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Introduction 

La problématique de la vaccination est actuellement au cœur de nombreux débats dans le 

milieu médical. Dernièrement, en France, le nombre de vaccins obligatoire est passé de trois 

à onze pour les enfants nés à partir du 1er Janvier 2018. 

Cette problématique concerne l’ensemble de la patientèle d’un médecin, qu’il soit généraliste 

ou spécialiste. Aujourd’hui, il existe de nombreuses possibilités vaccinales pour les patients 

selon les facteurs de risques qu’ils présentent. 

 

Depuis de nombreuses années le Haut Conseil de Santé Publique (HCSP) publie dans le 

Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire (BEH), les dernières recommandations vaccinales.  

Ainsi, concernant la vaccination anti-hépatite A, on voit apparaitre en 2005 une 

recommandation visant à vacciner « les patients porteurs d’une maladie chronique du foie » 

sans précision supplémentaire. Celle-ci évolue à partir de 2006 en précisant « pour les 

personnes porteuses d’une maladie chronique du foie ». Actuellement, le libellé exact de la 

recommandation est : « patients atteints de pathologies hépatobiliaires susceptibles d’évoluer 

vers une hépatopathie chronique (notamment dues au virus de l’hépatite B, de l’hépatite C ou 

à une consommation excessive d’alcool) ». [1] 

A l’inverse, il n’existe pas de recommandations particulières émanant du HCSP, de vaccination 

contre le virus de l’hépatite B (VHB) pour les patients porteurs d’une maladie chronique du foie 

due à une consommation excessive d’alcool.  

Cette différence de recommandation entre ces deux vaccinations est probablement liée au fait 

d’une part, que l’alcoolisme est reconnu sans preuve formelle, comme un facteur de risque de 

développer l’hépatite A, et d’autre part, que l’hépatite A aigue peut être particulièrement grave 

sur ce terrain. [2] [3]  

 

Peu de données existent concernant la situation vaccinale et sérologique vis-à-vis des virus 

de l’hépatite A (VHA) et B dans la population des patients alcooliques.  

L’objectif de notre étude, était donc de réaliser un état des lieux des statuts vaccinaux et 

sérologiques via-à-vis du VHA et du VHB, pour une population alcoolique chronique, 

hospitalisée pour réalisation d’un sevrage en milieu hospitalier, dans le centre hospitalier de 

Brive (Corrèze). 

Dans une première partie, nous rappellerons de façon synthétique, quelques connaissances 

sur la « notion d’hépatites » d’un point de vue générale, puis de façon plus spécifique, nous 

aborderons les notions d’hépatites A et B ainsi que leurs vaccinations. Puis, dans une seconde 

partie, Nous présenterons notre étude, dont l’objectif a été décrit précédemment.  



Jean-Baptiste Couderc | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  28 

 

 



Jean-Baptiste Couderc | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  29 

 

I. Première partie 

I.1. Introduction : 

 

En médecine générale, les hépatites sont fréquemment rencontrées. Une des 

classifications de ces hépatopathies est basée sur l’étiologie de celles-ci. 

 

Les origines des hépatites sont multiples. Les plus connues étant les hépatites 

alcooliques, virales, auto-immunes, secondaires à une hémochromatose, les stéatohépatites 

non alcooliques. Certaines peuvent également être toxiques (autre que l’alcool), ou encore la 

conséquence de pathologies des voies biliaires. 

Au cours de nos différentes carrières, nous serons très souvent confrontées à des patients 

atteints d’hépatites, d’étiologies différentes, et pouvant être aigues ou chroniques. 

Dans certains cas, un diagnostic et une prise en charge rapide est nécessaire. En effet, 

certaines hépatopathies chroniques sont sujettes à décompensation, et la quasi-totalité des 

hépatites aigues est susceptible d’évoluer en hépatite fulminante. 

 

Un diagnostic et une prise en charge rapide et efficace permet de réduire le risque 

d’évolutivité des hépatites aigues en chroniques, et de prévenir l’évolution de ces mêmes 

hépatites aigues en hépatites fulminantes. 

 

Dans cette première partie, notre objectif est de revenir sur les situations cliniques où 

l’on doit évoquer le diagnostic d’hépatite et d’approfondir deux étiologies possibles : les 

hépatites virales A et B. Pour finir, nous aborderons le sujet de la vaccination contre le VHA et 

le VHB, puis celui de l’alcoolisme chronique. 

 

I.2. La notion « d’hépatite » : 

I.2.1. Evoquer une hépatite : signes cliniques, biologiques et orientation étiologique : 

 

Une hépatite, lorsqu’elle est symptomatique, se décompose habituellement, en deux 

phases : 

 

- Une phase pré-ictérique :  

Celle-ci peut être accompagnée de nombreux signes cliniques généraux et 

aspécifiques : arthralgies, myalgies, céphalées, fièvre, asthénie, douleurs abdominales... Le 
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diagnostic biologique de la phase pré-ictérique se fait par l’augmentation des transaminases 

à 10 fois la normale. [4] 

 

- Une phase ictérique :  

Il repose sur l’association d’une coloration ictérique des muqueuses, d’urines peu 

abondantes et foncées, et de selles décolorées. Il dure habituellement de 2 à 8 semaines dans 

les hépatites virales. [4] 

 

Lors d’un doute diagnostic sur un hépatite, il convient, en plus de l’ictère de rechercher 

les signes extra-hépatiques qui peuvent l’accompagner. 

 

- Orientation étiologique : 

 Elle débute par un interrogatoire orienté, avec recherche en particulier : 

- De facteurs de risques d’hépatites virales.  

- De prise de médicaments hépatotoxiques. 

- De pathologies auto-immunes. 

Elle se poursuivra par un examen clinique complet, une imagerie hépatique (échographie en 

première intention) et des tests biologiques (en particulier à la recherche des virus 

hépatotropes : IgM anti-VHA, IgM anti-HbC et Ag HbS, AC anti-VHC, AC anti-hépatite E) 

 

I.2.2. Signes de gravité et risques d’évolution en hépatite chronique : 

I.2.3.1. Hépatites fulminantes : 

 

En cas de diagnostic d’hépatite aigue, il est primordial de rechercher des signes de 

gravité pouvant faire craindre une hépatite fulminante. 

 

Le diagnostic d’hépatite fulminante est caractérisé par une situation d’insuffisance 

hépato-cellulaire avec un Taux de Prothrombine (TP) < 50%, associé à des signes cliniques 

d’encéphalopathie [5]. 

 

Une étude rétrospective, étudiant les étiologies possibles, en Europe de l’Ouest, met 

en évidence qu’il s’agit principalement des hépatites virales et médicamenteuses (notamment 

suite à la prise de Paracétamol) à l’origine d’hépatites fulminantes entre 1972 et 2007. [6] 
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Selon cette même étude, les hépatites fulminantes consécutives au virus de l’hépatite 

B sont de moins en moins nombreuses, contrairement aux étiologies médicamenteuses et 

toxiques. 

 

Une autre étude, à l’échelle mondiale cette fois-ci, a tenté de faire un listing des 

étiologies des hépatites fulminantes entre 1998 et 2008 [7]. Aux Etats-Unis, 1147 patients ont 

été inclus. Les principales étiologies parmi ces 1147 hépatites fulminantes étaient le 

paracétamol (46 %), suivi des causes indéterminées (14 %), les médicaments autres que le 

paracétamol (11 %), le virus B (7 %), les hépatites auto-immunes (5 %), l’hépatite hypoxique 

(4 %), le virus A (3 %). 

 

La surveillance clinique se fera principalement par l’absence de signes 

d’encéphalopathies (confusion, astérixis). [5] 

La surveillance biologique, est hebdomadaire, voire même bi-hebdomadaire, lorsque 

l’on pose le diagnostic d’hépatite aigue. Il consiste en un dosage régulier du TP (qui ne doit 

pas être <50%) et du facteur V en cas de diminution importante du taux de prothrombine.  

 

Nous ne développerons pas dans ce travail la prise en charge de l’hépatite fulminante, 

mais il est important de rappeler que le pronostic spontané est très sombre, de l’ordre de 50 à 

80% de mortalité. [7]. Cependant, la transplantation hépatique a révolutionné ce pronostic 

faisant passée la survie de 20 % (toutes étiologies confondues), à 75-80 % à 1 an et 70 % à 

5 ans. [7] 

 

I.2.3.2. Hépatites chroniques : 

 

Tout comme pour les hépatites fulminantes, de nombreuses étiologies peuvent être à 

l’origine de l’évolution d’une hépatite aigue en hépatite chronique. Nous ne développons dans 

cette partie, que les étiologies virales. 

 

Une hépatite chronique est définie par une inflammation du foie, et une perturbation du 

bilan hépatique, supérieure à 6 mois. [4][5] Au plan histologique, il existe une nécrose 

hépatocytaire, apparition d’un infiltrat inflammatoire puis de fibrose. Ce sont ces activités 

inflammatoires et de fibroses que l’on quantifiera en cas de réalisation d’une ponction-biopsie 

hépatique (PBH). 

Le risque d’évolution vers une hépatite chronique sera variable selon le virus causal. 
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Tout d’abord, le virus A n’est jamais à l’origine d’une hépatite chronique. Jusqu’à 

récemment, il était considéré que le virus de l’hépatite E, n’évoluait lui non plus, jamais en 

hépatite chronique. Cependant, les recherches actuelles ont démontré la possibilité de formes 

chroniques, en particulier chez le patient transplanté ou l’immunodéprimé. [8] [9] 

 

Concernant le virus de l’hépatite B. Le passage à la chronicité est fonction de l’âge et 

du « terrain » du patient. En effet, chez l’adulte sans comorbidité, le risque d’évolution en 

hépatite chronique est d’environ 10% [4]. Ce risque atteint 20% à 70% si le patient est 

immunodéprimé, et 90% si l’infection par le VHB atteint un nouveau-né. 

La variabilité du passage à la chronicité chez les patients immunodéprimé est fonction de 

l’origine de l’immunodépression. Une co-infection par le VIH augmente considérablement le 

risque de passage à une hépatite chronique et la rapidité de son installation. [10] C’est vrai 

aussi notamment si le patient présente une co-infection au virus de l’hépatite D (VHD). Le VHD 

est un virus hépatotrope, qui se transmet également par voie parentérale. Cependant, il ne 

peut se développer que sur un sujet atteint par le VHB. Il ne peut s’agir alors que d’une co-

infection ou d’une surinfection. 

Une co-infection du VHB par le VHD évolue dans 85% des cas vers une hépatite chronique. 

Et selon des études plus anciennes, 70% à 80% de ces hépatites chroniques liées à la co-

infection VHB/VHD développent une cirrhose dans les 5 à 10 ans qui suivent. [11] [12] 

 

Pour le virus de l’hépatite C, le risque d’infection chronique est de l’ordre de 70% pour 

les individus VIH négatif, mais peut atteindre 90% pour les patients porteurs du virus de 

l’immunodéficience humaine. [13] 

 

Cliniquement, un examen complet est de rigueur. On veillera attentivement à 

rechercher d’éventuels signes de cirrhose et des complications qui peuvent en découler. 

Le bilan étiologique d’une hépatite chronique inclus bien entendu, la recherche par 

sérologies des virus hépatotropes B et C. 

Après ces examens cliniques et biologiques, il est de rigueur de compléter le bilan par 

un examen morphologique tel que l’échographie, [14] [15] ainsi que par des tests visant à 

apprécier la structure histologique du foie (par tests non invasifs : Fibromètre ®, Fibrotest ® 

ou encore Fibroscan ® ; ou par ponction biopsie hépatique avec examen 

anatomopathologique.) 
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I.3. Virus hépatotropes : exemple des virus de l’hépatite A et hépatite B : 

I.3.1. Hépatite A : 

I.3.1.1 Epidémiologie : 

 

L’homme est le seul réservoir naturel du virus. Il se multiplie dans le foie, il est ensuite 

transporté dans la bile, puis est présent dans les selles pendant environ 3 semaines. [5]  

Il s’agit d’une infection virale à déclaration obligatoire en France. 

 La transmission du virus est exclusivement féco-orale. La contamination est 

habituellement sporadique dans les pays développés, elle est alors le plus souvent directe 

(contact familial, collectivités, promiscuité). Dans les pays peu ou sous-développés, la 

contamination peut être épidémique, elle est alors plutôt indirecte, par souillure de l’eau, 

assainissement insuffisant. [16] 

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) publie régulièrement les facteurs de risque 

de contamination du VHA. Ainsi, les relations avec des sujets atteints d’hépatite A, la 

promiscuité, le défaut d’assainissement, le manque d’eau potable, homosexualité, la 

toxicomanie, sont des facteurs de risque identifiés. [16].  

Il est à noter que l’alcoolisme n’est pas clairement identifié comme un facteur de risque 

de contamination du VHA. 

 

I.3.1.1.1. Epidémiologie au niveau mondial : 

 

 Du fait de nombreux cas asymptomatique et du nombre élevé de cas non déclarés, il 

est difficile d’établir avec exactitude l’incidence du VHA dans le monde. Malgré tout, sa 

répartition est mondiale, et les études sur la prévalence du VHA montre que celui-ci dépend 

de l’âge du patient, de l’état sanitaire du pays dans lequel il vit, et de ses habitudes de vie. [16] 

[17] 

  

Du fait de cette répartition, l’OMS distingue quatre zones géographiques d’endémie du 

VHA. 
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Figure 1 : Répartition des zones géographiques d’endémie de l’hépatite A. [16] 

 
 

 

L’Europe de l’Ouest est actuellement considérée comme étant en zone de faible 

endémie. [17]  Une étude menée en 2005 fait état d’une séroprévalence anti-VHA, en Europe 

de l’Ouest, de 14 % pour les 16-20 ans, de 23 % pour les personnes âgées de 21 à 25 ans, 

31 % pour les 26- 30 ans, 48 % entre 31 et 40 ans et supérieure à 65 % pour les plus de 40 

ans. [18] 

 

Cette séroprévalence est beaucoup plus élevée chez les populations migrantes, 

comme le montre une étude réalisée en France entre le 1er Septembre 2008 et le 28 Février 

2010 au centre de vaccination Pasteur de Paris. Selon l’origine des pays la séroprévalence 

variée considérablement, mais la moyenne des 646 résultats valables était de 82.4%. [19] 

 

 Cependant, les flux migratoires actuels, et les habitudes de vie des patients sont à 

l’origine d’une augmentation du nombre de cas d’hépatite A recensé en Europe de l’Ouest. Un 

article récemment écrit aux Pays-Bas fait état de 48 cas d’hépatite A diagnostiqué entre Juillet 

2016 et Février 2017, soit le double comparativement aux années précédentes. [20] Ce qui 

inquiète particulièrement les autorités néerlandaises, c’est le nombre de patients homosexuels 

présentant cette infection par le VHA. En effet, ils sont au nombre de 17 sur les 48 recensés, 

contre 0 les précédentes années.  
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I.3.1.1.2. Epidémiologie en France métropolitaine : 

 

Au cours des 50 dernières années, du fait de l’amélioration des conditions d’hygiènes 

et de l’assainissement de l’eau dans les logements, on observe en France, un effondrement 

de la séroprévalence du virus de l’hépatite A, et notamment chez la population jeune < 40 ans. 

[21] Cette étude, menée sur 1052 patients (âge moyen 21.2 ans), objective une 

séroprévalence globale de 11.5% en 1997 pour les moins de 20 ans. Alors qu’en 1985, 

toujours d’après cette étude, elle était d’environ 30.4% pour cette catégorie d’âge.   

Une autre étude a été menée à Limoges de 1994 à 2002, 15 329 patients ont été inclus. 

Les séroprévalences retrouvées sont superposables aux chiffres précédemment donnés : 

patients âgés de 20 à 29 ans 28.5% ; de 30 à 39 ans : 47.4% ; 64.8% pour les 40-49 ans; 

plus de  90% après plus de 60 ans. [22] 

  

Cependant, en France, à l’heure actuelle, Santé publique France rapporte une 

recrudescence majeure des cas d’hépatite A sur l’ensemble du territoire. 771 cas ont été 

rapportés entre le 1er Janvier 2017 et le 31 Mai 2017 (contre 693 cas sur l’ensemble de l’année 

2016). Comme pour les Pays-Bas, parmi ces 771 nouveaux cas, la majorité d’entre eux sont 

des hommes ayant des relations sexuelles avec des hommes. [23] 

   

I.3.1.2 Physiopathologie : 

 

Le virus de l’hépatite A appartient donc à la famille des Picornaviridæ et au genre des 

héparnavirus. [24] C’est un virus très stable qui résiste à de nombreux agents 

physicochimiques.  

Le sérotype du VHA est unique, c’est pourquoi son dépistage est très simple et la 

vaccination particulièrement efficace. 

 

 Sa transmission étant quasi exclusivement féco-orale, il pénètre dans l’organisme par 

voie digestive, puis se multiplie dans le foie. Une virémie de courte durée peut apparaître du 

fait d’une lyse hépatocytaire. Le VHA est ensuite excrété dans la bile puis dans les selles à 

partir du début de la 3ème semaine d’incubation. Les débris hépatocytaires sont ensuite 

éliminés par des lymphocytes T cytotoxiques. Parallèlement à la lyse des hépatocytes infectés, 

on observe une régénération de ces mêmes hépatocytes et une hyperplasie macrophagique, 

qui va entraîner une diminution de la production virale. L’ictère, s’il apparait, est synonyme de 

diminution de la virémie et de l’excrétion fécale du virus. 
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 Il y a donc deux phases lors d’une contamination par le VHA. 

 

I.3.1.3 Manifestations cliniques : 

 

La contamination par le VHA donne lieu à des formes asymptomatiques dans 75 à 80% 

des cas, notamment chez les jeunes. [25] Ces formes asymptomatiques rendent les études 

épidémiologiques sur le VHA compliquées car de nombreux cas restent non diagnostiqués. 

[19] 

 

Les formes typiques avec phase d’incubation, phase prodromique ou pré-ictérique, 

phase ictérique concernent 20% des patients. Cette forme typique sera d’autant plus 

symptomatique et durale que le patient sera âgé. [5] Les prodromes sont brutaux, ce sont ceux 

exposés plus haut dans la partie pré-ictérique. 

La phase ictérique peut s’accompagner d’un prurit important, une discrète hépatomégalie peut 

être constatée. Elle ne dure généralement pas plus de 2 à 3 mois. [26] Le risque de contagion 

quant à lui, disparaît à la fin de la deuxième semaine de l’ictère. 

 

 Les formes fulminantes sont rarissimes, environ 1/10 000. Elles sont favorisées par la 

présence d’une hépatopathie chronique pré-existante. [3] [2] 

 

 Il n’existe en revanche pas d’hépatite chronique lors d’une contamination pour le VHA. 

Certains cas sont également décrits d’hépatite auto-immune de type I secondaire à une 

hépatite A mais tout comme les hépatites fulminantes elles sont très rares. [27] 

 

I.3.1.4 Diagnostic : 

 

Le diagnostic se fait principalement à l’aide des examens complémentaires. En effet, 

cliniquement on peut suspecter l’hépatite aigüe, mais ces signes cliniques ne sont pas 

spécifiques du VHA. 

 

 L’anamnèse tient une place importante dans la suspicion d’infection au VHA. Du fait 

des facteurs de risques du virus de l’hépatite A, en cas de suspicion d’hépatite aigüe virale, il 

faut rechercher un voyage récent en pays endémique, une consommation de fruits ou poissons 
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crus non contrôlés, un contage dans l’entourage, faire également un point sur les habitudes 

de vie du patient. [16] 

 

 Le diagnostic se fait sur des examens biologiques. Tout d’abord le bilan hépatique 

permet de d’objectiver l’hépatite aigüe avec augmentation des transaminases > 10 fois la 

normale. 

 

La sérologie virale VHA est l’examen qui porte le diagnostic. [5] En cas d’hépatite aigue, 

on dose les IgM anti-VHA. Ils apparaissent à partir de l’élévation des transaminases et restent 

positifs pendant plusieurs mois. En cas de négativité et de forte suspicion diagnostic, certains 

cas de positivité à retardement des IgM ont été décrits, il ne faut donc pas hésiter à répéter la 

sérologie. [28] 

Le dosage des AC totaux anti-VHA n’a pas d’intérêt dans le diagnostic d’hépatite aigüe. En 

revanche, ils apparaissent à distance de l’infection. Leur positivité signe une infection ancienne 

et une immunité vis-à-vis du virus de l’hépatite A. 

 

I.3.1.5 Traitement et évolutivité : 

 

Il n’existe pas de traitement curatif pour le virus de l’hépatite A. Des règles préventives 

et un traitement symptomatique sont proposés aux patients. Il est primordial d’arrêter les 

médicaments non indispensables, et bien entendu ceux à élimination et retentissement 

hépatique (Paracétamol, statines entre autres). 

 

 La prévention repose sur deux grands principes : 

- Le respect des règles d’hygiènes et la lutte contre le « péril fécal » afin de limiter le 

risque de transmission. 

- La vaccination anti hépatite A. En France, cf ci-dessous. 

 La suite de la prise en charge du patient repose sur la surveillance clinique et 

biologique. 

 

I.3.2. Hépatite B : 

I.3.2.1 Epidémiologie : 
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 Environ 1/3 de la population mondiale a déjà été infectée par le virus de l’hépatite B. 

400 Millions de personnes sont infectés de façon chronique. Il s’agit d’un véritable problème 

de santé publique à l’échelle mondiale.  

 

 Le VHB est présent dans le liquide biologique des individus. La contamination se fait 

essentiellement dans trois circonstances : transmission sexuelle, sanguine et mère-enfant. [5] 

 

La transmission sanguine s’observe chez les toxicomanes, et en cas de transfusions 

sanguines ou d’utilisation de matériel chirurgical mal stérilisé (devenues exceptionnelles dans 

les pays développés comme la France). 

 

La transmission sexuelle est le second mode de contamination très fréquent. Il peut se 

faire de la femme vers l’homme ou de l’homme vers la femme. 

 

La transmission mère-enfant est, en France, le mode de contamination le moins 

habituel. Cependant, il est encore très fréquent dans les pays à forte endémie, notamment en 

Afrique. Selon l’OMS ce serait même le mode de transmission le plus fréquent dans certains 

pays. [29] En France, toute femme enceinte bénéficie d’une sérologie VHB au cours de la 

grossesse. En cas de positivité de l’AgHBs l’enfant est vacciné dès sa naissance (cf. chapitre 

sur les vaccinations anti-VHA et anti-VHB) et bénéficie de l’injection d’une dose 

d’immunoglobulines anti-HBs. 

Il n’y en revanche pas d’étude qui prouve la transmission du VHB à travers l’allaitement. 

Il n’est donc pas contre-indiqué si la mère est porteuse chronique du virus de l’hépatite B. [30] 

  

L’OMS distingue trois zones d’endémie pour le virus de l’hépatite B. [29] 

 Dans les régions à forte endémie comme en Afrique ou en Asie (>8%), la contamination 

est principalement materno-fœtale, avec de ce fait, de très nombreuses formes chroniques, 

car lors de la transmission materno-fœtale, le risque de chronicité est supérieur à 90%. 

 Les régions à endémie intermédiaire (entre 1 et 8%) sont les pays de l’Europe de l’Est 

et du pourtour méditerranéen. Dans ces régions du globe, les formes chroniques sont moins 

fréquentes, et le génotype du VHB est différent de celui des pays à forte endémie. 

 

 Enfin, les pays à faible endémie, inférieure à 1%. Il s’agit de l’Europe de l’Ouest entre 

autres où la prévalence de l’hépatite B diminue de façon constante, comme en France, depuis 

l’instauration de la vaccination notamment. [31] Il n’en reste pas moins que de nombreuses 

personnes sont porteuses du virus. Le pic d’incidence du VHB se situe entre 15 et 25 ans, 
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avec une contamination essentiellement sexuelle ou sanguine pour les usagers des drogues. 

Certains sont porteurs de façon associée au virus de l’hépatite D. [32] 

 

 L’hépatite B aiguë est une maladie à déclaration obligatoire. 

 

I.3.2.2 Physiopathologie : 

 

 Le virus de l’hépatite B est un virus à ADN de la famille des hépadnavirus. Il existe 

actuellement 8 génotypes différents pour le VHB, qui se répartissent différemment selon les 

régions du globe. 

 

 La réplication du VHB passe par une étape de transcription inverse d’un ARN. Cette 

étape permet à l’ADN du VHB d’avoir un taux de mutations élevé comparativement aux autres 

virus à ADN. La réplication virale de l’ADN comporte ensuite 4 étapes successives. 

 L’effet à proprement parlé cytopathogène du VHB est faible. Des réactions 

immunologiques secondaires à la contamination, sont dirigées contre les hépatocytes qui 

entraînent une lyse hépatocytaire, médiée par des lymphocytes CD8, et des lésions 

secondaires hépatiques. [33] Ce sont l’intensité de ces réactions immunologiques qui 

détermine les différentes formes cliniques évolutives que j’exposerai plus bas. 

Parallèlement à cette réaction immunologique, il existe une élimination du virus de l’hépatite 

B via des mécanismes non cytologiques. Il y a donc en plus d’une réaction immunologique, 

des facteurs viraux qui conduisent à l’intégration de l’ADN du VHB à l’ADN cellulaire. 

 

Le virus de l’hépatite B est moins résistant que celui de l’hépatite A. Après 4h 

d’exposition d’une température supérieure à 60°C il sera détruit. Les méthodes de 

décontamination, avec le lavage à l’eau de Javel, sont aussi efficaces contre le VHB. 

 

I.3.2.3 Manifestations cliniques : 

 

 Tout comme l’hépatite A, il peut exister des hépatites aigües et fulminantes. Le VHB 

peut également, contrairement à l’hépatite A, se chroniciser. L’incubation du VHB est longue, 

habituellement de 6 semaines à 4 mois. [5] 
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 La forme clinique la plus fréquente, environ 85 à 90% des infections par le VHB, est la 

forme asymptomatique. 

 

 La proportion des cas symptomatiques d’infection par le virus de l’hépatite B dépendra 

de l’âge et du terrain du patient. Statistiquement, environ 10% des infections par le VHB sont 

symptomatiques.  

Les symptômes pré-ictériques, comme pour les autres étiologies d’hépatites, sont 

aspécifiques. Il s’en suit une phase ictérique où il est nécessaire de surveiller le bilan 

biologique et notamment le taux de prothrombine, afin de s’assurer de l’absence d’évolution 

en hépatite fulminante. 

 L’hépatite fulminante, même si elle est plus fréquente que pour l’hépatite A, reste rare, 

inférieure à 1/1000. 

 

 Il existe des formes chroniques. On estime à environ 10% les sujets adultes infectés 

par le VHB qui développeront une hépatite chronique. [4] 

Ce passage à la chronicité dépend du terrain et du mode de contamination : 

 

- Chez les nourrissons, par exemple, le risque d’hépatite chronique est supérieur à 

90% au moment de la contamination.  

- Pour l’immunodéprimé, ce risque de passage à la forme chronique est également 

plus élevé que dans la population générale, environ 40%, notamment chez les 

patients VIH positifs. [10] De nombreuses études ont été réalisées sur la prévalence 

de la coinfection VIH/VHB, qui, même si elle diminue, reste un enjeu de santé 

publique chez les patients porteur du virus de l’immunodéficience humaine. [34] 

Ces formes chroniques se définissent par la persistance de l’AgHBs pendant plus de 6 

mois et la non-apparition de l’AC anti-HBs. 

 

Lors du passage à la chronicité, l’évolution se fait en trois phases distinctes. (figure 2). [5] 
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Figure 2 : Phases de l’infection chronique par le VHB. [5] 

 

- La première phase d’immunotolérance, est marquée par une phase de réplication virale 

intense avec des taux d’ADN viral du VHB élevés. Les Ag HBe et AgHBs sont positifs, les 

transaminases sont peu augmentées voire normales. Les lésions hépatiques sont 

minimes. 

 

- La seconde phase est celle de l’exacerbation de la réaction immunitaire. Pendant cette 

période, des lésions hépatiques sévères, pouvant conduire à la cirrhose, se produisent. 

Les transaminases augmentent selon l’intensité de la lyse hépatocytaires, l’ADN viral 

diminue et on peut observer au cours de cette phase la séroconversion de l’Ag HBe et 

l’apparition de l’AC anti-HBe. C’est à ce stade que le traitement anti-viral sera le plus utile. 

[35] 

 

- La troisième est « non réplicative ». L’ADN du VHB n’est pas détectable, l’AgHBe sont 

négatifs. Au moment de cette phase, l’activité de la maladie est très faible et les lésions 

hépatiques sont minimes. Cette phase se terminera par une perte de l’AgHbS. On parle 

d’hépatite B résolue. [5] Cependant, selon le terrain du patient, certains ne résolvent pas 

leur infection par le VHB et développent une hépatite B chronique. 

 

A noter que lors de cette dernière étape que des épisodes de réactivation peuvent survenir. 
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I.3.2.4 Diagnostic : 

 

Comme pour l’hépatite A, l’anamnèse tient une place importante dans la suspicion 

d’infection par le VHB. En cas de notion de contage infectieux dans l’entourage ou de groupes 

à haut risque de contamination, on recherchera des signes de phase pré-ictérique. 

 Cependant, le diagnostic se fait à l’aide des examens complémentaires et 

l’interprétation de la sérologie du VHB. [36] 

 

 La sérologie demandée pour porter le diagnostic de VHB est plus complexe que celle 

du VHA. Le tableau ci-dessous résume parfaitement comment interpréter une sérologie du 

virus de l’hépatite B. (tableau 3) [35] 

 

Tableau 1 : Interprétation sérologie hépatite B 

 

I.3.2.5 Traitement et évolutivité : 

 

Le traitement curatif peut être indiqué dans les formes chroniques avec présence 

d’ADN VHB dans le sérum et signes d’activités histologiques. Il est habituellement réservé aux 

spécialistes d’hépatologie ou de maladies infectieuses. Il repose sur des traitement 

immunomodulateurs (interféron alpha-2a pégylé) et antiviraux (en particulier l’entecavir et le 

ténofovir). [37] 

Aucune thérapeutique anti-virale n’est indiquée dans les formes aiguës communes et 

dans les formes fulminantes. 

 

La prévention repose sur : 

- La vaccination, cf ci-dessous. 
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- Sérothérapie : L’administration d’immunoglobulines anti-HBs. Elle est réservée aux 

patients non vaccinés contre l’hépatite B, et son administration est recommandée 

dans trois circonstances : Le nouveau-né d’une mère porteuse de l’Ag HBs, une 

piqûre avec du matériel contaminé et un contact sexuel et/ou sanguin avec un sujet 

atteint de l’hépatite B. 

 

I.4. Vaccination anti-VHA et anti-VHB : 

 

Parmi les principaux virus hépatotropes, des vaccins ont pu être développés avec 

succès uniquement vis-à-vis de VHA et de VHB. 

 

I.4.1. Vaccination anti-hépatite A : 

 

Il s'agit d'un vaccin non obligatoire. 

 

En France, actuellement deux vaccins inactivés ont l’AMM (Autorisation de Mise sur le 

Marché). [38] Le schéma vaccinal est simple, il comprend une seule injection, avec un rappel 

6 à 12 mois plus tard. L'efficacité dans le temps est prolongée, avec un effet immunogène du 

vaccin toujours présent à 10 ans.  

 

La vaccination contre l'hépatite A est actuellement recommandée pour certaines 

populations :  

- Jeunes accueillis dans les établissements pour l’enfance et la jeunesse 

handicapée, 

- Hommes ayant des relations sexuelles avec d’autres hommes, 

- Les patients porteurs de pathologies hépatobiliaires susceptibles d’évoluer en 

hépatite chronique. [39]  

- Il existe aussi des recommandations particulières pour les voyageurs qui vont 

séjourner en zone endémique [40] [17], les patients immunodéprimés. 

Celles-ci ont été adaptées en 2017 du fait de la situation actuelle de pénurie de vaccins. Elles 

seront détaillées plus tard. 

 

C’est en 2005 que l’on voit apparaitre la recommandation visant à vacciner « les 

patients porteurs d’une maladie chronique du foie » sans précision supplémentaire. Celle-ci 

évolue à partir de 2006 en précisant « pour les personnes porteuses d’une maladie chronique 



Jean-Baptiste Couderc | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  44 

 

du foie ». Actuellement, le libellé de la recommandation est : « patients atteints de pathologies 

hépatobiliaires susceptibles d’évoluer vers une hépatopathie chronique (notamment dues au 

virus de l’hépatite B, de l’hépatite C ou à une consommation excessive d’alcool) ». [1]  

 

Les effets indésirables de la vaccination contre le VHA sont minimes et disparaissent 

en quelques heures. Il s'agit principalement de la douleur au site d'injection et de céphalées 

qui peuvent être accompagnées d'un fébricule ne dépassant pas les 38°C. 

 

I.4.1.1 Adaptation de la stratégie vaccinale à la situation de pénurie de vaccin contre 

l’hépatite A : 

 

Actuellement, le vaccin contre l’hépatite A est en défaut d’approvisionnement en 

France. Une note de Santé Publique France, publiée le 19 Mai 2016, modifie temporairement 

les schémas vaccinaux pour assurer une meilleure gestion des stocks. De ce fait, Toute 

nouvelle vaccination initiée durant la période de pénurie se fait par une seule dose. 

L’administration de la seconde dose ne sera envisagée qu’après retour à la normale de 

l’approvisionnement. Toute personne non immunodéprimée, et n’ayant reçu qu’une seule 

dose, si elle se retrouve en situation d’exposition au VHA ne recevra pas de seconde dose 

vaccinale. 

 

Ainsi, une liste de personnes à vacciner en priorité a été dressée. Il s’agit : [41] 

- Des enfants âgés de 1 an et plus, qui sont susceptibles de se rendre dans un pays de 

haute endémicité de l’hépatite A  

- Les personnes de l’entourage d’un ou plusieurs cas confirmés ;  

- Les voyageurs si les conditions de leur séjour les exposent à un risque élevé de 

contamination par le virus de l’hépatite A ;  

- Les personnes immunodéprimées exposées ;  

- Les patients atteints de mucoviscidose et/ou de pathologie hépatobiliaire susceptibles 

d’évoluer vers une hépatopathie chronique ; 

- Les hommes ayant des relations sexuelles avec les hommes (HSH) exposés et non 

immunisés. [42] 

 

Dans cette même note du HCSP de Mai 2017, il est spécifié que « La recherche d'anticorps 

anti-hépatite A protecteurs est recommandée avant la vaccination pour les personnes nées 

avant 1945 ainsi que pour certains adultes (ceux atteints d'une hépatopathie chronique ou les 

hommes ayant des relations sexuelles avec des hommes). »  
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Pour finir, il est important de signaler aux patients qui peuvent bénéficier d’une vaccination 

anti-VHA, que le vaccin, en situation de pénurie, n’est disponible que dans les centres de 

vaccination. 

 

I.4.2. Vaccination anti-hépatite B : 

 

Jusqu’à récemment il s’agissait d’un vaccin non obligatoire, mais cependant 

recommandé chez tous les nourrissons.  Depuis peu, cette vaccination est obligatoire pour 

tous les enfants nés à partir du 1er Janvier 2018. [43] 

 

Pour les enfants nés avant le 1e Janvier 2018, en France, s’il est accepté par la famille 

du nouveau-né, il est possible de l’intégrer dans un vaccin combiné hexavalent associant : 

vaccin contre la diphtérie, le tétanos, la poliomyélite, la coqueluche et les infections à 

Haemophilus influenzae B.  

En cas de non vaccination, un rattrapage est recommandé chez tous les enfants et 

adolescents jusqu’à l’âge de 11 ans révolus selon le même schéma vaccination que pour les 

nourrissons. En cas d’adolescent âgé de 11 à 15 ans, un schéma à deux injections espacées 

de 6 mois est possible. [44] 

 

Au-delà des 15 ans, la vaccination n’est plus recommandée en dehors de situation 

particulière (contage infectieux, rapports sexuels avec une personne porteuse du VHB, 

personnel médical, personnes détenues notamment). 

 Le schéma vaccinal pour les nourrissons est basé sur trois injections. [1] La première 

à 2 mois de vie, la seconde à 4 mois, la troisième à 11 mois. En cas de non vaccination chez 

le nouveau-né, le schéma est également de trois injections, espacées respectivement de 2 

mois entre la première et la seconde et de 6 mois entre la deuxième et la troisième. 

 

 Deux situations particulières peuvent se présenter. Celle de l’adulte qui n’est pas 

vacciné mais qui nécessite une protection rapide. Un schéma avec trois injections en 21 jours 

est alors possible, avec un rappel 12 mois plus tard. Cependant, cette recommandation est 

pour le moment, temporairement suspendue, du fait de défaut d’approvisionnement du vaccin 

anti-VHB. (Cf. ci-dessous) 

 L’autre situation particulière est celle du nourrisson, né d’une mère porteuse du HBs. 

Celui-ci est vacciné dès sa naissance avec administration d’une dose d’immunoglobulines 
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anti-HBs. Cette injection est ensuite suivie de trois rappels, respectivement à 1mois, 2mois et 

6mois de vie. 

 Pour les enfants nés à partir du 1er Janvier 2018, la vaccination anti-VHB deviendra 

donc obligatoire, tout comme dix autres vaccins : la diphtérie, le tétanos, la poliomyélite, 

l’haemophilius influenzae B, la coqueluche, la rougeole, les oreillons, la rubéole, le 

pneumocoque, le méningocoque C. [43] 

 

I.4.2.1 Adaptation de la stratégie vaccinale à la situation de pénurie de vaccin contre 

l’hépatite B : 

 

Tout comme pour l’hépatite A, la vaccination contre l’hépatite B connait elle aussi une 

période de défaut d’approvisionnement du vaccin. Ceci s’explique en partie, par le fait qu’un 

des deux laboratoires produisant le vaccin contre l’hépatite B ne le commercialise plus. A 

l’heure actuelle, en France, il n’y a cependant pas de rupture de stock des vaccins combinés 

contenant la valence hépatite B. Cet état de tension ne concerne que les vaccins monovalents 

anti-hépatite B et bivalents « anti-VHA et anti-VHB ». 

 

Cette situation a amené le HCSP a publié une note d’information : [45] 

Dans cette note, le Haut Conseil de Santé Publique, rappelle donc les professionnels 

de santé ainsi que les étudiants de la filière santé sont dans l’obligation de présenter un 

calendrier vaccinal à jour et sont donc une population à vacciner en priorité contre l’hépatite 

B. Cette situation vaut également pour les militaires au moment de leur incorporation. 
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Le HCSP, dans cette note, délivre également un algorithme décisionnel en période de 

tension contre le VHB pour les étudiants en santé et professionnels de santé : 

 

Figure 3 : algorithme décisionnel en période de tension contre le VHB pour les 

étudiants en santé et professionnels de santé 
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En cas d’absence d’obligation vaccinal, le HCSP a dressé une liste de personnes 

prioritaires. Cette liste est la suivante : 

- Les nouveau-nés de mère porteuse de l’antigène HBs.   

- Les personnes ayant des relations sexuelles avec des partenaires multiples.  

- Les usagers de drogues par voie parentérale. 

- Les personnes amenées à résider en zones de moyenne ou de forte endémie pour 

l’hépatite B. 

- Les personnes dialysées ou présentant une insuffisance rénale chronique. 

- Les personnes candidates à une greffe d’organe, de tissus ou de cellules. 

- Les personnes de l’entourage d’une personne porteuse chronique de l’antigène HBs.  

- Les partenaires sexuels d’une personne infectée par le virus de l’hépatite B ou d’un porteur 

chronique de l’antigène HBs. 

- Les personnes détenues. 

 

Pour finir, l’ensemble de ces mesure prises pour le HCSP pour pallier le défaut 

d’approvisionnement sont bien entendues temporaires. Le HCSP rappelle également qu’il 

n’est pas indiqué de vacciner un adulte par deux doses d’Engerix B10 pour remplacer une 

seule dose d’Engerix B20. 

A noter également, que pour les personnes dont la vaccination anti-VHA et anti-VHB 

est recommandée, l’utilisation du vaccin combinés (Twinrix) est préférable, cependant ce 

vaccin est lui aussi actuellement en rupture de stock. 

 

I.5. Alcoolisme chronique : un problème de santé publique : 

 

L'alcoolisme est une maladie chronique, se caractérisant par une recherche 

compulsive d'alcool, avec une perte progressive de contrôle et la survenue de rechute. [46] 

L’alcool est une substance psychoactive capable d’entraîner la dépendance. L’alcool, en plus 

d’engendrer des conséquences somatiques chez les personnes qui présentent une 

consommation excessive, est à l’origine de désastre familiaux, sociaux et économiques.  

Divers facteurs ont été recensés au niveau individuel et sociétal ont été décrits comme 

affectant le niveau, le mode de consommation et l’ampleur des problèmes liés à l’alcool dans 
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la population. Les conséquences somatiques qui en découlent dépendent de la quantité 

consommée par jour mais également du mode de consommation. 

 

 Selon l’OMS, l’Europe est le continent où la proportion nombre d’habitants et 

consommations excessives d’alcool est le plus important. 55 millions de personnes (15% de 

la population adulte) sont considérées comme ayant une consommation d’alcool quotidienne 

dangereuse selon en Europe de l’Ouest, [47] c’est-à-dire supérieur à 20-40 gr/24h pour les 

femmes et 40-60 gr/24h pour les hommes. 20 millions de personnes, 6% de la population, sont 

considérés comme ayant une consommation nocive, c’est-à-dire supérieure à 40 gr/24h pour 

les femmes et supérieure à 60 gr/24h pour les hommes. L’OMS a décrit récemment plusieurs 

modes de consommations : Consommation dangereuse et nocive comme on vient de le voir, 

consommation abusive, ivresse ou consommation épisodique massive. [47] 

 Ce dernier mode de consommation est particulièrement développé chez les jeunes et 

dans la population étudiante. Il est plus connu sous le terme de « Binge-Drinking ». [48] 

Dans la population générale, de nombreuses personnes emploient le terme de 

« mésusage » ou « abus » d’alcool. Elle décrit une consommation d’alcool de manière non 

pertinente par rapport à des recommandations d’autre médical ou juridique. 

 

Dans la CIM10, un tableau regroupant les critères diagnostic de l’alcoolodépendance 

a été édité de façon à repérer les individus à risque. 
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Tableau 2 : Critères CIM10 de l’alcoolodépendance 

 

 Les conséquences d’un alcoolisme chronique sur la fonction hépatique sont, au même 

titre qu’une infection chronique par un virus hépatotropes, désastreuses. La cirrhose et le 

carcinome hépato-cellulaire (CHC) sont des complications possibles pour les personnes qui 

présentent une consommation abusive et nocive.  

 Les dernières études épidémiologiques menées en France, démontre d’ailleurs que 

l’alcool est la première cause de survenue de CHC, devant les NASH (non-alcoolique 

stéatohépatite). [49] [50] 
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II. Deuxième partie 

II.1. Matériels et méthodes : 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au centre hospitalier de Brive-la-Gaillarde 

dans le service de MIRMIT (médecine interne – rhumatologie - maladie infectieuses et 

tropicales) entre le 1er Janvier 2017 et le 1er Octobre 2017.  

 

Les patients inclus dans l’étude ont été hospitalisé dans le service pour réalisation d’un 

sevrage alcoolique. Ils ont été hospitalisés à leur demande ou adressés par un médecin 

généraliste. Au total, 61 patients ont été inclus dans cette étude. 

 

Le recueil des données cliniques et épidémiologiques s’est fait grâce au logiciel 

Crossway (logiciel informatique contenant les différents comptes rendus d’hospitalisations, de 

consultations, les observations…), et au logiciel informatique du CH de Brive, regroupant les 

résultats des examens biologiques réalisés au cours de l’hospitalisation. 

Les données recueillies auprès des dossiers médicaux des patients ont été collectée 

sous forme de tableur EXCEL adapté en données binaires ou en données numériques, sauf 

pour les résultats des échographies abdominales et pour le statut vaccinal déclaratif du DTP, 

du VHB et du VHA. 

 

Nous avons utilisé le logiciel EXCEL afin d’établir des statistiques de la population 

étudiée et de dresser un état des lieux précis. Concernant les outils de comparaison, nous 

avons eu recours au test du Chi2 ainsi qu’au test exact de Fisher.  
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II.2. Résultats : 

II.2.1. Caractéristiques de la population : 

 

Dans un premier temps pour notre étude, nous avons décidé de nous intéresser aux 

caractéristiques générales de la population étudiée. L’ensemble des résultats obtenus et leurs 

analyses, ont été réalisé rétrospectivement, à partir des informations obtenues dans leurs 

observations médicales. 

 

II.2.1.1 Caractéristiques générales : 

 

Nous avons recensé entre le 1er Janvier et le 1er Octobre 2017, 65 patients.  

Plusieurs patients ont été exclus de notre étude (n=4). Trois, du fait de données 

incomplètes sur les dossiers médicaux, et un pour un sevrage non effectué du fait d’un refus 

de prise en charge thérapeutique avec départ prématuré du service.  

Au total, 61 patients ont donc été inclus.  

Le Sex Ratio était de 4.08. 49 étaient des hommes (80.3%) et 12 des femmes (19.7%). 

L’âge moyen des patients étaient de 49.6 ans, (écart type = 9.6 ans) avec des extrêmes allant 

de 34 à 71 ans. 

La durée moyenne d’un sevrage hospitalier était de 7.7 jours. Les extrêmes allant de 

4 à 25 jours. 

La consommation moyenne d’alcool des patients était de 200gr (médiane = 182.5 

gr/24h) par jour. Les extrêmes allant de 40 à 520 grammes.  

 

Concernant leurs habitudes de vie et les co-addictions éventuelles : 

56 patients se déclaraient tabagique actif (91.8%), 4 présentaient un tabagisme ancien 

sevré depuis plus de 5 ans (6.6%), et un seul patient n’avait jamais fumé (1.6%). Parmi les 

patients fumeurs, la consommation moyenne était de 32.8 paquets/années +/- 17.4. 

 

La consommation d’autres toxiques (cannabis, cocaïne, héroïne), représentait 16.4% 

de la population. En effet, dix patients rapportaient une consommation régulière de toxiques. 

Sept consommaient du cannabis, deux de la cocaïne, et un de l’héroïne). Les 51 autres 

patients ont répondu négativement à cette question (83.6%). 

 

 Nous nous sommes également intéressés aux données concernant d’éventuels 

sevrages antérieurs : 
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 47 patients des 61 inclus dans l’étude avaient déjà bénéficié d’un sevrage alcoolique 

en milieu hospitalier (77%). Parmi ces 47 patients, le nombre moyen de sevrage réalisé était 

de 2.4 avec un écart-type à +/- 4.2. 

 

 Pour ce qui est de la prise de thérapeutique visant à aider le patient dans la réalisation 

de son sevrage alcoolique, 48 patients déclaraient avoir déjà eu recours à ce type de 

traitement (78.6%). 13 patients (21.4%) n’ont jamais eu recours à ces médicaments.  

 

II.2.1.2 Caractéristiques comparatives selon la consommation d’alcool : 

 

En vue de rechercher des corrélations entre certaines caractéristiques de patients et 

la consommation d’alcool, nous avons constitué deux groupes distincts :  

- Un groupe « forte consommation », avec des patients ayant une consommation 

d’alcool allant de 40 à 200gr/jour (n=29)  

- Un groupe « très forte consommation », supérieure ou égale à 200gr/jour (n=32). 

Nous avons ainsi pu, à l’aide du test statistique du chi2 ou du test exact de Fisher, 

rechercher des liens entre d’une part consommation quotidienne d’alcool, et d’autre part les 

caractéristiques suivantes. 

 

II.2.1.2.1. Les antécédents psychiatriques : 

 

 
Consommation comprise 

entre [40 ; 200[ gr/42h 

Consommation > ou = 

à 200 gr/24h 
 

Patients présentant 

des antécédents 

psychiatriques 

15 19 34 

Patients ne 

présentant pas 

d’antécédents 

psychiatriques 

14 13 27 

 29 32 61 

Tableau 3 : Comparaison de la consommation d’alcool selon la présence 

d’antécédents psychiatriques ou non. 
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Parmi la population étudiée et incluse dans l’étude, 34 patients déclaraient avoir des 

antécédents psychiatriques (55.7%) et 27 déclaraient ne pas en avoir (44.3%). 14 patients, 

parmi les 34 ayant des antécédents, ont déjà été hospitalisé dans un secteur psychiatrique 

(22.9% de la population totale étudiée). 

En utilisant le test statistique du chi2, la consommation d’alcool moyenne par jour et par groupe 

de patients, n’est significativement pas différente le selon qu’il ait ou non des antécédents 

psychiatriques (x² = 0.361, p = 0.5480). 

 

II.2.1.2.2. Le sexe des patients : 

 

 
Consommation comprise 

entre [40 ; 200[ gr/42h 

Consommation > ou = 

à 200 gr/24h 
 

Femmes 15 19 34 

Hommes 14 13 27 

 29 32 61 

Tableau 4 : Comparaison de la consommation d’alcool selon le sexe du patient 

 

 

Pour cet axe de comparaison, nous obtenons un x² = 0.697, p = 0.404. Il n’y a pas de 

différence significative de consommation selon le sexe du patient. 

 

II.2.1.2.3. Consommation d’alcool et mode de vie : 

 

Nous avons étudié le mode de vie des patients à travers trois questions : Avez-vous 

une vie commune (marié ou concubinage) ? Avez-vous un emploi ? Avez-vous des enfants ? 

Tout comme précédemment, nous avons séparé les patients de l’étude en deux 

groupes distincts de consommation d’alcool : l’un avec une consommation comprise entre 40 

et 200 gr/24h, l’autre avec une consommation supérieure à 200 gr/24h. 

 

Concernant la vie en couple : 20 patients partageaient leur vie avec quelqu’un (32.8%), 

et 41 étaient célibataires (67.2%). 
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Consommation comprise 

entre [40 ; 200[ gr/42h 

Consommation > ou = 

à 200 gr/24h 
 

En couple 11 9 20 

Célibataires 18 23 41 

 29 32 61 

Tableau 5 : Comparaison de la consommation d’alcool selon la situation familial 

 

A l’aide du test statistique comparatif du chi2, on n’observe pas de lien spécifique entre 

[les groupes très forte et forte consommation d’alcool] et [la vie en couple ou célibataire] (x² = 

5.019, p = 0.081).  

 

Concernant l’emploi : 24 patients (39.4%) parmi les 61 inclus dans l’étude avaient un 

emploi, 31 n’en avaient pas (50.8%), et 6 étaient à la retraite (9.8%). Nous avons inclus les 6 

retraités dans la catégorie des patients sans emploi.  

 

 
Consommation comprise 

entre [40 ; 200[ gr/42h 

Consommation > ou = 

à 200 gr/24h 
 

Patient avec emploi 13 11 24 

Patient sans emploi 16 21 37 

 29 32 61 

Tableau 6 : Comparaison de la consommation d’alcool selon leur situation 

professionnelle 

 

Nous n’avons pas constaté de différence significative entre [les groupes très forte et 

forte consommation d’alcool] et [l’activité professionnel ou l’absence d’activité professionnel]] 

(x² = 0.696, p = 0.404). 
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Concernant la parentalité : 35 patients avaient des enfants (57.4%) et 26 n’en avaient 

pas (42.6%).  

 

 
Consommation comprise 

entre [40 ; 200[ gr/42h 

Consommation > ou = 

à 200 gr/24h 
 

Enfants 15 20 35 

Sans enfant 14 12 26 

 29 32 61 

Tableau 7 : Comparaison de la consommation d’alcool selon la présence d’une 

parenté 

 

Nous n’avons là encore pas constaté de différences significatives selon que les 

patients avaient des enfants ou non (x² = 0.722, p = 0.395). 

 

En séparant la population en deux groupes distincts, nous n’obtenons pas de différence 

significative sur la quantité d’alcool consommée. La population étudiée est homogène. 

 

II.2.1.3 Consommation d’alcool et suivi médical : 

 

La quasi-totalité des patients déclaraient avoir un suivi médical. 60 d’entre eux avaient 

un médecin traitant. Un seul patient déclarait ne pas en avoir. 

En revanche, ils n’étaient que 37 (60.7%) à avoir un suivi par un addictologue. Il est à 

noter que la notion de suivi n’inclut pas la notion de régularité dans la consultation d’un 

addictologue. Il s’agissait simplement d’avoir, ou non, déjà consulté un médecin addictologue. 

Nous avons de nouveau séparé la population en deux groupes distincts de 

consommation d’alcool : comprise entre 40 et 200 gr/j (n=29) et supérieure ou égale 200 gr/j 

(n=32).  Nous avons procédé à l’utilisation du test du Chi2 pour effectuer des comparaisons. 

Nous n’avons pas trouvé de différences significatives sur la consommation d’alcool, que les 

patients aient ou non un suivi par un addictologue (x² = 3.550, p = 0.059). 

Si l’on sépare les groupes en trois quantités de consommations d’alcool comme 

précédemment, nous n’obtenons toujours pas de différences significatives qu’ils soient ou non 

suivi par un médecin addictologue (x² = 1.777, p = 0.411). 
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II.2.1.4 Caractéristiques biologiques : 

 

Lors de leur entrée dans le service, les patients ont bénéficié d’un bilan sanguin 

complet comprenant : Numération Formule Sanguine, bilan hépatique (ASAT, ALAT, Gamma 

GT, Phosphatases Alcalines) Urée, Créatininémie, Taux de Prothrombine, sérologie hépatite 

A et C, Ag HBs ac anti HBs anti anti HBc. 

 

II.2.1.4.1. Bilan hépatique : 

 

Pour cette étude, nous avons décidé rétrospectivement de nous intéresser au bilan 

hépatique comprenant un dosage des transaminases (ASAT et ALAT), GGT et PAL. 

 

- ASAT :  

Les valeurs normales différent selon les laboratoires qui réalisent les dosages. Au CH 

de Brive, les valeurs normales des ASAT sont comprises entre 5 et 34 UI/L. Parmi les 61 

patients de l’étude, 14 avaient un dosage dans la « norme laboratoire ». La moyenne des 

dosages des ASAT étaient de 100.3 UI/L, avec un minimum à 16UI/L et un maximum à 394 

UI/L. 

 

- ALAT : 

Les valeurs normales du laboratoire étaient comprises entre 0 et 55 UI/L. 31 patients 

présentaient au moment de leur admission un bilan ALAT dans les normes du laboratoire. La 

moyenne des dosages était de 70.5 UI/L, le minimum à 6 UI/L et un maximum à 230 UI/L. 

 

- Les Phosphatases alcalines (PAL) : 

Les valeurs des phosphatases alcalines sont dans la norme si elles oscillent entre 40 

et 150 UI/L. Parmi les 61 patients de l’étude, 54 présentaient des valeurs normales. Il s’agit de 

la donnée la plus stable dans le bilan hépatique de nos patients. La moyenne se situe elle 

aussi dans les normes du laboratoire car elle est de 98.2 UI/L. Le minimum est de 26 UI/L et 

le maximum à 354 UI/L. 

 

- Les Gamma-GT : 

Pour finir, les GGT doivent être entre 9 et 54 UI/L. Il s’agit d’une donnée du bilan 

hépatique extrêmement variable. Seulement 11 patients présentaient des GGT dans les 
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normes. Le minimum allant de 26 UI/L et le maximum à 5056 UI/L. La moyenne des dosages 

était de 538.6 UI/L. 

 

Avec cette analyse du bilan hépatique, on constate que la cytolyse, lorsqu’elle 

est d’origine alcoolique, touche préférentiellement les ASAT plutôt que les ALAT. 

De plus, les GGT sont une donnée du bilan hépatique extrêmement variable. Au cours 

de l’hospitalisation du patient, des bilans hépatiques de surveillance ont été réalisés. Ceux-ci 

montraient une nette amélioration des valeurs des GGT au cours du sevrage alcoolique. 

 

Pour finir, nous constatons avec cette analyse, que les PAL sont une donnée très stable 

du bilan hépatique. Seulement 7 patients présentaient une anomalie sur les PAL. Parmi ces 7 

patients, 2 avaient des valeurs inférieures aux normes (40 à 150 UI/L) et 5 avait une cholestase 

avec des valeurs supérieures à 150 UI/L. 

 

Parmi ces 5 patients, 4 présentaient une cytolyse hépatique majeure avec des valeurs 

supérieures à 10 fois la normale. 3 avaient un TP<80% au moment de leur hospitalisation, un 

4ème à 85% et le 5ème à 95%. Il est intéressant de noter que le patient avec le TP à 95% était 

celui dont la cholestase sur les PAL était la moins profonde.  

D’un poids de vue épidémiologique, il s’agissait de 5 hommes, âgés de 49 à 58 ans. 

La durée moyenne de leur hospitalisation a été de 9.6 jours, alors que la moyenne de 

l’ensemble des 61 patients de l’étude étaient de 7.7 jours. Ils étaient tous fumeurs, mais aucun 

ne déclarait avoir d’autres co-addictions. Les données échographiques de ces patients 

retrouvaient 2 atteints de stéatoses hépatiques, 2 d’hépatomégalie homogène, et 1 d’une 

hépatomégalie évocatrice d’une cirrhose hépatique débutante. 

 

II.2.1.4.2. Taux de Prothrombine (TP) : 

 

 Nous nous également intéressé à la fonction hépatique du patient à travers le taux de 

prothrombine. 

 

 Les valeurs normales du TP au CH de Brive sont comprises entre 80 et 100%. 56 

patients présentaient des valeurs normales. Le minimum avait un TP à 60%. 3 des 5 patients 

avec un TP<80% présentaient une augmentation des PAL jusqu’à 3N. Les contrôles 

échographiques de ces 5 patients, n’ont révélé qu’une seule hépatomégalie évocatrice d’une 

cirrhose hépatique. Le dosage de l’alpha-foétoprotéine de ces patients était négatif < 8.8UI/L. 
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II.2.1.4.3. Volume Globulaire Moyenne (VGM) : 

 

 Les exogénoses chroniques peuvent être à l’origine d’anémie macrocytaire. Nous 

avons décidé de nous intéresser au VGM des 61 patients de cette étude. Les normes du 

laboratoire du CH de Brive sont comprisent entre 80 et 100 fl. 40 avaient un VGM dans les 

normes (soit 65.5%). Aucun n’avait un VGM < 80fl, et les 21 autres patients présentaient une 

valeur supérieure à la normale. Le minimum était de 87.1 et le maximum de 106.2 fl. La 

moyenne des VGM de la population étudiée est de 96.7 fl, soit une normale supérieure. Nous 

avons pu constater que les 5 patients présentant un TP < 80% avaient également un VGM > 

103.2 fl. 

 

II.2.1.5 Caractéristiques échographiques : 

 

 Lors d’une hospitalisation pour sevrage au CH de Brive, la quasi-totalité des patients 

bénéficient d’une imagerie hépatique. En première intention, une échographie est demandée. 

Elle est ensuite complétée par une IRM si nécessaire. 

 Parmi les 61 patients de l’étude, 58 ont bénéficié d’une échographie hépatique (95.1%). 

Les résultats échographiques étaient les suivants. 

 

Figure 4 : Données échographiques des patients hospitalisés pour sevrage alcoolique au CH 

de Brive. 
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 3 patients n’ont pas eu d’échographie (5%).  

 

3 patients avaient une échographie objectivant des nodules hépatiques (5%). Ces 3 

patients ont bénéficié par la suite d’une IRM hépatique en complément d’examen. 1 présentait 

un nodule suspect, sans élévation associé de l’alpha-foétoprotéine, un avis 

gastroentérologique a été pris et le patient bénéficie dorénavant d’un suivi hépatique régulier, 

les 2 autres présentaient des nodules bénins ne nécessitant pas de surveillance particulière. 

  

2 patients sont revenus avec des résultats échographiques évoquant une cirrhose 

hépatique. Leur bilan a été complété d’un fibrotest, et il bénéficie également d’un suivi par un 

gastroentérologue. Dans le questionnaire d’entrée des patients, 4 avaient déclaré avoir une 

notion de cirrhose dans leurs antécédents. 1 seul des 4 patients à confirmer cette notion sur 

les échographies. Les 3 autres avaient des résultats d’échographies évoquant une stéatose 

sans image suspecte.  

 

10 échographies étaient normales soit 16%. 

 

 21 échographies ont trouvé un foie stéatosique sans image suspecte (35%).   

 

22 échographies avaient pour résultats une hépatomégalie homogène (36%). 

 

II.2.1.6 Données du sevrage hospitalier : 

 

 Au cours de l’hospitalisation, deux scores ont été utilisé sur les 61 patients de l’étude 

afin d’évaluer leur séjour d’hospitalisation. 

 Tout d’abord le Score de CRAVING. Il s’agit d’un score d’auto-évaluation. Le patient 

cote son besoin de boire de l’alcool sur une échelle allant de 0 (pas d’envie du tout) à 10 (très 

forte envie de consommer), dans la semaine précédant son hospitalisation. Le score moyen 

des 61 patients hospitalisés est de 6.6, avec des extrêmes allant de 0 à 10. 

 

 20 patients présentaient un score inférieur ou égal à 5/10 lors de leur admission 

(32.8%). Et 41 déclaraient un score de CRAVING supérieur à 5/10 (67.2%). 
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 L’autre score utilisé était celui de CUSHMAN. Il est recommandé par la société 

française d’alcoologie. [51] Le score de CUSHMAN évalue la tolérance du sevrage alcoolique, 

c’est un index de gravité du sevrage. Il se calcule à travers 5 items : 

Tableau 8 : Score de Cushman 

 

La moyenne des scores de Cushman obtenue est de 5.9 avec un écart-type à +/- 2.8. 

Parmi les 61 patients inclus dans l’étude : 

- 44 ont présenté un score de CUSHMAN compris entre 0 et 7 

- 17 avait un score entre 8 et 14 

- Aucun n’a eu un score supérieur à 15. 

Les extrêmes allant de 0 à 14. 

 

Nous avons de nouveau séparé la population étudiée en deux groupes distincts : 

- Un premier groupe avec une forte consommation, entre 40 et 200 gr/24h. 

- Un second groupe avec une très forte consommation supérieure à 200 gr/24h. 

Ceci nous a permis de rechercher une éventuelle corrélation entre la quantité d’alcool 

consommée et le score de CUSHMAN obtenue au moment de l’hospitalisation du patient. 

 

 
Consommation comprise 

entre [40 ; 200[ gr/42h 

Consommation > ou = 

à 200 gr/24h 
 

Cushman [0 ; 7] 24 20 44 

Cushman [8 ; 14] 5 12 17 

 29 32 61 

Tableau 9 : Comparaison de la consommation d’alcool et des résultats obtenus au 

score de CUSHMAN. 
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L’Ods Ratio obtenu à l’aide du test de FISHER est de 2.8304 avec un intervalle de 

confiance à 95% [0.7651 ; 12.0803], p = 0.078. Le résultat n’est pas significatif. 

 

II.2.2. Statut vaccinal et sérologique vis-à-vis du VHA : 

 

Pour notre étude, nous avons décidé d’analyser de deux façons différentes le statut 

vaccinal des patients. Dans un premier temps, il s’agissait de demander directement au patient 

s’il était à jour de ses vaccinations, et notamment du vaccin anti-VHA. Ensuite, pour chaque 

patient, au moment de son hospitalisation, une sérologie hépatite A de contrôle étaient 

demandé au laboratoire. Nous recherchions les AC totaux anti-VHA, en cas de positivité, ils 

signifiaient soit une infection ancienne au VHA, soit une immunité secondaire à une 

vaccination.  

 

II.2.2.1 Déclaratif selon le patient : 

 

Au moment de leur hospitalisation, il était demandé aux patients leur statut vaccinal 

anti-hépatite A. 

- 40 patients déclaraient ne pas être vacciné contre l’hépatite A (65.6%),  

- 20 ne savait pas s’il avait déjà été vacciné (32.8%),  

- 1 patient déclarait être à jour de la vaccination (1.6%).  

 

A noter que les patients qui ne savaient pas s’ils étaient vaccinés, ne savaient pas qu’il 

existait une vaccination contre l’hépatite A. 

 

II.2.2.2 Statuts sérologiques biologiques : 

 

Lors de leur hospitalisation, les patients ont bénéficié d’un dosage des AC totaux anti-

VHA. 

- 9 statuts sérologiques sont revenus positifs (14.8%) 

- 52 négatifs (85.2%). 

 

Il est à noter que le patient qui déclarait être à jour de sa vaccination anti-VHA avait un 

statut sérologique négatif. 



Jean-Baptiste Couderc | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  63 

 

II.2.2.3 Caractéristiques de la population séropositive au VHA : 

 

9 des patients ayant un statut sérologique positif au VHA étaient des hommes. 3 

avaient entre 40 et 50 ans, 5 entre 50 et 60 ans, et 1 plus de 60 ans. 

 

 Nous avons, à nouveau, divisé en deux catégories distinctes les patients qui 

consomment moins de 200 gr d’alcool par jour et ceux qui en consomment plus. 

 2 patients parmi les 9 séropositives au VHA consomment moins de 200 gr/24h (22.2%), 

et 7 consomment au moins 200 gr par jour (77.8%). Pour les patients séronégatives, 27 

consomment moins de 200 gr par jour (51.9%) et 25 ont une consommation supérieure 

(48.1%). 

A l’aide du test exact de Fisher, nous obtenons un Ods ratio de 0.27 avec un intervalle 

de confiance à 95% [0.0251 ; 1.6], le p = 0.15. La consommation quotidienne d’alcool 

n’entraîne donc pas de différences significatives sur le résultat sérologique du VHA. 

 

 Si l’on s’intéresse ensuite au mode de vie du patient, nous séparons de nouveau la 

population en deux groupes distincts de consommation : < 200gr/24h et > ou égal à 200 gr/24h. 

 Si la variable étudiée est « vie commune » : parmi les 9 patients séropositifs au VHA, 

3 partagent leur vie avec quelqu’un et 6 sont célibataires. Pour les 52 autres patients, 18 ont 

une vie commune, et 34 vivent seul. Avec le test exact de Fisher, nous obtenons un Ods Ratio 

à 0.94 avec un intervalle de confiance à 95% [0.1368 ; 5.0825], p = 1. Le résultat n’est pas 

significatif. 

 

 Si la variable étudiée est « l’emploi » : Parmi les 9 patients séropositifs au VHA, 2 ont 

un emploi, les 7 autres sont au chômage. Pour la population restante, ils sont 22 à travailler et 

30 sans emploi. Le test exact de Fisher, nous obtenons un Ods ratio à 0.3951 avec un 

intervalle de confiance à 95% [0.0367 ; 2.3528], p = 0.46. Le résultat n’est pas significatif. 

 

 Si la variable est la présence ou non d’enfants : Parmi les 9 patients séropositifs au 

VHA, 4 en ont et 5 n’en ont pas. Pour la population restante, 31 ont des enfants et 21 n’en ont 

pas. Avec le test de Fisher, on obtient un Ods Ratio à 0.5475 avec un intervalle de confiance 

à 95% [0.0966 ; 2.8764], p = 0.48. Le résultat n’est pas significatif. 

 

 

Si l’on s’intéresse aux co-addictions des patients séropositives pour le VHA : 4 d’entre 

eux déclarent, parmi les 9, avoir une co-addiction (il s’agit exclusivement de cannabis), 5 en 

dehors du tabac ne consommaient pas d’autres drogues.  
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Pour la population restante, ils sont 6 sur 52 à présenter une co-addiction autre que le 

tabac, et 46 à ne pas en avoir.  

Avec le test exact de Fisher, on obtient un Ods Ratio à 6.6282 avec un intervalle de 

confiance à 95% [1.03 ; 42.0471], p < 0.05. Le résultat est cette fois-ci significatif. Selon 

l’étude sur les 61 patients que l’on a menée, il y a donc un lien avec la consommation 

de drogues (autres que l’alcool et le tabac) et la séropositivé du VHA.  

 

 Concernant le statut sérologique des patients pour le VHB. Aucun patient de l’étude 

n’a un statut sérologique qui laisse à penser à une infection ancienne. 20 des 61 patients de 

l’étude ont un statut de patients vaccinés (AC anti-Hbs positifs, Ag Hbs négatifs, AC anti-Hbc 

négatifs). Parmi les 9 ayant une séropositivité au VHA, ils sont 4 à avoir un statut sérologique 

de patients vaccinés vis-à-vis du VHB. 

  

II.2.3. Statut vaccinal et sérologique vis-à-vis du VHB : 

 

Pour le statut vaccinal anti-VHB, nous avons procédé de la même façon que pour le 

VHA. Tout d’abord le statut déclaratif puis sérologique. 

 

II.2.3.1 Déclaratifs selon le patient : 

 

Tout comme pour l’hépatite A, il a été demandé aux patients, au moment de leur 

admission, quel était leur statut vaccinal anti-VHB. 

 Parmi les 61 patients de l’étude, 20 se déclaraient à jour de leur vaccination (32.8%), 

20 ne l’était pas (32.8%) et 21 ne connaissaient pas leur statut vaccinal (34.4%). 

 

II.2.3.2 Statuts sérologiques biologiques : 

 

 Au moment de leur admission, ils bénéficiaient donc d’une sérologie anti-VHB complète 

afin de connaître avec précision leur statut sérologique et de les classer en : Patient vacciné 

et immunisé, patient infection ancienne et immunisé, patient infection active aigue, patient 

infection active chronique. 

Nous avons donc dosé les anti-corps anti-Hbs, les antigène Hbs, les anti-corps anti-

Hbc. 
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 Aucun patient, parmi les 61 inclus dans l’étude n’avait des AgHbS positifs, donc aucune 

infection active qu’elle soit aigue ou chronique. 

 Aucun patient n’était porteur des AC anti-Hbc, donc aucun n’avait eu une hépatite B 

ancienne. 

 Enfin, 20 patients étaient porteurs des AC anti-HbS. Ces patients-là étaient donc 

vaccinés et immunisés. 

 Il est à noter que parmi les 20 patients qui déclaraient être à jour de leur vaccination 

anti-VHB, en réalité, seulement 12 avaient un statut sérologique biologique qui confirmé leur 

vaccination. Parmi les autres patients avec un statut sérologique vacciné, 3 ne savaient pas 

s’ils étaient à jour et 5 ne pensaient pas l’être. 

 

II.2.3.3 Caractéristiques de la population séropositive au VHB : 

 

 Les 20 patients porteurs des AC anti-HbS ont une sérologie négative aux AC anti-HbC. 

Il s’agit donc de patient vaccinés et immunisés. 15 sont des hommes et 5 sont des femmes. 

 Des 49 hommes inclus dans l’étude, 30% sont vaccinés, et pour les femmes, elles sont 

41.6% à être à jour de leur vaccination. 

 Nous avons séparé, à nouveau, les populations en deux groupes de consommation 

distincts d’alcool : 

- Un groupe « forte consommation » [40 ; 200gr/24h[. (n = 29) 

- Un groupe « très forte consommation » supérieure ou égale à 200 gr/24h. (n = 32) 

 

9 patients ayant une consommation supérieure ou égale à 200 gr/24h sont à jour de 

leur vaccination, les 11 autres ont une consommation inférieure à 200gr/24. 

 

 
Consommation comprise 

entre [40 ; 200[ gr/42h 

Consommation > ou = 

à 200 gr/24h 
 

Statut sérologique 

vacciné 
11 9 20 

Statut sérologique 

non vacciné 
18 23 41 

 29 32 61 

Tableau 10 : Comparaison du statut sérologique VHB et de la consommation d’alcool. 
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A l’aide du test statistique du Chi2, nous obtenons un p = 0.415. Le résultat n’est pas 

significatif. 

 

 Si l’on compare les modes de vie des patients en s’intéressant comme pour le VHA, à 

l’emploi, à la présence d’un enfant et la vie commune : 

 

- Pour la variable, emploi ou sans emploi : 

A l’aide du test de Fisher, on obtient un Ods Ratio à 1.488 avec un intervalle de confiance à 

95% [0.4294 ; 5.2223], p = 0.57. Le résultat n’est pas significatif. 

 

- Pour la vie commune : 

8 patients parmi les 20 vaccinés ont une vie commune. A l’aide du test de Fisher, on obtient 

un Ods Ratio à 0.92, p = 1. Le résultat n’est pas significatif. 

 

- Pour la parentalité : 

9 patients sur les 20 vaccinés. A l’aide du test exact de Fisher, on obtient un Ods Ratio à 

0.4781 et un intervalle de confiance à 95% [0.1383 ; 1.6001], p = 0.269. Le résultat n’est pas 

significatif. 

 

 Le mode de vie des patients, pour les variables étudiées, n’influe donc pas 

significativement sur le fait qu’il soit ou non à jour de leur vaccination anti-VHB. 

 

 Nous nous sommes intéressés aux co-addiction. 4 patients parmi les 20 à jour de leur 

vaccination présente une co-addiction autre que le tabac et l’alcool. 

 

 
Statut sérologique 

vacciné 

Statut sérologique non 

vacciné 
 

Co-addiction 4 6 10 

Pas de co-addiction 16 35 51 

 20 41 61 

Tableau 11 : Comparaison du statut sérologique VHB et d’une co-addiction. 

 

L’Ods ratio, obtenu à l’aide du test exact de Fisher, est 1.449 avec un intervalle de 

confiance à 95% [0.2629 ; 7.1406]. p = 0.72. Le résultat n’est pas significatif. 
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Parmi les 20 patients à jour de leur vaccination anti-VHB, 13 pensent également à jour 

de leur vaccination diphtérie-tétanos-polyomyélite, 3 ne savent pas, et 4 ne pensent pas l’être. 

A l’aide du test du Chi2, nous obtenons un résultat significatif avec un p < 0.05, pour 

l’hypothèse suivante : Les patients à jour de leur vaccination anti-VHB le sont 

également pour le DTP. 

 

 Si l’on analyse les antécédents de sevrage alcoolique en hospitalisation. 17 patients 

parmi les 20 qui sont à jour de leur vaccination anti-VHB ont déjà réalisé un sevrage en milieu 

hospitalier. A l’aide du test exact de Fisher, nous obtenons un Ods radio de 2.0548 Intervalle 

de confiance à 95% [0.453 ; 13.0533], p = 0.352. Le résultat n’est pas significatif. 

  



Jean-Baptiste Couderc | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2017  68 

 

II.3. Discussion : 

 

 Notre étude est un état des lieux des vaccinations anti-VHA et anti-VHB dans une 

population de patients alcooliques chroniques, en Corrèze, hospitalisés pour sevrage au 

centre hospitalier de Brive-la-Gaillarde, entre le 1er Janvier 2017 et le 1er Octobre 2017. 

Nous avions fondé cette recherche sur les recommandations vaccinales 2017 de 

l’HCSP, [1] qui préconisent, pour les « patients atteints de pathologies hépatobiliaires 

susceptibles d’évoluer vers une hépatopathie chronique (notamment dues au virus de 

l’hépatite B, de l’hépatite C ou à une consommation excessive d’alcool) » une vaccination anti-

VHA. La vaccination anti VHB n’est pas spécifiquement recommandée en cas d’hépatopathie 

liée à une consommation excessive d’alcool, cependant elle est souvent proposée en pratique 

courante. 

 

II.3.1/ Caractéristiques de la population : 

  

 Les données que nous avions recueillies étaient pour certaines objectives, telles que 

les bilans biologiques ou encore l’âge, le nombre de jour d’hospitalisation, les valeurs des 

constantes hémodynamiques. Pour d’autres, elles étaient soumises à subjectivité : la 

consommation d’alcool, le score de Craving, la consommation d’autres toxiques... Elles étaient 

recueillies par l’interrogatoire, lors de l’admission du patient. 

 

On retiendra des caractéristiques habituelles dans cette population : 

- Un âge moyen d’environ 50 ans,  

- Un sexe ratio nettement en faveur des hommes (4.08) 

- Une durée d’hospitalisation de sevrage hospitalier de 7.7 jours 

- Une co-addiction très fréquente avec le tabac (91.8%). Une co-addiction avec d’autres 

toxiques (cannabis, cocaïne, héroïne) ne concernait que 16.4% de la population.  

 

 La consommation déclarée d’alcool, avec une moyenne de 200 g/jour, était très 

importante et nous a conduit à séparer la population en deux groupes de taille équivalente :  

forte consommation (<200 g/j d’alcool consommé) et très forte consommation (> ou égale à 

200 g d’alcool consommé par jour).  

A l’aide de ces deux groupes nous avons recherché des liens de corrélation entre 

consommation d’alcool et certaines caractéristiques des patients (antécédents psychiatriques, 

sexe, vie en couple, emploi, parentalité, suivi addictologique). Dans aucun cas nous n’avons 
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mis en évidence de lien de corrélation. Ceci étant probablement liée au faible nombre de 

patient inclus dans notre étude. 

   

Le score de CRAVING était en moyenne de 6.6 pour les 61 patients inclus dans l’étude, 

témoignant d’une forte dépendance à l’alcool. [52] 

 

 Pour évaluer justement un syndrome de sevrage, nous avions décidé d’évaluer les 

patients à l’aide du score de Cushman.  

En moyenne il a été de 5.9. On retiendra cependant de façon plus précise :  

- Un syndrome de sevrage minime dans 72 % des cas (Cushman entre 0 et 7) 

- Un syndrome de sevrage d’intensité moyenne dans 28% des cas (Cushman entre 8 

et 14) 

- Aucun sevrage avec intensité sévère (Cushman entre 15 et 21) 

Le score de Cushman le plus élevé était de 14, traduisant des symptômes de sevrage 

intense. Dans l’observation de ce même patient, nous avons pu constater qu’il avait bénéficié 

de doses d’anxiolytiques plus importantes que celles initialement prévues dans le protocole. 

Sa durée d’hospitalisation était de 20 jours, soit 12.3 jours de plus que la durée moyenne du 

séjour des 61 patients de l’étude. 

Le fait d’obtenir des scores de CUSHMAN de faibles à modérés, peut traduire 

également la bonne application des protocoles de sevrage. A l’hôpital de Brive, ceux-ci sont 

standardisés et associent : 

- Hyperhydratation par voie intra-veineuse (IV) et per os 

- Anxiolytiques par voir IV 

- Vitaminothérapie IV puis per os 

Ils diminuent considérablement l’envie d’avoir recours à la substance. [53]   

 

Nous n’avons pas comptabilisé dans notre étude les patients qui avaient été 

réhospitalisés au cours de la période de recrutement. Cependant, nous ne pouvons éclipser 

la part importante de patients qui ont rechuté.  

En témoigne d’ailleurs, le nombre de patients ayant déjà bénéficié d’un sevrage 

alcoolique hospitalier (n=47) avant d’être inclus dans cette étude, soit 77%. Il s’agit d’une des 

limites à la prise en charge hospitalière de l’alcoolisme chronique. 

Depuis début 2017, une hospitalisation de jour d’addictologie est venue compléter le 

dispositif de prise en charge de ces patients et est systématique proposée en sortie 

d’hospitalisation complète en vue de faire diminuer les rechutes, tel que le préconise la société 

française d’alcoologie. [51] 
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II.3.2/ Sérologies hépatite A et alcoolisme chronique : 

 

- Concernant la séroprévalence : 

 Parmi les 61 patients inclus dans l’étude, 9 (soit 15% de la population de l’étude) 

présentaient une sérologie AC anti-hépatite A positive, traduisant une vaccination à jour ou 

une infection ancienne. 

Cette séroprévalence paraît particulièrement faible. 

 

En effet, bien que l’alcoolisme ne soit pas reconnu comme facteur de risque d’hépatite 

A, il s’agit d’une addiction souvent associée à des conditions sociales difficiles et souvent 

précaires. La séroprévalence attendue dans cette population était donc à priori supérieure ou 

égale à la population générale.  

Les connaissances sur la séroprévalence de l’hépatite A en France reste mal connue. 

Cependant, une étude réalisée au CHU de Limoges chez plus de 15 000 patients hospitalisés 

entre 1994 et 2002 permet de connaitre des chiffres régionaux semi-récents en fonction des 

catégories d’âges : pour le groupe 20-29 ans une séroprévalence pour l’hépatite A de 28.5%, 

pour le groupe 30-39 ans, une séroprévalence de 47.5%, pour le groupe 40-49 ans 64.8% et 

pour le groupe 50 60 ans 82.1%. [22] 

Rappelons que la moyenne d’âge des patients de cette étude est de 49.5 ans, avec un 

écart type de +/- 7 ans.  

 

Le résultat obtenu dans notre population n’était donc pas attendu.  

La baisse de la séroprévalence régulière depuis plusieurs dizaines années en France 

incite à penser que cette tendance se poursuit actuellement et qu’une nouvelle évaluation en 

population générale devrait être menée. 

Ainsi, cela nous permettrait de comparer le chiffre de 15 % observé dans notre 

étude à une séroprévalence actualisée.   

 

- Lien de corrélation avec la séroprévalence VHA : 

Nous avons constaté qu’il existait une corrélation, entre les co-addictions autre que 

alcool/tabac et la séroprévalence du VHA. En effet, 4 parmi les 9 ayant une sérologie positive 

au VHA, ont déclaré une co-addiction, suggérant une transmission accrue dans ce sous-

groupe.  
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Le mode de vie (vie en couple, activité professionnelle et parentalité) des patients 

étudiés ne semble en revanche, pas avoir de lien significatif avec le résultat des sérologies 

VHA. 

 

Enfin, nous n’avons pas mis en évidence de lien entre la séroprévalence HAV et la 

consommation d’alcool (<200 g/j ou >200 g /j).  

 

- Vaccination anti-hépatite A : 

 La vaccination contre l’hépatite A est recommandée depuis plus de 10 chez les « 

patients atteints de pathologies hépatobiliaires susceptibles d’évoluer vers une hépatopathie 

chronique (notamment dues au virus de l’hépatite B, de l’hépatite C ou à une consommation 

excessive d’alcool) ». 

Cette recommandation apparait comme particulièrement non suivie :   

Seul 1 patient déclare avoir été vacciné.  

Seuls 15% des patient avaient une sérologie hépatite A positive témoignant 

probablement d’une contamination antérieure (cf paragraphe précédent) plutôt que d’une 

vaccination oubliée.  

 

La gravité d’une surinfection par l’hépatite A sur une hépatopathie chronique et le 

risque d’hépatite fulminante qui en résulte, rendent particulièrement nécessaire l’application 

de la recommandation vaccinale du HCSP. [2] [3] Il convient donc d’alerter sur la sous-

utilisation et la méconnaissance probable par les professionnels de santé de cette indication.  

En raison de la rupture de stock de la vaccination anti VHA [41], un courrier 

d’information a été systématiquement adressé aux médecins traitants. (Annexe 1) 

 

II.3.3/ Sérologie hépatite B et alcoolisme chronique : 

 

 Notre étude montre l’absence de patient infecté par hépatite B et ce, malgré un taux 

de couverture vaccinale d’environ 1/3. Il n’apparait donc pas de sur-risque épidémiologique 

d’hépatite B dans cette population.  

La couverture vaccinale VHB dans la population « alcoolique chronique » n’est pas connue. 

 

Nous notons à travers ces résultats qu’aucun patient n’est vacciné contre le virus de l’hépatite 

A, malgré les recommandations du HCSP. Dans ces mêmes recommandations, le HCSP ne 

préconisent pas une vaccination anti-VHB des patients susceptibles de développer une 

pathologies chronique hépatique ou des voies biliaires. 
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Une recommandation de la Haute Autorité de Santé de Février 2008, préconise de vacciner 

contre l’hépatite B, les patients présentant une hépatopathie chronique, quel que soit 

l’étiologie, lorsque ceux-ci sont au stade de cirrhose non compliquée. [54] Cependant, nous 

n’avons pas retrouvé, dans la littérature, de recommandations concernant le patient alcoolique 

chronique, susceptible d’évoluer vers une hépatopathie chronique, et la vaccination contre 

l’hépatite B. 

 Cependant, notre étude met en évidence une couverture vaccinale déclarée par les 

patients de 32.8% (20/61) et une couverture vaccinale « sérologique » de 32.8 % (20/61).   

Bien que ces deux chiffres soient superposables, il est intéressant de constater qu’ils 

recouvrent des réalités différentes et que, malheureusement le déclaratif en matière de 

données de vaccination est toujours sujet à caution. En effet, 8 patients sur 20 déclarant 

être vaccinés avaient des AC anti HBs négatifs et à l’inverse 8 patients avaient été vacciné 

mais ne le déclaraient pas. 

 

 Le motif de la vaccination n’a pu être évalué. Cependant, il s’agit probablement de 

vaccinations réalisées, pour la plupart, dans l’enfance et non en lien avec l’alcoolisme 

chronique.  

 

L’absence de marqueurs d’infection par VHB, dans la population étudiée, plaide pour le 

maintien de l’absence de recommandations spécifiques de vaccination, contre le virus de 

l’hépatite B, dans la population présentant une addiction à l’alcool. Cependant, il faut 

particulièrement rappeler deux sous-groupes pour lesquelles la vaccination anti HBV doit être 

réalisée 

- Les patients cirrhotiques [54] 

- Les patients présentant une co-addiction avec usage de drogues par voie parentérale. 
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Conclusion 

Les patients alcooliques chroniques inclus dans notre étude, ne sont pas à jour des 

vaccinations anti-hépatite A et anti-hépatite B. 

Les recommandations vaccinales du HCSP préconisent la vaccination anti-hépatite A 

chez cette patientèle. Pourtant, aucun des patients de notre analyse n’était vacciné contre le 

VHA. Concernant le VHB, la vaccination n’est pas clairement recommandée pour cette 

population. Et pourtant, ils étaient 33% à présenter des marqueurs biologiques de vaccination 

anti-hépatite B (AC anti HBs positifs isolée). Aucun ne présentant de marqueurs biologiques 

en faveur d’une infection active ou ancienne contre l’hépatite B (AC anti HBc ou Ag HBs). 

 La survenue d’une hépatite A aigue reste cependant une complication grave pour un 

patient porteur d’une hépatopathie chronique, quel que soit son étiologie.  

Dans notre étude, seulement 15% des patients étaient séropositifs pour le virus de 

l’hépatite A. Il s’agit d’un pourcentage bas à la vue des données épidémiologiques disponibles, 

datant de plus de 10 ans. Ces résultats montrent la nécessité de mieux connaitre la 

séroprévalence de l’hépatite A, avec en particulier, un risque de résurgence observé 

actuellement chez les hommes ayant des relations sexuelles avec d’autres hommes. Une 

information des médecins, généralistes ou spécialistes, sur les recommandations vaccinales 

émanant du HCSP semblent nécessaires, pour que celles-ci soient respectées. 

L’absence de marqueur d’infection par VHB dans la population ne doit pas faire oublier 

l’intérêt potentiel de la vaccination anti VHB en particulier pour deux sous-groupes : Les 

patients cirrhotiques et les patients présentant une co-addiction avec usage de drogues par 

voie parentérale. 

Malheureusement, à l’heure actuelle, il existe, en France, une pénurie de vaccins anti-

VHA et anti-VHB. Le HCSP, pour faire face à cette situation de tension, a publié plusieurs 

notes, afin que les médecins adaptent leur pratique. 
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Annexe 1. Lettre adressée aux médecins traitants au moment de la sortie 

d’hospitalisation du patient. 

 

« Cher confrère, 

 

Votre patient sort aujourd’hui de notre unité après un séjour hospitalier pour réalisation d’un 

sevrage alcoolique. 

 

Les recommandations vaccinales du Haut Conseil de la Santé Publique préconisent de 

vacciner contre l’hépatite A ces personnes qui sont à risque de développer une pathologie 

chronique hépatique et des voies biliaires. Il est également de pratique de vacciner ces 

patients contre l’hépatite B. 

 

Nous avons pu constater que votre patient n’était pas à jour de ces vaccinations. 

 

Malheureusement, nous sommes actuellement en rupture de stock pour les vaccins contre 

l’hépatite A et l’hépatite B. Nous n’avons donc pas pu le leur administrer. 

 

Il est important que vous contrôliez dans quelques mois le réapprovisionnement de ces vaccins 

afin que vos patients puissent en bénéficier, puisqu’il s’agit de populations à risque, comme le 

souligne l’HCSP. 

 

Bien cordialement, » 
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Serment d’Hippocrate 

En présence des maîtres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure d’être fidèle 

aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion, d’idéologie ou de situation 

sociale. 

Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les 

secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les moeurs ni à favoriser 

les crimes. 

Je serai reconnaissant envers mes maîtres, et solidaire moralement de mes confrères. 

Conscient de mes responsabilités envers les patients, je continuerai à perfectionner mon 

savoir. 

Si je remplis ce serment sans l’enfreindre, qu’il me soit donné de jouir de l’estime des hommes 

et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un sort contraire. 



 

 



 

Etat des lieux des vaccinations anti-hépatites A et hépatites B chez les patients 
alcooliques chroniques de la Corrèze. 

Le Haut Conseil de la Santé Publique préconise dans ses recommandations vaccinales 
annuelles, de vacciner contre le virus de l’hépatite A tout « patients atteints de pathologies 
hépatobiliaires susceptibles d’évoluer vers une hépatopathie chronique (notamment dues au 
virus de l’hépatite B, de l’hépatite C ou à une consommation excessive d’alcool) ». Cette 
recommandation n’est pas évoquée comme telle pour le virus de l’hépatite B. L’objectif de 
notre étude était donc de réaliser un état des lieux des statuts vaccinaux et sérologiques du 
VHA et du VHB, pour une population alcoolique chronique, hospitalisée pour réalisation d’un 
sevrage en milieu hospitalier, dans le centre hospitalier de Brive (Corrèze). 61 patients ont été 
inclus dans notre étude rétrospective, entre le 1er Janvier 2017 et le 1er Octobre 2017.  
1 seul se déclarait à jour de la vaccination anti-VHA. Sérologiquement, seulement 15% des 
patients présentaient une sérologie positive pour le VHA. Cette séroprévalence est faible, 
comparativement aux données de la population générale que nous avons à notre disposition 
mais qui datent de plusieurs années. 32.8% des patients présentaient un statut sérologique 
vaccinal pour le VHB et aucun n’avait un sérologie d’infection active ou ancienne. 
Les patients alcooliques chroniques inclus dans notre étude, ne sont pas à jour des 
vaccinations anti-hépatite A et anti-hépatite B. De nombreuses notes émanants du HCSP 
alertent sur la recrudescence de cas d’hépatite A dans certaines populations. Une information 
des médecins, généralistes ou spécialistes, sur les recommandations vaccinales émanant du 
HCSP semblent nécessaires, pour que celles-ci soient respectées. 

Mots-clés : Vaccination, hépatite A, hépatite B, alcoolique chronique, HCSP 

Inventory of vaccinations against hepatitis A and hepatitis B in chronic alcoholic 
patients of Corrèze. 

 

The “Haut Conseil de la Santé Publique” recommends in its annual vaccine recommendations, 
to vaccinate against the virus of hepatitis A all "patients with hepatobiliary pathologies likely to 
progress to chronic liver disease (especially due to the hepatitis B virus, hepatitis C or 
excessive alcohol consumption) ". This recommendation is not mentioned as such for the 
hepatitis B virus. The objective of our study was therefore to make an inventory of the status 
of vaccines and serological HAV and HBV for a chronic alcoholic hospitalized population. for 
weaning in hospital, in the hospital center of Brive (Corrèze). 61 patients were included in our 
retrospective study, between January 1, 2017 and October 1, 2017. 
Only 1 was up to date with anti-HAV vaccination. Serologically, only 15% of patients had a 
positive serology for HAV. This seroprevalence is low, compared to the general population 
data that we have at our disposal but that are several years old. 32.8% of patients had HBV 
vaccine status and none had active or old infection serology. 
The chronic alcoholic patients included in our study, are not up to date anti-hepatitis A and 
hepatitis B vaccinations. Many notes emanating from the HCSP alert on the upsurge of cases 
of hepatitis A in certain populations. Information of doctors, generalists or specialists, on 
vaccination recommendations from the HCSP seems necessary, for these to be respected. 

Keywords : Vaccination, hepatitis A, hepatitis B, chronic alcoholic, HCSP 


