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Résumeé

L’hépatite C est une maladie du foie causée par un virus, le VHC, pouvant entrainer des hépatites

aigués qui passent souvent inapercues car asymptomatiques et d'hépatites chroniques assez

fréquentes et parfois graves (évolution vers la cirrhose et e cancer du foie possibles). La gravité
des hépatites C est variable et peut aller d’une forme bénigne, d’une durée limitée a quelques
semaines, a une maladie grave qui s’installe a vie. Les groupes sanguins ont montré une certaine
association avec diverses maladies non infectieuses et infectieuses comme I’hépatite C. Nous
avons dans notre travail cherché a démontré une relation entre la prévalence des groupes
sanguins ABO comme facteur de prédiction de I’infection par le VHC. Notre document est
partagé en 3 parties ; une revue bibliographique sur le VHC et une autre sur les groupes sanguins
ABO, et une 3ieme partie qui reprends une discussion avec analyse d’article sur la thématique
abordeée.

Abstract

Hepatitis C is a disease of the liver caused by avirus, HCV can lead to acute hepatitis which
often goes unnoticed because it is asymptomatic and fairly frequent and sometimes severe
chronic hepatitis (possible progression to cirrhosis and liver cancer ).The severity of hepatitis
C is variable and can range from a mild form, lasting only a few weeks, a serious illness that
sets in for life .blood groups have shown some association with virus non-infectious and
infectious diseases such as hepatitis C .we have in our work sought to demonstrate a
relationship between the prevalence of ABO blood groups as a predictor of HCV infection.
Our document is divided into 3 parts; a bibliographic review on HCV and another on ABO

blood groups , and a 3" part which resumes a discussion with article analysis on the topic
addressed .
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Introduction générale

Introduction générale

La génétique a acquis une place importante dans |a résol ution des problémes de société
d'aujourd’hui car elle permet de I’étre humain a connaitre et comprendre le fonctionnement et
la relations de la nature et de son corps par I’étude du genes. Le systeme de groupe sanguin
ABO est sans aucun doute le plus important du fait de son implication en transfusion sanguine
et pour la transplantation d’organe(1). Les antigénes des groupes sanguins jouent un role
essentiel dans la sécurité transfusionnelle, la compréhension de la génétique, I’hérédité
modeles de migration de la population (2-3).en médecine moderne, outre leur importance
dans I’évolution, leur relation a la maladie et I’environnement est de plus en plus important.
Certains groupes sanguins peuvent agir comme un récepteur et un ligand pour les bactéries,
les parasites et les virus (4-5).Les groupes sanguins ont montré une certaine association avec

diverses maladies non infectieuses et infectieuses (6).

Les virus sont des microbes de tres petite taille qui utilisent une cellule du corps pour
se reproduire. C’est la cellule infectée qui fabrique les nouveaux virus. Il existe plusieurs
virus qui infectent la cellule du foie : ils portent tous le nom de « virus hépatique » et sont
identifiés chacun par une lettre de I’alphabet : A, B, C, D et E (7). L'infection par |I'hépatite B
et I'hépatite C sont également les principaux problemes de santé dans le monde, |’infection

par le virus C sefait essentiellement par voie sanguine (7).
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Introduction groupe sanguins ABO

I ntroduction

Les groupes sanguins érythrocytaires peuvent étre definis comme I’ensemble des
variations alo typiques, acides aminés et sucres, génétiquement transmises, correspondant a
des antigenes membranaires « alo-antigenes » de I’érythrocyte, Ces allo-antigénes chez
I’homme sont capables d’induire la formation d’anticorps (allo-anticorps) et de se combiner
avec eux
spécifiguement(8). Les groupes sanguins, ou phénotypes érythrocytaires, correspondant a des
antigénes membranaires de I’érythrocyte, dont I’expression est détermine par une série de
systemes génétiques polymorphes (9). Le groupe sanguin est une classification du sang
reposant sur la présence ou I’absence des antigénes heérités a la surface des cellules
hématopoiétiques ou dans le plasma; génétiquement transmises, détectées par des anticorps a
la surface de la membrane érythrocytaire(8). La composition du sang est la méme pour tous
les étres humains, les différent éléments qui le component portent a leur surface des
marqueurs d’identité individuelle. 1l s’agit d’antigenes qui se trouvent sur les cellules du sang-
érythrocytes (globules rouges), leucocytes (globulesblanc), thrombocytes (plaguettes), et de
certaines protéines du plasma comme les immunoglobulines. Ils variant d’une personne a

I’autre et definissent entre autre les groupes sanguins(10).

I--La composition des groupes sanguins: le sang est composé de cellules sanguines en
suspension dans le plasma. L’ensemble est contenu dans les vaisseaux sanguins. Le volume
total du sang d’un adulte humain est de 5litres .les cellules en suspension représentent 45% du
volume total, ce qui correspond a I’hématocrite. Leur morphologie peut étre éudiée sur un
frottis coloré au May Grinwald Giemsa (MGG).

Les édléments figurés du sang ont des durées de vie limitées ; il existe un équilibre
dynamique entre leur production (I'hématopoiese et la lymphopoiéese) et leur destruction.
L'hématopoiese est la production des précurseurs sanguins (prolifération, différenciation et
maturation) et se déroule dans les organes hématopoiétiques (moelle osseuse chez |'adulte,
foie et rate chez I'embryon). La lymphopoiése comprend la production des précurseurs
lymphoides qui se passe au niveau de la moelle osseuse. Elle se termine par la maturation
des lymphocytes dans le thymus pour les lymphocytes T et par la prolifération des cellules
dans les organes lymphoides secondaires. Chez un sujet adulte normal, seuls les éléments

matures passent dans le sang périphérique(11).
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|.1-Lesglobulesrouges:

Les globules rouges sont des cellules anucléées dont le constituant essentiel est une
hémoprotéine de liaison de I'oxygéne : I'némoglobine (environ 14,5 g / 100 ml). Le réle
principal de ces cellules est d'assurer le transport de I'oxygene et du gaz carbonique entre les

alvéoles pulmonaires et les tissus(12).
|.2-L eslymphocytes:

Ce sont des cellules mononuclées, au rapport nucléo / cytoplasmique élevé. Leur durée
de vie est variable, certains lymphocytes mémoires peuvent avoir une durée de vie trés
longue. En microscopie optique, ce sont des cellules de petites tailles, environ 7 um de
diamétre avec un noyau occupant le quas totalité de la cellule. Leur forme est réguliére et
arrondie. Il existe une petite frange cytoplasmique périphérique d'aspect mauve au MGG. Le

noyau est sphérique, dense.

|.2.A-Fonction des lymphocytes: Ils sont responsables de I'immunité humorale et peuvent
fabriquer les anticorps ou immunoglobines apres présentation de I'antigene par une cellule
présentatrice

d'antigéne (macrophages, cellules folliculaires, cellules dendritiques). Les lymphocytes B
possedent des immunoglobulines de membrane qui constituent le marqueur phénotypique de
ces cellules. Lafabrication des anticorps se fait au niveau des organes |lymphoides secondaires
ou les lymphocytes se transforment en plasmocytes. Les lymphocytes T acquierent leur
différenciation au niveau du thymus (organe lymphoide primaire). Parmi ces lymphocytes
matures, on distingue plusieurs groupes caractérisés par la présence d'autres récepteurs de
membrane : Les CD4 ou T helpers qui reconnaissent I'antigene en association avec les
molécules HLA de classe |l (représentent environ la moitié des T)
Les CD8 ou T suppresseurs ou cytotoxiques qui reconnaissent |'antigene en association avec
les molécules HLA detypel (de 20 230 % des T)(12).

II-Le systéme ABO :1l existe ains plusieurs dizaines de systémes antigéniques (Kell, Duffy,
Kidd, etc.) permettant de caractériser les cellules sanguines, dont plus de vingt pour les seuls
globules rouges. Les plus importants pour la transfusion sont les systemes ABO et Rhésus,
qui déterminent la compatibilité sanguine entre deux individus. (10)L e systeme ABOpermet
de déterminer quatre groupes sanguins selon la présence ou non de deux antigenes, A et B, a

la surface des globules rouges. Les humains, selon qu’ils possédent I’antigéne A, I’antigene B,
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les deux ou aucun des deux, sont ainsi classés dans le groupe sanguin respectif A, B, AB ou
O. Les anticorps anti-A ou anti-B sont des anticorps naturels de type IgM, acquis des les
premiers jours de vie, en dehors des épisodes transfusionnels ou de la grossesse. Lorsque les
globules rouges n’expriment pas les antigénes A ou B, des anticorps contre ces antigénes sont
produits par I’individu(9).Ces groupes sont déterminants pour les transfusions. Car si, par
exemple, les anticorps anti-A du receveur se fixent sur les antigenes A des globules rouges du
donneur, ils provoquent I’agglutination de ces cellules, voire leur destruction (hémolyse).
Cela entraine I’échec de la transfusion et, dans certains cas, des reactions cliniques trés
graves. C’est pourquoi, lors d’une transfusion, la compatibilité entre groupes sanguins doit
absolument étre respectée antigenes A ou B, des anticorps contre ces antigénes sont produits
par I’individu(9).

I1.1-L antigéne : Est une substance capable de provoquer une réponse immune, puis de
réagir de facon spécifique avec les produits de cette réponse (I’anticorps ou
lymphocyte).

- Hétéro-antigene : antigéne d’une autre espéce.

- Allo-antigéne : antigene d’un autre individu de la méme espéce.

- Auto-antigene : antigéne appartenant a I’individu(13).

Les quatre phénotypes principaux se déduisent de fagon simple selon les regles édictées plus
haut

Tableau 1 : Les quatre phénotypes principaux du groupe sanguin(14).

Antigéne Antigéne Anticorps du
Groupe )
_ présent sur le absent plasma
sanguin
globule rouge
anti-B
A A B
anti-A
B B A
_ ) anti-A anti-B
@) ni A, ni B AetB
aucun o o
AB Aet B ni anti-A ni anti-B
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II.1.A-ANTIGENESA et B :

I1.1.A.a-Aspects génétiques

les génes sont localisés :

- sur le chromosome 9 (bras long)(9g34.1-934.2)

- sur 2 loci homol ogues.

Sur chague locus se trouve un gene de lasérie dlélique A, B et O.
*Legene AAgA

*Legéne BAgB

* Le géne O Aucun produit A ou B (gene amorphe)(15).

Tableau 2 : Du phénotype, on ne peut pas toujours déduire le génotype (15).

Génotypes i )
Phénotypes Fréquence
A/A, A/O et O/A
A 45 %
B/B, B/O et O/B
B 9%
A/B et B/A
AB 3%
o/0
. . O 43 %
* Population caucasoide

La présence ou I’absence des antigénes A ou B a la surface des hématies est sous la

dépendance de trois genes :

le géne A qui induit la synthese de I’antigene A ,
le gene B qui induit celle de I’antigéne B ,

le gene O qui ne modifie pas la substance de base H.

La transmission héréditaire de ces genes obéit aux lois de MENDEL. Ces genes A, B
et O sont des alleles, ils sont situés sur un méme locus chromosomique et ils s’excluent
toujours lors de la méiose. Le groupe sanguin de tout individu dépend donc de la présence de
deux de ces trois alléles A, B et O. les génes A et B sont codominants, ils s’expriment au

niveau du phénotype. Le géne O est quant alui « récessif » par rapport aux genes A et B.

Ains aux phénotypes O et AB, correspond un seul génotype. Pour les groupe A et B,
le phénotype peut étre différent du genotype. En effet, si les hématies d’un individu sont

agglutinées par I’anticorps anti-A et lui seul, elles sont dites de groupe A mais cela n’indique

8
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pas si au niveau du génome, il y adeux génes A OU simplement un gene A associé a un gene
0. (149

En 1990, « Yama moto » a cloné le géne ABO qui comprend sept exons et
six introns. Les exons 6 et 7 codent 91 % du site catal ytique des glycosyltransférase.

261 526 FO3 T96 BO3

Figure 1: Schéma illustrant la différence entre I’alléle O et les alléles A, B.(8)

Le groupe O est d0 a une délétion d’une guanine en 261. La présence ou I’absence
des antigenes A ou B ala surface des hématies est sous la dépendance de trois alldles (A, B et
0). Les génes A et B sont codominants, ils s’expriment au niveau du phénotype. L’allele O
est « récessif » par rapport aux aléles A et B. il existe Six géenotypes correspondant a quatre
phénotypes :A ,B,AB et O. (tableau 2)(8)

I11-Systéme RH:

Parmi les 36 systemes de groupes sanguins humains définis par I’international Society
of Blood Transfusion (ISBT), le systeme RH est I’'un des plus polymorphes. Ainsi il se
compose de plus de 50 antigénes dont les cing principaux sont les antigenes RhD, RhC, RhE,
RHc et Rhe (16).Le systéme RHD détermine quant a lui, la présence ou I’absence de
I’antigene D sur les globules rouges. S’il est présent, I’individu est Rhésus D positif (+) ; s’il
est absent, I’individu est Rhésus D négatif (-). Les anticorps anti-RHD sont des anticorps
irréguliers de type 1gG, acquis a I’occasion d’un épisode transfusionnel ou d’une grossesse.
Lorsque les globules rouges n’expriment pas I’antigéne D, des anticorps contre cet antigéne

peuvent étre produits par I’individu dans le cas d’exposition(10) :
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Tableau 3
. ] Anticorps produits dans le cas
Groupe RHD Antigene present L .
d’exposition a des antigenes D
Rhésus positif (+) D aucun
Rhésus négatif (-) aucun anti-D

V- le phénotype Bombay : Le terme Bombay correspond a un phénotype dans lequel les
hématies n’expriment pas d’antigéne H, et donc pas non plus d’antigene A ou B. Ce
phénotype extrémement rare et extrémement dangereux en transfusion, a éé décrit pour la
premiere foisen Inde. Il correspond a un géne H non fonctionnel a I’état homozygote dans des
familles consanguines. Le groupage sanguin donne apparemment un groupe O, mais ces
individus possedent, en plus des anti-A et anti-B, un anticorps naturel  anti -H et agglutinent
donc toutes les hématies a I’exception des hématies Bombay elles mémes. 1ls ne peuvent donc

étre transfusés qu’avec des hématies Bombay/(9).
V-Compatibilité:
Lesreéglestransfusionnelles ABO pour les globulesrouges :

Tous les individus ne sont pas compatibles entre eux et il est essentiel, lors d’une transfusion
sanguine, de connaitre |e groupe sanguin du donneur et celui du receveur. (10)Latransfusion
sanguine est une thérapeutique dangereuse. Elle peut étre a la base des accidents a risque
mortel suite aux polymorphismes antigéniques d’origine génétique des individus et doit
assurer pour se faire la sécurité du receveur pour deux missions. la compatibilité
immunologique et I’absence de transmissions des maladies ,La compatibilité immunologique

est exigée entre le receveur et donneur du sang: iso-groupe et iso-rhésus .
Latransfusion des globul es rouges présente toujours deux types de risques :
- Un risque immunol ogique

- Un risque infectieux(8)

10
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On comprend alors les lois de compatibilité ABO qui doivent absolument étre

respectées dans latransfusion de culots globulaires :

- Un sujet de groupe O posséde des anti-A et anti-B et ne peut étre transfusé qu’avec des

globules O.

- Un sujet de groupe A posséde des anti-B et ne peut étre transfusé qu’avec des globules A ou
O.

- Un sujet de groupe B possede des anti-A et ne peut étre transfusé qu’avec des globules - Un
sujet de groupe AB ne possede pas d’anticorps naturels et peut étre transfusé avec des
globules A, B, AB ou O.(9)

s
= A &
o e
e .
o= 5
el T
L Sy
€ O = AB 3
=
"-\.
Sl
“-\"\1."‘1._\. __r':.-f
— e
o, e
i s
~ B &
b

Figure 2 : Regle de compatibilitée A B O

Pour lestransfusions de concentrés de globules rouges (9)
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Le terme hépatite désigne tout processus inflammatoire du foie. Les causes les plus
fréquentes des hépatites aigués sont les infections virales et les médicaments. L’hépatite A,
I’hépatite B et I’hépatite C sont les causes les plus courantes d’hépatite virale (17).

Tableau 4 : les causes d’Hépatite aigué et chronique (18)

Hépatite aigué Hépatite chronique
Viraes
-VHA,B,C,D,E Viraes
—HSV, CMV, EBV —~VH B, C, D, (E)
— Adénovirus, ...

M édi camenteuses

] M édicamenteuses
— Paracétamol

o — Certain médicament
— Tout medicament

Toxiques

— Champignons (amanite
phalloide)
— Alcool

Autres
— Auto-immune
— Wilson
— Foieischémique

— Indéterminée

Autres
— Auto-immune
— Wilson
— Métabolique

— Déficit en al antitrypsine

13
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|- Les déférents types d’hépatite :

Tableau 5: Les hépatites viraes(17)

_ Famille ] o Incubation Diagnostic o
Virus génome | transmission _ i _ Chronicité
(jours) serologique
picornavirus
VHA ARN Fécale-orale 20a35 IgM-VHA Non
Adultes<5
%
. Enfants, age
hepadnavirus Sexuelle .
VHB ADN ] 60a110 AgHBs Preéscolaire
parentérale
25%
Nouveau-nés
>90 %
o Parentérale
flavivirus .
VHC ARN usagers 35a75 Anti-VHC >75%
Drogues |V
Habituelle
) dansla
viroide Sexuelle . . _
VHD ARN ) 60 a 110 Anti-VHD | surinfection ;
Parentérale
raredansla
co-infection
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[1- L hépatite C :
[1.1-définition :

L’hépatite C est une infection du foie causee par le VHC. Il existe plusieurs génotypes
du VHC. A la suite d’une infection par le VHC, avec présence de symptdmes ou non, le sujet
peut guérir de I’infection ou développer une infection chronique (infection qui persiste plus de
6 mois). Toutes les personnes atteintes d’hepatite C, que ce soit une infection aigué ou
chronique, sont contagieuses(19).L hepatite C est dans la grande majorité des cas
asymptomatique. On recommande |e dépistage pour les personnes ayant éte transfusées avant
1992, les usagers de drogues intraveineuses, des antécédents avec des hospitalisations pour
des soins majeurs, des antécédents de tatouage ou d’acupuncture, un proche porteur du VHC.
Le diagnostic est établi par une simple prise de sang avec une serologie virale C positive et un
ARN du VHC détectable(17).

[1.2-Prévalence de I’infection :

Le nombre de personnes infectées par le VHC a travers le monde est estimé a plus de
170millions et environ 500 000 patients meurent chaque année d’une maladie hépatique liée
au VHC (20). Avec 3 a4 millions de personnes nouvellement infectées chague année, le VHC
représente un probleme majeur de santé publique. De maniére globale avec un pourcentage de
4.7%, le Moyen-Orient posséde la plus haute prévalence d’hépatite C, devant I’Afrique
(3.2%), I’Europe (2.3%) et les Amériques (1.5%)(21).

I1.3-Le virus de I’hépatite C :
[1.3.1-Organisation structurale et gégnomiquedu VHC :

Le VHC est classé dans le genre Hepacivirus de la famille des Flaviridae, qui
comporte les genres Flavivirus, Pestivirus et Pegivirus. Le VHC est un virus enveloppé a

ARN monocaténaire de polarité positive(22).
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Figure 1 : Représentations structurales du VHC. A. Organisation schématique du VHC. B.
Image de particules virales par microscopie électronique montrant I’hétérogenéité

morphol ogique des virions(23).

[1.3.2-Structure du génome:

Il existe plusieurs génotypes du VHC (ce sont différentes souches du méme virus C,
que I’on a nommé génotype 1, 2, 3, 4, 5...). Le risque d’évolution de la maladie n’est pas lié
au génotype. En revanche, I’efficacité du traitement varie selon les génotypes. Il n’y a pas de
relation entre la charge virale, c’est-a-dire la quantité de virus dans le sang, et le degré
d’atteinte du foie(24).Le génome du VHC est un ARN monocaténaire linéaire de polarité
positive d’environ 9,6 kb. Riche en G-C, il est tres structuré dans le cytoplasme des cellules
infectées et dans les particules virales. |l comprend trois régions distinctes de5’ en 3’ : la

région 5’ non codante, le cadre de lecture ouvert et la région 3’non codante(25).
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Figure2: Le génome du VHC et ses protéinesviraes. A. Schémadu génome du VHC et

composition de la polyprotéine traduite puis clivée en proténes structurales ou non

structurales. B. Fonctions des protéines virales (23).

I1.3.3-Variabilité du VHC :1l existe une variabilité génomique du VHC liée au taux d'erreurs

deI'ARN polymérase qui définit des génotypes et des quasi-especes.

Virus a ARN = taux de mutations élevé

Pas d'activiteé correctrice d'erreurs de la polymérase

Les génotypes viraux sont des marqueurs épidémiologiques :

Les génotypes 1, 2 et 3 sont ubiquitaires,

Le génotype 4 est retrouve surtout en Afrique Centrale et en Egypte,

Le génotype 5 en Afrique du Sud et le génotype 6 en Asie.
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Ce sont aussi des Indicateurs de sensibilité aux traitements : les genotypes 1 sont

généralement moins sensibles(26).
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Figure 3 : Arbre d'évolution des principaux génotypes du VHC(23).

11.3.4-Cycleréplicatif du VHC :Laréplication alieu dans les hépatocytes
1. Entréedu VHC :

le récepteur cellulaire n'est pas connu,

entrée par endocytose.

2. Décapsidation dans la vésicule d'endocytose,

3.Dansle cytoplasme:

synthese des protéines virales dans le cytoplasme,

réplication du génome viral.

4. Formation de la particule virale (assemblage).
5. Maturation du virion dans le cytoplasme.

6. Bourgeonnement(26).
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Figure 4 : Représentation schématique du cycle réplicatif du VHC. Adapté de (27)
I1.4-Les différentes causes d’hépatite C :

Les virus :les virus des hépatites A, B, C et D, mais aussi d’autres virus, peuvent étre a
I’origine d’une atteinte hépatique. Néanmoins seuls les virus B, C et D peuvent donner des

|ésions chroniques.

Les toxiques :l’alcool est une cause importante et fréquente de lésions du foie.
D’autres produits, toxiques ou chimiques, peuvent étre responsables d’une atteinte hépatique.
Les médicaments :tous les médicaments sont susceptibles d’entrainer une hépatite,

généralement aigué.

Certaines maladies génétiques sont a I’origine d’une surcharge importante en fer ou en
cuivre qui se déposent dans les cellules du foie et peuvent provoquer une hépatite chronique

et une cirrhose.

Les désordres immunologiques : des anticorps (qui assurent habituellement la défense

contre les infections) peuvent étre anormalement dirigés contre le foie.(28)
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I1.5- Modes de transmission du VHC :Le VHC se transmet par contact avec le virus

contenu dans du sang ou tout liquide biologique teinté de sang :

- Par contact indirect, par exemple lors de la transmission du virus par une aiguille ou du
matériel contaminé par le sang.

- Par véhicule commun, par exemple los de I’utilisation de matériel réutilisé non
adéguatement stérilisé comme les pailles pour inhaler de la cocaine, les pipes acrack ou

le matériel de tatouage.(19)la transmission sexuelle représente une minorité de cas ,ces
dernieres années le VHC a émergé comme une cause majeure de mortalité chez les patients
coinfectés avec le VIH et celanon lié au SIDA . Ce phénomeéne prend de plus en plus
d’ampleur dans les pays en voie de développement ainsi que chez les hommes homosexuels
infectés par le VIH (23).Le contact du sang avec une peau saine n’est pas un mode de
transmission du VHC. Afin d’étre transmis, le VHC présent dans le sang doit étre inocul € par
voie percutanée (ex. : pigdre contaminée) ou étre en contact avec une mugueuse (ex. : nez,
eeil, bouche) ou une plaie cutanée. Un enfant infecté par le VHC ne représente pas un risque
de transmission du virus aux autres enfants par |es contacts de la vie courante (boire dansle
méme verre, donner une accolade, partager des jeux, utiliser le méme siege de toilettes,
etc.).(19)

— Par transmission de la mere a I’enfant : Par contact direct, par exemple lors de
I’accouchement, par contact transplacentaire (de la mére a son feetus durant la grossesse)Le
risque de transmission du virus de I’hépatite C de la mére a I’enfant est estimé a moins de 5 %
en I’absence de co-infection par le VIH . Il est beaucoup plus éevé (20 %) quand la mére est
infectée en méme temps par le VIH. Latransmission alieu trés probablement lors de
I’accouchement. L’allaitement maternel n’est pas contre-indiqué. Il est cependant déconseillé
lorsque I’hépatite maternelle est symptomatique et si la mére est également atteinte par le VIH
(en raison des risques de transmission a I’enfant du VIH et

du VHC) (29)(19 ).ou lors d’une exposition accidentelle d’une muqueuse ou d’une
plaie..Dans les services de garde et les écoles, le seul liquide biologique avec lequel il faut
prendre des précautions est le sang. Les larmes, la salive, I’urine, les sécrétions nasales, la
sueur et les selles ne représentent aucun risque de transmission du VHC si elles ne sont pas

visiblement teintées de sang(19).
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I1.6-DIAGNOSTIC :

I1.6.1-M anifestations cliniques

Association Association

certaine Hépatite C possible

* Fatigue chronigue

* Syndrome de S|5gren
* Lymphoproliferation
* Parphyrie cutanée tardive (3 %)
* Glomerulongphrite membranoproliférative (4,8 %) [ \
* Vascularite cryoglobulinémigque (7%) b=l ’\ '

¥ & i i 3
» Arthralgies, myalgies, polyarthrite inflammatoire ——— |

* Neuropathie L | |J {
L |1 .:I
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" # Ulcéres de comnée
[~ » Dysthyroidie
* lichen plan (4,3 %)
™ . Fibrose pulmanaire
* Diabéte de type 2 (15 %)
o ;
= Yascularite systémigue

* [hrombocytémie auto-immune

Figure 5 : Manifestations extra-hépatiques de I’infection VHC. (30)

11.6.2-L es déférents examens pour rechercher une infection par le virus de I’hépatite C:

11.6.2.A-Le test de dépistage :est une recherche dans le sang de la présence d’éléments

fabriqueés par les défenses immunitaires(il s’agit d’anticorps qui sont spéecifiques a chacun des

virus hépatiques) a la suite d’un contact avec le virus. Un résultat positif a un test des

anticorps ne signifie pas que vous étes actuellement infecté par une hépatite. Ce dépistage

peut alors vous apprendre que vous avez été infecté dans le passé et que votre corps aréuss a

éliminer spontanément le virus . Pour savoir si vous étes réellement infecté par une hépatite

virale, il faut donc faire un test de confirmation pour vérifier la présence du virus(31).

11.6.2.B-L e dosage des transaminases :les transaminases (ALAT/SGPT)sont des enzymes

libérées dans le sang par le foie en cas d’agression. Leur dosage nécessite une prise de sang.
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L’augmentation des transaminases suggere en genéral qu’il y a une hépatite, c’est-a-dire une
inflammation du foie. Il n’y a pas de relation directe entre I’augmentation des transaminases
et les symptémes de I’hépatite, ni entre le niveau des transaminases et I’importance des

lésions du foie (fibrose) (29).

11.6.2.C-La recherche du virus C dans le sang : il s’agit, a partir d’une prise de sang, de
détecter e génome (ARN)du virus, qui se trouve ains directement mis en évidence par une
technique dite de « PCR ». Cet examen est recommandé pour tous les patients pour lesquels

un dépistage anticorps anti-VHC est positif.

* Si la recherche du virus C par PCR, pratiquée a plusieurs reprises, est toujours négative, la
personne n’est pas porteuse du virus. Elle a spontanément éliminé le virus et est considérée

comme guerie. Pour plus d’informations.

* Si la recherche du virus C par PCR est positive, la personne est porteuse du

VHC et nécessite un suivi médical (29).

I1.7-Traitement :

* Dans la phase aigué (quelques semaines apres I’exposition).Un traitement antiviral peut étre
envisagé.

» Dans la phase chronique (6 mois apres I’exposition). Un traitement médicamenteux n’est pas
toujours nécessaire : une simple surveillance sans traitement est recommandée chez les
patients atteints d’une hépatite chronique minime. Une hépatite C chronique est traitée par

deux ou trois médicaments spécifiques :
- de I’interféron
- delaribavirine

- des antiviraux, dont des inhibiteurs de protéase(31) .
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L’analyse de I’article que nous avons faite porte sur une étude réalisée sur la periode de mars
2005 a janvier 2007, 430 échantillons de serum ont été prélevés sur des donneurs de sang
volontaires dans la ville d’Al-Ramadi au centre médical centre de M.O.H.I’étude cherche a
établir une relation entre les groupes sanguin ABO et la probabilité d’une prédisposition a une
infection par HVC.

Les tests immunologiques ont été faits par la technique de chromatographic immunoassay

(ELISA).Les résultats trouves dans cette étude sont résumeé dans les tableaux suivants :
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Tableau 6 : la distribution du systeme Rh dans I’ infection par VHC (32)

. Numeéro du % du Numérodu | % du
Systéme Rh _ .
patient patient malade malade
7 58.3
N 714
Positive 248 33%
70%
41.6
o 285 >
Négative 99
30% 67%
Total 347 0 - 100%
%
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Tableau 7 : ladistribution du groupe sanguins A B O dans I’infection par VHC (32)

Groupe sanguin | Numéro du % du Numérodu | % du
ABO patient patient malade malade
A 101 29.1 4 33.333%

07 %

21.6 2
B 75 14% 16.667 %

14.9 1 8.333%

. 0

AB 52 86%

34.2 5
0 119 93% 41.667 %
Tota 347 0 o 100%

%
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Tableau 8: la relation entre I’age et L’infection par "hépatite C (32)

R Numero du % du Numérodu | % du
age : .
patient patient malade malade
30.54 3 25.0%
15-25 106 8%
33.71 5
26-35 117 9% 16.667 %
35.73 4
33.333%
4%
36-45 124
Total 347 +0 . 100%
%

Conclusion article:

D’appris les tableaux 6, 7 et 8 I’infection par VHC était plus élevée chez les patients de
groupe sanguin O (41.667 %)respectivement et plus faible chez les patients de groupe sanguin
AB (8.333%). une relation entre la responsabilité de I’hépatite et les groupes sanguins ABO
suggerent que des facteurs génétiques de I’héte peuvent étre importants dans la genéese de
cette maladie. Concernant le groupe sanguin O,Rh positif est plus susceptible de développer
une hépatite C. L’infection par le VHC montre un pourcentage élevé dans le groupe d’age
(26-35) ans, la forte positivité enregistrée dans ces groupes peut résulter de leur exposition a
des sangs par transfusion sanguine. D’autres études avaient montrés elles aussi que la
séroprévalence de le virus de I’hépatite ¢ (VHC) aététrouvée étre plus élevé chez les patients
de groupe sanguin O et plus bas chez les patients du groupe sanguin AB,tandis que la
distribution du Rh dans les infections par hépatite était plus élevée chez les patients Rh
positifs. Les infection par le VHC montrent un pourcentage élevé dans la tranche d’age (26-
35) .
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Conclusion générale:

Finalement nous pouvons conclure que I’analyse de la prévalence des groupes
sanguins chez les patients atteints de VHC est une donnée scientifique importante que, si €elle,
est généralisée dans des régions comme celle de la wilaya de KHENCHELA qui connait un
taux tres éevé de patients atteints de VHC. Des résultats de ces éudes peuvent nous aider a

mieux prévenir cette pathologies dans les groupes a risques.
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