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RÉSUMÉ 

Introduction. L’infection par le VIH a un impact sur l’histoire naturelle de l’hépatite virale 

B (VHB) et augmente la mortalité chez les patients coinfectés. L’objectif de notre étude était 

de déterminer la prévalence de la coinfection VIH-Hépatite B et de décrire les facteurs 

associés. Matériel et méthodes. Il s'agit d'une étude transversale ayant porté sur les patients 

suivis à l’Hôpital de Jour Donka. L’AgHBs a été mis en évidence par une méthode immuno-

chromatographique basée sur la capture directe de l’antigène par des anticorps monoclonaux.  

L'analyse des données a été faite avec le logiciel R. Les proportions ont été comparées grâce 

au test de Chi-deux ou au test de Fisher au seuil de significativité de 5%. Un modèle de 

régression logistique a été utilisé pour expliquer la prévalence de l'hépatite B. Résultats. 

Deux cent trente-deux personnes vivant avec le VIH (PvVIH) ont été enrôlés (1er octobre 

2016 au 31 mars 2017). Le sex-ratio était de 0,66. L’âge moyen était de 37,67 (IQR : 14-

75 ans). L’AgHBs était présent chez 21 patients soit 9,17% (IC 95% : 5,77-13,67). Les 

hommes étaient les plus touchés (n=12, P=0,1). Tous les patients étaient sous 

TDF+FTC+EFV. Le taux d’ALAT était associé à la prévalence de l’AgHBs (P < 0,05). 

Vingt patients sur 21 étaient au stade 4 de l’OMS (P > 0,05). Conclusion. La prévalence de 

la coinfection est élevée d’où la nécessité de réaliser la charge virale ADN hépatite B pour 

un suivi optimale.  

 
 

ABSTRACT 

Introduction. HIV infection modulates the natural history of viral hepatitis B (HBV) and 

increases mortality in co-infected patients. The objective of our study was to determine the 

prevalence of HIV-Hepatitis B co-infection and to describe the associated factors. Materials 

and methods. This was a cross-sectional study of patients followed at the Hôpital de Jour 

Donka. HBsAg was demonstrated by an immunochromatographic method based on the 

direct capture of the antigen by monoclonal antibodies.  The data analysis was done with the 

R software. The proportions were compared using the Chi-square or Fisher test at the 5% 

significance threshold. A logistic regression model was used to explain the prevalence of 

hepatitis B. Results. Two hundred and thirty-two people living with HIV (PLWHA) were 

enrolled (1 October 2016 to 31 March 2017). The sex ratio was 0.66. The average age was 

37.67 (IQR: 14-75 years). HBsAg was present in 21 patients or 9.17% (95% CI: 5.77-13.67). 

Men were the most affected (n=12, P=0.1). All patients were on TDF+FTC+EFV. ALAT 

levels were associated with the prevalence of HBsAg (P < 0.05). Twenty of the 21 patients 

were at WHO stage 4 (P > 0.05). Conclusion. The prevalence of co-infection is high, hence 

the need to achieve the hepatitis B DNA viral load for optimal follow-up. It would be 

important to extend this study over a longer period of time in order to assess the associated 

factors.  

 
 

INTRODUCTION  

La pandémie de l’infection par le VIH est la plus grande 

qu'ait jamais connue le monde avec environ 36,7 

millions de personnes infectées en fin 2016 dont 1,8 

million de nouvelles infections [1]. L'infection par le 

VIH est aujourd'hui un problème de développement en 

Afrique subsaharienne. Elle y est associée à une 

prévalence élevée de l'infection au Virus de l'Hépatite B 

(VHB) [2], ceci étant en partie liée au partage des mêmes 

voies de transmission par ces deux affections [3]. En 

2017, 257 millions de personnes vivent avec une 

infection par le virus de l’hépatite B (définie comme la 

positivité pour l’antigène de surface de l’hépatite B) dans 

le monde [4]. L'infection par le VIH modifie l'histoire 

naturelle du VHB et aggrave le pronostic de l'hépatite 

chronique B. Elle majore notamment le risque de passage 

à la chronicité en augmentant la réplication virale du 
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VHB [3]. En 2015, 887 000 personnes sont décédées des 

suites d’une infection par l’hépatite B notamment de 

cirrhose ou de cancer du foie [4].   

Environ 1% des personnes infectées par le VHB (2,7 

millions de personnes) sont également porteuses du VIH. 

Inversement, la prévalence mondiale de l’infection à 

VHB chez les sujets infectés par le VIH est de 7,4%. 

Depuis 2015, l’OMS recommande de traiter toutes les 

personnes pour lesquelles le diagnostic de l’infection à 

VIH a été posé, quel que soit le stade de la maladie. Le 

ténofovir, inclus dans les associations thérapeutiques 

recommandées en première intention contre le VIH, est 

également actif contre le VHB [4].   

En Afrique subsaharienne la prévalence de la co-

infection VIH et l’hépatite B varie entre 10 et 20 % en 

régions ouest africaine et centrale [5]. L’infection par le 

VIH a un impact significatif sur l’histoire naturel de 

l’hépatite virale B (VHB) avec une augmentation de la 

charge virale ADN, une accélération de la progression de 

l’atteinte hépatique et un accroissement de la mortalité 

chez les patients coinfectés comparé à une monoinfection 

VHB [3,6,7]. L’objectif de cette étude était de déterminer 

la prévalence de la coinfection VIH-Hépatite B et de 

décrire les facteurs associés 

MATÉRIELS ET MÉTHODES 

Il s'agissait d'une étude transversale d’une durée de 6 

mois allant du 1er octobre au 31 mars 2017. Ont été 

inclus, tous les PvVIH suivis à l’Hôpital de Jour Donka 

pour infection par le VIH. L’AgHBs a été mis en 

évidence par une méthode immuno-chromatographique 

basée sur la capture directe de l’antigène par des 

anticorps monoclonaux fixés sur un support solide. Le 

support solide peut être une bandelette ou une cassette 

comportant un point de dépôt du spécimen (plasma ou 

sérum) et une fenêtre de lecture (une ligne de contrôle et 

un ligne test). La lecture se fait directement à l’œil nu. La 

charge virale (CV) ARN VIH plasmatique a été réalisée 

par la technique Generic HIV charge virale 

(Biocentric®) qui a une limite de détection de 390 

copies/mL. Elle a consisté à faire une extraction de 

l’ARN à l’aide du kit Arrow viral NA sur un extracteur 

semi-automatique Arrow (Nordiag®, France). 

L’amplification a été réalisé avec le thermocycler 

LightCycler® 96 System (Roche Life Science).    

Variables étudiées 

la coinfection VIH+VHB étaient la variable dépendante 

étudiées. Elle avait la valeur oui lorsque la recherche de 

l'antigène de surface du virus de l'hépatite B (Ag HBs) 

est positive chez le PvVIH. Les facteurs d’expositions 

étaient : l’âge, le sexe, le niveau d'instruction, le stade 

clinique OMS, les ALAT, le type de VIH, le taux de 

CD4 le plus récent, la CV, le traitement ARV et les 

molécules utilisées.   

Recueil des données 

Un questionnaire a été utilisé pour collecter les données 

sociodémographiques, d’une vaccination antérieure 

contre l’hépatite B, des données cliniques et 

paracliniques. L’AgHBs a été recherché 

systématiquement dans le sérum des participants après 

obtention de leurs consentements.  

Analyse des données 

les données ont été saisies sur Excel et analysées à l’aide 

du logiciel R. Les proportions ont été comparées grâce 

au test de Chi-deux ou au test de Fisher au seuil de 

significativité de 5%. Un modèle de régression logistique 

a été utilisé pour expliquer la prévalence de l'hépatite B. 

 

RÉSULTATS 

Du 1
er

 octobre au 31 mars 2017 nous avons recruté 232 PvVIH suivi à l’Hôpital de Jour Donka. Le sex-ratio était de 0,66. 

L’âge moyen des patient était de 37,67 ± 12,56. Nous avons noté 158 (68,10%) patients non scolarisés contre 74 (31,90%) 

scolarisés. La majorité des patients 191 (82,37%) étaient au stade 3 et 4 de l’OMS avec plus de femme 114 (59,69%) que 

d’homme 77 (40,31%) sans différence statistiquement significative (p=0,65). Le taux de LTCD4
+
 moyen était de 274,77 ± 

232,92. La CV médiane était de 5,2 log
10

 (IQR : 4,2-6,2) avec une virémie plus élevée chez les hommes [médiane CV= 5,8 

log
10

 (IQR : 4, 5-6,3), p=0,01]. L’AgHBs était présent chez 21 patients soit une prévalence de 9,17% (IC 95% : 5,77-

13,67). Les hommes étaient plus touchés que les femmes (n=12, P =0,1). Tous les patients étaient sous combinaison 

thérapeutique à base de TDF+FTC+EFV. La charge virale hépatite B n’a pas été réalisée. Le tableau I résume les 

caractéristiques des patients. La majorité des patients avait un taux d’ALAT normale (ALAT<40) soit 87,5% (203), 9,91% 

(23) avaient une cytolyse modérée à légère et 2,16% (1) avaient une cytolyse sévère.     

 

Tableau I : caractéristiques de la population d’étude 

Variables Femmes n = 140 Hommes n = 92 Total N = 232 

Age moyen 34,69 ± 12,02 42,34 ± 11,96 37,67 ± 12,56 

Niveau d’instruction     

-          Scolarisé  38 (51,35%) 36 (48,65%) 74 (31,90%) 

-          Non scolarisé  102 (64,56%) 56 (35,44%) 158 (68,10%) 

Stade clinique OMS    

-          Stade 1 et 2 26 (63,41%) 15 (36,59%) 41 (17,67%) 

-          Stade 3 et 4 114 (59,69%) 77 (40,31%) 191 (82,37%) 

LT CD4+ moyen (cellules/mm3) 308,31 ± 255,54 223,73 ± 183,30 274,77 ± 232,92  

Charge virale médiane (n=95) (log10) 4,6log10 (IQR : 3,7-5,5) 5,8 log10 (IQR : 4, 5-6,3) 5,2 log10 (IQR : 4,2-6,2) 
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En analyse univariable, le taux d’ALAT étaient associé à la prévalence de l’AgHBs (p=0,03). Vingt patient sur 21 étaient 

au stade 4 de l’OMS sans aucune association statistiquement significative (P > 0,05) (cf. tableau II). Nous avons évalué le 

risque relatif pour chaque facteur sans trouver un risque réel, ces résultats sont présentés dans le tableau III. L’analyse 

multivariable n’a retrouvé aucun facteur de confusion avec l’association au taux élevé d’ALAT dont l’augmentation est 

corrélée avec la positivité de l’AgHBs.   

 

Tableau II: Facteurs associés à la coinfection Hépatite B -VIH 

Variables 28 AgHBs +   AgHBs - P-value 

SEXE    

-          Masculin  12 80 0,1 

-          Féminin  9 128  
Age    
Niveau d’instruction   

-          Non scolarisé  16 140 0,25 

-          Scolarisé  5 68  
Stade clinique OMS   

-          Stade 1 et 2 1 39 0,05 

-          Stade 3 et 4 20 169  
LT CD4+ (cellules/mm3)   

-          <200 13 91 0,27 

-          200-499 6 80  
-          >499 2 36  
Taux d’ALAT 21 205 0,03* 

 

 

Tableau III : Risque relatif associé aux différents facteurs analysés 

Facteurs analysés Risques Rélatifs Intervalle confiance à 95% p-value 

Sexe     

-          Femme 0,06 0,03-0,12 0,1 

-          Homme  0,13 0,07-0,21  
Age (année)    

-          14-49 0,09 0,04-0,23 0,8 

-          50 et plus 0,09 0,06-0,14  
Niveau étude    

-          Non scolarisé 0,09 0,06-0,15 0,8 

-          Scolarisé 0,08 0,04-0,17  
Stade clinique OMS   

-          Stade 1 et 2 0,10 0,07-0,16 0,1 

-          Stade 3 et 4   0,03 0,00-016  
LT CD4+(cellules/mm3)   

-          <499 0,05 0,01-0,18 0,5 

-          >499 0,09 0,06-0,15  
Charge virale ARN VIH(copies/mL)  

-          < 1000    

-          > 1000 Na Na 0,3 

ALAT (UI)    

-          < 40 0,19 0,08-0,38 0,07 

-          > 40 0,07 0,04-0,13   

 

DISCUSSION  

Nous avons réalisé une étude transversale chez les 

PvVIH suivi à l’hôpital de Jour Donka du 1
er

 octobre au 

31 mars 2017 au cours de laquelle 232 patients ont été 

recrutés.  Quoique ce nombre soit faible pour en tirer des 

conclusions plus poussées, il nous permet de faire le 

point sur le portage de l’AgHBs chez les PvVIH. La 

majorité soit 81,90% des patient avait un compris entre 

14-49 ans avec un âge moyen de 37,67 ± 12,56. Il s’agit 

de la tranche d’âge au sein de la population générale qui 

a une prévalence pour le VIH de 1,7 (EDS IV 2012). Le 

fait que les deux infections partagent les mêmes voies de 

transmission pourrait expliquer cette situation [3]. Plus 

de 65 % des patients étaient non scolarisé et comptaient 

le plus grand nombre de coinfection VHB-VIH soit 16 

cas contre 5 (p=0,25).  La prévalence de la coinfection 

VHB-VIH étaient de 9,17% (IC 95% : 5,77-13,67) avec 

plus d‘homme que de femme (n=12, p=0,1). Ces 

résultats sont similaires à ceux trouvé dans d’autres 

études réalisé dans notre contexte [5,8,9] et ailleurs dans 

le monde [10] ; ces résultats démontrent l’ampleur de la 

coinfection VHB-VIH qui est souvent sous diagnostiqué 

au profit de l’infection par le VIH soit par non récherche 

systématique chez les patients ou par le fait d’hépatite 

occulte [11]. La coinfection constitue un risque 
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d’évolution vers la chronicité de l’hépatite B [12] et  

l’infection par les hépatites B (VHB) ou C (VHC ou Hep 

C) peut aussi avoir un impact négatif sur le VIH/sida, car 

l’inflammation causée par le virus peut diminuer la 

capacité de l’organisme à assimiler et éliminer les 

médicaments anti-VIH puissants [13,14]. Les patients 

étaient en immunodépression avancé avec une valeur 

moyenne de LTCD4
+
 de 274,77 ± 232,9. Une étude a 

rapporté qu’il ne semble cependant pas y avoir de lien 

avec la survenue d’un événement classant sida, 

l’incidence de l’apparition d’une pathologie opportuniste 

étant identique chez les patients avec ou sans AgHBs 

mais par contre, il a été démontré que la mortalité toute 

cause confondue est plus importante chez les patients 

avec hépatite B chronique[10] et le contrôle de 

l'immunosuppression par HAART est associé à de 

meilleurs résultats hépatiques et devrait être la première 

priorité chez les patients [15]. Nous avons retrouvé des 

valeurs de charge virale élevées avec une médiane de 5,2 

log
10

 (IQR : 4,2-6,2) et 11 sur les 21 patients qui étaient 

coinfectés VHB-VIH avaient une CV VIH supérieur à 

1000 copies/mL. Ceci pourraient constituer un risque 

d’évolution de l’hépatite B vers la chronicité[10]. 

Cependant la réponse aux antirétroviraux n’est pas 

altérée par la présence d’une hépatique B chronique [10]. 

Certaines études ont en revanche émis l’hypothèse que le 

risque d’hépatotoxicité était plus important à 

l’introduction des antirétroviraux et pouvait accélérer 

l’évolution de la maladie hépatique [10,16]. Tous les 

patients étaient sous combinaison thérapeutique à base de 

TDF+FTC+EFV , Il a été démontré que le TDF et la 

FTC sont active sur le VHB et donc cette dernière 

constitue l’association de première intention chez les 

personnes coinfectées par le VIH et le VHB [17,18]. La 

charge virale hépatite B n’a pas été réalisé chez nos 

patients. L’analyse des facteurs a montré que seul le taux 

d’ALAT était associé à une positivité de l’AgHBs, par 

contre l’évaluation de risque relatif n’a pas été concluant 

et pourrait être lié au faible échantillon dans notre étude. 

Ces résultats sont contraires à ceux rapporté par d’autres 

auteurs [3].  

Conclusion :  

Cette étude nous a permis de déterminer la prévalence de 

la coinfection VHB-VIH. Cette prévalence est élevée 

d’où la nécessité de réaliser la charge virale ADN 

hépatite B pour un suivie optimale. Il serait important 

d’étendre cette étude sur une plus longue période afin 

d’en apprécier les facteurs associés.       
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