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 Les maladies sexuellement transmissibles (MST) constituent un fléau mondial de santé 

publique, ces maladies que l'on croyait rares auparavant figurent désormais parmi les 

infections les plus courantes chez l'homme. Il existe des infections sexuellement 

transmissibles, considérées comme relativement inoffensives, mais qui sont susceptibles de 

provoquer une maladie potentiellement mortelle. En 2012, 357 millions de personnes 

contractent une infection sexuellement transmissible (IST) dans le monde (OMS, 2016). 

En Algérie, la situation est macabre, et ce qui inquiète encore plus c'est que le sujet est 

tabou dans notre pays. En effet, 845 cas de VIH (OMS, 2016) et 823 cas d’hépatite C (Sid 

Mohand et al., 2018) sont enregistrés en 2014.  

Afin de contribuer à une meilleure compréhension de ces maladies qui exigent souvent des 

connaissances et des données multidisciplinaires, notre choix porte sur quatre types de 

pathologies : l’hépatite B et C, l’infection au VIH et la syphilis. 

 La géographie pathologique définit et localise les foyers de morbidité, et établit les 

rapports entre la pathologie (sciences des causes, des symptômes et de l’évaluation des 

maladies) et la géographique. 

 Les maladies évoluent avec le temps. Tout changement dans un espace donné, agit sur 

la fréquence et la nature des maladies affectant cet espace. Certaines maladies diminuent 

d’intensité ou disparaissent complétement, et d’autres progressent ou apparaissent pour la 

première fois. 

 Notre travail consiste à évaluer l’importance de ces quatre maladies dans la wilaya de 

Jijel sur une période de quatre ans (2015-2018) dont le but est de réaliser des cartes de 

distribution géographique au niveau du secteur mentionné. Cette évaluation s’est faite par le 

calcul de leurs fréquences respectives et par l’établissement de leurs cartographies. 

 Pour répondre à notre objectif, un plan de travail sera réparti comme suit : 

 La première partie : une étude bibliographique dans laquelle nous présentons des notions 

générales sur les MST, leur historique, leur classification, leur épidémiologie ainsi que  les 

quatre types de maladies étudiés. 

 La deuxième partie : réservée au matériel et méthodes utilisés, commençant par une 

description de la zone d’étude, le contexte sociodémographique de la population étudiée, ainsi 

que la démarche cartographique suivie pour l’établissement des différentes cartes sanitaires. 
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 La troisième partie : consacrée à la présentation des résultats obtenus ainsi qu’une 

discussion de ces derniers. 

 Le travail sera clôturé par une conclusion générale. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 01 

Synthèse bibliographique 
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1. Définition des MST  

Une maladie sexuellement transmissible est une maladie infectieuse qui peut être 

contractée ou transmise lors des relations sexuelles. Elle atteigne surtout les sujets ayant de 

nombreux partenaires sexuels (Larousse médical, 2000).  Récemment, à la notion de Maladie 

Sexuellement Transmissible (MST) s’est substitué la notion d’Infection Sexuellement 

Transmissible en raison du caractère fréquemment asymptomatique des IST qui n’aboutissent 

pas toute à une « maladie » en tant que tel (Grau, 2013). C'est pourquoi, depuis 1999, 

certaines organisations, comme l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) recommande 

l'usage de l'appellation infections sexuellement transmissibles (IST) pour souligner la nature 

infectieuse de ces pathologies (Poitevin, 1989 ; Siboulet et al., 1991), et donc le terme « 

infection » est plus approprié pour désigner un état qui n’est pas toujours (ou pas tout de suite) 

associé aux symptômes d’une maladie déclarée (Bourachdi, 2010). 

D’après le Conseil Supérieur d’Hygiène Publique Français (2001), les IST sont des 

infections dont les agents responsables sont exclusivement ou préférentiellement transmis par 

voie sexuelle entre deux partenaires dont l'un est infecté. Cela regroupe une vingtaine 

d’agents infectieux très différents, tant sur le plan clinique que thérapeutique. Leurs atteintes 

sont très diverses : 

 Elles peuvent mettre en jeu le pronostic vital, comme l’infection à VIH ou la syphilis à la 

phase tertiaire. 

 Elles peuvent induire une maladie chronique, telle que la cirrhose due aux hépatites B et C.  

 Certaines favorisent la transmission du VIH, comme la syphilis ou l’infection à gonocoque, 

et participent à la propagation de l’épidémie (Creassant, 2017). 

2. Historique  

Il y a un quart de siècle, les maladies sexuellement transmissibles se réduisaient 

pratiquement à la syphilis, à la blennorragie, au chancre mou et à la lymphogranulomatose 

vénérienne. De nos jours, ces quatre maladies ne représentent que 10 à 15 % des cas de MST. 

Au cours des années 1970 et au début des années 1980, la plupart des malades atteints d’une 

MST pouvaient être guéris grâce aux antibiotiques. Vers la fin des années 1970, cependant on 

assista à la multiplication des MST et en particulier, au développement des infections                     

à chlamydia et à mycoplasmes ; l’herpès et l’hépatite B furent reconnus comme agents viraux 

responsables de MST avec le sida, la plus grave et la plus récente des maladies sexuellement 
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transmissibles identifié en 1982, les MST redevenaient une cause de mortalité (Larousse 

médical, 2000). 

La syphilis en tant que maladie, a une origine controversée. Une tradition veut qu’elle 

soit issue d’Amérique centrale et ait été rapportée en Europe au XVe siècle lors du retour des 

expéditions de Christophe Colomb ; cependant, la découverte de stigmates osseux de la 

syphilis sur des squelettes néolithiques de Russie et de Haute-Egypte plaide en faveur d’une 

nature endémique très ancienne de cette maladie. En progression constante dans les années 

1980 à 1990, la syphilis semble marquer un certain recul depuis quelques années (Larousse 

médical, 2000). 

L’antigène du virus de l’hépatite B (Ag HBs), a été découvert pour la 1ère fois en 1964 

sous le nom de « antigène Australie » par le généticien Blumberg (prix Nobel en 1976). Mais, 

en réalité le lien établit entre l’antigène Australie et l’antigène Ag HBs (antigène de l’hépatite 

B ou l’hépatite post-transfusionnelle) fut établi par Alfred Prince. En 1970, David Dane décrit 

le virion et identifie la célèbre particule en cocarde de 42 nanomètres correspondant à la 

morphologie du VHB (Trépo et al., 2006). En 1976, Maupas et al. Publient les premiers 

essais mondiaux d’un vaccin contre l’hépatite B préparé à partir d’antigène viral (Ag HBs) 

extrait de plasmas humains ; ce vaccin plasmatique a, par la suite, été suivi par des vaccins 

actuels obtenus par génie génétique (Denis, 1999). 

En 1989, le virus de l’hépatite C (HVC) a été identifié et caractérisé grâce à une 

approche moléculaire directe originale développée par Michael Houghton et Georges Kuo 

(Trépo et al., 2006). Très rapidement après l'identification du virus de l'hépatite C, des tests 

sérologiques ont été mis au point permettant de préciser l'épidémiologie de ce virus et de 

montrer qu'il était responsable de la majorité des hépatites post-transfusionnelles observés en 

Europe ou aux Etats-Unis (Delaporte et al., 1995). 

Le virus de l’immunodéficience humaine VIH, isolé en 1983 à l’institut Pasteur de Paris 

par l’équipe du Pr Luc Montagnier. Le VIH, un premier rétrovirus humain responsable de 

leucémies chez l’homme, avait été isolé en 1979 par le Pr Robert Gallo aux Etats-Unis. 

Cependant, l’existence du virus remonte à une date largement antérieure à sa découverte : des 

sérums sanguins contaminés par le virus stockés en 1954 aux Etats-Unis, en 1959 au Zaïre et 

au Royaume-Unis, en 1963 en Ouganda et en 1973 en France ont été retrouvés. En 1986, des 

chercheurs français ont démontré l’existence d’un deuxième virus, baptisé VIH2, de structure 

proche du VIH1, dont l’origine géographique se situerait essentiellement en Afrique de 
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l’Ouest. Il n’y a à ce jour aucune certitude quant à l’origine du VIH1, même si sa prévalence 

est très importante en Afrique centrale (Larousse médical, 2000). 

3. Les principales MST 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), les principales maladies 

sexuellement transmissibles et les germes qui les causent (les germes impliqués dans la 

majorité des cas de  MST) sont les suivants :  

 la syphilis, une infection par la bactérie Treponema pallidum, qui se manifeste par un 

chancre et qui peut évoluer et entraîner d’autres complications si elle n’est pas prise en 

charge à temps ;  

 la gonorrhée, aussi nommée blennorragie ou « chaude-pisse », qui correspond à une 

infection par la bactérie Neisseri gonorrhoeae ; 

 la chlamydiose, souvent nommée chlamydia, qui est due à l’infection par la bactérie 

Chlamydia trachomatis et qui est l’une des IST les plus fréquentes dans les pays 

occidentaux ;  

 la trichomonase, une infection par le parasite Trichomonas vaginalis, qui se manifeste le 

plus souvent chez la femme par des pertes vaginales accompagnées de démangeaisons et 

de brûlures ;  

 l’infection par le virus de l’hépatite B (VHB), qui se traduit par une atteinte du foie ; 

l’herpès génital, provoqué par le virus Herpes simplex, majoritairement de type 2 (HSV-2), 

qui se manifeste par des lésions vésiculaires au niveau des parties génitales ; 

 l’infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH), qui est responsable du 

syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) ;  

 l’infection par le papillomavirus humain, qui peut provoquer l’apparition de condylomes, 

des lésions génitales externes, et qui peut favoriser le développement d’un cancer du col de 

l’utérus (OMS, 2016). 

4. Classification des MST  

La classification des maladies sexuellement transmissibles MST se fait selon deux 

critères :  

a- Soit en se basant sur leur agent causal, ainsi on peut distinguer :  

 des MST causées par des bactéries ; 

 des MST causées par des virus ;  
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 des MST causées par des protozoaires ; 

 des MST causées par des champignons ; 

 des MST causées par des ectoparasites. 

b- Soit en se basant sur leurs manifestations cliniques (symptômes), ainsi on peut distinguer :  

 des MST à écoulement (apparition d’un écoulement hors de l’appareil génital) ; 

 des MST à ulcération (existence de boutons et/ou de plaies au niveau de l’appareil génital) 

(Bourachdi, 2010). 

5. Etiologie des MST   

Les agents en cause des MST sont très nombreux. Les bactéries sont responsables, entre 

autres affections, de gonococcies, du chancre mou, de la syphilis (vérole) et de la 

lymphogranulomatose vénérienne. Des levures (champignons) causent les candidoses. Les 

virus sont responsables d’affection telles que l’herpès, l’hépatite B, les papillomatoses, les 

condylomes et le sida. Les protozoaires aussi peuvent être la cause des MST comme la 

trichomonase, la pédiculose et la gale. Parmi les autres micro-organismes responsables des 

MST, on trouve aussi les chlamydias et les mycoplasmes (Larousse médical, 2000). 

Les risques liés aux MST sont multiples : une salpingite (inflammation des trompes de 

Fallope) se complique souvent d’une stérilité ; les papillomatoses aggravent les risques de 

cancer (celui du col utérin en particulier) ; l’hépatite B et le sida mettent directement la vie en 

danger (Larousse médical, 2000).  

6. Epidémiologie des MST  

6.1.  Au niveau mondial (Fig. 01) 

Le VIH reste un problème de santé publique majeur dans le monde, ayant fait plus de 35 

millions de morts jusqu'à présent. À la fin de 2016, environ 36.7 millions de personnes 

vivaient avec le VIH et 1.8 million de personnes étaient nouvellement infectées dans le 

monde. Dans la même année 2016, 01 million de personnes sont décédées de causes liées au 

VIH dans le monde (OMS, 2017). 

En 2012 et 2016, le nombre de personnes affectés par la syphilis était respectivement 

5.6 millions cas et 6 millions cas. Le nombre des cas de syphilis signalés était le plus élevés 

dans la région du Pacifique occidental, suivis de la région africaine. Le nombre de cas de 
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syphilis le plus faible était dans la Région de la Méditerranée orientale (OMS, 2015 et OMS, 

2018). 

A l’échelle mondiale, Les niveaux d’hépatite B varient grandement, selon les Régions 

de l’OMS, le fardeau étant le plus lourd dans la Région africaine avec 60 millions de cas et 

dans la Région du Pacifique occidental avec 115millions de cas. La région de la Méditerranée 

orientale a été touché par 21 millions de cas d’hépatite B, la région Sud-Est de l’Asie par 39 

millions de cas, la région européenne par 15 millions de cas et la région des Amériques par 

seulement 7 millions de personnes affectées (OMS, 2017). 

En 2015, le nombre de personnes infectées par l’hépatite C est de 71 millions dans le 

monde entier, parmi ces derniers seulement 14 millions connaissaient leur situation et parmi 

les sujets diagnostiqués, seulement 1.1 million ont débuté le traitement en 2015. Ces dernières 

années dans le monde, le nombre cumulé des personnes mises sous traitement a atteint 5.4 

millions (OMS, 2017). 

  

Figure 01. Répartition géographique des MST dans le monde (OMS, 2016). 
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6.2.  En Afrique  

La région d’Afrique contribue de la manière la plus importante au nombre total de décès 

liés au VIH dans le monde. En 2015, par exemple, environ 1.1 millions de décès liés au VIH 

dans le monde provenaient de la Région africaine, cette dernière a représenté jusqu'à trois 

quarts (76%) des décès liés au VIH dans le monde en 2016 (OMS, 2018). 

Cependant, d’après l’OMS toujours, la prévalence du VIH dans la Région d’Afrique a 

pratiquement stagné. En 2016, 1.4 millions de nouveaux cas ont été dénombrés avec 0.85 

millions de décès déclarés dans la même année. Ce chiffre est en baisse par rapport à l’année 

2011 dont on a dénombré 3.3 millions de nouveaux cas avec 1.67 millions de décès déclarés 

dans la même année. Cette stagnation était prévisible compte tenu de l'augmentation rapide de 

la couverture des traitements antirétroviraux au cours des dernières années et de la diminution 

de l'incidence du VIH et des décès liés cette infection. 

En 2015 dans la Région africaine, 60 millions de nouveaux cas d’hépatite B ont été 

déclarés. Pour l’hépatite C, le chiffre était beaucoup moins élevé en comparaison avec celui 

de l’HVB, le nombre de nouveaux cas était de 11 millions (OMS, 2017). 

En 2012, 5.6 millions de nouveaux cas de syphilis se produisent chaque année en 

Afrique, parmi ces cas, un million de personnes atteintes sont des femmes enceintes. 

L’Afrique subsaharienne représente 63% de la charge mondiale de syphilis pendant la 

grossesse (Newman et al., 2015). 

6.3.  En Algérie  

En 2014, au total 845 cas de VIH ont été diagnostiqués, dont 435 chez les hommes et 

410 chez les femmes (OMS, 2016). En 2016 selon toujours la même organisation, l'Algérie 

avait le taux le plus bas de mortalité par le VIH (par rapport au pays Africains) (OMS, 2018). 

L’hépatite B et C en Algérie continuent d’être observées, sous forme de cas 

sporadiques. Selon le Relevé épidémiologique pour l’année 2012, Certaines wilayas ont 

enregistré une hausse dans le nombre de personnes atteints en hépatite B. La wilaya de 

Tindouf a enregistré 69 cas. Le nombre de cas dans la wilaya de Béchar est passé de 108 cas 

en 2011 à 128 cas en 2012. Dans la même année 2012, Tamanrasset et Illizi ont enregistré 

respectivement 158 et 39 nouveaux cas (Sid Mohand et al, 2018). 

En 2014, Le nombre de personnes atteints par l’hépatite virale C était stable avec 823 

cas. La wilaya la plus touchée est : M’Sila avec 118 de nouveau cas. A Tamanrasset, le 
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nombre de nouveau cas était de 22 personnes. La wilaya d’Oum El Bouaghi a enregistré un 

nombre de cas de 56 personnes. A Tébessa, le nombre enregistré était de 57 nouveaux cas 

(Sid Mohand et al.,2018). 

En 2014, le nombre de participants aux soins prénatals avec une sérologie positive pour la 

syphilis était d’environ 12000 personnes, ces derniers ont reçu dans leur intégralité le 

traitement convenable (OMS, 2018). Dans la même année, le nombre des Femmes ayant 

accès aux services de soins prénatals et ayant subi un test de dépistage de la syphilis était 

d’environ 7700 femmes (OMS,2018). 

7. Les MST étudiées 

7.1.  L’hépatite 

L'hépatite est un terme générique pour désigner toute maladie causant une inflammation 

du foie (fig. 02). L'hépatite peut être spontanément résolutive ou évoluer vers une fibrose, une 

cirrhose ou un cancer du foie. Il existe cinq principaux virus qui causent l'hépatite : A, B, C, D 

et E. L'hépatite B et C peuvent être sexuellement transmissibles et sont les causes virales les 

plus courantes de cirrhose et de cancer du foie (OMS, 2017). 

 

Figure 02.  Anatomie du foie (Lafortune et al., 2007). 

7.1.1. Hépatite B 

L’hépatite B est une maladie infectieuse très contagieuse causée par le virus B (VHB) 

provoquant une inflammation des hépatocytes (Moussouni et al., 2018). 

Le VHB (virus de l’hépatite B) est l’agent étiologique de la maladie chez l’homme, 

c’est un virus à ADN appartenant à la famille des hepadnaviridae (hepatotropic DNA 

Viruses). Le VHB est un petit virus enveloppé, dont le génome est fortement compacté et 
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organisé sous la forme d’un ADN viral partiellement bicaténaire et circulaire. Il existe 

différents sous-types antigéniques de l’Ag HBs (Gitlin, 1997). 

7.1.1.1.  Ultrastructure 

L'observation en microscopie électronique de sérum infecté par le VHB met en 

évidence trois types de particules (Fig. 03) correspondant aux différentes formes virales : 

a- la particule de DANE ou virion complet, sphère de 42 nm de diamètre, constituée d'une 

enveloppe entourant la capside virale ; 

b- des particules de forme sphérique de 17 à 25 nm de diamètre ; 

c- des particules filamenteuses de longueurs variables, non infectantes, correspondant à des 

protéines d'enveloppe synthétisées en excès (Leroy et al., 2001). 

 

Figure 03. Ultra structure du virus de l'hépatite B (Dane et al., 1970). 

7.1.1.2. Viabilité et résistance physico-chimique 

 A l’extérieur de l’hôte, le VHB survit dans le sang pendant plusieurs semaines, et sur 

les surfaces au moins 7 jours à 25°C. Le virus est stable à 37°C pendant 60 minutes, à 56°C 

pendant 30 minutes et à -70°C pendant des années. Il est détruit à une température supérieure 

à 60°C. Le VHB est sensible à de nombreux désinfectants : hypochlorite de sodium à 0.5%, 

éthanol à 70%, glutaraldéhyde à 2%, formaldéhyde (Moussouni et al., 2018). 
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7.1.1.3.  Mode de transmission interhumaine 

La transmission du VHB se fait surtout par contact avec du sang et des sécrétions 

génitales. Elle peut aussi se faire par contact avec les autres liquides biologiques (la salive, les 

vomissures, les selles, l’urine, la sueur, les larmes et le lait maternel), à condition que ces 

derniers soient visiblement teintés de sang. La transmission se fait : 

a- Par contact direct lors : 

 D’éclaboussures de sang sur des muqueuses (yeux, lèvres, bouche et intérieur du nez) ; 

 De l’accouchement ; 

 De la grossesse ; 

 D’une morsure entraînant un bris de peau ; 

 D’un contact de sang avec des plaies fraîches, de l’eczéma, des gerçures, des abrasions ou 

de petites coupures souvent inapparentes ; 

 De relations sexuelles vaginales ou orales (Franchis et al., 2003). 

b- Par contact indirect lors : 

 D’une piqûre accidentelle avec une aiguille contaminée ; 

 D’une blessure avec un objet piquant ou tranchant souillé de sang ; 

 De l’utilisation de drogues par injection ou inhalation s’il y a partage de matériel ; 

 D’un tatouage ou d’un perçage corporel ou de toute situation où des aiguilles non stériles 

sont utilisées pour percer la peau ; 

 De partage de jouets sexuels. 

 Le VHB ne se transmet pas par les aliments, les sièges des toilettes, les insectes ou un 

simple contact social comme une accolade ou un jeu (Marcellin et al., 2005). 

7.1.1.4.  Clinique 

a- Hépatite B aiguë  

 Après une période d’incubation souvent silencieuse, en moyenne de 10 semaines, la 

forme aiguë, se caractérise par une phase ictérique avec un bilan hépatique perturbé. Chez 80 

% des sujets adultes, l’hépatite aiguë reste asymptomatique et n’est pas diagnostiquée. Dans 
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moins de 1 % des cas, on observe une hépatite fulminante, généralement d’évolution mortelle. 

Les lésions hépatiques au cours d’une infection par le VHB sont principalement la 

conséquence d’une reconnaissance par le système immunitaire de l’hôte des antigènes viraux 

exprimés à la surface des hépatocytes (Chevaliez et al., 2005).  

b- Hépatite B chronique  

Peut évoluer vers : 

i. Antigénémie chronique : Ag HBs persistant et Ac anti-Hbe d’apparition différée, 

asymptomatique, fonction hépatique normale ; 

ii. Hépatite chronique persistante : Ag HBs persistant et Ac anti-Hbe d’apparition différée, 

atteinte hépatique modérée ; 

iii. Hépatite chronique active : 

 -Porteurs de l’Ag HBs, pas de production d’Ac anti-HBs ni d’Ac anti-Hbe, cytolyse. 

 - Evolution possible vers la cirrhose post-hépatite dans 20% des cas, puis vers le cancer 

primitif du foie (Chevaliez et al., 2005). 

7.1.1.5.  Diagnostic biologique 

Pour le diagnostic, le suivi et la prise en charge thérapeutique des hépatites virales liées 

au virus de l’hépatite B (VHB) sont à la fois sérologiques et moléculaires. A côté des tests 

classiques de détection des antigènes viraux et des anticorps dirigés contre eux. Les 

techniques de PCR en temps réel permettent aujourd’hui une quantification plus sensible et 

plus précise de l’ADN viral et remplacent les techniques précédemment utilisées dans la 

plupart des laboratoires de virologie. De nouveaux marqueurs, comme le génotype du VHB 

ou le profil des substitutions amino-acidiques associées à la résistance du VHB aux analogues 

nucléotidiques, peuvent également être caractérisés à l’aide des techniques fondées sur le 

séquençage ou sur l’hybridation inverse (Pawlotsky, 2008). 

7.1.1.6.  Traitement 

a-  Spécifique 

 Il n’existe aucun traitement pour l’hépatite B aiguë ; 

 Des médicaments antiviraux permettent de traiter certains cas d’hépatite B chronique 

(OMS, 2017). 
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b- De soutien 

 Analgésiques pour la douleur ; 

 Antipyrétiques au besoin pour la fièvre (OMS, 2017). 

c- Vaccination  

La vaccination contre l’hépatite A des porteurs chroniques de l’hépatite B est 

recommandée en raison du risque accru qu’ils présentent de faire une hépatite A fulminante 

s’ils contractent cette dernière infection (Bernède, 2016). 

7.1.1.7. Mesures préventives  

7.1.1.7.1. Mesures non vaccinales 

La vaccination n’est pas le seul moyen de lutter contre l’infection par le VHB. Le 

dépistage est une étape nécessaire pour l’application de mesures préventives adaptées au 

statut sérologique des patients 

La contamination parentérale chez les usagers de drogues peut être prévenue en 

sensibilisant cette population au risque du partage du matériel d’injection.  

Le respect strict des règles d’hygiène et de stérilisation du matériel de soins utilisé lors 

d’actes médicaux invasifs, permet de lutter contre la transmission nosocomiale (Pillonel et 

Laperche, 2004). 

7.1.1.7.2. Vaccination 

L’efficacité vaccinale se définit par l’aptitude du vaccin à réduire significativement 

l’incidence de l’hépatite B chez les sujets vaccinés comparativement à des sujets n’ayant pas 

reçu le vaccin (Hanslik et al., 2014). 

Le vaccin contre l’hépatite B est le premier et actuellement le seul vaccin contre un 

cancer humain qui est celui du foie (Pineau et Tiollais, 2010). 

Les personnes concernées par la vaccination sont le personnel de santé, les sujets devant 

être transfusés, les sujets hémodialysés chronique, les toxicomanes, toute personne vivant 

sous le même toit avec un porteur chronique du VHB et Les enfants nés de mères positives 

pour l’Ag HBs (Gaudelus, 2010). 

7.1.1.8. Populations particulières à risque 

 Nouveau-nés de mère porteuse de Ag Hbs ; 

 Conjoint porteur de Ag Hbs ; 

 Personnes ayant des relations sexuelles avec des partenaires multiples 
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 Toxicomanes : drogues intraveineuses 

 Insuffisants rénaux chroniques 

 Voyageurs dans les pays de moyenne ou de forte endémie 

 Personnel soignant (DGS, 2012).  

7.1.1.9. Effets sur la grossesse 

Chez la femme enceinte, l’infection par le virus de l’hépatite B (VHB) est dominée par 

le risque de transmission mère-enfant (transmission verticale). Le nouveau-né contaminé va 

rester le plus souvent porteur chronique. Cette transmission mère-enfant peut être évitée grâce 

à la sérovaccination du nouveau-né (Bacq, 2008). 

7.1.2. Hépatite C  

C’est une infection du foie causée par le virus de l’hépatite C (HUNT, 1997). Le VHC 

est le virus responsable de l’hépatite C chez l’homme (Larousse Médical, 2000). Ce virus est 

le principal membre du genre des hepacivirus qui, avec les pestivirus et les flavivirus, 

constituent la famille des Flaviviridae. C’est un virus enveloppé, de diamètre compris entre 

55 et 65 nm, dont le génome est un ARN monocaténaire linéaire (fig. 04) de polarité positive 

(Powlotsky, 2002).  

 

 

 

Figure 04. Représentation schématique du virus de l’hépatite C (Ridon, 2017). 

Il est composé :  

- d’un génome viral composé d’une molécule d’ARN simple brin ;  

- d’une capside protéique ; 

- d’une enveloppe lipidique (Ridon, 2017). 
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7.1.2.1.  Viabilité et résistance physico-chimique 

Le VHC Survit plusieurs semaines à l'extérieur de l'hôte dans du sang séché. La survie 

du virus varie selon le type de seringue et la température, pouvant atteindre plusieurs 

semaines.  Le virus est stable à 37°C pendant 60 minutes et à 56°C pendant 30 minutes, mais 

pas à une température supérieure à 60°C, et il ne peut être inactivé par l’exposition aux UV. 

Les données sur la sensibilité du VHC aux désinfectants sont limitées. Le VHC étant un 

virus enveloppé, les mesures générales d'inactivation contre le virus de l'hépatite B peuvent 

s'appliquer au VHC, il est donc sensible à de nombreux désinfectants : hypochlorite de 

sodium à 1%, éthanol à 70%, glutaraldéhyde à 2%, formaldéhyde (Morlat, 2017). 

7.1.2.2.  Modes de transmission 

a- La transmission parentérale  par transfusion sanguine ou toxicomanie : représente la 

majorité des cas. Dans les pays développés, on estime que 90% des porteurs chroniques du 

virus sont ou étaient des consommateurs de drogues injectables ou ont été transfusés avec 

du sang ou des produits sanguins contaminés. Dans beaucoup de pays en développement, 

les principaux modes de transmission restent liés à l'usage de matériel d'injection non 

stérile et à la transfusion de sang ou de produits sanguins non testés (Trépo et al., 2006). 

b- Exposition professionnelle : l’exposition professionnelle liée à une blessure accidentelle 

avec du matériel souillé tel que des aiguilles reste un risque de transmission mineur 

(Marcellin et al., 2008). 

c- Transmission sexuelle : la transmission sexuelle est très faible. En effet, le VHC n'est 

présent qu'à l'état de traces dans les sécrétions sexuelles (Guirlet, 2012). 

d- Transmission mère-enfant : le risque de transmission du VHC de la mère à l’enfant est 

rare. Il dépend essentiellement de la charge virale chez la mère. En présence d’une co-

infection avec le VIH le risque est beaucoup plus élevé, bien que ce risque semble diminuer 

depuis que les mères porteuses du VHC et VIH sont sous traitement antirétroviral efficace 

(Marcellin et al., 2008). 

e- Transmission intra-familiale : la transmission intra-familiale est très rare, elle pourrait 

être favorisée par une forte promiscuité et des conditions d'hygiène défectueuses, c'est 

pourquoi il est recommandé aux personnes vivant sous le même toit d'éviter le partage 

d'objets de toilette courants susceptibles de véhiculer du sang comme les rasoirs, les brosses 

à dents ou les coupe-ongles (Guirlet, 2012). 
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7.1.2.3. Clinique 

Après la contamination par le virus de l'hépatite C et une phase d'incubation qui dure en 

moyenne 4 à 12 semaines, survient la phase aiguë de l'infection. Au cours de cette phase, le 

plus souvent asymptomatique, environ 15 à 20 % des patients infectés éliminent 

spontanément le virus et dans 80 à 85 % des cas, on observe un passage à la chronicité. Il 

existe différentes formes d'atteintes chroniques : l’hépatite chronique à transaminases 

normales, l’hépatite chronique minime et l’hépatite chronique modérée ou sévère. Dans les 

deux premières formes d'atteintes chroniques, le risque de développer une cirrhose est faible 

ou nul, par contre il a était estimé que 20 % des cas atteints de la forme chronique modérée ou 

sévère peuvent développer une cirrhose qui s’évolue à un carcinome hépatocellulaire (fig. 05) 

(Guirlet, 2012). 

 

Figure 05.  Histoire naturelle de l’hépatite C (Guirlet, 2012). 

7.1.2.4. Diagnostic de l’hépatite C 

Le diagnostic se fait par  

 Recherche des anticorps anti-VHC ; 
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 Détection et quantification de l'ARN viral ; 

 Évaluation de la sévérité de la maladie hépatique par l'histologie hépatique (Morlat, 2017). 

7.1.2.5. Traitement  

Chez certaines personnes, la réponse immunitaire éliminera l’infection. Ainsi l’hépatite 

C ne nécessite pas toujours de traitement.  

L’objectif du traitement de l’hépatite C chronique est d’éradiquer le virus de 

l’organisme. Il permet de stopper le processus de dégradation du foie. Le foie étant capable de 

se régénérer, la guérison permet d’envisager une régression partielle de la fibrose. 

Il est important de débuter le traitement avant que n’apparaissent des symptômes 

résultant d’une lésion hépatique. 

Jusque récemment, le traitement de référence de l’hépatite C chronique reposait sur 

l’association de deux molécules : l’interféron pégylé et la ribavirine. Administré durant 24 à 

48 semaines selon le génotype du virus, ce traitement permettait d’atteindre la guérison chez 

près de 40% des personnes traitées. Pour les autres patients, cette bithérapie n’était pas 

efficace, difficile à suivre ou mal tolérée. Aucun traitement ne pouvait être proposé à ces 

personnes en impasse thérapeutique (Ridon, 2017). 

7.1.2.6.  Mesures préventives  

Il n'existe toujours pas de vaccin contre l'hépatite C. La recherche avance, mais la 

facilité avec laquelle le génome du virus est capable de muter complique la tâche. En 

l'absence de vaccin, toutes les précautions doivent donc être prises pour prévenir l'infection et 

les nouvelles mesures de prévention doivent reposer sur des données épidémiologiques 

récentes. Dans les pays occidentaux, les efforts doivent être principalement orientés vers la 

population toxicomane qui représente aujourd'hui le groupe à risque le plus important. Dans 

les pays en voie de développement, la prévention doit principalement consister à réduire les 

risques de transmission iatrogène par l'utilisation de matériel à usage unique et à sécuriser les 

dons de sang par la sélection et le dépistage des donneurs (Christian et al., 2006). 

 

7.1.2.7. Population à risque particulier 

 Cas à risque accru d'acquisition : usagers de drogues par voie injectable, hémodialysés.  
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 Cas à risque accru de forme grave : alcool ; les co-infections par le VHB ou le VIH 

aggravent le risque de développer une cirrhose. 

 Cas particulier de la grossesse : 

- femme enceinte : pas de particularité. 

- enfant à naître : risque de contamination faible. L'éventuelle transmission à lieu lors de 

l'accouchement. 

- allaitement : n'est pas déconseillé car l'ARN est indétectable dans le lait maternel. Le suivi 

clinique et biologique de l'enfant par sérologie et surtout par détection du génome viral est 

effectué pendant 18 mois (INRS, 2018). 

7.1.2.8.  Effet sur la grossesse 

Chez les femmes atteintes d'hépatite virale C, le déroulement de la grossesse, 

l’accouchement et la période néonatale ne sont pas modifiés par l’infection. Il n’existe aucune 

augmentation de la mortalité ou de la morbidité maternelle ou infantile et le terme de la 

grossesse survient après un délai normal (Alric, 2002). 

Cependant, et dans la plupart des cas, le virus et transmit de la mère à l’enfant (Hunt, 

1997). Tandis que, la plupart des études cliniques concluent à un risque de transmission virale 

après allaitement maternel très faible ou nul (Alric, 2002). 

 

7.2. Virus de l’immunodéficience humaine VIH 

Le Virus d’Immunodéficience humaine (VIH) est le virus responsable d’une infection 

virale chronique entrainant à long terme le syndrome de l’Immunodéficience Acquise (Yéni, 

2010). C’est un virus à ARN appartient à la famille des rétrovirus et à la sous-famille des 

lentivirus (Larousse médical, 2000). Deux types sont actuellement connus le VIH-1 le plus 

commun (Europe, Amérique, Asie, Afrique) et le VIH-2 (Afrique de l’Ouest) (Moussouni et 

al., 2018). 

7.2.1. Ultrastructure du VIH 

Deux molécules d'ARN simple brin sont montrées dans le noyau. La transcriptase 

inverse polymérase convertit l'ARN viral en ADN (une caractéristique des rétrovirus). La 

protéase comprend l'intégrase. Les niveaux de P24 (protéine de base) peuvent être utilisés 

pour surveiller la maladie du VIH. P17 est la protéine de la matrice ; GP120 est la 

glycoprotéine d'enveloppe externe qui se lie aux molécules de CD4 de la surface cellulaire ; 
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GP41, une protéine transmembranaire, influe sur l'infectivité et la capacité de fusion cellulaire 

(fig. 06) (Freed, 2001). 

 

Figure 06. Ultrastructure du VIH (Moussouni et al., 2018). 

7.2.2. Viabilité et résistance physico-chimique 

Le VIH est un virus fragile, qui peut rester viable jusqu'à plusieurs semaines à 

température ambiante, en solution aqueuse.  Il est inactivé par la chaleur à 56 °C pendant 30 

minutes. Sensible à de nombreux désinfectants : glutaraldéhyde à 2 %, hypochlorite de 

sodium, iode, dérivés phénoliques et, dans une moindre mesure, isopropanol et éthanol à 70 % 

(INRS, 2018). 

7.2.3. Mode de transmission  

Il convient, préalablement, de dissocier la présence du virus de son infectiosité. Bien 

que le virus soit potentiellement présent dans tous des liquides corporels, il doit être en 

quantité suffisante d'une part, et transmis lors de contacts rapprochés d'autre part, pour être 

infectant, son enveloppe lui conférant intrinsèquement une fragilité dans le milieu extérieur.  

Ainsi, la transmission du VIH s'effectue selon trois modes: 

a- Transmission par voie sexuelle : les liquides biologiques mis en jeu sont les secrétions 

sexuelles, c'est à dire le sperme ou le liquide pré-séminal en ce qui concerne l'homme ou 

les secrétions vaginales pour la femme et, dans une moindre mesure, le sang. 

b- Transmission par voie sanguine : ce mode de transmission inclut le sang (sang total) et 

l'ensemble de ses dérivés (concentrés globulaires, plaquettaires, leucocytaires, plasma frais 

congelé, facteurs de coagulation). Cette transmission se fait par le biais des usagers de 
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drogues ; lors de la transfusion de sang ou des dérivées du sang ; et lors des accidents 

d’exposition au sang. 

c- Transmission materno-fœtale : également nommée transmission verticale, elle combine 

un risque de transmission par le sang et par le lait maternel. Le risque est majeur en période 

périnatale au cours du 3ème trimestre par passage transplacentaire in utero, lors de 

l'accouchement par exposition au sang et aux secrétions vaginales et durant l'allaitement 

(Albrecht, 2016). 

7.2.4. Clinique  

L'évolution clinique de l'infection par le VIH se caractérise par la succession de trois 

phases :  

a- La primo-infection VIH: symptomatique dans 50 à 70 % des cas. Les symptômes 

apparaissent entre 1 et 6 semaines après la contamination. Le tableau clinique habituel est un 

syndrome mononucléosique non spécifique pouvant passé inaperçu. Elle s'accompagne d'une 

réplication virale intense qui sera ensuite contrôlée par le système immunitaire (Albrecht, 

2016) ;  

b- La phase de latence clinique : au cours de laquelle on observe la persistance de la 

réplication virale et la détérioration progressive du système immunitaire. Les patients sont peu 

ou pas symptomatiques (Timsit, 2009) ;  

c- La phase de SIDA: à ce stade avancé, l'immunodépression favorise la survenue de 

complications infectieuses et/ou tumorales (Albrecht, 2016). 

7.2.5. Diagnostic du VIH 

Les tests biologiques de détection du VIH sont de 2 types :  

i- Tests indirects, ou sérologiques, visant à détecter dans le sang les anticorps produits par le 

système immunitaire contre les antigènes du virus ; s’effectue au moyen de tests de 

dépistage rapide (TDR) ou de tests dits « ELISA » 

ii- Tests directs, reposant sur la mise en évidence du virus (détection d’un composant du 

virus, comme l’antigène P24, ou de son génome par PCR) 

Le choix des tests dépend de l’âge du sujet testé, chez l’enfant de plus de 18 mois et 

l’adulte, le dépistage et le diagnostic de l’infection à VIH se font essentiellement à l’aide des 

tests sérologiques. Chez l’enfant de moins de 18 mois, ils font obligatoirement appel aux tests 

de détection directe du virus (OMS, 2004 ; Niel et al., 1991). 
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7.2.6. Traitement 

         Le traitement proposé actuellement allongeant la durée de vie en ralentissant l’évolution 

de l’infection pour le VIH et guérit certaines maladies opportunistes ou tumorales et gérer le 

problème de la douleur et qui sont : 

 Antiviraux ; 

 Analogue nucléosidique : ce sont des inhibiteurs de la reverse transcriptase, bloque la 

transformation de l’ARN virale en ADN ; 

 Inhibiteur de la protéase. 

De plus, il faut prendre en charge l’état psychologique du malade, et lutter contre la 

perte excessive du poids (Moussouni et al., 2018). 

7.2.7. Prévention  

De nos jours, la prévention est l’un des principaux moyens pour lutter contre l’extension 

de l’épidémie de l’infection à VIH, il s’agit d’une prévention principalement individuelle, 

s’appuyant sur la responsabilisation de chacun (Ugidos et Heard, 2007).  

i- Prévention en milieu de soin : C’est la prévention qui constitue la meilleure protection 

contre les accidents professionnels. La stratégie préventive repose notamment sur le 

respect des précautions universelles et l’accès à des matériels de sécurité :  

 Se laver les mains, systématiquement après tout soin, et immédiatement avec du savon en 

cas de contact avec du sang. 

 Le port de gants est un facteur de protection indéniable, pour tout risque de contact avec un 

liquide biologique, une lésion cutanée, une muqueuse.  

 Lorsqu’il existe un risque de projection il est recommandé de porter un masque et une 

surblouse. 

 Utiliser les conteneurs, destinés à recueillir tous les instruments piquants ou coupants, 

immédiatement après usage (Tubiana et Lot, 2007).  

ii- Prévention des comportements à risques  

 Chez les usagers de drogue par voie intraveineuse, le message de réduction des risques est 

simple : pas de partage du matériel, usage unique de la seringue et en cas de réutilisation 

désinfection à l’eau de Javel (Ugidos et Heard, 2007). 

 Diminuer le nombre de partenaire et protéger les relations sexuelles pour permettre de 

répondre à la protection contre le VIH (Pialoux et Lert, 2009).  
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7.2.8. Populations à risque particulier 

 Personnes ayant plusieurs partenaires sexuels, homosexuels ; 

 Patients susceptibles de recevoir des transfusions sanguines (et avec autres produits dérivés 

du sang) répétées ; 

 Toxicomanes : drogues intraveineuses ; 

 Voyageurs dans les pays de moyenne ou de forte endémie ; 

 Personnel soignant (INRS, 2018). 

7.2.9. Effets sur la grossesse  

Les conséquences de l’infection par le VIH sur la mortalité de l’adulte sont bien 

connues mais cela n’est pourtant pas valable chez la femme enceinte et dans le post-partum. 

Il existe un risque potentiel pour la santé de la femme séropositive si elle tombe enceinte, en 

particulier si son taux de numération de CD4 est faible. Elle est plus pré disposée pendant la 

grossesse au paludisme et à l’anémie. Le VIH accroît le risque d’un accouchement avant 

terme et d’un petit poids à la naissance. La femme est également plus susceptible d’être 

affectée par les complications de la santé reproductive telles qu’une fausse couche, 

l’hémorragie du postpartum, la fièvre puerpérale et les complications des césariennes et des 

avortements à risque (Bujan et al., 2007). 

7.3. La syphilis 

La syphilis est une infection sexuellement transmissible, c’est une maladie strictement 

humaine dont l’agent étiologique est une bactérie de la famille des spirochètes. C’est une 

maladie infectieuse dangereuse, à déclaration obligatoire, très contagieuse, et présente à 

l’échelle mondiale (Czernichow, 2006). 

7.3.1. Agent pathogène 

Il s’agit d’un spirochète Treponema pallidum. C’est une bactérie fine à extrémités 

effilées (fig. 07) de 10 à 15 micromètres de longueur sur 0.2 micromètre de largeur, elle est 

très mobile grâce à des flagelles, non cultivable, on l'observe habituellement à l'état frais au 

microscope à fond noir, ou après coloration spéciale (immunofluorescence).  Le tréponème ne 

peut pas traverser la peau saine mais il traverse la peau lésée ou les muqueuses (Flandrois, 

1997 ; Lafond et al., 2006). 
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Figure 07. Treponema Pallidum au microscope électronique à balayage (Flandrois, 1997). 

7.3.2. Viabilité et résistance physico-chimique 

Hors de l’organisme humain et de l’animal d’expérience, la vitalité et la résistance des 

Tréponèmes pathogènes sont faibles, il est rapidement tué à l’air par la dessiccation. Dans le 

sang ou les plasmas conservés à 4 °C, les Tréponèmes peuvent demeurer vivants pendant 24 

heures mais jamais au-delà de 48 heures. 

Le T.pallidum meurt en 30 minutes à 42 °C. Il peut être conservé vivant pendant de 

nombreux mois à -70 °C (glace carbonique) ou à -180 °C (azote liquide). 

S’il n’éclate pas dans l’eau, T.pallidum est rapidement tué par les savons, les 

antiseptiques usuels, le mercure, les arsenicaux trivalents et le bismuth. La pénicilline tue 

T.pallidum, mais cette action exige plusieurs heures, sans doute en raison de la lenteur de 

croissance de cette bactérie (Minor et al., 1989). 

7.3.3. Mode de transmission  

On distingue trois modes de contamination de la syphilis : 

i.  La transmission sexuelle : après un contact non protégé avec des lésions (risque de 

transmission estimé à 1/3). Les bactéries sont disséminées à partir des lésions muqueuses ;  

ii. Transmission materno-fœtale : principalement dans les deux derniers trimestres de la 

grossesse. Cette transmission est alors responsable de la syphilis congénitale (Barres, 2017) ; 

iii. Transmission transfusionnelle : est exceptionnelle car le sang des donneurs est soumis 

obligatoirement à des examens sérologiques de dépistage de la syphilis, et d’autre part, les 

conditions de son stockage ne permettent pas la survie des Tréponèmes plus de 24 à 48 

heures (Berche et al., 1991). 
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7.3.4. Clinique  

La syphilis est une maladie dont l’évolution classique se fait en trois phases : 

 La phase primaire (syphilis primaire) : caractérisée par l’apparition d’un chancre qui 

apparaît 10 à 90 jours après le comptage (en moyenne, 3 semaines). Classiquement, il 

réalise une exulcération de 5 à 10 mm de diamètre, unique, propre, indolore (Sangare, 

2007). Il peut se localiser sur les organes génitaux, au niveau buccal (amygdale, langue) ou 

au niveau de l’anus. Ce chancre est accompagné d’adénopathie satellite qui apparaît 4 à 7 

jours après le chancre (Steinecker, 2014). 

 La phase secondaire (syphilis secondaire) : caractérisée par l’apparition de la roséole, les 

syphilides : phase de dissémination septicémique de Treponema pallidum, apparaît environ 

6 semaines après le chancre soit à peu près 2 mois après le comptage.  

 La phase tertiaire (syphilis tertiaire) : associe à des degrés divers des lésions cutanéo-

muqueuses, osseuses, cardiovasculaires et neurologiques, ces deux dernières faisant toute 

la gravité de la maladie. Ces lésions associant destruction et sclérose évoquent plus une 

réaction d’hypersensibilité retardée. Les phases contagieuses de la maladie se traduisent 

par la syphilis primaire et secondaire, tandis que la phase de la syphilis tertiaire n’est plus 

contagieuse (Sangare, 2007 ; Steinecker, 2014). 

7.3.5. Diagnostic  

Le tréponème ne se cultive pas in vitro. Le diagnostic de la syphilis repose sur des 

examens directs et indirects sérologiques. 

a- Diagnostic direct 

 L’examen direct au microscope à fond noir permet d’identifier les bactéries spiralées 

évocatrices de T.pallidum, à partir du chancre, des plaques muqueuses extrabuccales ou des 

syphilides cutanées érosives. 

 L’examen au microscope n’est cependant pas réalisable partout car il nécessite un 

matériel adapté et du personnel expérimenté.  

b- Diagnostic indirect sérologique 

 Deux types de tests permettent le dépistage et le diagnostic de la syphilis : des tests non 

tréponémiques (TNT) et des tests tréponémiques (TT). 
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 Ces tests ne permettent pas de différencier entre elles les souches de tréponèmes, ce qui 

rend difficile l’interprétation des résultats chez les personnes originaires des pays où les 

tréponématoses non vénériennes sont endémiques (Barres, 2017). 

7.3.6. Traitement  

Le traitement de la syphilis repose sur les antibiotiques, il est le même quel que soit le 

stade de la maladie (INRS, 2010). Cette dernière est accessible à des traitements simples 

efficaces et bien tolérés. Le T. pallidum est toujours sensible à la pénicilline G, celle-ci est très 

active sur les tréponèmes se multipliant activement à la phase primaire ou à la phase 

secondaire mais elle l'est moins sur ceux qui se multiplient peu dans les lésions de syphilis 

tertiaire. 

Chez les femmes enceintes, les objectifs du traitement sont de guérir la syphilis 

maternelle, d'éviter la transmission mère-enfant, et de traiter le fœtus s'il est infecté in utero. 

Le traitement est le même que celui préconisé en dehors de la grossesse car la pénicilline G 

passe bien la barrière placentaire, mais il nécessite une hospitalisation pour surveiller lu 

rythme cardiaque fœtal, et rechercher les signes de souffrance fœtale (Bourachdi, 2010).  

7.3.7. Effet sur la grossesse 

La syphilis peut sérieusement compliquer la grossesse et entraîner des avortements 

spontanés, des mort-nés à la naissance, des hydrops non immuns, une restriction de croissance 

intra-utérine et la mort périnatale, ainsi que des séquelles graves chez les enfants nés vivants 

infectés. Bien qu'un traitement approprié des femmes enceintes prévienne souvent de telles 

complications, le principal élément dissuasif a été l'incapacité d'identifier les femmes 

infectées et de les amener à suivre un traitement. Le traitement pendant la grossesse devrait 

être avec de la pénicilline et pour déterminer un schéma posologique de pénicilline, le 

clinicien doit prendre en compte le stade de l’infection maternelle et le statut VIH de la mère. 

 Les patients allergiques à la pénicilline doivent être désensibilisés avant le traitement. 

 Malgré un traitement approprié, jusqu'à 14% auront un décès fœtal ou accoucheront des 

nourrissons infectés.  

Grâce aux stratégies d’intervention efficaces et à la pénicilline peu coûteuse, la syphilis 

complique rarement la grossesse dans le monde occidental actuel. Dans les régions du monde 

où les maladies sexuellement transmissibles traditionnelles n'ont pas été maîtrisées, l'ampleur 

des problèmes liés à la syphilis pendant la grossesse rappelle celle de l'Occident au début des 

années 1900 (Genç et al., 2000). 



 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 02 

Matériels et Méthodes 



Chapitre II                                                                                                                             Matériel & méthodes 

 

26 

 

1. Caractéristiques générales de la zone d’étude  

1.1. Situation géographique de l’aire d’étude  

La wilaya de Jijel fait partie du Sahel littoral de l’Algérie, elle est située au Nord-Est du 

pays entre les latitudes 36° 10 et 36° 50 Nord et les longitudes 5° 25 et 6° 30 Est. Elle s’étale 

sur une superficie de 2.396.63 Km2. Au nord, Elle est ouverte sur la mer Méditerranée, à 

l’ouest elle est délimitée par la Wilaya de Bejaïa, à l’Est par la Wilaya de Skikda, au Sud la 

wilaya de Sétif et Mila (fig. 08) (DSP Jijel, 2017). 

 

Figure 08. Situation géographique de la wilaya de Jijel. 

1.2. Découpage administratif  

Du point de vue administratif, la wilaya se compose de 28 communes regroupées en 11 

Daïras indiquées au tableau 01 (DSP Jijel, 2017). 

Tableau 01. Organisation Administrative de la Wilaya de Jijel (DSP Jijel, 2017). 

N°  Daïras   Communes   

1 Jijel Jijel 

2 Texenna Texenna - Kaous 

3 Taher Taher - Emir Abdelkader -Chahna - Ouled Askeur - Oudjana 

4 El-Milia El Milia - Ouled Yahia 

5 El-Aouana El Aouana - Selma Benziada 

6 El-Ancer El Ancer- Bouraoui Belhadef - kheiri Oued Adjoul - Djemaa Beni H’bibi 

7 Chekfa Chekfa - Sidi Abdelaziz - El Kennar - Bordj T’har 

8 Ziama Mansouriah Ziama Mansouriah - Erraguene 

9 Sidi Maarouf Sidi Maarouf - Ouled Rabah 

10 Djimla Djimla - Boudria Ben Yadjis 

11 Sattara Settara - Ghebala 
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2. Données sociodémographiques de la zone d’étude  

2.1. La population  

En 2017, la Wilaya de Jijel compte une population de 734750 habitants. Les taux bruts 

de natalité, de mortalité et d’accroissement naturel sont respectivement de 25.07%, 04.62% et 

2.04% (DSP Jijel, 2017). 

L’analyse des données démographiques permet de mettre en relief un certain nombre de 

traits qui caractérise fortement l’occupation humaine du territoire de la wilaya. 

La population de la wilaya se trouve concentrée en grande partie dans le Nord. A titre 

indicatif, les communes de Jijel, Taher et El-Milia regroupent 334866 habitants soit 45.58 % 

de la population totale (tab. 02). 

Tableau 02.  Répartition de la population résidente par commune (nombre habitants) (DSP 

Jijel, 2017). 

Communes  nbre d’habitants Communes  nbre d’habitants 

Bordj T’har 4495 Ghebala  6052 

Boudria Ben Yadjis  12379 Jijel  155849 

Bouraoui Belhadef 11947 Kheiri Oued Adjoul  5296 

Ouled Askeur 15506 Kaous  30210 

Chahna 10149 Oudjana  11073 

Chekfa  30690 Ouled Rabah  12345 

Djemaa Beni H’bibi 16936 Ouled Yahia 21180 

Djimla  20080 Selma Benziada  1063 

El Ancer  23197 Settara  17516 

El Aouana  15342 Sidi Abdelaziz  11735 

El Kennar Nouchfi  18321 Sidi Maarouf  25037 

El Milia  90254 Taher  89421 

Emir Abdelkader  44462 Texenna  18126 

Erraguene  2927 Ziama Mansouriah 14613 

TOTAL : 734750 habitants  

 

3. Indicateurs de couverture sanitaire  

3.1. Infrastructure  

 00 EH 

 01 EHS Rééducation 

 00 EHS mère- enfant 

  03 EPH 

  06 EPSP 

  26 polycliniques 
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  110 salles de soins 

  00 UMC (extrahospitalier) 15 Points de garde au niveau des polycliniques 

  04 maternités intégrées à une polyclinique 

  00 maternités intégrées à une salle de soins 

  00 maternités autonomes 

  01 centre de transfusions sanguines 

  02 postes de transfusions sanguines 

  06 centres d’hémodialyse dont : 

 03 publics avec 45 générateurs 

 03 privés avec 46 générateurs 

  04 UCTMR (Unité de Contrôle de la Tuberculose et des Maladies Respiratoires) ; 

  01 institut national de formation paramédicale (formation d’ATS) ; 

 01 maison de diabétiques ; 

  03 CISM (Centre Intermédiaire de Santé Mentale) ; 

  01 CISA (Centre Intermédiaire d’Addictologie) ; 

  02 EHP (Etablissement Hospitalier Privé) ; 

  30 UDS (unité de dépistage scolaire) dont : 

 26 au niveau des établissements de l’éducation nationale, 

 03 au niveau des établissements de la santé. 

 01 au niveau d’un Local dégagé par une commune (DSP Jijel, 2017). 

3.2. Personnels  

a) Personnel au niveau des structures publiques (tab. 3) 

Tableau 3. Effectifs du personnel resencés au niveau des structures publiques (DSP Jijel, 

2017) 

Personnel   Nombre 

Hospitalo-universitaire 00 

Praticien spécialiste assistant de santé publique 141 

Médecin généraliste de santé publique 451 

Chirurgien-dentiste généraliste 142 

Pharmacien généraliste de santé publique 30 

Médecin inspecteur de santé publique 02 

Chirurgien-dentiste inspecteur de santé publique 00 

Pharmacien inspecteur de santé publique 00 

Paramédicaux de santé publique 1655 

Sage-femme de santé publique 125 
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b) Professionnels de santé installés à titre privé (tab.4) 

Tableau 4. Effectifs du personnel installé à titre privés (DSP Jijel, 2017). 

Cabinets / laboratoire  Nombre 

Médecins généralistes  123 

Médecins spécialistes  149 

Chirurgiens-dentistes généralistes  163 

Chirurgiens-dentistes spécialistes  02 

Anatomie – Pathologie  01 

Laboratoires d’analyses médicales  437 
Total  875 

 

 5. Présentation du logiciel  

ArcGIS (version 10.4) est un logiciel développé par l’Environnemental Systems 

Research Institue (ESRI). En tant que principale plateforme de développement et d'utilisation 

des systèmes d'informations géographiques (SIG) au monde, ArcGIS permet de collecter, 

organiser, gérer, analyser, communiquer et diffuser des informations géographiques. 

Le logiciel est composé de cinq modules : ArcMap, ArcCatalog, ArcToolbox, 

ArcScene, ArcGlobe. Chaque module possède ses propres menus. 

5.1. Les principales étapes de la réalisation de la carte  

a. Entrée des données géométriques : renvoient à la forme et la localisation des objets ou 

phénomènes.  
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b. Entrée des données descriptives : (qui font partie des données attributaires) renvoient à 

l’ensemble des attributs descriptifs des objets et phénomènes à l’exception de la forme et 

de la localisation.  
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c. Présentation des résultats : sous forme de diagramme, couleurs, ou gradient en couleurs, 

renvoient aux paramètres d’affichages des objets.  
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d. Mise en page et restitution : pour restituer sous forme de cartes, prêtes à être imprimées.  
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6. sources et exploitations des données 

Les données ont été collectées auprès de la direction de santé et de population (DSP) de 

la wilaya de Jijel, service de prévention.  

Les données utilisées pour cette étude ne représentent que des cas déclarés et confirmés 

des quatre maladies choisies, pour les quatre dernières années : 2015, 2016, 2017 et 2018. 

Le nombre de cas, l’incidence et l’évolution du nombre de cas ont été établis pour 

chaque maladie ainsi que le calcul des moyennes des quatre dernières années pour chacune 

des 28 communes de la wilaya, par tranche d’âge et par sexe. 

Dans la base de données du logiciel « ArcGIS », le nombre de cas et les moyennes 

calculées sont insérés pour établir la carte sanitaire spécifique de chaque maladie étudiée. 

 



 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 03 

Résultats et Discussion 
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1. Données épidémiologiques    

Il faut rappeler que les données utilisées dans cette étude ont été collectés auprès de la 

direction de santé et de population de la wilaya de Jijel (service de prévention) pour la période 

allant du 1er janvier 2015 au 30 novembre 2018. 

D’après les données obtenues, l’hépatite virale B représente 58% des cas de MST 

déclarées, 36% de cas sont des hépatites virales C, et 3% est le pourcentage représenté par le 

VIH et la syphilis (fig. 9).  

Les chiffres témoignent d'une élévation importante du taux d’infection par le virus de 

l’hépatite B. D’ailleurs, c’est la maladie la plus répandue au cours de la période d’étude et qui 

reflète une situation effrayante (OMS, 2016). 

58%
36%

3%

3%

HVB

HVC

VIH

Syphilis

 

Figure 09. Pourcentage de l’incidence des quatre maladies étudiées (2015-2018). 

 

2. L’hépatite virale B 

Selon l’enquête nationale sérologique initiée par l’institut national de santé publique 

(INSP) et l’institut pasteur d’Algérie (IPA), l’Algérie est classée comme pays de moyenne 

endémicité avec un taux de prévalence de l’hépatite B qui varie entre 2 % et 8 % (Tebbal et 

al., 1998). 

2.1. Une pathologie présente dans toutes les communes 

L’hépatite B s’installe dans 86% des communes de la wilaya avec des taux qui varient 

selon les régions allant de 0 jusqu’à 10.75 cas (fig.10). 
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Figure 10. Répartition de l’hépatite virale B par communes (2015-2018). 

 

El Milia, Taher et Jijel sont les communes les plus touchées par l’hépatite B avec des 

taux rapprochés qui sont respectivement : 10.75, 6.25 et 4.25. El Milia représente le premier 

grand foyer soit 3.57%. 

Le deuxième foyer englobe la commune de Jijel et Taher avec un taux d’infection 

compris entre 2 et 6.25. Le troisième foyer englobe les communes restantes, avec un taux 

d’infection relativement faible entre 0 et 2 cas avec une absence totale de la maladie à Bordj 

T’har, Ben Yadjis, Erraguene et Selma Benziada.  

Selon une étude menée à Constantine par (Belaouira et Kiniouar, 2016), les soins 

dentaires occupent la première place dans le risque de contamination par le VHB du fait du 

grand nombre d’actes de chirurgie dentaire réalisés et pour des raisons d’insuffisance de 

stérilisation, surtout du matériel rotatifs (turbine, contre angle et pièce à main) qui ne sont pas 

systématiquement décontaminés ou stérilisés entre chaque patient (Belaouira et Kiniouar, 

2016).  

Par ailleurs, les gens qui exercent une profession exposée au risque d’infection par le 

VHB comme les travailleurs du secteur paramédical sont les sujets les plus vulnérable à 
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l’hépatite B et donc les plus touchés par cette infection à cause de la fréquence des accidents 

d’exposition au sang (AES) (Zemour, 2017). 

De plus, Un long séjour à l’hôpital représente également un facteur de risque important 

de transmission du VHB (Sbai et al., 2012). Le risque de l’infection nosocomial (la 

contamination par le VHB lors de l’hospitalisation) est augmenté lors des interventions 

chirurgicales et invasives que subit le malade (sonde urinaire, cathéter vasculaire, intubation), 

et vu la persistance du virus de l’hépatite B qui peut garder son pouvoir infectant après plus de 

7 jours dans le milieu extérieur. La contagiosité du virus est aussi liée à sa présence dans la 

plupart des liquides biologiques des sujets infectés (Belaouira et Kiniouar, 2016). 

Un autre facteur de risque est celui lié à la vie en ménage commun avec une personne 

infecté même sans contacts sexuels. Il a été montré dans plusieurs études que le virus de 

l’hépatite B peut être transmis entre personnes vivant sous le même toit, ce qui suggère 

fortement la vaccination des personnes habitant le même ménage avec des personnes infectées 

par le VHB. 

Etant donné que le VHB peut survivre sur les surfaces de l’environnement pendant plus 

d’une semaine, l’exposition indirecte au virus peut se produire par l’intermédiaire d’objets 

contaminés inanimés. Le risque du partage des objets réside dans la possibilité que les objets à 

usage personnel contaminés, par exemple : brosses à cheveux, peignes, rasoirs et brosses à 

dents, peuvent endommager la peau ou des muqueuses et transmettre le VHB. Ce type de 

transmission horizontale se produit principalement dans les zones de forte et moyenne 

endémicité et dans des conditions d’hygiène insuffisantes. Cela peut survenir à la maison ou 

l’extérieur, par exemple avec des amis ou dans des camps sportifs (Boumansour et al., 2016). 

En outre, L'hépatite B est aujourd'hui largement répandue chez les consommateurs de 

drogues et notamment la drogue injectable du fait du manque d’hygiène et du partage des 

seringues entre les toxicomanes (ISPA, 2009). 

Il existe aussi des preuves suggèrent que la pratique du Hijama comporte un risque 

important d’infections transmissibles par le sang, c’est le cas pour l’infections au virus de 

l’hépatite B (Janet et al., 2014). 
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2.3. Une prédominance urbaine 

L’hépatite virale B ne touche pas uniformément les différentes régions de la wilaya de 

Jijel (fig. 11). 

 

 

Figure 11. Répartition spatiale de l’hépatite B en fonction des types de régions (2015-2018). 

 

Les taux les plus forts de l’infection sont observés dans les trois communes possédant 

un nombre d’habitants élevé, ce sont les grandes agglomérations (Jijel, Taher et El Milia) qui 

représentent les zones urbaines.  

Dans les régions semi-urbaines et rurales, la distribution est inégale mais relativement 

faible par rapport aux régions urbaines.  

Bordj T’har, Ben Yadjis, Erraguene et Selma Benziada sont les seules communes qui 

échappent à l’infection par le VHB. 

2.4. Une prédominance chez les jeunes adultes   

L’âge est un facteur déterminant dans l’étude épidémiologique des MST. Les données 

obtenues de la population étudiée disposent d’une série variante entre 0 et 99 ans, elle est 

subdivisée selon les classes d’âge d’amplitude 10 ans, représentées ci-dessous. 
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Les tranches d’âge les plus représentées dans cette étude sont celles comprises entre 20-

29 ans et 30-39 ans, dont l’hépatite B représente respectivement 24% et 28% (fig. 12), mais 

on note surtout que la classe d’âge prédominante est celle de 30-39 ans. Ces résultats sont en 

parfaite concordance avec ceux obtenus par une étude menée au Maroc (Sbai et al., 2012). 

 

 

Figure 12. Répartition de l’hépatite B selon les tranches d’âge (2015-2018). 

 

En effet, environ 11% des cas d’hépatite B sont enregistrés chez les patients âgés entre 40 

et 69 ans. Le risque de l’infection par le VHB diminue avec l’augmentation de l’âge des 

patients, il arrive jusqu’à 3.97% pour la tranche d’âge 70-79 ans et 3.40% pour les patients 

âgés entre 80 et 89 ans, le risque devient presque nul après les 90 ans. 

L’infection chronique par le VHB est souvent vu tardivement parce qu’elle est 

asymptomatique ou silencieuse : les personnes infectées peuvent rester sans symptômes 

pendant 10 à 15 ans ; ceci explique la découverte tardive de l’infection chronique à un âge 

avancé notamment entre 30 et 39 ans (Giusti et al., 1993). 

Il est cependant intéressant de remarquer qu’à partir de nos résultats, le taux d’infection 

par le VHB chez les enfants est faible par rapport à celui des adultes. Cette faible proportion 

peut avoir une explication raisonnable du fait de rareté de transmission materno-fœtale et de 

très faible exposition aux autres modes de transmission à cet âge (Desenclos et al., 1995). 
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Cependant, l’étude de la prévalence de l’hépatite B selon le sexe a montré une 

prédominance masculine (60% chez les hommes contre 40% chez les femmes) (fig. 13), ce 

qui concorde avec les résultats de l’étude faite par (Baadi, 2016). 

Les sujets du sexe masculin sont plus touchés dans notre population par rapport au sexe 

féminin, ce qui peut être expliquer par le fait que le génome du virus contient une séquence 

particulière d’ADN qui interagit spécifiquement avec les androgènes (récepteur aux hormones 

sexuelles mâles) (Ming-Heng et al., 2010). 

 

 

Figure 13. Répartition de l’hépatite B selon le sexe (2015-2018). 

 

3. l’hépatite virale C 

L’infection par le virus de l’hépatite B (VHB) constitue un véritable problème de santé 

publique dans plusieurs régions du globe terrestre à cause de ses complications.  

En Algérie, l’enquête nationale réalisée par l’institut national de santé publique (INSP) 

et l’institut pasteur d’Algérie (IPA) retrouve un taux de prévalence de l’hépatite C de 1 % 

dans la population générale, situant ainsi le pays dans une zone de faible endémicité (Tebbal 

et al., 1998). 

3.1. Répartition spatiale déséquilibrée 

L’infection par le VHC est présente dans la majorité des communes de la wilaya de 

Jijel, mais cette infection n’est pas uniformément répartie dans toutes les communes (fig. 14).  
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53.57% des communes partagent le taux de prévalence le plus faible de 0 jusqu’à 0.25 cas. 

Par contre, 8 communes (El Kennar, Chekfa, Kaous, Taxenna, Oudjana, Djimla, Sidi 

Maarouf, Settara) soit 28.57% enregistrent un nombre de cas relativement faible compris 

entre 0.25 et 1.25 cas. 

Cependant, un taux de prévalence entre 1.25 et 3 cas est observé dans 10.71% des 

communes (El Milia, Djemaa Beni H’bibi et El Emir Abdelkader). 

 Par ailleurs, le taux le plus élevé de l’infection par VHC est situé à Jijel et Taher, ces deux 

communes constituent le plus grand foyer avec une prévalence comprise entre 3 et 6.5 cas. 

 

 

Figure 14. Répartition de l’hépatite virale C par communes (2015-2018). 

 

3.2. Une prédominance urbaine 

L’infection par le VHC est beaucoup plus prononcée dans les régions urbaines : Jijel, 

Taher et El Milia, où se concentre un nombre d’habitants élevé (fig. 15). 
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Figure 15. Répartition spatiale de l’hépatite C en fonction des types de régions (2015-2018). 

L'utilisation de drogues injectables est le principal facteur contribuant à l'incidence 

actuelle du VHC (Perz et al., 2013). En France par exemple, la plupart des études ont mis en 

évidence le rôle important de la transfusion et de l’usage de drogues par voie intraveineuse 

dans la transmission du virus de l’hépatite C. Cependant, des facteurs liés aux soins comme 

l’hospitalisation prolongée, les interventions chirurgicales et l’endoscopie, ont été également 

retrouvés. Mais, c’est la survenue de cas groupés en milieu de soins qui a surtout permis de 

documenter la transmission de patient à patient, particulièrement dans certaines situations ou 

services comme les centres d’hémodialyse ou lors d’examens invasifs (Delarocque et al., 

2006).  

3.3. Une maladie de l’adulte  

L’infection par le VHC touche toutes les tranches d’âge étudiées. Les sujets âgés entre 

40 et 69 ans sont les plus touchés par l’hépatite C, et c’est la tranche d’âge comprise entre 60 

et 69 qui enregistre le taux le plus élevé avec une prévalence d’environ 19% cas. Ces résultats 

sont cependant en parfaite similitude avec ceux de (Azrib, 2017). 
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Figure 16. Répartition de l’hépatite C selon les tranches d’âge (2015-2018). 

Par ailleurs, l’étude de la prévalence de l’hépatite C selon le sexe (fig. 17) a montré une 

surreprésentation masculine (60% chez les hommes contre 40% chez les femmes), cette 

observation est confortée par l’étude de (Doblali et al., 2014). 

 

 

Figure 17. Répartition de l’hépatite C selon le sexe (2015-2018). 
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4. Virus de l’immunodéficience humaine (VIH) 

Selon le Rapport d’activité sur la riposte nationale contre le VIH/sida (2014), la 

situation épidémiologique du VIH en Algérie se caractérise par une épidémie de type peu 

active (profil épidémiologique bas), avec une faible prévalence de moins de 0.1 % au sein de 

la population (OMS, 2016). Cependant, selon les données provenant du Laboratoire National 

de Référence qui reçoit les sérums des cas positifs et douteux dépistés par les laboratoires 

régionaux, une moyenne de 40 nouveaux cas de SIDA et de 120 de séropositifs est 

diagnostiqués chaque année (Ait-Kaki et al., 2004). 

4.1. Une distribution géographique spécifique 

Seulement quatre communes sont touchées par le VIH avec des taux compris entre 0 et 

1.25 cas (fig.18).  

 

 

Figure 18. Répartition de l’infection au VIH par communes (2015-2018). 

Deux importants foyers se dessinent dans des régions spécifiques. Le premier foyer est 

observé dans la commune de Jijel avec 1.25 cas, tandis que les trois communes restantes (El 

Ancer, Taher et El Amir Abdelkader) constituent le deuxième foyer avec un taux plus faible 
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d’infection qui est de 0.25 cas. Le reste des communes échappent complètement à ce type 

d’infection.  

4.2. Une maladie des régions urbaines et semi urbaines 

L’épidémie du VIH n’est présente que dans un nombre limité de communes, les habitants 

du milieu urbain sont nettement plus susceptibles d’être infecté par le VIH que ceux du milieu 

semi urbain (fig. 19). 

 

 

Figure 19. Répartition spatiale de l’infection par VIH en fonction des types de régions (2015-

2018). 

 

Le taux de prévalence est particulièrement plus élevé dans la commune de Jijel que dans 

les autres régions urbaines et semi urbaines (Taher, El Ancer et El Amir Abdelkader), tandis 

que les régions rurales sont loin d’être concernée par ce type d’infection. Ces résultats se 

concordent avec ceux de (Billong et al., 2015) dans une étude sur la distribution 

épidémiologique de l'infection à VIH dans les régions du Cameroun où ils ont soulevé une 

prédominance urbaine. 

La présence de l’infection dans quelques communes de la Wilaya peut être liée à des cas 

qui possèdent des partenaires sexuels multiples, ce qui augmente le risque de contamination 

par le virus (OMS, 2004).  
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La faible prévalence de l’infection à VIH observée dans cette zone d’étude peut 

s’expliquer par différentes hypothèses, celles qui favorisent le rôle protecteur des facteurs 

socioculturels et religieux particuliers à nos régions sont les plus répandues (Gray, 2004). 

De plus, la stigmatisation sociale liée au VIH qui existe dans toutes les sociétés est 

beaucoup plus prononcée dans la société jijélienne conservatrice qui garde toujours ses 

cultures musulmanes. Cette stigmatisation, empêche les personnes d’entrer dans des relations 

sexuelles hors mariage. Ainsi que cette interdiction (interdiction des relations sexuelles hors 

mariage en islam) pourrait réduire les risques de transmission des MST en général et du VIH 

en particulier (Gray, 2004). 

4.3. Maladies des jeunes et adultes  

La tranche d’âge la plus touchée par la pathologie est celle de 30-39 ans, soit 50%, vient 

par la suite la tranche d’âge de 20 à 29 ans, soit 25% des cas.  Les autres tranches d’âge 

révèlent des taux soient nuls soient faibles (fig. 20). 

 

Figure 20. Répartition du VIH selon les tranches d’âge (2015-2018). 

Ces résultats se concordent avec ceux de (Mbopi-Kéou et al., 2012) dans une étude 

réalisée au Cameroun sur une population de 17 à 88 ans où ils ont constaté que l’âge moyen 

de l’apparition d’une infection était de 39 ans. 

La population jeune, couche, sexuellement active, est donc plus exposée et l’un des 

facteurs de risque associé au partenariat multiple (Lawson-Ananissoh et al., 2012). 

 D’autre part, selon le sexe, le VIH touche les deux sexes à la fois mais avec une 

prédominance masculine (fig.21). 
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Figure 21. Répartition du VIH selon le sexe (2015-2018). 

 

Nos résultats sont similaires avec ceux de (Sasse et Defraye., 2005) dans une étude 

réalisée au Belgique montrant une prédominance masculine. 

5. La syphilis 

Les données de séroprévalence de la syphilis ainsi que de la surveillance des 

connaissances et des comportements indiquent que l’Algérie connaît probablement une 

épidémie concentrée dans les groupes de populations les plus à risque et dans certaines 

régions géographiques, avec la possibilité d’une aggravation de la situation épidémiologique 

si des mesures ciblées et rigoureuses de lutte ne sont pas mises en œuvre. 

5.1. Une distribution géographique inégale  

La syphilis est présente d’une manière différente à travers les communes de la wilaya de 

Jijel avec un nombre de cas qui varie entre un minimum de 0 cas et un maximum de 3 cas 

(fig.22). 
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Figure 22. Répartition de la syphilis par communes (2015-2018). 

 

Le premier grand foyer fait son apparition au nord, qui est une région forte atteinte. 

C’est Jijel qui enregistre le plus grand nombre de cas (3 cas).  

Le deuxième foyer, englobe 6 communes (EL Milia, Settara, Ouled Rabah, Texenna et 

El Aouana), soit 21.43 % de l’ensemble, avec un nombre de cas jusqu’à 0.75 cas. Cependant, 

le reste des communes sont indemne de cette pathologie.  

5.2. Une prédominance urbaine 

La répartition spatiale de la syphilis indique que la maladie a une préférence pour 

certaines régions à caractère urbain où les taux sont nettement supérieurs à ceux à caractère 

rural (fig. 23). 

La plupart des patients étaient d’origine urbaine. Cette prédominance urbaine peut être 

expliquée par : 

- La difficulté d’accès aux soins pour les patients d’origine rurale, par manque de moyens 

financiers, et pour des considérations socio-culturelles (Brion et Massé, 2009). 
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- Les personnes de faible niveau d’éducation, de statut socio-économique faible, toxicomanes 

et/ou se livrant à la prostitution, l’ensemble de cette catégorie ayant eu souvent un accès aux 

soins de santé très limité (Brion et Massé, 2009). 

 

 

Figure 23. Répartition spatiale de la syphilis en fonction des types de régions (2015-2018). 

 

5.2. Une maladie de l’adulte et sujet âgé  

L’âge est un facteur déterminant dans l’étude épidémiologique de la syphilis. La tranche 

d’âge la plus touchée par la syphilis est celle de 70-79ans dont la syphilis représente 23.8%, 

ces résultats sont parfaitement similaires avec ceux de (Kassu et al., 2004). 

En deuxième position vient la tranche d’âge 30-39 qui représente 19.04% (fig. 24). Ce 

qui rejoint les séries françaises (Amelot et al., 2014 ; Lefebvre et al, 2013 ; Durox et al., 

2008) ainsi que la série marocaine (de Fès) (Gallouj et al., 2011) 
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Figure 24. Répartition de la syphilis selon les tranches d’âge (2015-2018). 

Certains auteurs ont attribué le jeune âge des patients ayant une syphilis au mode de vie 

des jeunes : le relâchement des mœurs et le défaut d’utilisation des moyens de protection lors 

des rapports sexuels. 

Par ailleurs, il semble d’après les résultats obtenus que la syphilis touche les deux sexes 

avec une prédominance masculine (fig.25). 

 

Figure 25. Répartition de la syphilis selon le sexe (2015-2018). 

 

Dans notre étude, le sexe masculin prédomine avec un taux de 76% contre 24% de sexe 

masculin. Cette prédominance du sexe masculin est également similaire avec les enquêtes 

épidémiologiques effectuées dans la province du Québec en 2013 (Venne, et al., 2014) ainsi 

que dans les séries françaises (Lefebvre et al., 2014). Les hommes sont plus touchés par la 
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maladie que les femmes. Chose qui serait due à des facteurs socio-culturels favoriseraient un 

accès plus facile aux soins aux personnes de sexe masculin ayant une pathologie. 
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 Ce travail a permis d’apporter les premières données épidémiologiques des MST à la 

Wilaya de Jijel, et donne une idée sur les particularités de cette Wilaya pour ces types de 

maladies. 

En prenant connaissance des quatre types des MST, les nombres de cas enregistrés 

mettent en relief un espace géographique hétérogène. L’hépatite B est le type d’infection le 

plus dominant dans la plupart des communes de la wilaya de Jijel, l’hépatite C vient en 

deuxième position et en dernière position la syphilis et le VIH.  

Les trois grandes daïras : Jijel, Taher et EL Milia apparaissent très touchés par les quatre 

types de MST. Le reste des communes présente dans l’ensemble une répartition équilibrée. 

Les trois communes : Erraguene, Selma Benziada et Bordj Thar, semblent être épargnées par 

les MST (fig.26). 

 

Figure 26. Répartition spatiale des quatre types des MST dans la wilaya de Jijel (2015-2018) 

Les quatre MST apparaissent comme bien localisées dans l’espace urbain et semi 

urbain. C’est dans ces milieux que se rencontrent les différents facteurs qui contribuent à leur 

étiologie. Ces fréquences élevées pourraient être expliquées par la densité de la population 
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d’une part, et d’autre part, par un meilleur accès des habitants aux moyens de diagnostic, leur 

participation aux soins dentaires, l’utilisation de drogues, et aussi par leur statut socio-

économique. 

L’âge apparaît déterminant dans l’apparition et l’extension de l’hépatite B et du VIH qui 

sont des maladies des jeunes, tandis que l’hépatite C et la syphilis forme leur plus fort 

contingent chez les adultes et les sujets âgés. 

Le sexe et aussi un facteur déterminant dans l’apparition et l’extension des toutes 

pathologies, dans notre étude le sexe masculin prédomine dans toutes les MST.   

Aussi, il apparait bien clair que certains facteurs directement liés aux soins dentaires, au 

type de profession (travailleurs du secteur paramédical) et à des relations sexuelles non 

protégées sont la cause directe de l’apparition des MST. 

Il est à noter que l’Algérie a engagé la lutte contre les infections sexuellement 

transmissibles depuis plus de vingt ans, cette lutte se caractérise par une action multi 

sectorielle approuvée par différents ministères. Ceci nous permettra de prévenir de nouvelles 

infections, d’élargir l’accès aux soins de santé et d’atténuer l’impact de l’épidémie.  

Pour conclure on peut dire que, d’autres études doivent être envisagées pour déterminer 

l’ampleur de ce fléau dans la wilaya de Jijel afin de pouvoir mettre en évidence une 

prévention primaire par des actions d’information, de sensibilisation et d’éducation sanitaire. 
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Glossaire  

Blennorragie ou Gonorrhée : appelée aussi familièrement chaude-pisse, est une infection 

sexuellement transmissible causée par un gonocoque. 

Chancre mou : Le chancre mou (ou chancrelle ou chancre de Ducrey) est une maladie 

sexuellement transmissible (MST) due au bacille de Ducrey ou Haemophilus ducreyi caractérisée 

par un chancre d'inoculation ulcéré associée à des adénopathies (gonflement d'un ganglion 

lymphatique). 

Chlamydiose : est un terme général utilisé pour désigner les infections liées à la chlamydia qui est 

une bactérie parasite. La Chlamydiose peut donc causer une maladie sexuellement transmissible, 

une conjonctivite ou encore une infection respiratoire. 

Cirrhose : est une maladie du foie, résultant d’agressions biochimiques répétées, le plus souvent 

par la consommation chronique d’alcool ou par des virus hépatotropes mais pouvant aussi résulter 

de l’accumulation de graisses dans le foie, de maladies auto-immunes, de déficits enzymatiques ou 

autres. 

Condylome : Petite tumeur localisée sur la muqueuse génitale ou anale. 

Gale : Maladie contagieuse de la peau, due à un acarien parasite, et caractérisée par des 

démangeaisons. 

Papillomatoses : Les papillomatoses désignent l'ensemble des affections provoquées par les 

papillomavirus. Ces virus peuvent affecter la peau ou les muqueuses. Ils sont responsables des 

verrues cutanées, des verrues génitales (condylomes) et des papillomes buccaux. 

Salpingite : Inflammation d'une trompe de l'utérus. 

Trichomonase : La trichomonase est une infection sexuellement transmissible (IST) causée par un 

parasite, le trichomonas vaginalis. Cette infection arrive le plus fréquemment chez la femme jeune. 

 

 



 

Annexe 01 

 

Les moyennes des nombres des cas pour chaque commune dans la wilaya de Jijel (2015 – 2018). 

Commune HVB HVC VIH Syphilis 

Jijel 4.25 6.5 1.25 3 

Taher 6.25 6 0.25 0 

El Milia 10.75 3 0 0.75 

Emir Abdelkader 1 1.75 0.25 0 

Chekfa 1.75 1 0 0 

Kaous 0.25 0.5 0 0 

Djimla 1 0.75 0 0 

El Aouana 0.25 0.25 0 0.25 

El Ancer 1.75 0.25 0.25 0 

Chahna 1.75 0 0 0 

Sidi Abdelaziz 2 0 0 0.25 

Ziama Mansouriah 0.25 0 0 0 

Texenna 0.25 0.5 0 0.25 

El Kennar 1 0.5 0 0 

Ben Yadjis 0 0.25 0 0 

Sidi Maarouf 1.25 0.75 0 0 

Ouled Askeur 0.5 0.25 0 0 

Ouled Rabah 0.25 0.25 0 0.25 

Settara 1.25 0.75 0 0.25 

Belhadef 1 0 0 0 

Beni H’bibi 2 1.75 0 0 

Oudjana 1 1.25 0 0 

Ouled Yahia 1.75 0 0 0 

Bordj t’har 0 0 0 0 

Erraguene 0 0 0 0 

Ghebala 0.75 0 0 0 

Khiri oued Adjoul 0.75 0 0 0 
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Contribution à la cartographie de quelques maladies sexuellement transmissibles dans la 

Wilaya de Jijel 

Résumé 

   Les MST (hépatite B, l’hépatite C, la syphilis et le VIH) représentent un vrai problème 

de santé dans la population Algérienne dont la fréquence est en croissance progressive. 

Les risques de ces pathologies sont liés à plusieurs facteurs dont l’âge, le sexe, la profession, 

statut socio-économique,…etc. 

 La présente investigation repose sur une étude épidémiologique concernant les types 

des MTS, leur origine et leur répartition selon plusieurs critères dont l’âge, le sexe et l’espace-

temps.   

 Les résultats obtenus ont montré une prédominance masculine pour tous les types des 

MTS dans la Wilaya de Jijel. 

 La cartographie des quatre maladies dans la wilaya de Jijel, se révèle par un 

déséquilibre marqué d’une commune à une autre, et que le temps, le sexe et l’âge, sont les 

éléments qui contribuent différemment dans la réaction des quatre pathologies étudiées.   

Mots clés : Cartographie, hépatite B, l’hépatite C, la syphilis, le VIH, les MTS, Jijel. 

Abstract 

STDs (hepatitis B, hepatitis C, syphilis and HIV) represent a real health problem in the 

Algerian population whose frequency is growing steadily. 

The risks of these pathologies are related to several factors including age, gender, 

profession, socio-economic status, ... etc. 

The present investigation is based on an epidemiological study concerning the types of 

STDs, their origin and their distribution of pathologies studied according to several criteria 

including age, gender and space-time. 

The results obtained showed a male predominance for all types of STDs in the Wilaya of 

Jijel. 

The mapping of the four diseases in the wilaya of Jijel, is revealed by a marked imbalance 

from one commune to another, and that time, gender and age, are the elements that contribute 

differently in the reaction of the pathologies studied. 

Keywords: Cartography, Hepatitis B, Hepatitis C, Syphilis, HIV, STD, Jijel. 

 ملخص

 المناعة نقص وفيروس الزهري ،C الفيروسي الكبد التهاب ،B الفيروسي الكبد التهاب) جنسيا المنقولة الأمراض        
 .مطرد بشكل اعدده يتزايدالتي  و الجزائريين السكان لدى حقيقية صحية مشكلة تمثل( البشرية

  الاقتصادي، - الاجتماعي والوضع المهنة، الجنس، السن تشمل عوامل بعدة الأمراض هذه مخاطر ترتبط
 ..إلخ... 

 المدروسة الأمراض وتوزيع أصل جنسيا، المنقولة الأمراض أنواع بشأن وبائية دراسة على التحقيق هذا ويستند
 .والوقت الجنس، السن ذلك في بما معايير، لعدة وفقًا

 

 بالاتصال المنتقلة الأمراض أنواع جميعفي  يالذكور نسبة الجنس غلبة عليها الحصول تم التي النتائج أظهرتقد و       
الجنس والعمر هي العناصر التي  ، الزمن عامل، وأن ىإلى آخر بلديةمن تباين واضح  تأظهر كماجيجل،  ولاية في جنسيا

 الأمراض المدروسة. ظهورتساهم بشكل مختلف في 
 البشرية، المناعة نقص فيروس الزهري، مرض ،C الكبد التهاب ،B الكبد التهابالخرائط،  علم المفتاحية:الكلمات 
ً  المنقولة الأمراض  ، جيجل.جنسيا
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