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   Introduction 

 
  1 
 

Introduction 

L'hépatite B est une maladie virale qui représente un enjeu de santé publique majeur dans le 

monde. L’hépatite virale B est une infection du foie causée par le virus de l’hépatite B 

(VHB). À la suite d’une infection aiguë, avec présence de symptômes ou non, le sujet peut 

guérir de l’infection ou devenir porteur chronique. Toutes les personnes atteintes d’hépatite 

B, que ce soit une infection aiguë ou chronique, sont transmissibles .  L’infection par ce virus 

peut conduire à des complications graves tel que la cirrhose et le cancer du foie. Bien que la 

vaccination soit disponible pour prévenir l'infection par le VHB.  

Le virus de l’Hépatite B, virus à ADN appartenant à la famille des Hepadnaviridae, est 

présent dans l’unique réservoir qu’est l’Homme. On le retrouve dans la plupart des liquides 

biologiques humains que sont le sang, le sperme, les sécrétions vaginales, la salive et enfin en 

moindre quantité dans le lait et les urines. Ce virus est 50 à 100 fois plus contaminant que le 

VIH  [1, 2, 3]. Les populations d’origine africaine et asiatique sont les plus touchées  [4]. En 

2010,on estime à 2 milliards le nombre de personnes touchées par l’hépatite B, dont 65 

millions en Afrique [5]. De plus , L’Organisation Mondiale de la Santé estime que, 296 

millions de personnes vivaient avec une hépatite B chronique en 2019 et dénombre 1,5 

million de nouvelles infections chaque année.  

Il est essentiel donc de sensibiliser non seulement le grand public, mais également les 

professionnels de la santé, afin de garantir une détection précoce de l'infection, un accès aux 

soins appropriés et une gestion globale de la maladie. Une meilleure maîtrise de la prise en 

charge de l'hépatite B peut contribuer à réduire les taux de transmission, améliorer la qualité 

de vie des patients et réduire la charge globale de la maladie sur les systèmes de santé. 

L'objectif de notre travail consiste à mener des études, prospective et rétrospective, au sein de 

deux établissements hospitaliers Mohammed Boudiaf Constantine et des Frères Tobal Mila ,  

afin de mettre en évidence et de suivre la prévalence des patients infectés par le virus de 

l'hépatite B. L’ étude statistique a été menée sur des paramètres spécifiques tels que l'âge, le 

sexe et les services, qui semblent être associés à l'apparition et à la progression de la maladie. 
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1. Le foie  

1.1. Description du foie  

Le foie est un des plus grands organes du corps humain puisqu’il pèse entre 1,6 et 2 kg. 

Grâce à une organisation histologique particulière, le foie permet l’assimilation de la plupart 

des nutriments et l’élimination des éléments toxiques ou pathogènes provenant du tractus 

digestif. Par ailleurs, la synthèse hépatique de la bile autorise l’absorption des lipides. Le foie 

joue aussi un rôle important dans de nombreuses fonctions physiologiques car c’est un lieu de 

synthèse et/ou de stockage majeur pour de nombreux éléments, notamment des protéines, des 

glucides, des vitamines et des ions [6].  

1.2. Anatomie du foie  

Le foie est positionné à droite, sous le diaphragme, et présente une couleur brun-rouge. La 

capsule de Glisson, fibreuse, l’entoure et le protège. Il est constitué de deux lobes distincts, 

séparés par le ligament falciforme, qui permet également de le relier à la paroi abdominale 

antérieure (figure 1). Le hile, qui se situe à la face inférieure du foie, correspond à la zone de 

passage des éléments vasculaires portaux et artériels et des conduits biliaires [7]. 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 01 : Anatomie du foie [23]. 
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1.2.1. Vascularisation Hépatique  

La vascularisation hépatique est particulière du fait de la présence d’un double réseau 

veinulaire : portal et cave. Le foie, qui reçoit 25 à 30 % du débit cardiaque, fait partie des 

organes les plus richement vascularisés. Le flux sanguin provient en majorité de la veine 

porte, mais également de l’artère hépatique [7]. Le sang de ces deux entités arrive au niveau 

des sinusoïdes hépatiques qui sont des capillaires en contact étroit avec les hépatocytes, 

constituant une importante zone d’échanges. Les sinusoïdes se jettent ensuite dans des veines 

centrolobulaires pour former les veines hépatiques qui rejoignent la veine cave inférieure 

(figure 2) [7]. 

 

 

 

 

Figure 02 : Coupe transversale d’un lobule hépatique [7]. 

2. Les hépatites  

2.1. Généralité sur les hépatites  

Les hépatites sont des lésions inflammatoires du foie dont les causes peuvent être multiples, 

infectieuses, médicamenteuses, auto-immunes, etc… Les atteintes hépatiques aigües d'origine 

virale sont fréquentes, souvent asymptomatiques, liées soit à une action cytopathique directe 

du virus causal, soit le plus souvent à la réaction immunitaire dirigée contre les cellules 

hépatiques infectées [8]. 
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2.2. Les virus d’hépatites  

2.2.1. Virus de l'hépatite A (HAV)  

L’hépatite A est l’hépatite virale la plus répandue au monde avec des risques de transmission 

variables selon les conditions sanitaires des pays. 

Le virus est excrété dans les selles des personnes contaminées et est très résistant dans le 

milieu extérieur. De ce fait, le principal mode de transmission est interhumain (de personne à 

personne) par voie féco-orale : c’est-à-dire qu’une personne non immunisée ingère quelque 

chose qui a été contaminé par les selles d’une personne infectée par le VHA. 

Ce mode de transmission est favorisé par de mauvaises conditions d’assainissement et par 

une hygiène individuelle ou collective insuffisante. Le non-respect des règles d’hygiène de 

base se traduit surtout par l’absence de lavages réguliers des mains. [9]. 

L’hépatite A est due à un virus (VHA) Famille des Picornaviridæ, genre Hepatovirus non 

enveloppé à ARN, découvert en 1973. L’homme, avec certains primates, est le seul réservoir 

du VHA. Il semble que l’homme soit peu sensible aux souches propres au singe [10]. 

2.2.2. Virus de l'hépatite B (HBV)  

Le virus de l’hépatite B (VHB) est un virus hépatotrope, capable d’établir des infections 

aiguës, des insuffisances hépatiques aiguës (ALF, acute liver failure) et des infections 

chroniques chez l’homme. Il appartient à la famille des Hepadnaviridae, famille de virus 

enveloppés dont l’information génétique est portée par une molécule d’acide 

désoxyribonucléique circulaire relâché partiellement double brin (ADNdb), d’une longueur 

d’environ 3 200 paires de bases [11]. 

L'hépatite B est une infection sexuellement transmissible et à diffusion hématogène (ITSS) 

car elle peut être transmise par contact sexuel ou sanguin (y compris les membres du ménage, 

les partenaires sexuels et les partenaires de consommation de drogues) [12]. 

2.2.3. Virus de l'hépatite C (HCV)  

Découvert en 1989 grâce aux techniques de génie génétique ; il fait partie de la famille des 

Flaviviridae, genre Hepacivirus. Son génome est constitué d’ARN monocaténaire d'environ 
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10 000 nucléotides. Virions d'environ 60 nm de diamètre. C’est un virus enveloppé avec une 

capside icosaédrique. Il est non cultivable in vitro [12]. 

La transmission du VHC résulte de la mise en contact du sang d’une personne infectée avec 

celui d’une personne non infectée, soit de manière directe ou indirecte (exemple matériel 

d’injection contaminé réutilisé)[13]. 

3. Classification du virus de l’hépatite B  

Le virus de l’hépatite B (VHB) est un virus hépatotrope capable d’établir des infections 

aiguës, des insuffisances hépatiques aiguës (ALF, acute liver failure) et des infections 

chroniques chez l’homme appartenant au: 

Genre: Orthohepadnavirus           Famille: Hepadnaviridae 

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

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

[14]. 

3.1. Les formes de la particule du VHB 

Les particules virales identifiées dans le sérum d’un sujet infecté sont schématiquement de 

deux types : 

 Les particules virales infectieuses ou les particules de Dane  

Circulent dans le sang des patients infectés à une concentration élevée (jusqu’à 10 9 virions 

par millilitre) [15]. 

 Les particules sous virales ou incomplètes qui sont de deux types    

Les particules non infectieuses sphériques ou en forme de filaments : de 18 à 25 nm de 

diamètre et des filaments ou tubules de 22 nm de diamètre sur 50 à 250 nm de longueur qui 

pourraient être des sphères agrégées. Leur concentration dans le sang est 100 000 fois 

supérieure à celle des particules de Dane (10 14 particules/mL) [15]. 

Les particules vides dépourvues de génome (genome-free): contiennent la capside virale et 

l’enveloppe avec les glycoprotéines d’enveloppe. Leur concentration dans le sang est 

1011particules/ mL (figure 03) [15]. 
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Figure 03 : Représentation graphique des particules de Dane (B) et des particules sous-

virales non infectieuses sphériques (D) et en forme de filaments (C) [15]. 

3.2. Génome du VHB 

 Le gène C: codant la protéine de capside, constituée de l'antigène HBc de 21000 de 

poids moléculaire (21 kDa) [16]. 

 Le gène S: codant la protéine de surface pour l'enveloppe,constituée d'antigène HBs 

(s pour surface) [16]. 

 Le gène P: codant l'ADN polymérase virale (plus précisément l'ADN polymérase, de 

90 kDa) [16]. 

 Le gène X: codant pour la protéine X (protéine minoritaire de 17 kDa) qui 

possède une fonction Transactivatrice sur des promoteurs VHB [16]. 
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4. Gènes et protéines du virus VHB : 

4.1. Les cadres de lecture 

 Le génome du VHB est formé de 4 cadres ouverts de lecture partiellement chevauchants. 

 Ces 4 gènes permettent la synthèse de 7 protéines : 

 Le gène P: la plus longue phase ouverte de lecture qui représente plus de 80% du génome 

code l’enzyme clé responsable de la réplication de l’ADN polymérase, qui possède aussi 

une activité de transcriptase inverse (RT, reverse transcriptase) et de RNase H, et agit 

également comme protéine terminale (TP, terminal protein)[17]. 

 Le gène preC/C: possède 2 codons initiateurs ATG, ce qui permet la synthèse de la 

protéine de capside ou antigène HBc (AgHBc) et de la protéine HBe (AgHBe) sécrétée 

dans la circulation sanguine [17]. 

 Le gène presS/S: contient 3 codons initiateurs ATG et et code donc trois protéines de 

surface(protéines d’enveloppe) : L (large), M (medium) et S (small)[17]. 

 Le plus petit cadre ouvert de lecture X code la protéine X ou antigène HBx 

(AgHBx)[16]. 

4.2. éléments structuraux  

Le génome du VHB possède des séquences de régulation qui activent la lecture des gènes 

viraux et des éléments structuraux qui vont définir la structure des ARN et ADN et qui sont 

essentiels pour la réplication virale : 

4.2.1. Séquences régulatrices 

Les séquences permettant la régulation d'expression des différents gènes viraux ont été 

maintenant bien identifiés. on distingue deux séquences "enhancers" : enhancer I (en amont 

du gène X) et enhancer II (en amont du promoteur basal du core et du cadre de lecture 

C)[18].   
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4.3. Les protéines du VHB  

4.3.1. Les protéines d'enveloppe  

L’enveloppe est le lieu d’ancrage des 3 glycoprotéines d’enveloppe : la grande (L), la 

moyenne (M) et la petite (S) protéine correspondent respectivement aux préS1, préS2 et 

gènes S [18]. 

 Ces 3 protéines partagent le domaine S formé de 4 domaines transmembranaires intervenant 

directement dans la formation de la particule virale (Figure 4) et trois protéines non 

structurales (l’ADN polymérase avec activité de transcriptase inverse, la protéine 

transactivatrice X et la protéine pré-core HBe) [19]. 

Les protéines S (226 aa) et L (400 aa) étaient indispensables à la formation et au pouvoir 

infectieux des particules virales. A l’inverse, le rôle de la protéine M (281 aa) au cours du 

cycle viral demeure encore mal élucidé à ce jour, et son absence dans les cellules infectées ne 

semble pas perturber la morphogenèse ou l’infectiosité des virions produits (figure 04) [20]. 

 

Figure 04 : Représentation schématique des glycoprotéines d’enveloppe du VHB [20]. 

4.3.2. La polymérase virale  

Est une protéine de 90 kDa dont les activités enzymatiques assurent la réplication du génome 

virale [16]. Possède au moins trois activités : ADN-polymérase ARN dépendante, RNAase H, 

et ADN polymérase ADN dépendante [22]. 

 L’activité ADN polymérase ARN dépendante permet la synthèse du brin d’ADN 

génomique négatif à partir de l’ARN prégénomique[23]. 
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 L’activité  RNAase H permet la dégradation de l’ARNpg lors de la synthèse du brin 

d’ADN (-) [24]. 

 L’activité  ADN polymérase ADN dépendante permet la synthèse du brin (+) à partir du 

brin (-) dont le site catalytique contient un motif YMDD hyper conservé [24]. 

4.3.3. La protéine X 

La protéine X est une protéine régulatrice de la transcription non structurale et la plus petite 

des protéines du VHB,elle est issue de l’ORFX et des anticorps dirigés contre elle[site web 

04]. possède un rôle transactivateur de nombreux gènes, et module une large variété de 

processus impliqués dans le cycle cellulaire,  la transduction du signal intracellulaire, la 

prolifération cellulaire, l’apoptose et la réparation de l’ADN [25]. 

 agirait plutôt comme un cofacteur de la carcinogenèse, à travers la régulation à la hausse 

d’un grand nombre de gènes cellulaires impliqués dans l’oncogenèse, la prolifération, 

l’inflammation et la réponse immunitaire [26]. 

la protéine X intervient très probablement dans le processus multifactoriel de transformation 

maligne des hépatocytes au cours des hépatites chroniques, aboutissant à l’émergence d’un 

carcinome hépatocellulaire (CHC) [27].  

Le carcinome hépatocellulaire (CHC) est la forme la plus fréquente du cancer du foie dans le 

monde et représente la troisième cause de décès. Alors que les études épidémiologiques ont 

clairement établi que le virus de l’hépatite B (VHB) est un facteur de risque majeur pour le 

développement du CHC [26]. 

5.Cycle de multiplication du VHB  

 Attachement : Le virus de l'hépatite B se lie à des récepteurs spécifiques présents à la 

surface des cellules hépatiques, principalement le récepteur de l'antigène de surface de 

l'hépatite B (HBsAg). 

 Entrée : Une fois attaché à la cellule, le virus pénètre à l'intérieur de la cellule hépatique. 

Le génome viral, qui est constitué d'ADN circulaire, est libéré dans le cytoplasme de la 

cellule. 
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 Réplication du génome viral : Le génome viral de l'hépatite B est ensuite transcrit en 

ARN messager (ARNm) par une enzyme virale appelée transcriptase inverse. L'ARNm 

viral est utilisé par les ribosomes de la cellule hôte pour synthétiser les protéines virales. 

 Transcription de l'ADN viral : L'ARNm viral est à son tour utilisé comme modèle par la 

transcriptase inverse pour synthétiser une nouvelle molécule d'ADN viral à partir de 

l'ARNm. Ce processus est connu sous le nom de transcription inverse. 

 Formation de la capside : Les nouvelles molécules d'ADN viral s'associent à des protéines 

virales pour former des capsides, qui sont les enveloppes protéiques entourant le génome 

viral. Ces capsides contiennent également l'enzyme transcriptase inverse et d'autres 

protéines virales nécessaires à l'infection. 

 Assemblage : Les capsides d'ADN viral se regroupent avec des protéines d'enveloppe 

virale pour former des particules virales complètes, appelées virions. 

 Libération : Les virions de l'hépatite B sont libérés de la cellule infectée par des 

mécanismes de bourgeonnement, dans lesquels les virions sont enveloppés par des 

fragments de membrane cellulaire pour former des particules virales complètes (Figure 

05) [27]. 

Figure 05 : Multiplication du VHB dans l’hépatocyte[32]. 
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6. Les forme cliniques 

 6.1. Hépatite aigue  

La durée d’incubation varie de 1 à 3 mois. Elle est en moyenne de 10 semaines. L’hépatite 

aiguë B est généralement asymptomatique chez la plupart (60%) des sujets contaminés. Elle 

est plus fréquemment symptomatique (nausées, asthénie, anorexie, fièvre arthralgies et ictère) 

chez les adolescents ou les jeunes adultes [29].. et peut provoquer une forme sévère 

d’hépatite appelée hépatite fulminante[30]. 

  6.2. Hépatite chronique  

Une hépatite chronique est définie par la persistance de l'Ag HBs pendant plus de 6 mois 

associée à une élévation des transaminases. Sur le plan clinique, elle est le plus souvent 

asymptomatique. On observe parfois une asthénie ou des douleurs de l’hypocondre droit. 

L'examen clinique est peu contributif [31]. 

Lorsque l’infection par le VHB a lieu à la naissance ou durant la petite enfance, le risque 

d’évolution vers une infection chronique est élevé (supérieur à 90 % à la naissance et à 30 % 

à l’âge de 4 ans) [32]. 

Les infections chroniques se divisent en quatre formes différentes selon des paramètres 

virologiques et cliniques : 

 La phase de tolérance immunitaire  

Répond à la réplication virale active sans réponse immunitaire de l’organisme. L'activité 

hépatique est normale, peu ou pas de lésions hépatiques, les transaminases sont normales ou 

faibles, les taux d'ADN sanguin sont très élevés (reflétant la multiplicité des virus) et 

l'HBsAg est positif. 

Cette phase est principalement observée en cas de contamination néonatale, le principal mode 

d’infection dans les pays à forte incidence d’infection par le VHB ; elle se prolonge 

habituellement jusqu’à l’âge adulte [33]. 
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 La phase immune active  

Répond à l'attaque du système immunitaire contre les cellules hépatiques infectées. À ce 

stade, l'hépatite B est généralement détectée, les transaminases sont élevées et l'ADN viral 

dans le sang est réduit. 

C’est pendant cette phase que se produisent les lésions de fibrose pouvant aller jusqu’à la 

cirrhose. Elle évolue dans 5 à 10% des cas par an en moyenne (plus dans le sexe féminins, 

plus avec l’âge, avec une activité histologique élevée, le génotype B [34]. 

 La phase non réplicative  

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

la quantité de virus présente dans le foie et le sérum est faible ou non détectable, il n’existe 

pas ou peu de lésions nécrotico-inflammatoires (mais il peut exister un degré variable de 

fibrose) : les transaminases sont normales ou peu élevées, la concentration d’ADN-VHB dans 

le sérum est faible (inférieure à 105 copies/mL [35]. 

 La phase de réactivation  

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

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

réapparition de l’AgHBe pour le virus sauvage (figure06). Cette réactivation est 

habituellement asymptomatique. Elle peut cependant prendre la forme d’une hépatite aiguë, 

avec ou sans ictère (jaunisse) [35] 

 

Figure 06: Histoire naturelle de l’infection virale B [46]. 
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7. Les caractéristiques pathogènes du virus du VHB  

7.1. Modes des transmissions  

L'hépatite B est une infection virale qui se transmet principalement par contact avec le sang, 

le sperme, les sécrétions vaginales et la salive d'une personne infectée. Les modes de 

transmission de l'hépatite B comprennent : 

7.1.1. Transmission Parentérale  

Cette voie de transmission comprend les injections intraveineuses de drogues avec des 

seringues sales et les procédures médicales dangereuses (transfusions sanguines, injections, 

acupuncture, traitements dentaires). D'autres pratiques telles que le partage d'objets 

tranchants (rasoirs, brosses à dents, coupe-ongles) au sein de la famille, le tatouage et les 

mutilations génitales sont également liées à cette voie de transmission. La sensibilisation aux 

risques associés au VHB et l'éducation sanitaire peuvent fondamentalement prévenir la 

transmission de ce virus par voie parentérale [35]. 

7.1.2. Transmission Sexuelle  

Le virus de l'hépatite B peut être transmis par contact sexuel avec une personne infectée, en 

particulier si des lésions cutanées ou des ulcères sont présents sur les organes génitaux. 

C’est l’une des principales voies d’infection dans les pays de faible endémie. On estime 

qu’elle est à l’origine d’environ 50% des nouveaux cas d’infection chez les adultes dans ces 

pays [36]. 

Dans certains pays à faible prévalence du VHB, comme les États-Unis et l'Europe 

occidentale, la transmission sexuelle représente généralement plus de 40 % des nouvelles 

infections, et plus de 70 % chez les homosexuels [37].  

7.1.3 Transmission Vertical  

Il s'agit de la transmission du virus d'une mère infectée à sa progéniture et il n'y a pas de 

mesures préventives. Ce type de contamination est caractéristique des zones à forte 

prévalence du VHB. La transmission verticale du VHB peut se produire in utero pendant ou 

après l'accouchement [36].  
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Si une femme est porteuse de l'HBeAg, il y a 90 % de chances que son enfant soit infecté et 

devienne porteur, dont 25 % mourront d'une maladie du foie. Il existe un risque d'infection de 

10 à 20 % si l'HBeAg est négatif [38,39]. 

7.1.4 Transmission Horizontal  

La transmission horizontale de l'hépatite B se réfère à la transmission du virus d'une personne 

infectée à une autre personne qui n'est pas encore infectée, par voie non sexuelle, non 

sanguine ou non périnatale. Les principales voies de transmission horizontale de l'hépatite B 

comprennent : 

 Contact avec des liquides corporels  

Le virus de l'hépatite B est présent dans les liquides corporels tels que la salive, la sueur, les 

larmes, l'urine et le lait maternel chez les personnes infectées. Si ces liquides corporels 

entrent en contact avec une plaie ouverte, une muqueuse ou une peau lésée chez une personne 

non infectée, il peut y avoir transmission du virus. [40].  

 Contact étroit avec une personne infectée  

La transmission de l'hépatite B peut également se produire par un contact étroit avec une 

personne infectée, comme dans le cas des membres d'une famille qui partagent des articles 

personnels tels que des brosses à dents, des rasoirs ou des serviettes [41]. 

 Contact avec des objets contaminés  

Le virus de l'hépatite B peut survivre sur des surfaces pendant plusieurs jours, ce qui signifie 

qu'il peut être transmis par contact avec des objets contaminés tels que des instruments de 

piercing, des brosses à dents ou des rasoirs [42]. 

Il est important de souligner que la transmission horizontale de l'hépatite B peut être évitée en 

prenant des précautions simples telles que l'utilisation de préservatifs pendant les rapports 

sexuels, le partage de matériel d'injection de drogue, la vaccination et en évitant le partage 

d'articles personnels avec des personnes infectées [43]. 
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Tableau 01 : Principaux modes de transmission du virus de l’hépatite B [34]. 

Parentérale Vertical 

-Transfusion : sang et ses dérivés 

-Activité professionnelle 

-Greffes d’organe ou de tissu 

-Toxicomanie par voie veineuse 

-Tatouage ou piercing 

-Acupuncture 

-à l’accouchement 

-en période néonatale 

-allaitement 

Sexuel Horizontale 

-Hétérosexuel 

-Homosexuel 

-Enfant-enfant 

-Transmission intrafamiliale 

- personnes à personnes 

 

8. Traitement et vaccin contre Le virus de l’hépatite B  

8.1. Traitement curatif 

Interféron Alfa (injectable) 

Les effets des interférons (IFN) sont principalement antiviraux, inhibant l'ADN viral et 

activant les enzymes antivirales. Il possède également des propriétés immunomodulatrices, 

augmentant l'activité de certaines cellules du système immunitaire [44]. 

Interféron pégylé (injectable): Un inconvénient de l'interféron est la fréquence 

d'administration sous-cutanée et les effets secondaires [45]. 

Lamivudine (voie orale) : La lamivudine est un médicament antiviral utilisé pour traiter 

l'infection par le virus de l'hépatite B et le VIH. Il est administré par voie orale sous forme de 

comprimés ou de sirop. La lamivudine fonctionne en inhibant la réplication du virus de 

l'hépatite B et en empêchant le virus de se multiplier dans le foie. 
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Adéfovir (voie orale) : L'adéfovir inhibe l'action des ADN polymérases et des transcriptases 

inverses [46].  

Entécavir (voie orale) : L'entécavir a une activité inhibitrice de la transcriptase inverse [47]. 

8.2. Traitement Préventif (Vaccin)  

8.2.1. Découverte du vaccin  

Le vaccin contre l'hépatite B a été développé dans les années 1980 par le Dr Baruch 

Blumberg, un immunologiste américain qui a remporté le prix Nobel de médecine en 1976 

pour sa découverte du virus de l'hépatite B. Le Dr Blumberg a découvert un antigène de 

surface du virus de l'hépatite B (HBsAg) qui est présent dans la circulation sanguine des 

personnes infectées par le virus. 

En utilisant cette découverte, les scientifiques ont développé un vaccin contre l'hépatite B qui 

utilise des protéines du virus (antigènes) pour stimuler le système immunitaire à produire des 

anticorps contre le virus. Le vaccin a été testé pour la première fois sur des adultes à haut 

risque d'infection par le virus de l'hépatite B, tels que les travailleurs de la santé et les patients 

dialysés, et a montré une efficacité élevée dans la prévention de l'infection. [48]. 

Le vaccin contre l'hépatite B a été approuvé par la FDA en 1986 et est maintenant largement 

disponible dans le monde entier. Depuis l'introduction du vaccin, le nombre de cas d'hépatite 

B a considérablement diminué dans les pays où la vaccination est largement utilisée. Le 

vaccin est considéré comme l'une des plus grandes avancées en matière de prévention des 

maladies infectieuses et est recommandé pour tous les nourrissons, les enfants et les adultes 

qui sont à risque d'infection par le virus de l'hépatite B [49]. 

8.2.2. Le mode d’emploi du vaccin  

Le vaccin contre l'hépatite B est administré par injection intramusculaire. Le schéma de 

vaccination standard consiste en trois doses administrées selon le calendrier suivant : 

 La première dose est administrée à tout âge. 

 La deuxième dose est administrée un mois après la première dose. 

 La troisième dose est administrée cinq mois après la deuxième dose. 
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Dans certains cas, un schéma accéléré peut être utilisé, qui consiste en une dose à chaque 

mois pendant deux mois, suivie d'une dose de rappel à six mois. Cependant, le schéma 

standard à trois doses est le plus couramment utilisé. [49]. 

Le vaccin est administré par injection intramusculaire dans le muscle deltoïde chez les 

adultes et les enfants plus âgés, et dans la cuisse chez les nourrissons. Les personnes qui ont 

un risque élevé d'exposition au virus de l'hépatite B peuvent recevoir une dose de rappel du 

vaccin tous les cinq ans pour maintenir une protection à long terme. [50]. 

Le vaccin est considéré comme sûr et efficace, avec des effets secondaires généralement 

mineurs tels que des douleurs et des rougeurs au site d'injection, de la fièvre ou des maux de 

tête. Il est important de noter que le vaccin contre l'hépatite B ne protège pas contre les autres 

virus de l'hépatite tels que les virus de l'hépatite A ou C. [51]. 

9. Sérologie de l’Hépatite B  

La sérologie de l'hépatite B est un ensemble de tests sanguins qui permettent de déterminer si 

une personne a été exposée au virus de l'hépatite B (VHB) et si elle est protégée contre la 

maladie. Voici les différents marqueurs sérologiques de l'hépatite B : 

 Antigène de surface de l'hépatite B (HBsAg)  

C'est le premier marqueur détectable dans le sang après l'infection par le VHB. Sa présence 

indique  une infection active par le VHB. 

Le plus souvent cette disparition ne se concrétise qu’après la normalisation des signes 

cliniques et le retour à la normale de l’activité sérique de l’ALAT. A l’inverse, la persistance 

de l’Ag HBs (plus de 6 mois) définit l’évolution chronique de l’infection. [site web 13]. 

 Anticorps contre l'antigène de surface de l'hépatite B (Anti-HBs)  

Ces anticorps se forment en réponse à une infection antérieure ou après une vaccination 

contre l'hépatite B.  

les anticorps anti-HBs deviennent détectables en moyenne deux mois après que l’AgHBs soit 

devenu indétectable au cours de la résolution d’une hépatite aiguë B [51]. 

La présence d'Anti-HBs indique une immunité protectrice contre l'infection [50]. 

 Antigène de l'anticorps de l'hépatite B (Anti-HBc)  
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Cet antigène indique une infection antérieure ou en cours par le VHB. Il peut être détecté 

dans le sang avant l'apparition de l'HBsAg et peut rester détectable après la disparition de 

l'HBsAg. 

 Anticorps de l'antigène de l'anticorps de l'hépatite B (Anti-HBc IgM)  

Ces anticorps indiquent une infection récente par le VHB.Lors d'une infection aiguë, les 

anticorps anti-HBc de type IgM sont présents à des titres élevés. Ils peuvent également être 

présents dans les hépatites chroniques AgHBe positives avec des titres faibles et variables 

[21]. 

 Antigène de l'ADN de l'hépatite B (HBV DNA)  

Cet antigène indique la présence du matériel génétique du VHB dans le sang. Il est utilisé 

pour mesurer la charge virale et suivre l'évolution de l'infection (Figure 07) 

 

                                 A                                                                        B   

 

 

   

                                                                      

Figure 07: Cinétique des marqueurs d’infection au cours de l’infection aiguë (A) et 

chronique (B) [52]. 
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1. Présentation de l’étude  

1.1. Objectif   

Cette étude est réalisée au niveau de deux établissements publics hospitaliers (EPHs), frères 

Tobal Mila et Mohamed Boudiaf Constantine, et a concerné toutes les demandes de sérologie 

de sang (Hbs) dans une période bien précise. L'objectif de ce travail est de déterminer la 

séroprévalence de l'hépatite virale B, dans les deux établissements cités de la  région de 

l’Est . De ce fait, on s’intéresse  à décrire le profil épidémiologique des patients et estimer la 

prévalence de l’hépatite B (des deux EPHs); afin de sensibiliser la population de son impact 

actuelle pour une bonne maitrise de la prise en charge de l’infection afin d'en réduire 

l’incidence. 

1.2. Lieu d’étude   

L’étude a été réalisée d’une part au service de l’unité de centre de transfusion sanguine de 

l’établissement public hospitalier (EPH), Fréres Tobal Mila et d’autre part, au service de 

sérologie du l’hôpital Mohamed Boudiaf Constantine.  

-L’Etablissement Public Hospitalier (EPH) Fréres Tobal est un établissement public qui 

contient plusieurs services : médecine interne, maladies infectieuses, Hémodialyse, urgences. 

Cet établissement reçoit des patients de la ville de Mila et arrondissement. Les analyses 

médicales se réalisent dans l’unité de laboratoire qui sevice de inclut l’unité du centre de 

transfusion sanguine. 

-L’Hôpital Mohamed Boudiaf Constantine est un établissement public qui offre une gamme 

de services médicaux et chirurgicaux à la population de la région de Constantine. Il dispose 

de différents départements et services spécialisés, tels que les services d'urgence, de 

médecine interne, de chirurgie, de gynécologie-obstétrique, de pédiatrie, de cardiologie, 

d'oncologie et de radiologie, entre autres. Les analyses médicales se réalisent dans l’unité de 

laboratoire qui inclut l’unité de sérologie. 
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1.3. Les laboratoires d’analyses concernés 

- Service de l’unité du centre de transfusion sanguine de L’EPH frères Tobal fait les analyses 

suivantes: Sérologie (Hbs-HCV-HIV), Groupage de poches, Beth vincent , Simonin , 

séparation de poches (Culot, Plaquettes, PFC). 

- Service de sérologie de L’EPH Mohammed Boudiaf fait les analyses suivantes: Sérologie 

(Hbs-HCV-HIV), Groupage de poches. 

1.4. Critères d’inclusion   

Les critères d'inclusion pour notre étude comprennent les patients de tous les groupes d'âge, 

des deux sexes, qui ont été diagnostiqués avec une infection confirmée par le virus de 

l'hépatite B (VHB). Les patients inclus peuvent provenir de différentes unités ou services de 

l'Hôpital Mohammed Boudiaf Constantine et de l'Hôpital Frères Tobal Mila. 

1.5. Critères d’exclusion   

Les prélèvements redondants sont exclus de l’étude. 

1.6. Type et période d’étude  

Il s’agit d’une étude prospective/ rétrospective concernant tous les sérologies de sang réalisés 

et traités au laboratoire de l’unité de centre de transfusion sanguine de l’EPH Fréres Tobal 

Mila et au laboratoire de sérologie de l’EPH Mohammed Boudiaf Constantine dans une 

période de 3 mois Mars Avril et Mai (étude prospective) et une période de 2 ans allant du 20 

Janvier 2021 au 20 Mai 2023 (étude rétrospective) 

1.7. Recueil des données  

Les données ont été recueillies à partir des registres des prélèvements au niveau de 

laboratoire de l’unité de centre de transfusion sanguine de l’EPH Fréres Tobal Mila et au 

laboratoire de sérologie de l’EPH Mohammed Boudiaf Constantine. 

1.8. Analyse des données  

Les données obtenues à partir des registres de sérologie ont été organisées dans une matrice 

statistique. Les paramètres prisent en considération sont :  
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 le nombre de test positif/négatif, le sexe des patients, l’âge du patient, les services 

concernés.   

 Les tranches d’âge choisi pour cette étude sont: 1-15ans, 15-30ans, 30-50ans et plus de 

65 ans.  

L’exploitation des données et l’analyse statistique ont été réalisées à l’aide du logiciel  

Excel©.  

1.9. Fiche de renseignement 

Le prélèvement doit être accompagné d’une fiche de renseignement du patient. Chaque cas 

doit préciser (Annexe 04;05) : 

 Nom et prénom du patient 

 Date, heure du prélèvement 

 Age  

 Adresse  

 Service d’hospitalisation et Numéro du dossier  

 Renseignements cliniques et Biologique  

 

2. Méthodologie  

L’hépatite B peut être dépistée par une simple analyse de sang que le médecin peut prescrire. 

Il s'agit du « profil sérologique du virus de l'hépatite B ».  Pour le profil sérologique du virus 

de l'hépatite B, un échantillon de sang suffit. Le profil comprend une analyse nécessaire pour 

établir un diagnostic final : 

 Antigène de surface de l'hépatite B (HBsAg)  

 C'est le marqueur le plus couramment utilisé pour détecter une infection active par le VHB. 

Sa présence dans le sang indique une infection aiguë ou chronique par le VHB. La 

persistance du HBsAg pendant plus de 6 mois est considérée comme une infection chronique 

[52]. 

3. Diagnostic 

Le dépistage de l'hépatite B se fait au moyen d'une simple prise de sang, sur prescription 

médicale. Il n'est pas nécessaire d'être à jeun. 
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 Ce dépistage repose sur un test sanguin réalisé en laboratoire (test Elisa) et la recherche de 

deux marqueurs de l'infection (antigènes et anticorps).  

L’Antigène de surface de l'hépatite B (HBsAg) : La détection du HBsAg dans le sang est 

essentielle pour confirmer l'infection par le virus de l'hépatite B. La présence du HBsAg 

indique une infection active. Le diagnostic de l'hépatite chronique B est suspecté chez les 

patients qui présentent l'un des éléments suivants: 

- Symptomatologie évocatrice  

- Élévations des transaminases notées de manière inattendue  

- Hépatite aiguë déjà diagnostiquée. 

Le diagnostic est confirmé par la positivité de l'antigène de surface HBs (HBsAg) [53]. 

4. Tests ELISA   

4.1. Définition   

Est une technique de laboratoire largement utilisée pour détecter et quantifier la présence 

d'anticorps spécifiques ou d'antigènes dans un échantillon biologique, tels que le sang, le 

sérum.  

 4.2. Principe   

La réaction fait appel aux anticorps spécifiques de l’antigène (ceux recherchés) et à des 

anticorps couplés à une enzyme, spécifiques du complexe immun formé. La réaction 

enzymatique produite crée une coloration quantifiable par spectrophotométrie. 

4.3. Les échantillons  

Les tests sont effectués sur des échantillons dilués de sérum de plasma.  Les échantillons sont 

conservés à +2 à +8°C si le dépistage est effectué dans les 7 jours, ou à -20°C pour plusieurs 

mois. 

 

 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-h%C3%A9patiques-et-biliaires/h%C3%A9patite/revue-g%C3%A9n%C3%A9rale-de-h%C3%A9patite-chronique#v900702_fr
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4.4. Mode d’emploi   

4.4.1. Les étapes d’ELISA  

 La recherche d’Antigène de surface de l'hépatite B (Ag HBs) (Test 

ELISA Sandwich) (Les kits et réactifs utilisés dans ce test sont mentionnés dans 

l’Annexe 01) 

Revêtement de la plaque : Une plaque en plastique ou en verre est utilisée, sur laquelle un 

anticorps de capture est fixé. Cet anticorps est spécifique de l'antigène cible. 

Incubation de l'échantillon : L'échantillon contenant l'antigène est ajouté à la plaque et 

incubé. L'anticorps de capture se lie spécifiquement à l'antigène, formant un complexe 

antigène-anticorps capturé. 

Lavage : La plaque est lavée plusieurs fois pour éliminer les substances non liées. 

Ajout de l'anticorps de détection : Un second anticorps, appelé anticorps de détection, est 

ajouté à la plaque. Cet anticorps est également spécifique de l'antigène cible, mais il reconnaît 

une région différente de l'antigène par rapport à l'anticorps de capture. L'anticorps de 

détection est généralement conjugué à une enzyme. 

Incubation et lavage : La plaque est à nouveau incubée et lavée pour éliminer les anticorps 

non liés. 

Ajout du substrat : Un substrat chimique est ajouté à la plaque. L'enzyme conjuguée à 

l'anticorps de détection réagit avec le substrat, générant un signal détectable, généralement 

une couleur ou une fluorescence. 

Arrêt de la réaction : Une solution d'arrêt est ajoutée pour arrêter la réaction enzymatique. 

Lecture des résultats : Le signal généré par la réaction enzymatique est mesuré à l'aide d'un 

spectrophotomètre ou d'un lecteur de plaque. L'intensité du signal est proportionnelle à la 

quantité d'antigène présent dans l'échantillon [54]. 
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Figure 08: Les étapes d’ELISA sandwich [45]. 

Lecture  

 Lecture visuelle  

Placez la plaque sur une surface blanche. 

 Une réaction de couleur positive apparaîtra comme une teinte bleue, verte ou jaune 

dans les puits correspondants 

 Tandis qu'un test négatif aura une absence de couleur ou une couleur très faible 

 

 Lecture Photométrique :  

 L'absorbance est mesurée à une longueur d'onde spécifique (450 nm) et est 

proportionnelle à la quantité d'anticorps anti-HBV présents dans l'échantillon de sang 

(figure 9). Plus l'absorbance est élevée, plus la quantité d'anticorps anti-HBV est élevée 

dans l'échantillon de sang. Il est intéressant de signaler que le dosage 

spectrophotométrique était réalisé juste au niveau de l’hôpital Mohamed Boudiaf 

Constantine  (manque du matériel à l’EPH-  Frères Tobal Mila). 
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Figure 09 : affichage de l’écran du  spectrophotomètre UV-visible 

 Calcul de la densité optique moyenne et la valeur seuil (vs)  

La valeur seuil est définie comme le niveau d'absorbance ou de signal détecté au-dessus 

duquel un échantillon est considéré comme positif pour l'antigène ou l'anticorps recherché. 

Les résultats de chaque échantillon testé sont comparés à cette valeur seuil pour déterminer 

s'ils sont inférieurs ou supérieurs à celle-ci. Le calcul se fait comme suit : 

 Moyenne des contrôles négatifs= (DO1+DO2+DO3/3) = DOmoy 

 La valeur seuil  = DO moy +0,06= Vs. 
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1. Résultats du test ELISA (Etude prospective) 

 Au niveau de l’hôpital Frères Tobal Mila  

La réaction colorée permet de confirmer la présence du virus recherché et l’intensité de la 

couleur donne une indication de la quantité d’anticorps dans l’échantillon donné. 

Les sérums de 16 patients ont été traités par charge virale. Après une comparaison entre les 

cupules qui comportent les échantillons des sérums avec les réactifs de contrôles on remarque 

une certaine cupule avec une couleur bleu similaire à celle des réactifs de contrôles ce qui 

explique que ce sérum est positif et contient des Ag Hbs (figure10). 

D’autre part l’absence de la coloration dans les autres cupules signifie un résultat négatif. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Présentation d’un résultat positif du VHB (l’EPH Fréres Tobal) 

 

 Au niveau de l’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine  

Les sérums de 31 patients ont été traités par charge virale. Une anti sérologie par test ELISA 

a été réalisée pour confirmer la séropositivité des échantillons. Dans notre cas, il y’a qu’un 

seul résultat positif (figure 11). 
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Figure 11 : Présentation d’un résultat positif du VHB (l’EPH Mohammed Boudiaf) 

 

De cette observation, on suggère que l’échantillon de sérum positif contient des Antigène de 

surface du virus de l'hépatite B (Ag Hbs). En revanche, l'absence de coloration dans d'autres 

puits indique un résultat négatif, ce qui suggère l'absence d’Ag Hbs dans ces échantillons. 

 

 Spectrophotomètre UV-visible  

 Calcul de la densité optique moyenne et la valeur seuil (vs)  

Les résultats des DO (des tests positifs, négatifs et les échantillons des patients) des et leurs 

interprétations sont résumés dans le tableau ci-dessous. 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                                                    Résultats  

 

 
28 

 

Tableau 2 : résultats de spectrophotomètre 

Test Valeurs de DO Interprétation 

Blanc 0.004 Négative 

Contrôle négatif 0.005 Négative 

Contrôle négatif 0.005 Négative 

Contrôle négatif 0.006 Négative 

Contrôle positif 1.790 Positive 

Contrôle positif 1.529 Positive 

Echantillon 1 0.010 Négative 

Echantillon 2 0.006 Négative 

Echantillon 3 0.008 Négative 

Echantillon 4 0.186 Positive 

 

 Moyenne des contrôles négatifs (C. nég) = (DO1+DO2+DO3/3)= 

(0.004+0.005+0.005) /3= 0.0046 

 La valeur seuil (Vs)= moyenne des C. nég. +0,06 =0.0046+0.06= 0.0646  

 Lorsque la valeur de la densité optique est inférieure ou égales à la valeur seuil, le résultat 

est négatif. 

 Lorsque la valeur de la densité optique est supérieure à la valeur seuil, le résultat est 

positif  
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2. Étude statistique rétrospective (pendant 2 ans)  

Dans notre travail nous avons réalisé une étude rétrospective sur les années 2021-2023 au 

niveau du service des maladies infectieuses des deux établissements differents. Ces derniers 

concernent l’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine et l’hôpital Frère Tobal Mila. L’étude 

est basée sur les données, de la sérologie de sang, recueillies dans les registres.  

Ces données ont été traitées par le logiciel EXCEL et les résultats ont été exprimés en 

Valeurs et  pourcentage (%). On s’intéresse donc dans cette partie à la séroprévalence de la 

maladie (Hbs) selon la répartition globale, le sexe, les services et Age. 

 

2.1. Répartition des sérologies (Hbs) réalisés durant la période d'étude  

 Au niveau de l’hôpital frères Tobal Mila  

Sur les résultats traités (3485 cas), pendant la période d’étude. 53 prélèvements étaient 

positifs (présence des signes d’infection), 3421 prélèvements étaient négatifs (absence des 

signes d’infection), 11 prélèvements sont douteux. 

Ces statistiques sont présentées sous forme de pourcentage dans le tableau 03. La majorité 

des cas sont négatifs avec le pourcentage (98.16%) (Absence des signes d’infection) suivi par 

(1.52%) des cas positifs (présence des signes d’infection) et (0.31%)  qui sont douteux. 

 

Tableau 03  : Répartition des sérologies (Hbs) réalisées durant la période d'étude (Janvier 

2021- Mai 2023) (l’EPH Fréres Tobal Mila). 

 

Cas globale Cas positifs Cas négatifs Cas douteux 

3485 53 3421 11 

100% 1.52% 98.16% 0.31% 

 

 Au niveau de l’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine 

Sur les résultats traités (1050 cas), pendant la période d’étude. 49 prélèvements étaient 

positifs (présence des signes d’infection), 980 prélèvements étaient négatifs (absence des 

signes d’infection), 21 prélèvements sont douteux (tableau04). 

Ces statistiques sont présentées sous forme de pourcentage dans la figure17. La plupart des 

cas étaient négatifs (93.33%), suivie par (4.66%) des cas sont positifs (présence des signes 

d’infection) et (2%), sont douteux. 
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Tableau 04 : Répartition des sérologies (Hbs) réalisées durant la période d'étude (Janvier 

2021- Mai 2023) (l’EPH Mohammed Boudiaf). 

 

Cas globale Cas positif Cas négatif Cas douteux 

1050 49 980 21 

100% 4.66% 93.33% 2% 

 

2.2. Etude selon le sexe 

 Au niveau de l’hôpital frères Tobal Mila  

Parmi les 53 cas positifs, 17 cas ont été de patients de sexe féminin, et qui représente 

(32.07%), et 36 cas ont été de patients de sexe masculin présentés par (67.92%)  (figure 12).  

 

 

Figure 12 : Répartition de la sérologie d’Hbs selon le sexe (l’EPH Fréres Tobal). 

 Au niveau de l’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine 

Parmi les 49 cas positifs, 13 cas ont été de patients de sexe féminin, et qui représente 

(26.53%), et 36 cas ont été de patients de sexe masculin présentés par (73.46%) (figure 13). 
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Figure 13 : Répartition de la sérologie d’Hbs selon le sexe (l’EPH Mohammed Boudiaf) 

 

2.3 Etude selon les services   

 Au niveau de l’hôpital Fréres Tobal Mila 

La sérologie d’Hbs documentée durant cette période provenait principalement des patients 

hospitalisés. Les nombres de cas dans chaque service de l’EPH sont mentionnés ci-dessous. 

Les services concernés dans cette étude sont : centre de transfusion sanguine (Cts), 

hémodialyse, urgences médicales et service des  Maladies infectieuses. La répartition des 

résultats selon les services d’hôpital montre les résultats suivants : centre de transfusion 

sanguine, (24.52%), service hémodialyse (32.07%), suivie par le service des urgences 

médicales (1.88%) et le service des maladies infectieuses (41.50%) (figure 14). 
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Figure 14 : Répartition selon les services de l’EPH  Fréres Tobal 

 

 Au niveau de l’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine 
 

La sérologie d’Hbs documentées durant cette période provenait principalement des patients 

hospitalisés. Les nombres de cas dans chaque service d’Hôpital sont mentionnés ci-dessous. 

Les services concernés dans cette étude sont : Hématologie, Urgences médicales Maladies 

Infectieuses, Médecine interne, Gynéco-Obstétrique, Chirurgie Viscérale (figure 15). 

Figure 15 : Répartition selon les services d’hôpital Mohammed Boudiaf 
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Les résultats présentés montrent que la prévalence de l'infection par l'hépatite B était élevée 

dans le service de maladies infectieuses à 44.89 %. De même cette maladie a été remarqué 

dans les autres services, tels que les services d'obstétrique-gynécologie et d’hématologie 

14.28 % et 22.44 %, respectivement. 

Les pourcentages d’infection varient entre 8 % et 4%, dans les services Médecine interne et 

Chirurgie Viscérale respectivement. En fin, le plus faible pourcentage 4.08 % était dans le 

service d'urgence médical. 

 

2.4. Répartition selon l’âge  

 Au niveau de l’hôpital Fréres Tobal Mila 

Les résultats sont présentés selon les tranches d’âges différents (figure 16). Les classes d’âge 

étudiées sont de 15-40ans, 40-65ans et 65-90ans, 90-115ans. Selon les résultats de la 

sérologie d’Hbs les tranches d’âge entre (15-40ans) et (40-65ans) sont les plus touchées par le 

VHB dans cet établissement durant la période d’étude avec un pourcentage de (66.03%) et 

(20.75%) respectivement.  

Les tranches d’âge entrent (65-90ans) et (90-115) sont les moins touchées par le VHB dans 

l’établissement avec un pourcentage de (11.32%) et (1.88%) respectivement.  

 

 Figure 16: Répartition selon les tranches d’âge (l’EPH Fréres Tobal) 
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 Au niveau de l’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine 

Les résultats sont présentés selon les tranches d’âges différents (figure 17) . 

Les classes d’âge étudiées sont de 14-30ans, 30-46ans et 46-62ans, 62-78ans, 78-94 ans  

 

Figure 17: Répartition selon les tranches d’âge (l’EPH Mohammed Boudiaf). 

 

Selon les résultats de la sérologie d’Hbs les tranches d’âge entre (30-46ans) et (46-62ans) 

sont les plus touchées par le VHB dans l’établissement public hospitalier durant la période 

d’étude avec un pourcentage de (42.85%) et (26.53%) respectivement.  

Quant aux âges compris entre (14-30) et (62-78), le pourcentage d’infection est assez faible, 

12% et 14%. L’infection est peu nombreuse, seulement 6.12%, aux personnes de 78 ans et 

plus.
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L'incidence et la prévalence de l'hépatite B varient selon plusieurs critères, tels que les pays, 

les hôpitaux ou les services de santé, et sont influencées par différents facteurs de risques. 

Nous menons dans ce travail une étude locale (prospective et rétrospective) sur l'incidence et 

la prévalence de l'hépatite B au sein de deux EPHs différents ; dont 1050 personnes ont 

participé à l'analyse à l'établissement public hospitalier Mohammed Boudiaf -laboratoire de 

sérologie et 3485 personnes ont participé à l'analyse à l'établissement public hospitalier Frère 

Tobal- Centre de transfusion sanguine (Cts) . 

On s’intersse donc dans cette étude à déterminer la séroprévalence et les facteurs associés à 

l'hépatite B chez les personnes hospitalisées dans les deux établissements au sein de la région 

de l'Est (Constantine et Mila). Cela nous a permis l'identification précoce des personnes 

atteintes d'hépatite B afin de les prendre en charge. Cette étude se considère comme une 

première dans les deux établissements (EPHs) de la region. 

Durant la période de stage (3mois) un seul cas, sujet atteint de l’hépatite B,  est apparu dans 

chaque établissement.  

o Pendant une période de 2 ans (du 20 janvier au 12 Mai 2023), le laboratoire de sérologie 

de l'EPH Mohammed Boudiaf a reçu les résultats des tests ELISA pour le virus de l'hépatite 

B (VHB) sur un total de 1050 cas. Parmi ces cas, 49 étaient positifs (4.66%), 980 étaient 

négatifs (93.33 %) et 21 étaient douteux (4.66 %). Le laboratoire de Cts de l'EPH Frères 

Tobal  a reçu les résultats des tests ELISA pour le virus de l'hépatite B (VHB) sur un total 

de 3485 cas. Parmi ces cas ,53 prélèvements étaient positifs (1.52%), 3421 prélèvements 

étaient négatifs (98.16%), et 11 prélèvements sont douteux (0.31%). De ce fait, il a été 

remarqué que le nombre de cas de HBV est plus élevé dans la région de Constantine.  

Comparés aux résultats de l'étude menée par R. Sombié et al. Au centre hospitalier 

universitaire Yalgado Ouédraogo de Ouagadougou pendant la période de mai 2005 à juin 

2009 ( dans le service d'hépatogastroentérologie) nos résultats indiquent une prévalence plus 

faible de l'hépatite B [56]. 

o En analysant la répartition des résultats selon le sexe, nous avons observé les chiffres 

suivants : dans l'EPH Mohammed Boudiaf, sur un total de 49 cas, 13 étaient des patients de 

sexe féminin (26,53 %) et 36 étaient des patients de sexe masculin (73,46 %). Ces résultats 

mettent en évidence une prévalence plus élevée de l'hépatite B chez les hommes par rapport 

aux femmes. De même, dans l'EPH Frères Tobal, sur un total de 53 cas, 17 étaient des 

patients de sexe féminin (32,07 %) et 36 étaient des patients de sexe masculin (67,92 %). 
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Les résultats de cette étude confirment également une prévalence plus élevée de l'hépatite B 

chez les hommes par rapport aux femmes. Ceci est peut être dû aux hormones sexuelles 

(mâles). Ces derniers jouent un rôle dans le cancer du foie lié à l’hépatite B, le génome du 

virus contient une séquence particulière d’ADN qui interagit spécifiquement avec le 

récepteur aux hormones sexuelles mâles, les androgènes. Dans les cellules hépatiques, une 

cascade de réactions nocives pour le tissu hépatique est déclenchée lorsque le récepteur se lie 

à cette séquence ; ce qui pourrait enfin expliquer pourquoi les hommes infectés par le virus 

sont beaucoup plus nombreux que les femmes à déclarer ce cancer selon une nouvelle étude 

publiée[57]. 

En comparant les résultats des deux hôpitaux, on retrouve une similitude dans la prévalence 

de l'hépatite B qui est plus élevée chez les hommes par rapport aux femmes.  

Ces résultats présentent une concordance avec ceux d'une étude réalisée au laboratoire de 

Sérologie de l'EPH Oued Rhiou a Rilizane ; ce qui a montré que le pourcentage des hommes 

est estimé à 64.28% et les femmes a 35.72% [58]. 

o En ce qui concerne l'âge, les résultats de l'analyse du VHB révèlent que dans l'EPH 

Mohammed Boudiaf, les tranches d'âge les plus touchées sont de 30 à 46 ans, représentant 

42,85 % des cas, et de 46 à 62 ans, représentant 26,53 % des cas. Ces résultats indiquent que 

ces groupes d'âge présentent une prévalence plus élevée de l'hépatite B. De même, selon les 

résultats de la sérologie d'Hbs de l'EPH Frères Tobal, les tranches d'âge les plus touchées sont 

celles entre 15 et 40 ans, avec un pourcentage de 66,03 %, et celles entre 40 et 65 ans, avec 

un pourcentage de 20,75 %. on conclut donc que l'âge les personnes les plus concernées par 

cette maladie sont les jeunes et les personnes à moyen âge (Adultes). La prévalence de 

l'hépatite B est élevée dans ces tranches d'âge  peut être expliquée  par plusieurs facteurs. 

Tout d'abord, les comportements à risque jouent un rôle important. Ces personnes peuvent 

être plus susceptibles de s'engager dans des comportements sexuels non protégés ou de 

partager des seringues lors de l'utilisation de drogues injectables. Ces comportements 

accroissent les chances d'exposition au virus de l'hépatite B. 

De plus, l'âge peut également être lié à l'accumulation d'expositions au fil du temps. Les 

personnes dans la tranche d'âge des 30-46 ans ont pu être exposées au virus au cours de leur 

vie adulte, tandis que celles dans la tranche d'âge des 46-62 ans peuvent avoir été exposées 

sur une période encore plus longue. Une exposition cumulative au virus de l'hépatite B au fil 

du temps peut contribuer à une prévalence plus élevée dans ces groupes d'âge. Ces résultats 
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sont similaires à une étude séro-épidémiologique menée à l'hôpital militaire de Tunis (HMT) 

a révélé un âge moyen de 42 ans [59]. 

o Selon les données recueillies à l'hôpital Mohammed Boudiaf, le VHB est prévalant dans 

différents services de l'établissement. Le service des maladies infectieuses présente la plus 

forte prévalence, avec 44.89 % des cas de résistance des HBV. Ensuite, le service 

d'hématologie affiche un taux de 22.44 % et le service de gynécologie-obstétrique (14.28 %). 

Les autres services prestent un faible pourcentage. 

Ainsi, selon les données recueillies à l'hôpital Frères Tobal, le VHB se prévale dans le service 

des maladies infectieuses avec (41.50%), ensuite, le service d'hémodialyse (32.07%), suivi 

par le service Cts (24.52%).  

Donc, l'hépatite B est fréquemment observée au sein du service des maladies infectieuses en 

raison de sa spécialisation dans le diagnostic, le traitement et la gestion des maladies 

infectieuses, y compris l'hépatite B. Les patients atteints d'hépatite B sont souvent référés ou 

admis dans ce service pour bénéficier d'une prise en charge spécialisée adaptée à leurs 

conditions. Il est donc crucial de concentrer les efforts de surveillance et de traitement de 

l'hépatite B dans ce service afin d'assurer des soins appropriés aux patients et de prévenir la 

propagation de la maladie. 
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L'hépatite B est une infection virale du foie qui représente un défi majeur pour la santé 

publique mondiale. Elle se propage principalement par le contact direct avec le sang, les 

sécrétions génitales et les liquides corporels d'une personne infectée, résultant de facteurs de 

risque tels que les relations sexuelles non protégées, le partage de seringues contaminées, la 

transmission de la mère à l'enfant lors de l'accouchement, et les procédures médicales non 

sécurisées. 

Cette maladie peut entraîner une hépatite aiguë qui peut se résoudre spontanément ou évoluer 

vers une hépatite chronique, avec de graves complications potentielles, telles que la cirrhose 

du foie, le cancer du foie et l'insuffisance hépatique. 

Dans le cadre de notre étude prospective et rétrospective portant sur le profil virologique et 

épidémiologique de l'hépatite B, menée dans les établissements publics hospitaliers 

Mohammed Boudiaf et Frère Tobal, nous avons examiné la prévalence de l'infection dans les 

régions d'El Khroub, Constantine et Mila. L'étude rétrospective a porté sur une période de 

deux ans, de 2021 à 2023. 

Les résultats de notre étude ont révélé une prévalence plus élevée de l'hépatite B à El khroub 

(région de Constantine) et chez les jeunes et adultes (15 à 30 ans et de 30 à 46 ans) du sexe 

Masculin (73,46 % et 67,92 %,  entre les deux établissements). Par ailleurs, le service des 

maladies infectieuses a été identifié comme étant le plus touché par l'infection. Cette 

observation souligne l'importance d'une prise en charge appropriée de l'hépatite B au sein de 

ce service et met en évidence son rôle crucial dans la lutte contre cette maladie. 

Ces résultats nous permettront d'analyser la prévalence de l'infection, d'étudier la réponse 

immunitaire, de comprendre les comportements à risque, et d'évaluer l'impact économique de 

la maladie. Cette approche multidimensionnelle nous fournira une vision complète de 

l'infection par le VHB, facilitant ainsi le développement de stratégies préventives et de prise 

en charge plus efficaces  

La vaccination joue un rôle crucial dans la prévention de l'hépatite B, en particulier grâce à la 

vaccination systématique des nourrissons et la vaccination ciblée des groupes à risque élevé. 

Le dépistage est également essentiel pour un diagnostic précoce, permettant d'orienter un 

suivi médical approprié à travers des tests sanguins spécifiques qui détectent la présence du 

virus et évaluent la gravité de l'infection. 
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Concernant le traitement, des médicaments antiviraux sont disponibles pour réduire la 

réplication du virus et minimiser les complications à long terme. Toutefois, il est important de 

noter que tous les patients atteints d'hépatite B chronique ne nécessitent pas de traitement, car 

cela dépend de l'évaluation individuelle de chaque patient. 

En fin, Il serait interessant à realiser comme perspective une évaluation plus enquête sur 

l’état vaccinal contre l’hépatite B chez le personnel médical et paramédical des deux 

structures hospitalières (Constantine et Mila). 
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Annexes 01 : Les différents réactifs utilisés 

Etiquetage  Nature  Image du produit 
Spécimen 

diluent 

tampon tris HCL, 

ph=7  additionné de BSA, de 

tween 20, d’immunoglobulines de 

bœuf et de souris, et d’un 

indicateur coloré témoin de dépôt. 

 

 

Négative 

Control 
tampon tris, HCL,  contenant de la 

SAB  

 

 

Positive 

Control 
tampons tris HCL, contenant de la 

SaB, additionné d’un mélange 

d’Ag HBS purifiés des sous 

types ad etay, (humain)  

 

 

Enzyme 

conjugate  

Anticorps monoclonaux anti  HBS 

de souris et anticorps polyclonaux 

anti HBS de chèvre couplés à la 

peroxydase, lyophilisé. 

 

Stop solution solution d’acide sulfurique.  
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Color A  

 

Color B 

Chromogène : coloré en rose, solution  

contenant du tetramethyl benzidine 

(TMB)  

 

 

Annexes 02 : Les différents appareils d’Elisa : A : Micropipettes B : Etuves incubateurs 

réglées à 37 ºC   C : laveur D : spectrophotomètre 
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Annexe 03 :Fiche de résultats au niveau d’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine   
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Annexe 04 : Fiche de renseignement au niveau d’hôpital Mohammed Boudiaf Constantine   
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Annexe 05: Fiche de renseignement au niveau d’hôpital Frère Tobal Mila    
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Résumé  

L'infection virale par le virus de l'hépatite B (VHB) est une problématique majeure de santé 

publique à l'échelle mondiale, engendrant une inflammation du foie. Les complications 

résultantes, telles que la fibrose, la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire, sont des 

préoccupations majeures. Le diagnostic de cette maladie repose principalement sur 

l'utilisation de la technique immuno-enzymatique ELISA. 

Dans notre étude, nous avons investigué la maladie dans deux hôpitaux différents, l'EPH 

Frères Tobal à Mila et l'EPH Mohammed Boudiaf à El Khroub-Constantine. Sur plusieurs 

sérums testés (pendant 3mois) aux niveaux des deux EPHs, un seul cas (dans chaque 

établissement) a montré un résultat positif avec la présence d'anticorps anti-VHB. 

Nous avons également effectué une étude statistique rétrospective sur un total de 4535 

personnes (3485 personnes- EPH,Mila et 1050 personnes – EPH, Constantine). Les résultats 

de l'étude indiquent que la séroprévalence de la maladie est plus importante au niveau de 

l'EPH El Khroub (4,66%) plus qu'à l'EPH de Mila (1,52%). De plus, il a été remarqué que les 

personnes adultes âgées de 15 à 40 ans sont les plus touchées par le VHB, avec une 

prédominance masculine. En revanche, le service des maladies infectieuses a été identifié 

comme étant le plus touché par l'infection. Cette observation souligne l'importance d'une 

prise en charge appropriée de l'hépatite B au sein de ce service et met en évidence son rôle 

crucial dans la lutte contre cette maladie. 

 

Mots clés : Séroprévalence, Hépatite B, test ELISA, diagnostic, EPH Frères Tobal -Mila et 

EPH Mohammed Boudiaf- El Khroub-Constantine. 
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Abstract  

Viral infection with hepatitis B virus (HBV) is a major public health issue worldwide, 

causing inflammation of the liver. The resulting complications, such as fibrosis, cirrhosis, and 

hepatocellular carcinoma, are significant concerns. The diagnosis of this disease primarily 

relies on the use of the enzyme immunoassay technique ELISA. In our study, we investigated 

the disease in two different hospitals, EPH Frères Tobal in Mila and EPH Mohammed 

Boudiaf in El Khroub-Constantine. Out of several tested sera (over a period of 3 months) at 

both EPHs, only one case (in each establishment) showed a positive result with the presence 

of anti-HBV antibodies. We also conducted a retrospective statistical study on a total of 4535 

individuals (3485 individuals - EPH Mila and 1050 individuals - EPH Constantine). The 

study results indicate that the seroprevalence of the disease is higher at EPH El Khroub 

(4.66%) compared to EPH Mila (1.52%). Furthermore, it was observed that adults aged 15 to 

40 years are most affected by HBV, with a male predominance. On the other hand, the 

infectious diseases department was identified as the most affected by the infection. This 

observation highlights the importance of appropriate management of hepatitis B within this 

department and underscores its crucial role in the fight against this disease. 

 

Keywords: Seroprevalence, Hepatitis B, ELISA test, diagnosis, EPH Frères Tobal - Mila, 

EPH Mohammed Boudiaf - El Khroub - Constantine. 
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 ملخص

سية في مشكلة صحية عامة رئيهو عدوى فيروسية كبيرة تسبب التهاب الكبد الذي يمثل  (HBV) فيروس التهاب الكبد ب

يا سرطان الخلاوجميع أنحاء العالم. المضاعفات المتعلقة بعدوى فيروس التهاب الكبد الوبائي ، مثل التليف وتليف الكبد 

 .ELISA الكبدية ، هي مخاوف رئيسية. يعتمد تشخيص المرض إلى حد كبير على تقنية الإنزيم المناعي

بال ميلة  و المرض في مستشفيين مختلفين ،  المؤسسة العمومية الإستشفائية الإخوة طوفي دراستنا ، قمنا بالتحري عن 

 3بارها) لمدة قسنطينة. من بين العديد من الأمصال التي تم اخت -المؤسسة العمومية الإستشفائية محمد بوضياف  الخروب 

أجسام  مؤسسة( نتيجة إيجابية مع وجود أظهرت حالة واحدة فقط )في كلأشهر( على مستوى المؤسستين الإستشفائيتين 

يل في شخصًا للتحل 3485شخصًا، حيث خضع  4535مضادة لفيروس التهاب الكبد ب. تم إجراء التحليل بواسطة إجمالي 

رت ,أظه قسنطينةفي محمد بوضياف  شخصًا للتحليل في مستشفى  1050وخضع ميلة  في الإخوة طوبال ميلة  مستشفى 

  VHBكل مؤسسة( نتيجة إيجابية مع وجود الأجسام المضادة حالة واحدة فقط )في

 1050و ميلة  مستشفى  - شخصًا 3485ا ) شخصً  4535قمنا أيضًا بإجراء دراسة إحصائية استرجاعية على مجموعة من 

مقارنة ٪( 4.66الخروب ) EPH تشير نتائج الدراسة إلى أن انتشار المرض أكثر انتشارًا في (.قسنطينةمستشفى  - شخصًا

لأكثر تضررًا عامًا هم ا 40و  15(. علاوة على ذلك، لوحظ أن البالغين الذين تتراوح أعمارهم بين ٪1.52ميلة ) EPH بـ

 م تضررًا منبفيروس التهاب الكبد ب، مع تفوق الذكور. ومن ناحية أخرى، تم تحديد قسم الأمراض المعدية كأكثر الأقسا

 دوره الحاسم على أهمية التعامل المناسب مع التهاب الكبد ب داخل هذا القسم وتبرزالعدوى. تسلط هذه الملاحظة الضوء 

 في مكافحة هذا المرض

ومية ، التشخيص، مؤسسة الصحة العمELISA، اختبار Bمعدل الإصابة بالفيروس، التهاب الكبد الكلمات الرئيسية: 

 .قسنطينة. -الخروب  -ميلة، مؤسسة الصحة العمومية محمد بوضياف  -وبال الاخوة ط
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Mémoire pour l’obtention du diplôme de Master en microbiologie et hygiène hospitalière 
 

 

L'infection virale par le virus de l'hépatite B (VHB) est une problématique majeure de santé publique à 

l'échelle mondiale, engendrant une inflammation du foie. Les complications résultantes, telles que la fibrose, 

la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire, sont des préoccupations majeures. Le diagnostic de cette 

maladie repose principalement sur l'utilisation de la technique immuno-enzymatique ELISA. 

Dans notre étude, nous avons investigué la maladie dans deux hôpitaux différents, l'EPH Frères Tobal à Mila 

et l'EPH Mohammed Boudiaf à El Khroub-Constantine. Sur plusieurs sérums testés (pendant 3mois) aux 

niveaux des deux EPHs, un seul cas (dans chaque établissement) a montré un résultat positif avec la 

présence d'anticorps anti-VHB. 

Nous avons également effectué une étude statistique rétrospective sur un total de 4535 personnes (3485 

personnes- EPH,Mila et 1050 personnes – EPH, Constantine). Les résultats de l'étude indiquent que la 

séroprévalence de la maladie est plus importante au niveau de l'EPH El Khroub (4,66%) plus qu'à l'EPH de 

Mila (1,52%). De plus, il a été remarqué que les personnes adultes âgées de 15 à 40 ans sont les plus 

touchées par le VHB, avec une prédominance masculine. En revanche, le service des maladies infectieuses a 

été identifié comme étant le plus touché par l'infection. Cette observation souligne l'importance d'une prise 

en charge appropriée de l'hépatite B au sein de ce service et met en évidence son rôle crucial dans la lutte 

contre cette maladie. 
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