biliaire peuvent aussi occasionner un ictère fébrile [90].  
 

II. Clinique et histoire naturelle de l’hépatite virale A :  
 

L’HVA est provoquée par un Picornavirus, genre Hépatovirus, de répartition mondiale et 

dont l’Homme est le principal réservoir [14,49]. Le VHA possède trois caractéristiques majeures : 

il est très résistant, cultivable in vitro et ne présente qu’un seul type antigénique [84,102]. Non 

enveloppé, il est très stable dans l’environnement et peut résister aux concentrations de chlore 

présentes dans l’eau de boisson ou dans les eaux de piscines [102]. 

La transmission est essentiellement oro-fécale directe ou indirecte. Le rôle du sang et de 

la salive est possible, mais demeure en pratique expérimental [49]. 

 L’HVA comprend classiquement quatre phases clinico-biologiques: incubation, 

prodromes, phase d’état et guérison [46, 84, 93, 130]. (Voir figure 1) 

La phase d’incubation, totalement asymptomatique, dure en moyenne 30 jours (7–45 

jours), pendant lesquels le virus va se répliquer dans le tube digestif et gagner le foie, 

occasionnant dès ce stade une virémie qui va persister plusieurs semaines. Cette phase est 

marquée par une excrétion importante de virus dans les selles via la bile, de l’ordre du milliard 

de virions par gramme. 

La phase prodromique, plus fréquemment observée chez l’adulte, s’étale ensuite sur cinq 

jours en moyenne (1–15 jours) et s’accompagne de signes cliniques non spécifiques tels que des 

désordres digestifs à type d’anorexie, nausées, vomissements ou douleurs abdominales (environ 

un cas sur deux, plus fréquemment chez l’enfant). On peut également observer un syndrome 

pseudogrippal avec fièvre, asthénie, arthralgies et myalgies (un cas sur trois) et plus rarement 

des éruptions cutanées (un cas sur dix). L’activité alanine aminotransférase (ALAT) sérique est 



 

 

significativement augmentée témoignant d’une cytolyse hépatique débutante, mais la mesure de 

l’activité ALAT est rarement pratiquée à ce stade car le diagnostic d’hépatite virale aiguë n’est 

pas évoqué en dehors d’un contexte épidémiologique évocateur (cas d’HVA dans l’entourage, 

épidémie déclarée, consommation d’aliments à risque… etc.). 

La phase d’état est dominée par un ictère et une importante cytolyse hépatique (activité 

ALAT > 10 à 100 fois la normale). L’ictère, précédé d’une oligurie à urines foncées, débute au 

niveau des muqueuses puis croît en intensité et s’étend au niveau cutané pendant cinq à dix 

jours. Les selles peuvent être plus ou moins décolorées. Il s’agit d’un ictère à bilirubine 

conjuguée, la bilirubine totale se situe généralement entre 100 et 250 µmol/l. Il n’existe 

habituellement pas d’augmentation de l’activité phosphatase alcaline ou gammaglutamyl 

transférase. Le taux de prothrombine est normal ou légèrement diminué, mais reste souvent 

supérieur à 50%. 

 Ces symptômes clinico-biologiques disparaissent dans un délai de deux à trois mois. 

L’ictère persiste pendant une à deux semaines avant de diminuer. Le taux des ALAT revient à la 

normale en environ six semaines. Une asthénie peut persister plusieurs semaines après la 

disparition de l’ictère. 

D’autres formes évolutives plus ou moins graves peuvent se voir : l’hépatite fulminante, 

la forme cholestatique et la rechute [55]. 

La forme ictérique reste la forme classique de révélation de l’HVA. Cependant, elle ne se 

voit que chez 20% des cas. Les formes asymptomatiques ou infracliniques sont plus fréquentes, 

surtout chez l’enfant [42, 110, 164].  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Figure 1: Histoire naturelle de l’hépatite virale A (présentation classique) [130] 
 

 Selon l’OMS, l’incidence annuelle de l’HVA symptomatique est de 1,5 millions de cas, 

mais les études de séroprévalence orientent vers une incidence d’environ 10 millions de cas par 

an [161]. L’épidémiologie de l’HVA diffère, selon les zones géographiques, par la prévalence des 

anticorps anti-VHA (séroprévalence) et selon l’incidence de l’infection aiguë. Dans les pays en 

voie de développement, l’HVA est endémique. En effet, La plupart des sujets sont infectés dans 

l’enfance et pratiquement tous les adultes sont immunisés. Les épidémies sont rares, car la 

plupart des infections surviennent chez de jeunes enfants qui restent le plus souvent 

asymptomatiques. Dans les pays développés, l’amélioration des conditions socioéconomiques et 

des conditions d’hygiène s’accompagne d’une baisse de la séroprévalence, mais paradoxalement 

l’incidence de l’infection peut augmenter parce que des sujets plus âgés sont susceptibles de 

contracter le VHA et font le plus souvent des infections  symptomatiques et graves. Dans les 

zones d’endémicité intermédiaire, les deux situations coexistent [49, 72, 112].  



 

 

 Le Maroc est classé, suivant des études qui datent de plus 10 ans, parmi les pays de 

haute endémicité, mais aucune étude récente n’est disponible pour préciser le statut 

épidémiologique actuel de l’HVA de notre pays.  

 

Global Pattern of hepatitis A endemicity 

 

Figure 2: Zones d’endémicité de l’hépatite virale A [155] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

III. Discussion et interprétation des résultats: 
 
 

Nous rappelons que l’HVA était de loin l’étiologie la plus fréquente (91,5%) de l’ictère 

fébrile chez les enfants consultant dans notre formation durant la période de la présente  

l’étude. L’acmé de l’atteinte se voyait chez les enfants de moins de 6 ans, et le nombre de cas 

diminuait progressivement avec l’âge pour s’annuler dans la catégorie d’âge de 16 à 18 ans. 
Nous avons noté une prédominance masculine, avec un sex-ratio de 1,4. 

La majorité des cas était issue de familles nombreuses vu que 51,7% des cas avaient une 

taille de ménage supérieure à 5 personnes par foyer et l’habitat urbain était prépondérant (72%). 

Les enfants atteints étaient dans leur majorité (60,2%) de niveau socioéconomique bas. 

Nous signalons que l’analyse bivariée des différents facteurs de risque étudiés était 

impraticable, vu la disproportion qui existe entre le nombre de cas présentant l’HVA (118 cas) et 

celui des enfants non atteints (10 cas). 
 

1. Prévalence : 
 

Les données de cette étude confirment la prédominance de l’HVA dans les ictères fébriles 

de l’enfant. Ces résultats sont similaires à ceux trouvés dans la plupart des études menées sur 

les hépatites ictériques comme l’illustre le tableau 1. 

Malencontreusement, nous n’avons pas pu contrôler le cas de sérologie douteuse pour 

l’HVA, vu la nature de notre étude qui est transversale. En pratique, un contrôle sur un second 

prélèvement 1 à 2 semaines plus tard est nécessaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tableau 1: Prévalence de l’hépatite A parmi les hépatites ictériques 

 

Nous signalons que dans l’étude de Singh, 55% des cas n’avaient pas de cause virale 

(virus des hépatites A, B, C, E) décelable pouvant expliquer l’ictère [142]. Nous en déduisons que 

l’HVA était la cause la plus fréquente des hépatites ictériques dans sa série. 
 

Qu’elle soit accompagnée ou non d’ictère, l’HVA est retenue par la majorité  des auteurs 

comme la première cause des hépatites virales de l’enfant, comme le résume le tableau 2. Elle 

serait aussi une cause non négligeable d’hépatite fulminante. En effet, Bender [23] a constaté, 

dans son étude, que l’HVA était incriminée dans 40% des hépatites fulminantes des enfants de 

Pune en Inde, indépendamment ou en association à d’autres virus (virus des hépatites B et E). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Série Région 
Durée de l’étude  

(années) 
Nombre 
de cas 

 HVA (%)  
IgM    

 

Bousfiha [30] 
 

Yohannan  [168] 
 
Singh [142] 
 
Notre série 
 

 

Casablanca (Maroc) 
 
Riyad (Arabie Saoudite) 
 
Alwar (Inde)  
 
Marrakech (Maroc) 

0,5 
 

1 
 

1 
 

2 

130 
 

47 
 

192 
 

129 

97,7 
 

72 
 

32,1 
 

91,5 



 

 

Tableau 2 : Prévalence de l’hépatite A parmi les hépatites aiguës 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Il faut noter que dans l’étude égyptienne, la faible prévalence de l’HVA était due au fait 

que 99,5% de ces enfants avaient déjà des IgG (immunisation passive) [52]. 

Dans notre étude, ce nombre de 118 cas colligés pendant une période de 2 ans sous- 

estimerait la fréquence des HVA dans la région. En effet, ce nombre ne serait que la partie visible 

de l’iceberg car ce ne sont en général que les formes relativement sévères de l’hépatite qui 

inquiètent les parents et motivent leur consultation dans les centres hospitaliers tertiaires, alors 

que les formes moins sévères sont prises en charge en médecine de ville, dans les centres de 

santé ou encore par des pratiques traditionnelles. En outre, dans notre étude comme dans celles 

de Bousfiha [30], Singh [142] et Yohannan [168], il s’agissait de formes ictériques. Or, l’HVA est 

souvent asymptomatique chez l’enfant et seulement 10 à 20% des cas présentent un ictère [12, 

42, 110, 164].  

 

Série Région Durée de l’étude 
Nombre 

de cas 

HVA 

(%) IgM

 

Bamber [15] 
 

Chow  [45] 
 

Divizia [52] 
 

Fiaccadori  [59] 
 

Novoa [109] 
 

Poddar [120] 
 

Rakadjieva [126] 

 

Londres (Angleterre) 
 

Hong Kong  
 

Alexandrie (Egypte) 
 

Goiana (Brésil) 
 

Tucuman (Argentine) 
 

Chandigarh (Inde) 
 

Plovdiv (Bulgarie) 

 

- 
 

3ans 6 mois 
 

_ 
 

7 ans 
 

_ 
 

2ans 9 mois 
 

- 

 

172 
 

348 
 

202 
 

865 
 

191 
 

326 
 

423 

 

51 
 

81 
 

10,4 
 

44,6 
 

75,9 
 

64,5 
 

68,09 



 

 

2. Période: 
 

Dans notre série, la fréquence des cas était identique durant toute l’année avec une 

légère recrudescence en juillet, septembre et octobre. Au sud de l’Inde, Radhakrishnan [124] a 

également trouvé une répartition harmonieuse du nombre de cas sur tous les mois de l’année. 

Dans la série de Bousfiha [30], les 130 cas d’HVA ont été colligés durant la période allant de 

juillet à décembre. Dans la région nord-ouest de l’Argentine, Novoa [109] a noté un maximum 

d’atteintes entre mars et juillet, alors qu’à Plovdiv (Bulgarie), Rakadjieva [126] a constaté une 

prédominance des cas entre octobre et décembre. Selon une étude rétrospective réalisée dans la 

municipalité de Zenica (Bosnie et Herzégovine), Tandir [150] a remarqué une recrudescence de 

l’incidence de l’HVA aux mois de novembre et décembre, et ce pendant 16 années successives. 

 Cette légère hausse estivale retrouvée dans notre étude comme dans la plupart des 

études, pourrait être liée à des facteurs climatiques et comportementaux. En effet, le mois de 

juillet coïncide avec les vacances de l’été, saison des baignades et des colonies de vacance. Ceci 

reflète les modalités de transmission oro-fécale et hydrique empruntées par le virus.  

L’augmentation du nombre de cas en septembre et octobre reflèterait les cas qui ont été 

contaminés en été, ce qui correspond a la durée des périodes d’incubation et des prodromes 

pouvant aller de 10 à 60 jours avant l’apparition de l’ictère (voir Figure 1). 
 

3. Facteurs démographiques : 
 

3.1 Age : 

La moyenne d’âge de nos enfants était de 6,1 ± 3,1 ans. Elle se rapproche de celle 

trouvée par Novoa [109] qui était de 7,3 ans. La médiane d’âge dans notre série était de 5,5 ans, 

identique à celle de la série de Bousfiha [30]. 

Nous ne disposons pas d’étude récente de séroprévalence de l’HVA au Maroc, mais une 

étude menée en 1986 avait montré que 70% des enfants âgés de 10 ans avaient des IgG anti-  

VHA [170], ce qui rejoint nos résultats et témoigne de la précocité de l’âge d’infection par le VHA 

au Maroc. En effet, 90,6% de nos cas étaient âgés de moins de 10 ans. 



 

 

Dans notre série comme dans celle de Novoa et de Singh, le maximum de l’atteinte 

s’observe chez la catégorie la plus jeune et a tendance à diminuer avec l’âge. En effet, dans la 

série de Novoa [109], 75,4% des cas d’HVA étaient âgés de moins de 3 ans. Pareillement, dans 

l’étude de  Singh [142], l’incidence de l’HVA ictérique était élevée chez les enfants de moins de 5 

ans et baissait progressivement au-delà. 

Nos résultats concordent avec les études de séroprévalence réalisées dans les régions de 

haute endémicité, où l’atteinte se voit à un âge précoce [6,16, 19, 34, 37, 52, 87, 166]. Ainsi, 

dans une étude menée à Karatchi (Pakistan), publiée en 2007, la totalité des enfants âgés de 14 

ans avaient déjà des IgG anti-VHA; ils avaient donc tous contracté le VHA avant cet âge [13]. Il en 

est de même pour les enfants âgés de 11 à 15 ans du Parc National du Brésil [87]. 

Nos résultats contrastent avec ceux trouvés dans les régions de moyenne et de basse 

endémicité où l’âge de contamination est plus élevé [5, 12, 57]. En effet, l’amélioration du niveau 

de vie se traduit par un retard de l’acquisition de l’immunité et par un virage de la maladie 

inapparente de la petite enfance vers une maladie apparente et parfois grave du grand enfant et 

de l’adulte [38]. En France, la maladie survient surtout chez l’adulte jeune [50]. Au Québec aussi, 

la catégorie d’âge de 29 à 39 ans est la plus touchée, avec une augmentation notable de la 

mortalité après l’âge de 40 ans; celle-ci passe de 0,4% avant 40 ans à 12,5% après 40 ans [38]. 

Des résultats similaires ont été constatés aux Etats Unis d’Amérique [163].  

A Santiago (Chili), où l’endémicité est passée de haute à moyenne, 50% des enfants âgés 

de 5 à 9 ans avaient des IgG anti-VHA en 1990. Ce pourcentage est passé à 31% en 1998, avec 

52% des cas dans la catégorie d’âge de 10 à 14 ans [60]. Nous remarquons, d’après ces 

résultats, que l’âge de contamination est inversement proportionnel au degré d’endémicité de 

l’HVA. Des données similaires ont été trouvées en Arabie Saoudite [4], en Corée du Sud [115], en 

Tunisie [94], au Liban [133] et en Amérique Latine [152]. L’âge bas de nos enfants serait donc en 

faveur de la haute endémicité de la région de Marrakech, une hypothèse qui doit  être confirmée 

par des études de séroprévalence. 
 

 

 

 



 

 

3.2 Sexe : 

La plupart des études de séroprévalence n’ont pas mis en évidence de différence 

significative entre les deux sexes comme le résume le tableau 3 [3, 60, 71, 101, 126, 165]. 
 

Tableau 3 : Sex-ratio dans les études de séroprévalence et de séroépidémiologie de 

l’hépatite virale A. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

Une prédominance féminine a été notée dans l’étude canadienne [57] ainsi que dans 

l’étude de Bousfiha [30]. Duval [57] avait même considéré le sexe féminin comme facteur de 

risque de l’HVA. Dans sa série, le sexe féminin ne représentait que 47,7% de la taille de 

l’échantillon. La prédominance des filles présentant des IgG anti-VHA par rapport aux garçons 

Série Sexe ratio H/F 

 

Almeida  [3] 

Bousfiha [30] 

Brown [34] 

Duval  [57] 

Fix  [60] 

Green  [71] 

Junquera  [80] 

Kalaajiehl  [81] 

Letaief [94] 

Lòpez [95] 

Mehr  [101] 

Rakadjieva  [126] 

Santana [135] 

Yap [165] 

Notre série 

 

1.02 

0.51 

0.55 

0.4 

0.89 

1.09 

1.4 

2.19 

0.94 

0.83 

0.98 

1.1 

2.58 

1.1 

1.4 



 

 

pourrait, selon l’auteur, être partiellement expliquée par deux caractéristiques de son 

échantillon : 

• Le nombre de filles déjà vaccinées était supérieur à celui des garçons, donc leurs IgG 

pourraient refléter une cicatrice vaccinale plutôt qu’une infection antérieure. 

• Le nombre de filles originaires d’un pays endémique pour l’HVA était supérieur à celui des 

garçons (18.8% versus 4.4%), la naissance dans un pays de haute endémicité étant un facteur de 

risque de l’HVA au Canada. 

Par contre, dans notre série comme dans l’étude de Kalaajiehl [81] et celle de Santana 

[135], il s’avère que le sexe masculin était prédominant. Ceci semble contradictoire aux données 

démographiques de Marrakech où le sex-ratio était de 0,97 [74].  

Néanmoins, selon le niveau actuel des connaissances, nous ne pouvons pas rattacher 

cette différence entre les deux sexes à un facteur lié aux modalités de transmission de l’HVA. 
 

3.3 Taille du ménage et nombre de personnes par chambre: 

Le contact interhumain, surtout au sein des ménages, était décrit comme facteur de 

risque dans de nombreuses études [38, 63, 81, 106, 126, 134]. Il serait un mode non 

négligeable de propagation de l’infection surtout dans les pays en voie de développement [112]. 

Il est aussi un facteur habituel de maintien des épidémies dans les pays développés [9, 10, 67, 

70, 140]. 

La majorité de nos enfants faisait partie de familles nombreuses. Ces familles 

dépassaient dans plus de 50% des cas la taille moyenne des ménages dans la région qui était de 

5 personnes par foyer [74]. Nos résultats sont comparables a ceux de Letaeif [94] où 71,2% des 

enfants appartenaient à une famille de plus de 5 personnes. Cette condensation au sein du 

foyer, également évaluée par le nombre de personnes par chambre, était reconnue par plusieurs 

auteurs comme facteur de risque de l’HVA [54, 107, 114, 127]. Ainsi, selon l’étude de Redlinger 

[127] et celle de Papaevangelou [114], la prévalence de l’HVA était significativement liée à la 

présence de plus d’une personne par chambre. Nos résultats rejoignent ce constat, car la 

condensation dans les foyers de la plupart de nos cas dépassait une personne par chambre. 
 

 

 



 

 

3.4 Nombre de fratrie : 

La présence des frères et sœurs dans la maison favoriserait la transmission du VHA. En 

effet, Green [71] a constaté que la prévalence de l’HVA était significativement corrélée à la 

présence de la fratrie, et augmentait progressivement avec sa taille. Pasquini [116] avait noté, 

auparavant, le même constat dans son étude : la prévalence de l’HVA était de 57% chez la 

population dont la taille de la fratrie était de 0 à 1, et augmentait progressivement avec son 

nombre pour atteindre 89% chez ceux qui avaient 8 frères et sœurs ou plus. Pareillement, 

Jousemet [79] a constaté que la prévalence était de 43% chez les enfants ayant plus de 3 frères et 

soeurs alors qu’elle n’était que de 19% chez ceux ayant une taille de fratrie plus réduite. 

 Dans notre série, la majorité de l’atteinte était constatée chez les enfants ayant 2 frères 

et sœurs. Ceci discorde avec les études de Pasquini et Green, et reflèterait la nature de notre 

échantillon, où la plupart des enfants avaient une fratrie de 2 comme le montre le tableau 

annexe 2. 

Le rôle que joue la fratrie est d’autant plus important que son âge est bas. En effet, il est 

admis que la maison confère le contact suffisant pour la transmission du VHA [22,157] mais 

cette transmission s’amplifie en présence d’enfants qui constituent un réservoir important du 

virus [134, 143, 156]. Green [71] ainsi que Richardus [128] ont constaté que la prévalence de 

l’HVA augmentait avec le nombre d’enfants dans la maison. Cela serait  probablement dû à 

l’hygiène défectueuse des enfants comparativement aux adultes, à la particularité de l’excrétion 

fécale du virus qui dure plus longtemps chez l’enfant, et à la fréquence des formes 

asymptomatiques chez cette catégorie [12]. Dans notre série, 33,9% des enfants étaient des 

aînés, ceci signifie que leurs frères et sœurs étaient au plus âgé de 14 ans. Ainsi, vu leurs âges, 

ils pourraient potentiellement jouer un rôle important dans la transmission du virus.  
 

4. Facteurs socioéconomiques : 
 

4.1 Niveau socioéconomique : 

Nos patients étaient dans leur majorité issue de niveau socioéconomique bas, où la 

défaillance de l’hygiène et la condensation au niveau des ménages favoriseraient la propagation 

de l’infection. Ceci rejoint le constat fait par nombreux auteurs qui avaient retenu le niveau 



 

 

socioéconomique bas comme facteur favorisant la transmission de du VHA [18, 53, 54, 58, 78, 

81, 82, 114, 149, 169]. 

Dans une étude comparative menée à Sao Paulo (Brésil), la prévalence de l’HVA était de 

95% chez la population de niveau socioéconomique bas, alors que chez la population de niveau 

socioéconomique haut elle n’était que de 19,5% [119] . Des résultas similaires ont été rapportés 

par d’autres auteurs [26, 64]. Dans le même sens, Riedemann [129] a constaté à travers une 

étude menée à Valdivia (Chili) que dans les écoles publiques la prévalence de l’HVA atteignait 

73% alors qu’elle n’était que de 26% dans les écoles privées. 

Cette différence est bien illustrée à travers le monde. Effectivement, chez deux 

populations d’enfants de la même catégorie d’âge, la prévalence de l’HVA était de 2,5% au 

Canada en 2005 [57], alors qu’elle était de 93,2% à Delhi en Inde en 2003 [1]. De même, 

l’incidence annuelle de l’HVA en Afrique est estimée à 0,6% (600 infections par 1000 personnes 

susceptibles par an), alors qu’en Europe, elle n’est que de 0,01% (10 infections par 1000 

personnes susceptibles par an), selon l’analyse de Jacobsen [78].    
 

4.2 Fréquentation d’un établissement scolaire: 

Selon Jaber [77], la fréquentation d’un établissement scolaire serait un facteur de risque 

de l’HVA. En effet, il a noté dans une étude menée en 2006 à Jeddah que la prévalence de l’HVA 

était plus élevée chez les enfants fréquentant l’école par rapport aux enfants non 

institutionnalisés. Dans notre série, la majorité des cas était institutionnalisées.  

Suivant une étude cas-témoin menée par Sagliocca [134], la fréquentation de la crèche 

ainsi que la présence d’enfant fréquentant la crèche à la maison seraient des facteurs favorisant 

la transmission du VHA. Parmi nos cas, 22% fréquentaient la crèche.  
 

5. Conditions d’habitat et d’hygiène : 
 

5.1 Milieu d’habitat : 

Le milieu rural serait un terrain propice à la propagation du VHA. Les études divergent sur 

ce sujet. Quelques études de séroprévalence supportent cette théorie en notant une 

prédominance de HVA en milieu rural par rapport au milieu urbain [8, 11, 20, 153]. Notamment 



 

 

Letaief [94] qui a trouvé que la prévalence diminuait du milieu rural (89,8%) vers l’urbain (39,7%). 

Par contre, Antunes [7], ainsi que d’autres auteurs [81, 86, 150], a relevé une prévalence 

diminuée en milieu rural (25%) comparativement à l’urbain (33,3%).  

La prévalence élevée de l’HVA en milieu urbain (72%), dans notre série, serait liée à la 

prédominance de la population urbaine (78,8%) dans la région [74]. L’inaccessibilité 

géographique de notre formation à la population rurale pourrait également expliquer ce résultat. 

Nous avons aussi constaté que parmi nos enfants citadins, 31,4% habitaient en intra-

muros. Selon le dernier recensement général de la population, la population de la vieille Médina 

représentait 20,3 % de la population urbaine de Marrakech [74]. Cela signifie que le degré de 

l’atteinte chez la population de l’ancienne Médina était de 7,2‰ (0,0072 cas pour 1000 

habitants) nettement plus élevé comparé à celui de la population habitant en extra-muros qui 

était de 0,2‰ (0,0002 cas pour 1000 habitants). Il existe donc une concentration des cas d’HVA 

chez les enfants habitant la vielle ville. Ceci pourrait être secondaire à la condensation 

démographique à l’intérieure des murs et à la défaillance que connaît le système des égouts 

dans la médina et qui est responsable d’un retour des eaux usées dans les maisons [123]. 
 

5.2 Eau : 

L’eau conditionne la transmission du VHA à deux niveaux :  

• L’HVA est une infection intimement liée au niveau d’hygiène. En effet, la défaillance  de 

l’hygiène, liée à une pénurie d’eau, chez les enfants des nomades d’Espagne s’est accompagnée 

d’une augmentation de la prévalence de l’HVA chez cette population par rapport aux autres 

populations d’enfants non nomades [107]. De même, la relation entre la précarité de l’hygiène et 

l’HVA était bien illustrée chez les enfants réfugiés d’un campement après un tremblement de 

terre en Turquie [139]. l’HVA est même considérée par Strunchiner [147] comme un indice du 

niveau d’hygiène.  

• La consommation, car comme tous les aliments une eau souillée peut transmettre le VHA. 

Cette eau peut être contaminée par les matières fécales ou les vomissements des personnes 

infectées, d’une façon directe ou via le système des égouts ou des fosses, particulièrement 

quand il existe une communication anormale entre ces systèmes d’élimination des déchets et la 



 

 

source d’eau de boisson [83, 167]. Cela a été prouvé  lors d’une épidémie à kentucky (Etats-Unis 

d’Amérique) en 1982, quand la nappe phréatique fut contaminée par une fosse d’eaux usées à 

cause d’une fracture au niveau de la couche calcique séparant les deux. Cet incident a causé 73 

cas d’HVA confirmée parmi les consommateurs d’eau de puit dans la région [24]. De même, dans 

une zone rurale du Canada, l’eau des puits contaminés par une fosse avait déclenché une 

épidémie chez les consommateurs. La responsabilité de cette eau a été confirmée par biologie 

moléculaire moyennant la recherche de l’ARN viral par PCR, qui était détecté même dans les eaux 

des puits atteignant un périmètre de plus de 60 mètres de la fosse. La distance entre la fosse et 

le puit du cas index était inférieure à 30 mètres, distance requise par le règlement de la province 

[51]. De nombreuses épidémies similaires ont été rapportées dans la littérature [27, 31, 65, 118, 

144]. 

Dans les pays en voie de développement, l’inaccessibilité à l’eau potable est souvent 

décrite comme facteur favorisant la transmission de l’HVA [34, 78, 94, 95, 96,149, 158].  

La qualité de l’eau potable semble aussi mise en jeu dans la transmission de cette 

infection. En effet, Lagarde [88] a signalé dans une étude menée en France en 1995, une 

association significative entre l’augmentation de la prévalence de l’HVA et la consommation de 

l’eau du robinet. De même, une étude menée a Gaza en 2006 a permis de détecter le VHA dans 

l’eau potable [167].  

Dans notre contexte, nous ne pouvons suggérer de lien entre la consommation de l’eau 

et l’HVA, puisque 89% des enfants atteints disposaient de sources d’eau potable dans leur foyer 

et que 96% de la ville de Marrakech est desservie par une eau potable de bonne qualité selon les 

normes internationales [123]. Toutefois, nous n’avons pas pu apprécier de façon directe le 

niveau d’hygiène de ces enfants dans notre étude, vu la subjectivité de ce critère. 
 

5.3 Toilettes : 

Dans une étude menée à Chaco (Bolivie), Foussal [61] a remarqué que la prévalence de 

l’HVA était significativement liée à l’absence de toilettes. Rajaratnam [125] a décrit une épidémie 

secondaire au défaut d’hygiène dans les toilettes collectives d’une école. Dans le même sens, 



 

 

Lòpez [95] a constaté que la prévalence atteignait 35,2% chez les enfants qui avaient une seule 

salle de bain, et baissait à 13% chez ceux qui en avaient 2 à 3. 

Toutes ces études témoignent que l’absence des installations sanitaires serait impliquée 

dans la transmission de l’infection par le VHA. Toutefois, l’absence de toilettes à la maison ne 

serait pas, selon nos résultats, un facteur influençant la transmission de cette pathologie dans 

notre contexte, puisque 94,9% de nos enfants avaient des toilettes dans leurs maisons. Parmi 

eux, seulement 9,8% utilisaient des toilettes collectives, donc moins hygiéniques. En outre, le 

réseau d’assainissement liquide couvre 86% de la ville. Le problème des fosses persiste surtout 

dans le milieu rural et périurbain, mais la plupart de nos malades habitaient la ville. 
 

5.4 Alimentation : 

Tous les aliments peuvent véhiculer le VHA, qu’ils soient consommés crus comme la 

laitue [89, 100, 131], les fraises [41, 76, 108], les oignons [43,162], les jus [104,122], ou cuits 

comme  les sandwiches [40,103], les pâtisseries [137] et le pain [136,160]. Dans ce dernier cas, 

la contamination se fait après la cuisson, en général par des mains souillées. 

Koopmans [85] a défini les différents modes de contamination des aliments: 

• Contact direct avec les matières fécales humaines ou les vomissements ainsi qu’avec l’eau 

souillée par les matières fécales ou les vomissements. 

• Contact avec des mains souillées non ou mal lavées. 

• Contact avec un matériel souillé ou avec un environnement où des personnes atteintes étaient 

présentes. 

Dans notre série, la plupart des enfants consommaient les fruits et les légumes crus. Par 

ailleurs, la consommation de mollusques dans les 10 à 60 jours précédant l’ictère était rarement 

notée. Ceci serait très probablement du à l’inaccessibilité géographique de ces aliments à la 

population étudiée, et au faible pouvoir d’achat de la majorité de nos enfants qui appartenaient 

tous à un niveau socioéconomique bas à moyen. 

Les mollusques bivalves appelés aussi coquillages (moules, huîtres, palourdes,…etc.) 

filtrent et concentrent les microorganismes existant dans l’eau dont le VHA, qui peut survivre 

pendant une longue période dans l’eau de mer [91, 113, 138]. Il peut être transmis à l’Homme 



 

 

après la consommation de ces mollusques. Ainsi, même cuits, les mollusques représenteraient 

un facteur de risque de transmission de cette infection [48, 85]. En effet, l’inactivation du VHA 

au sein des tissus nécessite au moins 1 minute à 100°c, alors que traditionnellement, le critère 

de cuisson correspond à l’ouverture des coquilles qui se produit à 70°c [105]. C’est ainsi que ces 

bivalves ont causé de nombreuses épidémies à travers le monde [25, 28, 29, 47, 97, 111, 146]. 

En 1988, Shanghai (Chine) a connue la plus large épidémie rapportée de l’HVA : plus de 300.000 

victimes du VHA suite à la consommation de fruits de mer crus infectés [151,159]. 
 

5.5  Baignade :  

La notion de baignade en eau douce (piscines et barrage de Lalla Takerkoust) concernait 

13,5% de nos enfants, et en eau de mer 8,5% cas. Des résultats différents ont été retrouvés dans 

la ville côtière de Casablanca, où la notion de baignade en eau de mer a été notée chez 18% des 

cas et en eau douce chez 5,5% des cas [30]. 

La baignade en eau douce, notamment dans des piscines contaminées, fut responsable 

de nombreuses épidémies à travers le monde, atteignant surtout les enfants [98,148]. En France, 

une épidémie secondaire à une défaillance du système de chloration automatique  d’une 

pataugeoire  a été responsable de 19 cas d'HVA confirmés (IgM anti-VHA positives), dont 14 

enfants âgés de 4 à 5 ans. Le dosage du chlore dans l’eau de cette piscine a trouvé une 

concentration résiduelle inférieure à 0,1 mg/l, alors qu’une concentration supérieure à 0,4 mg/l 

est souvent nécessaire pour inactiver le VHA [75]. 

Par ailleurs, dans la limite de notre recherche bibliographique, nous n’avons pas pu 

rapporter d’étude impliquant la baignade en eau de mer dans la transmission du VHA, sachant 

que cette eau peut aussi être polluée par le virus, comme le rapporte de nombreuses études 

menées sur la qualité des eaux de mer [39, 113, 141].  

Nous signalons que selon ‟le rapport sur l’état de l’environnement dans la région de 

Marrakech Tensift Al Haouz 2005”, la qualité des eaux de surface (Oueds) analysées dans la 

région était généralement bonne à moyenne, à part quelques tronçons affectés par les rejets 

domestiques et industriels [2]. Parmi ces tronçons, l’Oued d’Amezmiz à l’aval du rejet du centre 



 

 

d’Amezmiz où se situe le barrage de Lalla Takerkoust qui était le lieu de baignade de quelques-

uns de nos cas. 
 

5.6  Eau d’irrigation : 

Une épidémie causée par l’eau utilisée pour l’irrigation d’un jardin a été rapportée en 

Arabie Saoudite. Il s’agissait des eaux usées et traitées puis ensuite utilisées pour l’irrigation 

d’un jardin. Les enfants jouant dans ce jardin ont été victimes de l’infection par le VHA [17]. 

Gharbi-Khelifi [68] a également détecté le virus par biologie moléculaire dans les eaux usées 

traitées et utilisées pour l’irrigation dans trois villes de Tunisie (Monastir, Bizerte et Sfax). De 

même, Vaidya [154], a détecté le VHA dans les eaux usées utilisées pour l’irrigation d’une 

plantation à Pune (Inde). Il a également calculé la prévalence du virus sur des échantillons 

prélevés dans ces eaux usées, 2 fois par semaine pendant la période d’une année. Cette 

prévalence était de 24.42%. 

 Parmi nos enfants, 8,5% avaient une surface irriguée dans leur environnement. 

Cependant, nous n’avons pas pu préciser l’origine des eaux utilisées pour l’irrigation. 
 

6. Cas similaires : 
 

Le contact interhumain a été décrit comme facteur de risque dans de nombreuses études 

[38, 63, 81, 106, 126, 128, 134]. Il serait un mode non négligeable de propagation et de 

maintien de l’infection surtout dans les pays en voie de développement [112]. Le vrai risque 

réside dans le contact avec des cas asymptomatiques, les enfants en particulier. Selon Staes 

[145], ceci pourrait expliquer la plupart voir la totalité des cas d’HVA sans facteur de risque 

identifiable.  

Dans notre série, le contact avec une personne ictérique a été noté chez 22 cas (19%). Il a 

été trouvé dans 45%, 21%, 17,1% et 10% des cas respectivement dans les études de Novoa [109],  

Bousfiha [30], Rakajieva [126], et Canuel [38].  

La plupart de nos enfants (21/22) avaient des cas similaires dans leurs familles alors 

qu’un seul cas avait un contage à l’école. Ces résultats confortent ceux de Victor [156] qui a 

constaté, dans sa série, que la transmission au sein des ménages était 35,4 fois supérieure à 



 

 

celle enregistrée au niveau de l’école. De même, une étude sentinelle menée par le CDC Atlanta  

avait noté que la présence d’une personne atteinte au sein du ménage représente le facteur de 

risque le plus rapporté lors de la contamination par le  VHA [62].  
 

7. Injections/Transfusion : 
 

Un quart de nos enfants a reçu une injection et un seul cas a bénéficié d’une transfusion 

durant les 60 jours précédant l’apparition de l’ictère. Nous n’avons pas pu préciser le type des 

injections ni le motif de la transfusion. 

La transmission parentérale du VHA est rare, car la virémie est transitoire et son 

amplitude reste mal connue [32] (voir Figure1). Néanmoins, des cas sont régulièrement décrits. Il 

s’agit d’HVA post transfusionnelles [66] ou liées à l’utilisation de médicaments dérivés du sang 

chez les hémophiles notamment [33,99], ou encore chez l’adulte transmises par toxicomanie 

intraveineuse [44,132]. Le sujet source est le plus souvent asymptomatique (phase prodromique) 

au moment de la contamination et est surtout séronégatif (pas d’anticorps neutralisants 

circulants) [92]. 
 

8. Etat vaccinal : 
 

Bien que le vaccin contre le VHA soit disponible sur le marché marocain depuis 1999, 

aucun de nos enfants n’a bénéficié de cette vaccination. 

L’expérience acquise après plusieurs millions de vaccinations contre le VHA confirme la 

bonne tolérance des vaccins actuels. Chez l’enfant, l’incidence des réactions indésirables est 

comparable à celle observée avec les autres vaccins pédiatriques [36]. Les vaccins entiers 

inactivés confèrent une immunité durable contre les manifestations cliniques de l’infection par le 

VHA [36]. 

En considérant le niveau d’endémicité de VHA, l’OMS a établit des recommandations 

vaccinales, cités dans l’article de Van Damm comme suit [155] :  



 

 

• Dans les pays où l’endémicité est haute, la majorité des individus ont contracté le VHA dans 

leur enfance, ce qui prévient l’apparition de formes symptomatiques potentiellement graves de 

l’adolescent et de l’adulte. Dans ce cas, la vaccination de masse serait inutile. 

• Dans les pays avec une endémicité intermédiaire, où une large proportion d’adultes reste 

susceptible à l’infection, la vaccination de masse des enfants devrait être une mesure 

complémentaire à l’éducation sanitaire et au respect des règles d’hygiène. 

• Dans les pays de basse endémicité, la vaccination serait indiquée chez les individus à risque 

tels que les voyageurs en zones de haute et moyenne endémicité. 

Dans notre contexte, la connaissance imparfaite de l’épidémiologie et du degré de gravité 

de cette infection chez l’enfant, laisse encore de larges incertitudes dans les indications du 

vaccin. Nos résultats ont révélé un âge bas de survenue de l’HVA, ce qui suggère la haute 

endémicité de cette infection à Marrakech. Cependant, des études de séroprévalence à l’échelle 

nationale sont nécessaires pour déterminer le véritable statut épidémiologique de cette infection 

au Maroc.  

Certes, les indications vaccinales sont essentiellement définies par le contexte 

épidémiologique. Mais, dans un pays en voie de développement comme le Maroc, d’autres 

considérations entrent en jeu, tels que le coût non négligeable du vaccin et la présence d’autres 

priorités de santé publique. 
 

IV. Forces et faiblesses de l’étude: 
 

1. Forces de l’étude : 
 

Notre étude est l’une des rares travaux traitant de la séroépidémiologie de l’HVA au 

Maroc. Elle trace les premières pistes sur les déterminants possibles de cette infection Marrakech 

et incite à la réalisation d’études de séroprévalence pour confirmer ou infirmer les hypothèses 

que nous avons dressées. 
 

 

 

 



 

 

2. Faiblesses de l’étude :  
 

Les hépatites virales aiguës de l’enfant sont fréquentes. Les données épidémiologiques 

restent biaisées du fait qu’elles ne prennent en considération que les hépatites ictériques. Or, la 

plupart des hépatites virales sont asymptomatiques, surtout chez l’enfant. 

La sélection risque d’être biaisée par le recrutement hospitalier des cas, ce qui fait 

abstraction des cas pris en charge aux centres de santé, en médecine de ville ou par les 

pratiques traditionnelles. 

Le niveau socioéconomique était évalué de façon subjective qui dépendait de 

l’appréciation de l’examinateur, en tenant compte essentiellement de la profession du père et de 

la mère. Nous n’avons pas fait appel aux indices ou aux variables employés par les auteurs, 

comme l’indice de développement utilisé par Barros [18], le niveau d’éducation maternelle 

adopté par Barros [18] et par Redlingre [127], le revenu annuel employé par Felipe [58] ou 

encore l’indice de développement humain utilisé par Jacobsen [78]. 
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L’hépatite A est de loin la cause la plus fréquente des ictères fébriles chez l’enfant à 

Marrakech. Sa recherche systématique serait justifiée en première intention devant un ictère 

fébrile de l’enfant. 

Nos résultats suggèrent que l’âge, le sexe masculin, l’habitat urbain et surtout en intra-

muros, la condensation au sein des foyers, le niveau socioéconomique bas pourraient être des 

facteurs favorisant la transmission dans notre environnement. Cependant, des études de 

séroprévalence sont nécessaires pour confirmer d’une part l’implication de ces facteurs dans la 

transmission de l’hépatite A, et établir, d’autre part, le profil épidémiologique de cette infection 

dans notre région puis dans notre pays. Ceci est fondamental pour juger de l’utilité d’établir un 

système de surveillance et une politique vaccinale appropriés au contexte marocain. 

L’amélioration du niveau de vie et de l’hygiène est le principal garant de l’éradication du 

VHA. Cet enjeu appelle des efforts de la part des individus, ainsi que des responsables dans 

différents secteurs touchant notamment la santé et les services publiques. 
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Annexe 1 :                               Fiche d’exploitation 
 
Université Cadi Ayyad                                                                       
Faculté de Médecine et de Pharmacie                                                 Sce de  pédiatrie A, CHU Med VI 
Marrakech 
 

Séroépidémiologie des ictères fébriles de l’enfant à Marrakech. 
 
Fiche N° :                                         Date :                                       Médecin : 
Adresse :                                         Téléphone : 
Facteurs démographiques : 
Age :                                                 Sexe : 
Taille du ménage : 2        3         4          5         >5 
Nombre de personnes partageant la même chambre avec l’enfant : 
0          1           2          3        4           5        >5 
Nombre de fratrie : 
0          1           2          3        4           5        >5 
Facteurs socioéconomiques : 
Profession du père : ………………………..            Mère : Travaille         Au foyer 
Enfant institutionnalisé : Oui      Non                  crèche: Oui               Non 
Condition d’habitat et d’hygiène : 
Milieu d’habitat : Urbain extra-muros       urbain intra-muros         périurbain         rural 
Eau potable : Oui        Non                       
Toilettes:       Oui       Non                          si oui type : Familiale          Collective     
Consommation* : Légumes et fruits crus : Oui       Non 
                            Mollusques :                  Oui       Non 
Baignade* : Oui       Non          si oui Type d’eau : Eau douce       Eau de mer 
Eau d’irrigation dans l’environnement de l’enfant: Oui               Non 
Cas similaires dans l’entourage* : Oui        Non 
Transfusion/injection : 
Injection* : Oui         Non                            Transfusion*:  Oui       Non        
Date :………………………….                         Date :……………………………. 
Etat vaccinal 
Vaccination contre l’hépatite A :  Oui          Non 
Vaccination contre l’hépatite B :  Oui          Non 
Sérologies : 
Hépatite A : IgM anti VHA :   Positifs        Négatifs 
Hépatite B : Ag HBs :            Positifs         Négatifs        
                   Ac HBc :            Positifs         Négatifs   
Hépatite C : Ac anti VHC      Positifs         Négatifs        
Commentaire ; 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
……………………………………………………………………………………………………………………………………   

*  Evénement survenant dans les 10 à 60 jours précédant l’apparition de l’ictère. 

 
 



 

 

Annexes 2 :                  Tableau: caractéristiques de l’échantillon. 
 

 
 

variables Echantillon Ig M + 

Total 129 118 
Mois 
Janvier 
Février 
Mars 
Avril  
Mais  
Juin 
Juillet 
Août 
Septembre 
Octobre 
Novembre 
Décembre 

 
6 
7 
9 

11 
7 
8 

14 
8 

18 
18 
10 
13 

 
5 
6 
8 
9 
5 
7 

14 
8 

17 
18 
10 
11 

Age (années) 
1-5  
6-10 
11-15 

 
67 
49 
13 

 
61 
46 
11 

Sexe 
Féminin 
Masculin 

 
53 
76 

 
49 
69 

NSE 
Bas 
Moyen 
 

 
79 
50 

 
71 
47 

Taille du ménage 
2-5 
>5 

 
61 
68 

 
57 
61 

Chambre 
0 
1 
2 
3 
4 
5 
>5 

 
1 
8 

39 
44 
23 
11 
3 

 
0 
7 

39 
40 
19 
10 
3 



 

 

Tableau (suite) : Caractéristiques de l’échantillon. 
 

 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

variables Echantillon 
IgM + 

 
Fratrie 
0 
1 
2 
3 
4 
5 
>5 

 
10 
24 
36 
32 
22 
4 
1 

 
10 
23 
32 
28 
20 
4 
1 

Ordre dans la fratrie 
1 
2 
3 
4 
5 
>5 

 
42 
33 
35 
12 
5 
2

 
40 
30 
32 
9 
5 
2 

Institutionnalisé 
Crèche 

79 
27 

75 
26 

Habitat : 
Urbain extra-muros 
Urbain intra-muros 
Périurbain 
Rural 

 
52 
44 
18 
15 

 
48 
37 
18 
15 

Eau potable 114 105 
Toilettes 
Familiale 
collective 

122 
109 
13 

112 
101 
11 

Alimentation 
Légumes et fruits crus 
Mollusques 

 
115 

6 

 
106 

4 
Baignade 
Eau douce 
Eau de mer 

 
18 
10 

 
16 
10 

Eau d’irrigation 10 10 
Cas similaires 23 22 
Injections 
transfusion 

36 
2 

34 
1 

Vaccination 
Hépatite A 
Hépatite B 

 
0 

73 

 
0 

68 
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Résumé 

 

L’objectif de notre travail était d’étudier le profil épidémiologique et sérologique des 

hépatites aigues ictériques de l’enfant à Marrakech, Maroc.  

Pour cela nous avons mené, au service de pédiatrie A du CHU Mohammed VI, une étude 

transversale descriptive, incluant les enfants présentant un ictère fébrile d’installation récente. 

L’étude s’est étalée sur 2 années (octobre 2005 – septembre 2007). 

Après le recueil des informations de la fiche d’exploitation, précisant les données 

démographiques, socioéconomiques, conditions d’habitat, habitudes alimentaires et conditions 

d’hygiène, nous avons réalisé la sérologie de l’hépatite virale A (IgM anti-VHA) moyennant le test 

ELISA type immunocapture.  

Nous avons colligé 129 enfants parmi lesquels 118 étaient positifs pour l’hépatite virale 

A, soit 91,5% de l’échantillon. Chez ces enfants la moyenne d’âge était de 6,1± 3,1 ans, et la 

médiane de 5,5 ans, avec des extrêmes de 1 an et 15 ans. La fréquence était élevée chez les 

enfants de moins de 6 ans (51,7%) et diminuait progressivement au-delà. Le sex-ratio H/F était 

de 1,4. La répartition était harmonieuse pour tous les mois de l’année avec une légère hausse en 

juillet, septembre et octobre. La plupart de nos enfants étaient de niveau socioéconomique bas 

(60,2%) et habitaient la ville (72%) avec une concentration des cas dans la vieille ville. Ils avaient 

pour la majorité une taille de ménage supérieure à 5 personnes par foyer (51,7%).  

Cette étude montre la haute prévalence de I’hépatite virale A parmi les ictères fébriles, et 

suggère que celle-ci sévit encore à l’état endémique à Marrakech. Elle incite à entreprendre 

davantage d’études pour mieux apprécier la place de cette infection dans la population 

pédiatrique marocaine, et juger de la stratégie de prévention la plus adaptée à notre contexte. 

 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Abstract 
 
 

The aim of this study was to evaluate the clinical and serological aspects of acute icteric 

hepatitis in children at Marrakech, Morocco.  

A transversal study including epidemiological and serological data (IgM Anti-VHA) was 

carried out on acute infantile febrile icteric cases between october 2006 and september 2007 in 

paediatric department of the University Hospital of Marrakesh.  

We collected 129 cases of acute icteric hepatitis, whom 118 (91,5%) were positive for IgM 

anti-VHA. Among those hepatitis A children, age ranged from 1 to 15 years, with an average of 

6,1 ± 3,1 years and a middle age of 5,5 years. The incidence was highest (51,7%) among under-

6-years-old and declined progressively thereafter. The sex-ratio M/F was 1,4. Although cases 

occurred throughout the year, there was an increase of number during july, september and 

october. The majority of our cases had a low socioeconomic level (60,2%), were living in the 

urban area (72%) and had a crowding households (51,7%).  

This study point out the high frequency of hepatitis A in Marrakesh, and suggests that 

this infection is still endemic in our region. More studies are required to establish the 

epidemiological profile of hepatitis A in our context in order to appreciate the appropriate 

preventive approach to struggle against this virus disease. 

 
 
 
 
 



 

 

 
 
 

 

 

 ملخص
 

 
لدى أ  تعالج هذه الدراسة الجانبية الابديميولوجية و المصلية لالتهاب الكبد الفيروسي الحاد من نوع 

 .    اللذين يشتكون من يرقان حاد حمي أطفال منطقة مراآش،

من اجل هذا الهدف  قمنا بدراسة مستعرضة و ذالك بمصحة الأطفال أ التابعة للمرآز ألاستشفائي 

بعد ملء جذاذة تضم  .7200 و شتنبر 2005 خلال المدة المتراوحة ما بين أآتوبر ، السادسِالجامعي محمد

موغرافية والاجتماعية و الاقتصادية لكل طفل قمنا بدراسة مصلية تهم التهاب الكبد الفيروسي يالمعلومات الد

 .أالحاد من نوع 

، أجابي المصل بالنسبة لالتهاب الكبد  اي118 من بينهم 129 آان عدد الأطفال اللذين شملتهم الدراسة 

نسبة الفتيان فاقت نسبة الفتيات بمعدل للذآورة يصل .  سنوات  5,5 ٪، متوسط أعمارهم91,5أي ما يعادل 

 يوليوز أشهر خلال ضئيل  ارتفاع مع لم يكن هناك اختلاف في عدد الحالات طوال أشهر السنة. 1,4 إلى

 و أن  (%60,2)ب الحالات آانت تنتمي إلى وسط اجتماعي منخفضلاحظنا أيضا أن اغل.وأآتوبر وشتنبر

بالنسبة لقد آان حجم الأسرة و . داخل أسوار المدينة القديمةللحالات  ترآز مع  (%72)مجملهم حضريون

 .(%51,7)  أفراد5 يفوق لمعظمهم

لوباء مازال  آما تدل على أن هذا ا،تبين هذه الدراسة تفشي التهاب الكبد أ بين أطفال المنطقة 

مما يجعل من الضروري إجراء المزيد من الدراسات من اجل الإلمام بهذا التعفن و . مستوطنا في منطقتنا

 .مة لمعطياتنائية ملائبأسباب تفشيه في منطقتنا بهدف وضع سياسة وقا
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الأطفال طب في أستاذ                                                   

طيآرا. خ السيدة
الهضمي الجهاز أمراض                 أستاذة في 
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