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Incidence des hépatites A et E

Un fait marquant dans le domaine des hépatites A et E est son importance
quantitative trés grande dans les pays ot le niveau d’hygiene est bas, tandis
que son importance clinique s’accroit dans les pays industrialisés. En effet,
dans les zones de forte endémicité, tous les sujets, contaminés deés leur plus
jeune #ge, développent des affections bénignes voire subcliniques et acquié-
rent I'immunité. Par contre, dans les zones ot le virus ne circule pas, des
épidémies locales peuvent se développer dans 'environnement d’un cas isolé
et des sujets 4gés, demeurés susceptibles, peuvent &tre atteints. La gravité de la
maladie étant fonction de 1'dge, ces patients peuvent alors développer des
maladies graves, voire mortelles.

Clest la raison pour laquelle il est important de disposer de données chiffrées
permettant d’apprécier les profils de séroconversion afin de mieux cerner les
mesures prophylactiques 4 recommander.

Pour I’hépatite E, les mémes phénomenes sont observés & ceci prés que les
réservoirs de virus et les conditions de dissémination de la maladie ne sem-
blent exister que dans les pays 2 faible niveau d’hygiene ot I'hépatite E peut
revétir des formes graves souvent mortelles.

Hépatite A

La dose infectante du VHA est relativement faible et le virus trés résistant
dans le milieu extérieur (Benenson, 1995). Le VHA est inactivé par une
température de 100°C pendant 1 minute (a la température de 60°C pendant
1 heure, il n’est que partiellement inactivé) par les rayons ultraviolets, le
formol et le chlore (dose de 1 mg par 1). Par contre, il reste stable en présence
des détergents non-ioniques et en milieu acide (Dienstag, 1979). Le réservoir
de virus est ’homme (et beaucoup plus rarement le chimpanzé en captivité)
(Benenson, 1995). Les coquillages bivalves concentrent les micro-organismes
présents dans le milieu marin et peuvent ainsi héberger le VHA.

Le VHA se transmet principalement de personne 2 personne par voie féco-
orale. Ce mode de transmission est responsable des cas sporadiques et des
épidémies communautaires ou survenant dans les collectivités fermées. Les

47




Hépatites virales, dépistage, prévention, traitement

48

épidémies communautaires peuvent étre prolongées, jusqu’a 18 mois (Shaw et
coll., 1986). Le VHA est excrété dans les selles d’'une personne infectée une a
deux semaines avant le début des premiers symptdmes et sa concentration
diminue rapidement aprés leur apparition. Le pic d’excrétion du VHA se situe
dans la semaine précédant le début des symptémes (Benenson, 1995) et
correspond 3 la période de contagiosité maximale. Cette phase intervient
pendant la période d’élévation maximale des transaminases chez les sujets
anictériques, période qui se prolonge quelques jours aprés le début de lictere.
La majorité des patients ne sont plus contagieux aprés la premiére semaine
d’ictére (Benenson, 1995). Cependant, la période d’excrétion du VHA peut
étre prolongée pendant plusieurs semaines en cas d’infection néonatale (Ro-
senblum et coll., 1991). Le risque de transmission concerne donc principale-
ment les proches des sujets atteints, surtout avant le début des symptdmes. Le
contact avec un cas est de loin le facteur de risque le plus souvent retrouvé aux
Etats Unis (Centers for Disease Control, 1994) et lors d’une enquéte cas-
témoins réalisée au Royaume Uni (Maguire et coll., 1995). La transmission au
personnel de soins est trés réduite voire inexistante : une épidémie de ce type
a eu lieu chez le personnel d’un service de nouveaux-nés prématurés, conta-
minés par transfusion, qui sont demeurés asymptomatiques mais ont excrété le
virus de fagon prolongée (Rosenblum et coll., 1991).

Le risque de transmission directe du VHA est réel dans les collectivités
fermées (institution pour les handicapés, créches...), surtout si les conditions
d’hygiéne ne sont pas optimales (Benenson, 1995). Le VHA peut également
s'introduire dans les collectivités accueillant des nourrissons et de jeunes
enfants (créches, garderies et éventuellement petites sections de maternelle)
et &tre & 'origine d’épidémies touchant les enfants et le personnel. Ce risque
est maximal dans les créches (Storch et coll., 1979 ; Hadler et coll., 1980 ;
Hadler et coll., 1982, Desenclos et Mac Lafferty, 1993). Les infections chez le
nourrisson ou le jeune enfant étant le plus souvent asymptomatiques, ces
épidémies sont souvent révélées par la survenue de cas symptomatiques chez
leurs parents. Ainsi la transmission secondaire dans les familles des enfants en
créche ou des handicapés en institution peut &tre 3 Porigine d’épidémies
communautaires prolongées (Desenclos et Mac Lafferty, 1993).

Dans les pays en voie de développement, la circulation du VHA est impor-
tante du fait de 'insuffisance de I’hygiéne et de P’assainissement du milieu et
touche principalement les enfants et adolescents (Benenson, 1995). Les voya-
ges dans ces pays d’endémie (Afrique du Nord, Afrique noire, Amérique
Latine, Asie) et certains pays d’Europe de I'Est (pays de I'ex Union Soviéti-
que, Roumanie...) représentent une source importante de cas sporadiques lors
du retour et constituent un facteur d’introduction en Europe du VHA en

aolt-septembre qui peut étre a l'origine d’épidémies communautaires ou en
collectivités apres la rentrée scolaire (Sepetjan, 1992 ; Maguire et coll.,

1995).
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La transmission directe est aussi responsable d’épidémies chez les toxicomanes
et les homosexuels (Desenclos et Mac Lafferty, 1993 ; Norkrans et coll., 1980 ;
Centers for Disease Control, 1992). Chez ces derniers, la survenue de cas
groupés semble liée aux pratiques sexuelles oro-anales.

La transmission peut se faire par |'intermédiaire d’un objet mais beaucoup plus
souvent par I'eau ou des aliments contaminés. Elle entraine des épidémies
ayant une source commune le plus souvent ponctuelle (plus rarement prolon-
gée ou intermittente) (Benenson, 1995). Les épidémies sont limitées dans le
temps en cas de source commune (4 2 6 semaines) mais peuvent étre a
'origine de cas secondaires dans la communauté par transmission interhu-
maine, surtout si la susceptibilité au VHA est importante.

Les coquillages consommés crus ou peu cuits et récoltés en eaux insalubres
sont responsables d’épidémies régulierement rapportés dans la littérature (Eu-
rope, USA, Chine...) (Desenclos, 1996). Les autres aliments responsables
d’épidémies sont contaminés par une personne contagieuse lors de leur prépa-
ration (aliments crus ou cuits subissant une manipulation manuelle : sand-
wich, salade...). Une eau contaminée, si elle est insuffisamment traitée, peut
aussi étre & l'origine d’épidémies de source commune : eau du robinet (situa-
tion rare), eau de piscine dont la teneur en chlore est insuffisante (Réseau
National de Santé Publique, 1993), eaux usées susceptibles de transmettre le
VHA au personnel d’entretien de leurs réseaux (Schlosser et Roudot-
Thoraval, 1994). Bien que trés rare, la transmission par transfusion de sang
d’'un donneur virémique est possible (Benenson, 1995 ; Rosenblum et coll.,

1991).

Incidence dans les pays développés

L’hépatite A survient sur un mode sporadique ou épidémique. Des cycles
épidémiques réguliers survenant tous les 10 ans environ ont été décrits dans
les pays développés (Centers for Disease Control, 1994), cependant leur
importance s’est atténuée depuis le début des années 80.

Dans les pays industrialisés et & développement rapide (Asie du Sud Est...),
l'incidence cumulée de 'hépatite A, & un 4ge donné, a beaucoup diminué
pour les générations les plus jeunes comme en atteste la baisse de la préva-
lence des anticorps anti VHA retrouvée dans toutes les enquétes sérologiques
chez I'adulte jeune (Joussemet et coll., 1991 ; Dubois et coll., 1991). Cette
évolution est liée & 'amélioration des conditions socio-économiques et de
I’hygiéne mais aussi, pour une part, & la diminution de la taille des fratries, ce
qui réduit le risque de transmission intra-familiale. La baisse de I'immunité
naturelle acquise aux 4ges jeunes de la vie a eu pour conséquence I'augmenta-
tion du nombre de sujets susceptibles & I’dge adulte ot la maladie est plus
souvent symptomatique et séveére que chez les enfants et adolescents. Cette
évolution crée donc des conditions favorables 3 la survenue d’épidémies
symptomatiques si le VHA est introduit dans la population adulte par un sujet 49
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contagieux ou un aliment contaminé et si les conditions de transmission sont
réunies (conditions socio-économiques défavorables, hygiéne insuffisante...).

En France, l'incidence de I’hépatite A aigué semble diminuer depuis une
dizaine d’années (figure 4.1) comme l'indique les données du réseau de la
Courly. Le Réseau Sentinelles indique également une tendance 2 la baisse,
avec un niveau d’incidence comparable 2 celui de la Courly. On peut ainsi
estimer |'incidence actuelle de I'hépatite A aigué i environ 20 & 50/100 000,
soit 10 000 a 30 000 nouveaux cas par an. La distribution des cas selon 1'age
de survenue est trés comparable entre la Courly (données 1992, 122 cas) et le
réseau Sentinelles (données 1991-1995, 393 cas), avec 2 pics : 'un chez les
jeunes enfants et adolescents, ['autre chez les adultes jeunes (figure 4.2). La
distribution mensuelle des dates de survenue selon 1'age (enfants versus adul-
tes) montre une recrudescence dans les deux groupes & partir du mois de
septembre (Courly 1992, figure 4.3). Dans le réseau Sentinelles, la notion de
voyage récent est retrouvée dans 25 % des cas et un aliment a été suspecté
comme source de la contamination dans 18 % des cas.
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Figure 4.1 : Incidence annuelle de I'hépatite A aigué dans la Communauté
Urbaine de Lyon, (COURLY) 1983-1995. Source : Sepetjan M.

Une épidémie importante d’hépatite A (plus de 800 cas au total) possible-
ment liée & la consommation d’huitres a eu lieu en 1992 dans les département
du Morbihan et de la Loire Atlantique (Nuiaouet et coll., 1993). Cependant,
la démonstration formelle du rdle des coquillages n’a pas été apportée. Il
convient de noter qu'au Royaume Uni une enquéte cas-témoins sur les cas
d’hépatite A sporadiques n’a pas mis en évidence de lien avec la consomma-
tion de coquillages crus, malgré la taille trés importante de échantillon
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b). France entiére, 1991-1995
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Figure 4.2 : Nombre de cas d’hépatites A aigués, selon la tranche d’age. a).
Dans la Communauté Urbaine de Lyon (Sepetjan, 1992) ; b). dans la France
entiére (Flahaut et coll., 1994).

(Maguire et coll., 1995). Aucune enquéte de ce type n'a été réalisée en France
a ce jour. Un épisode épidémique lié, cette fois, 2 des moules consommées
crues a été rapporté dans I'Hérault en 1995 (DDASS de 'Hérault, données
non publiées, 1995). Plusieurs épidémies liées a I'introduction du virus de
I’hépatite A dans des collectivités ont aussi été rapportées lors des trois
dernieres années dans des établissements d’enfants et d’adultes handicapés 51
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Figure 4.3 : Nombre de cas d’hépatites A aigués, selon le mois de survenue et
I’age, Courly, 1992 (Sepetjan, 1992).

avec transmission familiale secondaire (aucun des pensionnaires et des mem-
bres du personnel n’était vacciné) et dans une créche en région parisienne

(RNSP, données non publiées, 1995).

Epidémiologie en zone d’endémie

Compte tenu des conditions d’hygiéne, l'infection par le VHA, dont la
transmission est féco-orale, est commune en milieu tropical (Hadler, 1991).
La persistance trés prolongée, voire définitive, des anticorps contre le VHA
permet l'utilisation de ce marqueur pour évaluer la dynamique de I'infection
dans une population donnée au travers d’études transversales. A titre d’exem-
ple, comme en témoignent les taux de prévalence en fonction de I'age, la
totalité de la population est infectée par le VHA avant 5 ans au Sénégal et
avant 10 ans en Algérie. Par ailleurs, témoignant d’une circulation du virus
intensive, les IgM anti-VHA, dont la présence traduit une infection récente,
ont été retrouvées chez 30 % des enfants indiens en bas 4ge.

Hépatites E

Dans les pays comme la France, I'hépatite E ne représente pas un probléme de
santé publique car seuls de rares cas isolés sont observés et ils n’ont jamais,
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jusqu’a ce jour, été a l'origine d’'une dissémination de la maladie. Le mode de
transmission féco-orale de 'hépatite E a été démontré expérimentalement
chez le singe et ’homme. Du fait d'une virémie de plusieurs semaines et de
l'existence de cas asymptomatiques, la transmission sanguine est théorique-
ment possible. Toutefois, aucune infection par voie parentérale n’a été dé-
montrée a ce jour.

Une contamination fécale de I'eau de boisson a été démontrée ou suspectée
dans la quasi totalité des épidémies d’hépatite E, tandis qu’'une contamination
des aliments a été suspectée dans quelques cas mais jamais démontrée.
Contrairement & ce qui est observé pour '’hépatite A, la transmission de
personne a personne est une éventualité relativement rare qui représenterait
au plus 5 % des infections. Lors d’'une épidémie 4 Kampur, en Inde, 'étude
épidémiologique de 343 familles (2 018 personnes) a montré que sur 111 cas
d’hépatites, 103 (93 %) trouvaient leur origine dans une contamination par
'eau et seulement 8 cas (7 %) au plus pouvaient étre le résultat d’une conta-
mination intrafamiliale (Aggarwal et coll., 1996). Cette particularité par
rapport 2 'hépatite A a été confirmée lors d’'une épidémie simultanée d’hépa-
tites A et d’hépatites E & Djibouti. Les soldats francais et leur familles, qui
n’utilisaient pas 'eau de la ville, ont développé des hépatites A et de tres rares
cas d’hépatite E, alors que les Djiboutiens présentaient presque exclusivement
des hépatites E. Cette rareté des infections secondaires explique pourquoi,
sauf & une exception prés (Robson et coll., 1992), aucun cas importé dans un
pays non endémique n'a permis la dissémination de la maladie.

Incidence

L'hépatite E n’est pas limitée aux pays les plus pauvres du tiers monde. Elle se
rencontre aussi dans les pays développés. L’hépatite E donne lieu a de grandes
épidémies & transmission hydrique qui ont été observées, notamment, en
Algérie, en Inde et en Russie méridionale. Les développements récents d'une
sérologie spécifique ont permis de préciser 'épidémiologie de I'hépatite E
(Purcell et Tsarev, 1996) en montrant l'existence de formes sporadiques
survenant dans ces mémes pays (et représentant souvent plus de 50 % des
hépatites aigués) mais également dans des régions dans lesquelles 'existence
de cette infection était méconnue (notamment, Afrique subsaharienne,
Amérique Centrale et du Sud).

En dehors des épidémies, le maintien de la maladie se fait soit par 'existence
continuelle de quelques cas sporadiques et une persistance trés longue du virus
chez certains sujets, soit par le biais d’un réservoir animal. Chomme semble
étre le principal réservoir de virus et I’existence d’'un réservoir animal reste a
démontrer. Des anticorps anti-VHE ont été observés chez des singes en
particulier les rhésus et cynomolgus. Toutefois la détection d'une réactivité
anti-VHE n’est pas toujours liée 3 une protection vis-a-vis de la maladie
expérimentale (Tsarev et coll., 1993 ; Tsarev et coll., 1995 ; Ticehurst et coll.,
1992). Le porc (Balayan et coll., 1990) et le rat (Maneerat Y et coll., 1996)
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sont également des candidats potentiels. Toutefois, de nombreux autres ani-
maux possédent des anticorps anti-VHE comme les vaches (30-60 %) et les
chevres. Cependant, la recherche du génome viral dans le foie ou les selles de
ces animaux est négative.

Les pays industrialisés constituent la zone non endémique, dans laquelle
seulement quelques cas d’hépatite E sont observés et ne représentent que 0,1 &
1 % des hépatites aigués. Plus de 95 % de ces hépatites E sont des cas importés
de zone d’endémie et il existe trés peu de cas secondaires (de 2 & 5 cas par an
pour la France, tableau 4.I). Seules trois études ont porté sur I'appréciation du
risque encouru par les voyageurs lors d’un séjour dans un pays d’endémie. Ces
résultats montrent que ce risque est faible. Toutefois, dans des conditions
particuliéres telles que 'opération « Restore Hope » en Somalie, pays endémi-
que dans lequel il existait des cas sporadiques et une épidémie durant la
période d’étude, un risque de contamination de 2 % par an 2 été estimé pour
les soldats participant a cette opération (Buisson et coll., 1994).

Tableau 4.1: Cas d’hépatite E diagnostiqués en France (Coursaget et coll.,
1996).

Nombre de cas %
Hépatites E / Hépatites NonA, NonB, NonC 59/576 10,2
Contamination en France 4/359 1,1
Contamination hors de France 55/217 253
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