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Par sa grande fréquence et ses conséquences pathologiques
graves 3 decés j cirrhose et cancer primitif du foie (CoPeF) 1fthépa-
tite B représente aujourdthui un sérieux probldme de santé publigque

dans les pays d’Afrique et dfAsie,

Au Mali, d%aprés des études faites par des méthodes clas—
siques peu sensibles : la contre électrophorése (Q.E,P.)‘et-l‘immuno—
diffusion (I¢D.) la prévalence de portage dtfantigéne HBs est de 10 %
(27)e Mais en réalité ce taux est de 15 - 16 % (27,84) par les tecimi-
ques trés sensibles (E L I S§A et RIA), et est variable suivant les
régionse Un tel taux de 16 % place notre pays parmi les plus touchés du

mondee

En 1980 Siaka SIDIBE (87) et Adama TANGARA (96) dans des
études similaires faites par 1'immuno-diffusion chez les sujets ap-
paremment sains au Mali ont revélé un taux de portage d’HBs Ag respec~

tivement de 9’45 %' et de 9,7 %O

Toujours par la meme technique Diébolt (21) a effectué
des travaux semblables dans les différents pays d%Afrique de 1!'Cuests
Il a trouvé les taux suivants : Mali 9,6 %, Haute-Volta 13;7 %
Sénégal 12,2 %, Mauritanie 11 %, Guinée 11 % et Bte d*Ivoire 5,6 %,

Selon #inhard (21) 15 % de la population Nigériemme sont

porteurs dlantigéne HBsS,

Sous les tropiques,vl'infection & virus B est une endemie
frappant ltensemble de la population : & 1tage adulte environ 97 % des
sujets maliens hébergent au moins un des marqueurs du virus de 1thépa~
tite Be (27,98)

Dans la population jeune Sénégalaise 16 % d%hommes et 14 %
de femmes sont porteurs d9HBs Age Cet antigdne est trouvé chez 17 % des
enfants Sénégalais 8gés de 2 ans (105)¢

Au Mali, une thése de pharmacie en cours sur des couples
méres~enfant Par Mlle Kadiatou COULIBALY (17) revéle que 42 % des cpe
fants de O & 5 ans sont porteurs dtantigéne HBSe
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Contrairement aux pays developpés ot 1ltinfection survient
cntre 20 et 40 ans (par la voie parenterale lors de tramsfusion de
sang ou dérivés infectés ; a;cidentellement par piglire dlaiguille con-
taminée - ou généralement par la voie vénérienne impliquant sperme et
salive) sous les tropiques la petite enfance est la période de conita-
mination massive par le virus Be Si le virus de 1l'hépatite B est capa-
ble d'infecter le foetus in utero, cette éventualité semble rare 1 %
(105)6 Ia contamination a lieu suftout dans les premiers mpis de la
période post-partum si la mére est & la fols HBs Ag et HBe Ag positive
(46)s

Liassociation dfune activité polymerasique liée & celle de

ltantigéne HBe aggrave encore le risque d%infection -(84).

‘Liinfection du bébé consécutive & celle de sa mére est le
plué souvent anicterique (91) et &volue fréquemment vers la g}oniciéé
(39,92) 11 existe un temps de latence de 15 & 30 ans avant 1?émergence
possible dfune néophasie primitive du foie (105). Pendant ce temps le
sujet deviendra un porteur chronique, puis sleffectuera l’évolution
cirrhbgéne or, la cirrhose hépatique constitue généralement le lieuw du

CoPsla -

En 1982, par la technique ELISA Sanogo XKalifa (84) a mis
en évidence 1'HBs Ag chez 15,79 % de jeunes femmes enceintes, Celles-ci

sont capables de contaminer leur bébé & la naissances

Ce chapitre de la transmission verticale seré'largement

discuté dens la thése des couples mére-enfant (17)e

Les insectes hématophages joueralent un r8le important dans
la transmission du virus de 1%hépatite B et cela spécialement en Afriques
Les moustiques et punaises (leptocimex) capturés au Sénégal ont &té trou-

vés porteurs d*antigéne HBs (108),

o Selon Mme DUDON (27) il existe une bonne correlation entre
les gouttes épaisses positives & plasmoduim falciparum et la présence
dfantigéne HBse Ceci confirme les travaux de Siaka SIDIBE (87) qui, en
1980 a trouvé que 44 % des porteurs chroniques d*HBs Ag ont un paludise.
me & plasmoduim falciparum contre 34 % de la population & Selingude
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Les moustiques pourraient ainsi &tre le vecteur commmn de

linépatite B et du paludisme,

- Le r8le des punaises parait plus important que celui des
moustiquesa Chez elles il a é&té mis en évidence une longue persistance
de 1'HBs Ag (23,27)e A ce titre elles pourraient jouér un rSle actif
dan§ la transmission de la maladie et en m&me temps servir de reser-

voir de virus Bs

L*03MaSe a recemment reconnu le r8le du virus de lthépatite B
dens la genése du cancer primitif du folie en Afriques Cette filiation Hepa-

tite B ~ CPF est actuellement devenue une triste réalité (105 )«

. Au Sénégal sur 100 cas de CyPaFs HBs Ag est retrouvé daﬁs'71 %
{74)e ’

Selon Prince de m@me que HBs Ag est 50 fois plus fréquent au
Sénégal qulaux Etats~Unis, le CePeFs est 50 fois plus fréquent au 8énégal

qulaux Etats-Unise

Au Mali, le r8le du virus de l'hépatite B dans 1l'étiologie
des CuPeFe a été bien démontré dans des travaux de thése (27,54 87,98)
effectués dans les services de medecine interne de 1%hopital du Point;Go
De ces théses i1 ressort des arguments solides en faveur du r8le oncogéne

du virus de 1'hépatite B

- une forte prévalence d'HBs Ag (56,9 %) chez les cancereux hépatiques,

—~ Ce portage d7antigéne HBs est 3,9 fois plus fréquent chez les CaPeFa

que chez les sujets temoins de m@me fige et de m@me Sexe (ReIcho)s

~ La présence du DeNeAe viral dans le serum des cancereux montre la

persistance d'une replication virale actives

Chaque année plus de 20 % de jeunes patients hospitalisés

meurent par CePsFe dans les services de medecine interne du Ebint—G,

4
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Les consultations cliniques effectuées au centre de santé de
Néra ont revelé um nombre important de cancers primitifs dqu fole, cec qui
nous a poussé A faire une étude sérologique de 1l%hépatite B am cours

d*une enquéte épidemiologique menée par 17T,NeReSePe (Institut National

de Recherche en Santé Publique) du 9 ~ 29 Mai 1983 dans ce Cercles
Notre travail comporte

1ﬁ/L>La détermination de la prévalence J’HBs Ag chez tous les sujets

étudiése .

22/— La recherche de l'anticorps anti~HBs chez les sujefs HBs Ag

negatifsy (Ceci permettra dfune partd¥évaluer le taux de sujets

exposés au virus de 1l%hépatite B et dtautre part dfestimer la

portidn protégée de la population)a

SQ/L La recherche de porteurs d'HBe Ag chez des sujets HBs Ag posi-
tifs afin dlfidentifier les porteurs graves (sujets & la fois

HBs Ag et HBe Ag positifs)e

.4Q/L la détermination du taux de portage d'anticorps anti-HBe chez
les sujets HBe Ag negatifs pour une estimation de la popula—

tion atteinte mais porteurs asymptomatiques,

50/~ Pour comparér la prévalence trouvée dans le Cercle de Nara &
celles ébtenues dans le reste du-Mali, nous avons fait usage
des résultats trouvés par Kalifa SANOGO (84) d?autre part
nous avons étudiés 85 serums ppovenants de Sikassoy

1
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I ~ PREMIERE PARTIE

RAPFEL 8UR LES CONNAISSANCES ACTUELIES

DE LYHEPATITE VIRAIE B
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En 1960 le genet1c1en amerlcaln Blumberg et Aliscn en trowvoil-
lant sur les groupes sériques des lipoproteines découvrent par hacard dons
le serum d¥un polytransfusé la présence d'une précipitine de signification

inconmies

En 1964 de nouveau decelée -dans le serun divn hémophile, cetle
précigitine réagit avec le serum dtun arborigsdne australieng En conclu-
sion ce serum contenait donc un nouvel antigéne, Cet antigéne recevait le

nom dfantigéne "australia's

Aux U,SOA. lfantigéne australia a dvabord &té 1ié & 1*10‘ o
thie et & la trisomie du fait qu®il &talt fréquemnent retrouvé chez les

levcemiques; les polytransfusés et les mongoliense

Ia liaison de 1%antigéne "Australia" a 1%hépatite yifale o

“&tablie en 1965 lorsque Blumberg (11) le detecta une nouvelle fois clicz

un jeune mongoliens Lors des tests antérieurs 11 constata que la seroccn-—

version de cet antigéne est concommitant & 1l%apparition d*unc hépatitea

Parallélement au m&@me moment'Prince de son cBté d OUVTlL

l‘antlgenc S.H, (serum hepatltia) dans le serum de sujets atteints d?nl-

patitee Cet amtigéne sera plus tard identifié & 1'ant1gene ausuralla'

ﬁlumberg. . '

En 1967 des chercheurs Japonals Okochi et Murakani Ltabllb“uﬂh
la relatlon ‘antigeéne "australia™ et hépatite post-transfusionnelles Cette
observation sera confirmée par Krugman qui établit 1'etlolqg1e virale de
ces infections hépatiques et leur différentiation en hépatite A et hépatiL
te Ba

En 7971 Dane (19) mit en évidence le virion complet Lan“

le serum des sﬁjets atteinté dthépatite Be

. . o

Almelda a son tour découvrit un antigéne constitutif du virus
HBc Ag, ce qui ouvre la voie A Hoofnagle dans la recherche des anticorps
correspondants (40,42), —

En 1972 un troisiéme syst éme HBe Ag / anti HBe fut décrit pav
Magnuls et Hspamark au cours d”hcpatltes chroniques actives (55)»
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12 - CARACTERISTIQUES DU HeBeVé

Le virus de 1'hépatite B est lfagent le mieux conmu des hépa~
tites virales, Il est immmologiquement distinct du~HbA«V. xgxus'deil°h6—
pathe A, qui est wn petlt virus a A@R,N; appartenant an grovpe des

entéroplcormc - vlrus.

Morphologie du virus de lthépatite B 3

De structure complexe et inhabituelle de HeB,V, est une parti~
cule différente de tous les virus contus, La microscopie électronique d‘un.
serum HeBeVe positif présente trois sortes de particules, Ces particules

circulantes associées au virus de lthépatite B peuvent &trc rangles dans

trois catégorics morphologiques distinctes (50,46) -

:1°/L de petites particules sphériques trds nombreuses dtun diamétre mcyen

de 22 nm,

2ﬁ/¥ des structures tubulaires de m@me dd.amdtre que- les sphéres mais de

forme et de lohgueur variables (40 .~ 600 nm)e

39/~ de grosses particules sphérofdes assez rares de 42 i de dhamdtre
a double“céntour. Elles peuvent étre-pleines, partiellement pleines
ou videé; Ces pafticules en cocardé décrites par DAﬁE présentent la
forme circulante du virus.

I

La v131on cémplet comprend une partie centrale appel -Ge "core"

“ou nucléocapside et une enveloppe externe,

Le cdre est de symetrie cvbique avec un diamétre moyen de
27 nme Il est constltue de polypeptide de 19 000 daltons et compte 32 2

92 capomeres,

Les petites sphéres, les filaments et 1°envelopbe de la parti~,
cule de DANE posuedent la specificité 1nwmnologlque IBs, Toutes. ces struc—
tures sont de nature lipoprotefques

_ La nucléocapside posséde deux specificités antigéhiQUes HBC Ao
et HBe Agse ‘
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193 - PROPRIGTES PEYSICOCHIMIQUES DE L'H,ByVs &

. Le virus de 1thépatite B est d'une grande résistarnce chez Lfhon-
me et dans le milieu éxtérieurs Il peut survivre plus d'un an & 1fétat des-

sechée Congélé & - 20°C il se comserve pendant des arnéce, Il résiste &

ltaction de l?alcool, des antiseptiques et de 1'éther (84%

T1 est seulement inactivé par la B propilolactone cn soluticn

42 ou 4 pour 1 000 3 le formol & 10 % (77)s -

de

Ackerman a resumé les propriétés physicochimique du vires

1?hépatite B dans le tableau ci-aprés (84 95 )s

o T8 e e e S et SR Tl S ey

T R =" - o ;i
"PROPRIETE S A"};Btzgem Pzztﬂmﬁe Nucléocapeide |
L : ‘ A
. : |
Diamétre en nm 22 : 42 28 T
Densité en UsCl 1 g/ml 1,21 _ 1,25 1532 i
. 6 o : = T
Poids X 10 daltons 37446 45 ]
Vitesse de sedimentation,S20,V 30,8-54 , 110
Point iscelectrique, FH . 339~449 41 ,' J
oy sasas 2 . lobulines 4
Mopilité électrophoretigue J :
: ; i
‘ o 2 ou B , .
Proteines. . ' 70 % + +
: i
' 4
. Glucides _ + i
. Lipide | . 25 % + | - )
1 Acides nucléfques - - : ADN bicatenaire i
‘I -_.—'-::n-=l-=-=~:=-;::—f_:~=u:-n:\—=_=”=..=_=_=.(.—_:_ ~— — _— s e e __._.jz

TABLEAU I : PROPRIETES.PHYSICOCHIMIQUES DE L{H,BgVe .
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1.4 - ETUDE DES MARQUEURS, IMMUNOLOGIQUES :

T

Tous ces marqueurs ont chacun une qlgnlf aticon mothwlcricve ot

pronostique exception faite de llanticorps anti-HBc qui semble Jire e mor-

quour permenent de l¥infectione

Ces &léments immunologiques indiquent par leur priscnce uvne li-

-
=, S1ma 4

fection ancienne ou recentes & ce titre ils Jouent un grind Hlc coms 1e

dlaqno°11c dif fcrentlel des formes 4B et de laur stade d“uvclutloné

-

Ces marqueurs compremment des amtigénes qui sont tamoins de la

réplication virale et des antlcorps protecteurs signalant la réacticn dz

défense de liorgamisme infectés

15441 — Les systémes HBs Ag/énti IBs 3

LPIBs Ag : clest 1lfantigéne de surface de 1?cnve loppe da virus

-Qe 1'HeBy,' précedemment appelé antlgen¢ Yaustralial & la suite de =sa QéC'i~

- yerte par Blumberg dans le sang d'un arborigdic australien cn 1964+

Prlnclpalement de nature proteinlqbe 1'HBS Ag renferme en plus
quplques :ractlons 11p1d1ques et trés peu de glucide, Sa constante de sidi-

mentation est de 110 8 (60 84), LYHBSAg est synthétisé dans le noyau de la

‘cellule du foie sous forme de petites sphéres ef de filaments, Ces structi-

res proviemnent de llenveloppe du viruss Elles ont une 1/9 vie de 33 joursy

Llenveloppe virale,debourvue dtA.DsN» viral niest pas infes-
tante (48,99). Aiﬁsi la présence d'AgHBs nc signifie pas obligatoirement
vne viremie, HBSAg est le fer marqueﬁr & apparaitrve lors d’une iﬁfection &
v1rvs B. Il est présent dans le serum surtout A la phase d‘lncubgtlon et‘

les premlers Jours de ltictére,

LorS,d?dne,évolution favorable il disparait du-sahg en 3 a6
semainesy Sa persistance au déla de 5 mois indique un passage & la chroni-
citée HBsAg est vn hetercantigéne qui comporte plusieurs sutres spéci*—‘1
cités antigeniques distinctes, En plus d'un groupe sPecifiQue a¥ comnun ‘
<“1’ a2, a ) au molns deux séries de deuermlnants mutuellement exclusifs

q[& de Le Bouvier et W/% de Bancroft et_al ont &té identifids, Ainsi qiatre

sous types principaux ont été reconrus adw, adry; ayw et ayre

Recemment des réactivités antigeniques.nouvelles ont été décrites

& la surface de 1faﬁtigéne d*enveloppe (88), : : ' -
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‘Blen qu'll ne soit pas ev1dent que la sevarité ou la chronici-
t& de la maladle solt én rapporL chc les sous~types d'HBs Ag, ils se pri-
sentent comme des indicateurs épidemiologiques utiles d‘infectionse Des
études effectuées dans beaucoup de iaboratoires ont montré que ces scus-

types sont‘inééalement repartis & la surface du globe (88)

-

- ayw ¢ prédomine en Europe de 1'Est et du Sud, en Afrique du Nord et de
1t0uest, & 1’Est de la Mediterranée, au Moyen Orient, au Pakistan, en

Iran et.en Inde,

- adw ¢ prédomine en Eurcpe du Nord, en Afrique de 1iEst, au Nord et centre
de litAamérique,s

- adv et adr : ont &té retrouvés & la fois en Nouvelle Guinée, en Indonesie,
en Malaisie, en Thaflande et au Japona

~ adr s survient dans d'autres parties du Sud-Est asiatique et en Extrlme
Orients

-~ ayr : est trés rare, ayant été identifié seulement en Nouvelle Guinie ct

au Japony
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- Ltanticorps anti~HBs : Ctest ltanticorps dirigé contre ltantigéne dfenveloppe

11

Dans quelques pays le sous-iype detecté chez les patients wa pl oo

aigu® dilffére de celul retrouvé chez les porteurs chroniquesg

Ces sous~types sont aussi des indicateurs démographiquesl;uis—
qu¥ile reflétent m@me la population émigrante : par exemple 1 il est preuvéd
que les immigrants en Isra¥l tendent & maintenir les sous-types dlIBsig do
leur pays dlorigine mme parmi la progéniture née dans le nouveau pays de
résidence (88)e

i
=)

(EBsAg)e I1 est de nature IgG,

I1 apparait dans le serum des- sujets convalescents quelgues semai-

nes aprés la disparition de 1*HBsAg (30),

Ofest le marqueur de la guerisone Il semble jouer un r8le protec~

teur contre l'hépatite virale By

18452 ~ Le Systéme HBcAg/anti HBc @

- L'Antigéne HBc : clest 1ltantigéne de la nucléocapside ou "core'e Il est

seulenent detecté dans le foie, Dans le serum il est masqué par 1tenvelcpre
lipoprotelque de la particule de Dane, Il se localise au niveau de 1fhépo—

tocytes Sa signification est un mauvals pronostics

~ L'anticorps anti HBc : Contrairement & 1fanti HBs, ltanti HBc nfest pas

protecteur, Il signe la replication du viruse

I1 apparait de fagon trés précoce dans le sefum et y est facilc—
ment decelabieQ I1 est présent chez les malades atteints dthépatite aigu¥ ot
aussi chez les porteurs chroniquess Il peut 8tre le seul marqueur dfune ine
fection & virus B entre la disparition de 1'HBsAg et ltapparition de Lfanti-~

IBs,.

Te4s3 ~ Le systéme HBeAg/énti HBe

~ Lfantigéne HBe : c’est une protelne soluble, thermolabile située & 13intor-

face entre llenveloppe et le core du virus (30)e Il a une densité de 1,29 ot
une constante de sédimentation de 12 8 (60,84), Il se retrouve uniquement cliern

les sujets HBSAg positifse
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L'HBeAg est trés souvent 1lié & llactivité polymerasiques Ciost

un antigéne specifique du HBV,

I1 est temoin de l1la replication virale et d%une infectiositl.

élevée du scrums Sa présence a une signification péjoratives

La disparition indiquerait une é&volution vers la guerlson¢
Liaction du sulfate d%ammonium permet de fractionner 1iHBeAg en Ag HBe 1,
Ag HBe 2 et Ag HBe 3¢ La présence du sous type HBe 3 senble &tre un mau-

vais pronostic, Il prédispose le passage A lthepatite chronique actives

~ L¥anticorps anti-~HBe : Ltanti-~-HBe apparalt dans le serum des sujets ate

teints d'hépatite B dés que son antigéne HBe Ag n¥est plus decelable. Sa

présence indique la decr01 sance de la maladies

Ia détermination du systéme HBe Ag/anti HBe aide au diagnostic
différentiel d= 1%hépatite Ba Il fournit des indications sur 1tinfectiosité
‘d%un porteur chronique (84)s Dfaprés XKrugman les porteurs qui sont seulemcnt
HBs 4g positifs peuvent 8tre infectieux mais & un trés bas dégré ; tandis-
que 1es'individus_qui sont & la fois HBs Ag et HBe Ag peuvent 8tre conside-

rés comme &tant & haute infectiositéy

T94<4 -~ Le virus delta @ ¢ Ce virus a été étudié par Rizzetto et al

(90) en 1977. T1 porte & sa surface 17HBs Ag, contient un antigéne propre
GYa)e]

clé antigéne delta (Ag«J‘) et un genome constltuc par de l'AQR.Nea

Ce virus ne peut se multiplier que sur un foie porteur de virusB,

I1 aggrave considérablement la maladie IBe

Liépidemiologie de ce virus démontre qutil se retrouve & une
haute fréquence dans les hépatites aigulfls fulminantes et dans les hépatites
chroniques activess Il est trés peu fréquent dans les hépatites asymptomati--

qUe3,

Tode5 « LiAaDeNs et 1%A4DgNy polymerase :

La molécule dfAgDeNs est circulaire et partiellement bicatehaire(1)
Lee extrémités 37 5% du brun complet ne Somnt pas jointes (41)3 Ia molecule |
i AqDﬂhf est petlte, elle compte 3 600 nuclbolees et comporte un polypeleoe
Ge 1,6 & 2, 10 daltonse ’
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La partic mocatenaire semble 8tre le site d initiation de la
t 1%A4DeNg polymerascas

n virale qui- s%effectue grace & une enzyme
Cette polymerase est specifique du HBV et

er 1u région monocatenaire de 1fAeDalN, v1ral, Ia 31gn1f1pcw

& corp]c

sert
ulfora) b lque de cette structure unique du virus est 1nconnue.'

1e5 ~ EPIDEMIOLOGIE DE LHeBeVe
Le virus B provoque chez lThomme une infection contagieuse avec
, _ i e

une trés longue périoce dvincubation pouvant atteindre 50 -~ 100 jours (45,u4).

Chez la plupart des sujets atteints d’u.B. le v1rus est EIlﬁlﬂL

en ozclqves semaines ou quelques mols, cependant le portage chronlque -est 1e

plue souvent observé (27)s
L¥infection H,B. confére au sujet gueri une immmité acquise qu

ne corble paé 8tre croisée avec celle de 1'hépatite Asa

o ' Essentlellemgnt humain, le reservoir de virus B est constitué

par 1thomme et acce3301rement certains primates (50)@ A ces deux pourralt'
"rjcuter la punaise \1ept001mex) chez laquelle on a recemment mis en. ,
la per51étance de 1'HBs Ag temoin de la replication vira;é (27)~

{vidence
L¥importance du reservoir de virus, les diverses sources de con-

_udlratlon, la. multiplicité des circonstances de transm1351on expliquent la
/

P“‘ﬂvunc &levée de l’hepatlte B«

L)~ Les sources de contamination

Ty

1 ~ La lére source de contamination est constituée par les sujets atteints
es formes typiques aigu@s, surtout frustes ou inapparenteé,

L4
®

d'H,Bs dans

, : Ony distingue 2 groupes

~ Les porteurs chroniques s
a)e L@o quets atteints d'hcpatlte chronlque, de CePal, ou de c1rrhose.

19]

Ils sont moins dangereux car généralement connus du public




Y]

e}

0

14

b)~ Des sijets présentant un déficit immunitaire qui tolirent.le virus,
Ils ne sont pas connus parce qulils ne font pas d?affection hépa—
tiques Ce sont les leucemiques, des lépreux lepromateux, des mon-

goliensy,e

3 -~ La 3éme source de contamination est representée par les porteurs asymp—’
tomatiquesy Ils sont les plus dangereuxe
B )~ Les modes de transmission @

- Le sang et ses derivés contaminés,

~ La salive et le spermesg
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1¢8 ~ LVIMMUNOLOGIE DE LYHEPATITE B

_ Le virus de lthépatite B niest pas cytopathogéne pour la coeilila: o
hépatique, Sa replication trés abortive est bien supporitée par le fcic, 12t

méme si la replication compléte a 11eu, elle nfaltére pas les hépatocyios

les lésions hépatiques sont surtout dues = rejot des

n

infectés mettant en jeu les mécanismes de défense cellulaire de 1%orgenisi:

atteint (27)4

L*infection HeBes déclenche similtanement des reponses immucitai-

‘res de type Iwmoral et de type cellulaire, Ces reponses peuvent differer

d*un individu & 1'autre en fonction des défenses immunitairess

1¢821 ~ Réponse humorale : celli-~ci est provoquée par les systincs
antigeniques : HBs Ag/anti-HBs j; HBc Ag/anti HBc ; HBe Ag/anti HBe restl-

tent tous de-la replication virale dans le foies

Un type primaire de reponse en anti-~HBs sfobserve chez les cu-

jets atteints d'hépatite B aprés la disparition de 1!HBs Ag du serums

Les immun complexes prcsents dans le sang c1fculant dL fagon
- éphemeére 1ndu1°en1 une immunité physiologique 3 éllmlnaLlon d'un antigine

par un anticorps spécifique (71)e

Oes complexes immuns ‘en excdés d'antigéne sonf>responsab1e de

prodromes et des manifestations extra - hépatiques-(30,46)¢

14842 -~ Reponse & mediation cellulaire : Les mun1¢cdtatlons CllleLCS

out en grgndc partie déterminées par les reponses immunltalres C€11Ulal“eq

_).

I1 existe une immunité cellulaire specifique & 1'IBs Ag chex
tous. les sujets guerls d*hépatite B (30,46 ), L‘ex1stcnce d*une telle in-
munité cellulaire a &té demontrée in vitro par : -

- la tramsformation des lymphocytes H
~ ltinhibition de la migration des macrophages {
~ particuliérement par 1%inhibition de la migratioﬁ.des leucocy tes :

~ des tests de cytotoxicitée
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Ces épreuves de mise en é&vidence de 1timmunité cellulaire on®

toujours &té négatives chez les portaurs asymptomatiques et dans la cire
‘rhose post-hépatique (30,84). .

 Les antigénes viraux ne sont pas seuls a déclencher les répcrn-
ses immunitaires lors dfune infection & virus Be Liécole de Meyer Zum

Buschevifelde a demontré le r8le des antigénes membranaires qui consti-

‘tuent dfautres cibles d%agression immmitaire (46)s Ces antigdnes sont

&
°

- Le LgMsdAg (Liver cell, membrane antigen) pour Liimmmo pathologénice
des hépatites "auto-immunes" et

~ Le LeSyPs (Liﬁer spécific protein) pour 1'immumopathogenése des hépa-

tites aigugs et chroniques; qu’elles solent HBsAg positives ou negatives,



n

n

DEUXIEME PARTIE

SUJETS ETUDIES ET METHODE




st

]
n

A
]

Le travail de cette thise s¥intégre dans la vaste enquéte é&pi-~

deriologique du Cercle de Narae

Mos études ont porté sur 1 093 sujets ressortissants de 16 vil-

lages tirés au sort dans ce Cercles

2 I3

Au niveau des villéges les familles ont été tirées au sort et
au sein des familles les sujets étudiés ont été également lfobjet d'un ti~
rage au sorts Ainsi notre échantillonnage comporte des individus des deux

sexes, des sujets de tout 8ge : des bébés jusqulaux vieillardse

Tous les prélévements ont été effectués en saison s&che,
du 9 au 28 Mai 1983 le sang prelevé a &td centrifugé sur place et les
serims ont été congelés dans de bomnes conditions jusqu'ad la date des

tests sérologlquese _ L
Ces analyses ont consisté en @

1 « la détermination de la pfévalence du portage dfHBsAg chez tous
les sujets‘étudiés H |
2 ~ la recherche de l'anticorps anti HBs chez les sujets HBsAg negatifs
3~ la reéherche de 1%HBeAg chez les sujets HBsAg positifs ;
4 ~ la recherche de l'anticorps anti HBe chez les sﬁjets'HBeAg negatifs

5 - La recherche de 1%HBsAg chez 85 malades du centre de santé de Sikasco,

Toutes ces épreuves sérologiques ont été effectuées par nous ,
mimes au service de virologie de 1'I,NeReSePe (Institut National de Recherche
en Santé Publique) : Laboehippodpome. Comme méthode, seule L’ELISA (Enéynﬁ'
Linked Immumo Sorbent Asséy) a été utilisée, Clest une technique de troi-~
sicme génération qui présente liavantage d'étre'aussi sensiblé que la ReIlhs

(Radio Immuno Assay)e
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20,1 — ETUDE DE LA ZONE CONCERNEE

2.1;1‘~'Etude physique :

- Situation géographique : Le Cercle de Nara est une vaste zone dec 32 000 k2

ave¢ peu de routes praticablese

Situé a 377 km de la capitale Bamako, i1 touche dans ses Iipdics
au Nord la République Islamique de Mauritanie, au Sud les Cercles de XKolckoni
et de Bamamba, & 1'Est le Cercle de Mono (Région de Ségou) et & 1%0uest ce-

lui de Nior§ (Region de Kayes)s

- Le relief : lLe terrain est plat dans llensembles ILe sol sablonneux est 28—
sentiellement occupé par des plainess Qn y rencontre quelques dunes de sable

et des plateauXes

- La Végétation 3 Clest la steppe arbustives Elle est clairsemée et composic

dtarbustes. rabougris et épineuxe, On y rencontre quelques grands arbres bec-

babs, kapokiers, acacias, Jjugubiers et dattiers sauvagess

- La faume s ast principalement constituée dfécurells, de rats et de lidivress

- Le climat : est du type sahéliens Il est chaud et secs Llannée se reparitit
entre deux saisons : une saison pluvieuse de trés courte durée (3 & 4 mois)
et une saison séche qui dure tout le reéte du tempsy Pendant cette saison
séche lvharmattan souffle vidlemment, La pluv1ometrle est trés mediocre et

varie sulvant les annéesy

- Lfhydrographie 3 Il ntexiste pas de cours dfeau, seulement qﬁelques points

dfeau pendant lthivernagees L'approvisiomnement de la population en eszu se
fait par des puits peu profonds qui pour la plupart tarlsscqt en sal son siches

Dans certalns villages on trouve un ou deux foragesSe
Ltapidité est trés accrue en saison séches Licau est le problidmc

permanenty

-] émogrgghie t Diaprés le recensement de 1976 la population du Cercle de Nora

comptait am total 119 427 habitants, Avec un taux d*accr01ssement annue| de

2,54 % ce nombre s’clev; & 142 350.habitants en 1983n
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Cette population se répartit entre quatre principales ethnies :

Sorokolés, maure, bambara et peulhs,

Essentiellement paysanne cette population stadomne pratiqucment

4 ltagriculture et & l1élevage,

les principales cultures sont 3 le "sounah qui est une variété

trés roplde de mil, le dah, le petit mdl et le pois de terrey

Le miliew pastoral est composé de bovidés; de caprins. et d¥ovinss

Les peulhs éleveurs et les maures constituent la population nomades

Liune des principales caractéristiques de cette population est

1*cxode rural de la population masculine vers les grandes villese

24742 ~ BEtude sanitaire @

/

Pathologie infectieuse -~ parasitairelet nutritionnéllé. Générale~
rment commic mals pas assez précisée dans son expressioﬁ épidemiologique (in~
cidence, prévalence lethalité ou invalidité). I1 s*agit de : paludisme,
affections broncho-pulmonairesy rougeole,  diarrhée, tuberculose, l\épré, male -

nuirition, trepounematose, trachonme,

] Diautre part le -caractére sahélien du Cercle de Nara améne &
tenir compte par exemple ¢ _ '
— du caractére saisonnier de la transmission du paludisme
- de liimportance en toute périéde des affections eﬁterales liées &
1feau,
-~ de lfendemicité de la syphilis .
~ des affections broncho pulmonaires (notament la tuberculose) et

occulaireses

A Wara les moyens de santé restent faibles et mBmes limités

pour offrir une medecine de soins curatifs et préventifs,
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e T 22 e T et S e T e et S —e D—m:—-::—:a—:~=-¢=a~=-¢—-a—:31-=—=>-=:-::v—=-=--::-=—-:
JAge 60 :
0=10 | 10-20 | 20-30 | 3040 | 40-50 | 50-60 et | motal
Sexe plus .
M 211 | 107 55 38 45 85 | 25 | 506
F 147 104 118 86 58 37 37 587
TOTAL . 358 211 173 124 103 62 62 11 093
POURCENTAGE | 32,75 | 19,30 | 15,83 | 11,34 9,42 5,67 5,67 | 100 %

L:—-:-—:—_—_w_—-__.-.—:,..——-_ e e T pr s b T el e — —~.¢J_=.~ ::u-:--r—_—;.——..,—:,.L--n:-:—-:-"

TABLEAU 3 : Repartition de la population suivant le sexe et 1?8ge (Nara)

De ce tableau on constate que @
— La population étudiée est surtout composée de sujets jeunés de 0 - 70 a:s
(32,75 % de 1%échantillonnage)e -
~ Leos femmes sbnt‘plus nombreuses que les hommes avec un- sexe ratio de

M/F = 0,86,

Cependant dens la tranche d?8ge de 0 & 10 ans les jeunes gargons
sont plus nombreux que les filless Ofest la tendance inverse dans les autres
classes d*8ge ol les femmes deviennent majoritairese Oe phenoméne s'explique

par lfexode rural de la population active masculine vers les grandes villess
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Repartition de la population Sikassoise &tudide selon le save

et 1%3ge ¢

~ T T e T e S e T e T e Tt S s T e T pm T e Tt T e T e T S 2 et et Tt S e 5 e S 0t T e D e 2 vt e S e 1 T D a5

T e e T e T e Db T S v Tl

b . Age 60 = ? ;
10-20 20-30 | 30-40 | 40-50 | 5060 |- % 1 morer
X . ) et pLius ;
_Sexe ) i
M 2 14 5 8 3 1 3
F 15 25 10 o - - 50 .
! .
T ‘ r ]
TOTAL 17 .39 15 10 3 1 35 -
% (20| (45,88)] (17,65)| (11,76)| (3,53) | (1,17) | 10C %
L—:-—:—-.\_——?-r.:m‘:—za---——— = e = ... -\-n.::-‘"‘ e:.“.-%-c-—:;-—-—:.——

Tableau 4 3 Réparfition de la population étudiée en fohctio@ du sexe et de

1‘&Qe (Sikasso)

Les hommes sont en minorité par rapport aux femmes ¢ le sexe .

ratio est de My? s 0;63,

La population étudiée est surtout composée des sujets de la classe

dfage de 20 ~ 30 ans (45,88 %)»
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2+1+5 = La répartition de la population en fonction du sexe et de
lietimie (Nara) ' '
.'_-?—:—-c:-—::-:—_-—lf,:--.':-.’-z-r::u=-—-=-=—-=-.-=-—=-=-=-—=—;-—-— e aaa ' 'f =
. Bthnie i ; ! i
i \“\\\\\ | Sarakolé | Bambara | Peulh Maure Divers |  Total
Sexe \\\ 5
= ; s
{ - { 4
; M 236 145 72 31 22 506 |
| , ~ : §
§ F 245 182 101 31 =28 1 587
i N ]
P . o f j
| TOTAL 481 327 173 62 1 50 | 1093 !
i POURCENTAGE 44 29,91 15,83 5467 | 4457 | 100% -
; i ;
| e S e T e e —mm — . ; POV e . ,

e T

TABIEAU 5 : Repartition de la population en fonction du sexe.et de

ltethnie (Nara)

Comme le montre le tableau les sarakolés sont majoritaires dans

la population avec 44 %e Ils sont suivis des Bambara 29,91 % puis des pculhs

15,83 %4 Les maures ne représentent que 5,67 % de l’échantilionnage testl,

Dans toutes les ethmies les femmes sont plus ndmbreuses que les

1

homme Sy,

Ies divers sont & 98 % constitués de guerika (localisés autour

de Alasso)s
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24746 -~ La repartition de la population en fonction du sexe et de

llethnie (Sikasso) 3

§ B S SN S e S e e e Tt Tt T e e T ™ — e a1 et S e
DTS - : ' : :
‘\\\\\\fexe ; Masculin Féminin ! Total e i
i__ethnie N\\_‘:‘ —:j
-+ ===
i |
SENOUFO 5 20 25 ' (29;41; |
BAMPARA : 11 14 25 (29;41) |
s | j-
! T ! !
é i %
MALINKE : 6 4 ‘ 10 (11,76) :
PEULH 4 f 4 §  (9,41)
1

- .
| o
BARAKOIE 4 ; 3 7. (8,24)
i : ‘] .‘ ':
i : | ;
i i ; ?

| SONRHAT ! 1 g 5 6 (7,06)
i ! |
Do | 2 | 13 (3,58)
| a :
I -+ ;
i [ ;
| QUOLCF % 0 1 L1 (1,17
| TOTAL 33 52 i85 (100 %)
: 1 i
i i i
A S BN S Stee l = TOSNEPA S

TABLEAU 6 3 Répartition de la population en fonction de llethnie et du sexe
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2,2 ~ Methode utilisée : EpleleSels :(Enzyme Linked inmmno Sorbent Asgey

Test immuno cnzymatique)

25261 ~ Recherche de 1?HBs Ag s

2¢20T1e1 ~ Principe

ANTLHBS = = — = = = HBSAg = — — ~ - ~ —(anti-IBs)-HRP 4+ OSubstrat
anticorps an échantillon anticorps marqué
phase ‘solide positif par une enzyme

Lhepanostika HBsAg est un immmodosage enzymatique basé str.

un principe de Ysandwich",

Les puits de la plaque eﬁduits dtanti~HBs de mouton constitvent

la phase solides

de 1%HBsAg celui-ci se liéra & 1’énti IBs en phase solides ILe matéricl ucn

1lié est ¢éliminé par lavages

On ajoute au complexe enti-HBS ~ HBsAg précedemment formé 1
second enti-~HBs de mouton soluble marqué par 1ltfenzyme de Peréxydase de
rad fort (HPR)a Ce nouveaun anticorps est 1ié par tout complexe anti-IBs ~
iBsAge Lfexcés dlanticorps est éliminé par lavages Liaddition ultérieure
du substrat et du chromogéne appropriés conduit & ltapparition d'une colo-—

ration jaune orangée dans le puits,

81 1¥échantillon testé ne contient pas d°HBsAg, seiile apperai~

tra une faible coloration de fond, -

La lecture des résultats peut 8tre faite & lféeil nu ou &

1%aide d*un photométre
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Composition i

Erarrme et S s

Chaque boite de réactifs contient 3

@ 6 Supports contenant chacun 8 barquettes microélisa de 12 cupulcs
GndUlLEJvdTanil~HBS de moutone -

.+ 6 ampoules contenant le conjugué lyophylisé anti--HBs de mouton marqué

par HR Pg
» 6 flacons contenant chacun 11,5 ml de solvant du conjugués

o 3 bouteilles contenant chacune 100 ml de tampon trés concentréss

e 1 flacon contenant 8 pastilles de peroxyde d*urée (et ume capsule de

sélicagel, servant dfagent dessicateur)s
e 2 flacons. contenant chacun 20 pastilles d'hydrocﬁlorure d’ophenyléné;
‘ diamines | ’
» 2 supports biologiquement inertes garnis de coton Fydrophlle avec §
-1 flacon contenant 1,8 ml de contr8le négatif
1 flacon contenant 1,8 ml de countrB8le positif

» du ruban adhésife

Matériel nécessaire 3

- eau distillée

- acide sulfurique. de 2 moles/1

- pipettes aLtomaquues pouvant délivrer 100 ul et cones Jetables

‘-~ chronométre
~ bain marie a 50%

- pipette pasteur

~ Tromped eau

- pipette epipendorf a emboutse

2424163 ~ Préparation des réactifs : Ramener les réactifs S 1a,
température 20-25°Cs ; | '
~- Ealuer le tampon twis concentré au 1/30 avec de lteau dlStllleea
Il faut au moins 60 ml de tampon dilué pour le lavage de chaque
barquette,
~ Dissoudre le conjugué contenu dfunf ampoule de conjugué dans un flacén
de solvahtg
~ Dissoudre une\pastille de peroxyde d*urée dans 10 nl dfeau distillée,
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24247104 ~ Mode opératoire s

Deposer dans la 1ére cupule 100 ul de contrBle positif, dans le second

puits 100 ul de contrdle négatifys Ces 2 Cupules constituent les temoins.

Nettre 100 ul de chaque échantillon & tester (serums) dans les autres

cupules de la plaques ' : : '

Recouvrie la plaque avec du ruban adhésif et incuber 60 minutes a 50¢C
ou 16 & 24 h & la température ambiante.

Enlever -le papier adhésif et laver chague cupule quatre £ois avec 0,3
de tanpon dilué.

s

Ajouter 100 ul de solution de conjugué & chaque cupule,

Recouvrir la plaque avec du ruban adhésif et incuber pendant 60 minutes

4 50°Ce Pendant ce temps demarrer ltétape 8o
La&er chaque cupule quatre fols avec 0,3 ml de tampon dilué ,

a )~ Ouvrir le flacon contenant les pastilles d*0sPeD; prélever le nombrg
de pastilles mécessaires 4 l%aide des brucelles en plastique (une pastille
cuffit pour une barquette, ajouter une pastille ppuf 2 barquettes suppléw
mentaires) et placer les pastilles dams un flacon propre, préalablement
lavé & lleau distillée, |
Ajouter‘2,5 ml d¥eau distillée par pastille et laisser les pastilles se

A

dissoudre complétement & lobscurité, ce qui prend environ 15 minutes.

b - Préparerila solution de substrat en ajoutant 100 ul.de la solution de

peroxyde dfurée par 2,5 ml de solution d¥0.PeDe

- Ajouter 100 ul de la solution de substrat & chaque cupule,

Incuber & 1ltobscurité pendant 30 minutes entre 20 - 25°C,

Stopper la réaction en ajoutant 100 ul dtfacide sulfirique é 2 moleg/i

dens le mdme ordre et avec les mfmes intervalles de temps que pour la

sclution du substrate

Lecturé visuelle : Les colorations sont comparées a l‘inférieur du mBme

support de la plaquee LYéchantillon testé est 3

~ Positif si la colorationm est la mBme ou plus forte que celle du contrfle
positify . L

—~ Négatif si la coloration est plus faible que celle du—contrﬁle négatifes



2¢2¢3 = Recherche de l'anti-HBs par la techniQue E;L.I;SQAg . .

i@

Principe du test @

On falt une préincubation de ltanticorps ant1~HBs dtun serum &

testere I1 sera complexé par une solutlon dtHBsAg de l’hcpanostlka HBsAga

La présence d'anticorps dans l¥iéchantillon & tester est mise en

L évidence par un affaiblissement de la coloration jaune orangéee

8i l’echantlllon testé ne conhlent pas dfanti~HBs; la solution
d’}BoAg de l'hbpa:nostlka HB..Ag restera libre et il se developpera une colo-

s ration jaune orangé d la fin du tests

2e 2uJ - Lecture visuelle des résultats.

Les colorations devront &tre comparées a 1'1nter1eur du mBme sup-
port de la plaquey Ua échantillon est 3 '
- 9051c1f : si sa coloration est la mfme que celle du teméin positif pour
lianti-HBS 3 '

-~ négatif si sa coloration est (presque) la m@me que celle du temoin

négatif pour lanti~HBs }

si sa coloration se situe & mi~chemin entre celles des con-

ve

~ douteux

trfles anti~HBs positif et négatifse

2e2e4 ~ Recherche du systéme HBeAg / anti HBe i -

Pour la recherche de 1%HBeAg le principe est le mPme que celui de

la recherche de 17HBsAg, basé sur la technique de "sandwich'gs

v

[

7
E}anti—HBe remsrmne HBEAG = =~ = ~ (anti HBe)-HRP + substrat

=

anticorps en échantillon anticorps marqué

[

* - phase solide positif par une enzyme
) :
Quent & llanticorps anti HBe c'est le principe de 1%inhibition
gu Vsandwichl,

1

24265 ~ Avantages et inconveni ents de la technique BeLyLgSele

o

2.2¢5+1 ~ Les avantages techniques o
1 ~ L'E,LeleSal¢ est un test sensible doud dlune haute specificité test de

-

troisiéme génération sa sensibilité est comparable a celle de la RelsAs-

i““le Lmmuro Assqy) et est de liordre du manoarammeg
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Les réactifs sont relativerient stableSe

La coloration produite par la réaction se lit facilement & l'oeil nu

si 1'on ne dispose pas dfun matéricl perfectiomné,

On peut examiner sinultanément de grands nombres d¢échantillons dlou

1tintér@t de 1'EsLeleSshe dans les grandes enquétes épidemiologiques,

Ltexistence d*un test de confirmation permet 1?éviction de fausses

réactions,

2424542 = Inconvenients techniques 3

LiE4LsIsSslAs €St un test trds onereux,

La technique est compliquée et longue 3 demande une trés grande habilitl

dans les manipulationss _

Les plaques de supports en plastique peuvent ne pas conﬂenir en raison

dfeffets statiquess

Les substrats chromogénes peuvent 8tre cancérigénes ou mutagéness



”

TROISIEME PARTIE

RESULTATS®S

e Gt o 4040 At e Pt




)

%

3wl - L4 DECEERCIE D'HBsAg 3

Nous avons rechérché 1'HBsAg chez tous ies sujets'étudiés,'
Sur les 1 093 serums testés 528 sont HBsAg positifs soit une prévalence
globale de 48,30 % (EsLeIloSele)

3¢Te1 ~ Variation de la prévalence du portage chronique de 1'HBsAg

en fonction du sexe @

Oonme le montre le tableau ci-dessous les hommes sont beaucoup

plus porteurs chroniques d'HBsAg (51,98 %) que les femmes (45,14 %) .

Un tel résultat bien que assez &levé en pouréentagé, rejoint

" celui de la littérature ou l%on note partout une prédominance masculine

dans le portage chronique d'HBsAgs

AR * T
HOMME S FEMMES | TOTAL
HBsAg ~ i
: 263 26 528
(+) . >
¢ Nombre total
| e 506 587 1 093 s
i A
; . | : ;G .
| Prévalence | 51,98 % 45,14 % | 48,30 % |
(o ; ; 1 -
e i et e 4 % = = '

e s e

TABLEAU;Z : Variation de la prévalence de 1'HBsAg en fonction du

sexe (Nara)
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3122 ~ Variation de la prévalence du portage chrovique dz 17IDRsAg

en fonction de 1l18ge (Nara)

e £ e ST e S v T e e S e T e D e T e e e S

i
P

R = : e 220 S o S T .—_----—= -= : —= : !
Age 0~10 | 10-20 | 20-30 | 30-40 | 40-50 | 50-G0 | 60 et | . |
ans ans ans ans ans ans plus
5y 168 | 106 | 97 | 67 | 49 | 20 | 20 | .58
| R | o
Nbre total ' ) | .
 resté . 358 211 173 124 % 103 62 62 1 093
Pourcentage 46592 % 56,23 %1564,06 % 54 % }47,57 .% 32,25 % 132,25 %i48,30 %
i ' P : i :

R S SOUUSOO—

Le portage chronique de llantigéne HBs

TABIEAU 8 : Variations de la prévélerice de 1'HBsAg en fonction de 1%3ge

croit avec lt8ge atteint

son maximum entre 20 « 30 ans puis baisse progressivement comme le montre lz

tableau 84
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3e1a3 ~ Variation de la prévalence de 1'HBSAg en fonction de 1%¥we ct

Y

gy sexe ¢
l-:“--::-—:—-:.g:a-:-:-c:-::— ‘ - =-~ . --.%. =-=~=T=~=h=_=~%~%?%;.
~. 0~10 | 1020 | 20-30 | 30-40 | 40-50 | 50-60 | g% ¢
Sexe T~ ! ' | e ]
| « i ! ,,
W 114/211| s6/107| 37755 | 21/38 | 1945 | 9/e5 | 1/2s
. i P
inialbalh et et B, "'""'""‘6""““"‘“} ***** “““““
% . 54,02 | 52,33 | 67,27 55,26 | 42,22 ; 36 i 28
- — ——
F 54/1470 50/104| G0/1181 46/86 | 30/50°1 11/37 i 13/37 |
s P
----n----——"'-‘—'.l-"‘—""—"'-"-ﬁ--~--’-~§-'—-'-—"-1l
37:41 48,07 50,84 53,48 1 60 29,72 35,13 |
TOTAL 168/358! 106/211] 97/173, 67/124] 49/103. 20/62 | 20/62 ')
e @A wm e B Em e ew m [em e ey e !ﬂ"-t—-hw!-'wg—w--d:-—ﬂ.w-:— -P——.j
z . s ;
% | 46492 i 50,23 ' 56,06 | 54 - ! -47;57 | 32,25 . 32,25

TABLEAU 9 : Variations de la prévalence de portage chronique 1*HBsAg en fonc~

tion du sexe et de 1'8ge (Wara)

T

Les différentes variations dans le portage de llantigéne HBs en

fonction de 1%dge et du sexe figurent dans le tableau 9e

, la fréquence la plus elevée slobserve dans la classc d'8ge e
20 ~ 30 ans (56,06 %)e

‘ Déja & 20 ans la moitié de la populaticn est infectée par le virus
de lthépatite B (50,23 %)e
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3e1e4 ~ Variations de la prévalence de 1%HBsAg cn forction da 1%Age

et du sexe (Sikasso)

-F:T;-—Kg':g@c“-—"#:’-— B 2 e e e T i[ e S C .~—._-—_=-_—-._:'_=‘_—— - I P-I =.;=2‘_.; ; ..‘:-'—N”i
10-20 | 20~30 | 30-40 | 40-50 | 50-60 [0 °F i Total !
Se N | ! ! 60 ams ¢ |
Xe oS ! '
T i ==
M 1/2 414 | 15 L 2/ o3 | o1 | 835 |
| | '
% 50 28,57 | 20 | 25 - - 1 2a,24 |
f i
F 3/15 | 5/25 | o/t0 | o .| - - g2
‘ ! ‘ * i
% 20 20 ' - - - ! “ * 15,28
‘ i T' ' memgemzd
i i ! ;
! TOTAL 2/17 9/39 1/15 2/10 1 o/3 | o1 | 1§D
| . | z s
% % | 23,53 23,07 6,66 20 ! - L. ;18,82
, ; 3 i i ;
- =i e T e % -'-'-'-1.-'.-_*-_":-«:—:-'"‘_'.'-—:—-:.:-:—-..—.—-‘

TABLEAU 10 Variation de la prévalence d*HBsAg en fonction du scxe ot de
1t8ge (Sikasso)

Comme & Nara, & Sikasso le portage chronique d?HBsAg affectc

beaucoup plus les hommes (24,24 %) que les femmes (15,38 %)a

Ia fréquence la plus élevée slobserve dans la classe d*&ge daz
10 & 20 ans (23,53 %)e
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3415 = Prévalence du portage chronique de 1'HBEsAg en fonciioh de

 ltethnie (Nara)

- L 2 i e e b s S e S S =—:—=——=-—:=-=-=:-;-=~=-=-<=-—-=~1;'
stmaic | i i | )
;SARAKOLE | BAMBARA | PBULH MAURE - . DIVERS ; TOTAL
o f | P
T 1 ! i
i Nombre total ! ; , i
testd 481 L 327 ! 173 62 50 | 1 093 -
| L i L
L ! : 3
. | ! B |
HBshg b1 1 144 | 62 45 26 | 528
(+) 2 | ; .
5 E | ;
{ T l :
Pourcentage P 52,18 i 44,03 % 35,83 |, 72,58 ! 52+ 48,30 §
: : ! ? i : |
mm:—:—:—-:—:&-ﬁ.«, l e~ e T _;.a_:_=—=~=.;-m=“:“=;=—=~:_=n=~,

TABIEAU 11 ¢ Variation de la prévalence de 17HBsAg suivant les différentes
' ethnies (Nara)

Comme le. montre le tableau 11 dams toutes les différentes eth~

nies on retrouve le portage chronique dTHBsAge

Mais la différence .de la prévalence de portage chronique dfIBsAg

entre les différentes ethnies est assez significative § les maures sont

beaucoup plus porteurs chroniques dfHBsAg (72,58 %) qﬁe les autres ethnices,

Ils sont suivis des sarakolés qui ont un taux de 52,18 %s

Cette prévalence d'HBsAg est assez élevée chez toutes les eth-

nies avec 35,83 ¥ les peulhs sont les moins touchése
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3e1e6 ~ Prévalence du portage chronique de 1'HBsAg en fonction du-

sexe et de lvethnie

Uorme 1l*indique le tableau 12 on constate quc mfme & 1l'intérieur
des différentes ethnies la prédominance masculine dans le portage chronique

de 1'HBsAg est respectées

S~ _Etlmie | _ 1 i f
TS BARAKOIE | BAMBARA FEULH | MAURE | DIVERS !
Sexe ~ . | !
- | )
HOMME S | 131/2% 65/145 30/72 24/31 | 13/22
————— Svm  Eme s WK G G R ) B vt Sem e e e | e B s e B -;.- — - me o S
- Prévalence | 55,50 % 44,82 % 41,66 % 77,42 % | 59,09 %
. !
o . ¢
FEMMES | 120/245 | 79/182 32/101 21/31 | 13/28
‘; —————— I I EE" — . Lo ‘4:.- “““““ <
H i
Prévalence | 48,98 % | 43,40 % 31,68 % | 67,74 % | 46,42 %
| - L

~

TABLEAU 12 : Prévalence du portage chronique de 1¥HBsAg en fonction du cese

SRS Suve S ey PRt o ¢
et de l%ethnie,
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3 3sle7 ~ Variation de la prévalence du portage chronique d?IRshg

en fonction de 1l'ethnie et du sexe (Sikasso)

—-_-_':::i:j—-.—:::-—:m*'e?c-éznzué—:f:m:—.—m:—:—:—=-:s;=-::a—-=—-=—=:--=—..—.--=-—=:-—;<—-::—-:--:-::--::—-::—-:-—:-::-q;
; e ! Masculin % EF@ﬂMm % Total % %
Ethnie . ;. : 5 ] : ;
! : } } .
i : i ! {
SENCUFO 2/5 ; (40 %) 3/20, (15 %) ! 5/25; (20%) |
! : | SR ]

BAAMBARA‘ r 2/11: (18,18 %)fé 2/14; (14,28 ‘,:;? 4/255 (16 %)
MALINKE . 2/6 | (33,33%)] 1/4 : (25 %) | 3/10% (20 %)
i | | ; ;
PEULH /4, (25%) | 0o/4; - i 1/8 1 (12,50 %) |
f ; i i i ;
SARAKOLE 0/4 | - 1/3 0 (33,3m)1 17 | (14,28 %)

: ! ; ; ?
. 3 ] . ‘{f ; 3 ) 3 ‘
SONRHAT 0/1 - P15 (0% ) L 156 (16,66 %)
‘ . ]
. f . § .

DOG ON 1/2 | (50 %) o/1 - 1/3 | (33,33 %)
| .;
OUOLCF o/0 - i o1 | o 0/1 |
. ! ; & : ::::::::":
TOTAL | 8/33 (24,24 %) | 8/52 (15,38 % | 16/85; (18,02 %) |
| ot I -1--—-L = ' = —-!i::~r:—-=~=-f:—=~=-=r-=—¥.}:»c-«=~=?i=-=é-.=—=-=—=>~ .

TABLEAU 13 s Variation de la prévalence d'HBsAg en fonction de ltethnic

et du sexee

Du - falit de la faiblesse de notre échantillohnage.nous nous

abstenons de ne pas tirer de conclusion sur la variation. de la fréquence
d'HBsAg selon les différentes ethnies,



I
B

41

36108 = Variation de la prévalence d?HBsAg en fonction des villages

tirés

[

Le tableau suivent mct en évidence des variations trés impor-
tantes de la prévalence de portage chronique de 1'HBsAg en fonction des
differents villages étudiés : (83433 ¢ & Xalouwmba 50 % & Alasso et 17,97 %
4 Galo)e ‘ ' '

Cette disproportion entre les taux de portage A¥HBsAg suppose
1%existence au sein de certains villages de facteurs locaux qui favorise-

raient la transmission du virus B

Diautre part aucun village ne refléte & lui seul la situation
de ltensemble de la zone étudiée ; dPol 1'intérét des enqu@tes épidemiolo-

H
giques dans de nombreux villages & la £0iSe

Q'Q':-'=T=~=‘='-:)" =g —mr’q-&mﬁﬁ:ﬁfmﬁﬁfﬁﬁaf»=i~

L v:tLLéxf_s‘_ | HBsAg POSITIF TESTE BRUTE i
1 | Madina Xagoro 27 58 46,55.??
2 | Djémens 23 47 48,93 %
{ 3 ! galo | 16 89 17,97. %
4 Diébougou 29 71 ! 40,84 % ]
5 ! Mourdiah 35 . 82 i 42,68 ¢ ;
6 | Dalibougou 27 61 T 44,26 % |
7 Dali 46 69 - 66,66 % 1
g | Alasso 26 52 50 ¥
9 Sampaga 35 68 51,47 % E
10 | Goumbou 37 107 L 34,57 %
11| Kalowrba 55 66 | 83,33 % !
12 | Mabrouk 50 63 79,36 % »Fi
13 | Daye 33 57 i 57389 % :
14 | Touroudaye | 30 66 b 45,45 9
15 | Boudjiguiré | 39 A o 54,16 %
16 | Akor Peulh T 20 ' 65 | 30,76 %

TABLEAU;lﬁ : Variation de la prévalence du portage chronique de 1fHBsAg

en fonction des 16 villages tirés (ELISA)



‘ ; 3e149 - Recherche de 1'HBsAg chez des sujets de 0 & 15 ans:

En Afrique la transmission de 1YIBV

~ la premidre vague se situe vers d*8ge de 2

tion des anticorps maternels §

sujets de 0 & 13 ans, Le ‘tableau ci-~dessous laisse voir oisement les 2

vagues de contamination,

steffectue essentiellencnt

ans justce apre

(¢

- la seconde & 1'8ge de la scolarisation (6 a 7 ans)

3 - selon 2 vagues de contamination qui se succedent avant 1'8ge adulte :

5 la

A ' Dans notre étude nous avons iecherché 1¥HBsAg chez tous les

| i SR T A Sl
5‘ : H%’:[)Xg ! fgr’fz)if | Prévalence
! teste
| 0afan 10 ]r 22 545 %
. 2 ans 18| 35 51,42 %
3 ans 19 43 L 4418 %
CF j 4 ans i 21 : 47 - f 44,68 % §
| 5 ans 23 | 47 48,93% |
[ 6 ans 26 8| sat6d
| 7 ans I a5 r 55,55 % |
{ . Bans | 6 38 RV
i 9 ams 1 26 | 42,307 |
= | 10 ans s 37 a4 d
| 11 ans 8 L 19 | 42,10 % ‘
. J— | 13 28 46,42 % |
13 2 22 | 5454%

; de 0 & 13 anse

TABIEAU 15 ¢ Variation de la prévalence suivant 1%8ge chez des sujets
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3¢2 ~ RECHERCIHE DES MARQUEURS SEROLCGIQUES CHEZ DES FEMMES EN GROSSE SSE

Le risque de portage d'HBsAg pendant la grossesse est un facteur

de contamination pour le bébé,

La gravité de ce portage reside dans le fait que les enfents cone
taminés trés tft sont exposés & faire une cirrhose ou un concer primitif du

foie (105),

Notre échantiilom'lage comporie 18 femmes ehceir_ltes dont 12 sont
HBsAg positivese Parmi ces 12, 4 femmes hebergent en plus llantigéne HBe
qui est le marqueur le plus incriminé dans la transmission de 1fhépatite B

de la meére & l‘ei_if‘ant,

-=~=—=—=~::~=-:::-—~::»<: ' =... ] > o, ST e ST
. | | Y
Bshg (+) { HBsAg (-) I MBeAg (+) | HBehg (-) !
| - -
: !
! Femmes ! : | Femmes / | /
i enceintes | 12/18 6/18 ; enceintes _ Y12 E /12
| -
| § -
i '
Pourcentage 66,66 % 33,33 % Pourcentage | 33,33 % ¢ 53,33 %
; i i : i i
! i i | : .
T I et T vt T S e 2 e :__ ..:1——- - - _--:—J’ L___—-...:.-— —_;=_-\./- - g 1‘
_T_‘J_XgLEAU 16 ¢ Prévalence de portage Tableau : prévalence de portage
de 1%HBsAg chez des femmes enceintes de 1%HBeAg chez des femmes enceinteSs

Au total 4 femmes sur les 18 testées sont HBsAg pg-sitives et
IBeAg positives soit une prévalence de 22,22 %, Celles-ci sont llobjet
dfune rmltiplication active du virus de l¥hépatite B et sqxit donc des por--

teuses dangereuses pour leurs enfants,
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333 - RECHER(IE DE FACTEURS-EPIDEMIOIﬁﬁIQUES FAVORISANT IE PORTAGE
CHROWIQUE DE LYANTIGENE HeBeSs.

aea

_—_ : 3e3s1 ~ Correlation entre le portage chronique de 19HBsAg et le pr

sence de différents plasmodium du paludisme 3

P

Devant le taux de portage chronique d¥HBsAg, trés surprenan: dc

notre échantillionmnage, nous avons jugé nécessaire de falre une correlation

L

entre la présence d°'HBsAg et les résultats de la goutte &paisse pour voir

1téventualité d'un réle joué par des insectes vecteurs (moustiques)s

A ce propos, parmi les résultats obtenus, nous avons trouvé
que 56,81 % des paludéens & plasmodium falciparum sont porteurs chroni-
701 ) P - D ,

ques dHBsAg«s

Ceci suggére l%intervention des anophdles dans la transmission

du virus de 1fhépatite Be

Hous nfavons trouvé aucune correlation entre llhépatite B et

les autres plasmodium (malariae, vivex , ovalae)

B | S

| e — ——— e R L
1 ! "-E}asmodium | | : ] Serologic
; ‘x\\ . Falciparum i Malariae © Vivax ‘ palust;e
‘ | HMerqueur " % posttive
(== = ;
i ! .
| HBsAg (+) 1214213 i 3/17 1/3 : 14/37
7 !
L
> ‘. i
- z i ; . ;
ik i Pourcentage g 56481 % { 17,65 % 33,33 % 37484 % ;
|
t i It M s
- | r i !
o i - , :
S ' IBshg (~) i 92/213 | 14/17 2/3 23/37
. Tourcentage ¢ 43,19 % | 82,35 4 66,67 % 62,16 & '
+ | i
B SUN SIS S : £ e e e e vzt m-.:-:!..-v.*a-:-:-:-m:—:—f
ii - - : '
', . TABIEAU 17 + Correlation entre le portage chronique de 1fIBsAg et le

paludicme,
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3.4 -~ LA RECHERCHE D*HBe Ag

trouvé que 190 S@nt IBeAg positifs soit ume prévalence de'37,62 %

3edel ~ Variation de la prévalence dflBcAg en fonction du se:

Cette recherche a porté sur 505 serums HBsAg positifse Nous avens

Llage ¢
‘r:-:-;.’vn:-—:—:—-‘-‘»-c‘—"f""— T , ;-Y e ~_—=—_-=-4-._~;.I-‘-_.—_»-,_——=-—_ -—::-«f
LT e 0-10 | 10-20 | 20-30 | 30~40 | 40-50 | 50-60 . o gotal |
J _ | i ! . . - !
ans ans | ans | ans | ans | @ns kGO ans | |
Lexe =. i ; . L S S W
! ’ ] H i ‘ L
; | ! 1 i o
M 41/110| 25/55 | 18/34 | &/19 | 3/16 1 3/8 | 2/8 100/250
'-*‘"*"'-—-—x--—'--'-'—'-'-----“-—"-—--'*;“»-'*"‘%
% 37,27 | 45,45 | 52,94 | 42,10 | 18,75 | 37,5 [ 25 . 40
’ i
| i i i
' ; i
F 21/53 | 20/48 | 18/57 | 14/44 | 11/30 | 2/10 3/13 | 90/255 ;
e ov &a un | B aw  fas A e - @ M ke w e \h-:.- L l-iN e Pt Bem ] B 8O e ..-%.- Lol o ~::
| : !
% 139,52 | 41466 | 31,57 | 31,81 | 36,66 | 20 | 23,07 | 35,29, !
‘ ! ! i ; : ;
{ | i i . .
? ‘ ‘ ; | i i,
| ; ; s i ! ;
TOTAL 62/163) 45/103! 36/91 | 22/63 ' 14/46 | 5/18 | 5/21 [196/505 !
; ; . ; H i ! j
| i | 5 | -,
% 38,03 | 43,68 | 39,5 | 34,92 | 31,81 | 27,77 | 23,80 | 37,52
’r , ; i : ’
:-~=-=~=-—::--:—.--=—-..——»’~::--=--;—:—L:.—-:-:-—:bf—-_——:-:-_—-_w; = : P S — i

TABLEAU 18

Ortatrs st i et 5 S0 g

homnes (40 %) que les femmes (35 29 %)y

: Prévalence dtHBedg en fonction du sexe et de 178ge,

Uommme le portage HBsAg, celul HBeAg affecte beaucoup plus les

La prévalence la plus élevée s!gbservé dans la classe- d'8ge de

10 —- 20 anse Au déla de 20 ans elle diminue progressivément comme le montre

le tableau ci-dessusy



3e4e2 ~ Variation de la prévalence d?HBeAg cn fonction du sexe

ét de llethnie 3

.\‘-_\E:\.:thnj-e 1 !I ' ‘ E
e SARAKOIE | BAMBARA | PEULH MAURE i DIVERS '  TOTAL |
Sexe N ’ | ; :
_____ = | :
| | ~
M L a6/133 " 27/61 12/23 1/22 | 411 | 100/250
; , ‘ i
! . : ;
uuuuu T s e mm e law e e e e de e wn Em M me e ar e e e T — e A e e
| g o] » | b
% | 34,58 %1 44,26 % | 52,17 % 50 % 36,36 % 40 %
i ?
J g P
F | 33123 | e5/67 |- 18/30 1022 4/12 | s0/255
] . ! H .
; ——————— L R N LR -JL —————— }»— O -:— — e e b e
% 26,82 %) 37,31 % | 60 % 45,45 % | 33,33 % 35,20 % .
! ‘ i :
r | T
N r . l ,
TOIAL 79/256 | 52/128 30/53 21/44 | 8/23 . 190/505
‘ ‘m- he U b e G e e e em sl e e e e L g ****** I
L P j i L ; '
- | 30,85 %, 40,62 % | 56,60 % | 47,72 % | 34T % IR
‘ ' - = = } e '}‘ " i b I e s et S e e S T e S S e

Eﬁ@g@ég;lg ¢ Prévalence de portage d'HBeAg en fonction du sexe et' de 1%etiris
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3,5 ~ LA RECIERCIE DYANTTCORPS ANTI-HBe 3

Ce margueur a été& recherché chez 277 sujets dont 127 hommes et

150 femmess Tous ces sujets sont HBeAg négatifs mais ce sont des porteurc

A*HBsAge

Sur les 277 sujets, 141 sont amti-HBe positifs soit une privalcence

de 50;90 %o Chez cux la maladie évolue favorablemente Ce sont des porteurs

asymptomatiques gqui nlauront plus de. conséquences gravess

3e5s1 ~ Variation de la fréquence de 1ltanticorps anti-lBe en fonction de

1'3ge et du sexe 3

et de 1l3'3ge

it K-g‘_-e : "‘-=~“4“ o = e e L ———f-=-f=—=—=7;=-_——=—=-=—=—'=w=~
~~ : ; {Plu , :
N 0-10 | 10-20 | 20~30 | 30+40 | 40-50 | 50-60 igé“s 4 pora1 |
SeXE’ A \-J.‘ . ] :L - : ans ; ______ ,
M 23/57 | 16/27 | 9/14 | 1/ | &/1 1 35 | 1/2 | ey1er)
% 38,59 l 59,26 | 64,28 | 63,63 | 54,54 | 60% i 50 ' 50,39
i . ol .
. [ - . ’ § :
F | 13/28 | 15/28 | 12/34 | 15/25 | 11/18 | 5/8 | 6/9 | 77/150}.
i i
AN A it M T IR
N 4 b 64,42 ‘ 53,57 | 35,30 | 60 61,11 | 62,5 | 66,66 ' 51,33 |
\ : i B i
| TOTAL | 35/851 31/55 | 21/48 | 22/36 | 17/29 | 8/13 L7/ i 141/277
] i | ‘. ; ' ;
L | 41;17 | 56,36 | 43,75 | 61,11 | 58,62 : 61,53 | 63,63 50,90
"—=—=—=-=—=~=-§-=—"-~'=—— - '::-L:--— = é T W . SERRSNS : oz
TAELEAU 20 3 Prévalence de portége . APanti-~HBe en fonction du séxe

Contrairement & la variation de 1°%HBeAg, celle de son anticorps

anti-~-HBe augmente avec 1'8ge comme l¥indique le tableau ci-dessus, Cette re-

marque a été faite ailleurs (46),
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3952 ~ Variation de la prévalence de lfonticorps eati IBe cn foncticn

dv sexe et de lftethnie 3

| Ethnie | o ' |
i S | SARAXOIE . BAMB | PEULI | MAURE | DIVERS | TOTAL |
™~ y l ' i ! : i
Sexe - 5 ; S AR :
| | O L
-] 33/65 l 16/33 . 7/10 6/11 | /6 | 64/127
L - - - ~a .l;. ————— 5 ~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 'i- - A Laid L ———
5 50,77 | 48,48 | 70 54,54 25, 50,39
] ! l ;
; L. J ; j
! f | LN o
| P | 39/76 | 22/45 8/11 6/10 /86 1 T1/150 |
~~~~~ -‘r S s By e Bwlkw @R e e e W Ax e e R s e e ey »';r- Lo L )
| 1 ! .
L } . :
% ; 51913 : 48,88 72,72 60 25 I 51,33 I
; ! i | L |
: i : ! ; |
‘f ! , E
[ OTOTAL | 72/141 | 38478 . 15/21 5 12/21 | 4/16 L 141/277
| f ! ! ! | S
; 7 l; 51,06 P48, 71 ! 71,42 : 57,14 P25 ¢ 50480
g-"=--'-==--'=>'--=-*:"--‘i"-=-~-"" e e S — —-=~=.-‘:.:~—-=—-=>~=-=—='i=-—..—o-::~r_-=—-:~§'a-=~=~=--::—=-—-'

-

ABLEAU 21 ¢ Variation de la prévalence de l'anti~HBe en fonction du sexu

et de llethnie

7

La prévalence la plus élevée d'anticorps anti-IlBe s’observe
chez les peulhs (71,42 %), ensuite les maures (57,14 %) puis les sara~
kolés (51,06 %)a
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3+6 -~ RECHERCHE DE L*ANTICORPS ANTI~HBS

Ltanticorps anti-HBs est 1

la protection du sujet contre lihépati

Notre recherche dans ce dg

IBsAg négatifs dont 208 hommes et 289

Ia prévalence globale brutse

testé est de 7,64 %, taux trés faible

3,601 - Variations de la prévale

¢ marqueur fidele de la guerison ot do

te Ba

maine a porté sur 497 seruns de sujoets

farmessy

de ltanti~HBs de 1t'&chantillonnage

par rapport & ceux trouvés ailleurs.,

nce de lianti~HBs en fonction du sexe

[IENE

et de 1¥8ge 3
8a fréquence est plus élev

Les\dlfferentes variations

le sexe et 1'9ge figurent dans le tabl

¢e chez les femmes que chez les honmes,

de la fréquence de 1'anti HBs suvivent

Sall. 224

N a1 AN N
| \.\_AJ f 010 | 10-20 | 20~30 | [30-40 | 40~50 | 50-60 gplus dei poog |
) ~ \‘\ E ans ans ans ons ans : ans 60 ans - YTl
j 7 ‘ j : z T
i ok i ! : ;o -
| M L A5 5/ /15 | 1/140 1/25 | 013 1/14 13/208 1
i h ) ; | ) i !
j Rl L i K It B N TR SR R RS
L% i (4,70)| (11,90) (6,67) (7?14) (4) - (7,1 4). (6,25) "
%‘ : i . ;
P U715 453 6f55 | |3/38 | 1/23 | 5/25 1/20  25/289
E :.- Il R Sl ui“’ b "".‘" - - "‘: ————— Ll ol 24 --;— - e ......_.
1 I ! ’ { i . i . .
;A . (6,67); (7,54)] (10,91) (7,89); (4,34): (20) ' (5) | (8;65)
— l: , : i ‘
i ; ] ‘ S {
TOTAL 4 9/160| 9/95 | /70 | |4/52 | /48 | s/36 | 2/34 | 387457
‘ | | | :

S e e ma e S A e we em e e | e

(10) |

i !
r--—-»-qo-.-'-—~‘-~uo—l~u~—l>—~_-—.‘

! : !

i . § (5,62)1 (9,47); » 7,59). (4,17) (14,70). (5,88) f7,6a)f

TABIEAU 22 : Variation de la prévalencd de 1fanticorps anti-HBs en fonction

e g e v

du sexe et de 1lVagee
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3¢6a2 - Variation de la prévalence de ltanti-lBs en feriction de

Letimic :
?K%E;Eg—=»‘=~:—.-':--._.—\—-:;:.\-=—:—=-‘:.—=-=—-=-=~=-<:'=—c:::--:—:-:.-'-:-::-E—:—:--:——- -4::-—-:2:-—:—_-:-:_-: -::----Z
. | saraxowm | mmsara FEULH | MAURE  , DIVERS & TOTAL |
\Sexé\\ A | |
== T ~—--=§
M 5/92 5/63 1/37 17 . 1/9 | 13/208
i § |
..... SN RS SN AU SR
N o | | i
% (5,43) ¢ (7,93) (2,70) | (14,28) | (11,11) | (6,25)
? i ; | :
‘; ] 1 - :
' ] ! | !
F L 15/117 5 5/87 3/63 1/9 ] /13 25/209
~~~~~~ i el S B Sl
; | ; o :
| (12,82) 1 (5,74) | (476) | (11,11) | (7.69) | (8,65)
: ' E - | 2 3
{ ! 1 T
! % ! ! .
| TOTAL 20/209 i 10/150 4/100 2/16 | 2/e2 | 38/487
; i ; i i
| DU RS S S TR Do
[ '
o | (9:65)  (6,66) (4 | (12,5) @ (9,09) | (7,6%)
| | : i | |

TABIEAU 23 ¢ Variation de 1a prévalence de llanti~HBs en fonction'du sexe.

L et STy e Bt

et de,lfethnie,
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3+7 ~ Variation de la prévalence des marqueurs sérologiques du virus

Ay Sl

de lthepatite B en fonction du sexe

o T Bexe M- Fo TOTAL

Marqueurs ‘& f I

| MBsAg (+) | 263/506 i 265/587 . 528/1 co3 |

| R e I S

: . [ 4 !

% ; 51598 % 45,14 % | 43,30 % ;

MBeAg (+) f 100/250 ©0/255 190/505 . |

i‘f“"'.—”—-ul—v—h“ubw—’mn—m—wm-—‘b—-A»-w-—r-‘v—‘i

. 40 % 35,29 % 37,62 % |
Anti HBe (+) ; 64/127 77/150 141,/277

% 50439 % | 51433 % 50,90 % |

. t —
Anti~HBs (+) | 13/208 ! 25/289 38/457

‘ R S me me e B e W e ._i,,, ————————— IRl A A —
| ; . o .,
li % i 6,25 % : 8’65 % 7’6“’]" 7.)

ot e

TABIEAU 24 : Variations de la prévalence des marét1eurs serologiques du

HeByVa. en fonction du sexe

I

Ces résultats montrent que lfhépatite B sévit & 17&tat cnderi-~

que dans le Cerdle de Naras

- Les hommes sont plus fréquenme:qit porteurs chroniques d*H3s4s
et d'IBeAg que les femmesg

Par contre les femmes sont begucoup plus porteuses danticorps

anti~HBs et anti-HBe que les hommes,

Diautre part on constate une disproportion entre la fréquence et
portage d'HBsAg (48,30 %) et le taux trés faible de la répomse immmiteire d
cet antigéne, En effet le pourcentage global de porteurs d’ahticorps anti-
IBs est de 7,64 %a ' . 7
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3.5 — VARTATION IE LA PREVAIENCE DES MARGUEURS

SEROLOGIQUES EN FONCTION

DE LTAGE

- Gy A 4 B 204 4

. JHarquens HBshg HBeAg | Anti-HBe Anti-iBs
hge : (+) (+) (+) (+)
H 39'1— . 5
: e
6 - 10 | 168/358 " 62/163 | 35/85 9/160-
: 46,92 % 38,03 % | 41,17 % 5,62 ¢
L o - 0 % 106/211 as/108 ¢ 31/55 9/95
| 50,23 % 43,68 % | 56,36 % 9:47 7
:
20 - 30 ' 97/173 36,91 21/48 7/70
56,06 % 39,56 % 43,75 % 10 %
{30 - 40 ; 67/124 22/63 22/36 4/52
i | e .
i / |
. ! 49/103 14/46 17/29 2/48
P40 - { /
| om0 47,57 % 31,81 % 56,62 % 4,17 %
| |
| 50 ~ 60 20/62 5/16 8/13 5/38
Plus de 1 20/62 5/21 7/11 2/34 |
60 ans ; 32,25 % 23,80 % 63,63 % 5,88 %
[t amigy vt died '| i
OTAL | 528/1 093 190/505 141/277 38/497 |
i ; 48,30 % 37,62 % ; 50490 % 7,64 %
;~=-=-—=-=-=-= _._._.;,*-_‘:_‘,____=_,___=~=,_,__J e

et} —

TABLEAU 25 ¢ Variation de la prévalence des marqueurs serolé_agiques du HBV

i 1 % et e s st

e:ri Ponction de 1%3ge,
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3¢5 -~ VARIATIONS DE LA PREVALENCE DES MARQUEURS SEROLOGIQUE DU. VIRUS

DE LPHEPATIIE B EN FONCTION DE LETHNIE

| Marquenrs i ymag HBeAg ti HBe | fniiiEDe |
Ethmies ™S | (+) (+) (+) : (+)
- : . -
i 251/481 79/256 72/141 20/209
SARAKOLE i 52,18 % 30,85 ¥ 51,06 % 9,65 i -
- .
AIBARA j 144/327 52/128 | 38/78 10/150
! 44,03 % 40,62 48471 % G465 % |
62/173 30/53 15/21 4/100 !
| FEULE 35,83 % 56460 % 71,42 % 4%
|
i MAURE 45/62 21/%44 12/21 2/16 |
. 72,58 4,72 % | 57,14 12,5 % -
| |
i 26/50 8/23 : 4/16 2/22
| DIVERS : 52 % 34,78 % | 25% 9,09 %
; i !
: | 528/1 093 | 190/505 L 141/277 38/497
i TOTAL® ] ; ! j
} 48,30 % ' 37,62 % i 50,90 % | 7,64 %
"‘—’-—‘-/:'-:"--:-—=—=-—::-y"-=»-=‘o":—=—=—:-=—-=—=-=~=>-:.‘.—=—...W_ _—M-:-:-::-—‘m._ POt T e I v S et 8 D e

TABIEAU 26 ¢ V

B et s A 2t e et

de 1BV en fonction de liethnie,

ariation de la prévalence des marqueurs sérologiques
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3,10 ~ PREVAIENCE GLOBAIE DES MARQUEURS DE L*IBV ET LEUR SIGNIFICATTON

T e T T e 2% et S i T et TS s S Mo £ e Tt S 7 808 I et £ e T e e 2 e T e 27 s T s T et T T e et S i S 0 L et e Tt St S e T T Sl e ::\—.;:...:- e I Y e St

| ; “NOMBRE | POPULATTON P
’ f . TOTAL TOTAL PREVALENCE T SIGNIFTCATION A
| . POSLTIF ETUDIEE { C ]
| S s=mmmammas
' } i Infectés par le virus
i 3 4 [« el
| Bujets HBsAg (+) ii 528 1 093 48530 % i 4o 1indoatite B
| | ?
- e - ’ -
» : 5 Mauvals pronostic é
Sujets a la fois 4 | 37,62 % porteuropdnnnéreux 3
HBSAg(f) e€+§BeAg 190 505 d;gsqu?:§ replication virale f
g active .
| ; |
' N . 50,90 % des} Bon pronostic
HBS§g£+z+3t e 14 277 |sujets é porteurs asymptomati-
BsAg (+) | ques
! 7,64 % des é é
" Bujets anti-IBs 18 497 sujets . Bujets immunisés ‘
‘ (+) ] BsAg (~) ; contre 1’hépatite 3
! ; dtudiés
R e ez e T 23 —w=-=—=-=-i=—=~=—-=‘a-=-¢_—--=—c~::~—-— e £ e T e e e T

“a

TABIBAU 27 3

D e e

et leur signification (Nara)s

Prévalence des différents marqueurs sérologiques de HyBeVe
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3411 ~ ETUDE COMPARATIVE DE LA PREVALENCE DE L*IBsAg DANS DIFFERENTES

ZOWES DU MALT

Pour comparer la prévalence dtiBsAg obtenue & Nara & celle diau-
tres régions nous avons falt usage des résultats trouvés & Bamako par Kalifa
SANOGO (84) dtune part et dVautre part nos résultats obterus sur las 85 se

rums provenants de Sikassos

I1 ressort de cette &tude que parmi ces ‘3 zones étudiées, le
Cerclé de Nara est de loin la plus touchée par l¥infection 1B, Cecl sou~

ligne bien l?affinité du virus de 1¥hépatite Bs pour les zones sahélicnnes

par rapport aux régions de savanes

\—-:—4:-:::--:5«-:-_—. = ..'... = e eaac—t = e =
h BAMAKO SIKASSO |  NARA !
e
r. i '-
| mBsAg (+) | 198 16 528
| i
i !
H . 1 !
! A i !
i Nbre total | ; |
testd : 1 253 85 1 093 i
i
! !
» . | :
Prévalence 15479 % | 18,82 % ! 48,30 %

i i : !

- g e S L. ———:"—:—-:-:—»:-::—-:—:—.é—r:—:o«:—-m—:&

Y Y

Bamako, Sikasso et Nara (ELISA)

TABLEAU 28 : Comparaison de la prévalence d'HBsAg dans des .zories
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Dans las pays développés : Eurcpe de 130ubst, JtaLan*¢s déAmsri-

A

13 . - * . . 4 hY
vre au premier rang des moladies rencontries en milieu hospitalicer (6)e

Leg infirmldres et les techniciens de labeoratoires sexblent CONS

tituds le perscnnel le plus exposd, ce qui iilustre bien les risques 1ids aw

contact quotidien awvec le sang dforigine inconaue

LY

Dans ume &tude récente & Remmes Iotzetal (52) décéla 27 cas

d*hépatite B chez les infirmidres et 8 chez les laboratins.

Bizn gqulelle soit une maladic & diclaration obligatoire en France;

il est difficile de savoir exactement lo nouwbre de cas d'H;Be

Belon certains auteurs (6) on peut définir une fouvchetie de

10 000 & 50 000 cas d*hépatite B par ax avec 300 decese

Oes chiffres paraissent probables si on les rapproche de ceux

citds aux UeSels (31) 3200 000 cas par an dout

1

- 10 000 requiérent une hospitalisation
= 1 & 2 % des sujets meurent.derant!}acphasenatgut de la maladies
-~ 2 10 % 5 deviennent porteurs chroniques et a1n81 stajoutent

ext 800 000 porteurs chroniques déjd recensédsa
Lthdpatite B coliterait chaque année 4 1%économie emericaine 750

miilions de dollars en frais dfhospitalisation, frais médicaux et dtheures

Bn Afrique et en Asie 1e probléme prevet un caractire encore nlrs

alarmant par la survamue des c1rrnoses et cancer primitif du Pole,

que 2t Conada 1l¥WiSpatite B est avant tout une maladie professiomnelle qui £i-

Dans les pays Ouest africains Qﬁ lton observe les fréquences £le-.

véas dfHBsAg les zones sahéliennes semblent B8tre les plus touchdes (SenenaL,

Hali, Niger, Haute-Volta)s

Depuis 1974, en Haute Volta le suivi de 33 stuta atteints d¥hép:

~a

Lte chronique HBsAg p031t1ve a permis & 1Ltéquipe Sherlock de voir s'installer

5 cirrhosgs dont deux ont developpé un cancer prlmltlf du foie /3¢,,

>

Ve



b 8fnégal, déja & 13 ans 91 % des sujets ont été en contact avic
le virus de l¥hépatite (79)D Ce taux est comparable a celui obuew: au lali o

lus de 90 % des enfants de moins de 13 ans hébergent au moins un marguevs

v}

- ey - - - 5, ] 4 £ 0 m11 S g e
de 1BV Cette prévalence passe & 97 & aven: 1'8ge de 20 ans \37). Toujours

au Mali, alors que IBsAg {ReIsAa) est présent chez 17 % des temoins, il sc

Fa)

trouve chez €7 % des cirrhotiques (87) et chez 56,9 % des ‘capcepaux primitis

dv. foie (98)e

A Brazzaville (Congo) dans une Atude effectuée par la techniguéd
Hénaglutination passive couplée & la radio lmmmologie ltauteur (43) détecta
11 cas d'HBsAg positifs chez 120 domneurs de sang soit une privalence de
’

9,15 %e Dans la u@ue 4tude sur 20 cancereux primdtifs du foie 10 sont por=

teurs d'HBsAg soit 90 %e

Au Burundi selon Kecheleff et al (75) 76 % de la population ont

e
-

O
[

en contact avec le viruvs de 1thépatite B et 12 % de e2lle—ci sont nor—

teurs dYHBsSAgs

'

s 2 - & Yaoundé; chez les pygmés de la région du Djoum la prévalence
‘ d7DsAg est de 7,1 % &t au niveau des U,P4F. 60 % sont HBsAg positifs {(05).
i
‘.
P :

(%%

u

“uv
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%mmcﬁlw&sdwwlcmmML\J)d enquites épideioclogicucs

effectudes en zounes rureles du Mali : Selingué, XeBeKe ont déﬂOLL*, que la

&

p*cvalcnce d*HBsAg est plus elevée en milieu urbain qufen miliet ruralds

o

la technlque de la coantre &loctrophorése les prévalences globales sont .7 %

juig

]

Selinove et 7,9 % & KeBeKe contre 11,2 % & Bamako (27), Ce Jalt ntest pas

vérifié par notre présente enqulid,

Tecimique & l'ordre du jour 1FELISA est une methode dﬁ'troisiéme
génération qui présente 1’avantaae dt8tre aussi semsible que la R,I,Ag C

deux techaniques gont laes meilleures actuelloment utilisées dans le nonde,

Conirairement aux methodes classiques peu sensibles avec leuguel-

les on obtenait des taux dfHBsAg de 6 & 7 % (47). Pour l?Afrique Occidentale,

4 . I +-

aujourdtihui avec les techniques de trousidme génération .cette fréiquence at-

teint 20 % (49),

Au terme de notre travail consacré & l3étude sérologique de 1°71-

patite B dans le Cercle de Ware 1'ELISA nous a montré que 1thépatite B esat

un gros probléme aw Hali ; en effet 48,20 % de la populailon étudide sont

~

porteurs chroniques ds 1°HBsAge Ce taux obtent: par une techmique tres seas ~b1e
1'ELISA est de loin supérieur & celui f£ixé pour 1YAfrique de 1fOuest ( 10

15 %) (43), Blle vd A llencontre de la preuve que la fréquence d'MBsdg est
plus élevée en zone urbaine qulen zone rurale, BEn effet peor la mfme technicic
nous avons trouvé 16 cas dflBsAg positifs sur 85 serums venus de Sikasso seit

une prévalence de 18,82 %,

Egalament au meme moment Kadiatou OOULIBALY- (17) a depisté 1PHBsAg
cher 37 % des femmes ée Bamako, alors.que Lidquivalent de cette fréquence dans
notre enquéte est de 43 %. Alors nous attribuons l?augméntation de notre toux
A Liétat dtinfection du Cercle de Nara, zoane ol 1Thépatite B sévit de facon

endemique,

Conformément aux résultats obtemis par de nombrew: auteurs (4’6 g

47, 50) notre étude a mis en é&vidence une prédominance masculine dans le pox-

‘tare chronique dZHBsAg, Cette relation hépatite et sexe est respectée aussi

bien chez les enfants que chez les adultesy
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la situation r elle d

De fagon générale le portage chromique d¥HBsAg suit tme covris

P
el
&

croissante 3 déja & 2 ans 51,42 % des enfants &tudi

1
rus de Lthépatite By Cette fréquence passe & 54,83 % & la scolarisaticn

vi
(6 & 7 ans) attcint son maximum vers 3C ans puis diminue progrossivencnta

Bien qutils solent assaz élevés en pourcentage, nos risulia

na ons emp@chent p1° diétablir la relation entre 13¢& gvolution de noire
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ccuroe avac celle obtanue par Siaka SIDIBE & Selingué (87) et cells Stablie

[

o 8énégal (79) qui ont toutes trois la mlme allures

Caci demoantre dfautre part le caractdre précoce du ia contoming

{i

tHon par le virus de 1l'hépatite B, remarque qui a

ronde (105}«

Du point de vue ethnie le portage d'iBsAg affecte wuriout 1cs

maure s (72,58.%) ansuite ¢ les sarakolés (52,13 %)« La fréquence dSEBsAc oot

assez élevée chez toutes les k,thmeso Avec 35;03 ¥ 1eo perlhs senblent &tre

i

las moins touchis,

A Nara, certains villages sont pius touchés par le portage chrc-
nique d°HBsAg que dlautres (83,33 % A Kaloumba contre 17,97 % & Galo}ﬂ Cen

disproportion entre les différentes prévalences suppose lfexistence au soln

de cortains villages de facteurs locaux qui favoriseraient la tramsmission

o

1 virug B et le passage & la chronicité,

D’autre part ceci montre 17intér€t des enquétes épidemiologiques

i

dans plusieurs villages car la fréquence obi tezme dans aucun difoux nb Perls

[}

la zone,

%L? tence de grappes familiales s

Comme & 8alingué (27\, & Nara nous avons frégquemment constatd

ge de fagon générale les porteurs chroniques diHBsAg sembWent Otre regrove

S A

pas par famille, Nous n'*aveas pas trouvé ume axplication claire & ce phéno-—

'W»ﬂhg 11 seralt peut-8tre du & wn facteur hﬁnthue propre a ses sujets,

cu & un facteur dfenvironnement favorisamt la transmission inter~mmumaine.

té faite alllours dons le

<

(
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“Une mére porteuse de virus de fagon chronique pourralt Btre

a llorigine de la contamination de beaucoup de ses enfants,

Nous avons trouvé une correlation hautement significative entre
les gouttes épaisses positives et le portage chronique d*HBsAgs Ceci sug-
gére ltintervention des anophéles dans la transmission de 1l%hépatite Be

Octte remarque a été faite & Selingué (87) et & KeBeXe (27),
~ La fréquence des porteurs dangereux dYHBsAg :

Ils sont appréciés par la présence d’HBeAge Dans notre &tude
nous avons trouvé que 37,62 % des sujets d'HBsAg positifs sont porteurs

Ad*HBeAg donf quatre femmes enceintess

Portage dangereux et treés grave ¢ grave parée—que si la serocoi-
wersion d'*HBeAg en anti HBe ne s'effectue pas & temps, le foie de ces sujets
devient le siége d*une multiplication virale active et l%évolution se fait
vers la cirrhose hépatique qui fait le plus souvent place au CePsFs Ces por-—r
teurs d'HBeAg sont damgereux car non seulement leur serum, mais aussi leur
salive et leurs sécretions génitales sont dfune grande infectiositd et dfune

grande contagiosité pour leur entouragee Ces sujets sont & lforigine de la

diffusion massive du virus de 1thépatite B,

‘Les femmes enceintes HBeAg positives donnent (presque) teujours
nai ssance & des bébés infectés par le virus dé lihépatite Ba

Les résultats obtenus a propos de la présence de lfant7CO“Po
anti~HBs montre que la fréquence de ce marqueur est trés faible & Narae
Seulement 7,64 % des sujets testés sont anti-HBs(+)e Cette frééuénce est
plus élevée chez les femmes que chez ‘les hommes, Ce résultat montre le

risque auquel est exposde la population de Nara en matiére dthépatite Be

Tous nos résultats démontrent la gravité de 1*hépatite B deas

le cercle de Nara, probléme auquel il faut faire face & tempss
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Des Ltudes ulterleures seront nécessaires pour 11 echercbe'
dcs ractcurs favorisant la transm1551on du virus Be La prtvcntlon anti--
hépatite B basée sur des régles daseptie stricte est difficile & ap-

pliquer en zone rurale,

En plus, cette prévention permet seulement de redu1rc, mais

' non de falre dlsparaltre le risque de contaminatione

L®idéal est donc le vaccin qui permet d%acquérir vne immunité

" active durablés

Devant 1eq graves conséquences pathologlques de’ l’hLDatlte B
on a mis au point des vaccinse Il s'aglt du vaccin de 1'1nst1tut Pasteur
‘.(7,52) (Hévac B, Pasteur), de celui de Hilleman (38) et de celui de EQr—
cell (81)e ' ‘

Tous ces vaccins sont préparés & partir dtune fraction de

virus cowrespondqnt & l%enveloppe virale pérteuse d'ﬁBsAg n‘qyant pas de'
pouv01r 1nfect1uux, madi s provoquant la formation d“antlcorps, Ces.vaccins
ont e xnerlmentalement donné de bons resultats@ On sait nuaourd'hul que 3 (6)

-~ la vaccination peut-8tre réalisée sous-couvert de gammaglobullnes' |

spécifiquées chez liadulte comme chez lienfant 3
-~ 1a femme-enceinte peut-8tre vaccinée sans danger ,-
- ?a vaccination peut sYenvisager sans recherche pr(,alable des marqueurs

dc lfhc_pa’clte B, ce qui permet une protection plus rapldeg

9
rd

]

On pense que le vaccin contre 1thépatite B protégera 1'Homme du

cancer-primitif du folie, mais il est encore trop t8t pour se prononcer sur

-

fef 3icac1te totale de cette vaccinations.
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Cu tfﬁvall réalisé sur 1 093 °U3Lto dont 506 hommes ot 587 Fecmeo

c“nls de metire en GVldyﬂCL les princip dle CaTathTlSquacS de 1™lpatite

dé

ans le Curcl de %ara.

Le trés grand nombre de porteurs chroniquaes d‘HBsAgt(48,3 %) taux cui

revéle le caractére endemique de l'képatite B dans le Cercle de Harge.

‘La PreValbﬁCL da 1*&BSA0 chez 85 sujets est -de 18,82 % A Sikasso.

La prédominance masculine : Dans toutes nos deux ctudbs, la :quL ence

2

d'HBsAg est plus élevée chez les sujets de sexe .masculin que chez ceux

-~ du sexe fémining

" lton avance en fge,

La fréquence d’HBsAg suit'une»courbc'croissante'juSqu*a 30 ons; ol eile

fa N A

atteint son maxirmm, puils diminue progressivement au fur et & mesure que

Cette fréquence est assez élevée dans toutes les classes d‘fgey.

Sur~1e plan ethrique les maures semblant 8tré les plus tOICuLS paf le
pértage chronique d¥HBsAge I1ls sont suivﬁs par les Sarakolés, Ia diffé.

rance des taux de portage entre les dif ergntcs ethnies- est gss o7, Signi--

.n

Fs

cat

-3

V¢

N

37,62_% des porteurs d'HB sAg hébergent en plus 1'HBeAg, marqueur trds

_dongereux av point de vue COntamlnation et conséquences pathologiquesg

.

De fagon générale 1;3 hommes sont beaucoup plus porteu*s dr aﬂilCcH“”
e » ’ . ! ' . ’
(1BsAg . et HBeAg) que les femnese Par coutre celles-ci sont plus por-

teuses dianticorps (ant1~HDo et antdi HBc) que les hommus,

La fréquenCe d?anticorp~ protecteur anti~IBs est trés falbl“ & Nara
7364 %g Caci montre que la population &tudide se trouve en maworltb
exoosée au virus de l?hepatlto B dtou la nuces;ltu d‘Lne campﬂanh de

vacc1natlon dans ce & zone endemlqun
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