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Résumé :

Résumé :

Les maladies infectieuses sont causées par des microorganismes pathogenes, tels
que les bactéries, les virus, les parasites ou les champignons. Ces maladies peuvent se
transmettre, directement ou indirectement, d’une personne a I’autre .Parmi ces maladies:
COVID-19, Brucellose, Leishmaniose et I'hépatite C.

Notre étude est réalisée au niveau de la wilaya de Khenchela (EPH Ali Bousshaba,
EPH Kais et la Direction de la santé) durant la période de 2017 & 2021.

869 cas de brucellose ont été enregistrés, 330 cas de leishmaniose, 20 cas de
I’hépatite C. Ces maladies touche a la fois les hommes et les femmes, mais avec une
dominance masculine chez la brucellose et leishmaniose dans la période 2017-2018. Par
ailleurs, une prédominance urbaine avec un pourcentage de 61.86% contre 38.14% pour la

région rurale.

Des mesures de prévention comme la vaccination et le respect des régles d’hygi¢ne

peuvent réduire I’incidence de ces pathologies infectieuses.

Les mots clés: COVID-19, Brucellose, Leishmaniose, Hépatite C, étude statistique,
population de khenchela



Abstract

Abstract :

Infectious diseases are caused by pathogenic microorganisms, such as bacteria,
viruses, parasites, or fungi. These diseases can be transmitted, directly or indirectly, from
one person to another. They include COVID-19, Brucellosis, Leishmaniasis and Hepatitis
C. Our study is carried out at the Wilaya of Khenchela (EPH Ali Bousshaba, EPH Kais and
the Health Directorate) during the period 2017-2021. 869 cases of brucellosis, 330 cases of
leishmaniasis, 20 cases of hepatitis C were recorded. These diseases affect both men and
women, but with male dominance in brucellosis and leishmaniasis in the period 2017-
2018. Moreover, an urban predominance with a percentage of 61.86% against 38.14% for
the rural region. Preventive measures such as vaccination and hygiene can reduce the

incidence of these infectious diseases.

Keywords: COVID-19, Brucellosis, Leishmaniasis, Hepatitis C, statistical study,

population khenchela.
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INTRODUCTION

Introduction

Les maladies infectieuses sont les maladies les plus fréquentes, On distingue les
maladies bactériennes dues aux bactéries et les maladies virales dues aux virus ; bactéries
et virus sont encore appelés microbes, germe ou micro-organisme. Les infections peuvent
étre également d’origine fongique ou parasitaire (Labayle,2001). Les bactéries pathogénes
pour ’homme sont a 1’origine de multiples maladies infectieuses, qui en particulier dans
les pays en voie de développement, font encore des ravages. En 1995, Les maladies
infectieuses ont été responsables d’un tiers (17 millions de personnes) des déces dans le
monde (Konate,2005). Le mode de transmission des agents pathogenes qui étant trés
variable, et les infections plus ou moins contagieuses, 1’étude des maladies infectieuses est

un domaine passionnant et complexe de la santé (FRM,2009).

Notant que les maladies infectieuses restent « un danger clair et présent pour
tous les pays », (Ravez,2022) surtout dans certains des pays les plus pauvres, elles
continuent a dévaster les économies et a paralyser les systemes de santé. Les progres
restent inégaux et des millions de personnes ne bénéficient pas des mesures de

prévention et des traitements.

Dés le déepart, la lutte contre les maladies infectieuses a été confrontée a des obstacles
sociaux, juridiques et économiques tenaces et il y a eu des déficits de financement
importants. C’est une des raisons majeures pour lesquelles le VIH, la tuberculose, le
paludisme, 1’hépatite virale et les maladies tropicales négligées (MTN) tuent encore

plus de 4 millions de personnes chaque année (Régional de I'Afrique,2019).

Des études ont montré également que plus de 60 % des maladies infectieuses qui
touchent 1’étre humain proviennent des animaux. Il a été scientifiquement établi que plus
de 75 % des nouvelles maladies animales étaient des zoonoses, ¢’est-a-dire des maladies et
infections transmises de 1’animal a ’homme. Chaque année, environ 2,6 milliards de
personnes contractent des zoonoses et prés de 3 millions en meurent. La fievre Ebola, le
syndrome respiratoire aigu sévéere (SRAS) et le COVID-19 font partie des zoonoses les
plus connues (AIEA,2020).
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L’objectif principal

11 s’agit d’un travail rétrospectif et prospectif descriptif des donnes statistique qui
s’est déroulé dans 1’Etablissement Public Hospitalier Ali Bousshaba « EPH» , la direction
de santé « DSP » et 1’Etablissement Public Hospitalier Kais de la wilaya de Khenchela.
Nous avons analysé les aspects épidémiologiques, cliniques ; thérapeutiques et évolutifs
des maladies infectieuses (COVID-19, Brucellose, Leishmaniose, 1’hépatite C) chez les
malades (2 jusqu’a +60) ans a partir des donnes statistique des malades vus en registrent

durant les années (2017-2021).

Notre travail porte sur I’étude des maladies infectieuses au niveau de la wilaya de

Khenchela.
Notre mémoire comportera deux parties la partie bibliographique et la partie statistique :

«+ La premiére partie parle sur les concepts théoriques des maladies infectieuses a la
wilaya de Khenchela : COVID-19, Brucellose, Leishmaniose, I’hépatite C.
 La deuxiéme partie est une étude statistique et interprétations des quatres maladies

et leurs discussions dans la région de Khenchela.
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LES MALADIES INFECTIEUSES




CHAPITRE I La brucellose Les Maladies Infectieuses

1. Définition de la brucellose

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, chez les bovins, les petits
ruminants et les porcins dans plusieurs pays (Musallam et al.,2019). A longtemps la
brucellose portée des noms divers variables selon les pays, les époques et les animaux
concernés : fievre de malte, fievre méditerranéenne (chez I'homme), avortement
épizootique (animaux), maladie de Bang (bovins) et épididymite contagieuse du bélier
(ovins) (Bhérer, 2004).

Elle est ’'une des zoonoses les plus répandues dans le monde (Noudeke et al.
,2017) (une zoonose est une infection ou une infestation qui se transmet naturellement des
animaux vertébrés a I’homme, et vice versa (LIoyd-Smith et al., 2009), qui provoque de
trés importantes pertes économiques en élevage (Moreno et al., 2004) et représente un
danger de santé publique non négligeable. Sa présence en élevage laitier est tres
préoccupante car le lait et ses dérivés constituent des sources majeures de contamination et
de propagation des maladies. Cependant, la maladie n'est pas durable dans I'homme et
I'infection humaine, est souvent associée a la brucellose chez animaux domestiques ou
sauvages (Godfroid et al., 2005).

2. Historique

La brucellose a été caractérisée comme entité nosologique, au XIXe siéecle, par des

médecins militaires anglais installés sur I’ile de Malte (Corbel, 1997).

Ainsi, la premiére description clinique fiable de la brucellose est attribuée a Allen
Jeffery Marston en 1859, et 1’agent causal (nommé initialement Micrococcus melitensis)
de cette maladie est isolé en 1886 par David Bruce, a partir de rates de militaires decédes
de cette maladie a Malte (Le Minor & Veron, 1989).

En 1897, Bang, un vétérinaire danois, isole un bacille de produits d'avortements

bovins qu’il appelle Bacillus abortus-bovis

Le role de la chévre comme réservoir de I’agent de la brucellose sur I’il de Malte

est décrit en 1905 par Themistocles Zammit, bactériologiste maltais (Wyatt, 2005).

En 1914, Brucella suis est isolée chez des porcins.
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En 1917, Alice Evans, bactériologiste américaine, met en lien B. melitensis et B.
abortus, et propose la création du genre Brucella en I’honneur des travaux de David Bruce
(Maurin, 2005). Tout au long du XXe siecle, de nombreuses espéces de Brucella sont

identifiées, souvent suite a des avortements de femelles.

En 1953, Brucella ovis chez des moutons ; en 1957, Brucella neotomae chez des
rats du désert de 1’Utah (USA).

En 1966, Brucella canis chez des chiens.

En 1994, Brucella cetaceae chez des dauphins, puis Brucella pinnipediae chez des

phoques (Moreno, 2014).
3. L’épidémiologie
3.1. Situation épidémiologique
3.1.1. Dans le monde

Selon ’OMS, la brucellose est une maladie de répartition mondiale qui infecterait,
chaque année, 500 000 nouvelles personnes (Chakroun & Bouzouaia, 2007). Avec une
prédominance dans le bassin méditerranéen, I'Asie de (I'Ouest (Inde, Chine), le Moyen-
Orient, I’ Amérique du Sud (Pérou), I'Amérique Centrale (Mexique) et I'Afrique Noire et du
Sud (Garin-Bastuji & Delcueillerie, 2001).

Les situations apparaissent tres contrastées entre certains pays développés (Europe
occidentale, Amérique du Nord) qui ont considérablement réduit I'endémie animale et donc
la fréquence de la maladie humaine, et les pays plus pauvres ou persiste une endémie

importante pouvant dépasser 200 cas annuels pour 100 000 habitants.

Le Bassin méditerranéen, dans sa totalité, est toujours une zone tres active. L’ Asie

de I'Ouest, quelques régions en Afrique et I'Amérigue latine (Garin-Bastuji, 1993).

Les pays en développement restent les pays les plus touchés ou I'on n'a pas réussi a
maitriser l'infection chez I'animal, ou le traitement a la chaleur des produits laitiers
(pasteurisation) n'est pas systématique et ou certaines habitudes alimentaires telles que la

consommation de lait cru et les mauvaises conditions d'hygiéne favorisent la transmission
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a I'nomme qui, en pareil cas, peut survenir fréqguemment (Garin-Bastuji & Delcueillerie,
2001). (Figure02)

Figure 1 .Incidence mondiale de la brucellose humaine (Pappas et al., 2006)

3.1.2. Dans I’Algérie

En Algérie, le nombre de cas de brucellose humaine augmente chaque année.
Responsable du programme de lutte contre les zoonoses du ministére de la Santé, de la
Population et de la Réforme hospitaliere, le Dr Djamel Slimi révéele que 1’Algérie est
passee de 10,51 % de brucellose en 1997 (3 029 cas).

— En 2000, la wilaya de Sidi Bel Abbés semble la plus touchée, le marché de bétail le
plus important de toute la région s’y trouve.

— En 2003 : L’incidence de la brucellose est de 8,79 cas / 100.000 habitants.

— En 2004 : L’incidence de la brucellose est en légere hausse avec 10,99 cas pour
100.000 habitants.

— En 2005 : L’incidence de la brucellose a plus que doublé durant I’année : elle varie
de 10,99 en 2004 a 24,71 cas pour 100.000 habitants. Le maximum des cas est
observé entre le mois de mars et aodt avec des incidences qui oscillent entre 2,02 et
4,28 cas pour 100.000 habitants. Durant cette période, on totalise 81 % des cas

déclarés durant I’année 2005.
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— Les wilayas qui observent les taux régionaux les plus élevées sont les wilayas
d’¢levage : Tébessa (246,67), Msila (245,67), Laghouat (191,41), Khenchela
(180,48), Biskra (109,47), Saida (94, 12), Naama (79,42) et Djelfa (66,33). Pour

toutes ces wilayas, les taux d’incidence (Boudilmi et al., 1990).
4. Bacteériologie
4.1. L’agent causal ; la brucella

Brucella est un trés petit coccobacille a Gram négatif de 0,5-0,7 x 0,6-1,5 pm (7,5
pm pour un globule rouge). La bactérie est immobile, non encapsulée, non sporulée et
aérobie stricte. Elles sont réparties en six espéces : Brucella abortus, B. melitensis, B. suis,
B. canis, B. neotomae, et B. ovis. Toutes ces espéces ne sont pas pathogenes pour ’homme
et certaines sont divisées en de nombreux biovars, la encore de pathogeénicité variable
(Godfroid et al., 2005). Son génome est habituellement composé de 2 chromosomes
capables de vivre dans les macrophages et les cellules dendritiques « un pathogéne

intracellulaire facultatif » (Bouvet et al., 2000).
Les différentes espéces de Brucella et leurs réservoirs
Les principaux réservoirs de ces espéeces sont :

— Le chien pour B. canis.

— Les ovins du bassin méditerranéen pour B. ovis.

— Les rats du désert de I’Utah (USA) pour B. neotomae.

— Les bovins pour B. abortus.

— Lesovins et les caprins pour B.melitensis (Ganiere et Dufoyr, 2006).

— B. melitensis est retrouvée principalement dans le bassin méditerranéen et au
MoyenOrient. B. abortus et B. canis sont ubiquitaires (Freney et al., 2007).

— B. ovis provoque 1’épididymite contagieuse du bélier (Ganiere et Dufoyr, 2006).

Quant a Brucella suis, ses réservoirs animaux habituels sont tres différents d’un

biovar a 1’autre, ce sont :

— Les suidés (sangliers, porcins) pour les biovars 1 et 3.

— Les suidés et les lievres d’Europe pour le biovar 2.

— Les rennes et les caribous des régions arctiques pour le biovar 4.

— Les rongeurs sauvages de Russie pour le biovar 5 (Freney et al., 2007).

7
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Des études genétiques récentes montrent que le genre Brucella est mono-
spécifique. Toutes les espéces de Brucella seraient, en réalité, des biovars de Brucella
melitensis (Verger et al., 1989). (Tableau 01)

Tableau 1Réservoir des espéces de Brucella et leur pathogénicité pour I’homme (Sohn et

al., 2003).
Espéce Biovars Réservoir Pathogénicité pour I’homme
B. melitensis 1-3 Caprins, ovins,camélidés Tres forte
B. abortus 1-6;9 Bovins, camélidés, yacks, Forte a tres forte
buffles
B. suis 1-5 Suidés (1-3), lievres (2), Forte pour les biovars let 3,
caribous et rennes (4), modérée pour le biovar 2 et
rongeurs sauvages (5) inconnue pour le biovar 5
B. canis - Canidés Faible
B.ovis - Ovins Non pathogene
B. neotomae - Rongeurs Inconnue
B.pinnipediae - Baleine, dauphins, phoques, Forte pour certaines espéces,
et B.cetaceae morses inconnue pour les autres

5. Etiologie

Les especes de Brucella les plus pathogenes responsables d’infections séveres chez
I’Homme sont B. melitensis (tous les biovars), puis B. suis (biovars 1, 3, 4) et B.
abortus(tous les biovars). B. canis est également un agent important mais responsable de
maladies moins graves. B. melitensis est ’espece la plus fréquemment rapportée avec 70%
des cas humains dans le monde (Corbel, 2006), suivi de B. suis (~25%) et B. abortus
(~5%) B. abortus et B. melitensis sont les agents majeurs de la brucellose chez les

ruminants dans le monde. Quelques rares cas d’infection a B. suis biovar 1, 2 et 3 ont été




CHAPITRE I La brucellose Les Maladies Infectieuses

rapportés chez les bovins (Szulowski et al., 2013). Enfin, un cas humain de brucellose
causee par B. neotomae a été décrit au Costa Rica en 2008 et 2011 (Suérez-Esquivel et
al., 2017).

6. Contamination
6.1. Les sources de contamination chez ’homme

La brucellose est transmise par le lait et les produits laitiers contaminés et non
traités, ainsi que par contact direct avec des animaux infectés (bétail, moutons, chévres,
porcs, chameaux, buffles, ruminants sauvages et, trés récemment, phoques), carcasses
d'animaux et produits d'avortement. Ou le traitement & la chaleur des produits laitiers
(pasteurisation) n'est pas systématique et ou certaines habitudes alimentaires telles que la
consommation de lait cru et les mauvaises conditions d'hygiéne favorisent la transmission

a I'nomme qui, en pareil cas, peut survenir freqguemment (Franco et al., 2007).
6.2. Modes de transmission chez ’homme
6.2.1. Lacontamination directe

Les sujets atteints (de sexe masculin le plus souvent) sont essentiellement les vétérinaires,

éleveurs, agriculteurs, bergers, bouchers. Etc. L'infestation se fait lors de la traite, lors de la
manipulation de la litiere des animaux (Figure03), par contact avec les produits
d'avortements (placenta) ou la viande d'animaux malades. La contamination est possible en
laboratoire ou lors de la manipulation du vaccin vivant. La contamination se fait
habituellement par voie transcutanée, elle est favorisée par les excoriations. La pénétration
du germe par voie conjonctivale ou respiratoire est cependant possible (Franco et al.,
2007).

6.2.2. La contamination indirecte

Se fait par voie alimentaire le plus souvent. Le lait, le beurre, les fromages d'origine
bovine ou ovine n'ayant subi ni fermentation, ni pasteurisation, en sont les principaux
responsables (Figure 03). Ce role n’est pas exclusif car les 1égumes consommés crus, les
viandes insuffisamment cuites sont aussi des sources de contage possible (Franco et al.,
2007).
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Figure 2 .Transmission de la brucellose chez I’humain (Hull & Schumaker,2018).

7. Physiopathologie de la brucellose humaine

Aprés leurs pénétration, cutané ou muqueuse, les brucelles par voie lymphatique
jusqu'au premier relai ganglionnaire et le colonise en se multipliant. Cette phase
correspond a l'incubation. Ensuite, Elle dure d’une a trois semaines. La phase
septicémique, début apparent de la maladie, est liée aux décharges de germe a partir du
ganglion initialement envahi. Elle dure 15jours en moyenne. Ces brucelles se disséminent
(par voie lymphatique et par voie sanguine) jusqu’aux organes riches en cellules réticulo-
histiocytaires : autres ganglions, foie, rate, moelle osseuse, organes geénitaux. Puis,
rapidement, le systtme immunitaires ’active, exerce sa réponse innée : les macrophages

reconnaissent les Brucella et les internalisent (Pilly, 1993).

Mais contrairement a la plupart des agents pathogenes, les Brucella ne sont pas
détruites par les macrophages : elles peuvent y survivre durablement et s’y multiplier. Pour
cela, elles sécrétent un facteur empéchant I’apoptose des macrophages infectés. Les
brucelles sont donc des bactéries intracellulaires facultatives (Michaux-Charachon et al.,
2002).

Les Brucella sont des bactéries intracellulaires facultatives du monocyte-
macrophage. Leur S-LPS est moins toxique pour les macrophages, moins pyrogeéne, et
moins inducteur de sécrétion d’Interféron-y et de TNF-a que celui des entérobactéries. La
multiplication intracellulaire a lieu dans un autophagosome, aprés inhibition de la fusion

phagolysosomiale (Michaux-Charachon et al., 2002).

10
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L’acidification de la vacuole de phagocytose induit 1’expression d’un systéme de
sécrétion de type IV (VirB), essentiel a la virulence des Brucella dans les modéles

expérimentaux cellulaires ou animaux (Hong et al., 2000).
8. Complication

Les complications de la brucellose sont rares et comprennent une endocardite
bactérienne subaigué, la neurobrucellose (qui comprend la méningite aigué et chronique,
I'encéphalite et la névrite), une méningite, une encéphalite et une névrite, une orchite, une
cholécystite, des suppurations hépatiques et une ostéomyélite (notamment sacro-iliaque ou
vertébrale) (Bossi et al., 2004).

9. Symptomatologie
Les symptomes de la maladie sont :

e Fievre et froids et sueurs profuses (fievre ondulante sudoro-algique)

e Maux de téte.

e Douleurs généralisées avec des manifestations au niveau ostéo-musculaire.
e Perte de poids due a la perte d'appétit.

e Fatigue.

e Arthralgia, myalgie.

e Dépression.

e Foie agrandi.

e Symptébmes génito-urinaires (Poesteret al., 2013).
10. Diagnostic
10.1. Diagnostic direct
10.1.1. La culture

L’isolement des Brucella en culture demeure la technique de référence pour établir
un diagnostic certain de brucellose (Block et al., 1999) par ailleurs il est nécessaire pour
réaliser un antibiogramme. Les cultures de Brucella doivent étre réalisées en laboratoire de

sécurité biologique de niveau 3 (P3). L’isolement des Brucella nécessite classiquement

11
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plusieurs semaines d’incubation des cultures. Cet isolement est réalisé le plus souvent en

Figure 3 .Culture de bactérie Brucella (Hamou, 2016).

moins de 5 jours dans les systémes d’hémoculture automatisés (Yagupsky, 1999).

Ces prélevements seront ensemencés sur gélose au sang et gélose chocolat et
incubés a 37 °C sous 5 a 10 % de CO2. La culture est lente (> 48 heures). Les colonies
lisses, translucides, non hémolytiques, a bords réguliers, de coccobacilles & Gram négatif
sont aérobies strictes, catalase +, oxydase + et possedent une uréase et une nitrate réeductase
(Morata et al., 1999). (Figure 03)

10.1.2. PCR

La Réaction de Polymérasation en Chaine (PCR) est une technique sensible et
spécifique réalisée a partir du sang ou du sérum a la phase aigué bactériémique et a partir
de biopsies tissulaires ou de suppurations au cours des formes focalisées de brucellose. Les
principales cibles utilisées sont le géne bcsp31, codant pour une protéine de 31 kDas, et la
séquence d’insertion IS711, dont plusieurs copies sont présentes dans le génome. La
plupart des techniques sont spécifiques de genre et ne permettent pas de déterminer
I’espeéce en cause. Leur intérét réside principalement dans le diagnostic aigue en cas
d’antibiothérapie empirique négative la culture et en cas de formes focalisées de
brucellose, la sensibilité de la PCR se révélant supérieure a celle de la culture Diagnostic
indirect (Morata et al., 1999).

10.1.3. Sérodiagnostic de Wright (SW)

C’est une séro-agglutination des anticorps de type 1gG et IgM qui se positive 7 a
15jours apres le début des symptdmes et devient rapidement négatif en cas de guérison. La
SW est la réaction de référence de I’OMS (Philippon, 2003).

12
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10.1.4. Epreuve de I’antigéne tamponné (EAT) (dont le test au Rose Bengale)

La technique d’agglutination sur lame ou épreuve a 1’antigéne tamponné (EAT) est
un test sérologique commun utilisé pour le diagnostic de la brucellose, il est basé sur la
réactivité d'anticorps présents dans le sérum du patient contre le LPS (Lipo-poly
Saccharide) de brucella (Chachra et al., 2009). Sa haute sensibilité, facilité et rapidité
d'utilisation, ainsi que son faible codt, l'ont rendu trés populaire dans les urgences
hospitaliéres (Ruiz-Mesa et al., 2005). Il est utilise pour détecter les anticorps dirigés

contre B. abortus et infections a B.melitensis (Nielsen et al., 2004). (Figure 04)

Figure 4. Réaction a I’antigéne au rose de Bengale Card-test (Chirani Fouzia et al.,
2011).

10.1.5. Méthode ELISA

C'est une méthode immuno-enzymatique automatisée qui posséde une bonne
reproductibilité, une spécificité et une sensibilité tres satisfaisante. Elle permet la
détection des IgM, IgG et IgA (Bodelet, 2002). Le test ELISA est réalisé 2 a 4 semaines
aprés I’apparition des symptomes (Sobhy et al., 1999).

10.1.6. La reaction de fixation du complément

La RFC est un test large utilisé pour la confirmation de la brucellose (Gupte et al.,
2015). C’est une réaction peu sensible et n’est plus trés souvent utilisé. Pour les sérums
négatifs en agglutination et présentant des taux égaux ou supérieure a 1/10 en fixation du
complément, cependant cette réaction peut étre faussement positive dans les mémes

circonstances que le sérodiagnostic de Wright (Remiki et al., 2022).

13
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Tableau 2. Principales méthodes de diagnostic sérologique de la brucellose chez les
ruminants (Stear,2005).

Méthode Principe Matrice | Avantages/inconvénients Utilisation
Agglutination sur lame des
Test Rose ﬂBm‘]gLT:ciS:‘j?ms ?.u rose Sérum Rapide Dépistase
Bengale (RB) sengate et des anticorps individuel Trés sensible cp1stage
sériques agglutinants (IgG
surtout)
Dépistage
Uniquement chez les I"OIE ne
Test Agglutination en tube des bovins recommande
d agglutination antigénes avec les anticorps Sérum Test long plus son
en tube seriques, plusieurs dilutions de individuel Manque de sensibilité et utilisation
(SAT/SAW) sérum sont testées de spécificité pour le
Robuste diagnostic
bovin
Détection des 1gG1 et IgM par Confirmation
Fixation du formation de complexes . Trés speécifique d un premier
. . . P - Sérum P )
complément anticorps-antigéne et la capacité | . "7 Moins sensible que le RB test
. R individuel . . B
(FC) du complément a réagir avec ces et FELISA sérologique
complexes. positif
Détection des anticorps
ELISA specifiques a Brucella par IELISA : trés sensible Deépistage
indirect formation de complexe avec des . mais défaut de specificité des
. s L Sérum I
(enzyme-linked antigénes fixés a une surface individuel cELISA : plus spécifique troupeaux
immunasorbent formés par ajout d’anticorps et moins sensible que laitiers
assay, 1-ELISA) secondaires couplés & une . I"ELISA (bovins,
- Ll e Lait R . .
et compétitif enzyme capable d'émettre un Variabilité entre les kits, petits
(cELISA) signal lumineux ou fluorescent probléme de seuil. ruminants)
par ajout d un substrat
Agglutination des anticorps Unigquement bovin
avec un antigéne coloré en bleu Rapide et peu coliteux Deépistage
Test de L. - . o e
. visible sous forme d’anneau Défauts de spécificité en des
I'anneau sur . - - . ) . _
lait de tank sous la surface (phase grasse du Lait cas de mammite, de troupeaux
(MRT) lait, liée a la fraction Fc des présence de colostrum, et bovins
: anticorps qui se fixe aux si faible prévalence (Rolfe laitiers
globules gras. and Svkes 1987)
Traitement

Il repose sur I’antibiothérapie (Moussa,2020).
10.2. Brucellose aigué et subaigtie non focalisée

Bithérapie associant doxycycline 200 mg/j per os pendant 6 semaines + streptomycine
1g/j en IM pendant 2 a 3 semaines ; doxycycline 200 mg/j + rifampicine 600 a 900 mg/j
pendant 6 semaines ; rifampicine 900 mg/j + fluoroquinolone (ofloxacine, ciprofloxacine)
400 mg/ pendant 6 semaines. L’association doxycycline + rifampicineest la plus classique
Quel que soit le schéma prescrit, la durée du traitementest de 6 semaines au minimum
(Maurin, 2005).

Alternatives - cotrimoxazole + rifampicine chez la femme enceinte (doxycycline
contre-indiquée), - cotrimoxazole + gentamycine chez I'enfant de moins de 8 ans

(doxycycline contre-indiquée (Maurin, 2005).
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10.3. Brucellose aigué ou subaigué focalisée

En pratique, le traitement des formes focalisées et depend sur les mémes molécules
que le traitement de la forme aigué. La durée de prise des antibiotiques est plus longue : de
deux mois minimums, elle peut se prolonger a plus de 6 mois. Une opération chirurgicale
est parfois nécessaire pour traiter un foyer infectieux. Une endocardite brucellique peut,

par exemple, requeérir un remplacement valvulaire (Maurin et Brion, 2005).
11. La prévention

La stratégie de prévention la plus efficace est 1’élimination de l’infection chez
I’animal. La vaccination des bovins, des chévres et des moutons est recommandée dans les
zones enzootiques ou I'on enregistre des taux de prévalence élevés. Les tests sérologiques
ou autres tests de dépistage ainsi que 1’abattage peuvent également étre efficaces dans les

zones a faible prévalence (Ponsard et al., 2020).

Il n’y a pas de recommandation pour les cas de brucellose chronique, et il n’existe

pas de vaccin humain (Ponsard et al., 2020).

La pasteurisation du lait destinée a la consommation et a la production de dérivés
tels que le fromage constitue une étape importante pour prévenir la transmission des
animaux aux hommes. Les campagnes d'information visant & encourager les personnes a
éviter les produits laitiers non pasteurisés, ainsi que les politiques concernant leur vente

peuvent aussi étre efficaces (Ponsard et al., 2020).

Dans les domaines du travail agricole et de la transformation de la viande, les
moyens de protection ainsi que la manipulation et 1’élimination correctes du délivre, des
carcasses d’animaux et des organes internes sont une stratégie de prévention importante

(Ponsard et al., 2020).
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1. Définition

Les leishmanioses sont des parasitoses dues a des parasites du genre Leishmania et
transmises par les phlébotomes (Diptera : Psychodidae) (Fourati, 2012). Elles sont des
maladies infectieuses dues au parasitisme des cellules mononuclées par des protozoaires
flagellés (Del Giudice et al., 2001). Ces parasites affectent de nombreuses espéces de
mammiferes, dont I’homme, auxquelles ils sont transmis par la piqlre infectante d’un
diptere, vecteur hématophage appartenant au genre Phlebotomus dans 1’ancien monde et

Lutzomyia dans le nouveau monde (Ashford, 2000).
2. Historique

Parmi toutes les parasitoses, les leishmanioses représentent 1’une une des premicres
décrites au moins dans leurs formes cutanées. La constatation des lésions remonte a la plus
haute Antiquité aussi bien dans 1’Ancien que dans le Nouveau Monde, alors que
I’individualisation des formes viscérales et la mise en évidence des agents pathogenes
n’ont pu se faire qu’au XIXeéme sic¢cle (Dedet, 1999). Et depuis, d’autres découvertes se

sont succédé :

e La premiere description cliniqgue moderne est celle de McNaught 1882.

e (esten 1885 en Inde, que Cunnigham observe pour la premicre fois le parasite sur
des coupes histologiques d’un « Bouton de Delhi ».

e Firth, en 1891, en observant des cellules renfermant de nombreuses leishmanies,
propose le nom de Sporozoa furconculosa en les identifiant comme étant des «
spore ».

e En 1898, en Ouzbékistan, le médecin militaire Borovsky mentionna un protozoaire
dans des prélévements d’ulcére, sans en déterminer le statut taxonomique.

e La premiére culture fut obtenue par Nicolle et Sicre en 1908, ils comparérent les
organismes de la peau avec ceux de la rate découverte en 1903.

e En 1921, les fréres Sergent, chercheurs francais travaillant a 1’Institut Pasteur
d'Alger, et leurs collaborateurs établissent le role de vecteurs des phlébotomes en
réussissant la transmission du « Bouton d’Orient » par application de broyats de ces
insectes sur des scarifications cutanées.

e En 1941, I’école soviétique avec Latyshev et Krujukova, attire 1’attention sur le role

des rongeurs en tant que réservoirs de virus sauvages des leishmanioses.
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e A partir de 1970, la caractérisation isoenzymatique qui a permis 1’identification des
différentes especes responsables des leishmanioses cutanées, est devenue courante
apres la publication de I’O.M.S. (1982) sur le sujet.

e Les premiers cas de co-infection V.l.H./leishmanies sont signalés a partir de 1985
(Aidoudi et Messalem, 2017).

3. Classification
3.1. Laleishmaniose cutanée (LC)

La leishmaniose cutanée est une infection parasitaire due a un parasite flagellé du
genre Leishmania. Elle est le plus souvent une maladie zoonotique transmise par la piqire
de phlébotomes. Les réservoirs de la maladie sont des animaux sauvages ou
péridomestiques, le plus souvent des rongeurs, ou de la race canine. Les leishmanioses
cutanées sont spontanément résolutives entre un mois et six ans. De multiples options
thérapeutiques ont été considérées ces dernieres décennies. Malheureusement, trés peu ont
prouvé leur efficacité et leur innocuité. Les dérivés de I’antimoine administrés par voie
intralésionnelle et parentérale restent le traitement standard. Leur toxicité nécessite une

vigilance et un suivi du traitement (Figure 05) (Mokni, 2019).

Figure 5. Infection parasitaire due a un parasite de leishmaniose cutanée (Mokni, 2019).

3.2. La leishmaniose viscéerale (LV)

Les leishmanioses viscérales sont des maladies a transmission vectorielle liées a

I’infection par Leishmania infantum ou L. donovani. Présentes en Amérique du Sud, en
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Afrique de I’Est, sur le pourtour méditerranéen, en Inde, en Asie centrale et en Chine. La
PCR est désormais le meilleur outil de diagnostic et de suivi de la maladie tandis que des
outils de diagnostic simples sont développés pour le terrain (bandelette, antigénurie). La
protection du réservoir canin par la vaccination ou par les colliers imprégnés de
deltaméthrine est une voie prometteuse pour prévenir la leishmaniose a L. infantum

(Figure 7) (Faucher et Piarroux, 2011).

Figure 6. Infection parasitaire due a un parasite de leishmaniose viscérale (Faucher &
Piarroux, 2011).

4. Epidémiologie
4.1. Répartition géographique de leishmaniose cutanée

4.1.1. Dans le monde

Actuellement les leishmanioses, prévalentes dans quatre continents, sont endémiques
dans 88 pays (22 du Nouveau monde, 66 de I'’Ancien monde), dont 72 pays en

développement (Desjeux, 2000).

Il s’agit d’une parasitose des zones intertropicales (hormis I’Océanie) et tempérées
chaudes, signalée dans 88 pays répartis en cing foyers (Figure 07) méditerranéen, chinois,
indien, africain et américain. La prévalence de la maladie est estimée a 12 millions et
I’incidence annuelle a 2 millions (1,5 million de leishmanioses cutanées dont 90 % en
Algérie, Afghanistan, Arabie saoudite, Brésil, Iran, Pérou, Syrie, et 500 000 leishmanioses
viscérales dont 90% au Bangladesh, Brésil, Inde, Népal et Soudan) (O°FEL, 1999).
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Figure 7 .Distribution de la leishmaniose dans le monde (site web 1).

4.1.2. En Algérie

L’Algérie est un pays qui compte parmi les plus exposés au Monde, elle est
concernée par quatre formes cliniques sévissant a 1’état endémique : la leishmaniose
viscérale (LV), la leishmaniose cutanée sporadique du nord (LCS) et la leishmaniose
cutanée zoonotique et tout dernierement, la forme anthroponotique a L. killicki qui fut
récemment signalée a Ghardaia (Harrat et al., 2009).

La leishmaniose cutanée zoonotique (LCZ) : affecte un nombre annuel variant de
13 749 cas en 2003 & 16 585 cas en 2011, ce qui fait une moyenne de 14 752 cas par an. La
région de Biskra, Batna et Msila représentait plus de 88% du total des cas enregistrés dans
le pays (Institut National de Santé Publique, 2014). (Figure 08)
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Figure 8.Distribution des cas de LC en 2009 (lzri et al., 2014).

5. Etiologie
5.1. Le parasite

Les leishmanies sont de petits protozoaires (Schaechter et al., 1999) flagellées

appartenant a 1’ordre de kinétoplastida et a la famille Trypanosomatidés, du genre

Leishmania (Bizard, 2009).

Les Leishmania se présentent comme des petites cellules arrondies immobiles mais
peuvent avoir des flagelles pendant une partie de leur cycle de vie ce qui leurs donne la
forme mobile (Schaechter et al., 1999).

Elles présentent au cours de leur cycle deux stades évolutifs distincts ; le stade
promastigote dans le tube digestif du phlébotome et le stade amastigote intracellulaire chez

I’hdte vertébré Elles se multiplient aux deux stades par division binaire simple
(Dedet.,2009).

La classification du genre Leishmania d’aprés (Levine et al., 1980) est la suivante :

e Regne : Animalia
e Embranchement : Arthropoda
e Sous-Embranchement : Hexapoda

e Classe : Insecta
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e Sous- Classe : Pterygota

e Super- Ordre : Endopterygota
e Ordre:Diptera

e Famille:Psychodidae

e Sous-Famille:Phlebotominae

e Genre:Phlebotomus sp
5.2. Le réservoir

Les réservoirs naturels des leishmanias sont des mammiferes domestiques (ou
sauvages chez lesquels le parasite colonise les cellules du systeme des phagocytes
mononucléés. Les mammiferes réservoirs des Leishmania appartiennent a divers ordres :
carnivores, rongeurs, marsupiaux, édentés, primates, etc. ; dans ce cas, la leishmaniose est
dite zoonotique. Lorsque I’homme est ’unique réservoir du parasite, elle est dite

anthroponotique (Dedet, 2009).
5.3. Le vecteur

Les flagellés du genre Leishmania sont transmis par des insectes dipteres de la
famille des Psychodidaes appartenant au genre Phlébotomus dans I’ancien monde, et

Lutzomyia dans le nouveau monde (Rich et al., 1993).

Les phlébotomes, aussi appelé « mouches des sables », environ 700 espéces
actuellement décrites (Bessis et Dedet, 2008). Appartiennent a I’embranchement des
Arthropodes, sont des insectes dipteres nématocéres de petite taille (1.5 & 3.5 mm de long)
de la famille des Psychodidae. Ces insectes présentent un corps gréle et allongé, couvert
d’une vestiture épaisse qui leur permet un vol silencieux. Ils sont de couleur claire, jaune
pale a brune, a peine visible a I’ceil nu. La téte forme un angle de 45° avec le corps,

donnant a I’insecte une allure bossu (Frahtia, 2015). (Figure 09)
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Figure 09. Phlébotome femelle (site web 2)

6. Diagnostic

Il est difficile pour les formes viscérales, qui simulent d'autres affections comme le

paludisme et d'autres parasitoses généralisées. D'un point de vue clinique :

e Le diagnostic différentiel avec certaines formes de leucémies peut étre également
ardu.

e Le diagnostic sérologique par agglutination directe est la méthode de dépistage la
plus efficace.

e Le diagnostic parasitologique, par ponction de rate ou de moelle osseuse, s'impose
avant toute thérapeutique.

e Pour les formes cutanées :

e Le diagnostic clinique doit étre confirmé par la mise en évidence des parasites, par
raclage des lésions ou biopsies suivies de frottis. Certaines formes de sporotrichose,
déterminant des ulcéres étendus, miment de prés des Iésions leishmaniennes.
(Guerrini, 1993)

7. Traitement

Divers produits de familles chimiquement différentes sont employés dans le
traitement des leishmanioses, par voie locale ou systématique comme [’iséthionate de
pantamidine, les imadazolés, 1’amphotéracine B, I’allopurinol, les aminosides dont la

paromomycine (Caron-Mazet, 2007). (Tableau03)
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Tableau 3 .Quelques Médicaments utilisés pour traiter les leishmanioses (Pace,2014)

Traitement Mode d'action sur le Voie
parasite Leishmania
D’administration

Antimonials pentavalents Inhibition de la glycolyse et Im/lv: LV, LC,
de I'oxydation des acides

Stibogluconate de LMC.
gras.

sodium I . Il: CL
Inhibition dose dépendante de

Antimoniate de la formation d'ATP et de
GTP.

Méglumine

Paromomycin Interférence possible avecla | Im: LV, LC
synthese de I'ARN et la
perméabilité de la membrane

Allopurinol Interférence avec la synthése | Orale: LV, LC
des protéines

Dérivées d’Azole: Inhibition de 14a-lanostérol Orale: LC
déméthylase nécessaire a la

Fluconazole, . . .
biosynthése de I'ergostérol

Ketoconazol
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1. L’Hépatite virale

Une hepatite virale est définie comme étant un processus inflammatoire du foie lié a
un virus. Actuellement, cinq virus sont connus comme étant les agents étiologiques d’une
hépatite : les virus des hépatites A a E (hépatites A virus (HAV), hépatites B virus (HBV),
hépatites C virus (HCV), hépatites D virus (HDV) et hépatites E virus (HEV)). Afin
d’identifier lequel de ces virus est I’agent causal d’une hépatite, des tests sérologiques sont
nécessaires. En effet, bien qu’appartenant a des familles différentes (d’un point de vue
classification), tous ces virus induisent une hépatite aiglie. Mais, seuls les virus des
hépatites B, C et D (HBV, HCV et HDV) induisent une infection chronique pouvant durer
de nombreuses années. Toutefois, chez des patients immunodéprimés, de rares cas
d’infections chroniques ont déja été observés pour le HEV (bihl et Negro, 2009 ; de Niet
etal., 2012).

2. Les différents types d’hépatite virale
Dénombre aujourd’hui six types de virus qui responsable de la majorité des hépatites.
2.1 L’hépatite A

L’hépatite virale A est une maladie aigue. Le virus de I’hépatite A (VHA) (Figure
10) aussi appelé hépatite épidémique (Marcel et al ., 2006) est découvert en 1973 grace a
la microscopie électronique, le VHA est une particule virale sphérique de 27 nm a ARN
(Jean et al., 1995). Ce virus est trés résistant et peut survivre longtemps dans
I’environnement. En outre, il est thermorésistant survivant plusieurs heures a 60 °C et

résiste a I’action de divers antiseptique.

Les symptdmes sont parfois limités a une réaction pseudo-grippale avec fievre ou a
des manifestations gastro-intestinales. Parfois se développe une heépatite plus au moins

sévere avec ictére et jaunisse (Josef, 2003).
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Figure 10. virus de I'hépatite A (Site web 3).

2.2 L’hépatite B

Le virus de I’hépatite B (VHB) (Figure 11) a été découvert en 1963, le VHB est
une molécule d’ADN de 42 nm de diameétre, elle est composée d’une enveloppe
lipoprotéique (portant 1’Ag HBs). Le virus de 1’hépatite B peut provoquer une hépatite
aigue susceptible d’évoluer vers la chronicité. L’infection chronique de VHB peut rester
asymptomatique ou conduire a une cirrhose, une hypertension portale ou a un carcinome
hépatocellulaire au stade terminal de la maladie. Ce virus est transmis par voie sexuelles,

parentérale ou prénatale (Jean et al., 1995).
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Small surface protein (S)

lcosahedral core (C)

Medium surface protein
(S + PreS2)

Large surface protein
(S + PreS2 + PreS1)

Figure 1.Structure du virus de I'hépatite B (Goffard, 2012).

2.3 L’hépatite D

L’hépatite virale D (delta) est une variété d’hépatite due a I’infection simultanée
(co-infection ou surinfection) par le virus de 1’hépatite B et par 1’agent delta ou virus de
I’hépatite D (Marcel et al ., 2006). Le virus de I’hépatite D (VHD) est un viroide, c¢’est-a-
dire un pseudo-virus, découvert en 1976 de 35 nm. Le VHD est un virus défectif (satellite)
possede un génome ARN circulaire simple brin. Pour sa multiplication il a besoin de I’aide
de virus de I’hépatite B (helper ou auxiliaire). L hépatite delta (Ag-HD) est entourée d’une

enveloppe, les protéines de ce dernier sont identique a celles du VHB (Fritz et al., 2008).

L’hépatite D touche les individus qui s’injectent des substances illicite (David et
al., 2007).

L’infection est transmis préférentiellement par voie intraveineuse et sexuelles et
touche essentiellement les toxicomanes et hétérosexuels ou homosexuels a partenaires
multiples (Astrid et al., 2003).

26



CHAPITRE | L’Hépatite virale

2.4 L’hépatite E

L’hépatite E (hépatite épidémique) peut provoquer de graves symptomes d’hépatite
virale aigue, notamment pendant la grossesse surtout le troisieme trimestre (David et al.,
2007).

Le virus de I’hépatite E (VHE) (Figure 12) est 1’agent responsable de la majorité
des hépatites non A et non B découvert dés 1988, possede un génome a ARN simple brin
isolé a partir de matieres humains, sa taille est compris entre 32 a 34 nm. Le VHE ne
présente pas d’enveloppe ce qui le rend trés sensible a la température et aux fortes
concentrations salines (Samira, 2008). Il est principalement transmis par voie or-fécale
d’un sujet a "auteur par I’eau et les aliments contaminés par transmissions interhumaine

comme le VHA (Samira, 2008).

ARN

A
V
Virus de I’hépatite E

Figure 2.virus de I'hépatite E (Site web 4).

2.5 L’hépatite G

L’hépatite virale G est une variété transmis par voie sanguine (Marcel et al ., 2006) et
sexuelles et aussi prénatale et due a un virus a ARN qui contient une homologie des

séquences nucléotidiques de 4% a 27% avec le VHC (Samira, 2008).
2.6. L’hépatite F

Le virus de I’hépatite F (VHF) est un virus a I’existence hypotheéque et qui serait

responsable d’une forme d’hépatite virale. Plusieurs virus candidats pour I’hépatite F ont
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émergé dans les années 1990, mais aucun des cas rapportés n’a été suffisamment étayé

(site web 5).
3. L’Hépatite C
3.1 Définition

L’hépatite C est une maladie infectieuse transmissible par le sang et due au virus de
I'hépatite C (VHC ou HCV en anglais), qui s'attaque au foie. L’infection se caractérise par
une inflammation du foie; qui est souvent asymptomatique, mais qui peut évoluer vers une

hépatite chronique et plus tard une cirrhose et un cancer du foie (Djelti, 2012).
3.2 Historique

Au milieu des années 1970, Harvey responsable de la section des maladies
infectieuses au département de médecine transfusionnelle du National Institutes of Heath, a
démontré avec son équipe que la plupart des cas d’hépatite post-transfusionnelles n’étaient
pas dus au virus de I’hépatite A ni a celui de 1’hépatite B. Malgré cette découverte, les
efforts de recherche coordonnés au niveau international pour identifier le virus responsable

de cette maladie, sont restés sans résultat pendant une décennie.

En 1987 Michael Houghton, Qui-Lim Choo, et George Kuo de la Chiron
Corporation, en collaboration avec le Dr DW Bradley du CDC, ont utilisé une nouvelle

approche de clonage moléculaire pour identifier I'organisme inconnu.

En 1988, I’existence du virus a été confirmée par Alter qui Vérifié sa présence chez

un groupe de patients.

En avril 1989, la découverte du virus, connu maintenant sous le nouveau nom de

I’hépatite.

En 1990 Chiron a déposé plusieurs brevets sur le virus et ses méthodes de

diagnostic sérologique.

En 1994, Bradley pour suivi Chiron, pour faire invalider le brevet, se considérant
lui-méme comme co-inventeur et demandant recevoir des dommages et intéréts et des

droits. Il a renoncé en 1998 apories avoir perdu devant une cour d’appel.
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En 2000, les docteurs Alter et Houghton ont recu le prix Lasker pour leurs travaux
novateurs qui ont abouti a la découverte du virus de I’hépatite C et au développement de
méthode de dépistage permettant de réduire les risque d’hépatite post-transfusionnelle aux
Etats-Unis de 30 % des 1970 et a le réduire a un niveau proche de zéro en 2000 (Isabel,
2010).

3.3 Epidémiologie

Selon ’OMS (2004), 170 millions de personnes (soit 3% de la population mondiale)
seraient infectées par le VHC dont 80% souffrant d’hépatite C chronique. Le VHC est un
virus ubiquitaire mais sa prévalence varie d’une région a une autre, d’un pays a un autre.
Dans les pays industrialisés comme 1’Australie, le Canada et I’Europe du Nord, la
prévalence du VHC est faible et inférieure a 1% (Sy et al., 2006 ;Sherman et al., 2007).
Elle est d’environ 1% dans les pays de faible endémicité comme les Etats Unis d’ Amérique

(Charlton, 2001 ; Armstron et al., 2006).

En Afrique, la séroprévalence du VHC varie en fonction des zones géographiques. Ainsi,
I’Afrique de I’Ouest et I’Afrique centrale paraissent étre des zones de haute endémicité
avec des prévalences supérieures a 8%. Au nord du continent, la séroprévalence est
modérée dans le Maghreb (Nicot et al., 1997). En Algérie le taux de prévalence varie selon
les régions, dont les wilayas des Hauts Plateaux qui notifient les taux les plus élevés suivie
par les wilayas du sud qui sont : Souk Ahras (38,68%), Tébessa (29,46%), Illizi (13,10%)
et Ouargla (10,28%) (Zemmour, 2017). (Figurel3)
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Figure 3.Prévalence globale du virus de 1’hépatite C (OMS, 2004).
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3.4 Classification

Découvert en 1989 grace a la technologie de DNA recombinant. Le VHC est un
virus a ARN du genre Hepacivirus, appartenant a la famille Flaviviridae. Cette famille
rassemblées Flavivirus (virus de la fievre jaune, de la dengue et de I’encéphalite a tique),
les Pestivirus animaux et les GB virus A, B et C classés dans aucun genre. Le HCV est le

seul représentant du genre Hepacivirus (Héléne, 2009).
3.5 Le cycle de réplication

Les cellules hépatocytaires sont le site principal de réplication virale du HCV (Figurel4)
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Figure 4.Cycle de réplication du VHC (Herker et al., 2011).

Apres interaction avec les recepteurs de surface de la cellule-hote, le virus associé a une
lipoprotéine est internalise (1) puis décapsidé, libérant ainsi I’ARN viral dans le
cytoplasme(2). L’ARN viral est traduite via le site interne d’entrée du ribosome et la
polyprotéine ainsi produite est ensuite traduite puis clivée en protéines structurales et non-
structurales matures (3). La réplication de I’ARN viral s’opére au sein d’un réseau
membraneux, génére en partic par ’action de NS4B (4). S’ensuivent les étapes
d’encapsidation et d’assemblage a proximité des gouttelettes lipidiques bourgeonnantes
(5). Aprés maturation (6), les virions (particules lipovirales) sont ensuite relaches a
I’extérieur de la cellule (7) (Herker et al ., 2011).
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3.6. La physiopathologie
3.6.1. Hépatites Aigues

Chez 90 % des personnes infectées, [’hépatite virale C aigué est asymptomatique.
Les éventuels symptdmes sont non spécifiques : fatigue, nausées et douleur de
I’hypochondre droit. L’ictére, témoin d’une atteinte hépatique, présent dans prés de 10 %
des cas, associe des urines foncées, par elimination de bilirubine conjuguée, et des selles
décolorees (Dalibon , 2016).

Le premier marqueur de l'infection par le VHC est I'apparition de I'ARN viral,
détectable dans le sérum 7 a 21 jours aprés la contamination. Au-dela du 15eme jour, on
observe une augmentation des transaminases sériques, souvent supérieure a dix fois la
limite supérieure de la normale. Une séroconversion, traduite par I'apparition des anticorps
anti-VHC dans le sérum 20 a 150 jours aprés la contamination, est I'élément majeur du

diagnostic de l'infection aigué (Grando, 2003).

L'évolution de [I'hépatite aigué dépend essentiellement de l'intensité et de la
persistance de la réponse immune cellulaire médiée par les lymphocytes T. C'est ainsi que
dans 20 % des cas, l'infection aigué évolue spontanément vers la guérison, qui est définie
par ’absence de détection de I'ARN viral dans le sang au-dela de 6 mois apres 1’infection
aigué et la présence d’anticorps anti-VHC, et dans 80 % des cas, on observe une évolution

vers une infection chronique (Grando , 2003).
3.6.2. Hépatite chronique

L’infection chronique virale C’est une maladie virale (présence de I’ARN viral) et
hépatique. L hépatite virale C chronique évolue selon différents modes : fibrose d’un stade
minime a un stade modéré a sévere, cirrhose (compensée, puis décompensée), puis
carcinome hépato cellulaire .Le passage a la chronicité est dépendant de certains facteurs.
Ce dernier est augmenté avec 1’age, le sexe masculin et le déficit immunitaire (Dalibon,

2016).

Lors du passage a la chronicité les transaminases peuvent se normaliser ou rester

discrétement ou modérément élevées.
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L’hépatite chronique reste asymptomatique dans la majorité des cas elle n’est détectée le

plus souvent qu’une dizaine d’années plus tard.
L’ hépatite chronique peut schématiquement se scinder en 3 formes :

e [’hépatite chronique avec transaminases normales ;
e [’hépatite chronique minime ;

e [’hépatite chronique modérée ou sévere (Dalibon, 2016).
3.6.3. Cirrhose

La cirrhose se caractérise par une inflammation chronique due au virus de I’hépatite
C qui entraine la destruction des cellules hépatiques et leur régénération anarchique sous
forme de nodules. Elle est le stade final de la fibrose hépatique et certains patients
n‘atteignent jamais ce stade. Récemment, des études génétiques ont mis en évidence chez
I’hote des polymorphismes génétiques susceptibles d’influencer 1’évolution de la fibrose

(Romero-Gomez et al, 2011).

La maladie conduit a la perte des fonctions de ’organe et s’accompagne de
multiples complications responsables de la morbidité et de la mortalité de la maladie. La
cirrhose provoque une hypertension portale entrainant 1’apparition de varices
cesophagiennes, la rupture de ces derniéres pouvant entrainer une hémorragie digestive

grave voire mortelle (Marcellin, 2008).

La cirrhose hépatique induite par le virus de I’hépatite C peut rester silencieuse
pendant plusieurs années, on parle de cirrhose compensée, elle est le plus souvent
découverte lors d’une échographie, ou d’une biopsie hépatique. Il arrive par ailleurs que la
découverte se fasse suite a une complication (rupture d’une varice oesophagienne, ascite,

ictére ...) (Marcellin, 2008).
3.6.4. Carcinome hépatocellulaire

La cirrhose est un facteur de risque important de CHC du fait de ’augmentation de
la prolifération cellulaire due a la nécrose et a la régénération importante dans le contexte
d’inflammation et de stress oxydatif. C’est cet environnement qui va faciliter 1’apparition
d’altérations génétiques et épi génétiques responsables de D’apparition des tumeurs

(Pawlotsky, 2004).

32



CHAPITRE | L’Hépatite virale

Le carcinome hépatocellulaire est exceptionnel en 1’absence de cirrhose (moins de
10%), par contre en cas de cirrhose liée au virus de I’hépatite C I’incidence du carcinome
hépatocellulaire est de 1’ordre de 2 a 4% par an. Il est par conséquent important d’effectuer
un dépistage systématique chez les patients cirrhotiques tous les 6 mois par dosage de

1’alfa-foetoprotéine et échographie (Pawlotsky, 2004).

Le développement du CHC est un processus impliquant 1’accumulation d’un grand
nombre d’altération génétiques. Ces altérations affectent des protéines qui contrdlent le
cycle, la prolifération et la survie cellulaire. Les mécanismes initiateurs d’un CHC au cours
de la cirrhose ne sont pas biens connus. Plusieurs hypotheses sont avancées, comme des
anomalies de la réplication des hépatocytes, 1’érosion des télomeres, la réponse
inflammatoire chronique et 1’altération du microenvironnement hépatocytaire (Dalibon,

2016).
3.7. Modes de transmission du VHC

Le virus de I’hépatite C est essentiellement transmissible par voie parentérale. Il y a
donc une prévalence considérable a 1’échelle mondiale chez les personnes transfusées avec
du sang non testé (Alter, 1978 ; Pomper, 2003), et les toxicomanes qui réutilisent les

seringues souillées (Sutton, 2008).

La transmission materno-foetale représente 3% des cas d’infections chez le
nouveau-né mais uniquement chez des meres virémiques (Ohto et al., 1994). Cependant,
certains facteurs de risques notamment ceux liés a la co-infection avec le VIH, seraient a

I’origine d’un taux de transmission élevé (Mast et al., 2005).
3.8. Les facteurs de risques
Six risques principaux ont été documentés :

L’usage de drogue par injection ou par inhalation.

La transfusion sanguine ou la greffe d’oronge ou de tissus.

Les autres contacts avec le sang tels que le tatouage ou hidjama.
Les soins de santé a 1’étranger.

Les expositions accidentelles au travail.

I N

Les relations sexuelles avec une personne infectée (Pier et al., 2008).
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3.9. Les symptomes

Le virus peut rester plusieurs années a I'état latent. Le patient est alors ce qu'on
appelle un porteur sain, c'est-a-dire qu'il n'a aucun symptéme, mais peut transmettre la
maladie. Le danger est que de nombreux patients sont infectés par le virus sans le savoir, et
peuvent donc contaminer leurs proches. D'ou I'importance du dépistage en cas de risque
couru. Quand la maladie se déclare, elle peut avoir plusieurs conséquences parmi
lesquelles la survenue d'une cirrhose (affection chronique du foie). Le virus favorise
également le cancer du foie (10 % des cas).Les premieres études de charge virale chez
onze porteurs asymptomatiques de I'népatite C ont montré que la charge virale dans le
plasma sanguin variait de 100/ml & 50 000 000/ml (Djelti, 2012).

3.10. Diagnostic biologique

Le diagnostic se fait par technique d’ELISA au moyen de tests plus performants dit
tests de 3eme génération. Deux tests différents doivent étre effectués pour le dépistage et la
confirmation. La détection des anticorps anti VHC n’est positive que 12 a 15 semaines

aprés la contamination et I’on n’est pas encore en mesure de distinguer IgM et IgG

(Dupeyron, 2012).

Des tests rapides d’orientation diagnostique (TROD) ont été récemment évalués :
mise en évidence des anticorps anti-VHC en 10 minutes sur une goutte de sang prélevée au

bout du doigt :

e Sila réponse est négative le patient n’a pas contracté le VHC,

e Si le test est positif une prise de sang devra étre effectuée pour confirmation.

Ces tests seraient d’un grand intérét dans le depistage de masse. La détection du

porteur chronique se fait par la mesure de I’ARN viral dans le sérum (Dupeyron, 2012).
Indications Pour mesurer la charge virale :

e Sérologie VHC positive.

e Seérologie VHC douteuse.

e Début de traitement anti VHC.
e En cours de traitement.

e En fin de traitement.
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Six mois apres I’arrét du traitement (Dupeyron, 2012).
3.11. Traitements

Le traitement des hépatites chroniques virales a fait des progrés importants au
cours des derniéres années, il a pour objectif d’arréter la multiplication chronique et
d’éviter 1’évolution vers la cirrhose et le carcinome hépatocellulaire, il est donc logique de
traiter 1’hépatite virale chronique a stade précoce avant le stade de cirrhose (Mercelin et

al., 1999).
3.11.1. Traitement anti virale

Le traitement antiviral comporte I’association de deux médicaments 1’interféron et
la ribavirine. Cette association est également appelée "Bithéripe ou thérapie combinée "La
bithérapie dure de six mois a un an, en fonction du génotype et de la charge virale (Lukas
& 74k, 2007).

3.11.1. a. L’interféron

L’interféron (IFN) fait partie d’une famille de substances qui sont naturellement
produite par 1’organisme humain en réaction a des agressions, notamment virale. Il existe

deux sortes d’interféron :
e L’interféron standard et I’interféron pégylé.

L’interféron pégylé permet de réduire le nombre des injections (une seul injection piqure

sous cutanée) par semaine au lieu de trois pour I'IFN standard (Luka$ & Zak, 2007).
3.11.1.b. La ribavirine

La ribavirine est un médicament antiviral qui s’administre par voie orale sous forme
des gélules (ou de comprimés) : en général de 4a6 gélules ou comprimés par jour en
fonction du poids et des caractéristiques virologiques (génotype, charge virale pré-
thérapeutiques (Berrbi, 2006).

3.11.2. La vaccination

Actuellement, il n’existe aucun vaccin contre I’hépatite C. son développement se heurte a

des problémes liés e particulier a la variabilité génétique du VHC (Pilly, 1993).
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3.12. La prévention

En absence de la vaccination et d’un traitement efficace qui permet 1’éradication du virus
chez les porteurs et I’empéchement de la transmission interhumaine. La prophylaxie

constitue la seule solution permise et efficace par :

v’ Le dépistage systématique du virus C :

Au moins une fois tous les 05 ans chez le sujet normal et une fois tous les
06 mois chez les sujets a risque (Belataf et al., 2002).

v La Prévention du risque transfusionnel : les principales mesures pour réduire ce
risque sont :

v' La sélection des donneurs de sang par I’exclusion des sujets appartenant au groupe
a risque.

v’ Le dépistage systématique des AC-anti VHC sur chaque don de sang, ce dépistage
est obligatoire en Algérie (Belataf et al, 2002).

v La Prévention du risque de contamination par le don d’organes (Belataf et al.,
2002).

v La Prévention du risque de contamination par le matériel médical souillés: Par
’utilisation des produits et consommables a usage unique et le respect rigoureux et
strict des protocoles de désinfections et de stérilisations homologués par ’OMS
(Belataf et al., 2002).
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1. Méthodologie
1 .1.Cadre de I’étude

Cette etude a pour objectif d'étude dans un premier temps les maladies infectieuses
et dans un deuxiéme temps de réaliser des enquétes sur COVID-19, Leishmaniose,
Hépatite C, Brucellose dans la région de notre wilaya « Khenchela». En termes
d'incidence des maladies, de modes de transmission et d'infection, en plus de savoir le

groupe le plus vulnérable a I'infection par ces maladies infectieuses.
1.2. Les statistiques

L’étude épidémiologique statistique de type transversal réalisée sur une population
de la ville de Khenchela a I’est d’ Algérie a 1'aide des donner de la direction de la santé de
la wilaya de Khenchela et 1’établissement public hospitalier Ali Bousshaba et

I’établissement public hospitalier Kais.

Pour plus d'informations sur le sujet de notre recherche les maladies infectieuses a
Khenchela, nous avons ramené les statistiques des maladies infectieuses de quatre maladies
(COVID-19, Brucellose, Leishmaniose, Hépatite C) pendant les années complétes de 2017

a 2021 .Ceci afin d'étudier, de discuter ces statistiques.

Au cours de notre étude statistique nous avons tombée par des obstacles et des

difficultés suivantes :

v’ L’absence des statistiques pendant les années 2019 a 2021 dans EPH Ali
Bousshaba Khenchela pour les maladies infectieuses.

v Il n’y a pas les statistiques pour certaines maladies (Leishmaniose et le COVID-19)
a EPH Kais.

v Le manque de statistiques suffisantes et la difficulté de les obtenir par les hopitaux.

v Notre étude est une étude statistique, pas une analyse statistique a cause de
I’incapacité de communiquer directement avec les patients et de prendre leurs

données personnelles.
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2. Population et lieux de I’étude :

Tableau 4. Représente les lieux visites, la période des maladies concernées a I’étude et les

nombres des patients inclus

Les maladies Adresse Nombre des patients inclus
DSP 869
Brucellose .
EPH Kais 97
EPH ALI BOUSSHABA 227
DSP 330
Leishmaniose
EPH ALI BOUSSHABA 65
DSP 9
Hépatite C EPH Kais 39
EPH ALI BOUSSHABA 15
Covid 19 EPH ALI BOUSSHABA 1971
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Les résultats sont présente dans des histogrammes en fonction de : I’année, le sexe,
I’age, la région.

1. -Répartition des maladies par année
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Figure 5 .La répartition des maladies infectieuses (selon EPH Ali Bousshaba et DSP)

D’apreés la figure N°15, dans une période de cing années (2017-2021) on constate que :

En 2017, on remarque la diminution des maladies ( INF Urinaire 50% ;Méningite
30% ;Tuberculose et brucellose 19.33% , leishmaniose 19.7% ;Hépatite A 13.4%) avec
I’augmentation de I’hépatite C a 60% et il ny a pas une prévalence de COVID -19.

En 2018, I’infection urinaire a une prévalence supérieure 50%, une diminution pour
les autres maladies avec pourcentage différent (méningite et 1’hépatite A 19.59%,
tuberculose et leishmaniose 16.06%, Heépatite ¢ 15%, brucellose 13.23%) et il n y a pas une

prévalence de covid-19.

En 2019, une grande prévalence de I’hépatite A 55.66% avec un trés petit
pourcentage qui est presque inexistant dans I’infection urinaire et 1’absence totale de
propagation en covid-19.Pour les autres maladies repreésentent par des proportions
différentes (Méningite 27%, tuberculose 20%, brucellose 12.54%, leishmaniose 5.15%,
hépatite ¢ 25%).

En 2020, on remarque que la prévalence du covid-19 est classée premiére sur les

cing ans avec un taux ¢élevé 69.1%, pour I’infection urinaire est presque inexistante et
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I’absence totale dans I’hépatite c .les autres maladies représentent par des proportions
variables (méningite 12%, tuberculose 20%, brucellose 23.5%, leishmaniose 20%, hépatite
A 7.22%).

En 2021, on remarque que la prévalence dans 1’infection urinaire et la méningite est
trés faible par rapport le pourcentage de leishmaniose est élevé 39.09% et 1’absence totale
dans I’hépatite ¢ .Pour le reste : tuberculose 27%, covid-19 30.9%, brucellose 31.4%,
hépatite A 4.12%.

2-Classification des maladies selon le sexe
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Figure 6 .Classification des maladies selon le sexe (selon EPH Ali Bousshaba)

En 2017, on constate que I’incidence de la brucellose chez les hommes et les
femmes n’est pas trés différente avec 54.08% homme et 45.92% femme par contre pour
I’hépatite C on remarque que chez les femmes trés élevées 100% par rapport les hommes
tres faibles presque inexistants. Pour le covid-19 est inexistant, et la prévalence de
leishmaniose chez les hommes est supérieur que les femmes avec 72.41% homme et
27.59% femme.

En 2018, La brucellose touche plus fréguemment les hommes qui représente
(60.47%) par rapport les sexes féminin (39.53%).Pour I’hépatite C chez les hommes est

trés élevée que les femmes avec 100% homme et 0 femme. Le covid-19 est inexistant et la
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prévalence de leishmaniose chez les hommes est plus grand que les femmes avec 83.33%

homme et 16.67% femme.

3-La répartition des maladies selon la région

® Urbain ® Rurale

Figure 7 .Classification des maladies selon la région (selon EPH Ali Bousshaba)

Les pourcentages de cas entre les régions urbaines et rurales pour les années 2017 a
2021. Il semble y avoir une prédominance urbaine, avec 61,86% des cas dans les régions

urbaines et 38,14% dans les régions rurales.

Ces chiffres indiquent une disparité dans la répartition des cas entre les régions
urbaines et rurales. Les raisons de cette préedominance urbaine pourraient étre liées a divers
facteurs tels que la densité de population, 1’accés aux services de santé, les modes de vie et
les comportements sociaux. Il serait intéressant de mener des études plus approfondies
pour comprendre les raisons spécifiques de cette disparité et pour élaborer des stratégies
ciblées visant a réduire les cas dans les régions rurales. Il est également important de noter
que ces chiffres sont basés sur les données disponibles jusqu’en 2021, il est donc possible
que la situation ait évolué depuis lors.
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4-Classification des maladies selon le sexe
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Figure 18.Classification des maladies selon le sexe (selon EPH kais)

La figure N°20 représente les statistiques des maladies infectieuses dans la wilaya

de Khenchela de la région de Kais.

En 2018, on remarque que la maladie de brucellose affecte les hommes et les
femmes dans les mémes proportions, soit 50%. En revanche, aucune malade n’est recensée
chez les hommes pour la maladie de 1’hépatite C, tandis que chez les femmes, le

pourcentage est de 100%.

En 2019, on observe que le pourcentage de brucellose chez les hommes est de 60%,
ce qui est le double de celui chez les femmes, qui est de 30%. Par ailleurs, pour 1’hépatite
C, les pourcentages sont trés similaires, avec 45,45% chez les hommes et 54,56% chez les

femmes.

En 2021, le rapport de brucellose est similaire chez les hommes (68,75%) et les

femmes (31,25%). En revanche, il n’y a aucun patient atteint de 1’hépatite C.
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5-Répartition de la brucellose selon la tranche d’age
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Figure 19.Répartition de la brucellose selon I’age (selon EPH Ali Bousshaba)

La répartition des cas de la brucellose en classes d’age est représentée dans la
Figure N° 19, I'age de notre population d'étude s’échelonnait de 2 ans a plus de 60 ans. Les
résultats montrent que le nombre des patients de la classe d’age [0-16[ans augmente de
facon non significative durant les années (2017-2018), par contre une diminution a été
observée durant les années (2019, 2020,2021).

De plus, Une augmentation significative est observée chez les classes d’age [16-

30[ans,[30-50[ans, [50-60[ans, et plus de 60 ans durant les années (2017-2018).
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6-Répartition des cas de leishmaniose selon 1’4ge
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Figure 20.Répartition des cas de leishmaniose selon 1’age (Selon EPH Ali Bousshaba)

Nous avons colligé 63 cas des patients atteints de leishmaniose et suivi dans EPH
Ali Bousshaba de la wilaya de Khenchela dans la période 2017-2018

Nous avons remarqué que la leishmaniose touche pratiquement toutes les catégories

d’age, la classe la plus exposée est entre 16 ans et 30 ans.

Dans la tranche d’age 16< ans on remarque clairement que aucune malade dans les
deux années 2017-2018, et entre 30 et 50 ans ’augmentation des malades était de 41.38%
a61.04%. Par autre la diminution des malades était de 31.04% a 23.51% et entre 50 et 60
on observe que la diminution des malades était de 24.14% & 11.76%. Cependant dans
I’age 60> les malades avaient un pourcentage tres similaire qu’il prend en 2017 le rapport

3.44%, par contre en 2018 le rapport 2.94%.
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7- Répartition des cas de I’hépatite C selon I’age
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Figure 8.Répartition des cas de 1’hépatite C selon 1’age (Selon EPH Ali Bousshaba)

Nous avons colligé 13 cas de patients atteints de 1’hépatite C et suivi dans EPH Ali

Bousshaba de la wilaya de Khenchela dans la période 2017-2018.

Dans la tranche d’age de 30< ans on remarque clairement que aucune malade dans
les deux années 2017-2018. Et entre 30 et 50 ans en 2017 on remarque que le pourcentage
des malades était 70% par contre en 2018 était 100%. D’autre part en 2017 la tranche
d’age entre 50 a 60 ans représente 10% et dans 1’dge 60> les malades avaient 10%.

Cependant en 2018 la tranche d’age 50> ans on observe que aucune malades.
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8- Répartition des maladies dans les zones urbaine et rurale
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Figure 22.Répartition des maladies dans les zones urbaine et rurale (selon EPH Ali
Bousshaba)

La figure N°22, représente les statistiques des zones urbain et rurale dans la wilaya

de Khenchela en 2017-2018.

Chez la maladie de brucellose nous avons 192 malades 58.33% dans les zones
urbaines et 41.67% dans les zones rurales. D’autre part chez la maladie de leishmaniose
nous avons 31 malades dans les zones urbaines (74.2%) il est trois fois que les zones
rurale. Dans la maladie de 1’hépatite C nous avons 12 malades on remarque que les
malades dans les zones urbain (84.62%) est beaucoup plus que les zones rurale (15.38%).

Le Covid-19 en 2017-2018 n’existe pas.
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9-Le nombre de déces / cas confirmées

Tableau 5. Le nombre de décés / cas confirmées dans les années (2017-2021)

Cas 2017 2018 2019 2020 2021
Covid-19 Confirmés
/ / / 1362 609
(PCR+TDM)
Déces
/ / / 139 212
(PCR+TDM)
Brucellose Confirmés / / / / /
Déces / / / / /
Hépatite C Confirmes / / / / /
Déces / / / / /

On observe que le nombre des cas confirmés par PCR et TDM de COVID 19 dans
la wilaya de Khenchela en 2020 (1362 cas), il est deux fois que I’année de 2021(609 cas).
D’autre part on remarque 1’augmentation de nombre des déces par PCR et TDM en 2020

de 139 cas par rapporte 2021 a 212 cas.
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Discussion

Notre étude est composée de 1971 patients atteints de complications du COVID de la
wilaya de Khenchela. L’étude s’étale la période entre 2020-2021. Selon ces résultats, nous

avons observé un plus grand nombre de cas (1362 cas confirmés) enregistré en 2020

La brucellose (fievre de Malte) sévit depuis des années d'une maniere implacable dans la
wilaya de Khenchela. Les patients atteints sont généralement issues de familles
d’agriculteurs ou d’éleveurs possédant des animaux non vaccinés, ou avaient des
antécédents de consommation du lait cru contaminé et ses produits dérivés non pasteuriseés,
assez souvent douteux, fréquemment vendus dans les marchés par des éleveurs et

intermédiaires non agréés.(Boumaza, 2019)

Cette prédominance masculine est liée aux activités professionnelles de 1’¢élevage
(¢leveurs, vétérinaires, agriculteurs ...etc.), ils sont donc, plus exposés au risque de
contamination, vu leur contact direct avec le bétail. Ce résultat est probablement di a
I’activit¢ des Hommes par rapport aux femmes qui restent au niveau des lieux de
résidence. Les cas de femmes touchés par la maladie sont dus a leurs habitats saisonniers

(surtout début septembre) au niveau des zones infectées.
Actuellement, le milieu urbain est le plus touché (Tabet-derraz et al., 2017)

Selon une étude francaise, parmi 467cas, 1/3 des personnes exercait une profession
a risque: agriculteurs, éleveurs ou bergers, personnel des abattoirs, bouchers, transporteurs
ou encore vétérinaires (Philippon, 2003). De plus la consommation de lait cru, lait de
chevre, petit lait...etc. et les mauvaises conditions d'hygiéne peuvent accroitre ces

atteintes.

118 cas de leishmaniose ont été egalement recensés durant la période (2017-2018).
Cette épidémie, qui a longtemps affecté la région des Aures, a enregistrée une baisse ces
derniéres années, suite a 1’application des mesures préventives basées sur la lutte contre le
phlébotome a travers des campagnes d'aspersion des foyers de reproduction de ce parasite

vecteur de la leishmaniose.

Les leishmanioses sévissent selon un mode endémo épidémique avec un pic
d’alerte de 30.000 cas enregistrés en 2005 (Fendri et al., 2011). Ce qui concorde avec

presque toutes les études faites en Algérie ou la LC constitue la forme la plus rencontrée en
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Algérie (Izri et al., 1992). Ceci a été aussi observé par Fendri et al dans la période de 2006
a 2010, ou la classe modale se situe entre 20 et 30 ans avec 67 cas (Fendri et al.,2011). Par
contre, Izri et al ont observé que la catégorie d’age la plus touchée était des enfants de
moins de cing ans (Izri et al., 1992). Selon zait et al,la tranche d’age la plus exposée sont
les enfants. Pour le sexe nous avons noté une nette prédominance de I’atteinte masculine ce
qui concorde avec 1’étude faite par Zait et al. Ou le sex-ratio était de 9.81 (Zait et al.,
2012).

L’enquéte épidémiologique a révélé que la Leishmaniose touche pratiquement
toutes les catégories d’age, la classe la plus exposée est entre 16 ans et 50 ans. Nous avons
noté une nette prédominance masculine avec 74 % des Hommes et uniquement 26% de

femmes.

Les hommes sont plus contactés aux phlébotomes par rapport que les femmes a
cause de son activité quotidienne dans les champs de céréales et de voyages fréquents vers
les zones d’endémie (Biskra), les sorties pendant le soir et la nuit ou les phlébotomes sont
activée, Manque d’hygiéne, des logements insalubres ..ect .Par contre Arroub et al. (
2016) montrent que a Biskra qu’il y a une prédominance du sexe féminin. Cela peut
s’expliquer par le fait que les femmes consultent plus que les hommes (la plupart des
hommes ne consultent qu’en cas de complications). Ces résultats sont superposables a ceux
de I’étude de Chiheb et ses collaborateurs sur les provinces nordiques du Maroc, ayant
montré que les personnes de sexe féminin sont les plus touchées par la L avec un taux de
56%. Des résultats similaires ont été enregistrés a la ville de Chichaoua durant les années
2000 & 2004, ou le sexe féminin représente 58%.

L’hépatite a virus C (VHC) est I’'une des principales causes de mortalité et de
morbidité dans le monde. Les récentes estimations montrent une augmentation de la
séroprévalence du VHC au cours de la derniere décennie de plus de 2,8 %, ce qui
correspond a 185 millions de personnes infectées a 1’échelle mondiale (Petruzziolo et al.,
2016).

Notre région d'étude, wilaya de Khenchela a I'est algérien, est classée en zone de
haute endémicité du VHC. En 2017 les résultats montrent que les femmes sont plus
exposees aux modes de contamination avec un pourcentage 100% par rapport aux

hommes. Cette prédominance due au fait que les femmes sont plus exposéees aux modes de

51



CHAPITRE 3 Résultat et discussion

contamination lors des accouchements (salle d'accouchements et de soins) ou aux
traitements liés de maniere directe aux accouchements (suite de couches). Par contre,
Kalla et al. (2020), montrent que a Barika sur une total de 413 personnes ont été dépistes
volontairement pour la recherche des anticorps contre le virus I’hépatite, on obtient 299
femmes avec 72,4% et 114 hommes avec 27,6%. Et en 2018, les hommes sont les plus
exposees aux modes de contamination avec un pourcentage 100% par rapport aux femmes.
L'usage de drogues injectables qui est plus répandus chez les hommes a été signalé comme

un facteur de risque le plus important d'infection par I’hépatite (Vaux et al., 2017).

Peut-étre, le virus de I’hépatite C est transmis par le sang : les modes d’infection
les plus courantes passent par I’exposition & du sang notamment chez les femmes qui ont
attrapé le virus lors de 1’accouchement, vue que la plus part des maternités en Algérie ne

respectent pas les conditions minimales d’hygiene et de stérilisation
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Conclusion

Les infections restent a ce jour un probléme préoccupant dans le monde, malgré les
différentes stratégies de luttes mise au point contre ce type de pathologie. Une enquéte
épidémiologique rétrospective a été réalisée en consultant les archives du service des
maladies infectieuses (COVID-19, Brucellose, Leishmaniose, L’Hépatite C), EPH Ali
Bousshaba Khenchela, direction de la santé(DSP), EPH Kais.

Il ressort de notre étude que les quatre maladies infectieuses sont fréequemment

diagnostiquées. 3190 cas d’infection ont été enregistrés, durant une période de 5 ans, allant

de Janvier 2017 au Décembre 2021.

869 cas de brucellose ont été enregistrés durant notre période d’études. Cette
anthropozoonose est transmise a partir de diverses espéces animales a I'hnomme soit par
voie cutanéo-muqueuse soit par voie digestive (ingestion d'aliments contaminés tels

produits lactés).

La wilaya de Khenchela reste parmi les wilayas les moins touchées par le COVID-19 en
Algérie. Des études supplémentaires sont nécessaires pour pouvoir identifier les facteurs
expliquant cette situation épidémiologique.

Notre enquéte a également mis en évidence 330 cas de leishmaniose durant la
période étudiée. La leishmaniose cutanée continue a poser un vrai probleme de santé
publique dans notre pays. L’émergence de formes séveres et résistantes a travers le monde
doit inciter a multiplier et renforcer les mesures prophylactiques a travers la lutte contre les
réservoirs et les vecteurs du parasite. Une optimisation thérapeutique, par le suivi de

protocoles standardisés et par un référentiel consensuel reste nécessaire.

L’hépatite virale C constitue un exemple édifiant par son mode insidieux, sa
contagiosité, son évolution a long terme le plus souvent grave et sa prise en charge par
notre systeéme national de santé. 20 cas de I’hépatite C durant la période étudiée. C’est une
inflammation du foie causée par un virus qui se transmet uniguement par contact avec le

sang d’une personne infectée.

Enfin, cette ¢étude épidémiologique nous a permet d’avoir une idée sur les

problémes de santé dans la région de Khenchela. Des stratégies préventives comme le
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lavage des mains, la sécurité sanitaire des aliments, la salubrité de 1’eau et la vaccination
peuvent réduire I’incidence de ces maladies infectieuses. Des actions de sensibilisation et

de dépistage doivent étre mise en ceuvre aussi.
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ANNEE 2017 Janvier Février Mars Avril Mai Juin | Juillet Aoiit [Septembre| Octobre | Novembre | Décembre | Total
Fievre typhoide 0
Hépatite A 4 a 2 1 2 13
Dysenterie 0
TIAC 94 120 214
Rougeole 0
Meningite 1 7 7 9 16 9 2 4 7 4 2 68
Tuberculose 8 11 14 18 7 8 16 5 3 16 9 4 119
Brucellose 9 15 15 8 24 12 20 15 13 16 12 9 168
Leishmaniose C 23 14 8 2 2 2 1 1 2 2 8 65
Leishmaniose V 0
Kyste hydatique 0
Rage 0
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ANNEE 2018 Janvier Février Mars Avril Mai Juin | Juillet Aoiit [Septembre| Octobre | Novembre | Décembre | Total
Fievre typhoide 3 3
Hépatite A 3 1 1 1 1 2 4 3 3 19
Dysenterie 0
TIAC 4 2 3 9
Rougeole 0
Meningite 1 4 1 3 6 3 3 7 5 7 40
Tuberculose 8 13 16 18 13 15 14 6 7 14 11 7 142
Brucellose 5 3 1 15 14 21 9 4 11 8 20 4 115
Leishmaniose C 15 7 8 7 1 5 7 3 53
Leishmaniose V 1 1
Kyste hydatique 0
[Rage 0
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A2l Al il Ay 5 3l ) yganl
République Algérienne Démocratique et Populaire
Gliieed) #Sual § Gl danall 3505
Ministere de la santé de la population et de la Réforme Hospitaliére.

direction de la santé et de la Population.

Nilaya de Khenchela.
Récapitulatif de la situation des MDO
Bilan Annuel pour I'année 2020.
Maladies

Jany Fév Mars Avril Mai Juin Juil Aout Sept Octh Nov Déc Total
Bilharziose 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Brucellose 18 31 22 14 18 23 21 22 11 10 9 5 204
Kyste hydatique 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Leishmaniose /¢ 6 9 3 0 0 1 2 1 2 12 10 20 66
Hépatite virale a 3 2 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 7
Autres méningite 6 2 3 1 2 1 1 0 5 0 5 1 27
The pul 0 0 1 1 0 1 4 0 1 1 3 1 13
Thbe extra- pulm 9 10 11 8 7 9 7 7 6 12 8 4 93
Toxi inf alim col 0 0 0 0 0 0 0 8 4 0 0 0 12
Rougeole 0 1 1 1 0 0 0 1 1 0 0 0 5
PFA 0 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 3




Récapitulatif de la situation des MDO

Bilan annuel pour 'année 2021.

Annexes

Oal ans 2a4 ans 5a9 ans 10al4 ans 15a19ans 20a44 ans Total
s ST F M[F|{M|F |M|F|M|F | M|F T F
BRUCELLOSE 0 0 0 0 1 1 A4 1 19 13 71 52 9 7 '[153 273
KYSTE HYDATIQUE 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1
_mwﬁrﬂmz.cmn 1 4 4 2 3 10 11 2 17 3 34 6 11 16 3 2 | 84 129
LEISH VISCERALE 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
RAG 0 | 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2
HEPATITE VIRALE A 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0 0 2 0 4 4
HEPATITE VIRALEB 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 0 2 4+
HEPATITE VIRALEC 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 2 1 0 0 3 4
AGTRESMENINGE | 8 | 3 | 3 | 4 | 2 0 1 0 0 1 2 0 0 0 0 0 |16 24
TBC PULM 0 0 0 0 0 0 0 2 2 0 11 9 1 8 1 0 15 34
TBC EXTRA FUL 1 0 0 0 0 0 3 0 0 1 16 | 23 10 6 6 3 |36 69
SYPHINS ololo|o] O 0 0 0 0 0 3 0 0 0 0 0 || 3 3
R PHOIDS 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
TIAC 0 0 1 0 3 0 2 0 0 0 10 0 0 0 0 |17 17
CovIDI? 0 0 0 0 0 1 0 0 1 6 104 | 80 122 | 164 | 162 774
PARALVSLE (PFA) 0 0 0 0 0 2 1 0 0 0 0 0 0 0 0 3
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MINISTER DE LA m>z.:..u ET LA POPULATION ET DE LA REFORME mOmwG,bEm.uwm
ETAT DE COVID-19 PAR ANNEE

EPH ALI BOUSHABA KHENCHELA
KHENCHELA: 11/10/2022

ANNEE ]_ T CASNOTIFIES | T CAS " CAs | NbreDECES ~ NbreDECES ;
I | CONFIRMES/PCR CONFIRMES/TDM | CONFIRMES/PCR | CONFIRMES/TDM |
oNc = -wwmw A | 634 l |.~|Nw| T 107 - - 32 A*
NONa N o0y -l 278 ) llnw.ww;- , - 70 aAN =1
2022 | 49 | mlu! —98_ 1 09 . 8 . |
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