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Introduction

Le terme hépatite est utiliseé pour designer toute inflammation du foie, il vient du greché par
signifiant foie. L hépatite est généralement causée par une infection virale, mais elle peut également
étre due a des agents ou a des poisons chimiques, & des médicaments, a des bactéries ou toxines
bactériennes, a une maladie amibienne et a certaines infections parasitaires (Belaouira et Kiniouar,
2016).

L’hépatite B est une maladie infectieuse grave, extrémement contagieuse, qui provoquerait plus
de 600 000 déces par an dans le monde (Goldstein et al., 2005). En 2010, On estime a 2 milliards le
nombre de personnes touchées par cette maladie, dont 65 millions en Afrique (Kramvis et Kew, 2007)
; et plus de 350 millions sont des porteurs chroniques capables de transmettre le virus pendant des
années (Who, 2002). Entre 15 et 40 % de ces derniers développent des complications hépatiques de
type cirrhose, lésion du foie et hépatocarcinome (Lavanchy, 2004). Ce dernier constituant le
cinquieme cancer le plus fréquent dans le monde (Parkin et al., 2001).

L'hépatite, une inflammation du foie aux origines variées, constitue un défi majeur en matiére de
santé mondiale. Son impact substantiel sur la santé publique souligne I'importance d'améliorer les
méthodes de détection des antigenes et des anticorps. Cette étude vise a démontrer comment cette
approche peut jouer un réle essentiel dans la surveillance proactive et la gestion efficace de I'népatite.
Une compréhension approfondie de cette thématique offre des perspectives prometteuses pour
ameliorer les stratégies de prévention et de traitement, avec des implications significatives pour la

santé publique et le bien-étre des patients (Belaouira et Kiniouar, 2016).

Le virus présent dans de nombreux fluides corporels tels que le sang, la salive, le sperme et la
sueur des individus infectés (Lauer et al., 1992) c’est facilement transmis par contact avec ces fluides

et est 50 a 100 fois plus infectieux que le virus de I’immunodéficience humaine (VIH) (Who, 2008).

L’objectif de notre travail est la détermination de la prévalence d'antigéne HBs, et de I'anticorps
anti-HBc chez les donneurs de sang et évaluer I'efficacité du dépistage du VHB chez les donneurs sont
I'importance pour la sécurité transfusionnelle.

Au cours de notre stage (Février, Mars, avril, Mai 2024) et par collaboration avec le service
poste transfusion sanguin du CHU LAKHDARIA, nous avons évalué certains paramétres qui
semblent étre liés avec I’apparition et 1’évolution de la maladie (I’age, sexe, Caractéristiques de la

population étudiée) en effectuant une étude statistique descriptive.






Chapitre | Recherche bibliographique

I. Virus de I’hépatite B (VHB)
I.1. Historique de VHB

Depuis les temps anciens jusqu'a nos jours, I’hépatite B, une maladie du foie due a un virus, a
eu un effet durable sur I'nhnumanité Découverte en 1965, elle a fait I'objet de progres avec la mise au
point de tests et d'un vaccin, mais elle demeure une menace sérieuse, qui demande une recherche
constante de traitements et une sensibilisation pour éviter sa propagation (Fattovich, 2003).

En 1964, Blumberg et son équipe isolent I'antigene australien associé a I'hépatite B
(Blumberg et al., 1964). En 1970, Dane et ses collegues détectent des particules dans le sérum de
patients atteints d’hépatite et confirment l'association avec l'antigéne australien (Dane et al.,
1970). En 1975, Maupas a publié les premiers résultats de la vaccination contre I'népatite B a
I'aide de I'antigene australien (Maupas et al., 1975). En 1986 le premier vaccin génétique contre

I'népatite B a été commercialisé (Zuckerman, 1986).

1.2. Définition
L'infection par le virus de I'hépatite B (VHB) est un probleme majeur de santé publique au
niveau mondial. Environ 240 millions de personnes sont infectées dans le monde (OMS, 2017).

Transmis par contact avec du sang ou des fluides corporels infectés. Consommation de
drogues par voie intraveineuse, contact sexuel ou transmission verticale (de la mere a I'enfant)
(Ganem et al., 2004). La prévalence du VHB diminue dans les pays développés grace a la
vaccination. La prévalence du VHB reste assez élevée, principalement dans les régions
endemiques, en raison de la transmission verticale et de I'exposition pendant I'enfance (Jefferies et
al., 2018).

L'age de l'infection par le VHB est un facteur déterminant de I'évolution de la maladie. La
plupart des personnes infectées en période périnatale développent une hépatite B chronique, mais
la plupart des personnes infectées a I'age adulte éliminent facilement le virus (McMahon et al.,
1985).

1.3. Classification de VHB

La famille des Hepadnaviridae constitue avec celle de Caulimoviridae le groupe des « para
rétrovirus ».
Elle regroupe deux genres : Orthohepadnavirus et Avihepadnavirus (Maiga et al., 2003)
Le genre Orthohepadnavirus comprend le virus de 1’hépatite B humain ainsi que les virus des
rongeurs : Woodchuck Hepatitis B virus (WHB) chez la marmotte, Ground Squirrel Hepatitis B
virus (GSHBV) chez les tamarins, et les virus des singes : ChHBV (chimpanzes), GoHBV

2
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(gorille), OuHBV (orang-outang), GiHBV (gibbon) et WMHBYV (singe laineux).

Certaines souches simiennes étant trés proches des génotypes du VHB humain, les virus des
singes ne sont pas classés dans des especes separées.

Le genre Avihepadnavirus regroupe les virus du canard de Pekin (Duck Hepatitis B virus :
DHBYV), du héron (Heron Hepatitis B virus : HHVB) et de 1’oie des neiges (Ross’s Goose
Hepatitis B virus). lls different des virus des mammiféres par 1’absence du géne X (qui est un

activateur de transcription) (Robertson, Margolis, 2004).

1.4. Epidémiologie
L'infection par le VHB est une pandémie, ou au niveau mondial on estime plus de 350
millions de personnes infectées chroniquement par ce virus et qu'il est a l'origine de plus d'un

million de décés annuellement (Lot, 2008; Bricker, 2021).

Les zones de forte endémie : telles que I'Afrique sub-saharienne, I'Asie du sud-est et le bassin amazonien,
oU 7 a 20% de la population sont des porteurs chroniques (Lot, 2008; Brucker, 2021).

Les zones de moyenne endémie : qui sont I’Europe du sud et de I’est, le bassin méditerranéen, le Moyen-
Orient et une partie de I'Amérique Centrale et du sud qui ont une prévalence de 2 a 7% de porteurs
chroniques de l'antigene du VHB dans leur sérum (Lot, 2008 ; Bricker, 2021).

Les zones de faible endémie : telles que I'Amérique du nord, I'Europe occidentale et du nord, I’ Australie et

la Nouvelle Zélande ou le taux de porteurs chroniques est inférieur a 2% (Lot, 2008; Briicker, 2021).

En Algérie

Selon une étude de séroprévalence nationale qui remonte a 1998 portant sur un échantillon de
8126 personnes, I'Algérie est un pays de moyenne endémicité pour le VHB, sa prévalence est
estimée a 2,15% dans la population générale (86000 Ag HBs positifs sur 40 millions d'habitants
soit 215 cas/100000 habitants) (Guessab, 2016). D’aprés 1'Agence Nationale du Sang, la
prévalence de I'Ag HBs chez les donneurs de sang est passée de 1,09% en 2008 a 0,3% en 2013
(Sack, 2013).
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Figure 01: Découpage des régions selon les zones géographique de I’OMS
(OMS, 2020)

I.5. Structure du VHB
Les particules de Dane (Fig.02) sont des structures sphériques dont le diamétre extérieur

est d'environ 42 nm et qui circulent dans le sang a des concentrations pouvant atteindre 1010 par
ml chez certains patients .Les particules de Dane correspondent a des virions infectieux completes
sont composées des éléments suivants: -Une enveloppe lipoprotéique acquise lors du
bourgeonnement a partir du réticulum endoplasmique, contenant trois types protéines virales de
surface : L (signifiant”large™), M (signifiant"medium”) et S (signifiant"small) (Heermann et al.,
1984).

La nucléocapside icosaédrique d'environ 27 nm est formée par I'assemblage de 120 dimeres
d'une protéine appelée Core (ou AgHBC).

Une seule copie du génome viral est liée de maniere covalente a la polymérase virale. Des
études ont également montré la présence de protéine cellulaire telle que de la sérine kinases dans

ces virions complets (Desrames, 2014).
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Capside icosaédrique — Protéine majeur du surface

Protéine moyenne du surface

o, - Grande protéine du surface
3 (S+ preS2+PreS1)

ADN

Polymeérase Virale

Figure 02: Représentation schématique du VHB. L’assemblage des protéines

HBc en homodimeéres forme la capside icosaédrique qui enferme le génome et

la polymérase virale. Les différentes formes de protéines de surface (AgHBS)
s’assemblent et se lient a la membrane du RE cellulaire pour former

I’enveloppe virale (Dane et al., 1970).

1.6. Les symptomes de I’infection

L'age de l'infection par le virus joue un réle important dans la détermination de la guérison
ou de la chronicité de I'infection. Les adultes (95%) éliminent spontanément le virus dans les 6
mois suivant l'infection (Tanveer, 2022).

Les nourrissons et les enfants courent un risque beaucoup plus élevé d'infection chronique,
surtout si la mére a été infectée par I'hépatite B pendant la grossesse. Sans intervention médicale,
le risque de développer une infection chronique chez les nouveau-nés exposés au virus pendant la
grossesse est de 90 %. Le risque de développer une infection chronique est de 90 % chez les
enfants. Les enfants exposés au virus entre 1 et 5 ans ont un risque de 30% de développer une
infection chronique. Le risque de développer une infection chronique est de 30 % (Tanveer,
2022).

Pendant l'infection aigué, le virus est trés actif et peut infecter d'autres personnes. Il existe un
risque d'infection. A ce stade, la plupart des enfants (>90%) et de nombreux adultes (50-70%)
présentent peu ou pas de symptomes (Tanveer, 2022).

Les symptdémes comprennent :

o lafatigue ;

o l'anorexie ;
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o Jaunisse (coloration jaunatre du blanc des yeux et de la peau) ;
o Nausees ;

o Vomissements ;

o Eruptions cutanées ;

o Urine foncée ;

o Géne ou douleur articulaire ;

o Géne ou douleur abdominale.

1.7. Le mode de transmission de VHB

1.7.1. La transmission sexuelle

La transmission sexuelle, étant la principale source de propagation du VHB dans le monde,
revét une importance particuliére dans les zones a faible endémie. Dans ces régions, I'népatite B
est considérée comme une maladie sexuellement transmissible. Selon des études (Jury, 2003), le
virus se transmet facilement lors de rapports sexuels non protégés avec une personne porteuse de
I'antigéne du VHB, avec un risque de contamination estimé entre 30 et 80% (Guingané et al.,
2023). Cette transmission peut s'effectuer de maniere hetérosexuelle, d'une femme a un homme ou
vice versa. Dans le cas des hommes homosexuels, une forte prévalence des marqueurs du virus de
I'népatite B dans le sérum est observée, en particulier chez ceux ayant des partenaires sexuels

multiples (Eugene et al., 2000).

1.7.2. La transmission parentérale

La transmission parentérale du virus de I'hépatite B (VHB) est associée a des pratiques
médicales risquées, telles que les injections intraveineuses avec des seringues contaminées, les
transfusions sanguines, l'acupuncture, et les traitements dentaires. De plus, le partage d'objets
tranchants au sein de la famille, les mutilations génitales, les tatouages, et les piercings sont
également liés a ce mode de transmission (Sangaré et al., 2009). La sensibilisation et I'éducation
aux risques liés au VHB jouent un réle crucial dans la prévention de la transmission parentérale de
ce virus. Ces mesures éducatives sont essentielles pour informer sur les dangers associés a des

pratiques médicales non sécuritaires et a des comportements a risque (Pietra et al., 2008).

1.7.3. Infections transmises par le sang
Dans contact avec le sang dans la pratiqgue médicale (par exemple, transfusion sanguine,

hémodialyse, traitement dentaire). En raison de l'utilisation de drogues par voie intraveineuse
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(échange de seringues), une mauvaise stérilisation des instruments (échange de seringues)
(Jauffret-Roustide, 2017).

1.7.4. Transmission de la mere a I'enfant

C’est la transmission du virus d’une meére infectée a sa progéniture en ’absence de toute
mesure préventive. Ce mode de contamination est caractéristique des régions ou la prévalence du
VHB est élevée. La transmission de la mére a I'enfant du VHB peut survenir in utéro, pendant ou
apres 1’accouchement Dans ce cas, le risque de contraction du virus est élevé (environs 90%) et
semble corrélé a la charge virale maternelle et a la cinétique de réplication du virus. Cependant,
contrairement a la transmission verticale du VIH, I’accouchement par césarienne ne réduit pas la

transmission mere-enfant du VHB (Chen et al., 2017).

1.7.5. Transmission horizontale

La transmission horizontale du virus de I'hépatite B est importante car les virus de I'hépatite
B sont souvent présents dans les plaies et la salive des personnes infectées (Sabeena et al., 2022).
La transmission du virus de I'népatite B d'enfant a enfant est trés courante. Il est transmis a la fois
a la maison et dans les jardins d'enfants et les écoles. Pendant les jeux des enfants et les activités
d'arts martiaux, les lésions de la peau et des muqueuses entrent souvent en contact avec le sang et
les sécrétions des plaies (Bekondi, 2008). La transmission par la salive est également possible en
cas de manque d'hygiene, de promiscuité et d'activité sexuelle. Le VHB peut étre transmis par des

objets partagés tels que les brosses a dents et les rasoirs (Bekondi, 2008; Sabeena et al., 2022).

1.8. Cycle de réplication du VHB

Les étapes du cycle de réplication

1. Attachement et entrée dans la cellule : Le VHB se fixe a la surface de I'hépatocyte via
I'antigéne de surface du virus (AgHBs). L'AgHBs se lie a des récepteurs spécifiques sur la surface
de I'hépatocyte, tels que le récepteur asialoglycoprotéine (ASGPR). Une fois que le VHB s'est fixé
a I'nepatocyte, il est internalisé par endocytose. L'endocytose est un processus qui permet a la
cellule d'absorber des macromolécules du milieu extérieur. Les macromolécules internalisées sont
ensuite enfermées dans des vésicules intracellulaires appelées endosomes (Yan et al., 2012).

2. Décapsidation La capside virale, qui contient 'ADN viral, se décompose dans
I'endosome. La décapsidation est un processus qui permet de libérer 'ADN viral dans le
cytoplasme de I'népatocyte. L'ADN viral est ensuite utilisé pour la transcription et la réplication
(Yanetal., 2012).
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3. Transcription L'ADN viral est transcrit en ARN par une enzyme virale appelée ADN
polymérase. L'ADN polymérase est une enzyme qui catalyse la synthese d'/ARN & partir d'’ADN.
L'ARN viral est utilisé pour produire des protéines virales et pour répliquer I'ADN viral (Yan et
al., 2012).

4. Reéplication de I'ADN viral est répliqué par une enzyme virale appelée ADN polymérase.
L'ADN polymérase est une enzyme qui catalyse la synthése d'’ADN a partir d'’ADN. La réplication
de I'ADN viral donne lieu a la formation de deux types d'’ADN : I'ADN circulaire covalemment
fermé (ADNccc) et I'ADN relaxé (ADNrc). L'ADNccc est une forme d'ADN circulaire qui est la
forme la plus stable de I'ADN viral. L'”ADNCccc est utilisé comme modele pour la transcription et la
réplication de I'ADN viral. L'ADNrc est une forme linéaire d'’ADN qui est produite pendant la
réplication de I'ADN viral. L'ADNrc est ensuite converti en ADNccc par un processus appelé
réparation de I'ADN (Yan et al., 2012).

5. Assemblage : Les protéines virales et 'ADNccc s'assemblent pour former de nouvelles
particules virales. Les protéines virales comprennent I'antigéne de surface du virus (AgHBS),
l'antigéne cceur du virus (AgHBc) et 1'antigéne ¢ du virus (AgHBe). L'ADNccc est encapsidé dans
une capside virale (Yan et al., 2012).

6. Sortie de la cellule : Les nouvelles particules virales sont libérées dans le milieu extérieur
par un processus appelé exocytose. Les particules virales peuvent ensuite infecter d'autres
hépatocytes. (Yan et al., 2012).
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Figure 03: Cycle de réplication du virus de I’hépatite B (Michailidis et al., 2012).
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1.9. Evolution de la maladie
1.9.1. Hépatite aigue

L'hépatite virale aigué B est une inflammation du foie causée par le virus de I'hépatite B qui
dure de quelques semaines a 6 mois. L'hépatite B provoque les symptdémes typiques de I'hépatite
virale (y compris l'anorexie, le malaise général et la jaunisse) et provoque une forme grave
d'hépatite appelée hépatite fulminante (Pol, 2006).
1.9.2. Hépatite fulminante
L'hépatite fulminante est un syndrome rare de nécrose massive rapide du parenchyme hépatique
(habituellement en quelques jours ou semaines) avec diminution de la taille du foie (atrophie jaune

aigué). Est une destruction massive ou submassive du parenchyme hépatique (Pol, 2006).

1.9.3. Hépatite chronique

C'est tres souvent a ce stade que I'népatite B est découverte. Comme déja mentionné, plus de
6 mois apres la contamination, moins de 5% des adultes atteints d'hépatite B aigué (Ag HBs) dans
le sang. Cela signifie que I'organisme n'a pas pu éliminer volontairement le virus.

Le virus de I'népatite B évolue en 4 étapes lorsqu'il est dans l'organisme, provoquant des
Iésions hépatiques plus ou moins graves. Ce trouble hépatique est caractérisé par la formation
d'une fibrose. En effet, le virus provoque une réaction inflammatoire dans le tissu hépatique, qui se
décompose ensuite (Hammami et al., 2020).

Le virus ne détruits pas directement les cellules hépatiques, mais une réaction de défense
immunitaire d'un organisme qui veut détruire le virus qui en est responsable. Cette fibrose évolue
progressivement en cirrhose et des risques de complications compris le cancer du foie (carcinome

hépatocellulaire).

Voyons les 4 phases de I'infection chronique :

1.9.3.1. Le stade de tolérance immunitaire

Correspond a la croissance active du virus, qui ne s'accompagne pas d'une réponse
immunitaire (ou minimale) de lI'organisme. Le foie a une activité normale, il n'y a pas ou peu de
dommages au foie, les transaminases sont normales ou faibles et les taux d'’ADN dans le sang sont

trés élevés (un grand nombre de virus sont présents) (Hammami et al., 2020).

1.9.3.2. Phase immunoactive
Répondre a I’agression du systeme immunitaire sur les cellules hépatiques infectées. C'est a
ce stade que I'népatite B est généralement détectée. La transaminase augmente et I'ADN viral dans

9
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le sang diminue (Hammami et al., 2020).

1.9.3.3. Phase non réplicative

Est un stade inactif de la maladie a la suite d'une séroconversion HBe contre le virus de type
sauvage. Elle se caractérise par un manque de croissance virale dans I'organisme (taux d'ADN
viral négatif ou inférieur a 105 copies / ml, AgHBe négatif, AcHBe positif), des taux normaux de
transaminases dans le sang et une absence de lésions significatives du foie (Hammami et al.,
2020).

1.9.3.4. La phase de réactivation

20 a 30% des porteurs non réplicatifs sont associés a une reproduction spontanée de
I'népatite B, avec une augmentation des transaminases et des taux élevés d'’ADN viral, avec ou
sans reproduction de I'AgHBe viral sauvage. Cette réactivation est genéralement asymptomatique.
Mais elle peut prendre la forme d'une hépatite aigué, avec ou sans jaunisse (jaunisse) (Hammami
et al., 2020).

Contage ————————— Hépatite aigué 70 % asymptomatique
30 % symptomatique
1 % fulminante TH
90-95 % 5-10 %
. Ag HBs- ) )
GUEérison . Infection chronique AgHBs+
AntiHBs+ et HBC+

70 % * * 30 %

‘ Hépatite chronique l Portage sain

*20 %

Cirrhose

I 20 % (3-5 %,/an)

Carcinome hépatocellulaire

Figure 04: Histoire naturelle de 1’infection par le VHB (Pol, 2006).
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1.10. La réponse immunitaire de ’hépatite B

Les patients capables d’éliminer le virus et de résoudre I’infection développent une forte
réponse immune adaptative. Ainsi, aprés 1’infection, les cellules présentatrices de 1’antigéne (en
particulier les cellules dendritiques) sont capables de reconnaitre les antigenes viraux produits par
les hépatocytes infectés et d’activer la réponse immunitaire innée et adaptative. En présentant
I’antigéne aux lymphocytes T CD4 et T CDS cytotoxiques, elles permettent I’élimination du virus
soit par lyse des hépatocytes infectés, soit par production de cytokines antivirales et
inflammatoires (IFNy, IFNa, TNFa) (Figure 5). Afin d’évaluer les éléments essenticls de la
réponse immune anti-VHB, il a été testé, la réponse immunitaire et 1’¢limination du VHB au sein
des hépatocytes transfectées avec un plasmide contenant une copie du génome du virus. Il a ainsi
été observé qu’en 1’absence de lymphocytes B ou de perforine. D’un autre coté les lymphocytes T
(CD4 ou CDB8), les cellules NK, I’IFN de type I, I'IFNy et le TNF se sont montrés essentiels pour
permettre 1’élimination du virus, ce qui prouve le réle important de la réponse lymphocytaire T
cytotoxique dans le controle de I’infection par le VHB. De plus, une forte réponse des
lymphocytes T CD8 cytotoxiques est retrouvée chez les patients capables d’¢éliminer le virus et de
résoudre I’infection, ce qui renforce la preuve de leur role dans I’immunité anti-VHB. Cette
réponse, pour étre efficace, est dirigée vers les antigénes majeurs du virus (HBc, HBs, pol, HBX).
Parmi ces antigénes, certains ont é€té décrits comme immunogéne, entrainant une forte réponse
lymphocytaire dirigée contre leurs peptides dominants (HBc principalement). Ainsi il a été
démontré que les lymphocytes T CD8 antiHBc (particulierement ceux dirigés contre le peptide
immunodominant HBc étaient les plus efficaces pour lyser les hépatocytes infectés et éliminer le
virus, bien que des réponses aient aussi été trouvées contre d’autres antigénes viraux (HBs par

exemple).

11
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regulation
of viral
replication

Figure 05 : Réponse lymphocytaire contre le VHB (Ganem et al., 2004)

Le virus est capable de se multiplier dans les hépatocytes, entrainant la production de
particules d’Ag HBs et de particules virales complétes. Ces particules peuvent étre capturées par
les cellules présentatrices de 1’antigéne qui dégradent les antigenes viraux en peptides. Ces
peptides sont ensuite présentés au niveau des molécules CMH de classe | et 11 aux lymphocytes T
CDS8 et T CD4. Les lymphocytes T CDS spécifiques du virus (avec ’aide des T CD4) ainsi activés
peuvent reconnaitre les antigénes viraux présentés au niveau du CMH de classe | des hépatocytes
infectés. Cette reconnaissance peut entrainer soit la lyse directe de I’hépatocyte, soit la libération

d’TIFNy et de TNFa capables de bloquer la réplication virale et d’éliminer le virus.

1.11. Complication de I’hépatite B

L'infection virale B pose une évolution potentielle, donc vers une cirrhose et un carcinome
hépatocellulaire, Problemes majeurs de santé publique, Surtout dans les pays en développement,
qui sont souvent des zones d'endémie élevée pour cette infection (Trépo, 2014).

1.11.1. Cirrhose
Hépatocirrhose La cirrhose du foie est un evénement critique dans I'histoire naturelle de
I'nepatite chronique,. L'incidence annuelle de la cirrhose du foie varie de 1,3 a 5,9% et, dans les
études transversales, sa prévalence est d'environ 20%. Le développement de la cirrhose ou des
12
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Iésions hépatiques graves chez les enfants est rare. Le risque de cirrhose du foie est
indépendamment associé a une activité histologique initiale importante, a une prolifération virale
persistante et a un age avance, ce qui peut refléter la durée de I'infection. Le développement de la
cirrhose du foie semble également étre lie a la présence d'une réactivation antérieure (Trépo,
2014).

1.11.2. Carcinome hépatocellulaire

Le carcinome hépatocellulaire est le 8eme type de cancer au monde en termes de fréquence
et est le plus répandu dans certaines régions d'Afrique et d'Asie. Il se produit dans plus de 80% des
cas dans le contexte de la cirrhose du foie, le plus souvent chez les hommes. L'Association entre
I'infection par le VHB et le carcinome hépatocellulaire montre que les patients porteurs
d'antigénes HBS ou danticorps anti-HBc sont plus susceptibles de développer un carcinome
hépatocellulaire que les patients sans marqueurs viraux, avec un risque Relatif de 10 a 300 dans

les zones d'endémie (Trépo, 2014).

1.12. Diagnostic de I’hépatite B
1.12.1. Examen clinique

Le diagnostic de I'hépatite B est posé sur la base des symptdmes présentés chez les patients.
Il peut provoquer de la fievre, un ictére blanc (jaunisse) dans les yeux et la peau, un foie mou et

des rougeurs. (Adrien Noel et al., 2024).

1.12.2. Diagnostic para clinique

Echographie abdominale (Adrien Noel et al., 2024).

Echographie hépatique : Permet de visualiser le foie et de détecter d'éventuelles anomalies
(Malbos, 2020).

Biopsie hépatique : Implique le prélévement d'un petit échantillon de tissu hépatique pour
analyse en laboratoire (Malbos, 2020).

1.12.3. Tests sérologiques

Le diagnostic de I'hépatite B repose sur la détection du virus de I'hépatite B (VHB) dans le
sang. Cela peut se faire par une analyse de sang simple appelée test sérologique. Le test
sérologique recherche la présence de différents Ag, notamment :

Antigene HBs (Ag HBs) : Indique une infection aigué ou chronique par le VHB (Malbos, 2020).

13
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Anticorps anti-HBs (Ac anti-HBs) : Indique une immunité contre le VHB, soit par vaccination,
soit par guérison d'une infection aigué (Malbos, 2020).
Anticorps anti-HBc (Ac anti-HBc) : Indique une infection par le VHB, passée ou présente. En
fonction des résultats du test sérologique, d'autres tests peuvent étre nécessaires pour confirmer le
diagnostic et évaluer la gravité de I'infection (Malbos, 2020).

Ces tests peuvent inclure :
Tests de la fonction hépatique (TFP) : Mesurent les niveaux d'enzymes hépatiques dans le sang.

Des niveaux éleves d'enzymes hépatiques peuvent indiquer une lésion hépatique (Malbos, 2020).

Tableau I: Un tableau récapitulatif des marqueurs VHB et des différentes possibilités (Malbos,
2020)

Résultats des Marqueurs blologiques du virus de 'hépatite 8 Interprétation

Anti-HBc - Anti-HBs - Pas d'infection par le VHB : personne 3 vacciner

en fonction de I'age et des facteurs de nsque
Anti-HEc - Anti-HBs + Personne vaccinée
Anti-HBc + Anti-HBs + Personne guénie
Anti-HBc + Anti-HEs - Infection aigué en voie de guérison : phase “fenétre” :
IgM anti-HBc + I'Ag HBs a dispary, 'Ac anti-HBs n'est pas encore appary
Anti-HBe + Anti-HBs - Infection ancienne et quérie & la sutte de laquelle
lgM anti-HBc - I'Ac anti-HBs a fini par disparaitre
Anti-HBe + Anti-HBs - Infection aigue ou réactivation chez un poreur chronique
IgM anti-HBc + de 'Ag HBs
Anti-HBC + Anti-HBs - Porteur chronique ou hépatite chronique B (Ag HBs +
IgM anti-HBc - depuis pius de 6 moss)

1.13. Traitement et vaccination
1.13.1. vaccin

Le but de la vaccination est que le corps produise les anticorps suivants: Anti-enveloppe virale
(anticorps anti-HBs (Ac) qui permettent de neutraliser les particules virales infectieuses
circulantes (particules Dane). En cas de mutation du virus cela affecte I'expression des protéines
d'enveloppe. Bien que les vaccinations aient été signalées principalement dans les zones a forte
prévalence. L'émergence de ces options n'a actuellement aucun impact sur la santé publique
Stratégie de vaccination contre le VHB (Lazarevic, 2014).

Selon I'OMS, les vaccins anti-hépatite B sont disponibles sous forme monovalente pour les
14
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vaccinations a la naissance et celles des adultes a risque (lebossé et al., 2021).
En outre, un vaccin combiné contre I’hépatite B et I’hépatite A est également disponible
Twinrix : ¢’est un vaccin combiné avec celui contre I'hépatite A. Il existe en deux présentations,

Twinrix Adulte (a partir de 15 ans) et Twinrix Enfant (Lebossé et al., 2021).

1.13.2. Traitement
Plusieurs options thérapeutiques existent pour I'hépatite B chronique. Elles visent a baisser
la charge virale et prévenir les complications hépatiques (Asselahe et al., 2008). Les principaux

types de traitement sont :

1. Interféron:
Interféron alpha (injectable): Action antivirale directe et immuno modulatrice.
Interféron pégylé (injectable): Amélioration de la pharmacocinétique et de la tolérance par

rapport a l'interféron alpha (Poynard et al., 2002).

2. Analogues nucléosidiques/nucléotidiques (AN/ANT):

o Lamivudine (voie orale): Inhibe la réplication du VHB en bloquant 'ADN polymérase
(Liem et al., 1997).

o Adéfovir (voie orale): Activité contre I'ADN polymérase et la transcriptase inverse du
VHB (Confavreux et al., 2000).

o Entécavir (voie orale): Puissant inhibiteur de la transcriptase inverse du VHB (Lai et al.,
2006).

o Telbivudine (voie orale): Analogue de nucléoside avec une efficacité supérieure a la

lamivudine (Brenan et al., 2005).
o Ténofovir (voie orale): Antiviral initialement développé pour le VIH, efficace contre le
VHB (Abushaiqa et al., 2007).

Le choix du traitement de I'hépatite B chronique de plusieurs facteurs:
Stade de la maladie: Déterminé par la sévérité des lésions hépatiques et la présence ou non de
complications (Lok, McMahon, 2007).
Charge virale: Quantité de virus dans le sang. Une charge virale élevée est associée a un risque
accru de complications (Liaw, Kao, 2009).
Fonction hépatique: Evaluée par des tests sanguins et une biopsie hépatique. Une fonction

hépatique alterée peut influencer le choix du traitement (Chalasani, Dasarathy, 2010).

15
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Profil de résistance aux médicaments: Certains patients peuvent développer une résistance aux
antiviraux, ce qui peut limiter les options de traitement (Yuen, Lai, 2010).

Comorbidités: La présence d'autres maladies, comme le diabete ou I'hypertension, peut influencer
le choix du traitement (Lok, McMahon, 2009).

Tolérance au traitement: Certains medicaments peuvent avoir des effets secondaires qui peuvent
étre intolérables pour certains patients (Lok, McMahon, 2009).

Suivi du traitement: Surveillance clinique et biologique réguliére Dosage de la charge virale et
des transaminases Adaptation du traitement en fonction de la réponse (Lok, McMahon, 2009).
Objectifs du traitement: Suppression de la charge virale Amélioration de la fonction hépatique
Prévention des complications hépatiques Amélioration de la qualité de vie (Lok, McMahon,
2009).
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11.1. Objectif de I’étude

Dans notre étude nous avons etudié 151 des sérums des donneur de sang de 1’hépatite B qui ont été
réalisés au niveau de servie de laboratoire poste transfusion de sang (PTS). Ces tests sérologiques ont
éte effectués chez des donneurs de différents ages et les deux sexes durant la période qui a partir de
01/ 02/2024 jusqu’a 30/ 05/ 2024 au sein du laboratoire sérologique du CHU Bouira.

11.2. Prélévement
Le sang est préleve par ponction veineuse dans un tube EDTA. Apres, désinfection avec 1’alcool on a

prélevé de 10 ml de sang veineux (Annexe 01,02).

Figure 05: préléevement sanguin

11.3. Préparation du sérum
On a effectué les prélévements dans des tubes EDTA, puis on a centrifugé a 2000 a 3000 tours/mn

pendant 10 min pour 1’obtention d’un sérum.

17



Chapitre 11 Matériel et méthode

Figure 06: Sérum tube de sang centrifugé

11.4. Méthodologie de travail
11.4.1. Recherche de I’anti AC HBc par technique ELISA indirecte
11.4.1.1. Principe
L'ELISA indirect utilise un procédé de détection en 2 étapes :
Les anticorps primaires se lient aux antigénes ; puis les anticorps secondaires liés a une enzyme
se lient aux anticorps primaires utilisé pour déterminer la concentration totale d'anticorps anti HBc

dans un échantillon.

11.4.1.2. Mode opératoire

Le dosage comprend les étapes suivantes (Annexe 03)

1. Définir soigneusement le plan de distribution et d’identification des échantillons.

2. Préparez la solution de lavage (380 ml I’eau distillé + 20 ml de concentration).

3. Retirez le cadre de la microplaque et les barrettes prétes a I'emploi (R1) de leur sachet de protection.
4. Ajoutez rapidement, directement et successivement :

200 pl de diluant (R6) dans chaque puits

20 pl de sérum contréle négatif (R3) en Al, B1

20 pl de sérum contréle positif (R4) en C1, D1, E1 20 pl du premier échantillon en F1 si ce

puits n'est pas utilisé comme réactif de contréle pour le suivi de I'ajout d'échantillon
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20 pl du deuxieme échantillon en G1, etc...

5. Couvrir les puits d'un film adhésif en appuyant sur toute la surface pour assurer I'étanchéité.

6. Incuber la microplaque dans un incubateur sec pour microplaques pour 30 min + 5 min a 37°C %
1°C

7. Retirez le film adhésif. Aspirez le contenu de tous les puits dans un récipient a déchets liquides et
ajoutez au moins 0,370 ml de solution de lavage dans chaque puits. Aspirez a nouveau. Répétez I'étape
de lavage trois fois (4 lavages). Le volume résiduel doit étre inférieur & 10 pl (si nécessaire éponger la
microplaque en la retournant sur du papier absorbant).

8. Distribuez rapidement 200 ul de solution conjuguée dans tous les puits. Le conjugué doit étre agité
doucement avant utilisation.

9. Couvrir d’un nouveau film adhésif et incuber pendant 60 min £ 5 min 4 37°C £ 1°C

10. Retirez le film adhésif, videz tous les puits par aspiration et lavez 4 fois comme décrit
précédemment. Le volume résiduel doit étre inférieur a 10 pl (si nécessaire éponger la microplague en
la retournant sur du papier absorbant).

11. Préparez la solution substrat (voir section 8, réactif R8 + R9).

12. Distribuez rapidement dans chaque puits 100 pl de solution de développement préparée (R8+R9),
fraichement préparée avant utilisation. Laisser la réaction se développer dans I'obscurité pendant 30 +
5 minutes a température ambiante (18-30°C). Ne pas utiliser de film adhésif pendant cette incubation.
13. Ajoutez 100 pl de solution darrét (R10) en utilisant la méme séquence et le méme taux de
distribution que pour la solution de substrat. Homogénéiser le mélange réactionnel.

11.4.2. Recherche de I’Ag HBs par technique ELISA sandwich

11.4.2.1. Principe : Dans un test ELISA sandwich

L’anticorps de capture se lie a la phase solide.

Les antigenes de I'échantillon se lient a I'anticorps de capture et sont ensuite détectés par un second
anticorps marqué par une enzyme.

Les antigénes sont détectés en configuration ELISA directe. Cette méthode est souvent utilisée pour

analyser des échantillons complexes.

11.4.2.2. Mode opératoire
Le dosage comprend les étapes suivantes (Annexe 04)
1. Amenez tous les reéactifs a température ambiante (18 a 25 °C) pour le test. Agiter doucement et

utiliser

19



Chapitre 11 Matériel et méthode

2. Préparez le nombre de puits nécessaire, dont un puits pour le blanc, deux puits pour le contréle
négatif, deux puits pour le contréle positif et un puits pour chaque échantillon. Notez les numéros de
série des contrdles et des échantillons sur la fiche technique.

3. Ajoutez 20 ul de diluant pour échantillons dans chaque puits.

4. Ajoutez 100 pl d'échantillon, de contrle négatif et de contrdle positif dans chaque puits

approprié, conformément a la fiche technique. (Réserver 1 puits pour le blanc).

5. Tapotez l'assiette pour mélanger.

6 Incuber la plaque dans un bain-marie ou un incubateur a 37°C pendant 60 minutes,
7. Ajouter 50 ul de solution de conjugué enzymatique dans chaque puits.

8. Incuber la plaque dans un bain-marie ou un incubateur a 37°C pendant 30 minutes.

9 Laver chaque puits cing fois avec du tampon de lavage selon la procédure de lavage :

a) Le lavage doit étre effectué strictement selon les instructions, car un lavage incomplet
affecte négativement le résultat du test.

b) Aspirer complétement le contenu du puits dans un flacon a déchets. Remplissez ensuite
les puits avec du tampon de lavage (350 pl ou plus). Evitez les débordements.

C) Assurez-vous qu'aucun liquide ne reste sur le support de bandelette et sur les bandelettes
apres la derniere aspiration (par exemple en tamponnant avec un tissu absorbant).
10.  Ajoutez 50 pl de Couleur A et 50 pl de Couleur B dans chaque puits dans I'ordre, tapotez la
plaque pour mélanger.
11.  Incuber la plague dans un bain-marie ou un incubateur a 37°C pendant 30 minutes.
12.  Arrétez la réaction en ajoutant 50 ul de solution d'arrét dans chaque puits (conservez la méme
séquence de pipetage et les mémes intervalles de temps que ceux utilisés pour la couleur A/B).
Tapotez la plaque pour mélanger.
13.  Lisez l'absorbance de la solution dans chaque puits a 450 nm (longueur d'onde unique) ou 450

et 630 nm comme référence (longueur d'onde double).
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Au cours de notre stage pratique, basé sur le dépistage de I'népatite viral B chez 151 donneurs de
sang dont 108 Hommes et 43 Femmes dans la tranche d'dge comprise entre 20 et 60 ans et par des

techniques immuno-enzymatique nous a permis d‘avoir les résultats suivants :

I11.1. Caractéristique générale de la population étudiéee
I11.1.1. Répartition des donneurs selon le sexe

Notre série comporte 108 hommes et 43 femmes soit respectivement 72 % et 28%.

W FEMME
S HOMME

Figure 07: Répartition des donneurs selon le sexe.

L'hépatite B est une maladie hautement infectieuse qui peut entrainer environ un million de
déces chaque année dus a une hépatite chronique, une cirrhose et un carcinome hépatocellulaire, 10
fois plus que I'népatite C (Trépo, 2014).

En effet, I'Algérie appartient a la région moyenne d'endémie avec une prévalence de I'Ag HBs de
2,16% dans la population générale, 1,09% chez les donneurs de sang, 1,8% a 2,2% chez les femmes
enceintes et 10,5% en hémodialyse (Berkan, Debzi, 2012).

Les sujets du sexe masculin sont plus touchés dans notre population 72% par rapport au sexe
féminin 28%, il serait d0 & :

Les hormones sexuelles jouent un réle important dans le développement du cancer du foie lié a
I'népatite B, et le génome du virus contient des séquences d'ADN spécifiques qui interagissent
spécifiguement avec les androgénes, récepteurs des hormones males. Dans les cellules du foie, lorsque
les récepteurs se lient a cette séquence, une cascade de réactions indésirables est déclenchée dans le

tissu hépatique (Trépo et al., 2014).
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111.1.2. Répartition des donneurs selon I’Age

Les résultats présentés dans la (Fig.10) montrent que les classes d’age les plus touchées par le
VHB sont [30-40[ et [40-50[avec des pourcentages (37%) et (31%) respectivement. Alors que les

sujets de [20-30[ et plus de 50 ans sont les moins touchés.

n=18(12) % =32 (21) %

W [20-30]
m [30-40]
W [40-50][
m [50-60]
n =46 (31) %
n=>55 (37) %

Figure 08: Répartition des donneurs selon les tranches d’ages.

Les tranches d'age les plus touchées sont: [30-40] et [40-50] ans. Dans la proportion de tous des
donneurs 37% et 31% respectivement, I'infection chronique par le VHB était souvent asymptomatique
ou silencieuse lors de I'examen...). Les personnes infectées peuvent rester asymptomatiques pendant 10
a 15 ans; cela explique la découverte lente des infections chroniques, en particulier chez les personnes
agées. Ceci est cohérent avec les résultats d'une étude menée en France par I'Institut de Veille sanitaire
entre 2003 et 2004(Belaouira et Kiniouar, 2016).
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111.1.3. Distribution en fonction du sexe et des groupes d’ages

30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

[20-30[ [30-40] [40-50] [50-60]

[20-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60[
mFemme 4% 11% 10% 4%
= Homme 17% 26% ' 21% 8%

Figure 09: Repartition en fonction du sexe et des tranches d’ages.

L’analyse de la (fig.11) indique que les tranches d’age [30-40[ et [40-50] les plus touchés sont
les hommes avec des pourcentages 26% et 21% respectivement et pour les femmes avec des
pourcentages 11% et 10% respectivement. Durant cette étude les hommes semblent plus disposés et
plus exposés a I’infection par le virus de I’hépatite B, et qui confirme les résultats obtenues par
(Kechida, Mechara, 2006).

111.1.2. Caractéristique de la population VHB positive

111.1.2.1. Répartition des cas a d’Ag HBs positifs
Sur les 151 échantillons analysés, 4 ont été positifs pour le VHB, soit une séroprévalence
globale de 3%.
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n=4 (3%)
M nombre des cas positifs

m nombre des cas négatifs

n =147 (97%)

Figure 10: Nombre de cas a Ag HBS positif.

Il est également plus fréquent chez les hommes, car il résulte généralement de troubles
métaboliques causés par la consommation d'alcool ou liés a I'obésité (Hammami et al., 2024).

L'infection chronique par le VHB est souvent détectée tardivement, car elle est asymptomatique
ou imperceptible: chez les personnes infectées, les symptémes peuvent persister pendant 10 a 15 ans;
cela peut se produire entre 30 et 40 ans (Hammami et al., 2024).

Cependant, sur la base de nos résultats, il est intéressant de noter que le taux d'infection par le
VHB chez les enfants est inférieur a celui des adultes a haut développement. Ce faible pourcentage
peut avoir une explication raisonnable de la rareté de la transmission du virus de la mére au feetus et de

la trés faible exposition a d'autres modes de transmission a cet age (Trépo et al., 2014).
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111.1.2.2. Nombres des cas positifs selon les tranches d’age

Nombres des cas positifs sont élevée dans les tranches d’age 30-40 et 40-50 ans.

(5]

i L A
20-30[ [30-40] [40-50] [50-60[
= Nombre de cas 0 2 2 0

Figure 11: Nombre des sujets avec Ag HBs positif selon les tranches d’age.

111.1.2.3. Répartition des cas positifs selon le sexe

D’aprés les résultats illustrés dans la (fig.14) on remarque que le nombre des hommes séropositifs est
significativement élevé par rapport a celui enregistré chez les femmes (3) et (1) respectivement avec

des pourcentages (2,8%) et (2,3%) respectivement.

120
(97,2%)

100

80

60

(97,7%)
40
22 @,3%)
0
FEMME HOMME
Femme Homme

W nombre des cas positifs 1 3
Hnombre des cas négatifs 42 105

Figure 12: Reépartition des cas positifs selon le sexe.
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Une étude de la prévalence de I'AgHBs par sexe a montré que les hommes avaient un avantage
de 3 cas avec un pourcentage de 2,8% sur 108 hommes contre un seul cas pour les femmes avec un
pourcentage 2,3%. Ces résultats sont en parfait accord avec les résultats obtenus par une étude récente
en Italie (Romano et al., 2009).

111.1.3. Répartition des donneurs selon la présence d’AC anti HBc
Notre série comporte des cas négatifs 94% et des cas positifs 6%

n=9 (6%)

®nombre des cas positifs

mnombre des cas négatifs

n=142 (94%)

Figure 13: Reépartition des donneurs selon la présence d’AC anti HBc.

Parmi les 151 donneurs, 09 Ac HBc ont été testés positifs. Notre étude rapporte une séroprévalence
globale des Ac HBc de 6% chez les donneurs a I’hopital LAKHDARIA de Bouira. dans une étude
antérieure menée chez les donneurs de sang a I’hopital central de Yaoundé rapportait un taux de
75,74%. (Biwole et al., 2015).
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111.1.4. Répartition des donneurs selon la présence d’AC HBs

Notre série comporte des cas négatifs 97% et des cas positifs 3%.

n=5 (3%)

®nombre des cas positifs

mnombre des cas négatifs

n=146 (97%)

Figure 14: Répartition des donneurs selon la présence d’AC HBs.

111.1.5. Répartition des donneurs en fonction de nombre de cas VHB positif et nombre de cas
immunisé
D’apres les résultats de la (fig.17) on remarque que le nombre de cas immunisés est élevé par rapport

le nombre de cas VHB positif de (5) et (4) respectivement.

160
140
120

100

3

20

— —
nombre de cas HBV nombre de cas
nombre total Soe = s
positifs immunisé

151 4 s

Figure 15: Répartition des donneurs en fonction de nombre de cas immunisé et

nombre de cas de VHB positif.
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Les mesures des Ag HBs, des Ac anti-HBc et des Ac anti-HBs permet de diagnostiquer I'hépatite
B aigué et, en fait, de suivre I'népatite B chronique. D'autre part, I'Ag HBe et les AC anti HBe sont
nécessaires pour surveiller I'hépatite B chronique (Trépo et al., 2014).

Les résultats montrent que les marqueurs virologiques (charge virale, AC anti-HBc et AC anti-
HBs et Ag HBs) sont interconnectes. a souligné que dans le cas de I'népatite chronique, il s'agit d'une
prolifération virale active avec des taux seriques élevés d'’ADN et la présence et l'augmentation
temporaire des taux sériques d'antigénes HBs (Trépo et al., 2014).

Le traitement dentaire représente le facteur de risque le plus important (60%) dans ce travail
actuel. Cependant, (Djelti, 2012) a constaté que les professionnels de la santé courent un risque plus
élevé de contracter I'népatite B que les autres, car on leur demande souvent de manipuler des
seringues, des aiguilles, des objets tranchants et des produits dérivés du sang qui auraient pu étre
infectés (70% des cas, la cause de l'infection n'a pas été établie, suivie En effet, 67% des cas d'hépatite
B en Algérie surviennent apres une extraction dentaire (Mostefaoui, 2013).

Les résultats montrent clairement que les facteurs de risque (traitement dentaire, accouchement,
etc.) influent sur le stade de la maladie (aigué, chronique, cirrhose du foie, etc.).Ceci est confirmé si
I'infection survient pendant I'accouchement ou dans la petite enfance et devient chronique dans environ
90% des cas. L'inflammation du foie peut étre influencée par d'autres facteurs, en particulier les
rapports sexuels, la progression de la consommation d'alcool Comorbidités causées par l'alcool et

d'autres virus de I’hépatite (Mostefaoui, 2013).

I11.1.6. Les résultats de I’institut pasteur d’Algérie (IPA)
D’apres nos résultats les donneurs qui ont trouvé dans leur sérum I’Ac anti HBc et I’Ag HBs
nous les avons envoyés a I’institut pasteur d’ Algérie pour compléter le dépistage sur I’hépatite B.

On a les résultats suivants :

Tableau I1: Résultats de I’'TPA

Ag HBs Ac Ac anti Résultats de Evolution de la maladie
HBs HBc I’'TPA
Donneur 1 + - + Contaminé Hépatite chronique B
Donneur 2 + - + Contaminé Hépatite chronique B
Donneur 3 + - + Contaminé Hépatite chronique B
Donneur 4 - + + Immunisé Hépatite B guérie
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Donneur 5 Immunisé Hépatite B guérie
Donneur 6 Immunisé Hépatite B guérie
Donneur 7 Immunisé Hépatite B guérie
Donneur 8 Contaminé Hépatite chronique B
Donneur 9 Immunisé Hépatite B guérie
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Conclusion et perspectives

L'objectif de cette étude est d'évaluer les pratiques de dépistage de I'hépatite B. L'hépatite virale
B, une maladie” silencieuse”, représente un veritable probléeme de santé mondial. Il s'agit d'une
épidémie silencieuse et, en raison d'une évolution asymptomatique fréquente dans 70% des cas, elle
devient chronique et provoque une cirrhose et un cancer du foie.

L’étude qui a porté sur 151 donneurs de sang dans le poste de transfusion de sang (PTS) de
I’hopital lakhdaria a Bouira permit d’estimer la prévalence de cette grave affection.

Pour résumer les résultats obtenus & la fin de ce travail, il convient de noter que l'infection par le
VHB affecte principalement les hommes en pourcentage (72%), ce qui est beaucoup plus élevé que la
prévalence chez les femmes en pourcentage (28%) avec des tranches d’age 30-40 et 40-50ans les plus
touchées.

Les tests de marqueurs virologiques montrent que les marqueurs virologiques (charge virale,
anticorps anti-HBc et anticorps anti-HBs et HBsAg) sont interconnectés. La détermination des
antigenes HBs, des anticorps anti-HBc et des anticorps anti-HBs permet en fait de diagnostiquer
I'népatite B aigué et méme de suivre I'népatite B chronique. Cependant, ces derniéres années, les
connaissances sur I'épidémiologie, la virologie et le traitement de cette infection n'ont cessé de croitre.
Cela permet d'améliorer aujourd'hui Traitement diagnostique et thérapeutique du sujet affecté.

Pour éviter de contracter I'hépatite B, il est important d'utiliser un préservatif pendant les
rapports sexuels si vous n'avez pas de partenaire régulier. L'utilisation d'aiguilles ou de seringues
contaminées ou potentiellement contaminées est strictement interdite. De plus, les tatouages sont tres a
la mode en ce moment, alors assurez-vous que les matériaux utilisés soient bien stérilisés ou jetables. Il

en va de méme pour les aiguilles utilisées pendant I'acupuncture.

Cette étude doit &tre complétée a fin de valider les résultats de prévalence de VHB ainsi que
I’effet du traitement. Dans ce contexte :

v' Elargir I’effectif pour confirmer le taux de significativité.

v" Augmenter la durée d’étude dans le but d’estimer I’effet du traitement.

v' Identifier les facteurs de risque individuels et comportementaux associés a l'infection par le
VHB chez les donneurs de sang. Evaluer l'association entre le comportement sexuel, la
consommation de drogues et d'autres facteurs de risque et la prévalence du VHB chez les
donneurs de sang. Déterminer les déterminants sociaux de la santé qui influent sur le risque
d'infection par le VHB chez les donneurs de sang.

v' Evaluer la performance des tests de dépistage du VHB actuellement utilisés sur les donneurs de
sang. Développer de nouveaux tests de dépistage du VHB plus sensibles et spécifiques. Evaluer

I'effet de l'utilisation de nouvelles techniques de dépistage telles que le test d'amplification des
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acides nucléiques (TAAN) sur la detection du VHB chez les donneurs de sang. Augmenter le
nombre des donneurs de sang pour donner des résultats plus precis.

Introduction de nouvelles technologies de numérisation: Automatisation des tests de dépistage
du VHB pour améliorer l'efficacité et la cohérence. Intégration du test de dépistage du VHB
dans le systeme de gestion des donneurs de sang. Formation du personnel de laboratoire a

I'utilisation des nouvelles techniques de dépistage.
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Annexes

Annexe 01

Les différents appareils d’Elisa : A: Imprimante, B: micropipettes, C: Les embouts de
micropipette, D: Spectrophotométre, E: Centrifugeuse, F: Etuves incubateurs réglées a

37°C.
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Annexe02

Matériels
Centrifugeuse.
Pipettes automatiques ou semi semi-automatique réglable ou fixes pouvant distribuer des
volumes de : 10ul, 100ul, 1000ul.
Graduées de 100ml et 1000ml.
Conteneur de déchets contaminés.
Incubateur (réglé a 37°c £1°c).
Systéme de lavage, automatique, semi-automatique ou manuel pour microplaque.
Appareil de lecteur pour microplaques équipés de filtres 450, 490, 670 et 700nm.
Tubes jetables.
Eau distillée ou déminéralisée.
Hypochlorite de Sodium (eau de javel).
Gans.

Annexe 03

Figure : Les réactifs de la technique Elisa indirect
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Tableau: Les réactifs de la technique Elisa indirect

Identification sur Description
I’étiquette
R1 Microplagque Microplaque : 12 bandelettes de 8 puits recouvertes d'antigéne
recombinant purifié
(exprimé dans E.coli)
R2 Solution de Solution de lavage concentrée (20X) Tampon Tris NaCl, pH 7,4
lavage Conservateur : ProClin 300 (0,04 %)
concentrée
(20X)
R3 Sérum control négatif
Sérum Sérum humain négatif en anticorps anti-HBc Conservateur : azoture
contréle de sodium (0,1 %)
négatif
Sérum contréle positif
R4 Sérum Sérum humain contenant des anticorps anti-HBc.
controle Photochimiquement inactivé. Conservateur : azoture de sodium
positif (0,1 %)
R6 Echantillon de diluant
Echantillon de Echantillon de diluant Tampon PBS avec un contrdle coloré pour le
diluant dépdt d'échantillons (violet) Conservateur : ProClin (0,1%) et
Ciprofloxacine 10 pg/ml.
Conjuguer
Anticorps de chévre marque a la peroxydase dirigé contre les 1gG et
R7 Conjuguer IgM humaines (vert) Conservateur : ProClin (0,1%) et Ciprofloxacine
10 pg/ml
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Tampon de substrat
R8 Tampon de Solution d'acide citrique et d'acétate de sodium pH 4,0 contenant
substrat H202 (0,015 %) et diméthylsulfoxyde (DMSO) 4 %
R9 Chromogeéne : Chromogéne Solution contenant 3,3', 5,5' tétraméthylbenzidine
solution TMB (TMB)
(11X)
R10 Solution Solution d'arrét Solution d'acide sulfurique (H,SO, 1N)
d'arrét

Annexe 04

Figure : Les réactifs de la technique Elisa Sandwich
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Tableau: Les réactifs de la technique Elisa sandwich

Une plaque de 96 puits recouverte d’Ac
1 Plaque a puits de micro- monoclonal de souris anti-AgHBs
titrage
Un tampon rouge contenant un anticorps de
2 Conjugué Enzymatique chévre marque a la peroxydase de raifort contre
I'AgHBs
3 Un tampon stabilisé par des protéines contenant
Controle positif de I'AgHBs
4 Contrble négatif Un tampon stabilisé par des protéines testé non
réactif avec ’AgHBs.
5 Echantillon de diluant Tampon vert contenant une protéine stabilisée
6 Couleur A Solution de peroxyde d'hydrogéne. Prét a I'emploi
tel que fourni.

Solution TMB. Prét a I'emploi tel que fourni.

7 Couleur B 1x14ml Tous les éléments ci-dessus doivent étre
conservés entre 2 et 8 °C
8 Arréter la solution Prét a I'emploi tel que fourni.
9 8 Concentré de tampon de 20 x tampon PBS-T, PH 7,4
lavage (20x) DILUER AVANT UTILISATION

10 Scellant de plaque Pour couvrir les plaques pendant l'incubation afin

d'éviter I'évaporation ou la contamination des

puits.

11 Sac plastique Pour enfermer les bandes inutilisées.
12 Notice d'emballage




Glossaire

Prévalence: La prévalence se référe a I'état de santé de la population & un moment donné. Ainsi, la
prévalence d'une maladie particuliére représente le nombre de personnes qui ont souffert de cette

maladie & un moment donné. Ceci est généralement exprimé en pourcentage.

Incidence: En épidémiologie, I'incidence est déterminée par le nombre de nouveaux cas apparus au

cours d'une période donnée.

Hépatite chronique: Il est défini comme la persistance de 'HBsAg plus de 6 mois aprés une infection
aigué par le VHB. Dans les présentes recommandations, le terme "hépatite B chronique” (HBS) est

utilisé pour désigner une infection chronique par le VHB.

Hépatite aigué par le VHB: Une nouvelle infection par le virus de I'népatite B (VHB) est possible,
qu'elle se manifeste par une jaunisse ou des symptomes. Le diagnostic est basé sur la détection des
anticorps IgM contre I'antigéne de surface de I'hépatite B (HBsAQ) et I'antigene sain de I'népatite B
(anti-HBc). La récupération survient généralement dans les 3 mois, avec élimination de I'HBsAg et
séroconversion anti-HBs (anticorps anti-antigenes de surface de I'népatite.

Hépatite fulminante: Hépatite fulminante combine une nécrose étendue du parenchyme hépatique et
une diminution de la taille du foie (atrophie aigué), ce qui se produit généralement en cas d'infection
par certains virus (VHB) ou en cas d'exposition toxique a des médicaments.

Pandémie: Une pandémie (du grec bread = tous et demos - peuple) est une épidémie qui s'étend a
presque toute la population d'un continent ou de plusieurs continents et, dans certains cas, a toute la
planéte.

Ag HBs: Protéine d'enveloppe du virus de I'hépatite B et exces de particules détectables dans le sang

dans I'hépatite B aigué et chronique.

Ag HBc: Protéine principale du virus de I'hépatite C. la protéine Principale est recouverte de HBsA(g et

ne se trouve pas dans le sérum.

Ag HBe : Protéine virale détectée dans la phase de réplication élevée de I'hépatite B. HBe Ag est
généralement un marqueur de réplication élevée de virus de type sauvage, mais n'est pas nécessaire

pour la réplication virale
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RESUME

Le virus de I’hépatite B (VHB) ; véritable probléme de santé publique en Algérie. Ainsi, ce virus semble
asymptomatique dans 80 a 90% des cas et a I’échelle mondiale en raison de leurs risques évolutifs vers des
complications (cirrhose, carcinome hépatocellulaire). Dans ce contexte, la présente sert étude au niveau du
service poste transfusion de sang (PTS) de I’hopital Lakhdaria de Bouira. Les résultats obtenus au terme de ce
travail ont permis de mettre en évidence I'évolution et le dépistage de 1’hépatite B sur 151 donneurs.

En utilisant la techniqgue immunoenzymatique de types ELISA indirect pour les Ac anti HBc et Elisa
sandwich pour les Ag HBs, en trouve 04 donneurs ont été dépistés comme atteints par le VHB et 05 donneurs
qui sont immunisée Ces derniers nous les avons envoyés a I’institut pasteur d’ Algérie (IPA) pour compléter et
confirmer le dépistage sur I’hépatite B. En effet, les résultats ont montré une prédominance masculine chez le

sujet agé [30-40][ et [40-50[ ans une dominance masculine est enregistré.

Mots clés : Le virus de I’hépatite B (VHB), ELISA indirect, Elisa sandwich, dépistage.

ABSTRACT

Hepatitis B virus (HBV); real public health problem in Algeria. Thus, this virus seems asymptomatic in
80 to 90% of cases and on a global scale due to their progressive risks towards complications (cirrhosis,
hepatocellular carcinoma). In this context, this study serves as a study at the blood transfusion station (PTS)
level of the Lakhdaria hospital in Bouira. The results obtained at the end of this work made it possible to
highlight the evolution and screening of hepatitis B in 151 donors.

Using the immunoenzymatic technique of indirect ELISA types for anti-HBc Ab and sandwich Elisa for
HBs Ag, we found 04 donors were screened as affected by HBV and 05 donors who were immunized. The
latter we sent to the institute Pasteur of Algeria (IPA) to complete and confirm the screening for hepatitis B.
Indeed, the results showed a male predominance in elderly subjects [30-40[ and [40-50[ years old male

dominance is recorded .

Keywords: Hepatitis B virus (HBV), indirect ELISA, sandwich ELISA, screening.
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