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Résumé 

Ce mémoire s’intéresse à l’hépatite B, une infection virale touchant gravement le foie et 

constituant un problème de santé publique en Algérie. Il synthétise les connaissances sur le 

virus (VHB), ses caractéristiques, modes de transmission, épidémiologie, complications, et les 

moyens de prévention, notamment la vaccination. L’importance du dépistage précoce est 

également soulignée, à travers son intégration dans les bilans prénuptiaux, prénatals et 

préopératoires. Une étude statistique portant sur les wilayas de Bordj Bou Arréridj et Alger  

durant les années 2023-2024 met en évidence des disparités selon le sexe, l’âge et les mois de 

l’année. Les résultats révèlent une prédominance chez les hommes et les adultes âgés de 20 à 

44 ans. Cette analyse permet de mieux orienter les efforts de prévention au niveau local. 

Mots-clés : Hépatite B, VHB, Algérie, Épidémiologie, Vaccination, Dépistage, Prévention. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Abstract 

This thesis focuses on hepatitis B, a viral infection that severely affects the liver and 

represents a public health concern in Algeria. It provides a synthesis of current knowledge on 

the hepatitis B virus (HBV), its characteristics, modes of transmission, epidemiology, 

complications, and prevention strategies, with particular emphasis on vaccination. The 

importance of early screening is also highlighted, especially through its integration into 

premarital, prenatal, and preoperative check-ups. A statistical study conducted in the wilayas 

of Bordj Bou Arréridj and Algiers during the years 2023–2024 reveals disparities based on 

sex, age, and months of year. The results show a predominance among men and adults aged 

20 to 44 years. This analysis helps to better guide local prevention efforts. 

Keywords: Hepatitis B, HBV, Algeria, Epidemiology, Vaccination, Screening, Prevention. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 ملخص

، وهو عدوى فيروسية تؤثر بشدة على الكبد وتشكل مصدر قلق للصحة العامة في B تتناول هذه المذكرة مرض التهاب الكبد

طرق انتقاله، , خصائصه B (VHB) تقدم المذكرة عرضًا موجزًا للمعارف الحالية حول فيروس التهاب الكبد. الجزائر

كما يتم التأكيد على أهمية الكشف المبكر، . مع التركيز بشكل خاص على التلقيح واستراتيجيات الوقاية، المضاعفات ،ئةلاوبا

في وقد أجُريت دراسة إحصائية  .خاصة من خلال دمجه في الفحوصات قبل الزواج، وقبل الولادة، وقبل العمليات الجراحية

اشهر  لجنس، والعمر، و، أظهرت وجود فروقات حسب ا0202و 0202خلال عامي  ولايتي برج بوعريريج والجزائر

تساهم هذه التحاليل . سنة 22و 02وكشفت النتائج عن انتشار أكبر لدى الذكور والبالغين الذين تتراوح أعمارهم بين . السنة

 .في توجيه أفضل لجهود الوقاية على المستوى المحلي

 .الكشف، الوقاية، الجزائر، الوبائيات، التلقيح، B ،VHB التهاب الكبد :الكلمات المفتاحية
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Introduction 

L’hépatite B est une infection hépatique potentiellement mortelle causée par le virus 

de l’hépatite B (VHB), un virus à ADN appartenant à la famille des Hepadnaviridae. Le virus 

se retrouve dans plusieurs liquides biologiques humains, tels que le sang, le sperme, les 

sécrétions vaginales, la salive, et en moindres quantités dans le lait maternel et les urines. Il 

est 50 à 100 fois plus contaminant que le VIH (Antona et al., 2011). 

En Algérie, l’hépatite B constitue un véritable problème de santé publique. Le pays est 

classé parmi les zones de moyenne endémicité, avec une prévalence estimée entre 2% et 7%, 

soit environ 700 000 personnes infectées (Boumansour et al., 2016).  

Ce réservoir humain favorise une circulation active du virus. Les voies de transmission 

sont multiples: parentérale, sexuelle, périnatale et horizontale. Certaines pratiques 

traditionnelles, telles que la Hijama (cupping therapy), peuvent également jouer un rôle dans 

la propagation du virus, notamment lorsqu’elles sont réalisées dans des conditions non 

hygiéniques, sans stérilisation adéquate ni encadrement par un professionnel qualifié (Revue 

d'Épidémiologie et de Santé Publique, 2016). 

Des études ont mis en évidence d’importantes disparités régionales dans l’incidence de 

l’hépatite B chronique, suggérant l’existence de comportements spécifiques ou de souches 

virales différentes selon les zones géographiques (Bensalem et al., 2017). L’introduction de la 

vaccination universelle en 2003 a permis une baisse progressive de l’incidence, et le dépistage 

tend désormais à être intégré dans les bilans prénuptiaux, prénatals et préopératoires 

(Boumansour et al., 2016; Bensalem et al., 2017). 

À l’échelle mondiale, les populations originaires d’Afrique et d’Asie sont les plus 

touchées. En 2010, plus de deux milliards de personnes auraient été exposées au virus, dont 

près de 65 millions en Afrique (Bhattacharya et al., 2008). 

Malgré les avancées médicales, l’hépatite B continue de représenter un défi majeur en 

matière de santé publique. Le faible taux de dépistage, la persistance de pratiques à risque et 

les inégalités régionales dans l’accès aux soins accentuent la propagation silencieuse du virus. 

Ceci soulève plusieurs interrogations: quelle est la situation épidémiologique actuelle de 

l’hépatite B dans certaines régions d’Algérie, notamment à Bordj Bou Arréridj et Alger?  

Quels groupes sont les plus touchés? Et dans quelle mesure les stratégies actuelles de 

prévention et de dépistage sont-elles efficaces sur le terrain? 

Dans ce contexte, notre étude se propose d’analyser les cas recensés dans les wilayas 

de Bordj Bou Arréridj et Alger durant les années 2023 et 2024, selon des variables telles que 

le sexe, les tranches d’âge, et la répartition mensuelle. L’objectif est de mieux comprendre les 
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dynamiques locales de l’infection et d’identifier les profils les plus vulnérables, en vue 

d’optimiser les mesures de prévention ciblées. 

Par ailleurs, ce travail accorde une attention particulière au rôle du dépistage dans la 

lutte contre l’hépatite B.  

Ainsi, le mémoire est structuré en trois chapitres principaux: 

 Le premier traite des aspects généraux du virus de l’hépatite B. 

 Le second explore les groupes à risque, les stratégies de lutte et le dépistage. 

 Enfin, le troisième chapitre présente une étude statistique locale menée dans les deux 

wilayas ciblées. 
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I. Généralités sur le virus de l’hépatite B 

 
I.1 Historique 

La découverte du virus de l’hépatite B remonte à 1963, lorsque Blumberg observa une 

réaction inhabituelle entre le sérum de patients ayant reçu de multiples transfusions et celui 

d’un aborigène australien. L’antigène ainsi mis en évidence fut d’abord nommé «antigène 

Australia» (Alter et al., 1966). En 1967, il fut renommé antigène HBs, signifiant antigène de 

surface de l’hépatite B (Blumberg et al., 1967), une découverte qui valut une reconnaissance 

scientifique majeure à Blumberg. 

En 1970, Dane observa au microscope électronique, dans le sérum de patients porteurs 

de l’antigène, des particules sphériques de 42 nm de diamètre, appelées par la suite 

«particules de Dane», aujourd’hui reconnues comme étant les formes infectieuses du virus de 

l’hépatite B (François, 1999). 

I.2 Définition de virus de l'hépatite B (VHB) 

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

infections aiguës, des insuffisances hépatiques aiguës (ALF, Acute Liver Failure), ainsi que 

des infections chroniques chez l’homme. 

Il appartient à la famille des Hepadnavirida, un groupe de virus enveloppés dont le 

génome est constitué d’une molécule d’ADN circulaire partiellement double brin (ADN dB), 

d’une longueur d’environ 3 200 paires de bases (Dane et al., 1970). 

L’hépatite B est une infection sexuellement transmissible (IST) et une infection à 

transmission hématogène, car elle se propage par contact sexuel ou par exposition au sang. La 

transmission peut concerner les partenaires sexuels, les membres du foyer ou encore les 

consommateurs de drogues partageant du matériel d’injection (Siddique et al., 1986). 

I.2.1 Classification du VHB 

VHB est un virus hépatotrope capable de provoquer des infections aiguës, des 

insuffisances hépatiques aiguës et des infections chroniques chez l’homme. Il appartient au: 

Genre: Orthohepadnavirus. 

Famille: Hepadnaviridae. 

Les Hepadnaviridae forment une famille de virus enveloppés, dotés d’une capside à 

symétrie icosaédrique, mesurant environ 42 nm de diamètre. Ils présentent une grande 

homogénéité sur le plan de l’organisation génétique (Lu et al., 1995). 

I.2.2 Propriétés physico-chimiques du VHB 

VHB présente une grande résistance aux agents physiques et chimiques. Il résiste 

notamment à l’éther, à la dessiccation ainsi qu’à des températures élevées. Dans le sérum, il 

peut conserver son pouvoir infectieux pendant plusieurs années à -20°C, durant plusieurs mois 
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à 30°C, et pendant quelques heures à 60°C. En revanche, il est inactivé après une exposition 

de quelques minutes à 100°C ou lorsqu’il est traité avec une solution d’hypochlorite de 

sodium à 5% (François, 1999). 

I.2.3 Période d'incubation 

La durée d’incubation de VHB varie généralement entre 45 et 180 jours. En moyenne, 

elle se situe entre 60 et 90 jours, bien qu’elle puisse être raccourcie ou prolongée selon la 

sévérité de l’infection (Kodjo, 2007). 

I.2.4  Les formes de la particule du VHB 

Les particules virales détectées dans le sérum d’un individu infecté se répartissent 

schématiquement en deux types: les particules virales infectieuses ou les particules de Dane. 

Elles circulent dans le sang des patients infectés à une concentration élevée, pouvant atteindre 

10⁹  virions par millilitre (Radziwill et al., 1990). 

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

Les particules non infectieuses de forme sphérique ou filamenteuse, mesurent entre 18 

et 25nm de diamètre pour les sphères, tandis que les filaments ou tubules ont un diamètre 

d’environ 22nm et une longueur variant de 50 à 250 nm, pouvant correspondre à des sphères 

agrégées. Leur concentration sanguine est environ 100 000 fois supérieure à celle des 

particules de Dane, atteignant 10¹  particules/ml (Radziwill et al., 1990). 

Les particules vides, dépourvues de génome (genome-free), sont constituées de la 

capside virale et de l’enveloppe contenant les glycoprotéines virales. Leur concentration 

sanguine atteint environ 10¹¹ particules/ml (Radziwill et al., 1990). 

I.2.5 Structure du VHB 

Le VHB présente une structure particulièrement complexe, dont la compréhension est 

essentielle, notamment en raison du fait que le diagnostic virologique indirect repose sur la 

détection des anticorps (Ac) et des antigènes (Ag) spécifiques aux différentes composantes de 

cette structure (Zoulim, 2000; Ayari et al., 2006). 

L’observation du sang d’un patient en phase de réplication virale active au microscope 

électronique révèle la présence de trois types de particules virales: des formes sphériques, 

filamenteuses, ainsi que les particules de Dane, (Figure 1): 
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I.3 Épidémiologie de VHB 

L’Algérie est classée comme un pays à endémicité intermédiaire pour l'hépatite B (de 

2 à 8%). Il existe très peu de recherches épidémiologiques sur la prévalence de l'hépatite B 

dans le pays. La première étude épidémiologique, publiée en 1984, a révélé une prévalence de 

porteurs d'AgHBs comprise entre 1,8 et 2,8% (Ezzikouri et al., 2013). 

Les hépatites virales B ont véritablement émergé en Algérie durant les années 90. Des 

différences régionales ont été notées, avec des taux d'infection plus élevés dans les zones 

orientales et sahariennes de l'Algérie. Les chercheurs ont constaté que la présence de l'AgHBs 

augmente avec l'âge et un statut socioéconomique faible (Ezzikouri et al., 2013). 

L'étude sérologique nationale lancée par l'Institut National de Santé Publique (INSP) 

et l'Institut Pasteur d'Algérie (IPA) en novembre 1998, portant sur un échantillon de 8126 

individus de la population algérienne, a révélé un taux de prévalence de 2,15% [1,40 - 3,23]. 

Cela confirme le positionnement de l'Algérie parmi les pays à endémicité modérée 

(prévalence comprise entre 2% et 8%) (Tebbal et al., 1998). 

Les chercheurs ont noté que, dans la majorité des cas, le diagnostic était fait de 

manière fortuite à l’occasion d’un don sanguin, d’un examen préopératoire, d’un contrôle 

prénatal ou d’un bilan prénuptial. Le nombre de cas au sein des familles était particulièrement 

élevé, ce qui indique une transmission horizontale significative au sein des populations 

algériennes (Ezzikouri et al., 2013). 

En juin 2005, le Ministère de la Santé, de la Population et de la Réforme Hospitalière 

(direction de la prévention) a lancé une étude séro-épidémiologique régionale préliminaire en 

partenariat avec l’Institut Pasteur d’Algérie pour évaluer la proportion de personnes infectées 

Figure 1: Particules virales du l'hépatite B observées en microscopie électronique 

(Soussan et le  Pendeven, 2010) 
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par les virus des hépatites B et C au sein de la population générale de la région sanitaire Est et 

pour identifier les facteurs de risque associés à ces maladies virales. Les résultats de l'étude 

montrent une prévalence de la portance du VHB de 1,57% et du virus de l'hépatite C (VHC) 

de 3,47% (Soukehal et al., 2005; Nebab et al., 2005). 

Malgré la sous-déclaration, le paysage épidémiologique se caractérise par une 

augmentation annuelle des nouveaux cas documentés allant de 1 300 à 1 500, accompagnée 

d'un taux d'incidence moyen de 4 pour 100 000 personnes. 

I.4 Transmission du VHB 

L'infectiosité du virus de l'hépatite B résulte de sa présence dans la majorité des fluides 

biologiques des individus porteurs 10^9 virions par millilitre dans le sang, 10^7 dans le 

sperme et les sécrétions vaginales, 10^5 dans la salive. 

I.4.1 Transmission sexuelle 

Le principal mécanisme de transmission dans les régions à faible endémicité est 

caractérisé par une contamination importante (Jury, 2003).  

Le VHB présente un potentiel de transmission élevé lors de rapports sexuels non 

protégés avec une personne porteuse de l'antigène du VHB. La probabilité de transmission 

sexuelle peut fluctuer entre 30% et 80% (Guingané et al., 2023).  

I.4.2 Transmission parentérale 

La transmission survient à la suite de l'administration d'injections ou du contact avec 

des composants sanguins ou des dérivés du sang infectés, résultant de l'utilisation d'appareils 

médico-chirurgicaux contaminés (y compris, mais sans s'y limiter, la chirurgie, l'hémodialyse, 

la dentisterie, l'acupuncture et la mésothérapie), des pratiques associées à la toxicomanie par 

voie intraveineuse, de l'acquisition de tatouages et de piercings corporels (Gruffaz et al., 

2013). 

I.4.3  Transmission verticale (périnatale ou materno-fœtale) 

Dans cette voie de transmission, le risque de contamination existe de la mère à la 

progéniture principalement pendant le processus de parturition ou, quoique rarement, pendant 

la gestation ou l'allaitement. En outre, il est primordial de reconnaître que plus une personne 

contracte l'infection tôt, plus le risque d'évolution vers une infection chronique est élevé 

(90%). Les mesures immuno-prophylactiques pour les enfants nés de mères infectées par le 

VHB comprennent l'administration du vaccin avec des immunoglobulines contre le VHB 

(Chen et al., 2017). 

I.4.4 Transmission horizontale 

La transmission horizontale du VHB est très préoccupante en raison de la 

concentration élevée du virus présente dans les plaies et la salive d'une personne infectée 
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(Sabeena et al., 2022). L'incidence de la transmission du VHB parmi les populations 

pédiatriques est particulièrement élevée; elle survient principalement en milieu familial, ainsi 

que dans les garderies et les établissements d'enseignement, et est le plus souvent attribuable à 

une interaction physique étroite impliquant des lésions cutanées ou des muqueuses avec le 

sang ou l'exsudat de blessures lors d'activités récréatives chez les enfants ou lors de sports de 

contact (Bekondi, 2008). 

La transmission VHB par la salive est considérablement facilitée par des pratiques 

d'hygiène sous-optimales et la promiscuité sexuelle. En outre, il convient de noter que le VHB 

peut être disséminé par l'utilisation d'articles personnels partagés, tels que des brosses à dents 

ou des rasoirs, qui peuvent héberger le virus à des concentrations élevées (Bekondi, 2008; 

Sabeena et al., 2022). 

I.5 Symptômes du VHB 

L'âge chronologique auquel une personne est infectée par le virus est d'une importance 

cruciale pour déterminer si l'infection qui en résulte se résoudra spontanément ou évoluera 

vers un état chronique. Une grande majorité d'adultes (95%) sont capables d'éliminer le virus 

naturellement dans les six mois suivant l'exposition (Tanveer, 2022). 

Les nouveau-nés et les enfants présentent une sensibilité nettement élevée aux 

infections chroniques, en particulier ceux dont la mère a été atteinte d'hépatite B pendant la 

gestation. En l'absence d'intervention médicale, les nourrissons exposés au virus pendant la 

période prénatale ont une probabilité de 90% de développer une infection chronique. De plus, 

les enfants infectés par le virus entre un et cinq ans présentent une probabilité de 30% de 

développer des infections chroniques (Tanveer, 2022). 

I.5.1 Stade aigu de l’infection par l’hépatite 

L'infection aiguë débute rapidement après l'exposition au VHB. Dans la population 

adulte, cette phase initiale peut persister pendant plusieurs semaines. Après une durée 

d'incubation, qui est en moyenne d'environ 10 semaines, la manifestation aiguë est 

caractérisée par une phase ictérique accompagnée d'une insuffisance hépatique. Chez 80% des 

adultes, l'hépatite B aiguë demeure asymptomatique et n'est donc pas diagnostiquée. Dans 

moins de 1% des cas, une hépatite fulminante est documentée, une affection généralement 

fatale. Néanmoins, à la suite d'une infection aiguë par le VHB, environ 5% à 10% des 

personnes ne parviennent pas à développer une réponse immunitaire suffisante pour éradiquer 

le virus, devenant ainsi des porteurs chroniques du VHB (Malve, 2014).  

Tout au long de la phase d'infection aiguë, le virus présente des niveaux d'activité 

élevés et peut être transmis à d'autres personnes. Au cours de cette période, une proportion 

importante d'enfants (plus de 90%) et un nombre considérable d'adultes (allant de 50% à 70%) 
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présentent peu ou pas de symptômes (Tanveer, 2022). Lorsque les symptômes se manifestent, 

ils peuvent inclure les éléments suivants: 

 Fatigue; 

 Perte d’appétit; 

 Jaunisse (coloration jaunâtre du blanc des yeux et de la peau);  

 Nausées; 

 Vomissements; 

 Eruptions cutanées; 

 Urine foncée;  

 Gêne ou douleur articulaire;  

 Gêne ou douleur abdominale.  

Environ 1% des personnes au stade aigu peuvent présenter une insuffisance hépatique. 

Dans de tels cas, des manifestations indiquant une pathologie hépatique avancée, notamment 

une sensibilité accrue aux ecchymoses ou aux hémorragies, des troubles cognitifs ou une 

désorientation et un ictère, peuvent être évidentes (Tanveer, 2022). 

Une proportion significative d'adultes parvient à éliminer le virus spontanément dans 

un délai de six mois et acquièrent ensuite une immunité. Cette réponse immunologique peut 

être confirmée par des tests sérologiques réalisés six mois après le diagnostic, qui confirment 

l'absence de l'antigène de surface de l'hépatite B (AgHBs), la présence d'anticorps dirigés 

contre l'antigène de surface de l'hépatite B (Ac anti-HBs) et d'anticorps ciblant l'antigène de la 

nucléocapside du VHB (Ac anti-HBc) (Tanveer, 2022). 

Si le virus de l'hépatite B n'est pas présent dans le sang et que des anticorps ont été 

formés, cela indique que l'infection a été éradiquée et que le virus n'est plus transmissible. 

Cependant, les gènes du virus restent dans le foie et peuvent être réactivés, surtout si des 

médicaments puissants immunosuppresseurs sont pris (Tanveer, 2022). 

I.5.2 Stade chronique de l’infection par l’hépatite B 

Si une infection aiguë par l’hépatite B perdure plus de six mois, elle est qualifiée 

d'infection chronique (Ismoilova, 2023). 

L'hépatite B chronique présente différentes phases: 

I.5.3 Phase de tolérance immunitaire  

Correspond à une réplication active du virus accompagnée d'une réponse immunitaire 

absente ou faible de l'organisme. Le foie fonctionne normalement, avec peu ou pas de 

dommages hépatiques, les transaminases sont normales ou légèrement élevées, le niveau 

d'ADN dans le sang est très élevé (indiquant la prolifération d'un grand nombre de virus) et 

l'AgHBs est positif (Lok, et al., 2009). 
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I.5.4 Phase de clairance immunitaire 

Cette étape commence lorsque le système immunitaire détecte la présence du virus 

dans l'organisme et cible les cellules hépatiques infectées. La réponse immunitaire provoque 

une inflammation active du foie, susceptible de lui causer des dommages. Pendant cette 

phase, des manifestations cliniques telles que la jaunisse peuvent apparaître, et elles sont 

courantes une fois que le foie a subi des atteintes. Les symptômes de l'hépatite B chronique 

peuvent varier de légers à sévères, en fonction du degré des lésions hépatiques. Cette étape 

peut perdurer de quelques mois à plusieurs années et peut aboutir à l'élimination du virus par 

le système immunitaire (Tanveer, 2022). 

I.5.5 Phase non réplicative 

Cette phase représente le stade inactif de la maladie qui survient après la 

séroconversion HBe par rapport au virus de type sauvage. Elle se caractérise par l'absence de 

réplication virale au sein de l'organisme hôte (mise en évidence par un taux d'ADN viral 

négatif ou une concentration inférieure à 10^5 copies/ml, une négativité de l'AgHBe et un Ac 

anti-HBe positif), ainsi qu'un taux standard de transaminases dans le sang et l'absence de 

lésions hépatiques considérables (Franchis et al., 1993). 

I.5.6 Phase de réactivation 

Environ 20 à 30% des personnes classées comme porteurs non réplicatifs peuvent 

présenter une réactivation spontanée de l'hépatite B, qui s'accompagne d'une élévation des 

transaminases et d'une augmentation du taux d'ADN viral, avec ou sans résurgence de 

l'AgHBe par rapport au virus de type sauvage. Cette réactivation est généralement 

asymptomatique; elle peut toutefois se manifester par une hépatite aiguë, avec ou sans ictère 

(Papatheodoridis et al., 2008). 

I.6 Complications  

Les complications majeures de l’HBV incluent la cirrhose, la décompensation 

hépatique et le carcinome hépatocellulaire. Des symptômes extra-hépatiques peuvent 

également apparaître. 

Les taux de progression sur une période de cinq ans -sont évalués comme suit:  

 Hépatite chronique évoluant vers la cirrhose - 10 à 20%.  

 Cirrhose compensée à cirrhose décompensée - 20 à 30%.  

 Cirrhose compensée évoluant vers le carcinome hépatocellulaire - 5 à 15%.  

Les taux de survie sont les suivants:  

 Cirrhose compensée - 85% à cinq ans.  

 Cirrhose décompensée - 55 à 70% à un an et 15 à 35% à cinq ans (Mauss et al., 

2020). 
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I.6.1 Complications hépatiques  

I.6.1.1 Fibrose  

La fibrose constitue une complication courante de l’hépatite B, résultant d’un 

processus fibrogène prolongé: il s'agit de l'accumulation excessive de tissu fibreux dans le 

foie. Son intensité est associée aux altérations de l'architecture lobulaire, des connexions 

vasculaires et à une diminution relative du volume parenchymateux. La fibrose est en partie 

causée par un déséquilibre entre la production et la dégradation des composants de la matrice 

extracellulaire (MEC), favorisant ainsi sa formation. En plus de l’augmentation du tissu 

fibreux, il y a des changements dans l'organisation supramoléculaire des protéines de la MEC 

au sein du tissu hépatique (Canbay et al., 2004). 

A fur et à mesure que la fibrose évolue, la maturation des fibres de collagène se 

manifeste par une hausse des liaisons intermoléculaires (pontages), conférant à ces fibres 

matures une rigidité accrue et une résistance à la dégradation (Canbay et al., 2004).  

L'apparition de la fibrose est intimement liée aux modifications des tissus 

parenchymateux. Ainsi, l'apoptose des hépatocytes, qui accompagne la destruction des 

hépatocytes infectés par le VHB, constitue un déclencheur majeur de la réponse 

inflammatoire et de la fibrogénèse. Par conséquent, l'inhibition de l'apoptose à travers diverses 

stratégies thérapeutiques pourrait être envisagée comme une méthode potentielle pour lutter 

contre la fibrose (Canbay et al., 2004). 

I.6.1.2 Cirrhose 

La cirrhose représente le stade avancé de la fibrose hépatique résultant de la plupart 

des maladies hépatiques chroniques. Elle se caractérise par une altération diffuse de 

l'architecture du parenchyme hépatique, marquée par la présence de fibrose entourant des 

nodules hépatocytaires appelés nodules de régénération (Friedman, 2003).  

En tant que complication la plus courante de l'infection par le virus de l'hépatite B, la 

cirrhose peut également être révélatrice de l'infection. Lorsque la cirrhose est atteinte, le 

risque de progression vers un carcinome hépatocellulaire (CHC) est estimé entre 2 et 5% par 

an (Paccoud et al., 2019). 

La cirrhose représente le stade ultime de l'évolution de la fibrose hépatique. Le tissu 

fibreux occupe alors approximativement 20 à 40% de la surface sur une coupe. Cette 

condition se manifeste par des bandes de tissu fibreux reliant les structures mésenchymateuses 

des zones portales et centro-lobulaires, tout en isolant des nodules d'hépatocytes. Lors de la 

fibrose, la matrice extracellulaire se dépose principalement à l'interface entre le flux sanguin 

et les hépatocytes, avec des changements structuraux précoces apparaissant dans l'espace de 

Disse.  
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Ces changements conduisent à la « capillarisation » des sinusoïdes, durant laquelle la 

barrière sinusoïdale se renforce, limitant les échanges bilatéraux entre le flux sanguin et les 

hépatocytes. Une régénération hépatique peut se produire, souvent en parallèle avec 

l'émergence d'une fibrose annulaire. Dans le cas de l'hépatite B, cette régénération n'est visible 

qu'une fois que l'inflammation et l'activité ont cessé. Elle peut se manifester de façon 

particulièrement intense, conduisant à des cirrhoses avec de gros nodules. Cette régénération 

marquée peut jouer un rôle dans la réduction de certaines cirrhoses, mais elle peut aussi 

favoriser l'oncogenèse hépatique (Sawadogo et al., 2007). 

I.6.1.3 Décompensation hépatique  

La décompensation hépatique se manifeste comme une complication de la cirrhose. Le 

risque estimé de progression vers la décompensation sur une période de 5ans est de 20 à 30% 

(Paccoud et al., 2019). 

I.6.1.4 Carcinome hépatocellulaire (CHC) 

La propension au carcinome hépatocellulaire (CHC) provoqué par le VHB est accrue 

par l'inflammation du foie, la régénération des hépatocytes et la progression de la fibrose d'un 

côté, tandis que des déterminants viraux spécifiques exercent leur influence de l'autre. 

L'inflammation hépatique, caractérisée par la sécrétion de cytokines inflammatoires et la 

destruction des hépatocytes par voie immunologique en l'absence d'éradication virale efficace, 

favorise la prolifération des hépatocytes et augmente le risque de mutations de l'ADN de 

l'hôte. De plus, la présence de fibrose est impliquée dans l'augmentation du risque de CHC, 

notamment en raison du milieu hypoxique créé par une vascularisation inadéquate 

(Arzumanyan et al., 2013). 

Au niveau phénotypique, les CHC induits par le VHB sont plus fréquemment classés 

dans la catégorie des CHC «proliférants», qui sont associés à des mutations influant sur la 

prolifération cellulaire, présentant généralement une faible différenciation et un pronostic 

défavorable. La survenue de mutations notables de TP53 est corrélée à un pronostic sombre 

pour les CHC induits par le VHB, accompagné d'une probabilité élevée d'invasion vasculaire 

(Amaddeo et al., 2015; Levrero et al., 2015, 2016). 

L'incidence du CHC induit par le VHB est nettement plus élevée chez les hommes et 

augmente avec l'âge, ce qui constitue un indicateur indirect de la chronicité de l'infection par 

le VHB. D'un point de vue virologique, la probabilité de développement d'un CHC est accrue 

chez les patients présentant une charge virale élevée, un statut AgHBe positif, des taux 

sériques d’AgHBs élevés et ceux infectés par des virus de génotype C (Levrero et al., 2016). 

Les personnes infectées pendant l'enfance, qu'il s'agisse d'enfants ou d'adultes, courent 

donc un risque accru de développer un CHC, car elles ont probablement connu des phases 
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prolongées d'infection chronique accompagnées de charges virales élevées et d'une durée 

prolongée d'infection par le VHB. De plus, la présence d'une cytolyse hépatique, qui sert 

d'indicateur indirect de l'inflammation du foie, représente un facteur de risque supplémentaire 

de CHC. De nombreux systèmes de notation prédictive ont été formulés pour évaluer le risque 

de CHC, intégrant des paramètres virologiques à des indicateurs reflétant indirectement 

l'étendue des lésions hépatiques (telles que l'élasticité du foie, les taux d'albumine et la 

numération plaquettaire) et des facteurs démographiques (âge et sexe) (Yang et al., 2011; 

Jung et al., 2015). 

I.6.2 Complications extra-hépatiques 

Les deux principales complications extra-hépatiques associées à l'infection chronique 

par le VHB sont la polyartérite noueuse et l'insuffisance rénale résultant d'une pathologie 

glomérulaire. Ces manifestations sont observées chez 10% des personnes atteintes de la 

maladie. Ces épisodes sont facilités par la présence de complexes immuns circulants (Mauss 

et al., 2020). 
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II. Population à risque et lutte contre le virus de l’hépatite B (VHB) 

II.1 Les groupes les plus exposés par l'hépatite B (tranche d'âge - conditions de vie) 

Les personnes les plus exposées au risque d’hépatite B sont notamment les jeunes 

enfants, les adolescents et les hommes, en particulier ceux vivant dans des zones rurales ou 

non centrales (Zheng et al., 2024; Bukbuk et al., 2016). 

D’après plusieurs études, les tranches d’âge les plus touchées sont celles de 0 à 4 ans 

et de 15 à 24 ans, avec une séroprévalence significative chez les enfants de moins de 10 ans, 

atteignant parfois 25% dans certaines populations (Zheng et al., 2024; Bukbuk et al., 2016).  

Les hommes sont également plus affectés, comme le montrent différents travaux de 

recherche qui révèlent une prévalence de 25,6% chez les hommes contre 13,5% chez les 

femmes (Bukbuk et al., 2016). 

Les conditions de vie constituent un autre facteur déterminant: les personnes issues de 

milieux socio-économiques défavorisés, les agriculteurs, ainsi que celles adoptant des 

comportements à risque (comme l’usage de drogues injectables ou la résidence dans des zones 

non centrales) présentent une vulnérabilité accrue (Junaid et al., 2015; Ataei et al., 2019). 

II.2 Dépistage 

L'objectif du dépistage du VHB est de deux aspects: diminuer sa morbi-mortalité et 

par la même occasion son incidence, et ce, de trois manières (Fatoumata, 2014): 

 Établir un diagnostic précoce d'infection virale chronique pour prévenir les 

complications liées à la cirrhose hépatique ou au carcinome hépatocellulaire. Cela 

permet d'initier un programme de surveillance et, si nécessaire, un traitement.  

 Limiter la transmission du virus en identifiant rapidement les individus porteurs d'une 

infection active afin de fournir des conseils préventifs à leur entourage.  

 Proposer des recommandations de prévention et une vaccination aux personnes à 

risque qui n'ont jamais été en contact avec le VHB. 

II.2.1 Stratégies de dépistage sérologique 

Trois marqueurs sérologiques sont essentiels pour le dépistage:  

• L’évaluation du statut immunitaire de l’individu à risque (Ac anti-HBc, AgHBs, Ac 

anti-HBs); 

• La supervision prévaccinale de la nomenclature des actes de biologie médicale (Ac 

anti-HBc et AC anti-HBs);  

• La recherche da la séroconversion (AgHBs et Ac anti-HBs) (Haut Conseil de la santé 

publique, 2014). 
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II.2.2 Recommandations pour le dépistage 

La conférence de consensus algérienne, organisée par le MSPRH - (INSP-Alger, le 24 

mai 2012) synthétise les données et analyses exposées dans la littérature ainsi que dans divers 

guides internationaux et nationaux, dans le but d'optimiser et d'harmoniser la prise en charge 

de l'hépatite B en Algérie. L'objectif de cette conférence est d'aider les spécialistes et autres 

acteurs à identifier, diagnostiquer et traiter les hépatites. Elle préconise fortement le dépistage 

avant la vaccination du groupe à risque élevé d'infection suivant: 

 Partenaires sexuels et entourage familial du sujet AgHBs positif; 

 Usagers de drogues intraveineuses et par voie nasale; 

 Homosexuels, antécédents de maladie sexuellement transmissible; 

 Elévation chronique des transaminases; 

 Avant tout traitement par chimiothérapie ou immunosuppresseurs; 

 Femme enceinte; 

 Nouveaux nés, de mère AgHBs positif; 

 Profession à risque; 

 Individus infectées par le VHC ou le VIH, prisonniers, hémodialysés; 

 Médecine traditionnelle (Hidjama), piercing, tatouage; 

 Dépistage prénuptial. 

II.2.3 Facteurs influençant le dépistage 

Plusieurs facteurs influencent de manière significative le dépistage du VHB, en 

particulier chez les minorités raciales/ethniques et les populations immigrantes. Parmi les 

déterminants majeurs figurent l’origine ethnique, des études ayant démontré que les personnes 

noires, latino-américaines et asiatiques présentent des probabilités de dépistage sensiblement 

inférieures à celles des individus blancs non hispaniques  (Otaqulova et Djabborxonova, 2022; 

Chu et al., 2021). 

La préférence linguistique et l’accès aux soins de santé jouent également un rôle 

déterminant: les individus bénéficiant d’une couverture médicale et disposant d’un lieu de 

soins habituel sont davantage susceptibles de se faire dépister (Otaqulova et Djabborxonova, 

2022; Ma et al., 2015). 

En outre, des facteurs socio-écologiques tels que le soutien communautaire et la 

sensibilisation aux risques oncologiques liés au VHB sont essentiels, les idées reçues pouvant 

réduire la probabilité de dépistage (Frew et al., 2014; Levy et al., 2010).   

Ainsi, la prise en compte de la sensibilité culturelle dans la prestation des soins et la 

mise en œuvre d’interventions éducatives ciblées s’avèrent indispensables pour améliorer les 

taux de dépistage au sein de ces populations vulnérables (Ma et al., 2015; Levy et al., 2010). 
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II.3 Diagnostic 

II.3.1 Diagnostic positif 

II.3.1.1 Examen Clinique 

Le diagnostic de l'hépatite B repose sur les symptômes présentés par les individus, qui 

peuvent inclure fièvre, jaunissement des yeux ou de la peau (ictère), un foie enflé et mou, 

ainsi qu'une éruption cutanée. Même les symptômes associés à une hépatite B chronique 

diffèrent considérablement. La majorité des personnes atteintes d'une hépatite B chronique ne 

montrent pas de signes cliniques.  

Toutefois, les patients en phase avancée de l'infection, comme ceux souffrant de 

cirrhose, affichent des symptômes spécifiques lors de l'examen, tels que: ictère, confusion 

mentale, accumulation de liquide abdominale (ascite), augmentation de la taille de la rate 

(splénomégalie), œdèmes aux membres inférieurs, développement de tissu mammaire chez les 

hommes, rougeur des paumes (érythème palmaire), formation de petites veines superficielles 

sur la peau, généralement au niveau du décolleté (étoiles vasculaires), perte musculaire, 

rétrécissement des testicules, et mouvements anormaux des mains lorsque les paumes sont 

étendues (asterixis) (Med et al., 2012).  

Signes préoccupants: confusion, inversion du cycle éveil-sommeil, suggérant une 

encéphalopathie (Karine, 2017). 

II.3.1.2 Diagnostic para clinique 

Échographie abdominale; outil essentiel dans la surveillance de l'hépatite B chronique. 

Il permet d'évaluer la santé du foie et d'identifier d'éventuelles complications telles que la 

cirrhose ou le cancer du foie (Mélanie, 2013). 

II.3.1.3 Examen biologique 

Le diagnostic d’hépatite est posé sur le bilan de la fonction hépatique: 

L'évaluation préliminaire devrait inclure la mesure des transaminases (ASAT, ALAT), 

gamma GT, de la phosphatase alcaline, ainsi que de la bilirubine totale, libre et conjuguée, en 

plus des taux de prothrombine (Catrice, 2009).  

• Cytolyse: caractérisée par une élévation des transaminases (ALAT, ASAT). 

• Cholestase: élévation des phosphatases alcalines et des GGT, avec ou sans 

augmentation de la bilirubine.  

• Hémostase: TP (pas d'insuffisance hépatique: TP > 60%), facteur V (évaluation de la 

fonction hépatique).  

Bilan étiologique afin d'identifier les causes virales (Karine, 2017 et Jean-Pierre, 

2005). 
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II.3.1.4 Tests virologiques 

Une infection par le virus de l'hépatite B peut être identifiée (diagnostiquée) grâce à 

des tests spécifiques. Des éléments (antigènes) du virus de l'hépatite B ainsi que des 

substances inhibitrices (anticorps) peuvent être retrouvés dans le sang (AgHBs, Anti-HBs, 

AgHBc (intrahépatique, non quantifié), Anti-HBc, AgHBe, Ac anti-HBe) (Med et al., 2012).  

L'AgHBs est l'antigène de surface du virus, indiquant la présence du virus et par 

conséquent la contagiosité (une infection aiguë ou un état de porteur chronique).  

L'AgHBe du virus établit un lien entre la réplication virale et le niveau d'infection (un 

niveau élevé de contagiosité).  

L'Ac anti HBs remplace l'AgHBs lorsque l'hépatite B aiguë progresse vers la guérison, 

il représente aussi la réaction immunologique à la vaccination, ce qui signifie qu'il témoigne 

de l'immunité acquise suite à la vaccination ou à une infection chez les individus qui ne sont 

pas devenus porteurs chroniques.  

L'Ac Anti HBc indique par sa présence (y compris chez ceux qui ne sont pas devenus 

porteurs chroniques) un contact avec le VHB sans prédire l'évolution vers la chronicité ou la 

guérison. 

Les IgM sont des immunoglobulines de type M de l'anti-HBc (Anti-HBc IgM): elles 

signalent une hépatite aiguë et les IgG demeurent à vie après le contact.  

L'Ac Anti HBe, par sa présence, permet de distinguer le VHB «sauvage» du «mutant 

de la région pré-C», indiquant un faible degré d'infection. 

La présence d'ADN du VHB sert de biomarqueur de l'existence du virus, indiquant 

ainsi le processus de réplication virale (Catrice, 2009). 

II.4 Impact mondial du virus de l’hépatite B (VHB) sur la santé publique 

II.4.1 Charge importante sur le système de santé 

Ce fardeau pèse lourdement sur les systèmes de santé, notamment dans les pays à 

faibles ressources. L’Organisation mondiale de la santé (OMS) s’est fixée pour objectif 

d’éliminer les hépatites virales comme menace pour la santé publique d’ici 2030, insistant sur 

la nécessité d’interventions efficaces et d’un accès équitable au traitement (Huang et Kao, 

2021).  

La transmission du VHB s’effectue principalement par contact avec des fluides 

corporels infectés, la transmission verticale (de la mère à l’enfant) représentant un enjeu 

majeur dans les régions à forte endémicité (Neumann-Haefelin et Thimme, 2022).  

Bien qu’un vaccin soit disponible depuis les années 1980, la couverture vaccinale reste 

insuffisante dans de nombreux pays en développement, aggravant ainsi la propagation du 

virus (Ma et al., 2024; Neumann-Haefelin et Thimme, 2022).    
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Dans ce contexte, la mise en œuvre de stratégies de santé publique intégrées, incluant 

la vaccination, le dépistage systématique et les campagnes de sensibilisation, demeure 

essentielle pour atténuer l’impact mondial de cette infection (Ma et al., 2024; Neumann-

Haefelin et Thimme, 2022). 

II.5 Stratégies de lutte et de traitement 

II.5.1 Traitement anti-VHB actuel 

Les traitements actuels contre le VHB se divisent en deux catégories: les 

nucléosides/analogues des nucléotides (AN) et l'interféron-α (IFN-α) (Oropeza et al., 2020). 

 

Figure 2: Traitements anti-VHB actuels (Oropeza et al., 2020) 

II.5.2 Vaccination 

Les vaccins contre le VHB comprennent l'AgHBs et suscitent la production d'anticorps 

(AC) anti-HBs ciblant la protéine membranaire du virus (Haut Conseil de la santé publique, 

2014). 

Ces vaccins renferment uniquement la membrane externe du virus. Ils incluent 

également des éléments qui, entre autres, optimisent la réaction du système immunitaire, ainsi 

que des résidus provenant du processus de fabrication (World Health Organization, 2016). 

Les vaccins contre le VHB se présentent en version monovalente, à administrer à la 

naissance et pour vacciner les adultes à risque, tout en étant également proposés sous forme 

combinée avec d'autres vaccins pour les nourrissons, tels que le vaccin associant diphtérie, 

tétanos, coqueluche acellulaire (DTC), poliomyélite injectable (VPI) et Haemophilus 

influenzae b (Hib). De plus, un vaccin combiné contre l'hépatite B et l'hépatite A est aussi 

proposé (Gerlich, 2013). 
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II.5.2.1 Stratégie vaccinale 

L'Algérie est classée parmi les nations à prévalence intermédiaire pour cette maladie et 

a établi un programme national pour lutter contre celle-ci. Cela inclut la vaccination contre 

l'hépatite B depuis 2000, avec un calendrier de 4 doses: la première, à la naissance, suivie par 

3 doses à 2 mois, 4 mois puis 12 mois ( rappel), pour réduire les infections et assurer un 

traitement gratuit comme le précise le Centre National de Pharmacovigilance (MSPRH, 

2016). 

Depuis 2018, le schéma recommandé (Figure 3) prévoit trois injections pour les 

nourrissons en utilisant le vaccin hexavalent. Ainsi, la vaccination se fait à 2 mois (8 

semaines), 4 mois et 11 mois (avec un intervalle de 0, 2, 7 mois). Si un vaccin différent de 

l'hexavalent est utilisé, un intervalle minimum de 5 mois doit être respecté entre la deuxième 

et la troisième injection (intervalle de 0, 1 à 2 mois, 6 mois, à 7 mois) (Ministère de la Santé, 

2016).  

 

Au-delà des trois injections du schéma de base, les rappels réguliers du vaccin contre 

l’hépatite B ne sont recommandés que dans des cas spécifiques. Pour les adolescents de 11 à 

15 ans, qui n'ont pas été vaccinés auparavant, la vaccination s'effectue selon l'une des deux 

méthodes suivantes:  

-  Soit le schéma standard à trois doses.  

- Soit un schéma à deux doses, en utilisant le vaccin ayant reçu l’AMM pour cette indication 

(ENGERIX® B20 μg), avec un intervalle de six mois entre les deux doses. L'absence de 

risque significatif d'infection par le virus de l'hépatite B durant la période de six mois entre les 

deux injections.  

- Concernant les nouveau-nés de mères porteuses de l'AgHBs: La vaccination doit 

impérativement débuter à la naissance, selon un protocole de trois injections (une dose à la 

Figure.3: calendrier simplifié des vaccination 2019 (Ministère de la Santé, 2016). Figure 3: calendrier simplifié des vaccination 2019 (Ministère de la Santé, 2016). 
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naissance, suivie de doses à 1 et 6 mois) avec le vaccin HBVAXPRO® 5μg ou le vaccin 

ENGERIX® B10 μg; la première dose doit être accompagnée de l'administration 

d'immunoglobulines anti-HBs. Un protocole à quatre doses (une dose à la naissance, puis à 1, 

2 et 6 mois) est recommandé pour les prématurés de moins de 32 semaines et/ou pesant moins 

de 2 kg.  

Dans certains cas particuliers, comme chez les adultes qui ont besoin d'une protection 

vaccinale rapide, un schéma accéléré du vaccin ENGERIX® B20 μg peut être proposé. Ce 

schéma implique 3 doses en 21 jours, suivies d'un rappel 12 mois après (World Health 

Organization, 2017). 

- Pour les patients atteints d'insuffisance rénale chronique sous dialyse et les individus 

immunodéprimés, les recommandations suivantes s'appliquent:  

Lors de l'administration du vaccin ENGERIX® B20 μg, chaque injection doit 

comprendre 40 μg d'antigène vaccinal (ce qui équivaut à 2 doses d'ENGERIX® B20 μg) 

suivant un protocole de 4 injections (M0, M1, M2 et M6).  

Pour le vaccin FENDRIX®, le schéma consiste en 4 injections de 20 μg d'antigène 

vaccinal à M0, M1, M2 et M6.  

Le schéma du vaccin HBVAXPRO® 40μg comprend 3 injections de 40 μg d'antigène 

vaccinal à M0, M1 et M6.  

- En cas de rupture du calendrier vaccinal, il n'est pas nécessaire de reprendre depuis le début, 

quel que soit le groupe d'âge (Launay et Floret, 2015). 

II.5.2.2 Vaccination de rappel  

Un rappel n'est pas nécessaire pour les individus entièrement vaccinés ayant un taux 

d'Ac anti-HBs supérieur à 100UI/L. Cela s'applique également à une approche de vaccination 

à grande échelle, car plus de 90% des personnes vaccinées montrent une réponse immunitaire 

adéquate. Cependant, des rappels sont recommandés pour les non-répondeurs et les faibles 

répondeurs à risque accru, en particulier pour le personnel de santé et les patients sous dialyse  

(Schillie et al., 2018).
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III. Etude statistique sur l’hépatite B dans la wilaya de Bordj Bou 

Arréridj et la wilaya d’Alger centre 

III.1 Objectif de l’étude 

L’objectif principal de cette étude est d’analyser les cas d’hépatite B enregistrés durant 

la période 2023–2024 dans deux wilayas, Bordj Bou Arréridj (BBA) et Alger centre. 

L’analyse porte spécifiquement sur la répartition des cas selon l’année, le sexe et les tranches 

d’âge, afin de dégager les tendances épidémiologiques propres à chaque région. 

III.2 Sources et méthode de traitement des données 

Les données statistiques relatives à la wilaya de Bordj Bou Arreridj ont été obtenues 

auprès de la Direction de la Santé et de la Population (DSP), tandis que celles concernant la 

wilaya d’Alger (Dely Ibrahim) proviennent de la clinique Al Azhar. Le traitement et 

l’analyse des données ont été réalisés et exprimés en utilisant des diagrammes circulaires pour 

représenter les répartitions par sexe et par âge, ainsi que des histogrammes pour illustrer 

l’évolution mensuelle et annuelle des cas. 

III.3 Résultats recueillis de DSP dans la wilaya de BBA et de la clinique Al Azhar dans 

la wilaya d’Alger centre 

III.3.1 Répartition des cas dans la DSP et la clinique Al Azhar en 2023 et 2024 

III.3.1.1 Répartition par mois  
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Figure 4: Taux mensuel des cas d’hépatite B  

enregistrés à la DSP en 2023. 
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Figure 5: Taux mensuel des cas d’hépatite B enregistrés à la 

clinique Al Azhar en 2023. 

 

 

Figure 6: Taux mensuel des cas d’hépatite B enregistrés à la DSP en 

2024 

Figure 7: Taux mensuel des cas d’hépatite B enregistrés à la clinique Al Azhar 

en 2024. 
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Masculin  

Féminin 

La répartition mensuelle des cas d’hépatite B à BBA et Alger sur deux années 

consécutives montre une variabilité importante sans saisonnalité constante. À BBA, les pics 

sont enregistrés en mai (2023) et en janvier-février (2024). À Alger, les cas sont concentrés en 

juin et novembre. Cette irrégularité suggère que la détection des cas est influencée par des 

facteurs socio-environnementaux locaux (OMS, 2023). 

Les campagnes de dépistage, souvent organisées autour d’événements sociaux (saison 

des mariages, rentrée scolaire…), peuvent augmenter artificiellement les chiffres dans certains 

mois. De plus, la fréquentation des structures sanitaires varie selon les saisons : les 

consultations augmentent souvent après les vacances, ou en période hivernale. 

À l’échelle internationale, Zhao et al. (2022) ont observé en Chine une hausse 

saisonnière de l’incidence au printemps et en été, expliquant cela par une plus grande 

mobilité, des activités communautaires, et l’augmentation des consultations médicales. Cette 

étude s’appuie sur des données de plus de 10 ans, confirmant que la variabilité saisonnière est 

significative dans certaines régions. 

De plus, Mao et al. (2020) ont trouvé une corrélation entre les conditions climatiques 

(température, humidité) et l'incidence de l’hépatite B, suggérant un rôle indirect de 

l’environnement dans la transmission ou la détection du virus. 

En Iran, Asaei et al. (2017) ont montré une hausse des cas en été, associée à la hausse des 

pratiques traditionnelles comme la hijama, souvent réalisée dans des conditions non 

hygiéniques. 

Nos données, bien que limitées à deux wilayas, suivent une logique similaire. Il est 

donc crucial de maintenir une vigilance sanitaire continue tout au long de l’année, et d’éviter 

de restreindre les campagnes de dépistage à des périodes fixes. 

III.3.1.2 Répartition par sexe.  

Masculain 

Féminin 

Figure 8: Taux des cas d'hépatite B  

enregistrés de la DSP 

en fonction de sexe en 2023. 

Figure 9: Taux des cas d'hépatite B enregistrés  

au niveau de la clinique Al Azhar en fonction  

de sexe en 2023. 
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Masculin Féminin 

 

L’analyse des données locales pour les années 2023 et 2024 a révélé une nette 

prédominance masculine des cas d’hépatite B, notamment dans la wilaya de Bordj Bou 

Arréridj (68 % en 2023 et 2024). À Alger-Centre, la situation était légèrement différente, avec 

une majorité féminine en 2023 (58 %), mais un retour à la prédominance masculine en 2024 

(60 %). 

Ce déséquilibre peut être attribué à plusieurs facteurs comportementaux et biologiques. 

Les hommes sont généralement plus exposés à certains facteurs de risque tels que le partage 

de matériel coupant, les rapports sexuels non protégés, ou la participation à des pratiques 

traditionnelles comme la hijama non médicalisée. Ils consultent également moins 

régulièrement les structures de santé, ce qui réduit les possibilités de dépistage précoce (OMS, 

2023). 

Nos résultats rejoignent ceux de Zerrouki et al. (2021), dans une étude menée à Oran, 

où 64,7 % des cas chroniques étaient des hommes. De même, Mebarki et Serarma (2024), 

dans leur mémoire sur l’hépatite B au CHU de Constantine, ont relevé une prédominance 

masculine nette. 

Sur le plan biologique, Ming-Heng et al. (2010) expliquent que le virus de l’hépatite B 

interagit avec les récepteurs aux androgènes, présents chez l’homme, ce qui favorise sa 

réplication et aggrave les lésions hépatiques. Cette interaction hormonale rend les hommes 

plus vulnérables aux formes graves et aux complications, comme la cirrhose ou le carcinome 

hépatocellulaire. 

La majorité féminine temporaire à Alger en 2023 pourrait être expliquée par une 

meilleure accessibilité au dépistage dans cette wilaya, notamment via les consultations 

Masculain Féminin 

Figure 10: Taux des cas d'hépatite B  

enregistrés au niveau DSP  

en fonction du sexe 2024 

 

Figure 11: Taux des cas de l'hépatite B  

enregistrés au niveau de la clinique  

Al Azhar en fonction du sexe 2024. 
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prénatales, prénuptiales et médicales régulières, que les femmes effectuent plus que les 

hommes. 

Ainsi, nos résultats confirment les tendances observées dans la littérature et mettent en 

évidence la nécessité de campagnes de dépistage ciblées chez les hommes adultes, en 

particulier dans les zones rurales où l'accès aux soins est limité. 
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III.3.1.3 Répartition selon les tranches d’âge  

 

L’étude des données collectées à Bordj Bou Arréridj et Alger pour les années 2023 et 

2024 a révélé une double concentration des cas d’hépatite B dans deux tranches d’âge 
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igure 13: Taux des cas positifs d'hépatite B enregistrés au niveau de la 

clinique Al Azhar en fonction de tranches d’âge en 2023 

Figure 12: Taux des cas d'hépatite B enregistrés au niveau de DSP en 

fonction de tranches d’âge en 2023 

Figure 13: Taux des cas d'hépatite B enregistrés au niveau de la clinique Al 

Azhar en fonction de tranches d’âge en 2023 

Figure 14: Taux des cas d'hépatite B enregistrés au niveau de DSP en 

fonction de tranches d’âge en 2024 

Figure 15: Taux des cas d'hépatite B enregistrés au niveau de la clinique Al 

Azhar en fonction de tranches d’âge en 2024 
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principales: les adultes jeunes (20–44 ans) et les seniors de plus de 65 ans. Chez les jeunes 

adultes, cette vulnérabilité peut être expliquée par des comportements à risque tels que les 

rapports sexuels non protégés, les soins esthétiques non médicalisés (tatouages, hijama), ou 

encore une exposition professionnelle à des instruments tranchants. Cette constatation est 

renforcée par les résultats de Bukbuk et al. (2016), qui ont rapporté une prévalence élevée de 

l’hépatite B chez les jeunes de 15 à 24 ans dans le nord-est du Nigéria. De même, Zheng et al. 

(2024) ont observé une forte incidence chez les jeunes adultes dans les zones rurales d’Asie, 

en lien avec un accès limité aux soins de santé et à la vaccination. 

Par ailleurs, notre étude montre que les personnes âgées de plus de 65 ans constituent 

également un groupe à risque important. Cette tendance peut s’expliquer par la forme 

chronique et asymptomatique du VHB, qui peut rester silencieuse pendant une décennie voire 

plus. Ainsi, plusieurs patients découvrent leur infection de manière tardive, souvent entre 51 

et 70 ans. Cette hypothèse est étayée par les travaux de Giusti et al. (1993), qui ont démontré 

que le virus peut rester latent entre 10 et 15 ans avant d’entrer dans une phase active. 

En revanche, la prévalence est nettement plus faible chez les enfants, ce qui confirme 

l’efficacité de la vaccination infantile systématique instaurée en Algérie à partir de 2003. 

L’Institut National de Santé Publique (2023) signale d’ailleurs que les tranches 20–29 ans et 

40–49 ans restent les plus touchées au niveau national, représentant respectivement 59 % et 

22,8 % des cas, avec des taux d’incidence de 21,76 et 8,53 pour 100 000 habitants. 

En somme, l’hépatite B constitue une menace pour toutes les tranches d’âge, mais 

touche principalement les jeunes adultes actifs et les personnes âgées. Ces données soulignent 

l’importance d’adopter des stratégies de prévention différenciées, en combinant vaccination, 

dépistage ciblé et éducation sanitaire selon le profil de risque de chaque groupe. 
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Conclusion 

L’hépatite B constitue aujourd’hui un problème de santé publique d’envergure 

mondiale, en raison de sa forte transmissibilité, de ses complications graves telles que la 

cirrhose et le carcinome hépatocellulaire et de sa tendance à évoluer vers des formes 

chroniques silencieuses. En Algérie, malgré l’introduction de la vaccination depuis plus de 

deux décennies, cette maladie continue d’affecter un nombre significatif d’individus, 

notamment dans certaines régions où les facteurs sociaux, économiques et culturels favorisent 

encore sa transmission. 

À travers ce mémoire, nous avons examiné les multiples facettes du virus de l’hépatite 

B (VHB): sa biologie, ses mécanismes de transmission, ses manifestations cliniques et les 

outils diagnostiques qui permettent de le détecter. Nous avons également mis en lumière les 

efforts de prévention déployés, en particulier la stratégie vaccinale nationale. L’étude 

statistique menée dans les wilayas de Bordj Bou Arreridj et d’Alger durant les années 2023 et 

2024 nous a permis d’illustrer concrètement l’impact du VHB à l’échelle locale, en mettant en 

évidence des tendances claires selon le sexe, l’âge et la période de l’année. 

Les résultats obtenus révèlent une prévalence plus marquée chez les hommes et les 

adultes âgés de 20 à 44 ans, ce qui pourrait s’expliquer par des expositions professionnelles, 

des pratiques culturelles ou des comportements à risque (partage d’objets personnels, 

tatouages, pratiques médicales non sécurisées, etc.). De plus, la distribution mensuelle des 

cas, variable selon les années et les wilayas, souligne l'importance de maintenir des actions de 

surveillance épidémiologique tout au long de l’année, sans se limiter à des campagnes 

saisonnières. 

L’analyse des données met en évidence la nécessité d’une approche intégrée et 

durable, fondée sur le renforcement du dépistage précoce, l’accès équitable à la vaccination, 

l’éducation sanitaire ciblée et la formation continue des professionnels de santé. Il est 

également essentiel de lutter contre la stigmatisation des porteurs du VHB, qui constitue un 

frein majeur à la prévention et au traitement. 

Dans ce cadre, le dépistage apparaît comme un levier essentiel. En permettant la 

détection précoce des cas, y compris chez les personnes asymptomatiques, il favorise une 

prise en charge rapide, limite la progression vers des formes graves et réduit la transmission 

du virus. Son intégration dans les bilans prénuptiaux, prénatals et préopératoires doit être 

encouragée pour atteindre une meilleure couverture sanitaire. 
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Notre travail met en lumière les défis persistants dans la lutte contre l’hépatite B en 

Algérie, tout en ouvrant des perspectives prometteuses pour une meilleure maîtrise de cette 

infection. La poursuite des recherches, l’adaptation des stratégies aux réalités locales, ainsi 

qu’un engagement politique fort, constituent autant de leviers essentiels pour atteindre 

l’objectif fixé par l’OMS: éliminer l’hépatite virale comme menace pour la santé publique 

d’ici à 2030. 
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Résumé 

Ce mémoire s’intéresse à l’hépatite B, une infection virale touchant gravement le foie et 

constituant un problème de santé publique en Algérie. Il synthétise les connaissances sur le 

virus (VHB), ses caractéristiques, modes de transmission, épidémiologie, complications, et les 

moyens de prévention, notamment la vaccination. L’importance du dépistage précoce est 

également soulignée, à travers son intégration dans les bilans prénuptiaux, prénatals et 

préopératoires. Une étude statistique portant sur les wilayas de Bordj Bou Arréridj et Alger- 

durant les années 2023-2024 met en évidence des disparités selon le sexe, l’âge et les mois de 

l’année. Les résultats révèlent une prédominance chez les hommes et les adultes âgés de 20 à 

44 ans. Cette analyse permet de mieux orienter les efforts de prévention au niveau local. 

Mots-clés : Hépatite B, VHB, Algérie, Épidémiologie, Vaccination, Dépistage, Prévention. 

Abstract 

This thesis focuses on hepatitis B, a viral infection that severely affects the liver and 

represents a public health concern in Algeria. It provides a synthesis of current knowledge on 

the hepatitis B virus (HBV), its characteristics, modes of transmission, epidemiology, 

complications, and prevention strategies, with particular emphasis on vaccination. The 

importance of early screening is also highlighted, especially through its integration into 

premarital, prenatal, and preoperative check-ups. A statistical study conducted in the wilayas 

of Bordj Bou Arréridj and Algiers during the years 2023–2024 reveals disparities based on 

sex, age, and months of year. The results show a predominance among men and adults aged 

20 to 44 years. This analysis helps to better guide local prevention efforts. 

Keywords: Hepatitis B, HBV, Algeria, Epidemiology, Vaccination, Screening, Prevention. 

 ملخص

، وهو عدوى فيروسية تؤثر بشدة على الكبد وتشكل مصدر قلق للصحة العامة في B تتناول هذه المذكرة مرض التهاب الكبد

طرق انتقاله، , خصائصه B (VHB) تقدم المذكرة عرضًا موجزًا للمعارف الحالية حول فيروس التهاب الكبد. الجزائر

كما يتم التأكيد على أهمية الكشف . المضاعفات، واستراتيجيات الوقاية، مع التركيز بشكل خاص على التلقيح ،لاوبئةا

وقد أجُريت دراسة  .الولادة، وقبل العمليات الجراحيةالمبكر، خاصة من خلال دمجه في الفحوصات قبل الزواج، وقبل 

، أظهرت وجود فروقات حسب الجنس، 0202و 0202إحصائية في ولايتي برج بوعريريج والجزائر خلال عامي 

. سنة 22و 02وكشفت النتائج عن انتشار أكبر لدى الذكور والبالغين الذين تتراوح أعمارهم بين . اشهر السنة والعمر، و

 .هذه التحاليل في توجيه أفضل لجهود الوقاية على المستوى المحليتساهم 

 .، الجزائر، الوبائيات، التلقيح، الكشف، الوقايةB ،VHB التهاب الكبد :الكلمات المفتاحية

 


