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Introduction 

Le VIH est un virus de l’immunodéficience humaine qui s’attaque au système immunitaire. 

C’est un virus à ARN dont deux types sont actuellement connus, ce sont le VIH 1 et le VIH 

2[1]. C’est en 1983, après le début de l’épidémie, que le virus a été identifié ; le VIH de type 1 

est les plus fréquent et le VIH-2 (avec un matériel génétique un peu différent) sera identifié en 

1984[2]. Le VIH infecte les lymphocytes TCD4 et les cellules présentatrices d’antigène, 

cellules clés du système immunitaire induisant un déficit profond de l’immunité cellulaire [3]. 

L’immunodéficience désigne l’affaiblissement du système immunitaire et favorise le risque 

de contracter d’autres infections [4]. 

Le stade le plus avancé de l’infection à VIH est le syndrome d’immunodéficience acquise 

(SIDA) ; qui en l’absence d’un traitement peut mettre deux à 15 ans à apparaitre selon le cas. 

Ce stade se définit par l’apparition de certains cancers, d’infections ou d’autres manifestations 

cliniques sévères [5]. 

Le VIH reste un problème majeur de santé publique de portée mondiale avec 37,9 millions 

[32,7 millions – 44,0 millions] de personnes vivraient avec le VIH en 2018. On estime à 32 

millions [23,6 millions – 43,8 millions] de personnes décédées de suite de maladies liées au 

sida depuis le début de l'épidémie [6] 

Cette mortalité a fortement diminué avec l’accès à la thérapie antirétrovirale de 24,5 millions 

de personnes en fin juin 2019 faisant du VIH une pathologie chronique qui peut être prise en 

charge avec l’assurance de vivre longtemps et en bonne santé [6]. 

Dans ce nouveau contexte de chronicité du VIH il revêt un intérêt d’explorer la réponse 

immune à l’adaptation aux traitements ARV et au VIH. L’activation du système immunitaire et 

de la moelle nous amène à nous pencher également sur le profil général des éléments figurés du 

sang dans la situation de remplacement constant. 

En outre, les altérations métaboliques représentent un ensemble d’anomalies biologiques qui 

touchent le métabolisme lipidique ou glucidique avec un état de résistance à l’insuline. Elles 

résultent principalement de deux facteurs : le traitement antirétroviral qui va agir sur le 

métabolisme lipidique hépatique en priorité, et la lipodystrophie, surtout par le biais de la 

composante hypertrophie du tissu adipeux viscéral. Parmi les autres facteurs impliqués, 

l’infection par le VIH elle-même entraîne des anomalies lipidiques et les facteurs individuels de 

susceptibilité au diabète et aux dyslipidémies vont majorer le risque et la sévérité des 

altérations métaboliques. Les trois classes thérapeutiques, IP, INTI, INNTI perturbent le 

métabolisme lipidique mais avec un effet très différent selon les classes et variables, à 

l’intérieur des classes selon les molécules [3]. 
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Au Mali et précisément à Bamako de nombreuses études ont été consacrées au VIH, 

cependant nous trouvons toujours intéressant avec la diversité génétique du VIH et les 

perturbations liées à la toxicité des ARV d’étudier sous cet angle le profil immuno-

hématologique et biochimique des PVVIH au CHU du Point G. C’est pourquoi nous avons 

initié ce travail dont les objectifs sont : 
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OBJECTIFS 

Objectif général : 

Etudier le profil immunologique, hématologique et biochimique des patients infectés par le 

VIH/SIDA au CHU du Point G 

Objectifs spécifiques : 

 Déterminer les caractéristiques sociodémographiques des patients vivant avec le VIH 

 Déterminer la prévalence des sérotypes de VIH rencontrés 

 Analyser les paramètres immunologiques, hématologiques et biochimiques des patients 

vivant avec le VIH 
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1. Généralités 

1.1. Historique 

L’histoire du SIDA débute en Juin 1981 lorsque le Center for Disease Control d’Atlanta est 

informé de l’utilisation de la pentamidine dans les Hôpitaux de Los Angeles pour traiter cinq 

jeunes adultes atteints d’une forme particulièrement grave de pneumocystose pulmonaire. La 

survenue d’autres cas semblables chez des homosexuels et des toxicomanes aboutit à 

individualiser une nouvelle entité clinique, se manifestant par une altération de l’immunité 

cellulaire et donc appelée Syndrome d’Immunodéficience Acquis (SIDA). L’épidémiologie a 

d’emblée suggéré une transmission par un agent pathogène présent dans le sang et les 

humeurs. L’hypothèse rétrovirale a très rapidement été avancée d’autant qu’il existait 

plusieurs modèles animaux de déficits immunitaires impliquant cette famille de virus et que le 

virus HTLV-1 (Human T-cell Leukemia/Lymphoma Virus) venait d’être isolé chez des 

malades atteints de leucémies et lymphomes T humains. 

L’agent causal du SIDA est le virus HIV-1 (pour : Virus de l’Immunodéficience Humaine ; 

auparavant LAV/HTLV-III) isolé pour la première fois par F. 

BARRE-SINOUSSI et coll [7]. A l’Institut Pasteur en 1983 et par la suite aux Etats-Unis en 

1984. Il est responsable de la pandémie actuelle. Un deuxième virus, appelé HIV-2, a été 

identifié en 1985 puis isolé en 1986. Ce second virus est présent essentiellement en Afrique 

de l’Ouest et est également associé au SIDA [7]. 

1.2. Le virus de l’immunodéficience humaine 

1.2.1. Classification       

Le Virus de l’immunodéficience humaine (VIH) appartient à la famille des Retroviridae et au 

genre Lentivirus. Ces virus sont appelés ainsi en raison de la présence de transcriptase 

inverse, qui a la propriété de “rétrotranscrire” le matériel génétique viral (ARN) en ADN, 

appelé proviral [8]. 

1.2.2. Epidémiologie de l’infection à VIH 

 La situation du VIH dans le monde 

A l’occasion de la conférence AIDS 2020, l’ONUSIDA vient de publier les nouveaux chiffres 

de l’épidémie VIH. En 2019, le monde comptait ainsi 38 millions de personnes vivant avec le 

VIH, dont 1.8 million d’enfants. Avec 1.7 million de personnes nouvellement infectées en 

2019, nous sommes encore loin des moins de 500 000 nouveaux cas, but fixé pour 2020 par 

l’ONUSIDA. Selon les auteurs du rapport, ces données pointent une lenteur dans les progrès 

accomplis en matière de prévention de l’infection. Quatorze pays ont atteint le triple objectif 

90-90-90 du traitement contre le VIH (90% des personnes vivant avec le VIH connaissent leur 
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statut sérologique ; 90% des personnes se sachant séropositives suivent un traitement 

antirétroviral ; 90% des personnes sous traitement antirétroviral présentent une charge virale 

indétectable). Si le déploiement des traitements ARV a sauvé des vies et évité de nouvelles 

infections, 690 000 personnes sont décédées à la suite de maladies opportunistes liées au sida 

l’an dernier. 12,6 millions sur les 38 millions de personnes vivant avec le VIH n’avaient pas 

eu accès au traitement vital. À la fin de l’année 2019, 18,6 milliards de dollars US étaient 

disponibles pour la lutte contre le VIH / sida dans les pays à faibles revenus ou revenus 

intermédiaires. L'ONUSIDA estime que 26,2 milliards de dollars US seraient nécessaires pour 

atteindre les objectifs fixés pour 2020[9]. 

Les chiffres 2019 à retenir : 

 Dans le monde : 

• 38 millions de personnes vivent avec le VIH dans le monde 

• 1,7 million de personnes ont été infectées 

• 25,4 millions de personnes avaient accès à la thérapie antirétrovirale 

• 690 000 personnes sont décédées de maladies liées au sida dans le monde 

 La situation du VIH/SIDA en Afrique de l’Ouest et du Centre [10] 

En 2019, les statistiques sont les suivantes : 

 Personnes vivant avec le VIH : 4,9 millions [3,9millions-6,2millions] 

 Nouvelle infection à VIH : 

- Total : 240.000 [150.000-390.000] 

- Agées de 15 ans et plus : 190.000 [120.000-310.000] 

- Agées de 0 à 14 ans : 52.000 [30.000-83.000] 

 Décès liés au VIH/SIDA en 2019 : 140.000 [100.000-210.000] 

 Personnes accédant au traitement : 2.9 millions [2.8millions-2.9millions] 

 La situation du HIV/Sida au Mali 

Situé en Afrique de l’Ouest en plein Sahel, le Mali est un vaste pays continental qui couvre 

une superficie d’environ 1.240.192 km². Il est entouré par sept (07) pays avec lesquels il 

partage 7.200km de frontière et dont deux (02) sont à haute prévalence pour le HIV/Sida. La 

Côte d’Ivoire au Sud, le Burkina Faso au Sud- Est. Les autres pays frontaliers sont l’Algérie 

au Nord, le Niger à l’Est, la Guinée Conakry au Sud, la Mauritanie et le Sénégal à l’Ouest. De 

plus la situation économique peu favorable dans tous ces pays incite beaucoup de jeunes à 

émigrer à la recherche de travail. A cette migration internationale s’ajoute la migration interne 

campagne/ville. [11] 
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Figure 1: Carte du Mali avec les limites frontalières [11]. 

Depuis l’identification du premier cas de SIDA en 1985 chez un immigré malien 

(présentant une tuberculose pulmonaire, un cytomégalovirus, une cryptococcose et une 

diarrhée profuse fatale) par le professeur Aly GUINDO à l’hôpital Gabriel TOURE, le 

nombre de cas de SIDA et de séropositifs a régulièrement augmenté. [12] 

Face à cette situation, le Mali a opté en 2001 pour une initiative d’accès aux antirétroviraux 

avec le soutien du Fonds de Solidarité Thérapeutique Internationale. L’IMAARV a donc 

démarré sur trois sites (Le CESAC, l’hôpital du Point G et l’hôpital Gabriel TOURE). De 

2001 à 2004 il y eut une mise à disposition des fonds nationaux permettant le financement 

massif des ARV soit près de 5 milliards de francs CFA.  C’est un programme d’accès coûteux 
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aux antirétroviraux pour les patients infectés par le HIV. Non satisfaits les dirigeants maliens 

ont fait du Sida une priorité nationale après une déclaration en Avril 2004, avec en Juillet 

2004 une lettre circulaire instaurant la gratuité de la prise en charge. Mars 2005 : Décret 

instaurant la gratuité des soins, ARV et médicaments des infections opportunistes [13]. 

A cet effet, pour lutter contre le HIV/SIDA le gouvernement Malien a mis en place différents 

mécanismes de surveillance de l’épidémie à savoir : 

. Le Haut Conseil National de Lutte contre le SIDA (HCNLS) crée en 2005 et présidé par le 

chef de l’Etat lui-même. 

. Le Comité Sectoriel de Lutte contre le SIDA du Ministère de la Santé (CSLS/MS). 

. Et enfin depuis le 30/11/2000 un plan stratégique national de lutte contre le SIDA dans le but 

de freiner l’avancée de la maladie et de réduire son impact sur les personnes infectées et 

affectées par le HIV et l’économie du pays. [14]. 

Par ailleurs, au regard de la perception que les jeunes du Mali ont encore du SIDA et qui se 

traduit par une défiance et une ignorance vis-à-vis du SIDA, on peut s’inquiéter pour 

l’augmentation d’un tel indicateur. Le Gouvernement malien a adopté une politique 

sectorielle de santé et de population, dont l’objectif majeure est d’assurer la disponibilité et 

l’accessibilité financière et géographique des médicaments essentiels (y compris les ARV, les 

contraceptifs, les vaccins), les réactifs et les consommables médicaux. 

Cette politique part des acquis déjà engrangés à travers la disponibilité des médicaments 

essentiels génériques, ou en Dénomination Commune Internationale (DCI). Toute la politique 

malienne de lutte contre le HIV/SIDA est organisée à travers le Haut-Conseil National de 

Lutte contre le SIDA (HCLNS) et la Cellule Sectoriel de Lutte contre le SIDA(CSLS) [15]. 

La prévalence actuelle du VIH au Mali est de 1,4%. On estime à 50.000 environ le nombre de 

personnes vivant avec le VIH au Mali et 30.000 d’entre elles bénéficient d’un traitement 

antirétroviral. [16] 

1.2.3. Aspects structuraux du VIH 

1.2.3.1. Variabilité génétique [17] 

Il existe deux (2) sérotypes de VIH : 

Le VIH1 : Possède trois (4) sérogroupes (M, N, O,P), ainsi que les virus recombinants 

appelés CRF (Circulating Recombinant Forms) et URF (Unique Recombinants). 

 Le groupe M (majoritaire) regroupe, jusqu’à présent 9 sous types (A-D, F-H, J et K). 

 Le groupe O : groupe outlher 

 Le groupe N : groupe non M et non et le groupe P avec 2 cas dans le monde 

Le VIH2 : sept (7) sous-types nommés d’A à G. 



 

Profil immuno-hématologique et biochimique des patients infectés par le VIH/SIDA au CHU du Point G 

 

Thèse Pharmacie 2020-2021                         Oumou Daxe KONATE                                11 

1.2.3.2. Structure et morphologie du VIH 

Son génome est un ARN simple brin de polarité positive avec un intermédiaire de réplication 

à ADN. C’est un virus enveloppé possédant, une nucléocapside dense excentrée quelque fois 

en forme de trapèze ou de barreau. Celle-ci est constituée par des protéines internes du virus, 

de la transcriptase inverse et de l’ARN viral. Le noyau viral est entouré d’une coquille de 

forme conique appelée p24, qui est la protéine centrale majeure et est identique pour le VIH-1 

et VIH-2. 

Cet ensemble ci-dessus cité, constitue la capside qui est recouverte par deux enveloppes : la 

coquille protéique ou p17 et la bicouche lipidique traversée par des protéines membranaires 

(gp 41 attachées à la matrice p17 et aux gp120) qui font saillie à la surface de la particule 

virale. 

Ce sont ces saillies et ces protéines d’enveloppe qui différencient le VIH-1 et VIH-2. Les 

protéines correspondantes du VIH-2 sont les gp110/130 et gp36. Comme tous les rétrovirus, 

les VIH-1 et VIH-2 sont produits par bourgeonnement à la surface des cellules infectées. Mais 

la morphologie de la particule mature est unique [18]. 

 

 

Figure 2: schéma structural du virus de l’immunodéficience humaine [19] 

1.2.3.3. Structure génomique 

Le génome diploïde du VIH est constitué environ de 10 000 paires de bases. Il est constitué de 

trois principaux gènes nommés gag, pol et env qui codent respectivement pour la 

nucléocapside, la transcriptase reverse et les protéines du virion. A chaque extrémité de 
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l’ADN proviral il existe une même séquence de gènes LTR (Long Terminal Repeat) qui 

permet l’intégration au génome de l’hôte. A la suite du gène « env » on retrouve au moins 6 

gènes viraux supplémentaires qui sont « tat » « rev » « vif » « vpr » « vpu » et « nef ». Ils 

interviennent dans la régulation de l’expression des protéines virales, favorisant ainsi la 

multiplication du virus [20 ; 21 ; 22 ; 23]. 

 

Figure 3: schéma du génome du VIH [24] 

1.2.3.4. Cycle de réplication virale [17 ; 25] 

La multiplication du virus consiste en introduction du génome viral dans une cellule et c’est 

elle qui va fabriquer des nouveaux virus selon un procédé de biosynthèse que l’on appelle 

réplication. Les principales étapes du cycle réplicatif du VIH sont communes à tous les 

rétrovirus. Leur connaissance est essentielle à la compréhension de la physiopathologie de 

l’infection VIH et, surtout, chacune de ces étapes constitue une cible potentielle pour une 

thérapeutique antirétrovirale. 

Fusion du virus : 

La première étape est l’entrée en contact du virus et de la cellule. 

Les VIH infectent principalement les lymphocytes T CD4 car leur enveloppe peut s’attacher 

sur la molécule CD4, récepteur spécifique de ces virus. La structure d’attachement du VIH est 

la glycoprotéine de surface de l’enveloppe, la gp120 (glycoprotéine de 120kD de poids 

moléculaire). 
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La pénétration du virus : est la seconde étape de l’infection . 

Le virus de l’immunodéficience humaine a été reconnu par les récepteurs et pénètre dans la 

cellule. La membrane lipidique et la membrane cellulaire fusionnent. Uniquement protégés 

par deux couches superposées (matrice et capside), les ARN génomiques et les protéines 

associées vont alors pénétrer dans le cytoplasme de la cellule. 

La transcription inverse : Chacun des ARN viraux est associé à une RT polymérase, enzyme 

assurant la synthèse d’un brin d’ADN à partir de l’ARN viral. 

L’intégration : 

L’ADN pénètre dans le noyau. Une fois à l’intérieur, il s’insère dans le programme génétique 

de la cellule cible sous l’effet de l’enzyme intégrase. 

Traduction de l’ARN: 

Une fois sorti du noyau par l’un des pores nucléaires, l’ARNm est lu par les ribosomes du 

RER (réticulum endoplasmique rugueux). L’ARNm vient en fait se glisser entre les deux sous 

unités du ribosome. Pour chaque codon (groupe de trois nucléotides) de l’ARNm, le ribosome 

attribuera un acide aminé. Ceuxci se polymériseront au fur et à mesure de la lecture. Un 

codon initiateur AUG (Adénine-Uracile-Guanine) fera débuter la synthèse tandis qu’un codon 

stop (UAA ; UGA ; UAG) en manquera la fin. 

Le bourgeonnement : 

La capside sort de la cellule infectée en arrachant une partie de la membrane cellulaire (à 

laquelle ont été préalablement fixées les protéines virales de surface (gp120 et gp41)). 

La maturation : 

Une protéase virale doit cliver les liens qui unissent les différentes protéines de structure 

(matrice, capside et nucléocapside) pour que les virions soient infectieux. Suite aux clivages, 

les virions sont prêts à infecter de nouvelles cellules. 
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Figure 4: Cycle de réplication du VIH 

 (Source: National Institute of Allergy and Infectious Diseases; 

http://www.niaid.nih.gov) [26] 

1.3. Voies de transmission 

Les voies de transmission du VIH sont la transmission sanguine, sexuelle et la transmission 

verticale de la mère à l’enfant. La transmission se fait à travers le sang, le sperme, les 

sécrétions cervico-vaginales et le lait maternel. Le facteur déterminant du risque infectieux 

est la charge virale du produit biologique contaminant. Celle-ci dépend du stade de la 

maladie VIH chez le sujet contaminant. [27 ;28] 

 Transmission sexuelle : 

C’est la voie de contamination la plus fréquente (plus de 90% à l’échelle mondiale). Cette 

transmission peut se faire lors des rapports homosexuels ou hétérosexuels avec une personne 

contaminée. Certains facteurs locaux augmentent le risque : rapport anal et réceptif, lésion 

génitale, saignement ; un seul contact peut suffire. 

 

 

http://www.niaid.nih.gov/
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 Transmission par le sang et ses dérivés : 

Elle est observée chez les usagers de drogue par voie intraveineuse, lors de transfusion 

sanguine, de transfusion d’extrait de sang à risque. Les contaminations professionnelles au 

cours de piqures ou de blessures accidentelles avec du matériel contaminé ou projection de 

sang sur les muqueuses. Le risque est diminué par le dépistage systématique chez les 

donneurs de sang. 

 Transmission mère-enfant : 

Elle a lieu surtout dans la période périnatale (fin de la grossesse, accouchement et 

allaitement). La gravité de la maladie chez la mère et sa charge virale plasmatique influent sur 

le risque de la transmission. 

1.4. Physiopathologie :  

Dès la primo-infection, le virus se réplique activement et diffuse dans l'organisme. Des 

réservoirs viraux sont ainsi constitués, avec intégration du virus dans les cellules (ganglions, 

tissu lymphoïde du tube digestif) lui permettant d'échapper ainsi à la reconnaissance par le 

système immunitaire [29]. Les cellules cibles du virus sont : 

- Les lymphocytes TCD4+, 

- Les monocytes/macrophages, 

- Les cellules de la microglie cérébrale. 

Le VIH détruit progressivement le système immunitaire en infectant les lymphocytes TCD4+ 

(mécanisme direct) et en entraînant une activation immunitaire qui conduit à de multiples 

phénomènes immunitaires pathologiques dont la destruction des lymphocytes TCD4+ 

(mécanisme indirect). Les lymphocytes TCD4+ se renouvellent rapidement jusqu'à ce que les 

altérations des organes lymphoïdes centraux (thymus) ne permettent plus leur régénération. 

Lorsque les lymphocytes TCD4+ sont inférieurs à 200 cellules/mm3, surviennent alors les 

infections opportunistes avec l'apparition du sida clinique [30]. En raison de l'établissement 

précoce de réservoirs viraux, de la persistance d'une réplication minima du virus conduisant à 

la sélection de virus échappant aux réponses immunes de l'hôte, les traitements antirétroviraux 

même hautement efficaces (HAART) n'ont pas permis à ce jour l'éradication du virus. En 

outre, la réplication persistante du virus entraîne une activation constante du système 

immunitaire, insuffisante cependant pour contrôler le VIH et délétère pour de nombreux 

organes (cœur, os, vaisseaux, rein) [31]. 
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1.5. Classification en stades cliniques proposées par l’OMS révisée en   2006 [32] 

 Stade clinique 1 

- Patient asymptomatique. 

- Adénopathies persistantes généralisées. 

Degré d’activité 1 : patient asymptomatique, activité normale. 

 Stade clinique 2 

- Perte de poids inférieure à 10% du poids corporel. 

- Manifestations cutanéomuqueuses mineures (dermatite séborrhéique, prurigo, atteinte 

fongique des ongles, ulcérations buccales récurrentes, chéilite angulaire). 

- Zona, au cours des cinq dernières années. 

- Infections récidivantes des voies respiratoires supérieures (sinusite bactérienne, par 

exemple). 

Et/ou degré d’activité 2 : patient symptomatique, activité normale. 

 Stade clinique 3 

- Perte de poids supérieure à 10 % du poids corporel. 

- Diarrhée chronique inexpliquée pendant plus de 1 mois. 

- Fièvre prolongée inexpliquée (intermittente ou constante) pendant plus de 1 mois. 

- Candidose buccale (muguet). 

- Leucoplasie chevelue buccale. 

- Tuberculose pulmonaire, dans l’année précédente. 

- Infections bactériennes sévères (pneumopathie, pyomyosite, par exemple). Et/ou degré 

d’activité 3 : patient alité moins de la moitié de la journée pendant le dernier mois. 

 Stade clinique 4 

- Syndrome cachexisant du VIH, selon la définition des CDC. 

- Pneumopathie à Pneumocystis jirovecii. 

- Toxoplasmose cérébrale. 

- Cryptosporidiose, accompagnée de diarrhée pendant plus de 1 mois - Cryptococcose 

extra-pulmonaire. 

- Cytomégalovirose (CMV) touchant un autre organe que le foie, la rate ou les ganglions 

lymphatiques. 

- Herpès cutanéomuqueux pendant plus de 1 mois ou viscéral quel qu’en soit la durée. 

- Leuco encéphalopathie multifocale progressive. 

- Toute mycose endémique généralisée (histoplasmose, coccidioïdomycose, par exemple). 

- Candidose de l’œsophage, de la trachée, des bronches ou des poumons. 



 

Profil immuno-hématologique et biochimique des patients infectés par le VIH/SIDA au CHU du Point G 

 

Thèse Pharmacie 2020-2021                         Oumou Daxe KONATE                                17 

- Mycobactériose atypique, généralisée. 

- Septicémie à salmonelles non typiques. 

- Tuberculose extra pulmonaire. 

- Lymphome. 

- Sarcome de Kaposi (SK) 

- Encéphalopathie à VIH, selon la définition de CDC. Et/ou degré d’activité 4 : patient alité 

plus de la moitié de la journée pendant le dernier mois. 

(Remarque : les diagnostics sont acceptables qu’ils soient de certitude ou présomptifs). 

1.6. Les cellules cibles du VIH  

Les cellules sensibles à l’infection par le VIH expriment le récepteur CD4 à la surface de leur 

membrane. Ce récepteur, découvert en 1984, s’avère insuffisant pour permettre l’entrée du 

virus. Dix ans plus tard, les récepteurs aux chimiokines, CXCR4 et CCR5 ont été désignés 

comme corécepteurs indispensables à l’entrée du VIH-1 dans sa cellule cible. Parmi les 

cellules cibles, on retrouve principalement les lymphocytes T CD4+ auxiliaires, mais 

également les cellules présentatrices d’antigènes, telles que les macrophages, les cellules 

dendritiques, les cellules de Langerhans et les cellules micro gliales du cerveau. La majorité 

des infections (99%) a lieu dans les cellules lymphocytaires activées CD4+ des organes 

lymphoïdes, réservoir principal du virus. En effet, il semble que le processus de pathogénicité 

du VIH soit initié précocement dans les organes lymphoïdes.  De plus, une des particularités 

du VIH est sa persistance sous forme d’ADN proviral dans les cellules T4 mémoires.  

Certaines d’entre elles entrent en phase quiescente après infection et intégration du provirus ; 

la réplication cellulaire, donc celle du provirus, est inhibée par un certain nombre de facteurs 

cellulaires, résultant en un ADN proviral silencieux dans la cellule, et ce jusqu’à plusieurs 

mois. Ce n’est que lors d’une stimulation immunitaire que les réplications cellulaires et 

virales reprennent, aboutissant ainsi à la production de virions capables d’infecter de 

nouvelles cellules [17]. 

1.7. Troubles liés au VIH 

1.7.1.  Troubles lipidiques au cours de l’infection à VIH 

Au cours de l’infection par le VIH non traitée, certaines anomalies métaboliques au stade 

SIDA, une anorexie suivi d’une cachexie. Cette perte de poids sur la masse maigre alors que 

la masse grasse reste relativement épargnée. Ce syndrome de cachexie ou « wasting syndrome 

» se caractérise par une perte de poids involontaire supérieure à 10% du poids initial, 

concernant aussi bien le tissu adipeux que la masse maigre. Ce syndrome s’associe 

fréquemment à une diarrhée, une asthénie et de la fièvre. Cette perte de poids s’accompagne 
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souvent d’anomalies biologiques notamment : la dyslipidémie, le stress oxydatif, 

l’augmentation de la sensibilité à l’insuline [18]. 

1.7.1.1. La dyslipidémie 

L’infection par le VIH est caractérisée par une dyslipidémie qui associe une augmentation des 

taux plasmatiques des triglycérides et des LDL-Cholestérol contrastant avec une baisse HDL- 

Cholestérol [34, 35]. L’hypertriglycéridémie chez les sujets infectés par le VIH serait due, 

d’une part, à la diminution du catabolisme des triglycérides avec une augmentation de sa 

demi-vie, ont été décrites comme témoins de son évolutivité. Ceci pouvant s’expliquer par la 

diminution de l’activité de la lipoprotéine-lipase (LPL) et de la lipase hépatique [34, 35]. 

D’autres part, par les effets de diverses cytokines comme l’interféron alpha (INF-α), les 

interleukines et les ARV surtout les IP. Les métabolites de ces lipides en particulier les 

triglycérides seront les cibles d’une oxydation intense dépassant le contrôle de l’organisme et 

qui se termine par un stress intense. Ainsi, le lien entre hypercholestérolémie et une maladie 

cardiovasculaire est bien établie, essentiellement pour les pathologies coronariennes. 

L’élévation du LDL cholestérol est associée à une augmentation importante du risque de 

maladie de l’artère coronaire [18]. 

1.7.1.2. Le stress oxydatif 

Les maladies cardiovasculaires constituent, avec le cancer, les des deux caus es majeures de 

mortalité et de morbidité dans les pays industrialisés. Ces maladies sont également à l'origine 

d'une lourde morbidité, responsable de nombreuses limitations fonctionnelles et d'invalidité, 

non seulement chez les plus de 65 ans, mais aussi dans la population économiquement 

productive. Plusieurs études expérimentales, épidémiologiques et cliniques supportent 

l'hypothèse selon laquelle le stress oxydatif joue un rôle important dans le développement des 

maladies cardiovasculaires [36, 37, 38]. 

Le stress oxydatif se définit comme un déséquilibre profond de la balance entre les pro-

oxydants et les anti-oxydants en faveur des premiers, ce qui conduit à des dégâts cellulaires 

irréversibles. La réduction univalente de l'oxygène se traduit par la formation d'espèces 

oxygénées activées (EOA) dont font partie les radicaux libres (anion superoxyde, radical 

hydroxyle), le peroxyde d'hydrogène et l'oxygène singulet. Ces espèces, potentiellement 

toxiques pour l'organisme peuvent : inactiver des enzymes ; modifier les structures primaires 

et secondaires des protéines ; induire des cassures au sein de l'acide désoxyribonucléique 

(ADN). Les conséquences seraient : une altération du message génétique, une dégradation des 

sucres, une oxydation des lipoprotéines et l'initiation des processus de peroxydation lipidique 

au sein de la membrane cellulaire en s'attaquant aux acides gras polyinsaturés. 
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Les EOA sont produites en permanence par notre organisme, dans certains   cas, elles peuvent 

jouer un rôle physiologique. Cette production naturelle parfaitement régulée par l’organisme 

qui développe des moyens de protection.  Les moyens de protection se répartissent en système 

de défense primaire (capital enzymatique) et secondaire. 

Le capital enzymatique est composé : des superoxydes dismutases, de la catalase, des 

glutathions peroxydases, le couple thiorédoxine-thiorédoxine réductase.  Il existe d’autres 

molécules anti-oxydantes de petite taille comme : le glutathion, l’acide urique, la bilirubine, le 

groupe des vitamines A, C, E, les caroténoïdes, l’ubiquinone et d'oligoéléments (sélénium, 

zinc) interviennent. Quant au système de défense secondaire, il est composé d'enzymes 

protéolytiques dont le rôle consiste à empêcher l'accumulation dans la cellule de protéines ou 

d'ADN oxydés et à dégrader leurs fragments toxiques [39].  Le danger de ce désordre non 

contrôlé se caractérise par l’augmentation du risque d’athérogénicité. En cas d’oxydation, les 

récepteurs "scavenger" entraînent les LDL dans un processus athérogène, dans la mesure où 

cette voie ne subit aucun rétrocontrôle métabolique : Il n’y a pas de diminution de la synthèse 

intracellulaire de cholestérol, ni limitation de l'expression des récepteurs à la surface des 

cellules. 

Une fois dans la paroi, le rôle théorique des macrophages est la collection et l'élimination des 

éléments anormaux : la sortie des macrophages est puissamment inhibée par les LDL oxydées 

qui sont donc capables de provoquer successivement un afflux important de macrophages 

dans la paroi puis leur séquestration in situ. Ceci aboutit à l'accumulation à l'intérieur de la 

paroi artérielle d'une quantité importante de macrophages remplis de lipides et capables 

d'oxyder d'autres LDL pénétrant dans la paroi [40]. Ces macrophages deviennent des cellules 

spumeuses et sont à l’origine de la plaque d’athérome. Au cours de l’infection par le VIH, il y 

a une surproduction d'EOA due à l'activation de divers mécanismes biochimiques 

submergeant de façon rapide et continue toutes les défenses anti-oxydantes de l’organisme. 

C'est le stress oxydatif qui est ainsi impliqué, parmi d'autres mécanismes, dans le 

développement de l'athérosclérose. Cette pathologie des artères larges et moyennes se 

caractérise par le durcissement et la perte d'élasticité de la paroi artérielle ainsi qu'un 

rétrécissement de la lumière artérielle.  Ainsi, l'oxydation des lipoprotéines de basse densité 

(low density lipoproteins ou LDL), très riches en cholestérol, est actuellement au centre de la 

théorie lipidique de l'athérosclérose [41]. 

1.7.2. Interaction VIH et système immunitaire : Conséquences immunopathologiques 

de l’infection par le VIH 

La déplétion progressive en lymphocytes TCD4 constitue la principale manifestation 
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immuno-pathologique induite par l’infection VIH. De nombreuses anomalies 

fonctionnelles y sont associées, dominées par l’altération des fonctions auxiliaires des 

lymphocytes T, apparaissant dès le début de l’infection. D’autres sont liées à 

l’hyperactivation de l’ensemble du système immunitaire [8] 

1.7.2.1. Lymphopénie TCD4+ 

Le déficit quantitatif ou qualitatif en lymphocytes CD4, élément majeur du déficit de 

l’immunité cellulaire induit par le VIH, conduit, en moyenne en dix ans après la primo- 

infection à une déplétion absolue en lymphocytes TCD4+. 

Les phases de primo- infection et de progression vers le SIDA sont associées à une 

production virale intense et à une déplétion accrue des lymphocytes TCD4+. A l’inverse une 

phase de relative stabilité des lymphocytes TCD4+ est associée à un contrôle partiel de la 

réplication virale et à des charges virales cellulaires ou plasmatiques modérées. 

On peut estimer la perte moyenne des lymphocytes TCD4+ à 50 cellules /mm
3 

/an. 

La demi-vie des lymphocytes infectés a pu être évaluée in vivo entre 1 à 2 jours, et aboutit à 

la destruction d’environ 10
9 

cellules CD4+ par jour [42, 43]. Une telle dévastation 

nécessite que l’organisme régénère quotidiennement un nombre considérable de lymphocytes 

CD4 pour maintenir un état d’équilibre, même relatif. Cela conduit à un épuisement 

progressif des capacités de régénération de l’organisme et à la déplétion absolue. 

Les mécanismes de la déplétion TCD4+ font intervenir différents mécanismes de destruction 

périphérique et d’absence de régénération, directement ou indirectement liés au virus. 

1.7.2.2. Réponses immunes cytotoxiques 

Les cellules CD4+ infectées, exprimant à leur surface les antigènes du VIH, sont la cible de 

puissantes réponses cytotoxiques spécifiques du VIH [44]. 

Cependant, des cellules <<innocentes>>, non infectées, fixant la gp120 sur leur CD4 de 

surface peuvent également être détruites par d’autres mécanismes de cytotoxicité, tels que 

l’ADCC ou le complément. L’infiltration massive des organes infectés par des CTL 

spécifiques du VIH différenciés in vivo témoigne sans doute de l’implication de ces réponses 

cytotoxiques dans la déplétion CD4. 

1.7.2.3. Activation pathologique et mort cellulaire 

L’infection VIH induit une formidable activation chronique des cellules T, spécifiques ou 

non du VIH, aggravant la progression de la maladie [45]. 

Les lymphocytes activés, même non infectés, ont une durée de vie   raccourcie : 

l’activation chronique du compartiment CD4+ peut conduire à des phénomènes d’apoptose 
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responsables de la mort de cellules <<innocentes>> [46]. De nombreux marqueurs 

d’activation sont présents à la surface de ces lymphocytes T tels que les molécules HLA-DR, 

CD38 ou le récepteur à l’IL-2, témoignant de cette activation chronique [47], ou la molécule 

Fas, impliquée dans les phénomènes d’apoptose. 

Ils constituent d’excellents témoins de la progression de l’infection et disparaissent sous 

l’effet des thérapeutiques antirétrovirales qui mettent au repos le système immunitaire [8]. 

1.7.2.4. Perte des capacités de production de lymphocytes CD4 : origine centrale et 

périphérique 

Face à la diminution de la durée de vie des lymphocytes TCD4+, les formidables capacités 

de régénération du système hématopoïétique et le thymus sont mises en jeu. Ce qui permet 

de compenser les pertes, assurer un équilibre même instable des lymphocytes CD4 et ralentir 

la chute des lymphocytes CD4. Ces phénomènes de compensation semblent s’épuiser avec la 

progression de la maladie. La capacité du VIH à infecter les lymphocytes TCD4+ du thymus 

paraît aujourd’hui bien établie mais l’infection des précurseurs hématopoïétiques reste très 

hypothétique. L’infection des microenvironnements médullaires et thymiques pourrait, 

cependant, créer des conditions d’hématopoïèse et de différenciation T défavorables et 

participer au défaut de régénération CD4 [48]. La découverte récente de marqueurs 

périphériques de la production thymique a permis d’étayer cette hypothèse, montrant une 

diminution de ces marqueurs au cours de l’infection VIH. L’homéostasie des lymphocytes T 

de l’adulte dépend, aussi, de la capacité des cellules CD4 mémoires à proliférer en réponse 

aux antigènes de rappel que du thymus [49]. 

1.7.2.5. Déficit fonctionnel ou anergie des cellules TCD4+ auxiliaires 

La lymphopénie TCD4+ ne suffit pas à elle seule pour expliquer toutes les multiples 

anomalies de fonctionnement des cellules TCD4+ auxiliaires qui apparaissent dès les 

stades précoces de l’infection. Ce déficit fonctionnel est caractérisé par un défaut de 

production d’IL-2, définissant un état d’anergie ou d’aréactivité des lymphocytes TCD4+, 

comme le montre chez les patients la très fréquente anergie cutanée à la tuberculine [48]. 

De plus, un défaut de production d’IFN-ץ caractérise le défaut de fonction auxiliaire Th1 des 

lymphocytes CD4. Un deuxième type de fonction auxiliaire Th2, produit notamment IL-4, 

IL-5 et IL-10. Les fonctions Th1 favorisent schématiquement l’immunité à médiation 

cellulaire, et les fonctions Th2 l’immunité à médiation humorale, chacune étant soumise à un 

contrôle précis encore mal connu. La question d’une dérive, avec la progression de 

l’infection VIH, des fonctions T auxiliaires vers un type Th2 prédominant a été largement 

débattue [8]. Par ailleurs, d’autres cytokines, produites essentiellement par les cellules 
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présentatrices d’antigènes telles que l’IL-10 ou le TGF-ß, amplifient l’anergie des 

lymphocytes T auxiliaires de types Th1. 

L’hyperactivation du système immunitaire et des cellules CD4, entretenue par la présence de 

particules virales à la surface des cellules dendritiques folliculaires dans les centres 

germinatifs des follicules lymphoïdes, paralyse les cellules CD4 et dévient source d’énergie 

par de nombreux mécanismes [48,45]. Sous traitement antirétroviral efficace, la correction 

de l’anergie des lymphocytes CD4 mémoires aux antigènes de rappel semblent surtout 

secondaire à la diminution de l’activation T [55, 56]. 

L’ensemble de ces déficits a légitimé le développement d’immunothérapie par l’IL-2 

associée aux antirétroviraux [57]. Ces traitements par l’IL-2 induisent une ascension notable 

et prolongée des taux de lymphocytes CD4+, toutefois associés à des pics de réplication 

virale lors des couvertures efficaces par les antirétroviraux lors de tout traitement par IL-2. 

Ces cellules, dès la phase de séroconversion et tout au long de l’infection, sont 

considérablement activées, exprimant les molécules HLA-DR ou CD38, ce dernier marqueur 

pouvant être corrélé à la charge virale et un pronostic défavorable [46, 49]. 

1.7.2.6. Les lymphocytes B 

Plusieurs anomalies caractérisent le compartiment des lymphocytes B au cours de l’infection 

VIH [53]. Ces anomalies regroupent, paradoxalement, une importante 

hypergammaglobulinémie, et un défaut de production d’anticorps spécifiques d’antigènes en 

réponse à une stimulation primaire. 

L’hypergammaglobulinémie touche les IgG, plus particulièrement les IgG1 et les IgG3, 

ainsi que les IgM et les IgA. De plus, une sécrétion locale de cytokines, telles que l’IL-6 ou 

l’IL-10, pourrait amplifier l’activation dans les organes lymphoïdes et participer au 

développement de lymphomes. 

1.7.2.7. Les cellules (Natural Killer)  

Les cellules NK peuvent reconnaître les cellules cibles potentielles de deux façons 

différentes. 

Il existe sur la membrane cellulaire des NK des récepteurs activateurs (portant des séquences 

« ITAM » : immunoreceptor tyrosine-based activation motif) ou inhibiteurs (portant des 

séquences « ITIM » : immunoreceptor tyrosine-based inhibition motif). Lorsqu'un NK 

rencontre une autre cellule, la lyse de cette cellule ne se produira que si les signaux 

d'activation surpassent les signaux d'inhibition. Le principal signal inhibiteur est produit par 

les récepteurs KIR (acronyme de l'anglais « Killer cell Ig-like Receptor »), portés par les 

NK, qui reconnaissent les molécules du CMH de classe I. L'activation d'un seul type de 
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récepteur KIR suffit à empêcher l'activation du NK alors qu'il faut toujours plusieurs signaux 

activateurs différents pour provoquer la dégranulation du NK et la mort de la cellule non 

reconnue. Les signaux d'activation sont variés, et comportent notamment des protéines 

produites par des cellules stressées, comme par exemple lors d'une infection. Ce système 

d'équilibre dynamique activation/inhibition permet en pratique aux cellules NK de lyser 

toutes cellules dépourvues des molécules du CMH de classe I (dont théoriquement tous 

parasites extracellulaires) ou cellules infectées par des virus ou des bactéries tout en 

épargnant les cellules saines. 

Un déficit d’activité NK pourrait participer à la progression de la maladie et aux 

complications opportunistes. En effet les cellules NK sont responsables d’activité 

cytotoxique spontanée vis-à-vis de cellules tumorales ou infectées et participent aux 

fonctions de cytotoxicité dépendante d’anticorps (ADCC) anti-VIH dirigés contre la gp120. 

Ce défaut d’activité NK reflète vraisemblablement le déficit T CD4+ auxiliaire et en 

particulier le défaut de sécrétion d’IL-2 [53]. 

1.7.3. Les troubles hématologiques au cours de l’infection à VIH  

1.7.3.1. Anémie 

C'est la complication hématologique la plus fréquente au cours de l'infection par le VIH. De 

nombreuses études au monde rapportent une fréquence de 63 % à 95% au stade SIDA déclaré 

et 15 à 20 % chez les patients séropositifs.  

Chez les patients infectés par le VIH, l'incidence de l'anémie augmente avec l'aggravation du 

déficit immunitaire. L'anémie est habituellement normochrome normocytaire (61%), 

microcytaire (31%) et macrocytaire dans 6 % des cas ; et arégénérative [54]. 

Il existe de nombreuses causes d'anémie reliées à l'infection à VIH : 

 Quantité insuffisante de globules rouges. 

Lors d'une infection au VIH, l'organisme ne répond pas aussi efficacement en produisant plus 

d'érythropoïétine et de globules rouges. Le VIH peut également influer directement sur la 

moelle et limiter la production de globules rouges. 

Une altération de l'érythropoïèse rend compte de l'anémie chez la plupart de individus infectés 

par le VIH. Chez les patients sans anomalies rénales, pour des raisons obscures le taux sérique 

d'érythropoïétine est souvent relativement bas pour le degré d'anémie. 

L'atteinte de l'érythropoïèse due à l'infection à VIH elle-même pourrait être liée à la libération 

d'inhibiteurs et/ou à une production anormale de cytokines trophiques. [55,56] 
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 Infections. 

Les infections bactériennes et fongiques ainsi que certains virus (parvovirus, 

cytomégalovirus) détruisent la moelle osseuse et peuvent nuire à la production de globules 

rouges.  

 Traitement. 

Nombre de médicaments antirétroviraux utilisés pour traiter l'infection au 

VIH peut affecter la moelle osseuse et provoquer l'anémie. De plus, certains antibiotiques et 

médicaments antifongiques peuvent contribuer à l'installation de l'anémie. [57,58] 

 Cancer. 

Les patients qui souffrent du VIH courent un risque élevé de contracter certains cancers, en 

particulier le lymphome. Ces cancers envahissent fréquemment la moelle osseuse et peuvent 

nuire à la production de globules rouges. [56,58] 

 Malnutrition. 

L'infection au VIH peut se traduire par l'absorption insuffisante d'éléments nutritifs comme le 

fer, l'acide folique et la vitamine B12, ce qui accroît le risque d'anémie. 

Le test de Coombs (à l'antiglobuline) pourrait être positif chez la plupart des patients ayant le 

SIDA, et chez un tiers des individus infectés par le VIH et asymptomatiques. Bien que des 

anticorps spécifiques anti-i ou d'autres puissent être présents, la liaison d'anticorps 

antiphospholipides ou de complexes immuns à des érythrocytes est plus fréquente. [59] 

1.7.3.2. Leuco-neutropénie 

C'est la deuxième manifestation la plus rencontrée : 60 à 75 % des patients stade SIDA 

déclaré et 20 à 40% des séropositifs [59]. 

 La lymphopénie : est le témoin de l'évolutivité de l'infection. Elle peut être précédée au 

stade de primo-infection par un syndrome mononucléosique. 

La lymphopénie CD4 est un marqueur de la progression du déficit immunitaire. Elle permet 

de prédire la survenue d'infections opportunistes ou de néoplasies et d'orienter leur diagnostic 

(par exemple la toxoplasmose cérébrale ou la cryptococcose méningée apparaissent lorsque le 

taux de CD4 est inférieur ou égal à 100 /mm
3
. [60] 

 La neutropénie : est surtout d'origine toxique médicamenteuse. Elle est sans 

signification clinique sauf en cas de maladie maligne associée qui nécessitera une 

chimiothérapie. [59] 

La neutropénie peut être due à l'atteinte de la production et/ou à l'augmentation de la 

destruction des leucocytes. Des anticorps fixés à la membrane des granulocytes ont été 

observés chez près d'un tiers des individus infectés par le VIH. La présence d'anticorps liés 
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aux neutrophiles ne permet pas d'augurer de la survenue d'une neutropénie. L'atteinte de 

l'hématopoïèse est présumée être la cause majeure de neutropénie due au VIH. En outre, des 

troubles fonctionnels des neutrophiles ont été décrits lors du SIDA. On ignore dans quelle 

mesure le défaut de neutrophiles contribue à l'atteinte immunologique de l'hôte, et en 

particulier à la mort des microbes. [54] 

1.7.3.3. Thrombopénie 

Fréquemment rencontrée au cours de l'infection à VIH : 5 à 15 % des patients séropositifs. 

Elle apparaît très tôt au cours de l'évolution et semble cependant n'avoir pas d'influence 

notable sur l'évolution clinique, le sujet VIH séropositif ne présentant que cette anomalie est 

d'ailleurs classé dans le groupe A (Infection asymptomatique chronique) de la classification 

CDC modifiée [61]. 

Elle est souvent isolée et peut être transitoire. Le plus souvent d'origine périphérique (auto-

anticorps anti-plaquettes et complexes immuns circulants) elle est associée à la présence 

d'immunoglobulines liées aux plaquettes. Cependant, l'incidence non négligeable 

d'immunoglobulines (de classe IgG surtout) liées aux plaquettes (IgG-P) chez des patients 

séropositifs non thrombopéniques retire à cette anomalie biologique une partie de sa valeur 

diagnostique. La présence d'IgG-P en l'absence de thrombopénie rend probable l'hypothèse de 

l'existence et la persistance de particules antigéniques du VIH à la surface plaquettaire. 

On s'accorde à penser que l'association d'IgG-P et d'une thrombopénie profonde n'est pas un 

argument décisif pour expliquer l'hyperdestruction plaquettaire, un effet de dilution est connu 

quand le chiffre des plaquettes est normal. 

Les hypothèses physiopathogéniques des thrombopénies VIH+ s'orientent actuellement vers 

deux directions : Complexes Immuns Circulants (CIC) et autoanticorps antiplaquettaires : 

Rôle des complexes immuns 

La prévalence nette des CIC au cours de l'infection par le VIH concomitamment à l'existence 

d'une thrombopénie avait permis d'affirmer le lien étroit entre présence de CIC et survenue 

d'une thrombopénie. Cependant, le fréquent état de polyinfestations rencontré chez les 

patients séropositifs montrant l'absence de corrélation entre CIC et thrombopénie, suggère que 

la présence de CIC pourrait n'être que la conséquence de la thrombopénie, les plaquettes 

jouant un rôle actif d'épuration des complexes immuns par le système macrophagique [61]. 

Un anticorps antiplaquettaire de 25 kDa et se fixant sur un antigène de la membrane 

plaquettaire a été récemment décrit. Il réagit également avec un antigène provenant de virus 

Herpes Simplex types I et II en culture, mais est distinct de la protéine du core du VIH. La 

responsabilité de cet anticorps dans la thrombopénie demande à être confirmée. Cependant la 
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présence chez les patients atteints de SIDA d'histiocytes médullaires engagés dans un 

processus de phagocytose mérite d'être précisée ainsi que le rôle des infections virales 

associées, si fréquentes sur un tel terrain. 

Un travail basé sur un modèle animal utilisant un autre rétrovirus, le RMuLV (Rausher 

Murine Leukaemia Virus) a proposé le rôle direct (ou indirect) du VIH lui-même dans le 

développement de la thrombopénie au travers de l'infection des mégacaryocytes et 

l'expression des antigènes viraux à la membrane plaquettaire, induisant une production 

significative d'anticorps antiviraux ; le rôle facilitant d'autres virus (herpès simplex types I et 

II) n'est cependant pas exclu. [61, 62] 

1.7.3.4. Manifestations non spécifiques [54] 

A côté des cytopénies ci-dessus, rencontrées à fréquence variable au cours de l'infection à 

VIH ; on a des anomalies sanguines non spécifiques du VIH, qui sont la traduction d'atteinte 

périphérique et/ou centrale  

Tableau I: Manifestations non spécifiques liées au VIH [54] 

ANOMALIES PERIPHERIQUES ANOMALIES MEDULLAIRES 

Bi- ou pancytopénie  Hypercellularité ou hypocellularité 

médullaire 

Cellules lymphoplasmocytaires Dysérythropoïèse 

Monocytes vacuolés Aspect mégaloblastique 

Poïkilocytose Erythrophagocytose 

 Raréfaction de adipocytes 

 Dilatations vasculaires 

 Hyperplasie mégacaryocytaire 

 Dysmégacaryocytopoïèse 

 Hyperplasie plasmocytaire 

 Dysgranulopoïèse 

 Aplasie médullaire (SIDA confirmé) 

 Myélofibrose 

 Eosinophilie 

 Sidéroblastes en couronne (rarement) 

 Granulomes 

 Fibrose réticulinique, etc. 
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1.8. Diagnostic virologique [63] 

Il ne faut pas uniquement compter sur les signes cliniques, après la contamination probable 

pour poser le dépistage sérologique. 

Le diagnostic va donc nécessairement être biologique, utilisant des méthodes diverses, plus ou 

moins sophistiquées, plus ou moins réalisables en Afrique. Le diagnostic se fait selon les 

algorithmes retenus au niveau national, ces algorithmes utilisent les tests validés par le 

Ministère de la Santé. 

Actuellement, on n’admet plus d’affirmer la séropositivité à l’aide d’un seul test sérologique, 

il faut au moins deux tests différentes pour pouvoir le faire. 

1.8.1. Diagnostic indirect 

Le diagnostic de l’infection au VIH fait appel à la détection dans le sang des patients des 

anticorps dirigés contre le VIH. 

Méthode d’ELISA (Enzyme Linked Immune Sorbed Assay) 

C’est l’une des méthodes immuno enzymatiques. Elle constitue la méthode référence pour la 

visualisation de la réaction antigène anticorps.  Elle est réalisable en quelques heures. 

Tests rapides :  Ce sont des tests moins coûteux, très sensibles, très accessibles mais peu 

spécifiques. Comme leur nom l’indique, les résultats de ces tests sont disponibles en quelques 

minutes. 

Western blot : C’est un test de confirmation dans le but d’éliminer le risque de résultat 

faussement positif. 

Le sujet est considéré séropositif si l’on dépiste une fois des anticorps dirigés contre les 

protéines constitutives du virus et contre les protéines internes du virus.  Tous ces tests de 

dépistage comportent des risques de fausses positivités. 

1.8.2. Diagnostic direct 

Il se fait par diverses méthodes parmi lesquelles nous pouvons retenir : 

Détection de l’Ag p24 Ce nouveau test de dépistage permet d’identifier les patients porteurs 

de l’antigène p24 quinze jours après la contamination. 

Mesure de l’ARN viral plasmatique : Cette quantification se fait par la PCR (Polymérase 

Chain Réaction) de l’ARN viral plasmatique. Ce test permet de suivre l’intensité de la 

réplication virale dans l’organisme infecté et est appelé charge virale. Il est couplé à la mesure 

du taux de lymphocytes TCD4+ et est essentiellement utilisé pour suivre l’évolution 

virologique du patient avant ou après la mise sous traitement. 

 Autres méthodes diagnostiques 

 Isolement du VIH en culture de cellules 
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 Détection des acides nucléiques viraux 

1.9. Quelques molécules d’ARV 

1.9.1.  Description des classes d’ARV [64] 

1.9.1.1.  Les inhibiteurs nucléotidiques de la transcriptase inverse (INTI) 

Le premier médicament utilisé en pratique clinique a été la Zidovudine (ZDV, AZT) en 1987 

après qu’il ait été démontré qu’elle réduisait significativement les affections au cours du sida 

et les décès à 6 mois. Les autres molécules de la même classe sont : Emtricitabine (FTC), 

Didanosine (ddI), Zalcitabine (ddC), Lamuvidine (3TC), Stavudine (d4T), Abacavir (ABC), 

Ténofovir (TDF). Ils sont actifs en inhibant la transcriptase inverse grâce à leur liaison à 

l’enzyme près du site d’action de celle-ci. 

1.9.1.2. Les inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse (INNTI) 

Les trois principaux INNTI sont la névirapine (NVP), l’etravirine (ETR) et l’efavirenz (EFV) 

en 1996. Tout comme les INTI, ils sont actifs en inhibant la transcriptase inverse grâce à leur 

liaison à l’enzyme près du site d’action de celle-ci. Elles ne requièrent pas d’activation 

intracellulaire et ils ne sont pas actifs sur le VIH2. 

1.9.1.3. Les inhibiteurs de protéase (IP) 

Le premier IP utilisé en pratique clinique a été le saquinavir (SQV) en 1995 puis sont apparus 

les autres molécules : indinavir (IDV), fosamprenavir (FPV), lopinavir (LPV), atazanavir 

(ATV), tipranavir (TPV) et darunavir (DRV). 

Les inhibiteurs de la protéase préviennent le clivage post-traduction des polypeptides en 

protéines virales fonctionnelles. L’association d’un IP à deux INTI contrôle la réplication 

virale dans le plasma et les tissus et elle permet la reconstitution immunitaire. 

Les IP inhibent le système du cytochrome P450 (principalement l’iso-enzyme CYP3A4), 

ouvrant ainsi la porte à des interactions médicamenteuses multiples. La puissance de 

l’inhibition enzymatique due au ritonavir peut être utilisée pour élever le niveau minimal des 

IP co-administrés tels que le saquinavir, l’indinavir et le lopinavir (associé au ritonavir dans 

un même comprimé). 

1.9.1.4. Les inhibiteurs d’intégrase 

Les inhibiteurs de l'intégrase virale empêchent l’intégration de l'ADN proviral dans l'ADN de 

la cellule infectée. Le raltégravir (RAL) et le Dolutégravir sont les médicaments de cette 

classe. La molécule de 1
ère

 intention est le Dolutégravir. 
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1.9.1.5. Les inhibiteurs de fusion 

L'entrée du virus dans la cellule est un processus qui comprend plusieurs étapes, en particulier 

la fixation du virus sur les récepteurs cellulaires, suivie de la fusion avec la membrane de la 

cellule cible. Un seul inhibiteur de fusion : Enfuvirtide (Fuzeon
®
) est disponible depuis 2003. 

1.9.1.6. Les inhibiteurs CCR5 ou inhibiteurs d’entrée 

Parmi les molécules susceptibles d'inhiber l'entrée du VIH dans la cellule cible, certaines 

agissent en se fixant sur le corécepteur cellulaire de l'enveloppe virale (gp120). Il existe des 

antagonistes de chacun des deux corécepteurs décrits 

(CCR5 et CXCR4) en cours de développement, mais seul un antagoniste du CCR5 est 

commercialisé : le maraviroc (MVC) disponible depuis 2007. 
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1.9.1.7. Les molécules d’ARV disponibles [18] 

Tableau II: Quelques Molécules d'ARV disponibles  

Dénomination commune internationale (DCI)          Abréviation 

Maraviroc                                                                         MVC 

Névirapine                                                                         NVP 

Efavirenz                                                                           EFV 

Zidovudine                                                                         AZT 

Zalcitabine                                                                          ddC 

Dolutégravir                                                                       DTG 

Abacavir                                                                             ABC 

Ténofovir                                                                            TDF 

Emtricitabine                                                                        FTC 

Zidovidine + lamuvidine                                                     CBV 

Zidovidine + lamuvidine + abacavir                                    TZV 

Tenofovir + emtricitabine                                                    TVD 

Abacavir + lamivudine                                                         KVX 

Saquinavir                                                                             SQV 

Ritonavir                                                                              RTV 

Indinavir                                                                                IDV 

Nelfinavir                                                                              NFV 

Amprénavir                                                                           APV 

Fosamprénavir                                                                      fosAPV 

Lopinavir + Ritonavir                                                            LPV 

Atazanavir                                                                              ATZ 

Tipranavir                                                                               TPV 

Darunavir (TMC114)                                                             DRV 

Enfuvirtide                                                                               T20 
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FORMULES CHIMIQUES DE QUELQUES ARV : 

 
Figure 5: Névirapine 

 

 

 
Figure 6: Lamivudine 

 

 

 

 

 
Figure 8: Dolutégravir 

 

 

 

 

 

 
Figure 9: Abacavir 
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2. Méthodologie 

2.1. Type et période d’étude 

Nous avons mené une étude descriptive avec recueil prospectif des données de Décembre 

2019 à Novembre 2020 au Laboratoire du CHU du Point G. 

2.2. Cadre d’étude 

L’hôpital du Point G a été construit de 1906 à 1913 sur une superficie de 25 hectares et était 

administré par des médecins militaires français jusqu’à 1958.Aujourd’hui l’hôpital du Point G 

est la plus grande formation sanitaire du Mali et est la dernière référence. 

Géographiquement l’hôpital du Point G est situé sur la Colline située au nord de la ville de 

Bamako à 8 km du centre-ville, face à la colline de Koulouba et il reçoit beaucoup de patients 

référées. 

Il comprend : 

- l’unité des urgences 

- les services de médecine : maladies infectieuses, cardiologie, hémato oncologie, médecine 

interne, néphrologie, neurologie, pneumo phtisiologie, psychiatrie, rhumatologie. 

-les services de chirurgie : anesthésie réanimation, chirurgie A et B, gynéco- obstétrique. 

- les services et paracliniques : imagerie médicale et de médecine nucléaire, laboratoire de 

biologie médicale et hygiène hospitalière et la pharmacie hospitalière, anatomie et cytologie 

pathologiques. 

L’hôpital a un bloc opératoire comprenant cinq salles d’Operations dont une salle pour le 

service de gynécologie obstétrique. Le bloc opératoire comprend une unité de stérilisation 

centrale. 

Brève présentation du laboratoire : 

Le laboratoire du CHU du Point G est composé de : 

Des bureaux ; une salle de réception, une salle de prélèvement, un secrétariat, une chambre 

froide, une unité d’hématologie, une unité de microbiologie (parasitologie-mycologie et la 

bactériologie), une unité de biochimie ; une unité d’immuno-sérologie, une unité de biologie 

moléculaire, des magasins ; une salle de conservation des produits chimiques, et des toilettes.  

Toutes les paillasses sont exploitées par des spécialistes, des techniciens supérieurs, des 

agents de soutien... 

2.3. Population d’étude 

Etait représentée par les sujets PVVIH dont les échantillons ont été traité au laboratoire du 

CHU du Point G pour un bilan d’inclusion ou de suivi ARV. 
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2.4. Critères d’inclusion 

Ont été inclus dans notre étude toute PVVIH suivie ou non au CHU du Point G et réalisant un 

bilan d’exploration des anomalies lipidiques (Cholestérol total, cholestérol HDL, cholestérol 

LDL, les triglycérides), le taux de CD4 et de numération formule sanguine au laboratoire ou 

tout autre bilan comprenant ces examens. 

2.5. Critères de non inclusion 

N’ont pas été inclus dans notre étude toute personne séropositive pour le VIH avec un bilan 

ne comportant ni le bilan lipidique, ni le taux de CD4, ni la NFS. 

2.6. Echantillonnage 

L’échantillonnage a été exhaustif parmi les personnes vivant avec le VIH. Il a inclus tous les 

PVVIH suivis ou non au CHU du Point G, ayant effectué un bilan comportant les paramètres 

étudiés.  

La complication hématologique la plus fréquente est l’anémie au cours de l’infection par le 

VIH, de nombreuses étude notamment celle de Coulibaly O [82] au CHU du Point G rapporte 

une fréquence de 45,7% au stade SIDA et 15 à 20% chez les séropositifs et des complications 

immunologiques (CD4inférieur) à 10% ; Ainsi pour cette étude nous estimerons à 15% la 

proportion des complications immuno-hématologiques chez les patients. 

La taille de notre échantillon a été calculé selon la formule suivante : 

n = t
2 

× p × (1-p) / m
2 

 n : Taille d’échantillon minimale pour l’obtention de résultats significatifs pour un 

événement et un niveau de risque fixé 

 t :niveau de confiance (la valeur type du niveau de confiance de 95% sera 1,96) 

 p : proportion estimée de la population qui présente la caractéristique 

 m : marge d’erreur (généralement fixée à 5%) 

Ainsi, nous faisons : 

n = 1,96
2
 × 0,15 x 0,85/0,05

2
= 195,92  

La taille minimale étant 195,92 on a collecté 230 échantillons. 

2.7. Saisie et analyse des données   

Nos données ont été portées sur des fiches d’enquête individuelles puis traitées et analysées 

sur le logiciel SPSS IBM Version 23. 

2.8. Matériels de laboratoire : 

2.8.1. Les équipements de laboratoire  

Pour les analyses des échantillons nous avons eu recours à : 

- Une centrifugeuse ; 
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- Des automates comme KENZA 240 permettant de faire les bilans biochimiques ; 

- De cytomètre de flux modèle FACSCount de Becton Dickinson pour le comptage des   

lymphocytes TCD4, TCD8, TCD3 ; 

- D’automates de type CELL DYN Emerald pour l’hémogramme ; 

2.8.2.  Les consommables : 

- Tubes pour prélèvement (sec et EDTA) ; 

- Aiguilles de prélèvement ; 

- Pipettes et embouts… 

2.8.3.  Les variables étudiées : 

 Le profil socio-professionnel :  sexe, âge, profession, résidence ont été déterminés chez 

l’ensemble des cas. 

 Le profil biologique : Ces variables ont permis d’apprécier la tolérance biologique du 

traitement ARV, il s’agit entre autres de : cholestérol total, triglycérides, cholestérol HDL, 

cholestérol LDL, taux de lymphocyte, NFS, sérotypes du VIH, AgHBs, Ac anti HCV. 

 Le profil clinique : Initiation du traitement ARV ou non, PTME 

2.8.3.1.  Critères de définition : 

2.8.3.1.1. Critères hématologiques : 

 Le taux d’hémoglobine : a été dosé à la recherche d’une anémie. Ainsi un taux 

d’hémoglobine : 

- Inférieur à 11g/dl a été considéré comme anémique 

- Entre 11-16,5 g/dl a été considéré comme normal 

- Supérieur à 16,5 g/dl a été considéré comme une polyglobulie  

 Le nombre de globules blancs : a été dosé à la recherche d’une leucopénie : nombre de 

globules blancs <4100/mm3  

 Le nombre de plaquettes : a été déterminé à la recherche d’une trombocytopénie : 

nombre de plaquettes <150.000/mm3 

 Le volume globulaire moyen (VGM) : il est augmenté quand les globules rouges sont 

plus gros que la normale >97 fL (macrocytose) comme par exemple lors des anémies 

macrocytaire (deficit B12 ou B9) ; et lorsqu’il diminue les globules rouges sont plus petits que 

la normale ˂80 Fl (microcytose) cas principale des anémies dites microcytaires (carence en 

fer ou thalassémie). 

2.8.3.1.2. Critères biochimiques : 

 Le cholestérol total : a été déterminé à la recherche d’une hypercholestérolémie isolée ou 

associée à une hypertriglycéridémie : taux de cholestérol <5,2mmol/L 
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 Le HDL-cholestérol : bon cholestérol permet l’analyse du cholestérol : le taux HDL doit 

être supérieur à 1,1mmol/l 

 Le LDL-cholestérol : l’interprétation du taux de cholestérol LDL sert à la prévention, au 

diagnostic et au suivi de deux l’hypocholestérolémie (carence) et l’hypercholestérolémie 

(excès) : le taux de LDL doit être <4,1mmol/l 

 Le taux de triglycérides : le taux de triglycérides a été considéré comme normal entre 0,6-

1,8mmol/l 

2.8.3.1.3. Les paramètres immunologiques 

Le taux de lymphocyte T CD4+ : a été mesuré pour apprécier l’efficacité du traitement 

ARV. 

2.8.4.  Techniques de dosage : 

2.8.4.1. Méthode de dosage du taux de TCD4+ 

Le FACSCOUNT est un automate qui sert à faire la numération précise des sous populations 

lymphocytaires T CD4, T CD8, T CD3 dans du sang total (tube EDTA). 

Préparation et analyse des échantillons cliniques [65]  

 Préparation des échantillons cliniques 

Pour préparer les échantillons cliniques, introduire le sang puis une solution de fixation dans 

des tubes de réactifs TCD4+ et TCD8+. 

Mettre le tube du prélèvement et une paire de tubes de réactifs par patient dans le poste de 

travail. 

1. Inscrire le code d’accès du patient ou le numéro d’identification du tube de sang sur la 

languette d’un des 2 tubes de réactifs. 

2. Agiter la paire de tubes au vortex, bouchons en bas, pendant 5 secondes. 

La vitesse de rotation du vortex doit être moyenne. 

3. Agiter la paire de tubes au vortex, bouchons en haut, pendant 5 secondes. 

4. Ouvrir les tubes de réactifs avec la station de perçage. 

Faire glisser la paire de tubes, bouchons en haut, dans la station de percage. Lorsque la paire 

de tubes est bien en place, abaisser le levier pour ouvrir les tubes. Relâcher le levier pour qu’il 

revienne à sa position d’origine. Amener la paire de tubes au poste de travail, en les tenant 

bien droits. Fermer le poste de travail pour mettre les réactifs à l’abri de la lumière. 

5. Mélanger l’échantillon de sang total en retournant le tube cinq fois sur lui-même. 

6. Introduire à la pipette précisément 50ul de sang total dans chacun des deux tubes de 

réactifs. Changer de pointe pour chaque tube. 

Jeter les pointes dans des conteneurs pour déchets à risques biologiques. 
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7. Boucher les tubes, et les agiter au vortex, bouchons en haut, pendant cinq seconde. 

8. Incuber les tubes pendant 60-120 minutes à température ambiante (20-25°). 

Mettre les tubes dans le poste de travail et fermer le couvercle pour que les réactifs soient à 

l’abri de la lumière. 

9. Enlever les bouchons et introduire à la pipette précisément 50ul de solution de fixation 

dans chacun des quatre tubes de réactifs. Changer de pointe pour chaque tube. Jeter les 

bouchons et les pointes dans un container pour déchets biologiques. 

10. Reboucher les tubes de réactifs avec de nouveaux bouchons, et les agiter au vortex, 

bouchons en haut, pendant 5 secondes. 

11. Incuber les paires de tubes de réactifs pendant au moins 30minutes à température 

ambiante (20-25°C). Mettre les paires de tubes dans le poste de travail et fermer le couvercle 

pour que les réactifs soient à l’abri de la lumière. 

12. Tester les tubes sur l’appareil FACSCount dans les 24H qui suivent la préparation des 

échantillons. 

Stocker les échantillons à température ambiante dans le poste de travail jusqu’au moment de 

leur analyse sur l’appareil. Les agiter au vortex pendant 5 secondes, bouchons en haut juste 

avant de lancer l’analyse. 

 Saisie des renseignements concernant le patient et les réactifs 

1. Appuyer sur « SAMPLE » lorsque l’écran FACSCount ou l’écran de résultats CONTROL 

sont affichés. 

On voit alors apparaitre l’écran REAGENTS, ce qui vous permet de saisir ou de vérifier le 

code de lot de réactifs et les numérations des microbilles de référence. 

2. Saisir sur informatique ou vérifier le code de lot de réactifs et les numérations des 

microbilles, et appuyer sur (Confirm). 

On voit apparaitre sur l’écran SAMPLE. 

3. Saisir sur informatique le code d’accès du patient (jusqu’à 15 caractères). 

Il s’agit du numéro attribué par le laboratoire pour identifier le tube de sang. Si le code 

d’accès de l’analyse précédente est inscrit, il suffit d’appuyer sur « Clr Acc# » pour l’effacer. 

ATTENTION : S’assurer à chaque fois que le numéro inscrit à l’écran correspond bien au 

numéro inscrit sur le code-barres. Si le numéro ne correspond pas, refaire une lecture optique 

du code-barres. Si la lecture optique ne se fait toujours pas correctement, contacter Becton 

Dickinson. 

L’appareil vous demande le tube CD4. 
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 Analyse des échantillons cliniques 

Une fois que vous avez saisi les renseignements concernant l’échantillon l’appareil vous 

demande le tube CD4. 

1. Agiter au vortex la paire de tubes de réactifs, bouchons en haut, pendant 5 secondes. 

2. Enlever le bouchon du tube (bouchon vert), et mettre ce bouchon de côté. Placer la paire de 

tubes de réactifs dans le porte-échantillon pour mettre le tube CD4 en position d’analyse. 

3. Appuyer sur « RUN ». 

Un message apparait indiquant que l’analyse a commencé. Cette analyse est appelée ‘‘Simple 

Boost’’. 

La fréquence des événements (événements/seconde) et le nombre total d’événements 

s’affichent, suivis par des messages vous informant de l’état d’acquisition et d’analyse. 

Lorsque l’analyse du tube CD4 est terminée, le porte-échantillon redescend. 

4. Retirer la paire de tubes de réactifs et reboucher le tube CD4. Enlever le bouchon du tube 

CD8 (bouchon transparent) et mettre ce bouchon de côté. 

Remettre la paire en place de façon à ce que ce soit le tube CD8 qui soit maintenant en 

position d’analyse. 

5. Appuyer sur « RUN » les messages d’état acquisition/analyse et Sample Boost qui sont 

apparus pour le tube CD4 s’affichent pour le tube CD8. 

Lorsque l’analyse du tube CD8 est terminée, le porte-échantillon redescend. 

6. Retirer la paire de tubes de réactifs et reboucher le tube CD8. 

Les résultats de l’echantillon clinique sont affichés et imprimés. Jeter les paires de tubes de 

réactifs dans un conteneur pour déchets à risques biologiques. 

ATTENTION : Ne pas mettre l’appareil hors tension pendant l’impression des résultats : ceci 

entrainerait la perte des résultats. 

NB : la touche SERVICE ne doit être utilisée qui par un représentant de Becton Dickinson. 

Pour analuser l’échantillon suivant, appuyer sur SAMPLE, saisir le code d’accès et répeter les 

étapes 1 à 6 Ci-dessus. 

2.8.4.2. Cholestérol HDL : principe de dosage et mode opératoire [66] 

Principe :  

Le dosage HDL-C Direct est une méthode homogène pour mesurer directement les 

concentrations de HDL-C dans le sérum ou le plasma sans avoir besoin d'un prétraitement 

hors ligne ou d'étapes de centrifugation.   La méthode est dans un format à deux réactifs et 

dépend des propriétés d'un détergent unique, comme illustré. Cette méthode est basée sur 

l'accélération de la réaction du cholestérol oxydase (CO) avec un cholestérol non HDL non 
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estérifié et sur la dissolution du HDL sélectivement en utilisant un détergent spécifique. Dans 

le premier réactif, le cholestérol non HDL non estérifié est soumis à une réaction enzymatique 

et le peroxyde généré est consumé par une réaction peroxydase avec DSBmT donnant un 

produit sans couleur. Le second réactif consiste en un détergent capable de solubiliser le HDL 

spécifiquement, un cholestérol estérase (CE) et un coupleur chromogène pour développer une 

couleur pour la détermination quantitative du HDL-C. On peut référer à ce processus comme 

étant la Méthodologie détergent sélectif et accélérateur 

Mode opératoire : 

Ne pas utiliser de calibrant aqueux. 

Ramener les réactifs et spécimens à température ambiante 

Tableau III: Mode opératoire du dosage du cholestérol des HDL 

Vérifier et régler l’appareil pour lecture 

sur des micro-volumes 

Blanc Calibrateur Dosage 

Réactif R1 300 µmol 300 µmol 300 µmol 

Calibrateur  3 µmol  

Spécimen  * 3 µmol 

Bien mélanger, laissé reposer 5 minutes à 37˚C. 

Enregistrer les absorbances A1 à 600 nm contre le blanc réactif 

Ajouter Blanc Calibrateur Dosage 

Réactif R2 100 µmol 100 µmol 100 µmol 

Bien mélanger, laissé reposer 5 minutes à 37˚C. 

Enregistrer les absorbances A1 à 600 nm contre le blanc réactif 

 

2.8.4.3. Analyseur d’hématologie CELL-DYN Emerald. 

Le Cell-Dyn Emerald est un analyseur conçu pour compter les globules sanguins 

périphériques échantillons de sang. Les principes de comptage et de différenciation basé sur 

un canal optique et un canal d’impédance. Ces paramètres basés sur la théorie de Mie sont 

mesurés à l’aide de la diffusion de la lumière laser optique multi-angle par RBC sphérique, et 

CELL-DYN Sapphire utilise des définitions identiques à celles d’Advia pour les globules 

rouges micro et macrocytaires (volume cellulaire<60 et >120fl) et des globules rouges hypo et 

hyperchromiques (concentrations d’Hb cellulaire <280 et >410g/l, respectivement). Ces 

paramètres sont fortement corrélés à ceux mesurés dans les analyseurs Advia, mais présentent 

également des différences systématiques, qui rendent nécessaires des plages de référence 

spécifiques à l’analyseur et des valeurs de décision clinique. Par conséquent, le but de cette 
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étude était d’évaluer de manière prospective le rapport M/H tel que mesuré sur CELL-DYN 

Sapphire en tant qu’indice discriminant pour le diagnostic différentiel de l’anémie 

microcytaire.  

Ont été inclus dans notre étude toute personne suivie ou non au CHU du Point G et réalisant 

un bilan d’exploration des anomalies lipidiques (Cholestérol total, cholestérol HDL, 

cholestérol LDL, les triglycérides), le taux de CD4 et de numération formule sanguine au 

laboratoire ou tout autre bilan comprenant ces examens. 

Aspect éthiques : la question de consentement n’était pas applicable puisque la collecte de 

données ne concernait pas directement les patients. Les patients ont été inclus sur la base de 

l’accord du chef de service. Aucun nom, ni aucune orientation permettant d’identifier un 

patient ne ressortait dans notre étude. Les données de cette étude ne seront utilisées que pour 

des intérêts personnels. 

Seuil de signification khi-deux : 

Un seuil de signification de 0,05 indique 5% de risque de conclure à tort qu’il existe une 

association. Si la valeur de p est inférieure ou égale au seuil de signification, vous pouvez 

rejeter l’hypothèse nulle et conclure qu’il existe une association statistiquement significative 

entre les variables. 

P<0,05 = significatif 

P>0,05 = non significatif ; p=seuil de signification 
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3. Résultats 

3.1. Données sociodémographiques 

Les résultats dans le cadre de notre étude sont consignés dans les tableaux et figures 

suivantes : 

Tableau IV: Répartition de la population en fonction du sexe 

 

Sexe Effectif Pourcentage 

Masculin 87 37,8 

Féminin 143 62,2 

Total 230 100 

 

 

Le sexratio était de 0,60. 

 

Tableau V: Répartition de la population selon les tranches d’âge 

Age Effectif Pourcentage 

≤20 9 3,9 

21 - 40 ans 105 45,7 

41 - 60 ans 99 43 

>60 ans 17 7,4 

Total 230 100 

 

La classe d’age modale dans notre étude était celle de 21 à 40 ans représentant 

45,7% des patients. 
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Tableau VI: Répartition des patients selon la résidence. 

Ville Effectif Pourcentage 

District de Bamako 164 71,3 

Kayes 12 5,2 

Koulikoro 29 12,6 

Sikasso 7 3 

Ségou 7 3 

Mopti 5 2,2 

Tombouctou 4 1,7 

Gao 2 0,9 

Total 230 100 

 

La plupart des patients provenaient du district de Bamako avec 71,3% des cas.  

 

 

Figure 7: Répartition de la population selon la profession 

La profession ménagère a représenté 28,7% de notre échantillon. 
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Tableau VII: Répartition selon le service de prise en charge 

Services Effectif Pourcentage 

Maladies infectieuses et tropicales 155 67,4 

Médecine interne 69 30 

Gynéco-Obstétrique 3 1,3 

Pneumologie 3 1,3 

Total 230 100 

 

Les patients du service des Maladies infectieuses et tropicales étaient 

majoritaires avec 67,4%, suivis de la médecine interne qui représentait 30%. 

 

3.2. Analyse descriptive 

Tableau VIII: répartition selon le type de VIH chez les patients 

Type de VIH Effectif Pourcentage 

HIV-1 217 94,3 

HIV-2 9 3,9 

HIV-1+2 4 1,7 

Total 230 100 

 

Les deux types VIH-1 et VIH-2 avaient représenté respectivement 94,3% et 

3,9%. 
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Tableau IX: répartition du type de VIH par rapport à la co-infection HVB et 

VHC 

 

VHB VIH 1 VIH 2 VIH 1+2 Total 

Positif 25 (10,8%) 2 (0,8%) 1 (0,4%) 28 (12,2%) 

Négatif  192 (83,4%) 7 (3,04%) 3 (1,3%) 202 (87,8%) 

Total  217 (94,3%) 9 (3,9%) 4 (1,7%) 230 (100%) 

 

La co-infection VIH/VHB a représenté 12,2% des cas avec 10,8% HIV-1/VHB ; 

0,8% de VIH-2/VHB ; 0,4% de VIH1+2/VHB. 

p˃0,05 pas de relation significative entre le type de VIH et l’hépatite B 

Tous les patients sont négatifs à l’hépatite C. 
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Tableau X: répartition des patients en fonction du type de traitement ARV en 

cours.  

Schéma Effectif Pourcentage 

2INTI + 1II 111 48,23 

2INTI + 1INNTI 

2INTI + 1IP   

Naïfs de traitement ARV  

 32 

16 

71 

13,9 

6,9 

30,9 

Total 230 100 

 

Les sujets sous thérapie antirétrovirale ont représenté 69,1% et 30,9% de 

patients naïfs de traitement.  

  

Tableau XI: répartition des patients en fonction du taux de CD4 

Statut du thérapeutique 
Répartition selon le taux de CD4 

Total 
˂350 [350-500] ˃500 

Suivis 

% dans suivis 

79 

49,7% 

28 

17,6% 

52 

32,7% 

159 

100% 

Naïfs 

% dans naïf 

57 

80,3% 

8 

11,3% 

6 

8,5% 

71 

100% 

Total 
136 

59,1% 

36 

15,7% 

58 

25,2% 

230 

100% 

 

Cinquante-neuf virgule un pourcent (59,1%) avaient un taux de CD4 < 350 

parmi lesquels 49,7% des suivis et 80,3% de patients naïfs. Les valeurs de CD4 

>500 ont été retrouvé chez 25,2% des patients. p=0,0004, p< 0,05 donc le 

traitement avait une relation statistiquement significative avec le taux de CD4. 
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Tableau XII: répartition en fonction du rapport CD4/CD8 des patients 

Rapport Effectif Pourcentage 

<1 193 83,9 

[1-2] 33 14,3 

>2 4 1,7 

Total 230 100 

Quatre-vingt-trois virgule neuf pourcent (83,9%) des patients ont un rapport 

CD4/CD8 <1. 

 

Tableau XIII: Relation entre le taux de cholestérol total des  patients et le 

traitement. 

 Statut du traitement 
Cholestérol total en mmol/L 

Total 
˂5,2 ˃5,2 

Suivis 

% Dans suivis 

128 

80,5% 

31 

19,5% 

159 

100% 

Naïfs 

% dans Naïfs 

62 

87,3% 

9 

12,7 

71 

100% 

Total ˂ 
190 

82,6% 

40 

17,4% 

230 

100% 

 

  Dix-sept virgule quatre pourcent (17,4%) des patients avaient un cholestérol 

total ˃5,2mmol dont 19,5% des patients sous ARV et 12,7% naïfs de traitement 

ARV.   p=0,19 ; p>0,05 ce qui montre que le traitement n’avait pas de relation 

statistiquement significative avec le taux de cholestérol 
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Tableau XIV: Relation entre le taux de cholestérol total les tranches d’âge 

Tranches d’âge 
Cholestérol total en mmol/L 

Total 
˂ 5,2 ˃ 5,2 

˂ 20 

% 

7 

77,8% 

2 

22,2% 

9 

100% 

[21-40] 

% 

92 

87,6% 

13 

12,4% 

105 

100% 

[41-60] 

% 

78 

78,8% 

21 

21,2% 

99 

100% 

˃ 60 

% 

13 

76,5% 

4 

23,5% 

17 

100% 

Total 

% 

190 

82,6% 

40 

17,4% 

230 

100% 

La tranche la plus touché par la dyslipidémie est celle allant de 21 à 60 ans. 

 p= 0,33 ; p>0,05 donc pas de relation significative entre le Cho-T et les tranche 

d’âge. 

 

Tableau XV: Relation entre le cholestérol total et le sexe 

Sexe 
Cholestérol total en mmol/L 

Total 
˂ 5,2 ˃ 5,2 

Homme 

% dans Homme 

76 

87,4% 

11 

12,6% 

87 

100% 

Femme 

% dans femme 

114 

79,7% 

29 

20,3% 

143 

100% 

Total 

% 

190 

82,6% 

40 

17,4% 

230 

100% 

La dyslipidémie était retrouvée chez 29 femmes contre 11 hommes. 

Khi-deux= 2,19
a
, p=0,13 ; p˃0,05 pas de relation significative entre le 

cholestérol et le sexe. 
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Figure 8: Répartition selon le taux de triglycérides 

Vingt-un virgule sept pourcent (21,7%) des patients avaient une 

hypertriglycéridémie. 

Soixante-treize virgule zéro quatre pourcent (73,04%) des patients ont un 

taux de triglycéride normal compris entre [0,6-1,8]   
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Tableau XVI: Relation entre le HDL-cholestérol et le statut de thérapeutique. 

Statut traitement Cholestérol HDL en mmol/L Total  

˂ 1,1 ˃ 1,1 

Suivis 

% dans suivis 

128 

80,5% 

31 

19,5% 

159 

100% 

Naïfs  

% dans naïfs 

59 

83,1% 

12 

16,9% 

71 

100% 

Total  

% 

187 

81,3% 

43 

18,7% 

230 

100% 

Le cholestérol HDL était bas chez 81,3% des patients. 

 P=0,63 ; p˃ 0,05 pas de relation significative entre le HDL-cholestérol et le 

traitement.  

 

Tableau XVII: Relation entre le taux de LDL et le statut thérapeutique 

 

L’hypercholestérolémie LDL a représenté 4,8% chez nos patients dont 3,49% 

étaient suivis et 1,30% des naïfs. p˃0,05 pas de relation significative entre le 

taux de cholestérol LDL et le type de traitement 

 

 

 

Statut de traitement LDL-cholestérol en mmol/L Total 

˂4,1 ˃4,1 

Suivis 

% dans suivis 

151 

95% 

8 

5% 

159 

100% 

Naïfs 

% dans naïfs 

68 

95,8% 

3 

4,2% 

71 

100% 

Total  

% 

219 

95,2% 

11 

4,8% 

230 

100% 
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Tableau XVIII: Index d’athérogénicité 

LDL/HDL Effectif Pourcentage (%) 

<3,5 80 34,8 

>3,5 150 65,2 

Total 230 100 

L’index d’athérogénicité était élevé chez 65,2% de nos patients. 

 

Tableau XVIII: Relation entre le cholestérol total et le LDL-cholestérol 

Cholestérol total LDL-cholestérol en mmol/L Total  

≤ 4,1 ˃ 4,1 

≤ 5,2 

    

188 

98,9% 

2 

1,1% 

190 

100% 

˃ 5,2 31 

77,5% 

9 

22,5% 

40 

100% 

total 219 

95,2% 

11 

4,8 

230 

100% 

 

Une dyslipidémie liée à la fois au cholestérol total et au LDL-cholestérol a 

représenté 4,8% des patients. 

P<0,05 le cholestérol total et le LDL-cholestérol avaient une relation 

statistiquement significative avec un degré de satisfaction de p=10
-10 
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Tableau XX: Répartition des patients selon le taux de plaquette. 

Valeurs en UI Fréquence Pourcentage (%) 

<150000 41 17,8 

[150000-390000] 171 74,3 

>390000 18 7,8 

Total 230 100 

 

Nous avons eu 17,8% des patients qui avaient une thrombopénie. 

 

Tableau XIX: Répartition en fonction des leucocytes et du statut thérapeutique 

 

Une leucopénie sans lien significatif (P=0,37) a été observée aussi bien chez les 

patients sous chimiothérapie antirétrovirale que chez les naïfs avec 

respectivement 47,8% et 46,5% des cas. 

 

 

Statut 

thérapeutique 

Répartition par rapport aux leucocytes 
Total 

˂ 4100 [4100-10900] ˃ 10900 

Suivis 

% dans suivis 

76 

47,8% 

82 

51,6% 

1 

0,6 

159 

100% 

Naïfs 

% dans Naïfs 

33 

46,5% 

38 

53,5% 

0 

0% 

71 

100% 

Total 
109 

47,4% 

120 

52,2% 

1 

0,4% 

230 

100% 
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Tableau XXII : Relation entre le volume globulaire moyen (VGM) et le taux 

d’hémoglobine 

VGM en Fl Taux d’hémoglobine en g/dl Total  

˂11 [11-16,5] ˃16,5 

˂80 

% 

25 

67,6% 

12 

32,4% 

0 

0% 

37 

100% 

[80-97] 

% 

62 

41,9% 

84 

56,8% 

2 

1,4% 

148 

100% 

˃97 

% 

13 

28,9% 

31 

68,9% 

1 

2,2% 

45 

100% 

Total  100 

43,5% 

127 

55,2% 

3 

1,3% 

230 

100% 

Ce tableau nous montre que 43,5% des patients étaient anémiques et 67,6% des 

patients anémiques avaient une microcytose. Cette répartition était 

statistiquement différente des groupes sans anémie ; P=0,0009 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Profil immuno-hématologique et biochimique des patients infectés par le VIH/SIDA au CHU du Point G 

 

Thèse Pharmacie 2020-2021                         Oumou Daxe KONATE                                54 

 Tableau XXIII: Répartition selon les  polynucléaires neutrophiles 

 

 

La neutropénie était présente chez 29,1% des patients 

 

 

Tableau XXV : Répartition en fonction des lymphocytes 

 

La lymphopénie a représenté 27,8% des cas.  

 

 

 

Polynucléaires neutrophiles Effectif Pourcentage (%) 

˂1200 67 29,1 

[1200-6800] 158 68,7 

˃6800 5 2,2 

Total 230 100 

lymphocyte/mm
3 

Effectif Pourcentage (%) 

˂ 1200 64 27,8 

[1200-3200] 155 67,4 

˃ 3200 11 4,8 

Total 230 100 
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DISCUSSION  
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4. Discussion 

Au cours de cette étude du profil immuno-hématologique et biochimique des personnes 

infectées par le VIH/SIDA au CHU du Point G nous avons travaillé sur 230 échantillons. 

4.1. Limites et difficultés  

-La rupture constante des réactifs de biochimie notamment ceux du bilan lipidique,  

- la non assiduité des patients au rendez-vous nous ont empêché d’inclure certains paramètres 

biochimiques dont les résultats n’étaient pas au complet. 

4.2. Données sociodémographiques 

 Sexe :  

Nous avons retrouvé une prédominance féminine avec 62,2% des cas soit un sex-ratio de 

0,60. Cette prédominance féminine a été retrouvé dans bien d’autres études menées sur le 

VIH, notamment celle de Issouf [67] et Hama [68] qui ont rapporté respectivement un 

sexratio de 1,38 et 3,38 en faveur des femmes. Ceci pourrait s’expliquer par la grande surface 

de contact génital et les infections récurrentes rendant les femmes plus vulnérables à cette 

infection d’une part, et la prédominance du sexe féminin dans la population malienne d’autre 

part.  

 Age :  

L’âge moyen de nos patients était de 42,20±13,47ans avec des extrêmes allant de 8 à 80 ans. 

La tranche d’âge la plus représentée était celle de 21-40 ans avec 45,7% des cas. Ce résultat 

est proche de celui de Saliou [69] qui a rapporté 46% par contre Hama [68] a trouvé 70,8% 

pour la même tranche. Cette différence serait liée à la taille de nos échantillons. 

Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait que cette période correspond à celle d’une activité 

sexuelle maximale exposant au risque de transmission des infections sexuellement 

transmissibles. 

 Profession : 

La profession ménagère a représenté 28,7% de notre échantillon.  D’autres études ont rapporté 

les mêmes tendances. Ce constat peut être liée au sexe à travers la vulnérabilité des femmes 

d’une part, et leur niveau de vie dans la société d’autre part [70-71]. 

 Résidence : 

 La plus grande concentration à Bamako des centres de prise en charge de malades, des sites 

de prescription et de dispensation des ARV, le lieu de notre étude explique les 71,3% des 

patients provenant de cette ville. Ce phénomène a été aussi observé par Diamoutènè au Mali 

avec une prédominance des patients résidant à Bamako avec 65,1% [72]. 
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4.3. Analyse descriptive 

4.3.1. Sérotype de VIH et co-infections : 

 VIH : 

Le VIH-1 a été largement rencontré avec une fréquence de 94,35% des cas. Des résultats 

similaires au notre ont été rapporté par E.Karakodjo [1] à GAO et EWC. Nacoulma et Coll 

[73] au Burkina Faso dans leurs études respectives avec 95,1% et 96,3% des cas. 

 Cette prédominance du VIH-1 s’explique par le fait que c’est le virus le plus rependu dans le 

monde. 

 Co-infections Hépatites B et C : 

La séroprévalence de l’AgHbs était de 12,2%. Cette séroprévalence est proche de celle de 

Djéneba TRAORE [74] qui avait trouvé 12,4%. Cependant les co-infections VIH1/VHB ont 

représenté 10,89% ; la co-infection VIH-2/VHB  0,87%, et VIH1+2/VHB enfin 0,43%. 

Chez les patients inclus dans l’étude, 69,1% étaient sous un schéma antirétroviral qui était 

actif sur les deux virus. Cela pourrait s’expliquer par la mise en route de la politique et 

protocoles de prise en charge antirétrovirale du VIH et du SIDA de novembre 2013 [74] qui 

dans le schéma de première ligne met en première option la combinaison ci-dessus.   

Dans notre étude aucune sérologie VHC positive n’a été retrouvée au TROD (Test Rapide 

d’Orientation Diagnostique). Ce qui a été aussi le cas dans l’étude menée par TRAORE D 

[74] ; par contre Hadush H et Coll en Ethiopie [74] ont trouvé 9,2% de cas positif au VHC ce 

qui pourrait s’expliquer par la taille plus grande de leur échantillon.  

4.3.2. Immunologie 

 Les lymphocytes T CD4  

Les lymphocytes TCD4 étaient inférieurs à 350¢/mm
3
 dans 59,1% des cas. La médiane était 

de 271,5cellules/mm
3
 à l’inclusion avec des extrêmes qui étaient 1 et 1821cellules/mm

 3
 ; cela 

pourrait s’expliquer par le fait que la majorité de nos patients était vu au stade avancé de 

l’infection à VIH ; EWC Nacoula et Coll [73] avaient trouvé 85% des cas. 

 Le rapport TCD4/TCD8 :           

 Dans notre étude 83,9% des patients avaient un rapport CD4/CD8 inférieur à 1, tout comme 

l’étude publiée par CATIE [75] qui a trouvé un rapport inférieur à 1 dans 84% des cas. Il a été 

démontré que ce faible ratio CD4/CD8 reflète des activations immunitaires innée et adaptative 

chez les patients infectés par le VIH [76]. En outre, dans la population générale, un faible 

ratio CD4/CD8 est associé au risque de décès chez les personnes âgées et peut donc être un 

marqueur de l’immunosenescence précoce chez les patients infectés par le VIH. Nous 

pouvons donc émettre l’hypothèse que le rapport CD4/CD8, un marqueur facilement 
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disponible de l’activation immunitaire persistante, pourrait être un prédicteur de la morbidité 

chez les patients infectés par le VIH sur la multithérapie [76].  

4.3.3. Biochimie 

 Le cholestérol total :  

Au cours de notre étude 17,4% des patients étaient en hypercholestérolémie dont 19,5% des 

patients sous ARV et 12,7% des naïfs. Le taux de cholestérol moyen était de 3,89±1,55 

mmol/l. Notre résultat est proche de celui de Mahamadou Dramé [77] qui a trouvé une 

moyenne de 5,34mmol/l. 

Le traitement antirétroviral de l’infection par le VIH surtout par les IP (inhibiteur de 

protéase), la chronicité de la maladie elle-même pourraient être responsables de la survenue 

fréquente d’une dyslipidémie parfois sévère, L’hypercholestérolémie en est une. 

Dans toutes les tranches d’âge on a trouvé des cas d’hypercholestérolémie, mais la plus 

représentée était celle de 21 à 60ans. Par contre, Mahamadou D [77] a trouvé une 

hypercholestérolémie chez les 60 ans et plus.   

 Le HDL-cholestérol : 

 Nous avons observé que 81,3% des patients ont un HDL-cholestérol bas ; notre résultat est 

similaire à celui rapporté par Ducobu J et Traoré à Paris qui ont eu respectivement 72,3% et 

83% [78, 79]. 

Cette diminution pourrait être liée à la maladie elle-même, au statut des patients (diabétique, 

tabagisme, HTA, etc..), des protéines intravasculaires, l’activation de la protéine de transfert 

des esters de cholestérol (CETP), l’inactivation du LCAT par l’Apo A1 (lecithine cholestérol 

acyltransferase). La diminution du cholestérol HDL expose donc les sujets infectés par le VIH 

à des risques athérogènes évidents.  

 Le LDL-cholestérol :  

On a observé une augmentation du taux de cholestérol LDL que chez 4,8% des patients avec 

une moyenne de 2,16±1,10. Ce résultat est proche de celui de SOUGUE M [80] qui a trouvé 

une moyenne de 2,45±1,62. 

Des hypothèses peuvent être évoquées : une hypocholestérolémie (syndrome de 

malabsorption, dénutrition profonde, insuffisance hépatique, etc…) ; et aussi l’inhibition de la 

transformation plasmatique des VLDL en LDL. [81] 

 Les triglycérides :  

Nous avons trouvé que soixante-treize pourcent (73%) des patients avaient un taux de 

triglycéride normal. Nos résultats sont comparables à ceux obtenus par Edith KARAKODJO 

[1] qui avait obtenu 90% de taux normal.  
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Nous avons observé une hypertriglycéridémie chez 21,7% de nos patients. Des résultats 

similaires ont été rapporté par Hama [70] qui avait un taux de triglycérides élevé dans 19,6% 

des cas. 

L’hypertriglycéridémie chez les sujets infectés par le VIH pourrait être expliquée par deux 2 

phénomènes : 

- Une diminution du catabolisme des triglycérides avec une augmentation de leur temps de 

demie vie ; ceci pouvant s’expliquer par la diminution de l’activité de la lipoprotéine-lipase 

(LPL) et de la lipase hépatique. 

- Il a été rapporté également une modification de la structure de l’apoprotéine E avec 

perturbation de l’élimination des lipoprotéines riches en TG. La perturbation de la 

triglycéridémie chez les PVVIH pourraient être liée à l’effet de divers cytokines (l’interféron 

alpha (INF-α), les interleukines 1(Il-1) et Il-6, le tumor necrosis factor alpha (TNF-α) [80]. 

 Dyslipidémie : 

 L’index d’athérogénicité était élevé chez 65,2% des patients (risque de maladies 

coronariennes). 

Nous avons trouvé que 3,91% des patients ont une dyslipidémie liée au cholestérol total et au 

cholestérol LDL.  

4.3.4. Hématologie 

 Anémie :  

 Au cours de notre étude l’anémie était présente chez 43,5% de nos patients, COULIBALY 

[82] a rapporté 45,7% de cas d’anémie dans son étude. Le taux moyen d’hémoglobine était de 

10,98g/dl±2,87 avec des extrêmes de 0,80 et 21g/dl. Cette baisse du taux d’hémoglobine 

s’explique d’une part par la toxicité du traitement ARV et d’autre part du fait de la maladie 

elle-même, il faut souligner que tous nos malades n’étaient pas sous traitement ARV. 

Nacoulma et al. A Ouagadougou ont rapporté 51,4% d’anémie au cours de leur étude [34] 

Une microcytose a été observée chez 10,87% de nos patients.  La macrocytose représentait 

5,66% et 26,93% avaient une normocytose, par contre Djuhou Kandem [83] a trouvé une 

anémie microcytaire avec 57,4% des cas. Cette différence peut être dû à la taille de 

l’échantillon (115patients dans son cas). 

 Thrombopénie :  

Au cours de notre étude 17,8% des patients avaient une thrombopénie, ce résultat est proche 

de celui de Coulibaly [82] qui a eu 17,5% de cas de thrombopénie. Cependant 7,8% avaient 

une thrombocytose, E.W.C Nacoulma et coll [74] avaient aussi observé une augmentation des 

thrombocytes dans 4,2% des cas. 
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La valeur moyenne des plaquettes était de 241,81±104,01 thrombocytes/µl avec un minimum 

de 12 t/µl et un maximum de 573 t/µl. 

Cette destruction plaquettaire peut être causée par l’infection au VIH, le traitement 

antirétroviral, syndromes prolifératifs. 

 Les globules blancs :  

La leucopénie a été retrouvé chez 47,4% des cas. PATTON [84] de son côté a rapporté une 

leucopénie dans 43,4% des cas. La moyenne était de 4567,9/µl±3106,62 avec des extrêmes 

de 225 et 40500gl /µl  

 La neutropénie :  

 Elle était observée dans 29,1% des cas, ce résultat est proche de celui de Talom [85] qui avait 

trouvé 27,5%. Le taux moyen était de 2213,7/µl±2821,64 avec un minimum de 0 

neutrophile/µl et un maximum de 39200 neutrophiles/µL. La neutropénie peut être due à 

l’atteinte de la production et/ou à l’augmentation de la destruction des leucocytes ; l’atteinte 

de l’hématopoïèse est présumée être la cause majeure de la neutropénie due au VIH. [80]  

 La lymphopénie : 

La lymphopénie a été observée dans notre échantillon chez 27,8% des patients. Ce résultat est 

proche de celui de PATTON [84] qui a trouvé 20,7% des cas. Notre résultat pourrait être 

expliqué par le fait que les patients n’étaient pas tous à un stade très avancé de l’infection 

VIH/SIDA car plus de la majorité était suivie. La lymphopénie est un marqueur de la 

progression du déficit immunitaire, elle permet de prédire la survenue d’infections 

opportunistes ou néoplasies et d’orienter leur diagnostic. 
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5. Conclusion  

Nous avons mené cette étude sur le profil immuno-hématologique et biochimique des patients 

infectés par le VIH/SIDA au CHU du Point G. Notre étude a montré l’intérêt du suivi 

immunologique, hématologique et biochimique des personnes vivant avec le VIH/SIDA 

Il ressort que : 

- Le sexe féminin a été le plus représentatif ; 

- Le VIH-1 était le plus représenté avec 94,35% des cas. 

- Le taux de CD4 était inférieur à 350cellules/mm
3
 dans 59,1% des cas.  

- Une hypercholestérolémie chez 17,4% des patients ; 

- Une anémie microcytaire dans 10,87% des cas. 

- L’index d’anthérogénicité était élevée chez 65,2% des patients,  

Ce travail préliminaire doit se poursuivre de façon nationale et multicentrique avec un 

échantillon plus représentatif tout en incluant les paramètres biologiques essentiels au suivi 

des patients. 
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6. Recommandations : 

Au terme de notre étude nous suggérons : 

6.1. Aux autorités sanitaires : 

 A la direction du CHU-POINT G 

- Renforcer les capacités du laboratoire en ressources humaines et équipements permettant 

d’explorer d’autres cellules de l’immunité touchées par le VIH. 

- Approvisionner régulièrement et de façon continue et suffisante le laboratoire en réactifs et 

consommables    

 Au laboratoire de biologie médicale du CHU PG : 

- Multiplier ce genre d’étude ; y inclure plus de paramètres cliniques, anthropométriques, 

sociaux, nutritionnels avec une taille d’échantillon plus représentatif ; 

 Au haut conseil national de lutte contre le sida  

- Assurer l’approvisionnement de façon suffisante, continue et pérenne du laboratoire en 

réactif et consommables  

- Rehausser le niveau du plateau technique avec des équipements surtout pour la charge 

virale et la biologie de routine (Biochimie et hématologie) 

- Doter le laboratoire d’un backup en extracteur automatique. 

 Aux bailleurs de fond et autorités sanitaires 

- Favoriser la réalisation de ce type d'étude par un soutien financier conséquent. 

6.2. Aux personnels : 

 Aux prescripteurs 

- Tenir compte des troubles biologiques en prescrivant les examens de routine dans la 

prise en charge des PVVIH. 

 Aux chercheurs  

- Etendre ce type d’étude sous plusieurs formes chez la personne séropositive au VIH. 

- Suivre les patients en fonction du risque d’athérogénicité. 

6.3. Aux malades et entourage : 

- Observance  

- Eviter l’automédication 

- Education thérapeutique du patient  
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Résumé : 

Notre étude sur le Profil immuno-hématologique et biochimique des patients infectés par le 

VIH/Sida au CHU du Point G a porté sur 230 patients. 

Il s’agissait d’une étude descriptive avec une collecte prospective des données couvrant la 

période de Décembre 2019 à Novembre 2020 dont l’objectif principal était d’étudier les 

paramètres immunologiques hématologique et biochimique des patients infectés par le 

VIH/Sida.   

Sur les 230 patients 69,1% suivaient un traitement antirétroviral et 30,9% étaient naïfs de 

traitement.   

L’âge moyen des patients était de 42,20±13,47ans avec des extrêmes allant de 8 à 80ans. Les 

femmes étaient les plus nombreuses avec un taux de 62,2%. La plupart de nos patients étaient 

infecté par le VIH-1 (94,3%). La séroprévalence de l’AgHbs était de 12,2%.  Les patients 

ayant des taux de CD4˂ 350/mm
3 

étaient les plus représentés avec 59,1% des cas. L’anémie 

(taux HB ˂11g/dl) a représenté 43,5% des cas. La neutropénie et la thrombopénie ont 

représenté respectivement 29,1% et 17,8%. La dyslipidémie était présente chez 19,5% des 

patients sous ARV et 12,7% des patients non suivis. L’index d’athérogénicité était élevé chez 

65,2% des patients. La tranche d’âge la plus touchée par la dyslipidémie est celle de 21-60.  
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Abstract : 

Name : KONATE 

Fisrt Name : Oumou Daxe  

Phone number : 72387122 

Thesis title : Immunohaematological and biochemical profile of patients infected with HIV/ 

AIDS at the CHU Point G 

Defense year : 2020-2021 
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Country : Mali 

Place of deposit : Library of the faculty of Medicine Pharmacy and Odontostomatology of 
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Summary : 

Our study on the immunohaematological and biochemical of patients infected with HIV/AIDS 

Point G CHU focused on 230 patients. 

It was a descriptive study with prospective data collection from December 2019 to November 

2020, the main objective of which was to study the haematological immunological and 

biochemical profile of patients infected with HIV/AIDS. 

Of the 230 patients 69,1% followed antiretroviral treatment and 30,9% were treatment naïve. 

The average age of patients was 42,2±13,47 with extremes ranging from 8 to 80. Women 

were the most numerous with 62,2% of cases. Most of our patients were infected with HIV1 

(94,3%). The AGHBS seroprevalence was 12,2%. Patients with CD4˂350/mm
3 

were the most 

represented with 59,1% of cases. Anemia (rate of HB˂11g/dl) represented 43,5% of cases. 

Neutropenia and thrombocytopenia represented respectively 29,1% and 17,8%. Dyslipidemia 

was presented in 19,5% of patients receiving antiretroviral therapy and 12,7% of treatment 

naïve patients.  The atherogenicity index was high in 65,2% of patients. 

 The age group most affected by dyslipidemia is that of 21-60. 
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FICHE DE COLLECTE DE DONNEES 

I. Données patients 

Noms -Prénoms :……………………              Age :………………….……. 

ID patient :…………………………...            Sexe :…………………………                   

Service demandeur……………..... …             Profession…………………….  

N° Laboratoire :…………………….               Résidence :…………………..                      

Statut matrimonial : Marié           Divorcé           Célibataire               veuf 

   

II. Données cliniques 

Traitement ARV :    Oui                  Non 

 

III. Données laboratoire 

Immunologie  

HIV1                             HIV2                         HIV1+2  

TCD4+ = …………cellules/µl                TCD3+ = ……..cellules/µl              

TCD8+ = ………….cellules/µl                Ratio TCD4+/TCD8+ =……. 

AgHbs = ……………..                              Ac anti HCV = ………. 

Biochimie 

Cholesterol total: ………mmol/l             triglycérides: ……..mmol/l 

Cholesterol HDL: ………mmol/l            Rapport LDL/HDL: ……… 

Cholesterol LDL: ………mmol/l             Rapport CT/HDL: ……….     

Hématologie 
 

Hématies……………...10
6
/mm

3
 

Hémoglobine………….g/dl 

Hématocrite……………% 

VGM…………………..fl 

TCMH…………………pg 

CCMH…………………g/dl 

Leucocytes……………10
3
/mm

3
 

Neutrophiles…………..10
3
/mm

3
   (…….……) 

Eosinophiles…………..10
3
/mm

3    
(…...…..…) 

Basophiles...…………..10
3
/mm

3     
(……..…...) 

Lymphocytes………….10
3
/mm

3    
(……….…) 

Monocytes………….....10
3
/mm

3    
(…….……) 

Plaquettes :…………...10
3
/mm

3
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Désintéressement.  

De ne jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers les Malades et de sa dignité 

humaine.   
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