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"Par deliberation, la Faculte des Sciences de la Sante a 
arrete que les opinions emises dans les dissertations qui seront 
presentees doivent etre considerees comme propres it leurs 
auteurs et qu'eHe n'entend pas leur donner aucune approbation 
ou improbation". 



Si de nombreux virus sont susceptibles de provoquer des atteintes hepatiques tels 

que Ie cytomegalo virus, l'herpes simplex, les arbovirus. en general Iorsque l'on parle des virus des 

hepatites, il s'agit des virus ayant une affinite toute particuliere pour [e foie. 

Au cours des vingt dernieres annees. nos connaissances sur les hepatites virales se 

sont enrichies. En effer. des tests serologiques specifiques ont ete mis au point et diffuses. ce qui a 

pennis d'incrirniner avec une grande fiabilite cinq (05) types d'agents d'hepatites virales 

correspondant aux virus A B. C. 0 et E (4). 

Plus grave que I'hepatite A, mieux connue que I'hepatite C ou E, plus frequente 

que l'hepatite 0 qui n'en constitue qu'une tres inconstante co-infection ou surinfection, l'b~patite 8 

apparait comme la plus importante. C'est une affection grave du foie qui a deja atteint plus de 

deux milliards de personnes dans Ie monde (22: 33: 6). Chague annee, elle rue un a deux millions 

de personnes et intervient dans SOp.100 des carcinomes hepato-cellulaires primitifs (33; 41). 

L'hepatite B occupe la seconde place derriere Ie tabac comme agent carcinogene chez ['homme 

(33). I.e virus de l'hepatite B est present a I'etat d'endemic panni toutes les popUlations du globe 

avec une prevalence tres dim~rente selon les zones geographiques. Elle est hyperendemique dans 

les zones tropicales d'Afrique. d'Extreme-Orient et d' Asie du Sud avec une prevalence d'environ 

1Sp.t 00 (6). Afrique intertropiwle est ainsi llne zone de forte endemic comme en temoignent les 

taux de prevalence de l'antigene de surface du virus retrouve dans ces populations: ! 0 :l 20p.1 00 

(13: 38) 

I.e Burkina Faso n'echappe done pas a ceite situation. Comme beaucoup de pays 

tropicaux en devcloppemcnL il connait d'enormes problemes cie sante: malnutrition proteino­

energetique, abondance des maladies infectieuses par<lsitaires et virales. Aussi, les maladies 

considen~es comme preoccupantes sont-elles si nombreuses qu'cHes posent parfois Ie prob!eme de 

priorite au plan national. C'est Ie cas de ['hepatite B. Une etude n::alisee a la banque de sang du 

Centre Hospitalier National Yalgado Ouedraogo (CHN-YO) it Ouagadougou a montre un taux de 

prevalence de 19 .3p.! 00 (48). Ces resultats montrent bien l'importance de cette aiTection dans 

notre pays quand on connait les consequences qui en decoulent. 

L~'. Lonnaissance de I lution des parameLrc:; hio spccifi4ues cic; la 

/ Ie 8urkinabc Lonstitucra sans nul doute un ckment- cie rour '.It! meilkur suivi 

l"e:;t ,Lm:; eel . ectif L[l;e nuus nOllS prorOS(1ns J\;ntrerrcndrc I'ctude J'UIl cer'~lin 

i"lUmeln.:s btologiques spLLUiqllCS au cours de i'n~patite 15 aigu':':. 
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Panout dans Ie monde. l'infection par Ie VIruS de l'hepatite B pose de serieux 

problemes de sante. En eifet, l'hepatite virale B constitue un important probleme de sante publique 

tant par sa gravite e~ son evolution vers la chronicite (cirrhose. cancer primitif du foie) que par Ie 

nombre de sujets atteints et ia diversite de ses formes cliniques. 

Decrite de puis piusieurs annees, eUe demeure encore une des causes majeures de 

morbidite et de mortalite dans les pays en developpement et particulierement en Afrique. Selon les 

statistiques de l'Organisation Mondiale de la Sante (O.M.S), environ 300 millions d'individus dans 

Ie monde sont infectes de favon chronique par Ie virus de I'hepatite B (6; 39; 41). Si d'imponants 

travaux de recherche se sont penches sur cette affection. notammem en ce qui conceme : 

[a prevalence des marqueurs de I'hepatite virale B (HVB). 

- la correlation entre IH~patite virale B et survenue du carcinome hepato-ccllulaire. uu meme 

la correlation entre HVB et infection VIH, 

- les mesures prophy lactiques qui ont abo uti ala mise au point d'un v3ccin, 

il apparait que l'hepatite B demeure toujours une maladie "mal maltrisee" par la medecine 

modeme. 

Au Burkina Faso. Ie probleme du suivi de ['infection par le virus de l'hepatite Best 

encore plus aigu du fait de l'inexistence de marqueurs biologiques speciLiques stal1dardises. 

Pourtant l'hepatite virale Best quotidiennement posee ,\ nos medecins et aux atItres agents de 

sante. C'est pour pallier eette insuffisance que nous voulons entreprendre cette etude qui portera 

essentiellement sur l'evolution de certains parametres seriques au cours de l'inCection aigue par Ie 

virus de l'hepatite B. 

A notre connaissance, aucun travail n'a encore ete realise a ce sujet au Burkina 

Faso. Aussi, avons-nous entrepris cette premiere etude dans l'espoir qu'elle fournira les clements 

de reference pour Ie: suivi des malades atteints d'hepatite B par nos cliniciens. 
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3.1 Objectif general 

Entreprendre ['etude sur serum, de I'evolution de marqueurs biochimiques de 

l'hepatite virale B chez l'adulte Burkinabe noir malade, comparativement it des sujets temoins. en 

vue du suivi de [,affection aigue. 

3.2 Objectifs specifiques 

a) Entreprendre Ie recrutement de sujets adultes atteints d'hepatite B et de sujets adultes 

temoins. 

b) Entreprendre Ie dosage de marqueurs biochimiques de l'hepatite B retenus pour l'etude. 

chez les malades sur echantilions seriques pendant 28 jours ( 10, 1J4 et h8 ), puis chez les 

temoins sur preievement de 10. 

c) Entreprendre l'analyse des resultats des dosages chez les malades et chez les temoins 

comparativement aux valeurs usuelles du systeme international. 
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I. DEFINITION 

Les hepatites virales sont des maladies inflammatoires et necrosantes du foie 

provoquees par plusieurs virus parmi lesquels des virus particulierement hepatotropes(39) : 

- Ie virus de I'hepatite A (VHA), 

- Ie virus de l'hepatite B (VHB), 

- Ie virus de l'hepatite C (VHC), 

- Ie virus de I'hepatite D (VHD), 

- Ie virus de I'hepatite E (VHE). 

En raison de I'importance ( frequence, gravite, evolution) de I'hepatite virale B. nous nous 

attacherons volontairement sur les differents aspects de cette maladie, notamment : virologiques, 

epidcmiologiques. diagnostiques et therapeutiques. 

II. HEP A TITE VIRALE B 

2.1 Description du virus 

2.1.1 Gcneralites 

L'hepatite virale Best la plus grave des hepatites. Elle est due au VHB qui 

appartient a une nouvelle famille de virus a ADN designee sous Ie nom d'hepadnaviridae. Au 

cours d'une infection pm Ie VHB, \'examen au microscope du serum infecte met en evidence trois 

types de particules. II peut s'agir : 

de particuies spheriques de 42 nm de diametre encore appelees particules de Dane; elles 

correspondent a la fonne complete infectieuse du virus, 

- de particllies spheriques de 22 nm de diametre, 

de 1'i laments de 22 nm de dicum::tre. mais de longueur diftercnlc. 

Ces deux lkrniers tyres de particuks Slllll des envcloppes vide:; elks ;,;ont 

prCc0lL:nles. 
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2.1.2 Structure du virus de l'hepatite B (particule de Dane) 

C'est en 1971 que Dane dccouvre la particule virale qui porte son nom. VHB 

est compose de deux parties: llne nucleocapside centrale encore appelce "core" entouree par une 

enveloppe lipoproteique. 

2.1.2.1 L'enveloppe virale 

L'enveloppe virale est formce de trois proteines associees a une dOllble cOllche 

lipidique. Chacune des proteines est codee par line region bien definie du genome viral. On 

distingue : 

- la prot6ine la pi liS interne et la plus representee appeJee " proteine majeure", codee par la 

region S. 

- la proteine intennediaire encore appelee "proteine moyenne" codee par 

S2/S de I'ADN viral, 

- la proteine externe appelee egalement "grande proteine" codee par les regions 

pre S l/pre S2 IS. 

regIOns pre 

L'enveloppe viraJe est immunogene, car ses trois proteines portent toutes l'antigene 

HEs qui est l'antigene de surt~lce du virus (autrefois appele antigene australia decouvert en 1968 

pm Blumberg). L'antigene HBs est heterogene. En fail, il est une mosafque de determinants 

antigeruques comprenant une specificite commune "a" et deux paires de determinants 

mutuellement exclusifs (d au y), (w ou r), d'ou les sous-types adw, adr, ayw et ayr. Certains de 

ces SOLls-types sont plus frequents dans des regions donnees. Ainsi en Afrique Occidentale le 

sous-type ayw est Ie plus reprcsente. 

/ d 

/ 
w , 

Le~s()us-tvDC::; de I'antjgcne HB::;, 
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2.1.2.2 Le core 

nuc]eocap·side de 27 nm de diametre renferme Ie genome viral qui est de 1':\DN 

viral circulaire partiellement bicatenaire ainsi que son enzyme: I'ADN polymerase lADl'\p). Elle 

porte la specificite antigenique HBe et la specificite antigenique HBc, laquelle est so us forme 

masquee. 

Figure 1 : Particules du virus de l'hepatite B 

H He.\q 

J'HBsAy en exces 

I .. 42nm ---~I 

de D(me 

2.2 Le cycle de l'infection par Ie VHB 

! 
22 '1m. I. .... ' "'l 

, 

batonnet 

cycle de I'infection rar Ie VHB comprend deux: phases. la phase de 

multiplicaticn d la phase d'integratiun. 
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La phase de multiplication correspond it la phase initiale. Elle consiste a la liberation de 

virions complets infectieux. Aussi les sujets a cette phase sont contaminants et sont dangereu:'\ 

pour les autres. 

La phase d'integration est celle qui succede it la premiere phase aprcs un delai variable. 

Au cours de celle-ci l'ADN viral s'integre a l'ADN chromosomique hepatocytaire. Cne 

recombinaison genetique est realisee. Cette phase ne s'accompagne plus de virions complets mais 

sculement d'enveloppes vides. Le serum n'est plus intectant . 

SERUM 
AgHBe 
DANE 

FI~&Jlu:: ~ Cycle intracellulaire du VHB 

ADN drall ADN jl 
r\gpn;-SI 
Titre HBs (dere 

• '. I' 

SERUM 
• Anti-HBe 
• AgHB:; 
• DANE vide 
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2.3 Epidemiologie 

2. 3.1 Repartition geographique 

2.3.1.1 Dans Ie monde 

II est admis qu'il existe trois grandes aires geographiques du portage du VHB, car 

sa repartition dans Ie monde est desormais bien etablie (6; 28; 37: 38; 39). Ainsi, nous avons : 

- les regions de faible endemie : USA et Europe du Nord avec une prevalence de 0, I a 
0.2p.100. 

les regions d'endemicite intermediaire : Europe du Sud. Japon. Amerique du Sud avec 

une prevalence de 1 a 3p.l 00, 

- les regions forte endemie : Afrique noire. Asie, Extreme-Orient avec line prevalence 

moyenne de 1 100 (figure 3). 

2.3.1.2 En Afrique 

Afrique tropicale est une zone d'hyperendemie de l'infection au VHB. Cette forte 

prevalence expliquerait b frequence elevee des cancers primitifs du toie (CPF) en Afrique (21: 

-+ 7). La prevalence de ['inlection n'est pas homogene et des variations ont ete notees suivant les 

pays. Ainsi, cette prevalence semit plus elevee en zone sahClienne qu'cn zone de foret ( 1 

Tableau I : Prevalence de l'antigcne HBs dans certains pays d'Afrique 

Pays I Populations etudiees Prevalence de AgHBs (0;;)) References 

Gabon • popUlation generale I 11,5 (30) I 
Somatie popUlation generale ' 7,3 (18) 
MALI popUlation generale 15 (17) 

Djibouti i population generale 12 (18) 

Centrafrique population generate 11 (1984) (9) 
18 (1988) 

Afrique du population generale 9,9 ( 15) 

Sud 

Cote d'lvoire uouneurs de sans 6,1 (2 I) 

Tanzanie donnclIrs de sang 
! 

5,6 ( ~ 7) i 
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Figure 3 - Epidemiologie du VHB (b) 

Faible endemie ~ Moyenne endemie Ba F!)r~c endemie 
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2.3.1.3 Au Burkina Faso 

Peu d'etudes ont ete faites sur l'epidemiologie de l'infection par Ie VHB au Burkina 

Faso. Les renseignements obtenus sur cette infection sont les donnees foumies par les banques de 

sang du Centre Hospitalier National Yalgado Ouedraogo (3) et du Centre Hospitalier National 

Sanon Sourou (2). Ainsi, durant les quatre annees les prevalences de I'antigene HBs au niveau de 

ces deux centres ont ete les suivantes : 

Tableau II : Prevalence de l':mtigene HBs au niveau du CRN-YO et du CRN-SS 

Annees 11990 1991 1992 1993 

Centres • 
CHN-YO 19,2p.l00 19,3p.l00 21,8p.l00 19,1.e. 1OO 

i 

CHN-SS 18,8p.l00 17,8p.l00 16,6p.l00 19,2p.l00 

Une etude menee en 1989 par la Deutsche Gesellschaft fUr Technische 

Zusammenarbeit ( GTZ ) dans la province de l'Oudalan a montre une prevalence de 17,6p.1 00 

pour l!:mtigene HBs au niveau de la population (35). Sangare L. (44) a trouve en 1987 les 

prevalences suivantes dans les groupes a risque: 

- chez les prostituees 13,4p.100 

- chez les prisonniers 25,5p.l00 

- chez les personnes atteintes de MST 27,2p.100 

et de 21 p. 100 chez les femmes enceintes. 

2.3.2 Transmission de ]'infection par Ie VHB 

2.3.2.1 Source de contamination 

Le sang represente la principale source de contamination. II possede un tres grand 

pouvoir infectieux: en moyenne un million de doses infectieuses par ml (6). Ses derives (plasma et 

concentres globulaires) sont egalement incrimines 

L'hepatite virale B se transmet aussi par contact intime avec les liquides biologiques 

lnrectes . ii s'agit du liquide seminal, des secr(;tions vaginales, de la sueur et des larmes; mais la 

transmission par ces deux demiers fluides semble plus exceptionndle. 
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2.3.2.2 Les groupes it risque et les voies de contamination 

a) La contamination par voie sanguine 

Le sang et les objets souilles par Ie sang represente les pnnclpaux vecteurs de 

j'infection par Ie VHB. La transmission est donc assuree par transfusion de sang ou de ses produits 

derives chez les hemophiles, les hemodialyses, a la suite d'injections chez les toxicomanes et 

egalement a la suite de manipulations accidentelles chez Ie personnel de laboratoire, les medecins, 

les chirurgiens dentistes et Ie personnel paramedicaL 

b) La contamination par voie sexuelle 

La connaissance de I'hepatite B comme MST remonte aux annees 1970. E:ldemique 

parmi la communaute homosexuelle, l'infection se repand avec une frequence croissante par 

transmission heterosexuelle: 2Sp.lOO contre IIp.IOO chez les homosexuels (6; 33; 46). 

c) La contamination materno-foetale 

Des milliers d'enfants naissent contamines par Ie VHB chaque annee (6; 39). La 

transmission du virus a lieu dans deux circonstances : 

- la premiere est liee a la survenue d'une hepatite pendant la gestation (avec un nsque 

maximal au troisieme trimestre), 

- la seconde, beaucoup plus frequente, lorsque la mere est porteuse chronique du virus. 

La contamination se fait lors de l'accouchement par Ie biais du sang et des secretions infestantes. 

On admet que Ie virus ne traverse 1a barriere placentaire que dans 1 Op.l 00 des cas. 

La contamination antenatale ou perinatale est responsable d'une infection chronique de I'enfant 

d) Les autres modes de contamination 

Pour les autres voies, 1a possibilite d'une contamination n'est pas exclue; mms 51 

elles sont incriminees, ce n'est que tres rarement. C'est Ie cas de la contamination aerienne et de la 

contamination de promiscuite favorisee par des conditions d'hygiene precaires. 
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2.3.3 Les associations virales 

2.3.3.1 L'association VHB-VHD 

L'association VHB-VHD est frequente. Ces deux VIruS ont lin mode de 

transmission similaire. (cue association aboutit a une frequence elevee des hepatites chroniques. 

2.3.3.2 L' association VHB-VIH 

Le VHB et Ie VIH ont egalement des VOles de contamination identiques. En 

Europe, ou les donnees actuelles sont disponibles, l'association entre ces deux viroses est etablie: 

1 Op.l 00 des sujets positifs pour Ie VIH seraient des porteurs de l'antigene HBs (16; 19). 

2.4 Biologie du "lIB 

2.4.1 Le tropisme hepatique 

Le VIruS se replique essentiellement dans les hepatocytes. Le foil' est Ie siege 

preferentiel du VHB. Cependant. on a pu Ie mettre en evidence au niveau d'autres cellules de 

l'organisme : lymphocytes. ceHules pancreatiques. spermatozoYdes (26). Seulcment. au niveau de 

ces sites, la replication virale n'a pu etre obtenue complete. Le tropisme hepatique du VHB serait 

d(l a l'existence de recepteurs albumine sitlles sur la membrane de I'hepatocyte et qui 

favoriseraient l'attachement et la penetration du virus dans I'hepatocyte ( 10: 40), 

2.4.2 La resistance du virus 

Le VHB est tres resistant aux agents physiques et chimiques. VHB est 

probablement Ie virus Ie plus resistant de tous ceux capables de contaminer I'homme. II est 

d'autant plus resistant que Ie milieu est riche en proteines. Ains! dans Ie sang au ses derives. il 

conserve ses capacites infccticuses pendant des annees; it la surface des objets souilles par Ie 

sang, pendant des jams, voire 

une grande part a sa diffusion. 

semaines. Cette propriete de resistance du virus contribue pour 

Scuk ]a chakur humidc (autoclave il 1 :woC pendant quinze ou b chaleur 

:)cchc (poupinei ~l 1 70'C penJant une heme) COf1Stltllc Ie moyen physiquc [1,Hlr dctruire Ic virus. 
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Deux agents chimiques sont particulierement efficaces : il s'agit de "hypochlorite de sodium et du 

glutaraldehyde qui neutralisent Ie virus en 15 minutes (37; 38) . 

2.5 Physiopathoiogie 

2.5.1 Consequence de I'atteinte bepatique 

Au cours de !'hepatite aigue, \'atteinte de I'hepatocyte met en Jeu differents 

mecanismes : la souffrance cellulaire, I'atteinte hepatocytaire, la cholestase. 

La souffrance cellulaire hepatique entra'ine une permeabilite accrue de la membrane 

plasmique hepatocytaire. Elle se traduit par l'irruption dans Ie plasma des principales enzymes de 

"hepatocyte les aminotransferases (transaminases), la lactate deshydrogenase (LOB) et 

principalement son isoenzyme M4 au LDH 5, I'ornithine carbamyl transferase (OCT) et la 

gamma glutamyl transferase (yGT). C'est Ie syndrome de cytolyse . 

L'atteinte hepatocytaire entra'ine une reaction inflammatoire correspondant a une 

hyperplasie generalisee des cellules de Kilpffer. Elle se traduit par une alteration dans la 

distribution des proteines seriques dont la proteine-C-reactive, la transferrine, I'albumine et la 

preaJbumine. 

La cholestase sou vent discrete s'associe a la cytolyse. On observe une anomalie de 

repartition des lipoproteines, parfois une elevation des triglycerides plasmatiques, du cholesterol et 

des phosphatases alcalines . 

L'atteinte hepatique entratne un arret au une diminution de la secretion biliaire qui a pour 

consequence un reflux de la bilirubine dans Ie milieu intcrieur entralnant un ictere dans certains 

cas. Elle se traduit alors par une hyperbilirubinemie. 

2.5.2 La reponse irnmunitaire 

L'intensite variable du contlit entre Ie VIruS de I'hepatite B et les defenses 

immunitaires va determiner la gravite de I'infection et Ie polymorphisme de J'hepatite B (24). Les 

defenses immunitaires mettent en jeu deux types de mecanismes. Les lymphocytes T qui attaquent 

et detruisent les cellules malades et les lymphocytes B qui synthetisent les anticorps specifiques 

neutralisant les virus circulants. Deux situations peuvent se presenter: 

- dans le premier cas, sujets en parfaite sante qui ont une bonne nSponse immunitaire 

sont ceux qui font frequemment une hepatite aigue. On 3. une reaction immunitaire vigourcllse 
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I11::tis "mesuree" . Dans quelques rares cas, Ie contlit ::tntigene-anticorps est trop violent toutes les 

cellules hepatiques sont arteintes et detruites: c'est I'hepatite tlliminante: 

- dans un second cas. la reaction de defense cst incomplete (systeme immunitaire 

immature chez Ie nouveau-ne) ou inadaptee (sujets immuno-deprimes). La production de virus 

continue regulierement entrainant une destruction lente et progressive du tissu hepatique. On 

aboutit alors ,'tl'hepatite chronique. 

2.6 Evolution clinique de l'infection par Ie VHB 

Les manifestations de l'infection par Ie VHB sons varices. 

Figure 4 : Evolution clinique de l'infection par Ie VHB chez l'adulte (46) 
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2.6.1 Les formes hepatiques 

2.6.1.1 L'hepatite virale aigue 

Le type de description de l'infection aigue par Ie VHB est 10. forme commune de 

l'adulte qUl evolue en quatre phases (32) : l'incubation. ['invasion. 10. pbase d'etat et 10. 

convalescence. 

L'incubation a une duree de 30 i 120 jours avec une moyenne de 60 jours. Cette phase est 

silencieuse. 

L'invasion. encore appetee phase prodromique ou phase pre-icterique. est d'une duree 

moyenne de 3 i 8 jours pouvant atteindre deux semaines. Elie se traduit par un syndrome pseudo­

grippal qui est un etat de malaise fait d'asthenie intense. de douleurs diffuses (cephatees. 

myalgies. arthralgiesl et d'une fie\Te moderee. Plus caracteristique L1 cette phase. est la triade de 

Caroli comprenant des cephalees d'allure migraine use. un urticaire et des arthralgies. On note 

egalement une a.norexie et des troubles digestifs. L'examen physique est normal: dans certains 

cas. il met en evidence une legere hepatomegalie ferme et sensible. 

La phase d'etat correspond i la phase icterique. Elie est typique de 10. maladie. Elle 

s'installe en 4 i 6 jours. L'asthenie est tres marquee, l'anOlexie persiste. On note cependant une 

chute de 10. fievre. L'ictere apparait et fonce progressivement: les urines sont foncecs et les selles 

decolorees. On trouvc parfois. une hepatomegalie variable et une spknomcgalie moderee. 

La phase de convalescence. voit l'amendement de tous les signes. L'asthenie regresse plus 

lentement. 

La forme commune de I'adulte guerit en 6 i 8 semaines. 

,\ cok de ce table:lu classique, d'autres formes cliniques sont possibles. i-\insi. on 

disting,ue : 

- les t'ormes anicteriques qui sont les plus frequentes. 

- les formes cholestatiques, 

- les formes scion 10. duree : ecourtees, prolongees et a rechutes. Dans les formes 

prolongees et i rcchutcs. tout rentre dans l'ordre avant 6 mois. 

2.6.1.2 L'hcpatite virale grave 

II :;'agil cl'une hcpatite aiguc. severe. necrosantc. ai)()lItissLl[lt ~l lInc insutTisaIlce 

hepato-cdlulaire. Uk Llssocie lIll ~ynclromc hcmorragiquc et Ull sYlldrume nCLlrologique. DeLix 

formes cliniques sont clceritcs : 
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- ['atrophic aigue du I()ie ou hepatite fulminante de Rokitansky Frierrich. I~'insuffisance 

hepato-cellulaire apparalt a la phase pre-icterique ou au debut de I'ictere. 

- l'ictere catarrhal secondairement aggrave : il d'une hepatite "d'allure banale' qui 

s'aggrave entre Ie gcme ct Ie 1 ocme jour . 

Ces deux evoluent rapidement vers Ie coma et la mort dans 90p.1 00 des cas. 

traitemenl se limite ;i line reanimation tres intense. 

Dans les 1 Op.l 00 restant la guerison s'accompagne d'une restitution ad integrum. 

2.6.1.3 L'hepatitc chronique 

L'hepatite chronique est definie par I'inflammation persistante du parenchyme 

hepatique et par la presence de I'antigene HBs au-dela de six mois dans Ie serum du malade. Ce 

debi peut etre ramene ~l 3 m01s s'il existe des signes d'agressivite marques. On distingue deux 

formes d'hepatites chroniques en fonction de la distribution des inflammatoircs ~l l'examen 

anatomo-pathologique apres ponction- biopsie du foie (6) : l'hepatite cbronique persistante (HCP) 

eL I'hepatite chronique active (HCA). 

L'hepatite chronique persistante est caracterisee par la presence d'infi.ltrats 

inflammatoires limites ;i i'cspacc porte, par la conservation de I'architecture hepatique. par 

I'absence de fibrose et de necrose. Cliniquement, elle est Clsymptomatique et l\~volution est 

generalement spontanement favorable. 

L'hc~patite chronique active se traduit par la presence d'infiltrats inna...'11mawires 

dans les espaces portes mais au niveau du parenchyme hepatique; on note I'existence 

de foyers de necrose et de fibrose portale qui detruisent I'architecture des lobules. Sa 

symptomatologic est faite de icteriques, d'asthenie, d'arthralgies et d'hepatalgie. 

L'cvolution, souvent pejorative. se fait vers la cirrhose et Ie cancer primitif du foie (C 

2.6.104 La cirrhose post- hepatitique 

La symptomatologic clinique nSsulte de la modification de I'architecture hcpatique. 

cause ue l'insuffisance hepato-cdlulaire et ue l'hypertension portale. Au cours de :'c\olu[ion ue la 

cirrhose, on distingue deux phases: 

la phase de cirrhose compensee de decouverlc fortuite ou revelee par quel 

la phCtse de cirri1nse Jecornpensee 

un syuJromc oedcmalO-asc1Liquc. soit un 

soiL par un syndrome ascitique i 

i ctero-ocucmato-asci rique. 

"Ult par 
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Les complications au cours de l'evolution de la cirrhose sont frequentes. Elles sont 

a types d'hemorragies digestives, de surinfection du liquide d'ascite, d'ictere et de cancerisation, 

lesquels sont de mauvais pronostic. 

1.6.1.5 Le cancer primitif du foie 

II survient plusieurs decennies apres l'infection initiale par Ie YHB. En Asie et en 

Afrique noire, 60 a 80p. 100 des hepatomes sont dus au VHB, tandis qu'en Europe et au USA 

cette proportion est beaucoup plus faible (34; 50). En Afrique noire \'age moyen de survenue du 

CPF est de 30 a 40 ans. 

II existe deux tableaux cliniques a la phase d'etat: 

- la forme tumorale, associant une deformation de la region sous-costale droite du fait de 

l'hepatomegaiie de consistance pierTeuse, bosselee de nombreux nodules, une alteration de l'etat 

general et des troubles digestifs; 

- la forme cirrhotique maligne, tait d'un syndrome ascitique ou d'un syndrome oedemato­

ascitique; dans ce cas l'ascite est refractaire au traitement et peut etre hemorragique. 

Quelle que soit la forme, Ie CPF a une evolution fatale (43) . 

2.6.2 Les formes extra-hepatiqucs 

Des manifestations extra-hepatiques de ['infection par Ie YHB ont ete decrites. 

Ainsi peut-on aVOlr des atteintes hematologiques, neurologiques, renales, et articulaires par 

complications. 

2.7 Diagnostic biologique de l'infection par Ie VHB 

La clinique a elle seule ne peut faire Ie diagnostic etiologique de I'hepatite virale B. 

C'est pourquoi on a recours au diagnostic biologique qui comprend deux parties. 

2.7.1 Diagnostic biochimique non spccifiquc 

pnnClpaux signes biochimiques traduisant ['atteinte hepatique sont ceux qUi 

l1lettent en evidence la lyse de ]'hepatocytc,]a retention biliaire, l'insuffisance hepatique et la 

reponse immunitaire a l'agression viralc. 
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La lyse de l'hepatocyte provoque la liberation de certaines enzymes, notamment les 

aminotranterases : alanine aminotransferase (ALA T) ou glutamate pyruvate transaminase (GPT) 

et aspartate aminotranferase (AS AT) au glutamate oxaloacetate transaminase (GOT). Ces deux 

enzymes sant presentes des la phase pre-icterique et peuvent atteindre des concentrations lOa 30 

fois superieures a la normale. La LDH est augmentee de fa<;:on non specifique. Seule I'isoenzyme 

M4 ou LDH 5 est specifique du foie. 

La retention biliaire entraine l'augmentation de la bilirubine qui est essentiellemem sous 

forme conjuguee dans les premieres semaines. 

L'insuffisance hepatique : les signes d'insuffisance hepatique som en general discrets dans 

les hepatites aigues. Ils deviennent tres importants dans les hepatites graves ( hepatite fulminante 

et hepatite secondairement aggravee ). 

La reponse immunitaire a I'agression virale se traduit par une hyper-gammaglobulinemie 

des la premiere semaine. Les concentrations en IgG et en rgM al1gmentent. L'hyper 

gammaglobulincmie persiste au-dela de la quatrieme semaine. 

signe biochimique Ie plus utilise en biologic courante est "augmentation des 

aminotransferases. 

2.7.2 Diagnostic specifique 

rI repose sur la mise en evidence dans Ie serum des ditTerents antigenes du V}TB et 

des anticorps cOtTespondants. La mise en evidence sur des biopsies hepatiques des ~mtigenes 

HBe. HBc et HBs par immuno-Huorescence est egalement utilisee, mais de pratique moins 

camantc. 

2.7.2.1 Lc systcmc Ag HBs/Ac anti-HBs 

La presence de l'antigene HBs serique peut etre considerce comme traduisant 10. 

presence du VHB. Dans l'hepatite aigue, l'antigene HBs apparalt quatre semaines avant Ie debut 

des signes clilliques. Son titre augmente regulierement pour dccroltre par la suite. La du[(~e 

moycnl1c de ['antigencmic cst de deux mois. Au- dd~l de six mois on cst en presence d'une 

hcpatite chronique. 

L'zmticorps anti-HBs apparalt, lui. deux a ;.;ix semzllnes apres la disparition de 

['antigene HBs. Cet ;mticorps anti-HBs persiste pend am rlllsicurs annees ct traduit un etat 

d'immunilc. II est generakmenr associe a I'anticorps anll-l me ct cst retrouvc seul ~lprcs 10. 

vaccin:.:\tton. 
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2.7.2.2 Lc systcme Ag HBcl Ac anti-HBc 

L'antigene BBe ne peut etre mis en evidence dans Ie serum en pratique caurante. 

Sa detection necessite des methodt:s plus appropriees (ultracentrifugation. methode d'immuno­

capture). 

L'anticorps anti-HBc apparait dans Ie serum preCOCC111ent. line :i deux semalOes 

apres I'antigene HBs. Son taux s'cleve rapidement et reste en plateau. eet anticorps persiste dans 

Ie serum quelle que soit !'evolution. Ce n'est pas un anticorps protecteur. mais seulement un 

temoin de ['infection par Ie virus de l'hepatite B. L'anticorps anti-l-!Bc est du type 19M au cours 

des trois premiers mois de l'infection, puis il devient du type IgG. On Ie retrouve associe a 
I'antigene HBs au cours des infections aigues ou chroniques, a I'anticorps HBs apres la guerison. 

Dans certains cas il est retrouve seul apres la disparition de l'antigene et avant ['apparition de 

l'anticorps anti-I-ms. On parle alors de "fenetre de I'anticorps anti-t-!Bc". 

2.7.2.3 Le systcme Ag HBeiAc anti-HBe 

L'antigene HBe apparait peu de temps apres I'antigene HBs ct disparait environ LIn 

1110is plus tard. Sa pcrsistance au-deb de deux 1110is signerait un passage {l la chronicite. 

presence ['antigene HBe dans Ie serum est Ie retlet d'une replication complete. et donc 

d'une tres grande infectiosite. L'anticorps anti-I-me apparait des la dispantiol1 

est un element de pronostic favorable. 

2.7.2.4 Le systeme Ag prc-S2/Ac anti-pn~-S2 

:';'ll1tigene BBe et 

La presence de l'antigenc pre-S2 dans Ie serum correspond ,1 la replication virale. 

Les anti corps anti-pre apparaissent ]a disparition de l'antigenc ')2 ct sont 

marqueurs les plus precoces qui signent la guerisol1. 
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Figure 5 : Les marqueurs serologiques le l'hcpatite B aiguc (&) 

C ollcentratioll 
re/at',-e II/woat/oll 

10-12 Sl!ilWIlIf:iiJ 

/ nfectiOi? a igue 

10 /i/O;,,} 

... Symptomes--... 

COllra/eSC-ellce Gwinso II 

~------------------

Temps (mois) 

Tableau III : Interpretation des marqueurs serologiques de l'hcpatite B (8) 

AgHBs AgHBe Ac Anti-HBc I 

I 

+ + + 

+ + 

+ 

+ 

+ 

Ac Anti­

IIBe 

+ 

+ 

+ 

Ac anti-HBs I Interpretation 
i 

1- Phase aigue precoce 

. (llltcctiosite importante) 

: - Hepatite chronique 

- Phase aiguc en fin d'evoilltion 

Portcur chronique asymptomatiqllc 

fgC anti-HBs 
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Certains de ces parametres biochimiques qui participent au diagnostic biologique 

et qui ont fait l'objet de notre etude. ont ete analyses suivant les methodes que nous decrivons. 

2.8 lVIethodes d' analyse 

2.8.1 Methode enzymatique (£'5) 

Principe 

Une enzyme libre E s'unit it un substrat S selon une reaction d'equilibre pour 

engendrer un complexe enzyme-substrat ES, lequel se dissocie pour former Ie produit P de la 

reaction et regenerer I'enzyme libre. 

E + S -;:=='::: ES --)l--"JIo P + E ..... 

Les reactions enzymatiques obelssent it ['equation de vitesse de Michaelis-Menten 

qui se base sur 1a vitesse initiale. En suivant en fonction du temps l'apparition du produit P, la 

pente de la courbe au temps to donne la vitesse initiale ce la reaction. 

Figure 6 : Evolution de la vHesse d'une reaction catalysee par une enzyme 
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La mesure de la vitessc doit se faire dans la period..: ou, quelle que SOil la 

concentration du substrat. celle-ci reste sans etIet sur la vitesse. Dans ce cas la reaction est dite 

d'ordre zero. 

L..:s courbes cl-dessous de variations des concentrations en fonction du temps 
montrent que: 

Figure 7 : Variations des concentrations d'enzyme Iibrc, de substrat et de complexe 

enzyme-substrat en fonction du temps 
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- Au fur et a mesurc que la reaction se deroule, Ie produit P se forme. tandis que la 

disponibilite du substrat S diminue. 

- La concentration de l'enzyme tombe tres vite a tine valeur constante. 

- Entre Ie temps t 1 et Ie temps t2 la concentration du complcxe enzyme-substrat (ES) reste 

inchangee. On parle alors de periode stationnaire de ia reaction. 

P et S possedent des proprieres physicochimiques qlll varient de fa<;on 

proportionnelle it leur concentration et qui sont mesurables. 

Cependant. dans certains cas, P et S ne presentent pas de proprietes 

physicochimiques se pretant it I'analyse. Le produit P peut alors servir lui- meme de substrat a une 

autre enzyme "2" en presence d'un autre substrat A (cas des transaminases seriques). On parlera 

alors de "reaction auxiliaire" produisant B + C. Lorsque B ou C possede une propriete permettant 

sa mesure, Ia reaction s'arrete lit Dans Ie cas contraire, elle se poursuit; on reprend B ou C par une 

enzyme "3" qui catalyscw la rtaction dite "indicatrice" (cas du cholesterol esteritie). eene 

reJ.crion implique un indicateur X dont la viwsse d'apparirion ou de disparition est tacilement 

mesurable et demeure proportionnelk a la concentration du substrat initial. 
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2.8.2 I\-lethodes immunochimiqncs 

Principe gritufral 

une moh~cule antigenique (proteine serique humaine ) est reconnlIe par Ie systeme 

immunitairc. 

Le principe des methodes immunochimiques repose sur l'etroite complementarite 

de structure des sites reactifs de l'antigene et de ['anti corps corrcspondant pour fonner Ie 

complexe antigene-anticorps (Ag-Ac). La reaction antigene- anticorps se base sur la competition 

regie par !a 10i d'action de masse pour l'occupation du site reactionnel de l'antigene par l'anticorps 

qui lui est specifique. La reaction est generalement reversible. car les liaisons sont non 

covalentes. non specifiques. de types electrostatiques (ioniques. hydrogenes. Van Oer Waals). 

Ag +Ac ----7- Ag-Ac 

La reaction antigene-anticorps se manifeste: 

- soit par une reaction de precipitation (cas d'un amigene soluble) 

soit par lIne reaction d'agglutination (cas d'un antigenc particuiaire) 

- soit par une lyse cellulaire: hematies. bacteries en presence de complement. 

Les reactions de precipitation et d'agglutination s'cxpliquent par la formation o'un 

reseau coherent. 

Figure 8 : Representation schcmatiquc cl'un rcscau Ag - Ac 
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La quantite de precipite obtenue est variable en fonction de la concentration 

relative entre I'antigene et l'anticorps. En posant comme principe que la concentration en 

::mticorps mise a reagir est constante. la quantite de precipite obtenue varie selon la courbe 

suivante d'Heidelberger (1932) . 

Figure 9 : Courbe de variation dc la quantite de prccipite en fonction du rapport Ag - Ac 
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En effel on observe LIne precipitation qUI evoluc, passe p:~r un maxImum. et 

decrolt. On note trois zones de precipitation: 

-Ia zone d'exccs Li'anticorps dU pre-zone 

-la zone d'cquiva:encc OLl zone de formation du rcseau 

-Ia zone d'exces d'~lf1tigenc ()u post- zone. 

Dans les zones J'cxccs j'anticorps ct J\Squivalence. on observe la i'vrmalion uu 
complexe anti gcne- anti corps. 

Dans b ZOlle d'cxcl:s d'antigcne. rl ne sc forme plus de compkxc. ,lU lclUe J.Ll moms 

it y a lyse des 

Lcs nh':~holks immunochimiqucs S()m :;oit quo.litatives ct s,:mi sUlt 

"Iuan Li ta ri ves. 
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2.8.2.1 Methode immuno-enzymatique 

a) Principe 

Le principe des dosages immuno-enzymatiques est base sur une reaction antigene­

anticorps dans laquelle I'antigene ou !'anticorps. homologue de cclui tl doser. est marque par line 

enzyme.Les reactions peuvent etre competitives au non competitives. A la fin de la reaction. Ie 

dosage de I'enzyme permet la mesure indirecte de la traction a doser. 

b) Differentes etapes 

- Premiere etape : fixation de l'antigene (Ag) a doser sur son anticorps homologue 

non marque lie de fayon covalente tl un support soUde. 

+ o 
.1/ 

> 
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antigene-anticorps. 

fixation de I'enzyme marquee ( E* ) sur Ie complexe fixe 

+ 
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2.8.2.2 L' imm unonepheIemetrie 

a) Definition 

La nephelemetrie est la I11csure de la iumicre diffusee dans une autre direction que 

celie de ]a lumiere incidente (angle (3 ). 

b) Principe 

Lorsqu'un faisceau de lumiere incidente rencontre des particules, un echange 

d'energie s'effectue et Ies photons modifient I'etat de vibration ou de rotation de ces particules. 

Lcs deformations entrainent des mouvements de charges qui provoquent des emissions de 

rayonnement dans toutes les directions. une partie de l'intensite incidente est done absorbee puis 

diffusee dans tout j'espace. 

Figure 10 : Representation schematique de la diffraction de la lumiere par une particule 

Le principe de la nepheh~metrie con;:;istc ,1 c:claircr fonement k ;11ilicu diffusant ct 

:, l1lt..:sura l'intensile du fuisceau diffuse dans '-Inc jin::ctiun diftcrcntc 

incident. 
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Figure 11 : Representation schematiqUt~ d'un ncphelcmetrc 
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Le dosage des pro((~ines par immunoprecipimtion r~pose sur la mesure de la 

concentration du precipite qui se caracterise par I'apparition d'un trouble cause par la reaction 

entre I'antigene i titrer et un anticorps correspondant. Dans I'application du dosage des proteines 

seriques I'antigene est constitue par la proteine specifique a quantifier. ct l'anticorps est Ie reactif 

mis pour realise[ ce dosage. La quantite de precipite obtenul: est variable en fonction de la 

concentration relatiYe entre \'antigene et I'anticorps. En posant comme principe que la 

concentration (qual1lite) en anticorps mis ~l reagir est constantc. la ~CI,Cur du complexe antigenc­

anticorps ne depend que de :a concentration (quantite) de la protcine antigcnique. 

L'iml11unoprecipitation en milieu liquide dOlt lcnir '::l!11ple des phenomenes tk 

d'equivalence. ct d'cxces d'antigcm.:. 
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Figure 12 : Zone de mesurc cn nephelemetl-ie 
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a) Ie faisceau n'est pas affaibli: son flux n'est pas modifie. C'est Ie cas des milieux 

transparents. 

b) Le faisceau est completement absorbe; son flux est nul. C'est Ie cas des milieux 

opaques. 

c) Le faisceau est faiblement affaibli. Le faisceau transmis a une intensite I inferieure a 10. 

Pour un faisceau monochromatique (c'est-a-dire de longueur d'onde definie) 

d'intensite 10 qui traverse a angle droit une solution limpide d'une substance de concentration c 

dans une cuve a faces paralleles sur un trajet optique constant I, Ie flux transmis en sortie de cuve a 

une intensite I donnee par la loi de Beer Lambert: I 10 e-C:ci . La densite optique est encore 

appelee absorbance (A) = log Io 
I 

2.8.3.3 Application 

C'est sur cette absorbance partielle que reposent les techniques d'analyse par 

photocolorimetrie. Les spectrophotometres permettent une selection des longueurs d'ondes par un 

monochromateur et une mesure de la densite optique (D 0). 

2.9 La prevention 

L'absence de traitement specifique et les risques d'evolution de l'hepatite vers la 

chronicite, la cirrhose ou Ie CPF expliquent l'importance des mesures prophylactiques. La 

vaccination est actuellement la mesure la plus efficace. vise les populations a haut risque de 

contamination. En complement de j'immunisation active, l'adjonction d'immunoglobulines 

specifiques anti-HBs ;;st indispensable en cas de contamination recente pour obtenir une protectio" 

immediate. La premiere generation de yaccin d'origine plasmatique est aujourd'hui remplacee par 

yaccins produits par genie genetique et avant fait la preuve de leur dans 95p.l 00 des 

cas le Gen Hevac BR Pasteur et I' Engcrix [3" (37; 38). 

III. LES A UTRES HEPA TITES VIR.ALES 

3.1 L'hepatite virale A 
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depourvues d'cnveloppe. L'hepatitc virale A est tres repandue: die a une repartition geographique 

mondiale sur un mode endemo-epidemiquc (36). La transmission du VHA est oro-fecalc. 

raremcnt parenterale. L'hepatite virale A a une incubation comprise entre 15 et 45 jours. 

L'expression cliniquc de l'hepatite A est generalement aigue. Sur Ie plan evolutif ['absence de 

portage est it signaler. La prevention releve des mesures d'hygiene. 

3.2 Les hepatites virale C et E 

Autrefois designees sous la tenninologie d'hepatite non A , non B , eUes sont 

actuellement appelees hepatites C et E (5). Ce sont tous des virus a ARN et seul Ie VHC est 

pourvu d'une enveloppe. 

Le VHE se transmet et s'expnme comme Ie VHA. tandis que la transmission et 

l\~xpression du VHC se rapprochent de I'infection par k VEB (Ill. Sur Ie plan evolutif. 

I'infection par Ie VHE n'evolue pas vcrs la chronicite par opposition ;1 ['infection par Ie VIle qui. 

elle, peut en trainer une cirrhosc et un hepatome. 

3.3 L 'hepatite virale D 

Le VHD est un virus a ARN de 36 nm de diametre, pourvu d'une enveloppe virale. 

Ce virus a la particularite d'etre un virus defectif. c'est-a-dire incapable de se repliquer maniere 

auto no me et dependant d'un autre virus, en I'occurrence Ie VHB, pour assurer sa replication. Tout 

comme Ie VHB, il est transmis par Ie sang et les contacts intimes. L'incubation de l'hepatite 0 est 

comprise entre 21 et jours: son infection revet deux :ixmes 

b co-infection: lcs hepatites aigues dues aux co-inlCctions par Ie VHB et VHD donner:t 

p frequcmmcnt hepatites fulminantes, 

1(1 surinfection par Ie VHD d'un porteur chronique elu VHB aggraverait In maladi~. 
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Tableau IV : Tableau recapitulatif montrant les caracteristiques des differcnts virus des 

hepatites 

I~ I I 
.. -

VHA VHB VHC VHD VHE 
. Caracteristiques 

Famille Picornavirus Hepadnavirus • Flavivirus Viroiode 
I Calivirus 

Taille (nm) 27 42 50-60 36 i 32 

• Genome ARN ADN ARN ARJ~ I ARN 

Enveloppe - + + + -
-Parenterale -Parenterale 

Transmission Oro-fecale -Sexuelle Parcnteralc -Sexuelle Oro-fecale 

-Perinatalc -Perinatale 

I D - d'- b - I i -Horizontale 
~ .... 

I-Horizontale 

30-120 
i 

35-75 21-50 28-.t2 i urce mcu attOn I 15-50 

(jours) 

I Insidieux insidieux 
I 

Aigu Aigu I Mode de survenuc Aigu I 

Hepatitc chroniquc ! Aucun cas +++ ++ +++ I Aucun cas 

I I rapporte I rapporte 

I Hepatome I Aucun cas +++ I + I +-.-+ Aucun cas 

rapporte rapporte 
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I. CADRE DE L'ETUDE 

1.1 Le Burkina Faso 

Le Burkina Faso est un pays continental, soudano-sahelien, d'une superficie de 

274.200 km2. Sa population est estimee a 9.300.000 habitants. Classe parmi les pays en 

d6veloppement, Ie Burkina Faso a une economie essentiellement agro-pastorale. Le tenitoire est 

reparti en 30 provinces, et Ouagadougou en est la capitale administrative. 

Comme beaucoup de pays en developpement, Ie Burkina Faso connait d'enormes 

probJ(;mes de sante et sa situation sanitaire est precaire : taux de mortalite general estime a 
17p.lOOO, esperance de vie estimee a 50,5 ans (14). Plusieurs facteurs concourent a cette 

situation, parmi lesquels la malnutrition proteino-energetique, la diversite des maladies infectieuses 

parasitaires et virales, l'education sanitaire insuffisante, I'insuffisance de personnel medical et de 

formations sanitaires. Sa politique de sante a pour objectif: lila sante pour tous d'ici \'an 2000" et 

repose sur Ie renforcement des soins de sante primaires. 

1.2 Les centres d' etude 

1.2.1 Le Centre Hospitalier National Yalgado Ouedraogo 
(CHN-YO) 

Le CHN-YO constitue avec Ie CHN-SS les deux principaux complexes sanitaires 

du pays; ils sont de ce fait les deux CHU de reference. 

Le CHN-YO est structure de la t~l(;on suivante; il comprend : 

- un service adrninistratif, 

un ser,ncc chirurgie compose des u chirurgicales, d'un bloc operatoire, d'une 

unitt: d'ancsthesie et de reanimation, d'une unite de chirurgie digestive, d'une unite de neuro-

traumato-orthopedic '.:t li't;::,.: '-mite ~i'iJrologie. 

- un service de p~diatrie 

- U,l jCrV1CC d'otu-rnino-laryngologle 
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- un service d'odonto-stomatologie 

un service de medecine adulte compose des urgences medicales, d'une unite de medecine 

interne, d'une unite de gastro-enterologie, d'une unite de cardiologie, d'une unite de maladies 

infectieuses, d'une unite de pneumo-phtisiologie et d'une unite de psychiatrie 

-un service de dermatologie 

- un service d'imagerie medicale 

- un service de kinesitherapie 

un laboratoire d'analyses medicales et d'anatomie pathologie 

-une banque de sang 

- une pharmacie 

- un service social 

1.2.1.1 Le service de gastro-enterologie 

II est dirige par un gastro-enterologue assiste de deux autres gastro-enterologues et 

d'un medecin generaliste, et emploie un personnel para-medical de 11 agents. Ce service qui 

assure les consultations et la medecine curative des principales pathologies digestives se compose 

d'une unite d'endoscopie digestive et de salles d'hospitalisation d' une capacite d'accueil de 32 lits. 

Les maladies diarrheiques, les ulceres gastro-duodenaux, les hemorragies digestives et les abces 

hepatiques sont leg principales causes d'hospitalisation. L'hepati[e virale B ne represente que 

2,3 p.l 00 des hospitalisations du service(25). 

1.2.1.2 La Banque de sang 

E!le est dirigee par un pharmacien biologiste assigte d'une pharmacienne et cmploie 

un personnel de 8 agents repartis comme suit: 

- un technicien superieur de laboratoire 

deux techniciens de laboratoire 

- [rois intirmiers 

- deux agents de sOll[ien (volontaircs de la Croix Rouge BUI"i-::;naL)(::) 

La banque de sang travatllc en etroite collaboration avec la GTZ qui lui foumit la 

est 

- h <uion d'hcrnatologie 

i I ( )T1 

en quatre sections qui '\r'c­
I. ; ~ 
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1.2.2 Le Centre Medical Saint Camille: Ie dispensaire 

Cree depuis 1967> Ie centre medical Saint Camille situe au secteur 14 de la ville de 

Ouagadougou a pour objectif d'ameliorer l'etat de sante de la population par une qualite de soins 

accessibles geographiquement et financierement a la population. 

Au depart, il ne disposait que d'une matemite et d'une SMI; par la suite il s'etendit a 
d'autres services medicaux et un protocole d'accord fut etabli entre Ie ministere de la sante et la 

delegation des peres camiliens, selon lequel Ie gouvernement pretera son concours en personnel 

technique etatique. 

Le centre comprend les structures suivantes: 

- un service administratif (gestion strictement privee) 

- un dispensaire 

- une pediatrie 

- un centre de pathologie neonatale 

- une matemite et une SMI 

- un laboratoire d'analyses medicales 

- un depot pharmaceutique 

- un service d'entretien (soudure, plomberie, electromecanique). 

Le centre medical est dirige et supervise par un pere camillien pediatre, Ce centre 

emploie un effectif de 99 agents repartis comme suit: 

- un personnel prive religieux au nombre de 10, to us diplomes de medecine tropicale 

- un personnel prive contractuel au nombre de 61 

- un personnel etatique au nombre de 28, 

Le dispensaire est dirige par un frere camillien aide d'un personnel de trois agents et 

Se compose: 

- d'une salle consultation 

- d'une salle de soins et de petite chirurgie 

- d'unee cit.: ,;urveillance (hospitalisation de jour) 

1.2.3 Le Cabinet de Soins 'I Charles Batiga" 

La C[',:ZlUU;1 ;lU cabinet de soins intirmi-:rs uenomme "cabinet 

par raa:,,) i tliir:t,.:) '.j) .\n VIII 00] FP/S.\:'i,:\S/SGIrCSS dll:::)I];.' 1 I)\)(). portZlnt 

Ouagadougou [1 

l'I.:traite, qui pos:;elil' une ,;::rt:1:nc connai:;sancc en il1atlL~F; phytotherapie, 
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II. METHODOLOGIE 

2.1 Periode de l'etude 

Notre etude est line etude cas/temoins allant de la periode de Decembre 1993 a 
Septembre 1994. Elle a ete realisee dans la province du Kadiogo. 

2.2 Sujets de l'etude 

2.2.1 SUjets malades (cas) 

II s'agit de patients venus en consultation dans nos ditferents centres d'etudc et 

chez lesquels une hepatitc viraie a suspcctee :l ]'interrogatoire ou sur la base de donnees 

c!iniques etJou parac1iniques. 

etude. 

Nos eriteres d'inelusion om etc les suivants : 

etre noir, de nationalite burkinab0 

- sujets adultes, patients ayant entre 18 et 50 ans 

- sujets ayant un test positif pour j'antigene HBs. 

enfants et les portcurs sains de l'antigene HBs n'ont pas 

2.2.2 Sujets temoins 

retenus pour notre 

Nos temoins ont chois!s parmi des personnes considerees saines, volontaircs. 

des deux sexes. de classes socialc::> di',crscs 'e[ r~pondant aux conditions nationalite et c:-

dessus indiquces. Le groupe temoin est cOllstitLiC de sujets adultes il antigene HBs negatif 

2.3 lVlateriels 

2.3.1 Instru mcnt de collcctc 

r ne 

C,)t1C:"'"['11': 

',.il J')(l'~'~.) 
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2.3.2 Les preli~vements sanguins (Ie serum) 

Les preievements sanguins ont ete realises sur les sujets a jeun Ie matin, Apres un 

nettoyage soigneux du pii du coude a I'alcool, la ponction veineuse a ete realisee a ce niveau. Le 

sang d'un volume d'environ 7 it 8 ml a ete recueilli dans un tube sterile sec. Le prelevement ainsi 

obtenu, conserve pendant une dizaine de minutes a la temperature ambiante, a ete centrifuge a 
3000 tours/mn pendant 10 mn. Le serum a ete ensuite recueilli dans des godets secs et steriles 

puis immediatement congele en vue des differents examens biochimiques, 

Nos sujets malades ont fait l'objet d'un deuxieme prelevement apres 14 jours (114) 

et d'un troisieme prelevement apres 28 jours (128), chaque fois que cela a ete possible. 

2.3.3 Materiels de laboratoire utilises 

- une centrifugeuse automatique de marque Denley BS 400 

- un incubateur de marque Memmert 

- un spectrophotometre de marque Elisa Reader (Behring), 

Ilab 900 

- Paramax 720 ZX Automated Chemistry Analyzer (BiLxter) 

- BNA-BNT de Behring 

- Appareil IL type Monarch 2000 (Intrumem Laboratory) 

2.4 Les analyses proprement dites 

L'anaiyse des differents parametres s'est taite au CHN-YO par nous-meme, pour ce 

qUI concerne I'antigene HBs; dans Ie departement de biochimie de la faculte de phammcie de Lille 

(servIce du Professeur Fruchart) pour la determination des immunoglobulines et Ie bilan lipidique, 

et enfin au Centre Hospiralier General Delafontaine it St-Denis (Paris), en ce qui concerne Ie bilan 

enzvnntlque, 

Les valeurs usuelles mentionees dans Ie:; resultars sont celles du systeme 

inkrnational (S 1) , 

2...1..1 Recherche de ]'antigenc HBs 

! -.' "antigcne ! m" 



40 

a) Description dc 13 tcchnique 

test est base sur Ie principe "sandwich". 

Dans un premier temps, I'antigene HBs contenu dans l'~chantillon a tester se lie 

aux anticorps anti HBs homologues non marques fixes dans les cupules de la plaque de 

microtitration, Dans une seconde etape. les anticorps anti HBs marques par une enzyme. la 

peroxydase. viennent se fixer au complexe antigene-anticorps precedement forme. Apres une 

incubation d'} h 30. I'exces c.i.'anticorps marques est elimine apres plusieurs lavages, puis on revele 

l'enzyme par un substrat specifique appele chromogene. L'activite enzymatique du chromogene 

est stoppee par une solution d'arret. Entin Ia me sure de l'activite enzymatique se fait sur un 

photometre ,1 la longueur d'onde de 450 nm. 

h) Echantillon 

S~rum 

valeur seuil est la valeur moyenne des densites opLiqucs des temoins negatifs ,1 

laquelle on Lljoute 0.050. Les echantillons dont l'absorbance (densite optique) est inferieure a la 

valeur seuil sont consideres comme negatifs. et ceux dont l'absorbance est superieure it la valeur 

seuil sont positifs. 

Les valeurs movennes des densites optiques des serums de controle doivent etre les 

suivantes : 

• .U 1 i) dcnsitc optique negative I),: 

• Densite optiquc: positive?: 0.700. 

Lllrsqu'une valeur sort du domaine indique pour Ie contnllc negatif. die peut etre 

'~on[re pour Ie contr6le r k:; deux valeurs 

domaine indtljue, Si cc n'est pas Ie cas. Ie test dOlt 2tre repris. 

scui de depistclge ['anti gene II Dar Ie "kit Elisa 1m:; " cst </ I ng .' 

ml. 

2...1-.2 DCle:'n:inatiol1 des <1minotra;L-;f6rascs 
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Dosage de I'aspartate aminotransferase (ASA T) 

a) Principe 

C'est une determination cinetique de l'activite de l'aspartate aminotransferase selon 

Ie schema reactionnel suivant . 

aspartate 

L-aspartate + 2- oxoglutarate ....... Il-----'iil~... L-glutamate + oxaloacetate 

aminotransferase 

malate 

Oxaloacetate ~ NAOH + H+ ....... 11------......... L-malate + NAD+ 

deshydrogenase 

b) Reactifs utilises 

- 2 oxoglutarate 

- L-aspartate 

- Lactate des hydrogenase 

(LOB) 

- Malate deshydrogenase 

(MOH) 

12 mmoles / I 

240 mrnoles II 

> 0,600 U I ml 

> 0,420 U I ml 

- Nicotinamide adenine dinucleotide> 0,150 mmoles 

-NAOH 0,18mmoles/l 

La stabilite des iT~h.:tifs cst de 5 jours a 20 25°C, 1 mois a 2 - 8°C. 

c) Echantillon 

Serum 

d) Description de la tl'chllique 

Volume reactionnd 

T cmps ck! "., 

1 ml 

100 ltl 

.14f) nrn 
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e) Resuit3ts 

Valeurs usuelles: < 30 UI /1 

2.4.3 Determination des triglycerides 

La detennination des triglycerides a ete realisee suivant une methode enzymatique. 

a) Principe 

Le principe du dosage est base sur la technique Paramax selon Ie schema 

reactionnel suivant : 

lipase 

T rigl ycerides ------------:3f/tfII;,f/III" glycerol 

Gk 

Glycerol + A TP ---II,.. ... glycerol-3-phosphate +ADP 

G-3-PHD 

Glycerol-3-phosphate + NAD+----.,;,...,.dihydroxyacetone 

phosphate 

diaphorase 

acides gras libres 

NADH + H+ + INT ----------; ........ NAD+ -l- formazan 

b) Reactif utilise 

rcactif triglyceride Paramax. SOLlS tonne d'un com prime unique. renfem1e tollS 

ies reactifs necessaires a la determination des triglycerides. La concentration par litre des 

composants du rcactif triglyceride Paramax cst la suivantc : 

Adenosine triphosphate l1l11hliC 

- INT 

NAD 

- Lipase )()(jl)()i) r 

- Gh ., 

\~;~\(.-.\. :,-.:. 



c) Echantillon 

Serum 
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d) Description de ia technique 

- Volume echantillon 

- Volume reactionel 

- Temperature de dosage 

- Longueur d'onde 

e) Resultats 

300 III 

37±0,JoC 

630 nm 

Les valeurs usueiies vont de OA al A mmolcs/ 1 

2AA Determination du cholesterol 

La determination du cholesterol a ete realisee suivant llnc methode enzymatique. 

a) Principe 

Le principe du dosage est base sur la technique Paramax selon Ie schema 

reationnel sui vant : 

cholesterol 

Chokst~rol esterifle -i- 1-1;0 -------=-:.,.... chulesterol -.,~ acides gras libres 

esterase 

C!1\Jkst(~rol 

---""filIiIr I {2 o~ , 
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b) Reactif 

Lc reactif cholesterol Paramax, sous fomle d'un comprime unique, renferme to us 

les reactifs necessaires a la determination du cholesterol. La concentration par litre des 

composants du reactif cholesterol Paramax est In suivante: 

- .+-aminoantipyrine 

- Cholesterol esterase 

- Cholesterol oxydase 

- Acide 3.5-dichloro-hydroxy-

benzene sulfonique, sel sodique 

(reactif de Trinder) 

1 mmole 

4U 

333 U 

20 mmoles 

Peroxydase 4000 U 

stabilite du rcactif est de 90 jours ;i la temperature de .2 ~l ~':C" 

c) Echantillon 

Serum 

d) DescripJiolldcia technique 

- Volume echnntillon 

Volume reactionnel 

- Temperature de 

- Longueur J\)ndc 

- Temps de: reaciol1 

3 ~Ll 

300 ~d 

37 ::':: I). "I 

Onm 

10 minutes 
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2.4.5 Determination des phosphatases alcalines (PAL) 

La detennination des phosphatases aIca1ines a realisee suivant une methode 

enzymutique. 

a) Principe 

Le pnnCipe du dosage est base sur 1a technique Paramax scion Ie schema 

reactionnel suivant: 

PAL 

P-nitrophenylphosphate ~ H20 

Incolore 

-----:>9'- P-nitrophenol + HP04':> 

pH 10,3 Jaune 

b) Reactif 

reactif phosphatase alcaline Paramax, so us tonne d'un comprime umque, 

renfenne tous reactifs necessaires au des phosphatases alcalines. La conccntr:ltion par 

litre des composants du reactif est la suivante : 

P-nitrophenylphosphate tris 15,7 mmoles 

La stabilite du nSactif est de joms ~lla temperature de2 ~l soc. 

c) Echantillon 

Serum 

d) Description de la techniqJLl:. 

- Vulume eehantillon 

- \'olume reactionnel 

- Tcmperature de 

! .llIlgUCur d'onde 

:'-.:;nps de reaction 

If) Ld 

'00 ~d 

1),l'T 

+05 nm 

: I i minutes 
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2.4.6 Determination de la lactate deshydrogenase (LDH) 

La determination de la lactate deshydrogenasc a ete rea1is~e suivant une methode 

enzymatique. 

a) Principe 

Le prmCIpe du dosage est base sur la technique Paramax selon Ie schema 

reactionnel suivant: 

LOB 

Lactate NAO+ 'C~-----ii""'''' pyruvate + NAOH + H+ 

b) Reactif 

Le reactif lactate deshydrogenase Paranlax. sous fomle d'un comprime umque. 

renferme to utes composantes necessaires a la determination de la lactate deshydrogenase. La 

concentration par litre des composants du reactif est la suivante: 

- DL (-) lactate de lithium 121 mmoles 

NAD' 10 mmoks 

La stabilite du reactif est de 60 jours a la temperature de .2 a g0c. 

c) Echantillon 

Serum 

. d) Description de la technique 

Volume echantillon 

- Temperature de dosage 

- Temps de la r('uCliul1 

pi 

I () :1i III u les 

1:: Il: 
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2.4.7 Determination de la bilirubine totale et de la bilirubine directe 

La dctennination de la bilirubine totale et de la bilirubine directe a etc realisee par 

photocolorimetrie suivant une technique Monarch. 

a) Principe 

Le principe du dosage est base sur la reaction de diazotation selon les schemas 

rcactionnels suivants : 

-Bilirubine directe + chlorure de diazoniurn de ----->~ azobilirubine 

l'acide sulfanilique 

dimethylsulfoxyde 

-Bilirubine totale + chlorure de diazonium de 

l'acide sulfanilique 

------31:> ... azobilirubine 

b) Reactifs 

- Chlorure de diazonium 

de J'acide sulfanilique 

- dimcthylsulfoxyde 

29 mrnoles II 

7 mrnoles 

La stabilite des n!actifs est de 90 jours a la temperature de 4°C. 

c) Echantillon 

Semm 

d) -'lode opcl'atoire 

- V()lume cchantillon 

!'e:lcrionnel 
, 
l,(J eur 

!;,) r1 

lOa ,ul 

I ml 

))) nm 

5 :\ ! 0 mi nute; 



e) Resultats 

Les valeurs usuelles sont : 

- bilirubine totale 

- bilirubine directe 

48 

2.4.8 Dosage des proteines specifiques 

3 a 17 !J.moles II 

o a 3 !J.moles II 

Les immunoglobulines (IgG, 19A, IgM), la preaJbumine, I'albumine, la CRP, la 

transfenine, l'apolipoproteine AI, l'apolipoproteine B ont ete dosees par immunonephelemetrie 

(decrite en page 28) sur BNA-BNT de Behring avec les reactifs de la meme firme. 

2.5 Analyse des donnees 

Toutes les donnees ont ete saisies et traitees a la banque de sang du CHN-YO sur 

micro ordinateur avec Ie iogiciel Epi-Info Version 5.01 b. 

L'analyse statistique a ete faite de la fayon suivante: 

- par Ie test de Fischer et Ie test de Satterwait grace au logiciel Epitable Version 2. ° pour la 

comparaison entre deux variables quantitatives chez les malades et chez les temoins, 

- par Ie test de Kruskal et Wallis pour la comparaison entre deux variables quantitatives 

chez les malades. 

Nous avons retenu un niveau de confiance de 0,95 avec un seui! de signification 

a = 0,05. La difference entre deux valeurs est significative pour un degre de signification p < 0,05 

et tres significative pour p 0,01 
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III. RESUL TATS 

Notre ~tude a conceme 79 sujets dont 34 cas d'hepatite virale B (malades) et 45 

sujets consideres sains (temoins). 

3.1 Caracteristiques generales des malades et des temoins 

3.1.1 Repartition des malades seion Ie sexe 

20 malades (58,82p.l00) sont de sexc masculin et 14 (41,18p.l00) de sexe feminin 

so it un sexe ratio de 1,42. 

3.1.2 Repartition des temoins seion Ie sexe 

30 temoins (66.67p.! 00) sont de sexe masculin et 15 (33J3p.lOO) de sexe 

feminin: Ie sexe ratio est de 2. 

3.1.3 Distribution des malades et des temoins seion I'age et Ie sexe 

Tableau v: Repartition des roalades scion l'age ct Ie sexe 

SEXE TOTAL 

1110 



• 
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Nos malades sont ages de 18 a 50 ans . L'age moyen est de 32 ans avec un ecart­

type de 9,58.61,77 p.lOO d'entre eux ant lin age compris entre 18 et 32 ans. 

Tableau VI: Repartition des temoins scion !'age et Ie sexe 

TRANCHE SEXE 
D'AGE TOTAL 
(Annee) 

I 1 
Masculin Feminin 

Effectif Pour. % Effectif Pour. % Effectif Pour. % 

21 - 25 10 33 ,33 4 26,67 14 31,11 
,....-. 

26 - 30 , 12 40 5 33,33 17 37,78 

I 
31 - 35 ! 4 I 13,33 1 6,66 5 11,11 

36 - 40 1 I " ..,,, .., 
20 4 8,89 J,J-' J 

I I 

41 - 45 2 667 1 666 " I 

-' I 
Ir---------+------+--~-- I 
" _~4_6_-_50 __ +--__ --1_ 3,33 

,r- TOTAL 30 looT 15 

6,67 

6,66 2 4,44 

100 45 100 

Les sujets sains sont ages de 21 a 49 ans . L'age moyen est de 30 ans avec un ecart­

type de 6,98 . 68,89 p.lOO d'entre eux ant un age compris entre 21 et 30 ans. 

3.1.4 Repartition des malades et des temoins selon Ie statut 
matrimonial 

T'ableauVII : Repartition des malades et des temoins seion Ie st~!tut matrimonial 

STATUT 
:VIA TRIMO:"iL\'L I 

Etfectif 

21 

1 l 

'2 

:) 

:)i ',urcci ;~ I I) 

TOTAL 34 100 45 100 79 

2,53 

100 

I ~ 

I 
!I 

I 
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:'\fotre echantillon se compose pour la [:.lupart de sujets maries (48, 10p.100) et de 

sujets celibataires (39,14p.100). Les autres statuts sont tres peu representes avec respectivement 

2,53 p. [00 de divorces et 1,26 p.l 00 de veufs. 

3.1.5 Repartition des malades et des temoins seion la categorie 
socio-professionnelle 

Tableau VIn : Repartition des malades et des temoins selon la categorie 

socio- professionnelle 

Categorie socio-
I 

MALADES TEMOINS TOTAL 

professionnelle 
, 

Effectif Pour. % Effectif I Pour. % I Effectif Pour % , 

r , 
.,--------. , ---I' 

F oncrionnaires 9 26,47 12 I 26,67 I 21 26,58 
r 

r 

Scolaire 6 17,65 10 )) T) r 16 20,25 --., ...... - I 

:\griculteurl 5 14,71 4 I 8,89 9 11,39 
I 

Eleveur I 

\fc!1agere 6 17,65 6 1'" ~,.., 
-' , -'-' 12 15.19 

I 
Commen;:ant 2 5,88 2 4,44 4 5,06 i 

I 

Particulier 4 11.76 8 L 7, 78 12 15,19 

Sans travail I 2 i 5,88 3 6,67 5 6,33 

TOTAL : 34 100 45 100 79 100 

La rlus grande partie de notre echantillon est compo see de travailleurs du secteur 

public ou prive (:26,58 p.lOO) et de scolaires (20,25 p.1 00); 6,33 p. 100 n'exen;:ent aucun travaiL 

:1 

I 
; 

I 
I , 
: 
I 

J 
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3.2 Antecedents des nlalades et des temoins 

3.2.1 Repartition des maJades et des temoins selon les antecedents de 
transfusion 

Tableau IX : Repartition des malades et des temoins selon les antecedents de transfusion 

TRANSFUSION I MALADES TEMOINS TOTAL 
i Effectif Pour. % Effectif : Pour. % Effectif l Pour. % 

Non -1 32 94,12 42 i 93,33 74 I 93,67 

Oui 2 5,88 3 
I 

6,67 
I 

5 I 6,33 

TOTAL I 34 100 45 t 100 79 I 100 

Seulement 6,3 3 P 100 de notre echantillon ant eu des antecedents de transfusion. 

3.2.2 Repartition des malades et des temoins selon les antecedents de 
~rST 

Tableau X : Repartition des malades et des temoins selon les antecedents de MST 

MST 

3 o o 3 3,85 Deux episodes et I 
IUS I 

9,09 

33 100 45 100 

21,21 P 100 de nos rnalades ont ell des antecedents de MST :-ins temoins 

n'z\l!rai~nt pas contracte de :vIST 
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3.3 A.spects fonctionnels et cliniques 

3.3.1 Repartition des malades suivant Ie syndrome pre-icterique et 
la presence dlun ictere 

Tableau XI : Repartition des malades suivant Ie syndrome pre-icterique et I'ictere 

, 

SYNDROME PRE- ICTERE TOTAL 

ICTERIQUE CONJONCTIV AL 

Absence Presence Effectif Pour. % 

Arthralgie 1 - 1 2,95 

Cephalee - I i 1 2,95 

Asthenie I 
., 

2 I 5 14,70 .) 

Arthr.l C ep h.l asth. I 5 10 IS 44,11 

Arthr./ Asth. I 2 2 -+ 11,76 

Ceph.! Asth. ! 6 8 j"" -'" _.).:U 

TOTAL I 13 21 34 100 

-+-+.11 p.1 00 de nos malades ont !xesente un syndrome pre-icterique complet.Chcl 

5.9 p. 100 il cst incomplet:1 type d'arthralgic Oll de 

Le taux d'ictere conjonctivul est de 61.76p.l00 chez les malades. Il n'y a pu::; 

d'association statistiquement significative entre l'ictere conjonctival et la presence du syndrome 

pre-icterique: p 0,54. 

3.3.2 Repartition des malades selon llevolution 

Tableau XII : Repartition des malades scion l'cyolution et en fonction de \'ictere 

EVOLUTION 

Uui 

\ ) 

(, 

" 

13 ') 1 
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Le taux de mortalite est 20 . .59 p.l 00. 38,23 p.IOO nos malades n'ont pas 

revus a la consultation de J14 et de J:28. On note une association statistiquement significati\c 

entre I'ictere conjonctival et l'evolution : p 0.03. 

3.4 Traitement 

Le repos medical a surtOllt cte la premiere indication et un traitemcnt 

symptomatique y etait as~ocie dans certains cas. On note que 88.23 p.IOO des malades avaient 

pratique une phytotherapie. 
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3.5 Aspects biologiques 

3.5.1 Distribution des parametres biologiques des malades et des 
temoins 

3.5.1.1 Chez les maladcs a Jo et chez les temoins 

a) Enzymes hepatiques ct bilirubine 

Tableau XIII: Distribution des activites sCriques des enzymes hepatiques ct des 

concentrations scriques en bilirubine 

'. 
[;\ZY;\IES MALADES.'· .Ii .. ,\LEURS i TEMOINS 

ET B1L1HliBlNE DU SI 

I 

Valeur Ecart-type Moyenne Limites de 

I 

Moyenne Ecart-type 
Maximale reference 

ASAT (UIiL) 3864 1164.35 688A7 .30 ! 21.64 6.60 

ALAT WIlL) -7-
) I) 163..+ 120,35 .35 9.20 5,98 

PAL (DIlL) 485 I 108.04 143,53 21 ;'185 61,71 24,91 

(53) 

LDH totale 1320 
I. 

277,..1.3 458,32 120 ~\ 280 254,·n 31.68 

(UIIL) (200) 

Bilirubinc totale 347 90.05 78,88 I 12 7.38 ") 

\Iunolcll ) I 
Bilirllhinc dircctc 221 5 .63 51,62 I I) il .3 3..33 

': ({[Jlloleil ) ( 1.5) 

( :\ ) nwycnl1c 

II rcssort uhk:J.u que: 

des activitCs 

': : '-~, , ,\ 'I '~_' ; \.: _. \ 

I. P 

Valeur 
Maximale 

35 

28 

138 

306 

13 
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- II en est de mcme des activites seriques moyennes ues phosphatases akalines (PAL) ct 

de la lactate deshydrogcnase totale (LDl-I) p < 0,001, 

memes conclusions sont ressorties en ce qUI conccme les concentrations en bilirubinc 

totale et en bilirubine directe qui sont tres significati\ement augmentees chez les malades par 

rapport am: suje[s temoins, 

On ooser\(; que diflerentes concentrations scriques moyennes de nos temoins 

sont comprises dans ies limites de reference des valeurs usuelles du systeme international. 

c: 
0 

'-:;j 

c 
CD (j) 
U (lJ 
c :::l 
0 IT 
U - ,CD 

CD r.n 

700-

OCO; 

5CO. 

400. 

2[jJ, 

200. 

100, 

/>SAT N..AT LDH 
Tot:lIe 

Temoins 

Bilirubine Bilirubine 
Talale Directe 

b) Immunog\obulincs G, Act M 

Tableau XIV: Distribution des concentrations scriqucs des immunog\obulincs G, A ct M 

GLOBCLINES 
SERIQCES 

Ig G (gil) 

Ig A (gil) 

19 M (gil) 
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!.~l concentration senque moyenne des il11munoglobulines G lIg G) i~st tres 

significatin':1l1cl1l ~lugmentee chez les malades par rapport aux sujets consideres sains : 

p 0.001, \,)LlS notol1s que la valeur moyenne des concentrations des Ig ci chez nos temoins se 

situe tres kg(;rcl1lcnt Llu-dessus de la limite superieure des valeurs usuelles de rderence du 

systeme inlCi'I1~ll!(lnaL 

- C!lc/ !c:, l11alades la concentration moyenne des Ig A est tres significativement C1evee 

par rapport :1 la moyenne observee les sujets temoins: p < 0,001. 

II l'l1 C~[ de meme de la concentration serique moyenne en M Oil une augmentation 

significatin.: c:;t ~lUssi observee par rapport a celie obtenue chez les sujets temoins. 

\\,us remarquons que les concentrations seriques moyennes en A et en Ig M des 

temoins se sitLlcnt ,jans les limites de rderence des va leurs usuelles du SI. 

igure 14: Dis1ri 
Ides ilTllTlllnoglobui 

--,---,----;;---.,;--" 

30~ 
• Malades 

25 o Temoins 

20~ 

c 
0 15 
.~ 

c: 
ill 
U 10 c 
0 
u 

5 

O·~ 

Ig G Ig A Ig M 
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c) Proteines de ia reaction inflammatoire 

Tableau XV : Distribution des concentrations seriques des proteines de la 

reaction inflammatoire 

PROTEINES MAL\DES a Jo i VALEURS I TEMOINS 
i USUELLES! 
I DUSI 

I Valeurs Ecart- Moyenne Limites de Moyenne i Ecart-
i I Extremes h'pe reference i type 

Prealbumine I 0,015 a I 0,16 I 0,17 0,1 a 0,4 0,24 0,04 

(gil) . I 
i 0.76 i (0,25) 

Albumine I 14,2 a 9.46 36,25 I 35 a 55 
I 

45,73 5,75 

(pll) ! 51.9 i (45) 

Proteine C I 3.8 a 132 37.40 40,14 I < 12 5,97 3,07 

Reactive (moll) i 
i 

T ransf errine 2,60 

I 
2:14 3,11 0,48 I 

(gil) 4.78 (3) 

(x) = moyenne 

L'etude de ces proteines it la phase aigue de l'inflammation permet de noter 

que. 

VaJeurs 
Extremes 

0,126 it 

0.}56 

29,9a61 

1,10 it 12 

2,32 i 

4.12 

- la concentration serique moyenne de prealbumine chez les malades ne differe pas de 

maniere significative de celIe des temoins (p 0,24); nos deux groupes presentent des valeurs 

moyennes de prealbumine qui sont dans les Iimites de reference du SI, avec cependant 55 p.lOO 

des malades qui ont leur concentration de prealbumine infeneure it la limite minimale des valeurs 

observees chez les temoins, 

- chez les malades, I'albuminemie moyenne est tres significativement abaissee par rappon: 

a sa valeur chez les temoins; cependant, elle demeure comprise dans les limites de reference des 

vaieurs usuellcs du sr. 
- la proteinc-C-reactive, eIle, montrc une augmentation tres significative de sa 

c:lncemration scrique chez les malades, ( 6,5 fois des temoins) p <: O,OOOl, 

la transfernnernie moyenne apparalt modercrnent abaissec chez les malades; elle est 

inrericure de plus j,; 1,S fois sa valeur chez tGmoins 

i 

i 

I 
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"-~~-~~ /1 

~r 
• Nlalades 

I 
Q) I ~ Temoins 
::l 
IT 

'Q) 
35~ 

1 
Ul 

E1 
c 
0 
''Jj 
'~ 

c 
Q) 15j u 
c 
0 1O, 
u 51 

0' 
Prealbumine PoJbumine CRP Transferrine 

d) Apolipoproteines et lipides 

Tableau XVI: Distribution des concentrations seriques des apo\ipoproteines et Iipides 

LlPIDF:S ET 
APOLlPO­
PROTF:INES 

:VIALADES ~l .10 

Valeurs 
Extremes 

, - 1 
I,) t 

0,211 

:;,6S 

1.-+1 

1.28 

OAO 

O,5'f 

reference 

1,59 0,4 a 1A 

3,·H 

TEMOINS 

Moyenne Valcurs 
Extremes 

0.63 0.30 a 
1 --
I.)) 

3.52 2.08 ~'t 

(),:'. I 

L21 0:,"0 a 

! ,3 I 

0.65 0,19 (),,'P a 

! ,2: 
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Us multiplient par lellr conccnt;-~Hion moyenne par rapport a celle des sujcts temoins,p < 0,01. 

- La cholestero!emic nh'ytnne chez les malades ne ditfE:re pas significativement de 

celie observee chez les temoins. p 1).66. 

- L'apolipoproteinc \ l 1.\pO .\ I) montre une tcndancc a la baissc. sa concentration 

moyenne diftere significativement par rapport aux temoins, p < 0,001. 

- La cllnccntDtioll scrique moyenne en apolipoproteine B (.\po B) cst augmentee 

de maniere significative chez les l11illadcs comparativement aux temoins. p 0.00 1. 

Honnis la choicsterokmie, les autres concentrations moyennes ( triglycerides apo 

AI, apo B) des SUlets temoins dr.::l11curent comprises dans les limites de retercnce des valeurs 

usuelles du SI. 

Q.) 
::J 
rr .= 

'Q.) 
U"J 

C 
a 

~ 
c 
Q.) 
U 
c 
a 

U 

Triglycerides cholesJerol ,Apo A1 ,Apo B 
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3.5.1.2 Chez les malades a .128 et chez les temoins 

a) Enzymes hepatiques et bilirubine 

Tableau XVII: Distribution des activites seriques des enzymes hepatiques ct des 

concentrations seriqucs en bilirubine 

E\fZYMES MALADES a .128 VALEURS TEMOINS 
HEPATIQUES USUELLES 

ET BILIRUBINE DU SI 

Valeur Ecart-type • Moyenne Limites d nne Ecart-type Valeur 
:vIaximale reference Maximale • 

AS AT (DIlL) 

I 
416 107.s:~ 65,50 < 30 21,64 6,60 35 

: 
ALAT (DIlL) 69 IS. "77 21,79 < 35 9..20 5,98 23 

PAL (Ul/L) 438 100,25 98 21 a 85 61,71 24,91 138 

(53) 

LDH totale 

I 
465 90.28 J 15,71 120 :1280 2S4,·,n 3l,68 306 

I (DIlL) (200) 

Bilirubine totale 152 45.18 42,14 < 12 7,38 1,83 U 

(LLmoleil ) 

Bilirubine tlirecte 96 30.36 29,93 Oa3 3.33 0,59 4,10 

11lmolell ) (1,5) 

(x) = moyenne 

activites ~erlqll<:S l1loycnnes des aminotranstcrases ne difft:reI1l p~b 

significati\'emcnt de celles des temolns. ~ous observons cependunt que l'activite serique Jes 

['.\SAT rcste superieure de plus de 3 la valeur moycnne des temoins; par contre l'acti\ltc 

scrique de~\L.\T est revenue 

par r~lppon ;w\: l.cmoms. 

Les activitcs d<: la lactate 

ours augmcntces 

SI tout en restant ck\c:e 

III et 

I c:c; malades ( 

II 

J 
I 

! 
I 

-
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A h8, contrairement aux uminotrunsterases. aux phosphatases alcalines et a la 

lactate deshydrogenase totale, les concentrations moyennes en bilirubine totale et en bilirubine 

directe demeurent elevees de maniere significative chez les malades par rapport aux temoins: 

p 0.05. 

11) 
~ 

rr 
.'C 
.11) 

!J) 

Figure 17: Distribution des ac1ivites seriques des enzymes 
hepa1iques etdes concentra1ions seriques en bilirubine chez les 

malades etchez les temoins 

350--

300 
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150 

100 

50 

0 
ASAT AlAT PAl LDH 

Totale 

• rvlalades 

Temoins 

Bilirubine Bilirubine 
Tomle Directe 
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c) Immunoglobulines G, A et IVI 

Tableau XVIII: Distribution des concentrations seriques des immunoglobulines G, Act M 

IMMUNO- MALADES a J28 VALEURS 
I TEMOINS 

GLOBULINES USUELLES 
SERIQUES DU SI 

II E~~::urs Ecart-type Moyenne I: Limitcs de ! :Yloyenne Ecart-type : Valcurs 
remes reference 1 i 

Extremes 

Ig G (gil) I I it 4,16 20,78 ! 8 a 18 
i 

19,63 3.59 14.1 ,1 

Ig A (gil) I 1,66 a 6,8 1,29 2,76 0,9 it -1-,5 2,54 0,81 tJ4 a 

Ig M (gil) i U8 it 6,3 1.28 
I 

3,22 !OT'''-, ;, a _,;, 2.07 0,87 
i 

0,/2 a 

(x) moyennc 

Lc dosage des Ig G apres 28 jams chez les malades donne des concentrations 

augmentees mais qui ne different pas significativement de leurs valeurs chez les temoins. 

Lc me me constat est fait en ce qui concerne les Ig A chez les malades par rapport 

aux temoins: p c= 0.54. 

Dans les memes conditions, les M gardent la tendance a une devatiof! 

significative de leurs concentrations movennes chez les malades comparativement a celks 

obtenues les temoins: p 0,05. 

11 

II 

t 
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Figure 18: Distribution des concentra1ions seriques des 
imrrunoglobulines chez les malades etchez les 1Bmoins 

• Malades 

Temoins 

Ig G IgA 19 M 

c) Proteines de la reaction inflarnrnatoire 

Tableau XIX: Distribution des concentrations seriques des protcines de la 

reaction inflarnrnatoire 

Prcalburninc 

lL)\'c!lllc 

! , : 01 l 
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Apres un suivi de '8 jours. le meme constat qu'a 10 est fait pour ce qui conceme In 

concentration serique moycnne dc orcalbuminc. Ie ne differe pas significativement chez Ie:; 

malades par rapport a sa valeur moycnnc ,)bscrvee chez les temoins, p =.c 0.57. 

L'albuminemic l11o\cnnc est abaissee. mais pas de maniere significative par 

rapport aux temoins p 0.09. Elk "st legerement augmentee comparativement i sa valeur i .TO et 

reste comprise dans les limites rekrencc des valcurs du SI. 

Les malades prcscmen t toujours apres 28 joms une augmentation significative 

leur concentration serique moyenne en protcine-C-reactive {CRP), qui est 3,5 fois superieure :i la 

valeur moyenne des temoins. 

La transferrinemic serique moyennc demeure abaissee chez les malades mais elle 

ne differe pas significativement celie notee chez les temoins p = 0.56. 

III 
-' 
cr-

-;:: 

'Ill 
I;) 

c 
() 

(1) 
u 
c 
CJ 

U 

Figure 19: Distribution des concentrations senques des 
promines de la reaclion inllarrvnatoire chez les malades etchez 

les temoins 
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d) Apolipoprotcines et lipides 

Tableau XX : Distribution des concentrations scriques des apolipoprotcines et lipides 

LIPIDES ET MALADES a .128 V,\LECRS I TEMOINS 
APOLIPO-
PROTEINES ! 

I 
Valeurs Eca rt-type I Moyenne I Limites de i Moyenne ! Ecart-type Valeurs 

I 
Extremes I reference Extremes 

Triglycerides 0,59 it 0,60 0,98 0,4 a 1,4 0,63 0,21 0,30 it 

(mmole/l) 2.93 (0.9) \,55 
I 

I Cholesterol 2.08 it 0.75 
I 

3,76 3,9:16,2 3,52 0,92 2.08 it 

I (mmole/l) 4,76 I (5,05) 6,21 

! Apo A 1 (gil) 0,85 it 0,28 

I 
1..50 11.15:\1,71 1,21 

I 
0.24 0.70 it 

I. I 

I l (1,425) I I 1.68 1.8\ 

I 

I I 

! 

B 0.37 a 0.18 0,67 0,65 I 0,19 a 

l 0.96 L ( 1.05) i 

I 1.21 

(X) = moyenne 

Sur Ie plan ltpidique. les perturbations Llbscrvees ;i 10 s'amendent presqu'en 

totalite. En dIet. ;i 128, les concentrations seriques moyennes en triglycerides et en cholesteroL 

bien qU'::wgmentees par rapport aux valeurs moyennes des temoins, n'en different pas 

signi ficati vement 

( p rcspectivment egal i 0,16 et ;i 0.61 ). 

malades prcsentcnt des concentratDns scriqucs en Apo A I et en Apo f3 qui ne 

Jirt"~rt.:nt pas significativemcnt des valeurs moyenncs retrou\ccs chez sujets temoins. 

I 
I 
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d) Apolipoproteines et lipides 

Tableau XX : Distribution des concentrations seriques des apolipoproteines et lipides 

LIPIDES ET MALADES a J28 VALEURS TEMOINS 
APOLIPO-

USUELLES 
Dusr 

PROTEINES 

I 
Valeurs Ecart- I Moyenne Limites de I Moyenne Ecart- Valeurs 

Extremes type reference : type Extremes 

Triglycerides I 0,59 i 0,60 I 0,98 0,4 it 1,4 0,63 0,21 0,30 a 
i 

(mmoleJl) 2.93 
i (09) 1 55 

Cholesterol I 2.08 i 0,75 3,76 3,9 it 6,2 
! 

3,52 0,92 2,08 i 
i 

(mmo!eJl) 4,76 (5,05) I 6.21 

Apo Al (gil) 0,85 i 0,28 1,36 1,15 it 1,7 1,21 0,24 I 0,70 a 
I 

i 
1.68 (1 425) i 1.81 

Apo B (gil) OJ7 i 1 0,18 0,67 0,5 it 1,6 0,65 0,19 0.34 a 
0,96 i Q,05L 1.21 

(x) = moyenne 

Sur Ie plan lipidique, les perturbations observees it JO s'amendent presqu'en totalite, 

En effet, a J28, les concentrations seriques moyennes en triglycerides et en cholesterol, bien 

qU'augmentees par rapport aux valeurs moyennes des temoins, n'en different pas significativement 

( p respectivment egal a 0,16 et it 0,61), 

Les malades presentent des concentrations seriques en Apo Al et en Apo B qui ne 

different pas significativement des valeurs moyennes retrouvees chez les sujets temoins, 

I 

:1 

II 

Ii 
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Figur~ 20: Distribution des concentrations seriques des lipides et 
des apolipopromines chez les malades etchez les mmoins 
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3.5.2 EVOLUTION DES PARAMETRES BIOLOGIQUES 
CHEZ LES MALADES 

3.5.2.1 Enzymes hepatiques et bilirubine 

a) Chez les malades il .IO ct chez les malades it J 1..f. 

Tableau XXI: Distribution des activites scriques des enzymes hepatiques et des 

concentrations seriques en bilirubine 

E'iZYMES MALADES .} .10 
HEP.\ TIQUES 

ET BILIRUBINE 

Valeur 
:'rlaximale 

ASAT ( DilL) 3864 175,09 

(UIIL) 
I 575 

I 
163,04 120.35 8ot,83 

PA.L (UIIL) .:1.35 108,04 143,53 106,04 n.·l:'s 338 

LDH Totale 1320 277.43 -t58,32 331,83 89.23 470 

(UIIL) 

Bilirubine 3 -I 90.05 78.88 102,91 206,0 I 990 

45,61 48,:/ 187 

" ~ '.tlll 11 ;.~" r,~.~Si( )[1 . 
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b) Chez les malades a .114 ct chez Ies malades a .128 

Tablcau XXII: Distribution des activites scriqucs des enzymcs hepatiques et des 

concentrations seriques en bilirubine 

E:"lZYMES MALADES a J14 MALADES a J28 
HEPA TlQlJES i ! 

ET IHLlRlJl3lNE 

Valeur Ecart- \loyrnnr "oyenne I Ecart- I Valeur 
Maximale -Type I i . i -type I Maximale 

ASAT(UIIL) 1293 I 281,94 175,09 65,50 
I 

107 
\ 

416 

I 

I ALA T (UIIL) 
I 

651 148.98 I 84,83 21,79 
[ 

18.77 I 
I 

69 
! 

I 

PAL (VIIL) 338 74.+8 I 106,04 i 98 100.25 438 
! 

I , I 

LDH Totale 470 89.23 I 331.83 315,71 90.38 I 465 
i 

(UIIL) 

Bilirubine 
[ 990 206.0 I 102,91 42,14 45.18 1~'") 

I 
~-

Totale U1mole/l) i 
l3ilirtlbine I 187 48.77 "'5,61 I 29,93 3(),36 96 

Directe I I 

Entre J 14 et hs, Ie test statistique ne montre pas de difference significative entre 

les acti\'iks moyennes des enzymes b~patiques et les concentrations en bilirubine chez 

maladcs. nous basant toujours sur la difference observ~e entre les valcurs absolues, nOLlS 

notons i.tnc ~\ssa neue regression de celks-ci entre.J 14 d S. rn c et. ~l g,les }\SA T di\·iscnt 

leurs :lcti\'itcs par 2,7 . les ALAT par 3. La bilirubine totate d la bilirubine directc divisent leurs 

concl~nlraliutls :;criques mnycnnes rcspcctivement par , d la hiiirubinc ,5. 
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c) Chez les malades a .10 ct chez les malades a J28 

Tableau XXIII: Distrihution des activitcs scriques des enzymes hcpatiques et des 

concentrations scriques en bilirubine 

E:\Zy\IES MALADES a.Io 
i 

MALADES a.I 
HEPA TIQLJES I ET BILIRUIHNE 

Valeur Ecart- _\Ioycnnc \-Ioyenne Ecart- Valeur 
\Iaximale -Type I -type \Iaximale 

ASAT (tTIIL) 3864 1 i 64.35 1 688,47 

I 
65,50 

I 
[07,52 416 

ALAT (UIIL) 
I 

575 163.04 
I 

120,35 i 21,79 18,77 

I 
6() 

I 
I 
I l 

I PAL (UIIL) -+85 108.0-+ 143.53 I 98 100,:::5 I -+:;8 
I 

I 
i 

LDH Totale 1320 277.-+3 458,32 315,71 90.28 -+65 

(VIIL) 

Bilirubinc 3r7 90.05 78,88 42,14 45.18 152 

Totaic (l-lmolc/l) 

i 
30.36 96 

Dircctc i 

Les aetivircs moyennes des aminotransierases et des phosphatuses alealines (PAL) 

chez nos malades entre d J28 montrent une ditTerence signiticative tam par k test statistique 

que par la ditTerence de leurs vakurs absolucs. 

Ainsi .. ::-i jours. no us notons que: 

['activite de [- -\SAT a diminue de plus de 1 U.) fois sa valeur initialc. 

plus de 5.5 fois. 

- les 111<..~S \Olenl . tes moyennes bai 

\aleurs mitialcs. 

I cst ia LUll lOlale. de la bilirubin: :1' c: c:[ de 1:1 

bilirubll1c dircctc. lc tc::it 
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J28 

-c:;---- AlA T 

~r-- LDH Totale 

_____r__- Bilirubine Totale 

--.s-- Bilirubine Directs 
L--. _____ ~_ 

a) Chez Ies maIadcs it .10 ct chez Ies malades it J 14 

Tableau XXIV: Distribution des concentrations scriques des immunoglobulines G, A ct \l 

IMMUNO­
GLOBULI:'-IES 

Ig G (gil) 

Ig A (gil) 

MALADES a .10 

:\Ioyennc 

25.53 

1.03 a 7.6 1.6:-\ 3.61 

4.36 

MALADES a .J 14 

Moyenne Ecart- Valeurs 
-Type Extremes 

22,58 S.J 7 I () ,1 34,8 

lA3 a 

" 
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b) Chez les malades a J 14 ct chez les malades a J28 

Tableau x,'XV : Distribution des concentrations scriques des immunoglobulines G, A et M 

IMMUNO· MALADES a J14 
GLOBULINES 

Ecart- yloyenne :'.Ioyenne 

-Type 

Ig G (gil) 5,37 22,58 :;0,78 

~") ") 
J";"",_ 

Ig A (gil) 1,43 a 8,17 1,68 I 3,30 :;,76 l,29 1,66 a 
6,80 

.. _--

IgM (gil) 0,66 a 2,44 4,09 3,22 1.28 1,38 a 
'} 

Les malades ne presentent pas de concentrations seriques moyennes en G. 

[g Act 19 M qui different de maniere significative entre J 1-1- et J28· On note cependant a h8, une 

tendance ala baisse des valeurs moyennes des iml11unoglobulines. 

c) Chez les malades a Jo et;1 chez les malades it .128 

Tableau X,'XVI : Distribution des concentrations scriques des immunoglobulines G, A et M 

I~ G (gIl) 

Ig A (gil) 

Ig ,\1 (gil) 

6.1 () 

( i 
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• IgG 

-~~-lgA 

• IgM 
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3.5.2.3 ProteiUl'S de la reaction inflammatoire 

a) Chez les malades a .Jo et chez les malades a JI4 

Tableau ~xvn : Distribution des concentrations seriques des proteines de la reaction 

inflammatoire 

II NIALADES it JO I MALADES a .J14 ! 
PROTEINES I 

Valeurs i Ecart-

I 
Moyenne Moyenne I Ecart- I Valeurs 

Extremes I-Type ' -Type , Extremes 

Prealburnine 0,015 ,1 I 0,16 0,17 0.16 0,08 

I 
0,023 ;i 

i 

( pll) 0,76 
I 

I 0']06 
I 

! Albumine 

I 
14,2 it 51.9 9,46 36,25 36.53 7,87 19'] ;i 

(gil) I 46,7 

eRP (rng/I) 3,80<'113'1 I 37,4 40,14 

I 
31,45 30,40 ],80 it 

I 137 

Transferrine 0,88 a 4,78 0,90 0.82 0,73 a 
(gil) 4.45 

La prealbuminemie, l'Zllbuminemie ct la transfcrrinemie obtenues chez nos malades 

it 10 puis a 114 ne presentem pas de difference significative tant it l'observation de leurs valcurs 

absolues 4ue par l'analyse statistique. CependanL en ce qui conceme la CRP, bien 4ue Ie test 

statistique ne montre pas de eli lTerence entre les deux concentrations a 10 et a 11-+, nOll:> observons 

une legere baisse de sa valeur ~i. J 14. 
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b) chez les malades it J 14 ct chez les malades it J28 

Tableau XXVIII: Distribution des concentrations seriques des proteines de la reaction 

intlammatoirc 

PROTEINES 

Prealbumine 

(pll) 

Albumine 

MALADES a .114 
Valeurs 

Extremes 

0,023 a 
0.306 

Ecart- Moyennc 
-Type 

0,08 0,16 

19,3 a46,7 7,87 36,53 

MALAPES it .128 
;\Ioyenne I Ecart- i Valeurs I 

-Type L Extremes 

0,23 

38,18 

0,11 I O,OISa 

0.469 

8,74 15,6 a 
(gil) 47,4 

r-

_C_RP ___ (_m_g_/I_)-+_3_,_80 __ a_l_3_7-r_3_3'_4_0~ __ 3_1~'4_5 ___ L'l,Ol _r_34_,_0_8~ __ 3_'7_0_a __ ~1 
I 

I 135,8 , i i 
II Transferrine I 0,73 <14.45\ 0,82 2.71 2.95 0,85 0,60 a I L (gil) l 3,91 I' 

Les concentrations senques moyennes en prealbumine, albumine, eRP e[ 

transferrine ne different pas signific3ti\t~ment cbez les malades entre J 14 et J28, On note 

cependant pour ce qui conceme Ia eRr une baisse assez importante de sa concentration, qui est 

inferieure de 1.5 fois sa concentration a J 14' 
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c) Chez les malades it. JO et chez les malades !1.J28 

Tableau X,XIX : Distribution des concentrations seriqucs des proteines de la reaction 

inflammatoire 

II P ROTE I N ES liFi =="",l\'=IA=· L=;==:A""D=E=S=ra=J~O~==i=1 =:,c=:o==l\'=L=\IT'"A=;:o=D=E=S9"a-=J=:=2~8====91i 
Valeurs : Ecart- Moyennc \Ioyenne: Ecart- I Valeurs 

~~~;;:s -~'YIP6=e =t==U=.=1=7=*c=O=.2=3==!I==-~=,~",=pl=e 9'1=·=~=~=~""';~=_ e=;==fl 
Prealbumine 

( pI\) 0,76 I I 0,469 

Albumine 

(gil) 

CRP (mg/I) 

14,2a51,9 9,46 36,25 

3,80 a132 37,4 40,14 

I Transferrinc I 0,88 a 4,78 0,90 2,60 

(gil) 

21,01 I 34,08 3,70 a 
135,8 

2.95 0,85 0.60 a 
3,91 

Entre .TO et ]28 seule la concentration moyenne de la CRP chez les malades diftere 

de t~H;on significa~ive. 
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3.5.2.4 Lipides et apolipoproteines 

a) chez les malades it JO et chez les malades a .J 14 

Tableau x.."GX : Distribution des concentrations seriques des apolipoproteines et lipides 

LIPIDES ET :vtAL;\DES it JO 
I 

MALADES a J14 

I: APOLIPO- I 

I 

PROTEINES 
I 

Valeurs Ecart- ;\Ioyenne Moyenne Ecart- \ Valeurs 
I' Extremes -Type -Type Extremes 

.. 

I I I 
I I Triglycerides OJ 3 iJ. 6.51 !AI 1,59 1,30 0,73 0,37iJ. 

I (mmolell) 3.15 

I 

I 

Cholesterol 1,69 iJ. 7,37 1.28 3,·H 3,87 1,07 2.14 iJ. 

II ! (mmolef!) i 5.80 

Apo Al (gil) 0.06 iJ. 1.51 0..+2 0.71 .O.86_D 0.15 iJ. 

1,88 

Apo B (gil) 0.21 :1 :.65 0,91 I 0.38 

I 
OAI :1 

! 1,55 

Nous n'observons pas de difference significative entre les concentrations seriques 

moyennes en triglycerides, cholesterol. Apo A 1 et Apo B chez nos malades aux deux moments 

( JO et J 14) de l'evolution de leur pathologic. 
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b) chez les malades :1 J14 et chez les malades a .J28 

Tableau x..'X.XI : Distribution des concentrations scriques des apolipoprotcines ct 

lipides 

LIPIDES ET MALADES a .114 MALADES a J28 
APOLIPO-
PROTEINES 

Valeurs Ecart· 

I 
:\Ioyen oe :\Ioycnnc 

I 
Ecarr· Valeurs 

~ T riglyce.;dcs 

Extremes ·Type .Type Extremes 

0,37a3,15 0,73 1,30 0,98 I 0,60 I 0,59 a I 
(mmoleJl) I 2.93 I r.l4 as,80 

I 

Cholesterol 1,07 3,87 3,76 0,75 2,08 a 

(mmolell) L 4,76 

Apo Al (gil) 0, [5 a L38 0,52 I 0,86 1.36 0,28 0,85 it 
I 

1,63 I 

Apo B (gil) 0,41 it 1,55 0,38 0,91 U,67 0, i 8 0,3 7 ~l 

1 0.96 

A J28, l;;;s concentrations moy~nncs en triglycerides, cholesterol et apo B SOllt 

abaissees. mais elIes ne different pas signific;:ni'.'cmcnt de leurs valeurs :l J 14. P::tr contre. entre 

114 et 128. l'apolipoproH~inemie Al presente chez mal::tdes une difference significative de s::t 

concentration moyenne p < 0,05. 
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c) Chez les malades a Jo et chez les malades a J28 

Tableau X,"G'XII : Distribution des concentrations seriques des apolipoproteines et 

lipides 

LIPIDES ET MALADES a Jo MALADES a J28 
APOLIPO-
PROTEINES 

II Valeurs Ecart- Moyenne Moyenne Ecart- I Valeurs 
Extremes -Type -Type Extremes 

Triglycerides 0,13 it6,51 1Al 1,59 0,98 0,60 0,59 a I 
(mmolell) 2.93 

Cholesterol 1,69 it 7.37 1.28 3,41 3,76 0.75 2,08 it 

(mmole/l) 4,76 

Apo Al (gIl) 0.06 a 1.51 0,42 0,71 1,36 0.28 0,85 a 
1.68 

Apo B (gIl) 0,21 a 2,65 I 0.54 0,94 0,67 0.18 0,37 a 
I~ 0,96 

A 128, les patients pn~sentent uniquernent une difference significative pour leurs 

concentrations rnoyennes en apo Al par rapport aux valeurs observees it 10 . 
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I. Facteurs limitants de notre etude 

- La taille de notre echantillon, trente quatre (34) malades. bien que suffisante pour une 

etude prospective de cette nature, peut constituer une limite. Aussi, envlsageons-nous la 

poursuite de nos travaux afin d'etendre nos conclusions. 

- L'hepatite virale etant jugee par les populations comme relevant du ressort de la 

traditherapie, la non frequentation des centres medicaux par les malades limite fortement leur 

recrutement. 

- Le prelevement veineux n'a pas toujours ete realise dans certains cas du fait des 

croyances populaires (toute injection chez un malade atteint d'hepatite B aggraverait sa maladie et 

entralnerait son deces). 

- La collaboration avec les traditherapeutes a ete sou vent difficile. 

- L'interference possible avec d'autres affections peut auss! constituer une limite. 

II. Aspects generaux et antecedents 

Notre popUlation de malades se caracterise essentiellement par sa jeunesse, Page 

moyen etant de 32,03 ans. L'influence du sexe sur la maladie n'a pu etre abordee dans notre etude. 

Contrairement a Fulford et collaborateurs (46) en Grande Bretagne qui ont montre dans une etude 

sur les groupes a anti gene HBs positifs que ceux-ci etaient composes d'un plus grand nombre de 

celibataires que d'hommes maries, nous trouvons dans la notre respectivement 39,14p.l00 er 

48, lOp.l 00 pour Ies celibataires et les maries. 

En ce qui conceme les antecedents medicaux. 6.22p.! 00 et 21,2p.100 de nos 

malades unt justifle respectivement d'antecedents de transfusion et de maladies sexuellement 

transmissibles. 

En l'absence de preuve d'inoculation du fait que les malades n'ont pu se souvenir 

d'une exposition parenterale. Ie mode de contamination a ~tc Jitlicilc a ctablir. Aussi. la 

transmission scxuelle. loin d'~tre cataine. pourrait an.: En effet. Fulford et· 

collaooratellfs. dans la 1110mc etude ci-Jessus referencce, (lilt Icvek que Ia prevalence des 

marqueurs du virus de ['hepalite B chez les porteurs de \;[SI el chez les hcterosexucls ~l 
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partenaires mUltiples est significativement plus elevee que la prevalence observee chez les 

donneurs de sang. 

III. Aspects fonctionnels et cliniques 

De notre etude, il ressort que 44, II p.1 00 des malades infectes par Ie VIruS de 

['hepatite B presentent des signes cliniques grippaux ou pseudogrippaux, se traduisant par des 

cephalees. arthralgies, et asthenie. 

Cependant I'hepatite aigue est souvent pas see inaperyue du fait que les malades 

ayant ces signes etaient d'emblee consideres it tort cornme faisant un paludisme. Seule la 

persistance et I ou I'aggravation de la maladie orientait vers Ie diagnostic de l'hepatite, qui dans ce 

cas, se faisait tardivement. 

Par ailleurs, sur l'ensemble de nos malades presentant un syndrome grippal, I'ictere 

est apparu chez SSp.lOO des sujets, alors qu'il est generalement admis que ce sont les formes 

anicteriques qui predominent. Ceci s'expliquerait par Ie fait que notre travail a porte 

essentiellement sur les formes symptomatiques. 

Notre etude a aussi fait ressortir une letalite de 20p.! 00, alars qu'on estime 

habituellement que 90p.lOO des malades ayant une hepatite virale B guerissent (6). Ce 

pourcentage eleve de letalite pourrait etre rattache aux formes severes rencontrees. 

IV. Aspects biologiques 

4.1 Les enzymes hepatiques et la bilirubine 

Au cours de la phase aigue de I'hepatite B, I'augmentation observee \'activite 

serique moyenne des enzymes hepatiques et de la concentration en bilirubine confirme l'atteinte 

hepatocytaire. En effeL les deux aminotransferases sont nettement elevees. L'ascension de 

I'activite enzymatiquc des amininotransferases, induite par les phosphatascs alcalines (31) traduit 

Ie syndrome de cytolyse, frequent au cours de la maladie. Nous notons cependant, et cela 

contrairement i1 certaines donnees de la litterature (45), une augmentation pius importante de 

I'aspartate :lIninotransferase. 

L'eI0vatiol1 significative observce en cc qui concerne I'activite phosphatases. 

aicalines atteste de la cholestase intra h0patique mise en evidence au COlll'S de l'hepatite. 

cholestase pouvant ctw exageree par la il1edie~lti()n pratiquee par nos rnalades Cette 



85 

cholestase s'accompagne d'une hyperbilirubinemie de type mixte (bilirubine totale et bilirubine 

directe). 

L'activite serique de la lactate des hydrogenase totale est significativement eIevee a 
10 lorsqu'on compare . malades et temoins. Cette situation est certainement Ie fait de 

I'augmentation de I'isoenzyme LDHS (M4), bien que no us n'ayons pas pratique Ie dosage de I'a 

HBDH ou LDHl. 

Au plan evolutif. Ie test statistique que nous avons utilise ne montre pas de 

difference significative entre les activites seriques moyennes des enzymes hepatiques et entre les 

concentrations seriques moyennes de la bilirubine, quand nous considerons les resuitats des 

dosages a 10, J 14 et J28. 11 devient significatif pour les activites seriques de l'alanine 

aminotransferase (ALAT), de l'aspartate aminotransferase (ASAT) et des phosphatases alcalines 

(PAL) quand on considere 10 et 128. 

Cependant. en prenant en compte la difference entre les valeurs absolues des 

activites seriques des enzymes hepatiques et les concentrations seriques moyennes en bilirubine it 

10 et a J 14, puis a J 14 et it 128, nous constatons une decroissance et un retour progressif vers des 

valeurs normales au bout de 4 semaines. Cette tendance a la normalisation pourrait s'expliquer 

par une nette amelioration des phenomenes hepatiques, notamment, la regression de I'atteinte de 

I'hepatocyte et la reprise de son activite. 

Ainsi, en presence d'une hepatite aigue "habituelle", Ie contrale des activites 

seriques de I'ALAT, de I'ASA T et des PAL pourrait se justifier dans les premiers jours, mais par 

la suite, il ne Ie sera qu'aprcs la 4cme semaine. 

4.2 Les immunoglobulines G, A et M 

Les concentrations seriques en immunoglobulines G, A et M apparaissent 

significativement augmentees chez les malades par rapport aux temoins (p <: 0,05); dIes 

s'accordent avec les donnees de la litterature ( 7) . L'augmentation de la concentration des IgG, 

associee a celle des IgM et des IgA montre que la reponse immunitaire est globale. 

L'hypergammaglobulinemie est de regIe dans les al1ections hepatiques, notamment au cours de 

l'hepatite vlrale B. 

La presence silllultanec des deux classes d'immunoglobulines G et M contirme la 

periode aigue de l'afTection. 

L'hypergummugiobulincmic serait due it une synthcsc exagerce des gamma 

globulines. laquellc resulkr~lil lfune stimulation antigcnique occasionnce par ['agent caus::.tl de 

I'affection. 
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Parmi les immunoglobulines. les IgM montrent une elevation significative de leurs 

concentrations seriques aucours de l'evolution de l'affection. Cette elevation pouriait s'expliquer 

par Ie fait que la reaction immunitaire mise en jeu est de type primaire, les IgM etant specifiques 

de ce type de reponse. 

Au cours de l'evolution de l'hepatite B. la tendance a la baisse des concentrations 

des irnrnunoglobulines deja amorcee, des les premieres semaines, confirrne l'evolution favorable 

de la maladie. 

L'elevation moderee des IgG chez nus sujets temoins par rapport aux limites de 

reference des valeurs usuelles pourrait s'expliquer par l'influence de certaines stimulations 

antigeniques du milieu environnant (parasitoses, infections bacteriennes notarnrnent). 

4.3 Les proteines de la reaction inflammatoire 

Les concentrations seriques de l'albumine, de la CRP et de 1a transferrine ditferent 

signiflcativement chez les malades a Jo cornparativement aux temoins. 

Le foie est Ie siege de la synthese de la plupart des proteines. Son atteinte 

provo que une limitation de la capacite de l'hepatocyte a synthetiser les proteines, entrain ant les 

perturbations observees. 

Ainsi, au cours de I'hepatite virale B, les perturbations au niveau des proteines 

seriques peuvent etre appnSciees precocement en dosant la prealbumine. En etTet, la prealbumine 

dont la demi vie est de 2 jours, pn!sente une variation rapide de sa concentration par rapport a 
l'albumine qui, elle, a une derni-vie de 20 jours. 

La concentration serique de la prealbumine est effondree mais ne difrere pas 

significativement de sa valeur rencontree chez les temoins. Cependant, 55 ,9p.l 00 des malades 

presentent des concentrations seriques de prealbumine inferieures ;} la limite minimale des 

valeurs observees chez les sujets temoins. Ceci montre qU'elle participe a la reaction 

inflammatoire et pourrait bien en etre un marqueur fiable. 

L'effondrement de la prcalbumine. avec celuj de l'albumine serait do <.1 line 

synthese exageree des proteines dites de \a "phase aigue" qui detoumeraient a leur protit 

acides amines 

( 31 ). 

L'hypoalbuminemic chez ks malades i JO, manilcstemcnt significative par r:lpport . 

a sa concentr;:uio[1 chez les temoins. rcsui[e;':lit d'une diminution de sa synth2:se. traduisant ainsi 

l'insut'tisance t'unctionnelle du parenchyme hcpatiquc. Bien qU'ctanl de synt!J2:se rapidc ct ayant 

des comprises dans ks limites de rdcrencc. !CS c()ncentr~llions sl:nques cl'albullline au 



87 

cours de l'evolution de la maladie (qui ne different pas entre eUes signi±icativement) remontent 

lentement, ce qui pourrait attester de la severite initiale de l'atteinte hepatique. 

L'augmentation de la concentration serique de la proteine C-reactive (CRP) chez 

les malades a 10 est tres significative comparativement a sa valeur chez les temoins (p < 0,00 I). 

Si, habituellement. eUe est toujours apparue assez manifeste, dans notre etude eIle est 

particulierement tres importante, superieure de 6,5 [ois sa valeur obtenue chez les temoins. 

Marqueur de la phase aigue de l'inflammation. l'elevation de la concentration 

serique de CRP s'observe dans tous les etats inflammatoires. Ainsl, il est admis que des valeurs 

superieures a 24mg/l soient considerees comme Ie ret1et certain d'un processus intlammatoire et 

necrosant (31). 

Atono et collaborateurs (I) ont egalement trouve des valeurs tres elevees au cours 

d'une etude realisee sur les hepatites aigues au 1 apon. Cependant, contrairement a cette etude au il 

est apparu que les concentrations de la CRP reviennent rapidement a la normale au bout de 30 

jours, dans notre etude, bien qu'on note une diminution des concentrations de la CRP au cours de 

la maladie. elles demeurent toujours elevees par rapport a celles des temoins. Cette persistance de 

l'elevation de la concentration de la CRP corroborerait l'importance du degre de l'atteinte 

inflammatoire qui aurait Ie double role d'inhiber les enzymes liberees et de foumir les elements 

essentiels it la reconstruction des tis sus leses. 

La transferrinemie est abaissee et differe significativement chez les malades par 

rapport aux temoins. Comme les proteines precedentes, la synthese de la transferrine a lieu dans 

l'hepatocyte et est [onction de la quantite de fer libre. 

Les variations de la transferrinemie sont inversement proportionnelles aux 

concentrations seriques de fer. Plus tardive quand on la compare a la fleche des 

aminotransferases, l'augmentation du fer serique est constante au cours des hepatites aigues. Par 

ailleurs, lors de l'inflammation l'augmentation du fer serique libre est due a sa secretion exageree 

par Ie': macrophages du systeme reticulo endothelial (49). 

Le dosage de la transferrine permet d'apprecier. en rapport avec les reserves en fer 

de l'organisme. la capacite de synthese du foie et de ce f~lit Ie clegre de l'atteinte hepatocytaire. 

4.4 Les lip ides et les apolipoproteines 

Chez les malades a 10 les concentrations seriques des triglycerides et des 

apoiipoproteines Al et 8 ditlerent significativement par r3pport ~l celles obtenues chez les. 

temoins. lc cholesterol, triglycerides et les apolipoorokincs sont synthetiscs en grande partie 

dans Ie roie. L'attcintc h~ratiquc au cours ck I'J!T,::clion pCrlurbc par cc fait l'~quilibre 

liporrolciqllC. k ,:\;o\cstcrol et lcs \lhks par 



• 

• 

88 

des proteines particulieres : les apoproteines. L'apolipoprotcine Al est synthetisee et secretee par 

Ie foie sous fonne de HDL, tandis que I'apolipoproteine B, egalement synthCtisee par Ie foie, sous 

fonne de VLDL et surtout de LOL qui trans porte essentiellement Ie cholesterol (20). Les LOt. 

par I'intennediaire de I'apolipoproteine B apporte de fa<;on pennanente Ie cholesterol aux cellules. 

alars que les HDt. par l'intennediaire de I'apolipoproteine Al participe a I'elimination de ce 

meme cholesterol qU'elles ramenent sous fonne d'ester de cholesteryle au niveau du foie en vue 

de sa metabolisation (23). L'augmentation de la concentration serique du cholesterol entraine une 

elevation des HDL et done de I'apolipoproteine A 1 ainsi que des LOL. Lors de I'hepatite virale R 

la cholestase intra hepatique s'accompagne d'une elevation du cholesterol de fayon inconstante 

puis des triglycerides. Cette elevation inconstante pourrait expliquer les differences non 

significatives observees au niveau des cholesterolemies au cours de la maladie. 

Une etude specifique et discriminative du cholesterol total et du cholerterol-HDL 

apportera certainement la precision sur ce point. 

Par ailleurs, nous observons une baisse significative de la concentration de 

l'apolipoproteine Al au cours de l'evolution. Elle serait due a une diminution de sa synthese au 

niveau hepatique. La concentration de l'apolipoproteine B, quant a elle, est significativement 

elevee, ce qui confinne sa relation avec les concentrations de cholesterollibre. 

La detennination de la concentration de l'apolipoproteine Al et de 

l'apolipoproteine B apporte sans nul doute pour Ie diagnostic. des elements plus precis que Ie 

simple dosage du cholesterol et des triglycerides. 

Nous constatons que les valeurs des concentrations seriques moyennes du 

cholesterol chez nos malades et chez nos temoins se situent en dessous de la limite inferieure des 

valeurs usuelles du SL Cette observation continne l'interet de notre etude qui fait ainsi ressortir la 

necessite d'etablir des valeurs de reference specifiques du Burkinabe . 
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I. Conclusion 

Notre etude sur des marqueurs de l'hepatite B chez l'adulte noir Burkinabe a porte 

sur 79 sujets dont 34 cas d'hepatite virale et 45 sujets temoins consideres sains. 

Ii s'est agi d'etudier les aspects fonctionnels et c1iniques de l'atteinte aigue, mais 

surtout de suivre l'evolution des activites d'enzymes hepatiques et des concentrations seriques de 

marqueurs biochimiques retenus, pendant quatre (4) semaines. 

1.1 Sur Ie plan des aspects fonctionnels et cliniques 

L'exploitation des fiches de renseignements (recherche d'antecedents et donnees 

cliniques) nous permet de conclure que: 

- la notion d'appartenance it un groupe it risque ne semble pas constituer, sans autre facteur 

favorisant. un element de risque majeur de contamination par Ie virus de l'hepatite B: 

- les contacts intimes et rapproches avec des sujets malades sont des facteurs favorisant de 

contamination: 

- l'ictere apparait conune etant un signe tres inconstant parmi les elements de diagnostic de 

la maladie; 

- pour Ie diagnostic. les signes cliniques doivent etre analyses en fonction d'autres criteres, 

car les tableau,'( cliniques sont apparus nettement differents les uns des autres; 

- entin, seule la serologie virale confirrnera Ie diagnostic. 

1.2 Sur Ie plan biologique 

L'atteinte hcpatocytaire provo que des perturbations des activite::; ou des 

concentrations seriques des marqueurs biochimiques. 

Par ailleurs. leur evolution au cours de ta maladie s'accorde avec lcs donnees 

existantes relatives au pronostic favorable ou defavorable. 

Ainsi, les aminotransferases constituent des marqueurs precoces 

L'hypergammaglobulinemic temoigne de la nSponse immunitairc. Elle serait 

~gaicment chez nos sujets 1c rait J' ttn l;tat imrnunitaire persist::lI1t observe dans !lOS r(:giutls. 

Les protCincs de la reaction intlammatoire. proteine C rC::leti\c et transferrine 

notaL11l1lcnL par leur prccoeite som des marqueurs fiablcs du processus int1ammatoire. D'autrc 
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part, tres affectee pendant la maladie, l'evolution de la proteine C reactive permet de surveillcr la 

regression puis la disparition de l'int1ammation. 

Les apolipoproteines Al et B apparaissent comme de meilleurs marqueurs de 

l'atteinte l'hepatocytaire, par rapport au cholesterol total et aux triglycerides. 

les valeurs obtenues (activites enzymatiques et concentrations seriques) chez les 

sujets temoins s'accordent avec les donnees de reference du systeme internationaL 

Les resultats des dosages it 128 se sont averes proches des valeurs obtenues chez 

les temoins pour les malades dont l'evolution a ete favorable. Ceci confirme la tendance de la 

stabilisation des concentrations seriques chez les sujets gueris, autour de valeurs pouvant ainsi 

etre considerees comme usuelles chez l'adulte Burkinabe sain . 
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II. Suggestions 

Les resultats de nos travaux sur l'hepatite B nous ont inspire les suggestions 

suivantes : 

2.1 A l'attention des autoritt~s politiques et sanitaires 

1 °1 Organiser des carnpagnes d'infonnation et de sensibilisation sur l'hepatite B, en vue: 

• d'accroitre les connaissances de la population sur l'infection par Ie virus de 

l'hepatite B ( mode de prevention, gravite de la maladie, consequences); 

• de mieux faire connaitre l'hepatite B en tant que maladie sexuellement 

transmissible. 

• de briser Ie "mythe de la seringue" chez Ie malade atteint d'hepatite B, grace a 

une approche persuasive aupres de la population. 

2°1 Creer les conditions pour une collaboration entre agents de la medecine 

conventionnelle et tradipraticiens de sante dans Ie but d'assurer un meilleur suivi des malades, qui 

generalemem ont recours aces derniers. 

3°1 Mettre en place une veritable politique de prevention de l'hepatite B, grace a un 

programme soutenu de vaccination, surtout chez les groupes a risque. 

4°1 Soutenir la recherche biologique tant par l'equipement adapte des laboratoires 

nationaux de recherche et d'analyses medicales, que par ia fonnation et Ie perfectionnement des 

agents. 

2.2 A l'attention du personnel medical 

1 °1 La recherche de l'antigene BBs doit ctre une prescription obligee en vue du diagnostic 

de I'hepatite B. 

1°1 Le respect strict des mesures d'hygiene et des precautions exigees pour les agents 

travaillant dans les milieux ,1 risque est de rigucur . 



• 

93 

3°1 L'integration du dosage des apolipoproteines Al et B seriques en plus de la 

detennination des activites des enzymes hepa~iques comme elements indipensables pour Ie suivi 

de l'evolution de la maladie. 

4 ° / La realisation d'une etude plus large. sur un echantillon plus representatif de 

Burkinabe. afin d'etablir des valeurs de reference propres du Burkinabe . 
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2.1 FICHE MALADE 

Fiche nO 

Date: 

1) Identification: 

l\fom ........................ . 

Age: 

Ethnie ................... . 

2) Situation matrimo.niaI~ : 

3) Categorie socio-prof~ssionelle : 

4) Zone de residence: 

5) Antecedents rncdicaux : 

100 

Prenoms ........................ . 

Sexe: M r ] F [ ] 

Nationalite .................... .. 

Marie(e) [ ] 

Celibataire [ ] 

Concubinage [ ] 

Veuf(ve) [ ] 

Divorce(e) [ ] 

Salarie(e) [ ) 

Scolaire f ] 

Menagere [ ) 

Commer<,:ant [ ] 

Eleveur / Agriculteur [ 

Sans emploi 

Rurale 

Urbaine 

[ ) 

[ 

[ 1 

Transfusion oui [] non [ I 
MST oui r j non ~ j 

si oui. nomore d'episodes : 1- J 

> ') [ I 
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Nombre de partenaires sexuels durant la derniere an nee : 
1 [] 
2 - 3 [] 
> 4 [ J 
Hepatite oui [ 
Maladies cardio vasculaires oui [ 
Alcool oui [ 

non [ ] 
non [ ] 

non [ ] 

6) Interrogatoire et examen clinique : Arthralgies 
Cephalees 
Asthenie 
fievre 
Prurit 

oui [ ] non [ 

1) Allres 14 jours (J14) 
Arthralgies oUI [ ] 
Cephalees OUI [ ] 
Asthenie OUI [ 1 
Fievre OUI [ ] 
troubles digestifs oui [ ] 
!ctere oui [ J 
Hepatomegalie oui [ ] 
Traitement 

oui [ ] non [ 
oui [ ] non [ 
oui [ J non [ 
oui [ J non [ 

Troubles digestifs douleurs abdominales 
vomissements 
nausees 
ballonnements 

!ctere 
Hepatomegalie oui [ 
Autres appareils oui [ ] 
Etes-vous sous traitement ? 
si ouL lequel 

Suivi du malade 

oui [ ] 
non [ ] 
non [ ] 
oui [ ] 

non [ J 

non [ ] 

2) Allres 28 jours ( J28 ) 
non [ ] Arthralgies oUI [ ] non [ 
non [ ] Cephalees OUI [ ] non [ 
non [ ] Asthenie OUI [ ] non [ 
non [ ] Fievre oui [ ] non [ 

non [ ] Troubles digestifs oui [ ] non l 
non [ ] !ctere oui [ ] non [ ] 
non [ ] Hepatomegalie oui [ ] non [ ] 

Traitement 
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Dosages biochimiques 

Prelevements A·JO A .J14 I A .J28 

Parametres 

AS AT 

ALAT 

PAL 

LDH Totale 

BiIirubine Totale 

Bilirubine Directe 

IgG 

IgA 

IgM 

Prealbumine 

Albumine 

CRP 

Transferrine 

Triglycerides 

Cholesterol 

ApoAl 

!Apo B 
I I 

.. 
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2.2 FICHE TEMOIN 

Fiche n° 

Date: 

1) Identification: 

Nom ........................ . Prenoms ........................ . 

Age: Sexe: M ( ] F [ ] 

Ethnie ................... . Nationalite ..................... . 

2) Situation matrimoniale : Marie(e) [ ] 

Celibataire ( ] 

Concubinage ( ] 

Veuf(ve) [ ] 

Divorce(e) [ ] 

3) Categoric socio-professionelle : S alarie (e) ( ] 

Scolaire [ ] 

Menagere [ ] 

Commen;:ant [ ] 

Eleveur I Agriculteur [ 

Sans emploi 

Rurale 

Urbaine 

5) Antecedents medicaux : Transfusion OUl I 1 non [ 1 
MST oui [ J non i 
si oui. nombre (!'~pisodes : 1-:2 r I 

L I 
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Nombre de partenaires sexuels durant la demiere anm!e: [ ) 

6) Interrogatoire et examen c1inique 

2 - 3 [] 

> 4 [ ] 

Hepatite oui [ ] non [ ] 

Maladies cardio vasculaires oui [ 1 

Alcool oui [ ] non ( ] 

Examen de l'appareil digestif 

Autres appareils 

Traitement en cours oui [ J 

Dosages biochimiques 

I Parametres 

ASAT 

ALAT 

PAL 

Prclevements 

LDH Totale 

Bilirubine Totale 

Bilirubine Directe 

IgG 

Ig A 

IgM 

Preaibuminc 

Albumine 

eRP 

Transferrinc 

Triglycerides 

: Cholesterol 
I 
: .\po A I 
I 
I Apo B 

AJo I 

non [ ] 

non ( ] 
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Eleonore M. P. O. KAFANDO : "Etude biochimique de I'evolution de marqueurs hepatiques chez l'aduIte 
noir Burkinabe atteint d'hepatite B aiguc, comparativement a des sujets temoins consideres sains". 

Th. med. N° 8, FSS I DO, Ouagadougou, 1995; 104 P 
Adresse 01 BP 1106 Ouagadougou 01 BF. 

RESUME 

Notre etude sur des marqueurs de I'hepatite B chez I'adulte noir Burkinabe a porte sur 79 sujets dont 
34 cas d'hepatite virale et 45 sujets temoins considCres sains. 

II s'est agi d'ctudier les aspects fontionnels et c1iniques de I'atteinte aigue mais surtout de suivre 
I'evolution des activites d'enzymes hcpatiques et des concentrations seriques de marqueurs biochimiques 
retenus pendant quatre (4) semaines. 

Dix sept (17) parametres ont ete retenus et doses sur serum, par des methodes enzymatique, 
immunoenzymatique, immunonephClemetrique et spectrophotocolorimetrique. 

n res sort de I'etude que I'hepatite virale B perturbe significativement ( p < 0,001) I'activite des 
aminotransferases, des phosphatases alcalines, de la lactate deshydrogenase et, les concentrations en 
bilirubine tot ale et directe. Elles apparaissent ainsi tres augmentees. 

La prealbumine, I'albumine, la CRP et la transferrine sont egalement affectees au cours de la 
maladie. Parmi ces proteines de la reaction inflammatoire la CRP est la proteine de choix pour Ie suivi de 
I'inflammation. 

L'augmentation significative des concentrations des apolipoproteines Al et B permet de mieux 
apprecier I' atteinte hepatocytaire. 

Ainsi, I'approche biologique dans Ie suivi de !'hepatite virale B s'impose. En eITet, chez les malades 
dont Ie pronostic a ete favorable, les valeurs des parametres biochimiques doses ont evolue au bout des quatre 
(4) semaines vers des concentrations proches de celles des temoins. 

MOTS CLES : Hcpatite B I Antigene HBs I Enzymes hcpatiques I ImmunogIobulines I Protcines de 
I'inflammation I Lipides et ApolipOI)rotcines. 

SUMMARY 

Our study of hepatitis B markers on the black Burkinabe adult concerned 79 subject of whom 34 were 
actual viral hel)atitis cases and 45 of healthy individuals. 

We are not only interested in the study to functional and clinical aspects of acute infection, but mainly 
to monitor heplltitis enzyme activities and the serum concentrations of bio-chemical markers used for a 
period of four (4) weel{s. 

Seventeen (17) parameters have been retained and the right quantity of serum used by enzymatic, 
immunonephelemetry, enzyme-linked immunosorbent and spectrophotocolorimetry methods. 

Our study demonstrates that viral helJatitis B significanthy perturbs (p < 0.001) the activity of 
aminotranferases,alcalin phosphatase, desbydrogenase lactate and, direct and total bilirubin concentrations. 

Prealbumin, albumin, C-reactiv protein and tranferrin are also affectcd during the sickness. Among 
these inflammatory reaction proteins, CRP is the best for the monitor of the inflammation. 

The significant increase of apolipoproteins Al and B concentrations allows to better appreciate the 
hepatitis attach. 

Thus. the biological approach in the monitor of yiral hepatitis B is a necessity. In fact, with the sick 
subjects whose prognosis is favorable, the detemlincd values of hiCH:hemical parameters evolued hy the end 
of the four P) weeks, to the concentrations ~il11ilar to those of the healthy suhjects. 

KEY WORDS: Hepatitis B / lIBS Anti~en / Hepatitis enzyme / Immunoglobulins I Inflammatory 
reaction IlrOleins / Lipids and Apolipoproteins . 
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