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 ملخص 

يعد من المشكلات الصحية الشائعة في جميع أنحاء العالم،  إن التهاب الكبد الفيروسي ب و ج 

حيث تؤدي الإصابة المزمنة بهاذين الفيروسين إلى تشمُع الكبد والإصابة بالسرطان الكبدي 

 مليون حالة عالمياً 1.4الخلوي، مسببين العديد من حالات الوفاة السنوية التي تصل إلى 

ض المعدية بمستشفى الزهراوي في المسيلة حول تم إجراء دراسة على مستوى قسم الأمرا  

المرضى الذين يعانون من التهاب الكبد الفيروسي ب والتهاب الكبد الفيروسي ج في الفترة من 

مريضا  1875مريضًا، مقسمين إلى  2716، حيث تم جمع المعطيات حول 2022إلى  2007

 (.٪30الكبد الفيروسي ج ) مريضًا من التهاب 841( و٪70حاملي لفيروس التهاب الكبد ب )

على التوالي، وأن  1.9و 1.36تشير نتائج الدراسة إلى أن نسبة الجنس بين المجموعتين بلغت   

( هم الأكثر تأثرًا بفيروس التهاب الكبد ٪75سنة ) 45و 7المرضى الذين تتراوح أعمارهم ما بين 

م الأكثر تأثرًا بفيروس ( ه٪82سنة ) 45ب، في حين أن الأشخاص الذين تزيد أعمارهم عن 

التهاب الكبد ج. كما أن غالبية المرضى المشمولين في الدراسة كانوا من مركز المسيلة ومنطقة 

 مقرة.

يعتبر العلاج من الالتهاب الكبدي الفيروسي مكلف للاقتصاد الصحي.  وللحد من انتشار هذا   

لظروف الصحية. ومع ذلك، لا المرض، يجب اتباع التدابير الوقائية مثل التطعيم وتحسين ا

يزال تقييم أمراض الكبد موضع جدل، ولذلك ينبغي توفير المزيد من الدراسات والبحوث في 

  هذا المجال لتحسين فهمنا للمرض وكيفية الوقاية منه.

فيروس الالتهاب الكبدي ب، فيروس الالتهاب الكبدي ج، منطقة المسيلة،  الكلمات المفتاحية:

 أمراض الكبد، سرطان الكبد الخلوي، التطعيم.

 

 

Abstract 



 

 

  Hepatitis B and C viruses are common health problems worldwide, where chronic 

infection with these viruses can lead to liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma, 

causing numerous annual deaths, reaching 1.4 million cases globally. 

  A study was conducted at the infectious diseases department of Zahraoui Hospital 

in M'sila regarding patients with viral hepatitis B and C from 2007 to 2022, where 

2716 patients were collected and divided into 1875 patients with hepatitis B virus 

(70%) and 841 patients with hepatitis C virus (30%). 

  The study results indicate that the gender ratio between the two groups ranged from 

1.36 to 1.9, and that patients aged 7 to 45 years (75%) were the most affected by 

hepatitis B virus, while those over 45 years old (82%) were the most affected by 

hepatitis C virus. The majority of patients included in the study were from the center 

of M'sila and the Mekerra region. 

  The treatment of viral hepatitis is expensive for the health economy, and to reduce 

the spread of this disease, preventive measures such as vaccination and improving 

health conditions must be taken. However, the evaluation of liver diseases is still 

controversial, so it is important to provide more studies and research in this field to 

improve our understanding of the disease and how to prevent it.  

  

Keywords : Hepatitis B virus, Hepatitis C virus, region of M'sila, Liver diseases, 

Hepatocellular carcinoma, Vaccination. 
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Résumé 

 L'hépatite virale B et C est un problème de santé courant dans le monde entier, où 

une infection chronique par ces virus peut entraîner une cirrhose du foie et un cancer 

hépatocellulaire, entraînant de nombreux décès chaque année, atteignant 1,4 million 

de cas dans le monde. 

 Une étude a été menée au niveau de service des maladies infectieuses de l'hôpital 

Alـ Zahraoui à M'sila sur les patients atteints d'hépatite virale B et C de 2007 à 2022, 

où 2716 patients ont été collectés et répartis en 1875 patients porteurs de l'hépatite 

B (70%) et 841 patients atteints d'hépatite C (30%). 

 Les résultats de l'étude indiquent que le rapport des sexes entre les deux groupes 

était compris entre 1,36 et 1,9. Et que les patients âgés de 7 à 45 ans (75%) étaient 

les plus touchés par le virus de l'hépatite B, tandis que les personnes de plus de 45 

ans (82%) étaient les plus touchées par le virus de l'hépatite C. La majorité des 

patients inclus dans l'étude étaient du centre de M'sila et de la région de Magra. 

  Le traitement de l'hépatite virale est coûteux pour l'économie de la santé. Pour 

réduire la propagation de cette maladie, des mesures préventives telles que la 

vaccination et l'amélioration des conditions sanitaires doivent être prises. 

Cependant, l'évaluation des maladies du foie est encore controversée, il est donc 

important de fournir plus d'études et de recherches dans ce domaine pour améliorer 

notre compréhension de la maladie et de la prévention. 

 

Mots clés : Virus de l'hépatite B, Virus de l'hépatite C, Région de M'sila, Maladies 

du foie, Carcinome hépatocellulaire, Vaccination 
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Introduction 

L'hépatite est une inflammation qui détruit la fonction du foie. Si elle est causée par un virus, on 

parle d'hépatite virale (Marta, 2013). Les virus dans la plupart des cas, dont six qui provoquent 

une infection ciblée et une inflammation du foie, ont été identifiés (Mevel, 2014). Ces virus 

désignés par les lettres A, B, C, D, E et G se propagent différemment et les conséquences de 

l'infection varient d'un virus à l'autre, pour un même virus, d'une personne à l'autre. Une autre 

dépend du système immunitaire (Tangara, 2006). 

  Les virus B et C sont les plus fréquents (Lachaux, 2018). L'infection par le virus de l'hépatite B 

est un problème majeur de santé publique dans le monde entier ; environ 30 % de la population 

mondiale présente des signes sérologiques d'une infection actuelle ou passée (Trépo et al., 2014). 

Le virus de l'hépatite B (VHB) est un virus hépato-trope qui peut établir une infection transitoires 

et chroniques du foie chez l'homme par le biais d'une anergie immunitaire (Yuen et al., 2018). Les 

infections transitoires peuvent entraîner des maladies graves, parfois se terminent par une hépatite 

fulminante mortelle Les infections chroniques peuvent également avoir des conséquences graves 

se terminent par un cancer du foie non traitable (Beasley, 1988).  Le virus de l'hépatite C est un 

problème majeur de santé publique, et la plupart des patients gravement infectés ne parviennent 

pas à éliminer le virus et développent une maladie chronique (Giraud-Robert, 2005). 

  Dans le monde, plus de 300 millions de personnes sont infectées par les virus de l'hépatite B et 

C, dont plus de 250 millions sont infectées par le virus de l'hépatite B et 70 millions sont infectées 

par le virus de l'hépatite C.  En l'Algérie enregistre 3 000 cas de VHC par an et 2 000 nouveaux 

cas en 2021, avec une prévalence estimée à 2,15 % pour le VHB et 1 % pour le VHC (OMS, 

2022). 

 Donc notre travail a été consacré a étudié deux types d'hépatites ; B et C en province MSILA entre 

2007 et 2022, pour les deux sexes ; hommes et femmes, estimés a corrélation entre ces paramètres 

favorise ou inhibe l'émergence et la propagation de la maladie. 

 Notre mémoire est réparti en trois chapitres, le premier est consacré à une synthèse 

bibliographique sur l’hépatite virale B et l’hépatite virale C ; le deuxième chapitre est consacré 

aux méthodes de travail et le troisième chapitre traite les différents résultats obtenus avec une 

courte   discussion.  

Enfin une conclusion et des perspectives sont élaborées. 



 

 

    

 

 

 

 

PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE 

Chapitre I 

Généralité sur les hépatites 

virales B et C 
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I. Etude sur les hépatites virales B et C 

I.1. Hépatite virale B 

I.1.1. Définition de virus d'hépatite B 

 Le virus de l'hépatite B (VHB) est le membre prototype de la famille des virus Hepadnaviridae, 

qui comprend un petit groupe de virus à ADN enveloppés, à capside icosaédrique, qui se 

répliquent par transcription inverse exclusivement dans les hépatocytes de leur hôte spécifique 

(Ganem et Schneider., 2001). Le VHB peut provoquer des infections chroniques du foie 

humain et une inflammation du foie (Hollinger et Liang., 2001). 

I.1.2. Strcuture de VHB 

 Il y a Les particules virales (virions) sont constituées d'une enveloppe lipidique externe, d'un 

noyau et d'une nucléocapside Il a une forme icosaédrique et est composé de protéines (Figure 1). 

C'est un virus particulièrement résistant aux influences environnementales. Au moins on peut le 

garder stable jours sur une surface inerte. C'est donc une importante source de pollution7 .Le risque 

de contracter le virus de l'hépatite B est estimé à plus de 30٪ (Debzi, 2005) (Catrice, 2009). 

 

                          Figure 1: Composition du virus de VHB (James et Perkins., 2002). 

I.1.3. Cycle de réplication de VHB 

La réplication du génome hepadnaviral peut être divisée en trois phases (Figure 2).  

 Les virions infectieux contiennent dans leur noyau icosaédrique interne le génome sous la 

forme d'un ADN circulaire partiellement double brin mais non fermé de manière covalente 

d'environ 3. 2 kb de longueur (relaxed circular, ou RC-DNA).  

  lors de l'infection, le RC-DNA est converti, à l'intérieur du noyau de la cellule hôte, en un 

ADN circulaire fermé de manière covalente (cccDNA) de type plasmatique. 
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  à partir de l'ADNcc, plusieurs ARN génomiques et subgénomiques sont transcrits par 

l'ARN polymérase II cellulaire. 

  Parmi ceux-ci, l'ARN pré génomique (ARNp) est sélectivement emballé dans les capsides de la 

progéniture et est transcrit de manière inverse par la protéine P Co-emballée en nouveaux génomes 

d'AND-CR. Les nucléocapsides matures contenant de l'AND-CR, mais non de l'ARN immature, 

peuvent être utilisés pour l'amplification intracellulaire de l'ADN-CC, ou être enveloppés et libérés 

de la cellule sous forme de virions (Beck et Nassal., 2007). 

 

         Figure 2: Cycle de réplication du génome de lhepadnaviral )Beck et Nassal, 2007). 

I.1.4. Modes de transmission de VHB 

 Le virus se transmet par contact avec du sang ou fluides corporels d'une personne infectée (Lee, 

1997). Le VHB n'est pas contagieux pas par l'air, l'eau ou la nourriture (OMS Geneve, 2002). 

I.1.4.1. La Transmission parentérale 

La contamination parentérale affecte tous les pays à faible prévalence. Depuis les produits 

sanguins sont systématiquement testés affecte principalement les infections parentérales drogué. 5 

ans après la toxicomanie régulièrement, presque tous les consommateurs sérologie positive d'une 

infection antérieure non ou chronique. Autres facteurs de risque piqûres accidentelles d'aiguilles 

chez les professionnels soins de santé, hémodialyse, soins dentaires tatouages, acupuncture, etc. 

Piercings mal désinfectés utilisation de matériel, flacons multi doses désinfection inadéquate des 

surfaces souillées de sang ou sécrétions et vie dans l'établissement (Margolis et al., 1991). 

I.1.4.2. La Transmission verticale 

  La transmission mère-enfant du virus de l'hépatite B (VHB) reste un grave problème de santé 

publique dans certaines parties du monde (Hannachi et al., 2010). Dans plus de 90 cas, la 

transmission mère-enfant du virus expose les nouveau-nés à une forme chronique à haut risque de 

complications (Denis et al., 1999) (Ranger et al.,2002).  
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  Cette transmission se produit principalement lors de l'accouchement, rarement dans l'utérus, et 

peut se transmettre par contact étroit, notamment entre une mère qui allaite et son enfant (Denis et 

al., 1999). 

I.1.4.3. La transmission par voie sexuelle 

 Le VHB est présent à des concentrations très élevées augmenté avec des fluides physiologiques 

surtout le sperme (Davison et al., 1987). 

I.1.5. Symptômes d'infection de VHB 

  Les patients symptomatiques peuvent présenter une période préictérique ou prodromique suivie 

d'une hépatite clinique qui survient généralement 11 à 24 semaines après l'exposition (Whalley et 

al., 2001) (Pawlotsky.,2003). 

  Chez les personnes présentant une clinique, les symptômes s'atténuent généralement au moment 

où la jaunisse se développe, généralement 2 à 6 semaines après le pic des taux sériques d'ADN du 

VHB. Dans le cas d'une infection aiguë autolimitée, les taux d'AND du VHB et de l'AgHBs 

diminuent généralement en dessous des limites de détection dans les 3 à 4 mois suivant l'infection 

(Whalley et al., 2001). 

  Les symptômes de l'hépatite ne sont pas spécifiques à un seul virus de l'hépatite.ne permet pas 

de distinguer les différentes causes virales. L'infection par le virus de l'hépatite peut être légère ou 

asymptomatique. Dans les cas symptomatiques, l'hépatite aiguë est associée à une maladie fébrile, 

à des troubles de l'humeur et à des douleurs musculaires, de la fièvre, de la fatigue, une perte 

d'appétit, des douleurs abdominales, des nausées, vomissements, jaunisse, urines foncées, selles 

argileuses et (rarement) hépatite fulminante. L'hépatite chronique est souvent asymptomatique ou 

légèrement symptomatique. Avec le temps, l'hépatite virale chronique peut entraîner une 

inflammation persistante, conduisant à une fibrose avec cirrhose, une insuffisance hépatique et un 

carcinome hépatocellulaire (Prasidthrathsint et Stapleton., 2019). 

I.1.6.  Gravité de VHB 

  La gravité de cette infection est surtout associée au passage à la chronicité avec risque évolutif 

Conduit à la cirrhose et à la dégénérescence en carcinome hépatocellulaire (Wright et Lau., 1993). 

I.1.6.1. Infection chronique par le VHB 

 L'infection chronique par le VHB est définie par la détection de l'Ag HBs à au moins 2 occasions 

distinctes, mesurées à au moins 6 mois d'intervalle (Tang et al., 2018( (Terrault et al.,2018(. 
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 Les réponses immunitaires cellulaires de l'hôte aux hépatocytes infectés par le virus hépatocytes 

infectés par le virus seraient responsables de l'inflammation hépatique causant des lésions 

hépatiques. Ces réponses contribuent au développement de la cirrhose et du carcinome 

hépatocellulaire en cas d'infection chronique par le VHB. On distingue 4 phases dans l'infection 

chronique par le VHB, qui sont importantes pour décider du moment où il faut traiter le VHB 

(Prasidthrathsint et Stapleton., 2019).  Elles sont résumées ci-dessous:   

 Immunotolérance. Patients asymptomatiques avec HbsAg et HbeAg positifs et taux 

d'enzymes hépatiques normaux. AND du VHB élevé (>20 000 unités internationales 

[UI]/mL). 

 Maladie immunoactive à Ag Hbe positif. L'individu peut ou non présenter une maladie 

Clinique du foie. Ag HBs et Ag Hbe positifs, anti-Hbe positif ou négatif, taux d'enzymes 

hépatiques (>2 fois la limite supérieure de la normale pour l'ALT) et un taux élevé d'AND 

du VHB (>20 000 UI/ml) 

 HbeAg négatif, maladie inactive (VHB chronique inactif ou infection faiblement 

réplicative). Ag HBs positif, Ag Hbe négatif (anti-Hbe positif), taux d'ALT normal, faible 

taux d'AND du VHB (<2000 UI/mL). Il peut y avoir une fibrose due à une inflammation 

antérieure. 

 HbeAg-negative immunoreactive disease. Negative HbsAg, HbeAg (positive anti-Hbe), 

increased liver enzyme levels (>2 times upper limits of normal ALT), interme-Diate to 

high HBV DNA level (>2000 IU/Ml. 

 Bien que ces phases de la pathogenèse du VHB n'aient pas de présentations cliniques uniques, la 

maladie est généralement asymptomatique chez les personnes immunotolérantes et Ag Hbe 

négatif. La maladie est généralement asymptomatique dans la phase d'immunotolérance et 

d'HbeAg négatif, mais plus active dans la phase d'immunoactivité et d'HbeAg positif. De l'AgHBe 

négatif, mais plus active dans les phases d'immunoactivité de l'AgHBe positif et 

d'immunoréactivité de l'AgHBe négatif. .Étant donné que la maladie immunoactive de l'AgHBe 

positif ou la maladie d'immunoréactivation de l'AgHBe négatif peuvent progresser. 

 Immunoactive ou la maladie d'immunoréactivation HbeAg-négative peut évoluer vers une Peut 

évoluer vers une insuffisance hépatique, l'instauration d'un traitement est recommandée dans ces 

situations. 

 Les niveaux d'ADN du VHB peuvent fluctuer, bien qu'ils soient constamment augmentés (>20 

000 UI/mL) chez les personnes dont l'Ag HBe est détectable chez les personnes dont l'Ag HBe est 
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détectable. L'ADN du VHB peut différencier les porteurs inactifs des porteurs inactifs des patients 

atteints d'hépatite B chronique AgHBe négatif (Chu et al., 2002 ( . 

 Les patients atteints d'hépatite B chronique inactive présentent généralement des taux d'ADN du 

VHB inférieurs à 2000 UI/mL, tandis que ceux atteints d'hépatite B active immunitaire présentent 

des taux d'ADN du VHB supérieurs à 20 000 UI/ml (Prasidthrathsint et Stapleton., 2019). 

I.1.7. Probagation de VHB 

I.1.7.1. International 

  Virus de l'hépatite B (VHB) en est la principale cause maladie hépatique aiguë ou chronique dans 

le monde par exemple, la cirrhose du foie et le carcinome hépatocellulaire. L’OMS a estimé que 2 

milliards de personnes ont été exposées à ce virus, soit 1 personne sur 3, près de 10 à 30 millions 

nouvelle pollution pour l'année. Nombre de porteurs chroniques on estime que plus de 350 millions 

des personnes sont mortes près d'un million chaque année  )Muszlak ,2007) )Pierre ,2010). 

  L'Afrique subsaharienne est considérée comme une région fortement endémique pour le VHB 

(OMS, 2013) .La plupart du monde région affriquée et régions touchées pacifique occidental à 

6,1% chacun (60 million), 6,2% de la population (115 millions). Il y a plus d'un million de décès 

par an dus à l'hépatite virale B dans le monde, la plupart se produisent dans des pays en cours de 

développement (OMS, 2017). 

I.1.7.2. National 

L'Algérie est un pays d'endémie moyenne pour le VHB, sa prévalence est estimée à 2,15% dans la 

population générale (86 000 Ag HBs positifs sur 40 millions d'habitants ou 215 cas/100 000 

habitants) selon une étude nationale de séroprévalence datant de 1998 et portant sur un échantillon 

de 8126 personnes (Tebbal et al., 1998). 

 Selon l'Agence nationale du sang, la prévalence de l'Ag HBs Chez les donneurs de sang était de 

1,09 en 2007 (Mallem ,2015(. 

I.1.8. Traitement  

Le cancer primitif du foie (carcinome hépatocellulaire) est l'un des cancers les plus répandus dans 

le monde, Le VHB est la cause de 75 % de ces cancers (Bonilla et Roberts., 2005(. 

Maintenant, nous avons des molécules pour le traitement de l'hépatite B chronique : Inter férons-

le –2a et 2b (IFN), interféron pégylé –2a (IFN-PEG-2a), lamivudine, adéfovir, entécavir, 

telbivudine et ténofovir. De plus, certaines autres molécules Il est en cours de développement 

(tableau 1) (Marcellin., 2006 ( .  
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            Figure 3: Traitements de l’hépatite chronique B  (Asselah et al., 2008). 

  Chaque traitement a ses avantages, les inconvénients de L'IFN a été le premier médicament 

disponible, mais incohérent dans son efficacité et sa durée. Le dosage est limité par sa tolérance 

(Wong et al.,1993  ,( par régulation moléculaire (IFN-PEG),biodisponibilité (Cooksley ,2003( 

mais seulement environ un tiers les patients maintiennent la réponse après 1 an de traitement 

)Lau et al.,2005( )Janssen et al., (2005 . 

  L'avantage de l'IFN-PEG est qu'il est inductible .réponse à long terme avec une durée de 

traitement limitée (1 an), entraînant des séroconversions plus fréquentes HBs (Asselah et al., 

2008). 

 Utilisation d'analogues de nucléosides ou de nucléotides le disque intervertébral représente une 

véritable avancée dans le traitement hépatite chronique B. Ces molécules sont actives meilleure 

activité antivirale que l'IFN, plus efficace est un fil de résistance et est administré par voie 

orale (Asselah et al., 2005). Cependant, ces thérapies antivirales nécessitent l'administration 

gestion à long terme quand tu t'arrêtes vraiment le traitement, chez la majorité des patients reprise 

de la réplication virale ) Asselah et al., 2008). 

I.2. Hépatite virale C 

I.2.1. Définition de virus d’hépatite C 

Le VHC appartient à la famille des Flaviviridae et possède une enveloppe et génome d’acide 

ribonucléique ARN monocaténaire de sens positif .Il est le principale représentant du genre 

Hepacivirus (Simmonds et al., 2017). 

Le VHC est un virus muté. Les souches virales ont été divisées en 6 génotypes et de nombreux 

sous-types, et le virus a été distribué en quasi-espèces parmi les individus infectés. Au cours de la 

dernière décennie, la compréhension du VHC et des mécanismes de l'infection a considérablement 

progressé. Cependant, les progrès ont été entravés par le manque de systèmes de culture cellulaire 
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efficaces et la faible disponibilité de modèles animaux qui se rapprochent des modèles humains 

(Pawlotsky, 2002). 

I.2.2. Structure de VHC 

Les particules virales n'ont jamais été définitivement observées en microscopie électronique. Les 

particules virales ont un diamètre de 55 à 65 nm. Ils sont constitués de 3 structures de l'extérieur 

vers l'intérieur :  

 Une enveloppe lipidique ancrant deux glycoprotéines d'enveloppe virale, E1 et E2, 

organisées en un complexe hétérométrique non covalent  

 Une capside protéique formée par la polymérisation de la protéine C de la capside  

 Génome viral, composé de molécules d'ARN simple brin (Pawlotsky, 2002). 

 

                        Figure 4: Structure de virus de l'hépatite C (Fénéant et al., 2014). 

I.2.3. Cycle de réplication de VHC 

L'étude de la réplication du VHC implique trois phases du cycle viral. La région terminale 3' du 

brin identification et nouvelle synthèse de génomes viraux : 

 La première est la protéase NS2-3, qui se compose de la totalité de la protéine NS2 et de la 

partie N-terminale de la protéine NS. La deuxième protéase est la protéine NS3, qui clive toutes 

les autres protéines non structurelles. Sa fonction est de dérouler l'ARN viral, le préparant ainsi 

à la réplication. La troisième protéine à fonction enzymatique est la protéine NS5B, ARN 

polymérase dépendante de l'ARN (Dimitrovaº et al., 2004). 

 Les études biochimiques de ces protéines ont confirmé leurs propriétés fonctionnelles, mais les 

études structure-fonction dans le contexte de la réplication cellulaire n'ont pas été possibles en 

raison du manque de systèmes cellulaires permettant des cycles de réplication efficaces. Par 

conséquent, il est essentiel de développer des modèles de réplication du VHC qui se rapprochent 

plus étroitement du cycle de réplication naturel du virus (Dimitrovaº et al., 2004). 
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I.2.4. Mode de transmission de VHC 

Les principaux modes de transmission du VHC sont : 

 Produits sanguins : les produits de la transfusion sanguine (sang total, albumine, plasma, 

globuline, etc.) sont reconnus comme la première cause de transmission. 

 Toxicomanie : l'injection intraveineuse est la principale voie de transmission du virus de 

l'hépatite C dans les pays développés. Les deux tiers des nouveaux cas d'infection par le 

VHC sont dus à la toxicomanie. 

 Transmission sexuelle : possible mais peu fréquente. 

 Transmission mère-enfant : bien documentée mais rare, le risque de transmission est 

inférieur à 6 %, mais peut atteindre 10 % si la mère a une charge virale élevée. 

 Transmission intra-ménage : très rare, plus fréquente lors du partage d'objets de la vie 

quotidienne, notamment des articles de toilette (Alter, 1994) (Durand et al., 2000) ( Safer 

et al.,2006). 

I.2.5. Diagnostic d'infection de VHC 

Le diagnostic de l'infection par le VHC repose sur deux types de tests : les tests indirects qui 

mettent en évidence les anticorps spécifiques du virus (tests sérologiques) et les tests directs qui 

mettent en évidence les particules virales de ses composants (comme la PCR pour le VHC). Un 

échantillon de sang peut être utilisé pour vérifier la présence d'anticorps anti-VHC.  

 La séroconversion est survenue dans 95 % des cas au cours du premier mois et dans 99 % des 

cas au cours des 3 premiers mois.  

 Un test positif signifie seulement que la personne a été exposée au virus, il n'a aucun moyen de 

savoir si le virus a été éliminé du corps. Encore une fois, s'il est récupéré, le test restera positif. Si 

le résultat est positif et qu'il y a encore un doute, un deuxième test ELISA sera effectué pour 

confirmation. Mais la plupart du temps, on fera une détection qualitative de la charge virale 

plasmatique par PCR. Ce test indique la présence d'ARN du VHC (Traoré, 2005). 

I.2.6. Gravité de VHC 

L’infection par le VHC se traduit généralement par une hépatite aiguë asymptomatique. 

Histoire naturelle hépatite virale aiguë C chez toxicomanes et patients pollués accidents autres 

que les transfusions sanguines (Miailhes et Trepo., 2000). 
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I.2.6.1. Infection primaire 

La période d'incubation et la sévérité de l’infection primaire semblent dépendre de la taille de 

l'inoculum, ce qui peut expliquer en partie les cas les plus sévères formulaire post-transfusionnel 

(Miailhes et Trepo., 2000). 

 Selon les données des personnes infectées produits sanguins contaminés, période d'incubation 

de l'infection Le primitif varie de 2 à 26 semaines, avec un pic de la maladie à 7-8 semaines 

(Alter et al., 1989).  

 Le prodrome est rare. La jaunisse survient dans seulement 20 % des cas d'hépatite C aiguë, avec 

peu ou pas de jaunisse Les 80% restants sont symptomatiques. Symptômes cliniques est non 

spécifique, semblable à d'autres hépatites viral. Par conséquent, le diagnostic clinique d'hépatite 

C aiguë est rare et repose sur des marqueurs virologiques. Le premier signe de primo-infection 

par le VHC est le développement d'une virémie très rapidement croissante, détectable par 

polymérase chain réaction (PCR) dès la première semaine après l'exposition (Farci et al., 1991) 

(Pouti et al.,1992). 

 Apparition des anticorps anti-VHC apparaissent tardivement, généralement pendant la phase de 

lyse à la semaine 6. L'élévation des transaminases précède également son l'apparition de 

symptômes cliniques. Les valeurs observées restaient le plus souvent inférieures à dix fois la 

valeur normale, inférieures à celles des hépatites A ou B (Miailhes et Trepo., 2000). 

 Ainsi, l’infection primaire par le VHC correspond généralement à une hépatite lobulaire 

d'intensité modérée. L'évolution explosive est exceptionnelle en son absence cofacteurs, en 

particulier co-infection avec d'autres hépadnavirus (Fagan, 1994). 

 L'évolution de la primo-infection varie d'une étude à l'autre, notamment selon les critères 

biologiques utilisés. Donc, La valeur ALAT n'est pas un bon critère car sa normalisation n'est 

pas équivalente à la récupération, surveiller uniquement la détection de la virémie du VHC par 

PCR permet de définir correctement son évolution. Des études épidémiologiques montrent que 

près de 20 % des patients éliminent le VHC pendant le traitement Infection primaire (Farci et 

al., 1991) (Barrera et al., 1995). 

I.2.6.2. Infection chronique 

L'évolution de l'hépatite C chronique varie d'un patient à l'autre car le VHC n'est pas 

cytopathique et les lésions tissulaires sont à médiation immunitaire. Cependant, il existe deux 

aspects évolutifs de l'hépatite C chronique, selon que les transaminases (ALAT) sont normales 

ou non, cette distinction est importante, comme le soulignent plusieurs études prospectives 
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montrant que 60 à 90 % des hépatites chroniques sont associées à un taux élevé d'ALAT 

contrairement aux patients avec des transaminases normales, évolue vers une hépatite fibrotique 

(Miailhes et Trepo., 2000). 

I.2.6.2.1. Hépatite chronique avec ALAT normale 

  Ainsi, ces formes sont caractérisées par la présence persistante d'ARN-VHC sérique détectable 

et d'ALAT normale. Ces sujets ont été identifiés lors d'un don de sang ou lors d'un dépistage 

systématique. Ce groupe représente environ 25 % (10 _ 40 %, selon les études) des patients 

atteints d'hépatite C chronique (Alberti et al., 1992) (Shakil et al., 1995) (Prieto et al.,1995). 

 Ces patients sont généralement asymptomatiques et cliniquement impossibles à distinguer des 

sujets ayant un taux élevé d'ALAT. Ces patients ont été identifiés comme « porteurs sains », 

comme l'indiquent les études d'histologie hépatique dans cette population, ce qui est 

inapproprié .La biopsie hépatique a révélé une hépatite légère dans 54 % des cas et une hépatite 

modérée dans 21 % des cas, avec une histologie hépatique normale ou de légers changements 

non spécifiques dans les 24 % des cas restants. La présence de fibrose est rare ou rare, et une 

cirrhose est notée dans moins de 1% des cas (Miailhes et Trepo., 2000). 

 En pratique clinique, la biopsie hépatique n'est généralement pas recommandée pour ce groupe 

de patients atteints d'hépatite C chronique en raison des lésions hépatiques minimes 

généralement observées et des faibles effets du traitement antiviral conduisant à l'abandon du 

traitement (Mathurin et al., 1998). Fait intéressant, ni les valeurs de virémie du VHC ni les 

génotypes ne différaient entre les sujets chroniques avec une ALAT normale ou les sujets avec 

une ALAT élevée. Ces données suggèrent que l'hôte, et en particulier la réponse immunitaire, 

jouent un rôle crucial dans le déterminisme de l'atteinte hépatique (Miailhes et Trepo., 2000). 

 Evolution à long terme de ce groupe de patients encore peu connu. Cependant, le fait est que la 

plupart de ces patients avec ALAT normale depuis l'infection 10 grammes 20 ans avant le 

diagnostic suggèrent un assez bon pronostic pour eux. Une étude récente a confirmé cette 

impression, montrant une évolution très lente vers la fibrose au-dessus 40 ans (Mathurin et al., 

1998). 

I.2.6.2.2. Hépatite chronique avec ALAT élevée 

  Ce groupe représente 75 % des patients atteints d'hépatite C chronique. La sévérité de cette 

hépatite chronique peut être divisée en hépatite légère et hépatite B modérée à sévère selon les 

lésions histologiques du foie (Miailhes et Trepo., 2000). 
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Dans ce groupe, la distribution était similaire à 50 % avec une hépatite légère et modérée à 

sévère. Les cliniques sont peu discriminantes et se limitent à deux formes de fatigue, 

Biologiquement les élévations des transaminases sont généralement faibles, 1 à 2 fois la normale, 

dans l'hépatite légère, et 2 à 10 fois la normale, dans l'hépatite modérée à sévère. Parfois, l'ALAT 

n'est que légèrement élevée par intermittence Cependant, la valeur des transaminases ne 

détermine pas ces deux affections, seule l'histologie de l'hépatite peut déterminer la sévérité de 

l'hépatite chronique, son pronostic et l'attitude thérapeutique. La valeur ALAT est donc un 

marqueur gravité incomplète de l'infection chronique par le VHC (Hoofnagle et al., 1997) (Healey 

et al., 1995) (Haber et al., 1995). 

 Ce concept reste controversé, comme le montrent des travaux analysant les facteurs associés à la 

progression de la fibrose chez 110 patients, des biopsies hépatiques en série ont été réalisées de 

manière prospective pour le traitement et le suivi. Les auteurs ont constaté que les valeurs des 

transaminases et les valeurs initiales de l'activité histologique du foie étaient les seuls facteurs 

associés à la progression de la fibrose et donc au pronostic de l'hépatite C (Chemello et al., 1999). 

I.2.6.3. Cirrhose et carcinome hépatocellulaire 

La cirrhose est une complication tardive sévère de l'infection chronique par le VHC, peut se 

développer au fil des ans, mais généralement après 2 ans a évolué en 30 ans. Dans des études avec 

un suivi de 10 à 20 ans chez des patients transfusés, une cirrhose s'est développée chez 15 à 30% 

des cas sur une série de 80 patients (Haber et al., 1995) (Seeff et al., 1992) (Koretz et al.,1993). 

 Ces études risque de cirrhose peut-être surestimé car ils impliquent tous des patients transfusés 

et souvent agés. En fait, le taux de progression de la fibrose hépatique est influencé par certains 

facteurs, dont l'âge, sexe masculin, immunodéficience et consommation d’alcool (Seeff et al., 

1992)(Poynard et al.,1997). Par contre, des facteurs virologiques tels que la charge virale et le 

génotype du VHC n'étaient pas associés à sa progression (Chemello et al., 1999) (Benvegnu et 

al.,1997). Cela semble se faire en deux phases : une phase d'évolution rapide suivie d'une phase 

d'évolution lente (Chemello et al., 1999) (Hencore et al.,1998). 

Dans l'histoire naturelle de la cirrhose à VHC, la survenue d'un carcinome hépatocellulaire est la 

principale cause de décès, surtout lorsque le risque d'hémorragie gastro-intestinale ou d'ascite est 

bien maîtrisé (Darby et al., 1997). 
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I.2.7. Propagation de VHC 

I.2.7.1. Internationale 

La prévalence varie de 0,5% à 6% selon les pays ou même zones d'un même pays dans lesquelles 

il y a 3 zones endémiques : 

Zones à faible prévalence : dans les pays scandinaves, l'Australie, le Canada, la Suisse et 

l'Algérie... la prévalence est de 0,5 %. 

Zones modérément endémiques : situées en Europe de l'Ouest, aux États-Unis, en Arabie 

Saoudite, etc., avec un taux de prévalence de 1 %. 

Zones à forte prévalence : Europe de l'Est (Roumanie), Asie (Mongolie, Chine, Thaïlande) 

Afrique (Libye, Égypte, Tchad, Soudan, RD Congo) et Amérique du Sud (Brésil, Paraguay) 

environ 2 % à 6 % (Zemmour, 2017). 

I.2.7.2. Nationale (en Algérie)  

En Algérie, la prévalence variait selon les régions, y compris la province des Hauts Plateaux qui 

rapportait la prévalence la plus élevée, suivie des provinces du sud : Souk Ahras (38,68%), Tébessa 

(29,46%), Illizi (13,10%) et Ouargla (10,28%)  (Zemmour, 2017). 

I.2.8. Traitement et vaccination 

Il n'existe aucun vaccin ou traitement pour prévenir l'infection par le VHC les thérapies 

actuellement disponibles ont une efficacité limitée. En fait, le traitement standard comprend une 

combinaison d'interféron, de ribavirine et d'inhibiteurs de la protéase ou de la polymérase du 

VHC (Youssef et al., 2016). 

 Les antiviraux à action directe (AAD) sont actuellement une classe thérapeutique majeure en 

développement pour vaincre le virus de l'hépatite C. Les médicaments antiviraux à action directe 

ciblent les protéines virales essentielles à la réplication virale et au cycle cellulaire (Soriano et al., 

2011). 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARTIE 

EXPERIMENTALE 

 

Chapitre II 

Méthodologie de travail 

 

 

 

 

 



Partie Expérimentale                                 Chapitre II : Méthodologie de travail 

 

 
14 

II. Méthodologie de travail 

Ce chapitre présente le principe de travail et la région sur lequel l'étude a été menée, ainsi que la 

méthodologie adoptée pour réaliser cette étude. 

II.1. Principe de l'étude 

    Les hépatites virales B et C constituent un problème majeur de santé publique à travers le monde 

et en Algérie surtout.  

  Nous avons mené une étude rétrospective de 2007 à 2022 au service des maladies infectieuses de 

l'hôpital El Zahraoui de M'sila. Cette étude avait pour objectif de décrire le profil épidémiologique 

des patients atteints d'une infection virale chronique par le virus de l'hépatite B et C, d'estimer la 

prévalence de ces infections dans la wilaya de M'sila, d'évaluer leur incidence actuelle, d'identifier 

les facteurs de risque associés et de proposer des perspectives pour améliorer la prise en charge de 

ces infections hépatiques virales, afin de réduire leur incidence. 

II.2.   Région d’étude 

La Wilaya de M'Sila, qui couvre une superficie de 18 175 km2, est située dans la partie centrale 

de l'Algérie du Nord et fait partie de la région des hauts plateaux du centre. Elle abrite une 

population estimée à 1 210 952 habitants, avec une densité moyenne de 66 habitants par km2. Les 

communes de M'sila et Bou Saada ont les densités les plus élevées, avec respectivement 925 et 

614 habitants par km2, tandis que la commune d'El Houamed a une densité plus faible de 5 

habitants par km2. 

La Wilaya de M'Sila est bordée au nord par les Wilayas de Sétif, Bordj Bou-Arréridj et Bouira, à 

l'est par la Wilaya de Batna, au sud-est par la Wilaya de Biskra, à l'ouest par la Wilaya de Médéa 

et au sud par la Wilaya de Djelfa (Figure 1). 
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Figure 5 : Localisation de la wilaya de Msila (selon le site officielle de la wilaya de Msila). 

  La Wilaya de M'Sila est constituée de 15 Daïras nommément : M'Sila, Hammam Dalaa, Ouled 

Derradj, Sidi Aissa, Aïn El Melh, Ben Srour, Bou Saada, Ouled Sidi Brahim, Sidi Ameur, Magra, 

Chellal, Khoubana, Medjedel, Aïn El Hadjel et Djebel Messaad. Chacune de ces Daïras comprend 

un ensemble de communes lequel compte jusqu'à 47 communes (Figure 2).                  

 

 

Figure 6 : Localisation des 15 Dairas et 47 communes dans la wilaya de Msila (selon le site 

officielle de la wilaya de msila). 
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II.3. Méthode du travail 

La méthodologie du travail concerne sur la population étudiée et le recueil des informations 

nécessaires à l'étude avec les présentations des données qui on retenue.  

II.3.1.  Population d'étude 

Elle est constituée des patients atteints d'hépatite virale B et des patients atteints de l'hépatite virale 

C diagnostiqués au niveau du service des maladies infectieuses de l'établissement public 

hospitalier El Zahraoui de Msila pendant la période de 2007 jusqu'à 2022 . 

II.3.2. Recueil de données 

Le recueil des données était réalisé à l’aide des registres médicaux qui contiennent les données 

recherchées sur une période allant de 2007 à 2022. 

II.3.2.1. Données épidémiologiques 

Les informations épidémiologiques ont été enregistrées en fonction des années, de l'âge, du sexe 

et de la localisation géographique. 

II.3.3. Traitement des données 

Après la saisie des données, les résultats sont convertis en pourcentage. La représentation 

graphique est réalisée à l'aide de logiciel de la suite bureautique Office de Microsoft (Excel). 
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III. Résultats et discussion 

Ce chapitre présente les résultats les plus importants issus de l'analyse des dossiers traités, suivis 

d'une discussion sur les observations faites.  

III.1. Résultats  

L'échantillon étudié est constitué de 2716 patients répartis en deux groupes. Le premier groupe, 

qui concerne les patients atteints d'hépatite virale B, représente 70% des dossiers traités, soit 1875 

cas. Le deuxième groupe est composé de 841 patients atteints d'hépatite virale C, soit 30% de 

l'échantillon total. 

III.1.1. L'extension de VHB 

III.1.1.1. Répartition des cas de VHB selon les années (2007- 2022) 

 

 

 

Figure 7: Représentation graphique de Pourcentage des patients du VHB selon 

                                                       les années (2007- 2022). 
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  L'étude de l'hépatite virale B a concerné 1875 patients enregistrés au cours d'une période de 2007 

à 2022. 

   On peut constater qu'il y a eu une augmentation du nombre de cas de VHB entre 2007 et 2013, 

avec une forte augmentation entre 2012 et 2013. Cette augmentation peut être due à une meilleure 

détection et à une plus grande sensibilisation au VHB. 

  Après 2013, il y a eu une baisse du nombre de cas jusqu'en 2019, avec une légère augmentation 

en 2018. Cela peut être dû à une meilleure prévention et à une plus grande utilisation de vaccins 

contre le VHB. 

  En 2020 et 2021, on note une forte diminution du nombre de cas de VHB, peut-être en lien avec 

les restrictions de mouvement et les mesures de distanciation sociale liées à la pandémie de 

COVID-19. 

   Enfin, en 2022, il y a eu une augmentation du nombre de cas de VHB par rapport à l'année 

précédente. 

 En résumé, cet histogramme montre une tendance globale à la baisse du nombre de cas de VHB 

depuis 2013, avec une variation d'une année à l'autre. 

III.1.1.2. Répartition des cas de VHB selon le sexe 

 

Figure 8: Représentation graphique de Pourcentage des patients des VHB selon le sexe. 
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 Cet histogramme indique que le nombre de cas de l'hépatite virale B est plus élevé chez les 

hommes que chez les femmes. En effet, les hommes représentent 58% des cas de VHB, tandis que 

les femmes représentent 42% des cas. 

 Cependant, il est important de noter que la prévalence de l'infection par le VHB peut varier en 

fonction de nombreux facteurs comme : le mode de transmission ; les maladies chroniques ; le 

statut vaccinal. 

III.1.1.3. Répartition des cas de VHB selon les tranches d'âge 

 

             Figure 9: Représentation graphique de Pourcentage des patients du VHB selon  

                                                          les tranches d'âge.  

   Il est important de noter que ces données ne reflètent pas la prévalence de l'hépatite B dans 

chaque tranche d'âge, mais seulement le nombre de cas déclarés. 

   Nous pouvons remarquer que la tranche d’âge de 7 à 30 ans est la plus touchée, avec 778 cas 

enregistrés. Tandis que 634 cas ont été enregistrés dans la tranche d’âge de 30 à 45 ans. 

  En général, il apparaît que les personnes plus âgées ont été moins touchées par l’hépatite B, avec 

301 cas enregistrés dans la tranche d’âge de 45 à 60 ans, 120 cas dans la tranche d’âge de 60 à 75 

ans et 42 cas dans la tranche d’âge de 75 à 90 ans.  
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 Il semble également évident qu’il n’y a pas de cas enregistrés dans la tranche d’âge supérieure à 

90 ans. 

III.1.1.4. Répartition des cas de VHB selon la localité 

 

   Figure 10: Représentation graphique de Pourcentage des patients du VHB selon la localité. 

On observe que la région de Msila a le nombre le plus élevé de cas signalés, avec 863 cas, suivi 

par Magra avec 232 cas, Berhoum avec 190 cas et Bousaada avec 156 cas. D'autres régions ont 

des nombres de cas beaucoup plus faibles, allant de seulement 1 cas signalé dans certaines régions 

comme Bir hani, à plusieurs dizaines de cas dans d'autres régions. 

III.1.2. L'extension de VHC 

III.1.2.1. Répartition des cas de VHC selon le temps (2007- 2022) 
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         Figure 11: représentation graphique de Pourcentage des patients du VHC selon  

                                                  les années (2007- 2022). 

  Le nombre de cas varie considérablement d'une année à l'autre, avec un minimum de 12 cas en 

2007 et un maximum de 95 cas en 2013. 

   On peut remarquer une tendance à la hausse du nombre de cas entre 2007 et 2011, suivie d'une 

diminution jusqu'en 2014. À partir de 2015, on observe une nouvelle tendance à la hausse jusqu'en 

2018, suivie d'une diminution en 2019. En 2020 et 2021, le nombre de cas a baissé 

considérablement, pour ensuite augmenter légèrement en 2022.  

   Globalement, nous pouvons observer que la répartition des cas de VHC est assez variable d'une 

année à l'autre, sans tendance claire à la hausse ou à la baisse sur cette période considérée. 
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III.1.2.2. Répartition des cas de VHC selon le sexe 

 

     Figure 12: Représentation graphique de Pourcentage des patients du VHC selon le sexe. 

Cet histogramme montre que les femmes représentent une proportion plus importante des cas que 

les hommes, avec 66% des cas contre 34% pour les hommes.  

 Ces données suggèrent que les femmes peuvent être plus susceptibles de contracter l'infection par 

le VHC, bien que cela puisse également refléter des différences dans les comportements à risque, 

l'accès aux soins de santé et la prévalence de l'infection dans les populations féminines. 
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III.1.2.3. Répartition des cas de VHC selon les tranches d'âge 

 

            Figure 13: Représentation graphique de Pourcentage des patients du VHC selon     

                                                 les tranches d’âge. 

Les données indiquent que la tranche d'âge la plus touchée par l'hépatite C est celle des 45-60 ans, 

qui représentent 303 cas, soit environ 36% du nombre total de cas. 

 La tranche d'âge suivante est celle des 60-75 ans, avec 257 cas (environ 32% du nombre total de 

cas), suivie de la tranche d'âge des 30-45 ans, avec 95 cas (environ 12% du nombre total de cas). 

 Les tranches d'âge plus jeunes, de 7 à 30 ans, présentent un nombre plus faible de cas de VHC (47 

cas, soit environ 6% du nombre total de cas), tandis que les tranches d'âge plus avancées, de 75 à 

90 ans et plus, présentent également un nombre relativement faible de cas. 
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III.1.2.4. Répartition des cas de VHC selon la localité 

 

  Figure 14: Représentation graphique de Pourcentage des patients du VHC selon la localité. 

 On peut observer que la ville de Magra a le plus grand nombre de cas de VHC, avec 262 cas 

recensés, suivie de Msila avec 156 cas, et Ain El Khadra et Berhoum avec 120 cas chacune. Les 

autres villes ont un nombre de cas moins élevé, allant de 1 à 69 cas 

III.2. Discussion  

  Pendant plusieurs décennies, la communauté mondiale a négligé l'hépatite virale malgré sa forte 

charge de morbidité. Les raisons de cette négligence incluent la découverte récente des virus 

responsables, la nature souvent silencieuse ou bénigne de la maladie dans ses premiers stades, ainsi 

que la façon insidieuse dont elle peut causer des maladies chroniques du foie. Les décennies qui 

séparent l'infection de la manifestation de la maladie chronique ou du cancer du foie ont également 

rendu difficile l'établissement d'un lien entre ces maladies et les infections antérieures par le VHB 

ou le VHC. Tous ces facteurs ont contribué à ce que l'on appelle aujourd'hui "l'épidémie 

silencieuse" de l'hépatite virale (OMS, 2012).  

 Au cours des dernières années, il y a eu des avancées significatives dans la prise en charge des 

hépatites virales grâce à l'élaboration de recommandations internationales (Zemour, 2017).  
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 Il y a peu d'études épidémiologiques sur l'infection par les virus des hépatites virales B et C en 

Algérie. Les résultats de cette étude permettront d'examiner les données épidémiologiques de ces 

virus, notamment les modes de transmission et la propagation dans la région de Msila. Différents 

aspects seront abordés pour évaluer si cette recherche actuelles a atteint ses objectifs et contribué 

à améliorer les connaissances existantes en épidémiologie des hépatites virales B et C. 

III.2.1.  Hépatite virale B  

  Notre étude portant sur une population de 1875 patients atteints d'VHB montre une nette 

prédominance masculine avec un ratio de sexe (Homme/Femme) de 1,36, ce qui est cohérent avec 

toutes des études nationales et internationales. D'autres études menées en Algérie ont également 

observé une prédominance masculine, avec un ratio de sexe de 1,07 dans une étude en 2015 menée 

par L. Mallem à Oran sur une série de 151 cas, un autre ratio de sexe de 2,07 dans une étude menée 

au centre du pays sur une série de 126 patients à Alger en 2003 par S. Berkane. 

  Dans la ville de Tlemcen, une étude rétrospective menée par le département d'épidémiologie entre 

2001 et 2009 a mis en évidence un ratio de sexe de 3,33 pour une population de 104 patients 

(Benbekhti, 2013). Une autre étude menée dans l'est du pays par S. Khelifa en 2009 a également 

trouvé un ratio de sexe élevé, à savoir 1,7.  

  Une étude menée par Zemour en 2017 à Oran sur un échantillon de 271 cas a rapporté une sex-

ratio de 1,22 dans l'Ouest algérien. En 2019, un travail de recherche rétrospectif mené sur une 

population de 182 patients au niveau du service des maladies infectieuses à M'sila a révélé une 

sex-ratio de 1,33, selon Mimoune et Rebih.  

 Des études menées dans les pays du Maghreb, notamment par Benalaya en 2010, dans la Tunisie 

et Kitab en 2011 et Sbai au Maroc en 2011, ont également révélé une prédominance masculine 

avec des ratios de sexe respectifs de 2,48, 1,97 et 1,35. En Europe, les données épidémiologiques 

ont montré aussi une prédominance masculine exemple : en France (de 2008 à 2012) de 59% 

(Pioche, 2014), au Royaume-Uni de 60,9% (Richard S et al., 2013). Et en Italie de 76,2% (Leluzzi 

et al., 2014).  

  Une explication possible pour la prédominance du cancer du foie lié à l'hépatite B chez les 

hommes est liée à l'interaction spécifique entre une séquence d'ADN contenue dans le génome du 

virus et le récepteur aux hormones sexuelles mâles, les androgènes. Lorsque cette séquence se lie 

au récepteur dans les cellules hépatiques, une cascade de réactions nocives pour le tissu hépatique 

est déclenchée, ce qui pourrait expliquer pourquoi les hommes infectés par le virus sont plus 

susceptibles de développer ce cancer que les femmes (Ming-Heng et al., 2010).  
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  De plus, cette forme de cancer est souvent associée à des troubles métaboliques dues à l'alcool 

ou à l'obésité, ce qui explique également sa prévalence plus élevée chez les hommes selon une 

étude récente (Belaouira et Kiniouar, 2016).  

   Concernant l’âge, nos résultats ont montrés que les trois quart (75%) de la population étudiée 

pour l'Hépatite B a Msila est jeune, âgée entre 7 et 45 ans avec une moyenne d'âge de 35 et 44 ans, 

les tranche d'âge les plus représentées sont la tranche 7-30 ans suivis par la tranche de 30-45 ans, 

et il n'y a pas de différence significative entre les sexes. 

  Ce jeune âge est également observé dans d'autres études algériennes, avec une moyenne d'âge de 

35 ans dans l'est, 39 ans à Oran et 37 ans dans le centre du pays, mais la population étudié à 

Tlemcen était plus âgée (46 ans). Cela peut être expliqué par l'infection chronique par le VHB est 

souvent diagnostiquée tardivement car elle ne présente pas de symptômes apparents, et peut être 

découverte lors d'examens médicaux réguliers tels que des bilans prénuptiaux, préopératoires ou 

prénatals, etc. 

 Il est possible que les personnes infectées ne présentent aucun symptôme pendant une période 

pouvant aller jusqu'à 10 à 15 ans, ce qui explique pourquoi l'infection chronique est souvent 

détectée tardivement chez les individus plus âgés, habituellement entre 15 et 30 ans, ainsi qu'entre 

30 et 45 ans (Belaouira et Kiniouar, 2016), comme l'indique notre étude. 

Dans une étude réalisée par Ayed et al (2017) en Tunisie Les patients tunisiens les plus touchée 

sont encore jeunes avec un âge moyen de 28 ans. Étant donné la possibilité de plusieurs modes de 

contamination chez un même patient, il est difficile de déterminer un mode de transmission 

efficace selon l'étude de Zemour en 2017. Les soins de santé sont le principal mode de 

contamination pour les deux sexes, représentant 68,6% des cas. Ces résultats sont en accord avec 

une étude précédente de Mallem en 2015 et Berkane en 2003 sur les soins dentaires comme mode 

de contamination le plus courant. La contamination liée à la chirurgie représente 25,1% des cas, 

ce qui est comparable à l'étude de Berkane en 2003 (26%) mais plus élevé que l'étude de Mallem 

(14,1%). 

  Des études antérieures ont révélé que le virus de l'hépatite B peut se propager entre les membres 

d'un même foyer, ce qui indique la nécessité de vacciner les personnes contre VHB. Bien que la 

transmission intrafamiliale soit une voie importante de propagation, d'autres facteurs de risque non 

encore identifiés pourraient également contribuer au nombre élevé de cas d'hépatite B 

(Roggendorf et Viazov, 2003).     

  Le virus de l'hépatite B (VHB) peut survivre sur des surfaces inanimées pendant plus d'une 

semaine, ce qui peut entraîner une exposition indirecte au virus par le biais d'objets contaminés. 
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Le partage d'objets personnels tels que les brosses à cheveux, les peignes, les rasoirs et les brosses 

à dents peut présenter un risque de transmission du VHB s'ils sont contaminés et utilisés pour 

endommager la peau ou les muqueuses. Ce mode de transmission se produit principalement dans 

les zones où l'endémicité est élevée et les conditions d'hygiène sont insuffisantes. (Meheus, 2000).   

III.2.2. Hépatite virale C  

   Dans cette étude on a  observé que la majorité des patients touchés par l’hépatite virale type C 

sont des femmes, avec une sex-ratio (Femme /Homme) de 1,9, ce qui diffère de certaines études 

telles que celle menée par Amani à Oran en 2015 qui noter une prédominance du sexe masculin 

de 26.7 , l'enquête en Algérie de Soukhal en 2005 de 0.65 et l'étude d'hépatites de Bourliere en 

2007, qui ont montré des résultats différents représentés dans une prédominance du sexe masculin 

de 1.5.  

  Dans certaines études récentes, l'âge au moment du diagnostic est utilisé à la place de l'âge au 

moment de la contamination. Cette substitution est nécessaire car il est souvent impossible de 

déterminer avec précision le moment exact de la contamination, comme l'a souligné l'étude 

d'Amani en 2015. 

  Concernant l’âge le groupe de patients étudié a une moyenne d'âge de 53 ans, et il est important 

de souligner que 80% d'entre eux ont plus de 45 ans, ce qui les expose à un risque élevé de 

complications, selon l'étude de Zemour en 2017.  

  La répartition géographique de la maladie a montré que la répartition de l'hépatite C dans la 

Wilaya de Msila se diffère d’une région à autres ; la ville de Magra présente un taux plus élevé de 

cas déclarés de cette maladie que les autres communes de la région. En effet, le taux de déclaration 

à Magra est de 31,15 %, tandis que les communes de Msila centrent, Ain El Khadra, Berhoum et 

Belaiba ont enregistré des taux respectifs de 18,19 %, 14,26 %, 14,26 % et 8,20 %. Les taux de 

déclaration dans les autres régions de la Wilaya étaient considérablement plus faibles. 

  D'autres wilayas en Algérie présentent des prédominances différentes en ce qui concerne 

l'hépatite C. Ain Témouchent affiche un taux de 26%, Naama de 18%, El Bayadh de 12% et Bachar 

de 11%, selon une étude menée par Chouiref en 2017. Étant donné que l'infection est dynamique, 

il est difficile d'avoir une estimation précise de sa prévalence exacte. Néanmoins, une étude 

réalisée par Berkane et al. En 2013 estime la prévalence de l'hépatite C à environ 3% en Algérie. 

  En Tunisie, l'hépatite C est généralement détectée lors de dons de sang, avec une prévalence de 

1,09% en 2006 selon une étude menée par Ben Alya en 2007. En France, la majorité des cas 

d'hépatite C sont identifiés lors de dons de sang, avec un pourcentage de 46,2% en 2001, et lors de 

bilans systématiques, avec un pourcentage de 56,8% en 2007, selon une étude menée par Dariel 
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en 2007. En Algérie, l'hépatite virale est le plus souvent diagnostiquée à la suite d'un bilan 

systématique (31%), d'un bilan prénuptial (8%), d'un don de sang (5%) ou en raison de symptômes 

(28%), selon une étude menée par Mostefaoui en 2014. 

  La transmission de l'hépatite C par le biais de soins médicaux concerne toutes les tranches d'âge, 

notamment les adultes mariés et les personnes âgées. Les pratiques médicales traditionnelles, bien 

que considérées comme anciennes, sont de plus en plus fréquentes, même chez les patients jeunes, 

en Algérie ainsi que dans d'autres pays du Maghreb, tels que le Maroc et la Tunisie, selon une 

étude menée par Amani en 2015.  

  La charge virale du virus de l'hépatite C n'est pas utile pour diagnostiquer une infection par le 

VHC. Cependant, elle est très importante pour évaluer l'état du patient et suivre l'efficacité du 

traitement chez les personnes souffrant d'hépatites C chroniques. Par conséquent, la mesure de la 

charge virale est cruciale dans le bilan pré-thérapeutique et dans le suivi thérapeutique de ces 

patients. 

  En somme, cette étude a permis de clarifier les caractéristiques épidémiologiques et cliniques de 

l'infection par le virus de l'hépatite B et le virus de l'hépatite C. 

  L’infection par les virus de l’hépatite B et de l’hépatite C constitue un important problème de 

santé publique à Msila, comme dans d’autres régions. La forte prévalence de ces infections 

représente un danger réel sur le plan socio-économique pour notre pays, soulignant ainsi la gravité 

de ces maladies et la nécessité de mettre en place des programmes de dépistage et de prise en 

charge des patients infectés. 

  La prévention reste la méthode la plus efficace pour contrôler avec succès l’infection par le VHB 

et le VHC. La vaccination demeure le meilleur moyen de prévention contre le VHB et son 

inclusion dans le calendrier national de vaccination pourrait résoudre le problème de l’infection 

dans le futur. Cependant, il n’existe pas de vaccin contre le VHC et les traitements existants sont 

très coûteux (OMS). 
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CONCLUSION 

 Les virus de l'hépatite B et C ont en commun leur transmission par voie sanguine, leur capacité à 

entraîner des infections chroniques asymptomatiques qui ne peuvent être diagnostiquées que par 

des tests de dépistage et leur potentiel de causer des complications graves telles que la cirrhose et 

le cancer du foie.  

Cependant, l'infection par le VHB et le VHC se distingue par leurs modes de transmission, avec 

une transmission sexuelle et de la mère à l'enfant plus fréquemment associée à une infection 

chronique insidieuse. La transmission de la mère à l'enfant peut conduire à une infection 

chronique chez jusqu'à 90% des bébés non traités à la naissance, ce qui en fait un risque majeur 

pour leur santé. 

 Il est important de noter que les complications liées à ces infections peuvent survenir de 

nombreuses années après la contamination, soulignant l'importance de la détection précoce et du 

dépistage régulier à l'aide de tests de dépistage précis. 

 En plus, les virus de l'hépatite B et C sont des infections graves qui peuvent entraîner des 

complications graves. Bien que leur transmission par voie sanguine soit similaire, l'infection par 

le VHB et le VHC diffère par leurs modes de transmission, avec une transmission sexuelle et de 

la mère à l'enfant plus fréquemment associée à une infection chronique insidieuse. Les bébés nés 

de mères infectées sont particulièrement vulnérables, avec un risque élevé de développer une 

infection chronique s'ils ne sont pas traités à la naissance. 

 Il est urgent de mettre en place une politique nationale claire et ciblée pour lutter contre les 

hépatites virales B et C, qui représente un risque réel et constant pour la tranche d'âge adulte de 

la population. Cette politique devrait inclure des programmes plurisectoriels et 

multidisciplinaires visant à réduire la transmission, tels que la maîtrise du risque transfusionnel, 

la prévention des infections associées aux soins, en particulier en chirurgie dentaire, la réduction 

des risques liés aux pratiques traditionnelles et l'augmentation du dépistage par des techniques de 

laboratoire approuvées respectant l'assurance qualité. 

  La généralisation de la vaccination contre l'hépatite B devrait être une priorité absolue car elle 

permettra de réduire considérablement le nombre de cas d'hépatite B. Toutefois, ces mesures ne 

pourront être efficaces que si des règlementations spécifiques et des textes adaptés sont 

rapidement élaborés et si des ressources budgétaires y sont allouées. 
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RECOMMANDATIONS A METTRE EN ŒUVRE DE LUTTE ET DE PREVENTION 

DE L'INFECTION PAR LE VHB ET PAR LE VHC 

• Sur le plan épidémiologique, il est nécessaire de développer et d'améliorer la surveillance et les 

connaissances épidémiologiques en menant des enquêtes ciblées dans la population générale et 

les groupes à risque, afin de surveiller l'incidence et la prévalence de l'infection par le VHB et le 

VHC. 

• Au niveau de la prévention, il est important de renforcer les actions préventives pour réduire 

significativement le nombre de nouvelles contaminations évitables.  

• Il est également nécessaire d'adapter le cadre législatif pour soutenir ces mesures de prévention. 

• Au niveau de la stratégie de lutte, il est impératif de développer une stratégie efficace de 

réduction des risques, notamment en ce qui concerne les infections nosocomiales et les infections 

associées aux soins. 

• Il est donc nécessaire d'élaborer et d'appliquer des protocoles validés, basés sur les référentiels 

universellement admis pour les bonnes pratiques de lutte et de prévention des infections liées aux 

soins, ainsi que pour le respect strict des précautions standard dans la pratique quotidienne des 

soins. La généralisation progressive de l'utilisation de dispositifs médicaux à usage unique doit 

devenir une réalité, tout comme l'application de protocoles de bonnes pratiques de désinfection et 

de stérilisation hospitalière. Cependant, il n'existe actuellement aucune réglementation encadrant 

ces pratiques validées dans le cadre de la qualité et de la sécurité des soins. 

• Des actions de sensibilisation doivent être mises en œuvre rapidement pour permettre 

l'application effective de stratégies préventives adaptées à la lutte contre la transmission des 

hépatites virales, ainsi que pour renforcer le dépistage de l'infection par le VHB et le VHC afin 

d'augmenter la proportion de personnes diagnostiquées. Ceci leur permettra un accès précoce aux 

soins appropriés et améliorera leur qualité de vie. 
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Annexes 

Annexe 1 : Textes réglementaires relatifs à l’hépatite B, l’hépatite C et aux 

déchets d’activités de soins à risque infectieux    

01- Instruction N° 000009/MSPRH/SG du 04 avril 2012        

 Obligation de l’utilisation de l’appareil de stérilisation de type autoclave dans les cliniques et 

cabinets de chirurgie dentaire privés.  

02- Instruction N° 00034/MSPRH/SG du 02 novembre 2010  

Relative à l’amélioration de la prise en charge des malades atteints d’hépatites virales chroniques 

B et C.  

03- Instruction N°001 MSPRH/MIN du 04 août 2008 

 Relative à la gestion de la filière d’élimination des déchets d’activités de soins.    

04- Arrêté N° 2786 /MSPRH/DP du 11 février 2008 

 Fixant les modalités d’organisation et de fonctionnement ainsi que les normes techniques et 

sanitaires des établissements de santé privée de type ambulatoire de chirurgie dentaire.   

05- Instruction N° 018 du 27 janvier 2007 

 Relative à la prise en charge de l’association « femme rhésus négatif et grossesse ». 

06- Arrêté du 05 juillet 2007 

 Fixant le calendrier de vaccination obligatoire contre certaines maladies transmissibles.   

07- Décision ministérielle N°1302 /MSPRH/MIN du 27 mai 2007 

 Fixant la liste des membres du comité national de lutte contre les hépatites virales.  

08- Arrêté N°1423 /MSPRH/MIN du 25 mars 2007 

 Portant création d’un comité national de lutte contre les hépatites virales.   

09- Circulaire ministérielle N°14 /SP/ministre/MSPRH du 27 janvier 2007 

 Relative à l’exécution d’une étude nationale séro-épidémiologique sur le portage des hépatites 

virales B et C chez les hémodialysés.   
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Annexe 2  

Tableau 1: Répartition des patients des VHB selon les années (2007-2022). 

Les années  Nombre de cas Pourcentage (%) 

2007 15  0.8 

2008 88  4.69 

2009 107  5.70 

2010 108  5.76 

2011 114  6.08 

2012 125   6.66 

2013 220  11.73  

2014 148  7.89 

2015 155  8.26 

2016 148  7.89 

2017 152  8.10 

2018 189  10.08 

2019 114  6.08 

2020 48  2.56 

2021 42  2.28 

2022 102  5.44 

Total 1875  100 (%) 
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Tableau 2: Répartition des patients du VHB selon le sexe. 

Sexe Femme Homme Total 

Nombre de cas 795 1080 1875 

Pourcentage (%) 42 58 100 % 

 

Tableau 3: Répartition des patients du VHB selon les tranches d’âge. 

Age 

(année) 

[7-30  30-45  45-60  60-75  75-90  > 90 Total 

Nombre 

de cas 

778 634 301 120 42 0 1875 

% 41  34 16  6  3 0 100 % 

 

Tableau 4: Répartition des patients du VHB selon la localité. 

Région Nombre de cas Pourcentage (%) 

Msila  863  46 

Ouled Derradj 39  2.08 

Berhoum 190  10.22  

Ain El Khadra 104  5.54 

Magra 232  12.37 

Belaiba 8  0.42 

Sidi Aissa 13  0.69  

Beni yelman 4  0.21 

Mcif 85  4.53 

Maadid 43  2.29  
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Chellal 19  1.01 

Bousaada 156  8.32 

Ouled Madhi 39  2.08  

Mesrir 8  0.42  

Tarmonet 2  0.10  

Hammam Dhalaa 45  2.4  

Sed El jeir 3  0.16  

Maarif 5  0.26 

Bir hani 1  0.05 

Ouled Mansour 16  0.85 

Totale 1875  100 (%) 

 

Tableau 5: Répartition des patients du VHC selon les années (2007- 2022). 

Les années Nombre de cas  Pourcentage (%) 

2007 12  1.46 

2008 32  3.80 

2009 32  3.80 

2010 35  4.16 

2011 51  6.06 

2012 39  4.63 

2013 95  11.30 

2014 63  7.49 

2015 79  9.39 

2016 77  9.15 
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2017 56  6.65 

2018 89  10.58 

2019 62  7.37 

2020 25  3  

2021 39  4.63  

2022 55  6.53 

Total 841 100 (%)  

 

Tableau 6: Répartition des patients du VHC selon le sexe. 

Sexe Femme Homme Total 

Nombre de cas 557 284 841 

Pourcentage (%) 66 34 100 % 

 

Tableau 7: Répartition des patients du VHC selon les tranches dage. 

Age 

(année) 

[7-30 [ [30-45 [ [45-60 [ [60-75 [ [75-90 [ > 90 Total 

Nombre 

de cas 

47 95 303 257 134 5 841 

% 6 12 36 30 15 1 100 % 
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Tableau 8: Répartition des patients du VHC selon la localité. 

Région Nombre de cas Pourcentage (%) 

Msila 156  18.53 

Ouled Derradj 19  2.25 

Berhoum 120  14.26 

Ain El Khadra 120  14.26 

Magra 262  31.15 

Belaiba 69  8.20 

Sidi Aissa 10  1.20 

Beni yelman 22  2.61 

Ain El Melh 4  0.50 

Mcif 1  0.11 

Maadid 8  1 

Chellal 11  1.27 

Bousaada 19  2.25 

Ouled Madhi 8  1 

El Hamel 1  0.11 

Mesrir 1  0.11 

Sidi Hadjress 3  0.35 

Tarmonet 1  0.11 

Sidi Amer 4  0.50 

Hammam Dhalaa 2  0.23 

Totale 841 100 (%) 
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