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Introduction générale 
 

Introduction générale 

Depuis sa caractérisation en 1989, le virus de l'hépatite C (VHC) a été décrit comme 

un agent causal important de l'hépatite chronique non A et non B post-transfusionnelle. 

(Alberti A et al.,1999) 

Le VHC peut rester latent ou devenir activé, entraînant des infections persistantes et, 

dans certains cas, une cirrhose et un carcinome hépatocellulaire. Le VHC est le plus souvent 

transmis par contact direct avec du sang infecté. D'autres voies de transmission moins 

courantes du VHC comprennent les rapports sexuels avec des personnes infectées et le 

transfert mère-enfant. 

L’hépatite C est responsable de la mort des millions de personnes dans le monde 

chaque année. Bien qu'il existe de petites études dans la littérature sur l'association entre les 

groupes sanguins ABO et l'hépatite virale chronique, seules quelques études ont trouvé une 

relation entre eux. 

Le Virus de l'hépatite C (VHC) connus pour être transmis par le sang et produits 

sanguins et a été impliqué comme une cause majeure de maladie hépatique chronique et 

hépatocellulaire carcinome dans le monde. Chaque don de sang est typé pour ABO et facteur 

rhésus (Rh). Ces tests détectent des substances spécifiques (antigènes) à la surface des 

globules rouges. On ne sait pas encore si les groupes sanguins constituent des facteurs de 

risque génétiques de transmission du VHC (Caspari G et al., 1997). 

Le dépistage du virus de l'hépatite C (VHC) n'est pas encore obligatoire dans les 

laboratoires de transfusion sanguine, de sorte que le taux de prévalence actuel de cette 

infection dans notre localité est inconnu. 

Le but de cette étude est de déterminer la prévalence des groupes sanguins A B et O 

comme facteur de prédisposition à l'infection à l'hépatite c. 

Notre travail est organisé en 3 chapitres : 
 

• Le premier chapitre est consacré pour une synthèse bibliographique sur généralité sur les 

groupes sanguins A B et O. 

• Le deuxième chapitre traite une synthèse bibliographique sur l'hépatite c. 

• Une discussion sous forme d’une analyse d’un article scientifique dans notre thématique. 
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I. Système ABO 

 I.1.Définition 

Le système de groupe sanguin ABO a été découvert au début du XXème siècle par les 

travaux de Karl Landsteiner. 

C’est un système ubiquitaire, il est exprimé aussi bien par les hématies que par les 

tissus où i l joue un rôle dans le rejet des transplantations. 

C’est un groupe sanguin glucidique se définissant par la présence ou l’absence 

d’antigènes A et/ou B a la surface du globule rouge (GR) et anticorps (Ac) naturels réguliers, 

anti-A et/ou anti-B, correspondants à l’antigène (Ag) absent. 

La nomenclature internationale répertorie les antigènes de groupes sanguins selon une 

codification numérique ; ainsi dans le système ABO, on trouve quatre antigènes principaux 

:A(001), B(002), AB(003), A1 (004).(AirecheH,1987) 

 
 

 

Figure 1: les groupe sanguin ABO 

Source : https://sites.google.com/site/lesitedemmuller/pages-des-troisiemes/groupes-sanguins 
 
 

 I.2.Les gènes de système ABO 

Le gène ABO se situe sur le chromosome 9. Chaque locus du chromosome 9 est Occupé par un 

allèle A, B ou O. L’allèle O est considéré comme un gène amorphe car il ne conduit à aucun 

antigène détectable sur les globules rouges, alors que les produits des autres allèles sont des 

enzymes: glycosyl transférases (allèle A : N-acétyl-galactosamine transférase, allèle B : galactose-

transférase). Les allèles A et B sont codominants par rapport à O qui est récessif. (Baily P, 

Chiaroni J, Roubinet F,2015) 

https://sites.google.com/site/lesitedemmuller/pages-des-troisiemes/groupes-sanguins
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Figure 2: Antigène ABO et polymorphisme génétique

 I.3.Phénotypes ABO 

Principaux phénotypes 

Le système ABO se caractérise par :

 La présence ou l’absence des antigènes A et/ou B a la surface des globules

 Et la présence ou l’absence d’agglutinines naturelles anti

Cette caractéristique double est à 

ABO qui repose sur l’étude de ces deux 

Il en découle quatre phénotypes principaux :
 
 

Tableau 1: phénotypes ABO courants et leur fréquence chez les donneurs de sang algériens
 

 
Phénotypes ABO 

Antigènes sur le 

GR

A A

B B

AB A et B

O Aucun
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Antigène ABO et polymorphisme génétique(12)

Le système ABO se caractérise par : 

La présence ou l’absence des antigènes A et/ou B a la surface des globules 

Et la présence ou l’absence d’agglutinines naturelles anti-A et/ou anti-B dans le

Cette caractéristique double est à la base de la détermination des groupes sanguins 

qui repose sur l’étude de ces deux propriétés. (Janot C et al,2002) 

Il en découle quatre phénotypes principaux : 

: phénotypes ABO courants et leur fréquence chez les donneurs de sang algériens

Antigènes sur le 

GR 

Anticorps dans le 

sérum 

Fréquence en 

Algérie (source

ANS)

A Anti-B 33%

B Anti-A 18%

A et B aucun 05%

ucun Anti-A et anti-B 44%

Généralité sue les groupes 

 

(12) 

 rouges. 

B dans le plasma. 

la base de la détermination des groupes sanguins 

: phénotypes ABO courants et leur fréquence chez les donneurs de sang algériens 

Fréquence en 

Algérie (source 

ANS) 

33% 

18% 

05% 

44% 
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Figure 3 : Phénotypes ABO courants. 

 
 

 I.4.Aspects génétiques et biochimiques des antigènes 

Les antigènes A, B et H sont des oligosaccharides portés par des glycolipides 

membranaires des hématies, des cellules épithéliales et endothéliales. Leur expression sur les 

hématies est contrôlée par deux locus distincts dont les gènes codent pour des enzymes 

appelées glycosyl-transférases. Ces deux systèmes génétiques fonctionnent sur un mode 

d’allélique codominant, ce qui veut dire que la présence de deux allèles fonctionnels différents 

conduit à l’expression phénotypique de deux Ag différents. 

(Guillaume , 2012) 

Le gène ABO est localisé sur le chromosome 9 présente 4 principaux allèles A1, A2, B 

et O. et se compose de 7 exons répartis sur environ 41 Kb d’ADN. 

Les produits des allèles A et B sont des protéines membranaires de 41 KDa 

comprenant 354 acides aminés. 

Dans le sang, on trouve un produit soluble de 300 acides aminés (par élimination de la 

région N-terminale) qui a conservé son activité catalytique. 

Les allèles A1et B possèdent 99% d’homologie de séquence et ne différent que par 7 

nucléotides (positions 29,526,657,703,796, 803 et 930) conduisant seulement 4 substitutions 

en acides aminés aux positions 176,235, 266 et 268 (Carton,1996). 
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Figure 4 : locus ABO porté sur le chromosome 9.(www.hemovigilance-cncrh.fr) 
 

 Les allèles A1 et A2 codent pour une N-acétyl galactos amine transférase. 

Chez les sujets de phénotype A2, l’AgH persiste à la surface cellulaire. Les sujets de  

phénotype A1 ont au contraire une enzyme très active et l’Ag H, totalement masqué, ne peut 

plus être détecté. 

La distribution A1/A2 n’a pas d’intérêt clinique majeur. 

 L’allèle B produit une galactose-transférase qui ajoute un résidu galactose et forme 

l’Ag B, toujours sous la condition que l’Ag H soit présent. 

 L’allèle O est non fonctionnel du fait d’une délétion importante de la séquence 

codante, et aucune enzyme active n’est produite. A l’état homozygote, il conduit à 

l’absence d’Ag A ou B sur les hématies, correspondant au phénotype O. 

Les individus de groupe O possèdent une grande quantité d’Ag H sur leurs hématies. (Schved 

JF,2007) 
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Figure 5 : Représentation schématique de l’expression des antigènes A, B et H
 
 

 I.5.Transfusion de culots globulaires
 Un sujet de groupe O possède des anti

globules O; 

 Un sujet de groupe A possède des anti

ou O; 

 Un sujet de groupe B possède des anti

ou O; 

 Un sujet de groupe AB ne possède pas d’anticorps naturels et peut être transfusé avec des 

globules A, B, AB ou O.(J. CHIARONI et al)

 

 
Figure 6: Règles transfusionnelles de 
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Représentation schématique de l’expression des antigènes A, B et H

globulaires 
Un sujet de groupe O possède des anti-A et anti-B et ne peut être transfusé qu’avec  des 

Un sujet de groupe A possède des anti-B et ne peut être transfusé qu’avec des globules A 

possède des anti-A et ne peut être transfusé qu’avec des globules B 

Un sujet de groupe AB ne possède pas d’anticorps naturels et peut être transfusé avec des 

J. CHIARONI et al) 

Règles transfusionnelles de culot globulaire et de plasma(J. CHIARONI)

Généralité sue les groupes 

 

Représentation schématique de l’expression des antigènes A, B et H 

B et ne peut être transfusé qu’avec  des 

B et ne peut être transfusé qu’avec des globules A 

A et ne peut être transfusé qu’avec des globules B 

Un sujet de groupe AB ne possède pas d’anticorps naturels et peut être transfusé avec des 

culot globulaire et de plasma(J. CHIARONI) 
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II. Le système rhésus (RH) 

La dénomination « Rh » vient du fait qu’on a identifié un des agglutinogènes du système Rh 

(l’agglutinogène D) chez le singe rhésus avant de le découvrir chez l’être humain .La plupart 

des Nord-Américains et des Européens sont Rh positif « Rh+ », c’est-à-dire que leurs 

érythrocytes portent l’agglutinogène D .( Chiaroni J, Roubinet F,2014) 

 
 
 

Figure 7 : système Rh (l’agglutinogène D) 

 II.1.Aspects génétiques et biochimique 

Le système RH comprend une cinquantaine d’antigènes de nature polypeptidique. 

Seuls 5 d’entre eux présentent un intérêt clinique en médecine transfusionnelle. Il s’agit des 

antigènes D (RH1), C (RH2), E (RH3), c(RH4) et e (RH5).(Marieb et Hoehn, 2010). 

Deux gènes (RHD et RHCE), adjacents et de structure très voisine, localisés sur le 

chromosome 1, contrôlent l’expression de ces antigènes. 

Le gène RHD détermine l’expression d’une protéine exprimant l’anti gène D. On note 

sa présence chez 85% des individus en France dits : Rhésus positifs (Rh +). Chez les autres, 

dits Rhésus négatifs (Rh -), il existe une délétion complète du locus RHD, à l’état homozygote 

qui conduit à l’absence de protéine RHD sur la membrane érythrocytaire et donc à l’absence 

d’antigène D. (Marieb et Hoehn, 2010). 

Le phénotype de ces individus s’écrit D- (RH :-1) (l'appellation“ d ” est incorrecte car 

il n’existe pas d’antigène d). 
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Tableau 2: Les haplo types Rhésus positif et Rhésus négatif 
 
 

Génotype 
 

Phénotype 
 

Fréquence 
Allèle 1 Allèle 2 

D D D+ 
Rhésus positif 85% 

D - D+ 
- - D- Rhésus négatif 15% 

 

 II.2.Phénotypes Rhésus 

Il existe un très grand polymorphisme du système Rhésus. En effet, on trouve 49 Ag 

pour les gènes RHD et RHCE. Ce polymorphisme s’explique par les délétions, des 

recombinaisons set des mutations ponctuelles avec le même gène ou entre les deux gènes. En 

pratique courante, cinq antisérums permettent de déterminer les cinq Ag les plus 

immunogènes du système 

 II.3.Règle de compatibilité transfusionnelle 

 Ne jamais apporter un antigène que le receveur n’a pas; 

 Bien vérifier le phénotype du receveur et celui du donneur avant de transfuser; 

 Bien vérifier la RAI avant de transfuser 

Tableau 3 : règles de compatibilité ABO et rhésus 
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 II.4.Génétique moléculaire 

 Les bases moléculaires du polymorphisme des gènes et des protéines Rh ont été 

établies par l’analyse de nombreux variant communs et rares: 

 Le polymorphisme E/e résulte d’une substitution (pro → ala) en position 226 causée  

par une mutation C-G du nucléotide 676 du gène CE. 

 Le polymorphisme C/c résulte d’une substitution (ser → pro) en position 103 causée 

par une mutation T-C du nucléotide 307 du gène CE (CARTON, 1996) ; (IRSHAD, 2001). 

Les autres polymorphismes résultent essentiellement d’évènement de conversion  

entre les gènes Rh ou bien de mutations ponctuelles. 

 Ces remaniements du gène CE conduisent chez certains variant à  des  gènes  hybrides 

(codant pour des protéines hybrides ayants perdu tout ou une partie des antigènes CE). 

 Les analyses comparées des anomalies immunologiques et moléculaires observées 

chez les gens de phénotype « D partiel » ont également permis d’établir une 

cartographie préliminaire des épitopes D sur la protéine D, au moins neufs épitopes  

ont été définis (CARTON,1996). 

 Les sujets de phénotypes «D partiel» peuvent produire un allo-anticorps anti-D dirigé 

contre un ou plusieurs épitopes manquants (REVIRON et REVIRON, 1984). Le 

mécanisme du crossing-over ou de conversion génique représente la base moléculaire 

essentielle du polymorphisme des variant «Du» et autres variantes génétiques du locus 

Rh (CARTON, 1996) 

 II.5.Relation ABO-maladies 
 

Certains auteurs ont lié la distribution mondiale du polymorphisme du système ABO à 

de grandes épidémies et à certaines maladies infectieuses. 

En effet, les maladies comme le choléra et la diarrhée infantile causée par des souches 

bactériennes d’Escherichia coli ont toujours favorisé les individus du groupe O. De même, la 

tuberculose pulmonaire et l’ulcère gastrique et duodénal sont plus virulentes pour des sujets A 

que des sujets O (Chadli et al., 2007). 

 
Tous les types de maladies, notamment infectieuses, dégénératives, malignes et 

mentales, ont été étudiés et certaines associations importantes ont été découvertes dont une 

entre le cancer et le groupe sanguin A par Johannsen en 1927. On a affirmé que les résultats 
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d'une association entre les groupes sanguins et une maladie particulière indiquaient  une 

liaison génétique entre la susceptibilité à la maladie et les gènes du groupe sanguin 

(Livingstone,1960). 

Des preuves à l'appui ont montré que le groupe sanguin O offre un avantage sélectif 

contre les sévérités du paludisme. L'argument est persuasif. Le groupe O est supposé avoir 

surgi en Afrique avant la migration des premiers humains. Un paludisme grave entraîne la 

mort de millions chaque année avant qu'ils atteignent l'âge de l'enfant, et donc sélectionne des 

gènes de survie (Anstee, 2015). 

Des auteurs de nombreuses études ont montré qu'une fois qu'une personne est infecté 

par le choléra (souches Vibriocholerae O1 El Tor et O139), le groupe phénotype O confère 

une plusgrandeprobabilitédesévéritédel’infectionquelesphénotypesdugroupesanguinnon- 

O. Glass et al. (1985) suggèrent que la faible prévalence du groupe O et la forte prévalence du 

groupe B dans le Delta du Gange au Bangladesh sont directement liées à la pression sélective 

du choléra (Anstee , 2015). 

Les groupes sanguins entraînent des différences dans la structure antigénique de 

l'organisme humain, et puisque le système antigène-anticorps de l'organisme est sa principale 

défense contre les maladies infectieuses, les différences dans ce système peuvent conduire à 

des réponses différentes à certaines maladies. Il existe également des preuves de l’existence 

d'autres types d'interactions qui peuvent avoir une signification sélective, comme le fait que la 

substance du groupe A du sang inhibe la croissance du virus de la grippe ou que la substance 

du groupe sanguin A augmente la virulence du bacille de la typhoïde chez la souris 

(Livingstone, 1960). 
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I- Introduction 

Le VHC est l’un des problèmes majeurs de santé publique à l’échelle mondiale. 

L’Organisation mondiale de la Santé estime qu’environ 3 % de la population générale 

est infectée par ce virus, avec de 130 à 170 millions de porteurs chroniques (OMS, 2012). 

C’est une maladie grave qui peut se chroniciser dans 80 à 85% des cas avec le risque évolutif 

de cirrhose dans 20 % et de carcinome hépatocellulaire dans 5% des cas. Aux Etats-Unis, 

l’VHC a dépassé depuis 2007 le VIH comme cause de mortalité et on estime qu’au niveau 

mondial plus de 350 000 décès/année sont attribué aux conséquences de l’hépatite C 

chronique. 

VHC est présent dans toutes les régions du monde mais avec des variations 

géographiques entre Afrique (5.3%), Amérique (1.7%), Méditerranée Orientale (4.6%), 

Europe (1%), Asie du Sud-est (2.2%) et Pacifique Occidentale (3,9%). L’OMS a même défini 

des niveaux de prévalence regroupés comme suit: <1%; 1-2.49 %; 2,5-4.99 %; 5-9.99% 

et ≥ 10 % (OMS, 2004) 

Le foie est l’organe cible principal du virus et l’hépatocyte, sa cellule cible. Le virus 

peut induire une hépatite aiguë. Celle-ci est le plus souvent asymptomatique, ce qui rend son 

diagnostic précoce difficile, le passage à la chronicité, survenant dans environ 70% des cas. 

Dans le long terme, cette hépatite chronique peut aboutir à l’apparition d’une cirrhose (20 %), 

avec des risques annuels accrus d'insuffisance fonctionnelle et de développement d'un 

carcinome hépatocellulaire (1 à 5 %), C’est aussi la première indication à la transplantation 

hépatique (GORDIEN ,2003). 
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I-1- Structure et organisation génomique 

- Structure 

Le VHC appartient à la famille des Flaviviridaeet au genre hépacivirus. 

L’absence de systèmes cellulaires capable de répliquer efficacement le virus in vitro 

rend difficile, l’étude de ce virus. Sa structure a été déduite en grande partie de celle des flavi 

et pestivirus, autres virus de la famille des Flaviviridae et ses protéines ont été obtenues par 

des expériences de transcription, traduction et expression d’ADN c dans des cellules 

eucaryotes ou procaryotes (CHOOQ et al., 1989). C’est un virus de 55 à 65 nm de diamètre 

avec un génome constitué d’une molécule d’ARN monocaténaire de polarité positive et logée 

dans une coque protéique icosaédrale, la capside. La nucléocapside est entourée d’une 

enveloppe de nature lipidique provenant des membranes du réticulum endoplasmique des 

cellules infectées et sur laquelle sont ancrées deux glycoprotéines virales, E1 etE2. 

 
 
 
 

 
Figure 8 : structure du virus de l’hépatite C 

http://images.google.fr/imgres?imgurl=http://dicos.ens-lyon.fr/vie/image/V05_2H1_Hepatite 

http://dicos.ens-lyon.fr/vie/image/V05_2H1_Hepatite
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I-2- Mode de Transmission : 

Le sang contaminé constitue le véhicule de transmission du VHC, en effet, la voie de 

contamination par le VHC la plus importante était la transfusion de produits sanguins labiles 

ou de dérivés du sang comme les immunoglobulines et les facteurs de coagulation, le virus 

était alors responsable de 75% des cas d’hépatites post-transfusionnelles (Alter etal, 1999) 

Après la mise au point de tests de dépistage, les cas de contaminations par transfusion 

sont devenus quasi-inexistants avec une incidence actuelle de 1/200000 cas. Actuellement, la 

voie de transmission la plus répandue est l’utilisation de seringues ou d’aiguilles souillées 

responsables d’environ 60% des infections à VHC. Les groupes à risque majeurs sont les 

utilisateurs de drogues par voie intraveineuse dont 60 à  80%  sont  infectés  par  le  VHC 

ainsi que les hémophiles affichant un taux de contamination de l’ordre de 90%.  D’autres 

voies de contaminations par contact sanguin direct ont été relevées comme les effractions 

cutanées (matériel contaminé (4 à 8% des cas), mésothérapie, percements, acupuncture, 

rasages collectifs ou encore certaines techniques de médecine traditionnelle comme les 

scarifications. La transmission par voie sexuelle est discutée et peu fréquente et serait de 

l’ordre de 4 à  10  %  dans  certains  groupes  à  risques  (prostituées,  personnes  à  

partenaires multiples). 

La transmission materno-fœtale représente 3% des cas d’infections mais uniquement 

chez des mères virémiques. Cependant, certains facteurs de risques liés à la coïnfection VIH-

VHC seraient à l’origine d’un taux de transmission élevé (Mastet al, 2005) 

 

 
Figure 9 : Conséquences de la coïnfection sur la transmission mère-enfant du VHC (RANSY 

et al., 2007). 
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I-3- Cycle cellulaire du VHC 

Le cycle de vie du virus demeure mal connu, du fait de l’absence de systèmes de 

réplication efficaces (PAWLOTSKY, 2002). Les hypothèses relatives au cycle de vie du 

virus suggèrent que le VHC se lierait à un (des) récepteur(s) spécifique(s) à la surface de la 

cellule hôte pour y entrer par endocytose, comme le font les autres membres des Flaviviridae. 

Il y aurait ensuite décapsidation du virus et libération du génome viral. Ce dernier est traduit 

en une polyprotéine précurseur qui est maturée pour donner les protéines virales. L’ARN 

négatif est synthétisé par la réplicase NS3-5B codée par le virus et sert de matrice pour la 

production de quantités excessives d’ARN viral positif. L’ARN positif est alors encapsidé par 

le biais de l’interaction avec les protéines structurales. Les particules sont enveloppées en 

bourgeonnant dans la lumière du réticulum endoplasmique et sécrétées à l’extérieur de la 

cellule par le Golgi. (BARTENSCHLAGER et LOHMANN,2000). 

 
 
 
 

 

Figure 10 : modèle du cycle de réplication du VHC (BARTENSCHLAGER et 

LOHMANN, 2000) 
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I-4- Variabilité génétique du VHC 

A l’étude des séquences nucléotidiques complète d’un grand nombre des souches 

virales de provenances géographique variées a permis de montre des souches pouvaient être 

classées en un certain nombre de << génotype et sous-types >>. L’analyse de régions plus 

limitées du génome viral a permis le classement des souches par l’établissement d’arbre 

phylogénique (Figure 11) (Mammette, 2013). 

L'extrême variabilité du génome viral est la seconde caractéristique essentielle du VHC après 

la réplication virale, La production quotidienne de virions est estimée 10 à 12 particules 

virales au cours de la phase chronique de la maladie. 

Cette variabilité est la conséquence de l'absence de système de correction des erreurs de 

réplication de l'ARN polymérase virale. Chez le malade infecté, le VHC circule sous la forme 

d'un mélange de variant viraux apparentés définissant une distribution en "quasi-espèces Cette 

hétérogénéité, évolue au cours de la maladie, est impliqué dans la réponse au traitement et 

complique ainsi singulièrement la réalisation d'un vaccin contre l'hépatite C et la prévention 

des réinfections au cours de la transplantation hépatique par les immunoglobulines (Asselah 

,2000). 
 

Figure 11 : Arbre phylogénique 
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I-5- Epidémiologie 

L’épidémiologie du virus de l’hépatite C, découvert seulement il y a une dizaine d’années, est 

encore très peu documentée. Le VHC est un virus ubiquitaire ; mais sa prévalence varie d’une 

région à l’autre. Lorsque les données sont disponibles, les taux de prévalence des infections 

par le VHC dans certains pays d'Afrique (5,3 %), de Méditerranée orientale (4,6%), d'Asie du 

Sud-est (2,15 %) et du Pacifique occidental (3,9%) sont élevés par rapport aux pays de 

l'Amérique du Nord (1,7%) et de l'Europe (1,03%) (WHO, 1997). Cette prévalence est élevée 

chez les personnes séropositives au VIH, du fait des mêmes voies de contamination. 

 
 
 
 

 

Figure 12: Répartition géographique du virus de l’hépatite C (NOUSBAUM et al., 1997). 
 
 

En Algérie 

Quelque 1 ,5 million de personnes est infectées par le virus de l'hépatite en Algérie, a   

indiqué l'association nationale SOS hépatites (ANHC) à l’occasion de la journée mondiale de 

cette affection. «Ce fléau connaît une très grande propagation dans le monde et l'Algérie n'est 

pas à l'a bride ce phénomène, d'ou le nombre important de personnes infectées en Algérie lors 

d'une journée d'information et de sensibilisation contre cefléau 

- L'hépatite «constitue un fardeau pour la santé publique en Algérie », a précisé Bouallag en 

2009 que cette affection « se développe en cirrhose qui peut dégénérer en un cancer du foie. 
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Les voies de transmission du virus se font par le sang à cause de l'utilisation collective de tout 

objet qui peut être contaminé, relevant que le plus grand nombre d'infections est contracté 

dans les cabinets dentaires. 

Sur 6 wilayas de l’EST de l’Algérie 2006 (Batna, Msila, Khenchela, Oum el bouaghi, 

Tbessa, souk ahres) a montré que 3.47% de personnes ont une hépatite C et 1.57% ont 

l’hépatite B avec 6049 prélèvements pour des tests biologiques au laboratoire l’âge cible entre 

1-60ans par le test Elisa 3géneration. La prévalence moyen: 3.43% (1.09-7.63%). Le test 

sérologique pratiqué : anticorps anti VHC détectés par 2 prélèvements suspensifs analysés par 

2 réactif différent (Axsym et Elisa) (Bouallag, 2009) 

I-6- Aspects cliniques 

Le VHC est responsable de lésions hépatiques. L’hépatite survient après une incubation 

moyenne de 6 semaines. La durée de l’incubation semble être influencée par le mode de 

contamination qui détermine la quantité de l’inoculum viral. 

L’évolution d’une hépatite C virale se fait le plus souvent vers une infection chronique. 

L’hépatite C chronique est en générale asymptomatique et est caractérisée par la persistance 

d’une élévation des transaminases hépatiques et des lésions hépatiques à des degrés variables. 

La cirrhose est une maladie chronique au cours de laquelle le foie se couvre de tissu fibreux, 

ce qui provoque la décomposition progressive du tissu hépatique qui se remplit de tissu 

graisseux. Elle peut évoluer pour donner un hépato carcinome, qui est un cancer primitif du 

foie. (ONUSIDA, 2008) 

I-7- Les marqueurs du VHC : 

On retrouve 4 marqueurs virologiques dans le sérum ou le plasma : 

- l’ARN du VHC : la présence d’ARN témoigne d’une réplication active du virus dans le foie 

et la charge virale reflète l’importance de cette réplication. 

- l’antigène de la capside du VHC : marqueur indirect de l’importance de la réplication du 

virus dans le foie. Il est détectable un à deux jours après l’ARN viral. 

- Les anticorps anti-VHC n’apparaissent que 2 à 8 semaines après la phase aiguë de 

l’infection, ils persistent toute la vie en cas d’infection chronique. 

- le génotype du virus. 

Les tests peuvent être indirects, ils mettent en évidence des anticorps spécifiques dirigés 

contre le virus de l’hépatite C soit directs dans ce cas ils mettent en évidence des constituant 

de la particule virale. (BOUVIER, PATEL, DAHARI et al2002). 
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II-5- Discussion: 

Analyse d’article 

L'infection par le VHB et 

chez les donneurs de sang

Fac Med Bagdad   «  journal de la faculté de médecine

2012; Vol. 54, n ° 1   (  Reçu en juillet 2011

 

II-1- Objectif : Cette étude vise à détecter la re

groupes sanguins ABO en Irak  

II-2- La taille de l'échantillon

- (430) échantillons de sérum (396

II-3- Le pays et la région a été faite l'étude

- Pendant la période de mars 2005 à janvier 2007, ont été prélevés 

volontaires à Al-Ramadi

II-4- Patients et méthodes: 

Etude  réalisée sur des bandelette

pour détecter les infections chez les donneurs de sang dans les laboratoires pour banque de sang.

Les résultats de cette étude ont été analysés statistiquement à 

SPSS.  

Test T : est un test qualitatif immuno

l’infection par le virus de l’hépatite C (VHC) basé sur la détection des anticorps anti VHC et de 

l’antigène de capside dans le sérum ou le plasma humain. Ce test, destiné au dépis

l’hépatite C, peut être utilisé par les laboratoires de diagnostic et les banques de sang.

Le test utilise une combinaison d’anticorps monoclonaux et polyclonaux pour sélectivement

détecter des taux élevés d'Ag HBs dans le sérum ou

du VHC pour détecter les infections par le VHC
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VHB et VHC et leur relation avec ABO groupe sanguin 

les donneurs de sang (Etude faite en Irak ) 

journal de la faculté de médecine  » 

Reçu en juillet 2011 / Accepté  décembre 

Cette étude vise à détecter la relation entre les infections 

Irak  dans la ville d'Al-Ramadi. 

La taille de l'échantillon 

(430) échantillons de sérum (396 Hommes et 34 femmes) 

Le pays et la région a été faite l'étude 

Pendant la période de mars 2005 à janvier 2007, ont été prélevés des 

Ramadi Medical Centre de M.O.H. (Irak) 

Patients et méthodes:  

bandelettes de test d'antigène de surface de HCVAb, comme étape 

pour détecter les infections chez les donneurs de sang dans les laboratoires pour banque de sang.

Les résultats de cette étude ont été analysés statistiquement à  l’aide de l’outil statistique 

est un test qualitatif immuno-enzymatique pour la mise en évidence de

l’infection par le virus de l’hépatite C (VHC) basé sur la détection des anticorps anti VHC et de 

capside dans le sérum ou le plasma humain. Ce test, destiné au dépis

par les laboratoires de diagnostic et les banques de sang.

Le test utilise une combinaison d’anticorps monoclonaux et polyclonaux pour sélectivement

détecter des taux élevés d'Ag HBs dans le sérum ou plasma, et il utilise l'antigène recombinant 

détecter les infections par le VHC.  

Le virus de l’hépatite c (VHC) 

VHC et leur relation avec ABO groupe sanguin 

embre  2011 ) 

lation entre les infections par le VHC et les 

des donneurs de sang 

de test d'antigène de surface de HCVAb, comme étape 

pour détecter les infections chez les donneurs de sang dans les laboratoires pour banque de sang. 

l’aide de l’outil statistique 

enzymatique pour la mise en évidence de 

l’infection par le virus de l’hépatite C (VHC) basé sur la détection des anticorps anti VHC et de 

capside dans le sérum ou le plasma humain. Ce test, destiné au dépistage de 

par les laboratoires de diagnostic et les banques de sang. 

Le test utilise une combinaison d’anticorps monoclonaux et polyclonaux pour sélectivement 

ilise l'antigène recombinant 
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Patients et méthodes : 

Pendant la période de mars 2005 à janvier2007, (430) échantillons de sérum ont été prélevés 

donneurs de sang volontaires chez Al-Ramadi Medical Centre de M.O.H. L'identification a été 

faite localement avec l'aide des Laboratoires ACON comme immuno essai chromatographique 

pour la détection d’hépatite et produits de laboratoire Plasmatec (Royaume-Uni)pour la 

détection du groupe sanguin.(Issitt, P.D.1985) 

-  Résultats : 

Parmi les donneurs de sang, il y a347 (80,70%) donneurs de sang en bonne santé sont considérés 

comme témoin et 12 (2,79%) cas d'hépatite C infections, et il y a 396 (92,09%) hommes et 

seulement 34 femmes (7,91%).  

La distribution de Rh sur Les cas positifs à l'AgHB sont montrés 66 (92,958%) Rh 

positif, 5 (7,042%) Rh négatif, pendant l'hépatite Les cas positifs à l'Ab viral C ont montré 7 

(58,333%) Rh positif et 5 (41,667%) Rh négatif (Tableau 4). 

Bien qu'il n'y ait pas de différences significatives concernant le facteur Rh dans le groupe infecté 

par l'hépatite C (T test = 2,248)et Rh facteur de contrôle groupe. 

Le ABO du sang groupes distribution dans l’hépatite C positif le groupe était comme suit: 

Groupe A 4 (33,333%), B 2(16,667%), AB 1(8,333%), et O 5(41,667%). 

Il y avait une important association parmi les du sang groupe de les patient OMS infecté 

avec hépatite B virus et contrôle (Test T = 4,346) et une très importante association parmi les 

donneurs de sang groupe patient OMS infecté avec hépatite C virus et contrôle (Test T = 5,690), 

(Table 5). 

Table 6 la majorité des patients infectés avaient un âge entre (26-35) années et avec 

(41,667%) suivi par (36 -45) années (33,333%) et (15-25) années (25,0%) respectivement. 

La prévalence de hépatite C (Test = 22,400) dans âge groupes étaient très 

significativement différent de cette dans l’âge groupes de contrôle. 

Tableau  4 : Distribution du facteur Rh dans l'hépatite B et C - patients positifs. 
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Tableau 5 : Distribution des groupes sanguins dans l'hépatite groupent d'infection B et C. 

 

Tableau 6 : la relation entre le groupe d'âge et les infections par hépatite. 

 

 

 

Figure 13 : La prévalence des hépatites dans les groupes d'âge. 
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Cette étude a montré en ce qui concerne le facteur Rh, il n'y avait pas de différences 

significatives entre les groupes de test et contrôles, mais il y avait un pourcentage élevé de 

variation entre Rh positif et Rh négatif groupes. (Tableau 4).  

La distribution de Rh dans HBs Ag positif patients était: Rh positif (98,4%) et Rh négatif 

(1,6%). Ainsi que le groupe sanguin O, Rh positif est plus susceptible de développer une 

hépatite parce que la plupart de la population d'Al-Ramadi inscrite cette étude est O, Rh 

positive, comme en témoigne cette étude et autres. donc les groupes sanguins de les donateurs 

ne suivent pas le modèle habituel de répartition dans la population générale. Cependant, les 

résultats de cette étude démontrent qu'une possible association entre les infections par le VHB et 

le VHC et Les antigènes des groupes sanguins ne peuvent être exclue.  

Plusieurs autres études rapportées dans la littérature sur l'association entre les groupes 

sanguins ABO et les virus chroniques hépatite B et C ont rapportées  que le HCV Ab était plus 

élevé chez les donneurs groupe sanguin O (45,070%, 41,667%) respectivement et le plus faible 

chez les donneurs de groupe sanguin AB (4,225% ,8,333%) respectivement, la distribution 

similaire de groupe sanguin ont été signalés par Alireza E. Naeini, et Al. (2010). 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 

            
                 Conclusion 



27 
 

Conclusion 

 

Conclusion: 

Dans ce nous avons trouvé dans notre recherche bibliographique est que la prévalence des 

groupes sanguins A B et O  dans la prédisposition à l'infection à l'hépatite C est une donnée 

primordiale à faire connaitre aux personnels soignant dans leur efforts dans la prévention contre 

cette pathologie. 

Nous avons étudié les données d’articles de L'infection par le VHB et VHC et leur 

relation avec ABO groupe sanguin chez les donneurs de sang (Le pays d’irak) nous avons 

conclu : 

La séroprévalence de l'Ag HBs et de l'HCV Ab a été trouvée être plus élevé chez les 

donneurs de groupe sanguin O et le plus bas chez les donneurs du groupe sanguin AB, tandis que 

le la distribution du Rh dans les infections par hépatite était plus élevée entre donneurs Rh 

positifs. Les infections au VHC montrent un pourcentage élevé dans le groupe d'âge (26–35) ans,  

Les résultats de cette étude démontrent qu'une possible association entre les infections par 

le VHC et Les antigènes des groupes sanguins ne peuvent être exclue 

En raison de manque des malades et des matériels, nous n'avons pas pu faire le partie 

pratique qu'il était censé faire à hôpital de Ali Boushaba Khenchela. 

Conseils aux personnes infectées par le VHC : 

Pour maintenir la meilleure qualité de vie possible, si vous avez l'hépatite C, vous devez : 

 Éviter l'alcool; 

 Ne prendre aucun médicament sans en avoir parlé à votre médecin; 

 Recevoir le vaccin contre l'hépatite A et celui contre l'hépatite B (offerts gratuitement); 

 Recevoir le vaccin contre les infections à pneumocoque et celui contre l'influenza (offerts 

gratuitement); 

 Tous devraient être informés des faits suivants : 

 L’hépatite C n'est pas transmis par la nourriture, par l'eau, par des contacts quotidiens 

comme les caresses, le partage d'ustensiles ou de verres, ni par les éternuements ou la 

toux. 

 La cohabitation avec une personne infectée par l’hépatite C n’augmente pas les risques 

d’être infecté à notre tour, si les consignes de prévention sont respectées. 

 Les personnes infectées par le VHC ne doivent pas être exclues du travail, de l'école, de la 

garderie ou de tout autre endroit. 
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Résumé 

L’étude visait à étudier la prévalence des groupes sanguins A B et O  dans la prédisposition à 

l'infection à l'hépatite C. 430 échantillons de sang ont été  prélevés des donneurs de sang 

volontaires à Al-Ramadi Medical Centre de M.O.H. (Irak) 

Les résultats de la présente étude ont montré que le taux d'infection le plus élevé par ce virus était 

chez des personnes porteuses du groupe sanguin O, et le plus bas chez les donneurs du groupe 

sanguin AB, tandis que le la distribution du Rh dans les infections par hépatite était plus élevée 

entre donneurs Rh positifs. Les infections au VHC montrent un pourcentage élevé dans le groupe 

d'âge (26–35) ans.  

Les résultats de cette étude démontrent qu'une possible association entre les infections par le 

VHC et Les antigènes des groupes sanguins ne peuvent être exclue. 

 

Mots clé : groupe sanguin , l'hépatite C, Donneurs, Prévalence, Rh positifs, Les antigènes 

 

Summary 

The study aimed to investigate the prevalence of blood groups A B and O in the predisposition to 

hepatitis C infection. 430 blood samples were collected from volunteer blood donors at M.O.H.'s 

Al-Ramadi Medical Center. (Iraq) 

The results of the present study showed that the highest infection rate with this virus was in people 

with O blood group, and the lowest in AB blood type donors, while the distribution of Rh in 

hepatitis infections were higher among Rh positive donors. HCV infections show a high 

percentage in the age group (26–35) years. 

The results of this study demonstrate that a possible association between HCV infections and 

blood group antigens cannot be excluded. 

 

Key words : blood group, hepatitis C, Donors, Prevalence, Rh positive, Antigens 

 ملخص

عینة  430، حیث تم جمع  C في الاستعداد للإصابة بالتھاب الكبد O و A B ھدفت الدراسة إلى معرفة مدى انتشار فصائل الدم

 )العراق. (طوعین بالدم في مركز الرمادي الطبي التابع لوزارة الصحةمتدم من متبرعین 

، والأقل في  O أظھرت نتائج الدراسة الحالیة أن أعلى معدل إصابة بھذا الفیروس كان لدى الأشخاص ذوي فصیلة الدم

  .يزیسعدوى التھاب الكبد أعلى بین المتبرعین الموجبین للعامل الریكانت  Rh ، بینما توزیع AB المتبرعین بفصیلة الدم

 .سنة) 35-26(نسبة عالیة في الفئة العمریة ب C تظھر عدوى التھاب الكبد 

  .تظھر نتائج ھذه الدراسة أنھ لا یمكن استبعاد وجود ارتباط محتمل بین عدوى فیروس التھاب الكبد الوبائي ومضادات فصیلة الدم

 

 سي الإیجابي ، المستضداتزیفصیلة الدم ، التھاب الكبد سي ، المتبرعون ، الانتشار ، العامل الری :المفتاحیة  الكلمات


