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Résumé

L'infection par le VIH reste une préoccupation majeure en matiere de santé publique.
Une étude seéroépidémiologique a été conduite au centre de référence de Tlemcen,
s'étendant du ler janvier 2023 au 31 décembre 2023. Son objectif est d'analyser les
caracteristiques épidémiologiques, cliniques et biologiques de cette maladie. Un total de 68
patients, répondant aux criteres d'inclusion, ont été pris en compte dans cette étude. Les
résultats révelent une prévalence élevée avec 25 personnes chez les jeunes adultes de 21 a
40 ans, 63% represente une prédominance masculine et un sexe ratio de 1.7. Le statut
marital montre une prévalence plus élevée chez les célibataires avec une fréquence de
38%. La provenance des patients montre une concentration des cas dans la wilaya de

Tlemcen avec 31 malades. Le mode de vie indique une prédominance des indéterminés a




41% suivi par les UDI de 32%, la circonstance de découverte représente une supériorité
dans la fréquence de depistage de 44.11%, bilan de routine a 41.17% et 73% représente Le
stade B de la maladie. Les caractéristiques biologiques avec 58 cas de FNS normal, 64%
sérologie positive et 40 cas avec une CV fortement élevée, Enfin les caractéristiques
évolutives mettent en évidence des résultats variables, avec des améliorations de santé chez
la majorité des patients avec 59 évolution favorable mais aussi des évolutions défavorables

et des déces, soulignant I'importance d'un suivi médical régulier.
Mots clés : séroprévalence du VIH/SIDA,(CDR)TLEMCEN.

Summary

HIV infection remains a major concern in public health. A seroepidemiological study
was conducted at the reference center in Tlemcen, spanning from January 1, 2023, to
December 31, 2023. Its objective is to analyze the epidemiological, clinical, and biological
characteristics of this disease. A total of 68 patients, meeting the inclusion criteria, were
included in this study. The results reveal a high prevalence with 25 individuals among
young adults aged 21 to 40 years, with 63% representing male predominance and a sex
ratio of 1.7. Marital status shows a higher prevalence among singles with a frequency of
38%. The origin of patients shows a concentration of cases in the Tlemcen province with
31 patients. Lifestyle indicates a predominance of undetermined cases at 41%, followed by
intravenous drug users (IDU) at 32%. The circumstances of discovery represent a
predominance in the frequency of screening of 44.11%, routine check-ups at 41.17%, and
73% represent Stage B of the disease. Biological characteristics include 58 cases of normal
full blood count, 64% positive serology, and 40 cases with significantly elevated viral load.
Finally, evolutionary characteristics highlight variable results, with health improvements in
the majority of patients with 59 favorable outcomes, but also unfavorable developments

and deaths, underscoring the importance of regular medical follow-up.

Keywords: HIV seroprevalence, AIDS/CDR, Tlemcen.
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TROD : Test Rapide d’Orientation Diagnostique.

UPMC :Université Pierre et Marie Curie.

LNR : Laboratoire National de Référence pour I’infection & VIH

UNGASS :United Nations General Assembly Special Session on HIV/AIDS.
(Session extraordinaire de I’ Assemblée générale des Nation unies sur le VIH/sida).

DGPPS :Direction Générale de la Prévention et de la Promotion de la Santé.

IgM : Immunoglobuline M.

IgG : Immunoglobuline G.

HCYV : Virus de I’hépatite C.

HBYV : Virus de I’hépatite B.

CMYV : Cytomégalovirus.



IDR : Intradermoréaction.

bNADb : Anticorps Neutralisant a large spectre (Broadly neutralizing antibody)
IP : Inhibiteurs de Protéase.

INNTI : Inhibiteurs Non Nucléosidiques de Transcriptase Inverse.

HAART : High Active Antirétroviral Therapy.

INSTI : Inhibiteurs de Transfert de brin d’Intégrase.

INTI : Inhibiteurs de la Transcriptase Inverse

VIH-1 : Virus de I’Immunodéficience Humaine de type 1

VIH-2 : Virus de 'Immunodéficience Humaine de type 2

TAR : Elément de Réponse de Trans-Activation (Trans-Activating Response element)
CCR : Récepteur de Chimiokine C-C (C-C chemokine receptor)

PCR : Polymerase Chain Reaction.

IO : Infections Opportunistes.

Taq : Thermophilus Aquaticus

HHYV 8 : Herpes Virus hominis 8.

NuPAGE : Sont des gels de polyacrylamide remoulés qui assurent une large séparation
Protéines de poids moléculaire avec haute résolution et une intégrité de I’échantillon.
CDC : Centers For Diseases Control pour les anglo-saxons .

DTG : Dolutégravir

TC : Tenofovir

TDF : Ténofovir Disproxil Fumarate



Sommaire



La [iSEE @S TABI@AUNX......uuueeiiiiiiiiieeeeeeee e e et e ettt e e e eeeeeeee e s ba b eeeeeesassereesssanes

La liSEe d@S FIBUIES .........eeeeiieeeee e e e e e e e e e e st e e e e e s aabbaeeeeeesnanraeeeeeeannreeens
SOMIMQIIE. ...........ooooviiiiiiiiiiiic ettt s a e s e e e s s ba e e s snae e s sraeeesane
INErOAUCTION ...ttt e st e s e s st e st e sb e sabeesaree s 1
1.1 Epidémiologie du VIHdans le monde..............cccoooiiiiiiii i e 5
1.1.2 La répartition des personnes vivantavecle VIH ...............ccccovieiiiiiiciiee e 7
1.1.3 La répartition des PVVIH ayant accés a un traitement antirétroviral ............................ 7
1.1.4 Nouvelles infections @au VIH...............ccooiiiiiiiiii e 9
1.1.5 Populations clés (population vulnérable)..................cccoooriiiii i, 10
1.2 Epidémiologie du VIH @n AIZEIIe............ccooouiiiiiii ittt e e e e e saaaeee e 11
B 37 V(=Y B o= U | PR 11
Figure 5 : Modeéle du rdle de TIP47 dans le mécanisme d'incorporation des glycoprotéines
d'enveloppe dans les particules Virales ................ooeiiiiiiiiii e 12
1.4 Les réservoirs dU VIH .........cc..ooiiiiiiiiiieeeee ettt st sbe e e 13
1.5 Modes de transmission du HIV .............coociiiiiiiiiiiic e 16
1.5.1 Transmission SEXUEIIE ..........coc.uiiiiiii e 17
1.5.2 TransmisSion Par VOI€ SANGUINE...............uuiiiiiiiiiiiiiiiieiieeeeeeeeeeeessssssssssnreenrerrrrrreeeeeeeeeees 17
1.5.3 Transmission par usage de drogues injectables ...............ccccccceiiiiiiiiiii e, 17
1.5.4 Transmission par les produits SANGUINS................ceevviiiiiiiiiiiiiiii e 18
1.5.5 Transmission dans le cadre professionnel..................ccccooooiiii e, 18
1.5.6 Transmission verticale de laméreal’enfant ..............ccocooriiiiiiiiie 18
1.6 Physiopathologie de l'infection par VIH ... 19
1.7 ERUE ClINIQUE ...t e e e et e e e e et e e e e e e s snabaeeeeessnnraeeaeeas 21
1.7.1 La phase aigiie ou Primo-infection :..............ccccoo o 21
1.7.2 Phase chronique asymptomatique :..........cccoeeiiiiiiiiiiii e 22
1.7.3 La phase chronique symptomatique ouSIDA :...............coo oo 22
1.8 Classification de I'infection VIH ............c..cooiiiiiiiii e 24
2.1 Diagnosticde 'infection @ VIH................oooiiiie et 27
2.1.1 Méthodes de diagnostiC ..............ooooiiiiiiii i 27
2.1.1.1 Examen biologique d’orientation..................cccocoeeeiiiiii i, 27
2.1.2Stratégie diagnostique de I'infection a VIH en Algérie...............ccccoovviiiiieiiiniciiieee e, 28
2.1.3 Diagnostic VIFOIOZIQUE ..........c.cuiiiiiiiiiiiiiiee et e s s srene e e e s s eaes 29
2.1.3.1 Marqueurs biologiques et leur évolution .................ccccceiviiiiiennne 29

2.1.4 Diagnostic indirect « SErologIqUE » ............coccuiiiiiiiiiiiiiiee e e 29


file:///C:/Users/NTIC/Desktop/MEMOIRE%20VERSION%20FINALE%20RECTIFIé1.docx%23_Toc170563673

2.1.4.1 Tests de dépistage...........cccceeoviiiii i 30

2.1.4.1.1 Tests Immuno-enzymatiques (EIA)............ccccceevveevcneennnen, 30

2.1.4.1.2- Les étapes de la technique (ELISA)..........cc.ccccoeeviieeiiiienns 30

2.1.4.1.3-Tests combinés antigene-anticorps............c.ccocoovvevviinnennnnns 31

2.1.4.1.4-Test de dépistage rapide a orientation diagnostique (TROD)
............................................................................................................. 32

2.1.4.1.5 Tests de confirmation .................cccocccei i, 33

2.1.4.1.5.1 Exigences pour le Western Blot................................ 33

2.1.4.1.5.2 Procédure de Western Blot .....................coecneeennnn, 35

2.1.4.1.5.3 Le Western Blot ou test d'immuno- empreinte....... 37

2.1.5.1 Test de détection de I'antigéne P24 .................ccccee v ciiieeeeis 38

2.1.5.2- Techniques de biologie moléculaire.................ccccceeviiiiiiiiiinnnns 39

2.1.5.3.1 Les étapes de la technique PCR..............c..ccoeeiiiiiiiiinnecens 39

2.1.6 AUTIES @XAIMENS .......coiiiiiiiiiiiiiiiiie e e et et e et eertrie i rrseeeeeeeeeteaettbba s seseseeeaeeeeesssssasnnseseseaeneenns 41
2.2 Traitement antir€troViral .............ceeiiiiiiiiiiiie e 42
2.2.1 Histoire et stratégies thérapeutiques................ccooiiiiiiiiiii e 42
2.2.2 Evolution des traite@ments.............cooocuiiiiiiiiiiiiiiiee e 43
2.2.4 Nouvelles perspectives thérapeutiques ................ccocciiiiiii it 45
2.2.5 Indications du traitement ARV ...............coooiiiiiiiiie ittt srraa e e e e 46
2.2.5.2 Primo-infection ..............ccooi i 46

2.2.5.3 Stade symptomatique et stade sida.................ccoceeeiii i, 46

2.2.6 Les infections opportunistes du VIH/sida................cccoeeiiiiiiiiiii e 47
3 Population @t IMEThOAES...............oviiiiieeee e e e e e e e e e anaeeas 50
3.1 Type et Période d’étude ................ooiiiiiiiiiiiiieeee e 50
B2 LIEU A'ELUAE ... e e et e e e e e et e e e e e e e aarraaaaaeeanns 50
3.3 Population d’EtUE ...........cooiiiiiieiie e e e e e 50
3.3.1 Critéres d'inclusion ................coooiiii i 50

3.3.2 Critéres Non inclusion..............cccccccoo oo, 50

3.4 Parametres d’6tUE................ccuiiiiiii it et e e e e e ra e e e e e eenes 50
3.5 SUPPOrts des dONNEES...........ccuviiiiiiiiiiiiieee ettt e e e e et re e e e s s esabeae e e e e sesnbraaeeeeeeanes 51
3.6 ASPECES BLRIQUES........c. it e e e e e e e e e e s rraeeaeeenes 51
3.7 ReCUERIl deS HONNEES ........ccooiiiiiiiiie ettt e e e s s e b eae e e e s ssabeeaeeessanns 51
QA RESUITALS ..ot e e e e et e e e e e e et te e e e e e e e bbe e e e e e e e anreeeaeeeanrraes 53
4.1.1 Repartition SEION PAZe..........coeuiiiieie e e e e e e e e 53
4.1.2-Repartition SEION 1@ SEXE...........uviiiiiiieeeee e e a e 53
4.1.3 Repartition selon le Statut marital..................oooiieiiiiiiiiee e 54
4.1.4 Repartition selon la Provenance des malades ............ccocceerviiiiiniieeeniiec e 55
4.1.5 Répartition selon le Mode de Vie ..............oooiiiiiiiiii i 57
4.1.6 Circonstance de dECOUVEITE ..............occcuiiiiiiieiieiee ettt e e e e e e s erra e e e e e e e anaaeeaeeas 57

4.1.7 Répartition selon le Stade de la maladie...............cccccoociiiiiie i, 58



4.1.8 Répartition selon le Bilan hématologique.................cccciiiiii i, 59

4.1.9 Répartition selon le Bilan SErologique ..............ccceeeiiiiiiiiiiiie e 60
4.1.10 Répartition selon le Bilan virologique ................cc..coociiiiii i, 61
4.1.11Répartition selon I'état évolutif des malades................cccoeeevciiiiiiicciiee e, 62

B.2 DISCUSSION ....oeeiiiiiiiiiiiei ittt ettt sttt e s s a e e s s bt e e s b bt e e sba e e e sbbe e e sbneeesareeesenranesans 63
4.2.1 RéPArtition SEION 1€ SEXE ........c..uviiiiiiiiiiiiee e e e e e e reeaeean 63
4.2.2 Répartition SEION P"AZe.........coooiiiiiiii e e s 64
4.2.3 Répartition selon 'état marital ................ccoiiiiiiiiiii 65
4.2.4 Répartition Selon la Provence des malades...............ccccvvieeiiiiiiiiee e 65
4.2.5 Répartition Selon le Mode de Vie ..............ooeiiiiiiiiiiiii i 65
4.2.6 Répartition Selon les circonstances de découverte ..............ccoovvvrveeeieieieeieeeeeeeeeeeeeeenn, 66
4.2.7 Repartition Selon le stade de la maladie...............ccccooeciiiiiiiiiicci e, 66
4.2.8 Repartition Selon le Bilan hématologique .................cccciiiiiiiiiiiie e, 67
4.2.9 Répartition Selon le Bilan SErologiques ................ooeeiiiiiiiiie e 68
4.2.10 Répartition selon le Bilan Virologique ................ooeviiiiiiiiiiii e 68
4.2.11 Répartition sur I’état évolutive des malades ..............cceeoviiiiiniiiiiiiiiccne e, 68
CONCIUSION........ceeeeie ettt et s et e st e e st e e s bee e e s aabe e e snreeesanreeesanreeesanrenenans 70
Liste BibliograpRiQUe..........................ueeueueiiiiiiieieeeeee et ee e e e e e e e e e e e e e e e e e e s s et e e e e e e e e e aaaaaaaaaaaaeaaaas 72

Y 1 1= (=X N 87


file:///C:/Users/NTIC/Desktop/MEMOIRE%20VERSION%20FINALE%20RECTIFIé1.docx%23_Toc170563759
file:///C:/Users/NTIC/Desktop/MEMOIRE%20VERSION%20FINALE%20RECTIFIé1.docx%23_Toc170563760
file:///C:/Users/NTIC/Desktop/MEMOIRE%20VERSION%20FINALE%20RECTIFIé1.docx%23_Toc170563761

Introduction

Introduction



Introduction

Le virus de I’immunodéficience humain, ou VIH est [’agent étiologique d’une
maladie chez I’homme appelée Syndrome d’Immunodéficience Acquise que tout le monde
connait sous le nom SIDA(Riviére et De Mari, 1994).L’infection par le VIH est une
pandémie mondiale dont la transmission se fait par voie sexuelle, sanguine et par
transmission maternofcetale, dont 1’Afrique et I’Asie regroupent la majorit¢ des cas

mondiaux, et la transmission hétérosexuelle est le mode de transmission prédominant.

En mai (Sinoussi et al., 1983) du département de Rétrovirologie de I’Institut Pasteur de
Paris ont isolé le 1* type VIH-1, et en 1986, c’est un autre virus proche de VIH-1 appelé
VIH de type 2 qui fut décrit chez les patients vivant en France mais originaire d’Afrique de
I’ouest (Clavel et al., 1986), mais le VIH-1 est a I’origine de la plupart des infections VIH
dans le monde(Edward, 2023)

Le SIDA reste un probléme majeur de santé publique a 1’échelle mondiale, en 2022, 630

000 personnes sont mortes par causes liées a cette infection, et 1.3 million personnes ont

contractés le virus (ONUSIDA, 2024).

Mais depuis 1’avénement des traitements antirétroviraux combinés en 1996, 1’espérance de
vie des patients infectés est considérablement améliorée. Cependant, a ce jour, il n’existe
aucun remeéde contre le VIH et les personnes infectées doivent rester sous traitement
antirétroviral a vie(Chaslain et al., 2020), et cette maladie est devenue une pathologie
chronique qui peut étre prise en charge avec la possibilité de vivre longtemps et en bonne

santé.

La premiere approche de surveillance épidémiologique en Algérie a consisté a intégrer la
notification des cas SIDA et de VIH dans le systeme existant de notification routini¢re des
maladies transmissibles, Depuis 1990, le VIH/SIDA est a déclaration obligatoire en Algérie
(Ait-mohand 2020).

Pour prévenir ces infections et minimiser leur risque il est impératif d’explorer la
situation épidémiologique dans les wilayas de Tlemcen, AinTemouchent ,EIBayadh

,Ainsefra.
Notre travail comporte deux grandes parties :

»Une partie théorique : qui est basée sur une recherche bibliographique et

documentaire.
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= Et une partie pratique : qui est basée sur une étude des dossiers médicaux des

patients.

I1 s’agit d’explorer les caractéristiques épidémiologiques du VIH/SIDA au niveau de la

Wilaya de Tlemcen (Centre de référence) CDR pour I’année 2023.



Chapitre |
Partie
Bibliographigue



Chapitre | Partie Bibliographique

1.1 Epidémiologie du VIH dans le monde

Le VIH a infecté plus de 60 millions de personnes, dont Prés de 23 millions sont décédées
de pathologies associées au SIDA, depuis le début de la pandémie en 1986. Le nombre de
personnes touchées en 2012 est estimé a 35.3millions. La plupart des personnes VIH
positif vivent en Afrique (25 millions) (ONUSIDA, 2023), cette affection se propage de
jour en jour et d’année en année dans toutes les régions du monde et on parlera vite
d’épidémie (Tableaul). On 2022 la prévalence la plus élevée est observée en Afrique
oriental et austral avec (20,8 millions) des personnes vivantes avec VIH (PVVIH). Des
différents gouvernements ont engagés plusieurs organisations de la santé pour contribuer a
la riposte de HIV/SIDA et des progrés énormes sont accomplis pour élargir I’acces au

traitement et aux soins ( Leghmari , 2008).

L’ONUSIDA a fixé des objectifs mondiaux en 2013 pour mettre fin a 1’épidémie de VIH
d’ici 2020, que 90% des PVVIH connaissent leur statut sérologique, 90% de toutes les 25
personne séropositives dépistées regoivent un traitement antirétroviral (ARV) durable et
90% des personnes recevant un traitement ARV ont une charge virale durablement. ’OMS
a changé les recommandations en 2015 qu’il faut traiter des le diagnostic, sans compter a la
charge virale (OMS,2015),malheureusement les objectifs d’ONUSIDA n’ont pas été
atteints a ce jour mais se poursuivent avec une nouvelle vision a [I’horizon

2030,(ONUSIDA,2023).
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Tableau 1 : Statistiques régionales dans le monde sur le VIH/SIDA en 2022

Source : estimations épidémiologiques de I"'ONUSIDA pour 2022

Statistiques et caractéristiques régionales sur le VIH et le sida en 2022
Adultes et enfants " 3;';“‘:;:;:':;?::;5 Adulte et enfant :
vivantavecle VIH oar le VIH deces dus au SIDA

; : 20,8 millions 500000 260000

Afrique orientale et australe (entre 17 4 et 24 Smilions] [enire 370000 et 670000] [enire 200000t 370000]

; i 4.8 millions 160 000 120000
Afrlque occldentale et CEI'ltl'ﬂlE | entre 4.2 &t 5,5 millions) (entre 110 000t 250000] (entre 96 000 et 160 000)
; : 190000 17000 5300
Moyen-Orient et Afrique du Nord [entre 160000 6t 220000] [entra 130006t 23.000] [entre 4 000et 7 100)
; : 6,5 millions 300000 150000
Asie et Pacmque (entre 53t 7.8 milions) (enire 220 000t 400 000] [entre 110000 &t 220000)
: 2,2 millions 110 000 27000

Ame fique latine [entra 2 &t 2,5 millons] (entre 94 000 &t 130 000) [entre 21 000 &t 35000]
330000 16 000 5600

Caralbes [entre 230000 et 380000] [entre 11000 et21 000] fentre 4100et 7500]
; : 2 millions 160000 48000

Europede [EstetAsie centrale | .. i e 140000t 180000 erire 38000 et 8000

Afrique occidentale et centrale 2.3 millions 58 000 13000

Amé [ique du Nord [entre 1.9 et 2,6 millons) [entre 45 000 et 69 000] [entre 8 300 et 17000)

NONDE 39 millons 1.3 millon 630 000
[entre 33,1 et 45,7 millions) [entre 1 et 1,7 million) [entre 480000 et 880 000]

Les fourchaties aulour des estimations de ce tableau définissant les lmites dans lesqueles sa situant ks chiffres rdels, sur la base des meileures

informations drsponibies

1.1.1 Statistiques mondiales sur le VIH

Fin 2022, les données de ’ONUSIDA révéele dans le monde 39 millions de personnes dans
le monde vivaient avec le VIH, et 1,3 million de personnes ont été infectées avec ce virus
(tableaul). 630 000 personnes sont mortes de maladies liées au sida (figure2), par contre
29,8 millions de personnes avaient accés a une thérapie antirétrovirale. Depuis le début de
I’épidémie, 85,6 millions de personnes ont été infectées par le VIH et 40,4 millions de

personnes sont mortes de maladies liées au sida.
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Number

All ages estimate

Figure 1: Estimations des personnes vivant avec VIH tous les ages 1999 -2022

Source : ONUSIDA 2022

1.1.2 La répartition des personnes vivant avec le VIH

37,5 millions adultes entre (15 ans ou plus), et 1,5 millions d’enfants entre (0-14 ans,) avec
la majorité des personnes vivant avec le VIH sont des femmes et des filles avec un taux de

53% (figure 1), 86 % de toutes les PVVIH connaissaient leur statut sérologique en 2022.
1.1.3 La répartition des PVVIH ayant accés a un traitement antirétroviral

Fin décembre 2022, 29,8 millions de personnes 76% de toutes les PVVIH avaient acces a
un traitement antirétroviral, contre 7,7millions en 2010 (figure2) et 77% des adultes agés
de 15 ans et plus avaient acces a un traitement, mais seulement 57% des enfants agés de 0

a 14 ans y avaient accés, et 82% des femmes agées de 15 ans et plus avaient accés au
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traitement; en revanche, seulement 72% des hommes agés de 15 ans et plus y avaient

acces.

Les femmes enceintes représentaient 82% vivant avec le VIH avaient accés a des
médicaments antirétroviraux pour prévenir la transmission du VIH a leur enfant

(ONUSIDA ,2023).
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Figure 2 : Données épidémiologiques de sida dans le monde année 2022. (ONUSIDA :
http//www.unaids.org).
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Distribution géographique de 1’épidémie d’infection a VIH/SIDA dans le monde a la fin
2022.Estimation du nombre de personnes vivant avec le VIH, les nouvelles infections et les
déces liés aux sida dans les principales régions du monde a la fin de 1’année2022, d’apres

le programme commun des Nations Unies sur le VIH/SIDA

1.1.4 Nouvelles infections au VIH

Les nouvelles infections au VIH ont été réduites de 59 % depuis le pic de 1995. En 2022,
1,3 million de personnes ont été nouvellement infectées par le VIH (figure2), contre 3,2
millions en 1995.Les femmes et les jeunes filles représentaient 46% de 1’ensemble des
nouvelles infections en 2022.Depuis 2010, les nouvelles infections au VIH ont diminué de
38 %, passant de 2,lmillions a 1,3 million en 2022(figure3), en plus les nouvelles
infections au VIH chez les enfants ont diminué de 58%, passant de 310 000 en 2010 a 130
000 en 2022 (ONUSIDA, 2022).

.Environ 3600 nouvelles contamination au VIH (adultes et enfants par jour en 2022,
environ 50% se trouvent en Afrique subsaharienne et 3 100 de ces infections sont
survenues parmis4 000 adolescentes et jeunes femmes agées de 15 a 24 ans ont contracté le
VIH dans le monde dont environ 360 personnes sont des adultes agés de 15 ans et plus,

parmi lesquelles :

- Prés de 46% de femmes.
- Environ 30% de jeunes (15-24).

- Environ 18% de jeunes femmes (15-24).
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Figure 3 : Estimation des nouvelles infections a VIH 1990-2022

Source : ONUSIDA 2022

1.1.5 Populations clés (population vulnérable)

Au niveau mondial, la prévalence médiane du VIH parmi la population adulte (agée de 15
a 49 ans) était de 0,7 %. Toutefois, la prévalence médiane était plus élevée parmi les
populations clé. 2,5 % chez les travailleurs du sexe, 7,5 % chez les homosexuels. Les
personnes qui injectent des drogues sont a 5,0% et 10,3 % chez les personnes transgenres

(figure 4), 1,4 % parmi les personnes incarcérées.

PERSONNES QUI
CONSOMMENT
DES DROGUES

INJECTABLES

TRAVAILLEUSES
ET TRAVAILLEURS

DU SEXE
4 FOIS PLUS
ELEVE

7 FOIS PLUS

HOMMES
HOMOSEXUELS
ET AUTRES
HOMMES AYANT
DES RAPPORTS
SEXUELS AVEC

DES HOMMES 14 FOIS PLUS

"?.; ELEVE

GENRES

Figure 4 : Prévalence de VIH par rapport a la population général 2023.

Source : Rapport mondial actualisé de PONUSIDA sur le SIDA 2023

Ces populations sont socialement marginalisées, souvent criminalisées et confrontées a

diverses atteintes aux droits humains qui les rendent plus vulnérables au VIH.

10
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1.2 Epidémiologie du VIH en Algérie

Depuis la notification obligatoire des cas séropositifs en 1990, La séroprévalence au VIH
en Algérie est entre 0,1 a 0,3%, proche de celle des pays du Maghreb ; 0,015% en Tunisie,
0,1% au Maroc et 0,48% en Mauritanie (Guide de dépistage 2018). Le Plan National
Stratégique (PNS) 2022 de 1’ Algérie, dénonce que le profil épidémiologique de I’infection
VIH a toujours ¢été celui d’une épidémie de type peu active, mais selon ’ONUSIDA 2022
les PVVIH estimait a 28 000 en Algérie, dont 46,42 % des femmes, avec 2200 Adultes et
enfants nouvellement infectés (ONUSIDA, Plan National Stratégique 2022). L’étude
MICS réalisée en 2020 a révélé des situations préoccupantes que la transmission du VIH
avec des situations n’atteignant pas 6% dans le Haut Plateau Est, le Haut Plateau Ouest et
le SUD (MICS 2019-MSPRH). Et pour atteindre les objectifs, 1’Algérie a engagé
plusieurs dispositifs et de multiples processus stratégiques nationaux et s’est investi
profondément dans la prévention de la transmission mére-enfant (PTME) du VIH

(OuldKada, 2016),

Exemple en 2020 ; Elaboration du PNS lutte contre les infections sexuellement
transmissibles par le VIH (IST/VIH/Sida 2020-2024) sous I’appui de IONUSIDA
(Rapport d’activité du Conseil national du sida,2013) , et en 2021; Actualisation du
guide national de prise en charge de ’infection a VIH/Sida et des infections opportunistes
de I’adulte et de I’enfant, notamment le volet «PTME » (Guide national de prise en
charge thérapeutique de Dl’infection VIH/Sida,2021).Aprés 1’appui du fond mondial
(FM), I’estimation des tailles des populations clés réalisée en 2019 révele que les( HSH)
sont estimé a 90369, les (PS) a 33145,les CDI a 16836 et les migrants a 19173 avec des
couvertures extrémement faibles .En effet, 86 662( HSH) ,27 851 des Professionnels de
Sexe( PS) et 16191 Consommateurs de Drogue Injectable(CDI) n’ont pas bénéficié de test
VIH soit respectivement 94%, 79% et 95% en 2019 (DZA-H-MOH-Progress 2019).

1.3 Agent causal

Les premiers cas de Sida ont été décrits aux Etats-Unis en 1981 et 1’agent responsable de la
maladie c’est le virus de I'immunodéficience humaine (VIH), rétrovirus de la sous-famille
des lentivirus, fut isol¢ en France en 1983 (Sinoussi et al., 1983). Il est rapidement apparu
que le VIH, en infectant les lymphocytes T auxiliaires CD4+induit un déficit immunitaire

létal par déplétion progressive en cellules T CD4+(Fauci ,1996). La durée de la phase

11
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asymptomatique avait initialement permis de différencier trois types de progression,
«standard» de 8 a 15 ans (Costagliola,1987;Downs,1987), «rapide» de 2 a 3 ans, et
«lente» de plus de 10 ans(Buch et al.,1994). On distingue deux especes, le VIH-1 et le
VIH-2,proches génétiquement et dans leur physiopathologie .Le VIH-2 est surtout présent
en Afrique de 1'Ouest et touche entre 1 et 2 millions ,mais le VIH-1 est le plus répandu a
travers le monde, responsable de la pandémie d'individus fin 2021(SFORL ,2021).Le
cofacteur cellulaire TIP47 est présenté et son role de connecteur lors de I’étape
d’incorporation de Enveloppe dans les nouvelles particules est développée(figure5),
permettant d’illustrer le rdle clé des protéines impliquées dans les voies de trafic

intracellulaire dans la formation du virus (Blot et al.,2003).

Bourgeonnement

rxrl'c'. ‘ “'913

77

Incorporation g%
Assomblage 2 )
‘ > ~ﬁ?“ o 25 S5 —

M

B. - TIP47 = Pas d'incorporation de Env, bourgeonnement de virus non infectieux Virus Vi1
non infec J

Bourgeonnement

Assemblage

‘W .‘?f L TP ‘ﬂ OGP

N

" Gag ‘ ‘ ><

Gag-Pol

Figure 5 : Modele du réle de TIP47 dans le mécanisme d'incorporation des

glycoprotéines d'enveloppe dans les particules virales
Source : Virologie, Vol. 12, n° 3, mai-juin 2008

Modéle du role de TIP47 dans le mécanisme d'incorporation des glycoprotéines

d'enveloppe dans les particules virales.

A. Lors de l'infection de cellules T, TIP47 joue le role de connecteur entre le Gag précoce
et les glycoprotéines d'enveloppe, et permet leur incorporation lors de l'assemblage des

particules virales, leur conférant leur pouvoir infectieux.

12



Chapitre | Partie Bibliographique

B. Lors de l'extinction de l'expression de TIP47 (a l'aide de la technique des ARN
interférents, par exemple), les particules virales sont assemblées sans incorporation de
glycoprotéines d'enveloppe. Les virions produits ne sont donc pas infectieux. TIP47 est
donc indispensable a l'incorporation des glycoprotéines d'enveloppe dans les particules

virales. (Revue Virologie ,2008)

1.4 Les réservoirs du VIH

Chez les patients infectés par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH) sous
traitement antiviral efficace, avec une virémie indétectable dans le sang, le virus arréte sa
réplication mais reste intégré dans I’ADN des cellules appelées «réservoirs du virus»

(Fernando et al., 2021).

Les thérapies antirétrovirales (TAR) permettent de contrdler la réplication virale et ont
considérablement amélioré la qualité et I’espérance de vie des PVVIH. Tout fois, prés de
40 ans apres la découverte du virus, il y avait pas de traitement curatif permettant
d’¢éliminer le VIH de 1’organisme, méme apres des années de TAR efficace, le virus se
cache et persiste dans des cellules (figure6), principalement des lymphocytes T CD4

mémoires(Armando et al,2022).

13
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Figure 6 : Implication chez des patients infectés par le VIH.

Source :(Khakoo et al.,2004)

Dés la présence du virus dans les plaquettes sanguines, dans 1’absence de rétablissement

immunologique malgré un traitement antirétroviral efficace.

Lorsque le traitement est interrompu, la réplication du VIH reprend et le virus se dissémine
a nouveau dans le sang et les tissus en quelques semaines (Khakoo et al.,2004). Ce
«rebond viral» a pour I’origine un faible nombre de cellules infectées qui persiste au cours
des TAR et qui constitue une source stable et probablement intarissable de virus infectieux
(Martin et al.,2002).Le VIH persiste au sein de ces réservoirs sous la forme d’ADN viral
intégré au sein du génome humain (ou provirus) (figure7). Bien que les macrophages, les
astrocytes et possiblement d’autres cellules de la lignée myéloide puissent contenir des
génomes viraux chez certaines PVVIH (Deeks et al.,2012).]’immense majorité des
provirus persistent dans les lymphocytes T CD4 au cours des TAR (Stephenson,2018). Ces
génomes viraux sont généralement peu transcrite et sont qualifiés de «latents» puisqu’ils ne
produisent pas de particule virale infectieuse spontanément (Deeks,2007; Walker,2007).
.Cet état de latence est réversible suite a une activation de la cellule «réservoir » qui

produit alors des virions infectieux.
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Figure 7 : Le réservoir de latent VIH.

Source : https://www.frontiersin.org/journals/cellular-and-infection-
microbiology/articles/10.3389/fcimb.2022.945956/full

Le processus de formation du réservoir latent du VIH.

A. Le VIH infecte principalement les lymphocytes CD4+T humains. Lorsqu’il pénetre
dans la cellule, I’ARN est d’abord transcrit de maniére inverse en ADN du VIH, qui est
ensuite incorporé a I’ADN des cellules T CD4+. Certaines cellules CD4+T avec ADN VIH
intégré sont converties en un état de repos, et le VIH dans le CD4+T au repos devient un

VIH latent.

B. Le VIH infecte directement les cellules CD4+T qui reviennent a un état de mémoire

dormant GO, permettant ainsi au virus d'entrer en latence.

C. Le VIH établit ’incubation en infectant directement les cellules CD4+T mémoire au

repos (cellules Trm).
1.4.1 Des macrophages particuliers

Les chercheurs ont réussi a purifier les macrophages réservoirs en question. Ils ont ainsi
mis en évidence un sous-type de cellule qui n’avait ét€¢ Jamais identifié dans les muqueuses

génitales : les macrophages M4. « Ces cellules sont caractérisées par 1’expression d’une

15
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protéine pro-inflammatoire, S100AS8, aussi appelée alarmine» (Morgane et al.,2022), est
le protéine nécessaire et suffisante a la réactivation de la production et de la multiplication
du VIH au sein des cellules réservoirs (figure 8). En modifiant les voies de production
d’énergie utilisées par la cellule, elle déclenche la formation de nouveaux virus. Ces
derniers sont assemblés dans des compartiments a 1’intérieur du macrophage et conservés
au chaud jusqu’a leur expulsion hors de la cellule. L’accumulation de macrophages infectés
dans certains tissus pourrait étre expliquée par une modification de leurs propriétés
migratoires et contribuer ainsi a la dissémination du virus notamment dans des régions

difficilement accessibles aux traitements (Carteret et al.,2008).

Figure 8 : Un macrophage réservoir du VIH, reconstitué en 3D

Source : https://institutcochin.fr/actualites/macrophages-m4-nouveau-type-reservoir-cibler-pour-eradiquer-vih-1

Macrophage M4 dans un tissu d'urétre de sujet VIH+ sous traitement antirétroviral efficace (reconstruction isosurface
3D). En bleu : noyaux des cellules. En vert : marqueur de macrophages CD68 (immunomarquage). En violet : alarmine

S100A8 (immunomarquage) marqueur de macrophages M4. En rouge : I'ARN du VIH (hybridation in situ).
1.5 Modes de transmission du HIV

Le mode de transmission le plus fréquent a 1’échelle mondiale demeure lors de relation
sexuelle non protégée, qu’elle soit hétérosexuelle ou homosexuelle, avec une PVVIH dont
la charge virale n’est pas indétectable (Hunter et Shaw, 2012), Par contre il peut étre
présent dans autres liquides biologiques comme la salive, les larmes et les urines ; mais en

trés faible quantité, qui ne représente aucun risque de contamination
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(Goetghebuer,2014 ;Girard et al.,2011), Le VIH est présent dans plusieurs liquides
corporels, dont le sang ainsi que le liquide séminal, le sperme, les sécrétions vaginales et le
lait maternel ,c’est a partir de ces liquides biologiques qu’il peut se transmettre(figure 9).
L’¢évolution clinique de I’infection par le VIH-1 comporte trois phases chronologiques :
une phase de primo-infection, une phase asymptomatique ou phase de latence clinique et

une phase correspondant a I’apparition du stade SIDA (Weber, 2001).
1.5.1 Transmission sexuelle

Plus de 70% a I’échelle mondiale, la transmission par voie sexuelle reste le mode le plus
répandu. Le virus est présent en quantité importante dans le sperme et les sécrétions
vaginales d’une personne séropositive (Marks et al.,2006; Royce et al., 1997).
Linfection VIH(IST) se fait par D’intermédiaire des muqueuses buccale, génitale ou
rectale, lorsqu’elles sont en contact avec des sécrétions sexuelles ou du sang contenant du
virus. Les infections ou les 1€sions génitales sont ¢galement des facteurs qui augmentent
d’une part I’infectiosité du partenaire séropositif et d’autre part la susceptibilité de la
personne exposée, notamment chez I’homme, donc 1’augmentation de la quantité de virus

dans les sécrétions génitales (Cohen et al., 2006).
1.5.2 Transmission par voie sanguine

Dés 1982, la transmission par le sang et les dérivés sanguins a été reconnue, concerne
principalement trois groupes de population : les UDI, les hémophiles, les transfusés, et
plus rarement les professionnels de sant¢ en milieu de soins et laboratoires, victimes

d’accidents exposant au sang (AES) (Leghmari, 2008 ; Bell et al.,1992).
1.5.3 Transmission par usage de drogues injectables

Les pratiques a haut risque décontamination sont le partage de la seringue et/ou de
’aiguille et le partage de la préparation (drogue). Le risque de contamination a été évalué
dans une seule étude a 0,67%, en cas de partage de la seringue et/ou de 1’aiguille (Heimer

et Kaplan, 1992).
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1.5.4 Transmission par les produits sanguins

La mise en place, en aolt 1985, du dépistage obligatoire des anticorps anti-VIH pour tout
don de sang a considérablement diminué le risque de contamination lors de la transfusion

des autres produits sanguins (Pillonel et Laperche, 2022 ; Saint-Maurice, 2004).

Probablement le risque de transmission du VIH est lié¢ a la possibilité que le donneur soit
en phase de séroconversion. Il reste trés faible mais non nul (1/2 000 000) (Lot et
Desenclos ,2003 ; Soufi et al.,1999 ).Mais malgré une excellente sensibilité et spécificité
du test utilisé( ELISA) il existe un risque de transmission li¢ a un résultat faussement

négatif.
1.5.5 Transmission dans le cadre professionnel

Les accidents d’exposition au sang (AES), liés a des blessures percutanée (piqlires ou
coupures) ou a des contacts cutanéo-muqueux (projection de sang sur peau 1ésée ou dans
les yeux par exemple) sont des accidents de travail relativement fréquents chez les
personnels de santé. Les études de cohortes menées aupreés des personnels de santé
victimes d’AES ont permis d’estimer le risque de transmission du VIH aprés exposition
percutanée a 0,32% (Evans et Abiteboul 1997). Le risque aprés exposition cutané

mugqueuse serait environ dix fois plus faible, de 0,03%.
1.5.6 Transmission verticale de 1a mére a ’enfant

Les séropositives non traitées peuvent contaminer leurs enfants, soit in utero dans les
semaines précédant 1’accouchement, le risque et de 5% a 10%, soit au moment de
I’accouchement par le passage transplacentaire du VIH , le risque s’éléve aux alentours de
10 a 20 %,ou pendant I’allaitement augmente aussi le risque de 5 a 20% par le biais du lait
maternel infecté¢(Laporte et Lot, 2004), donc I’enfant dont ’ADN viral plasmatique
devient détectable subséquemment s’infecte par la voie PP (Takassi et «al.,2017).
Traitement prophylactique ou antirétroviral a réduit considérablement le taux de
transmission verticale (Volberding et al .,2012).La prévention de la transmission
maternofoetale par 1’administration de traitement antirétroviral pendant la grossesse

(Izopet et al., 2007).
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Figure 9 : Les modes de transmission du VIH

Source: les-soins-infirmiers.fr

1.6 Physiopathologie de I’infection par VIH

Apres la contamination par le VIH, le virus se réplique activement et diffuse dans
I’organisme, puis il produit des milliers de virions, qui entrainant la destruction d’un
nombre important de lymphocytes T CD4+. Aprés quelques semaines, la réplication du
virus se stabilise, selon les cas. Le systéme immunitaire, hyperactive, compense
partiellement la destruction massive des lymphocytes T CD4+ en augmentant leur
production, et malheureusement l'infection a VIH persiste malgré tout (figure 10), a cause

du virus mutants qui échappent a la réponse immunitaire de 'hote (Timsit et al.,2016).
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Figure 10 : Le cycle viral de VIH.

Source : (Deeks et al.,2005)

L’interaction entre les glycoprotéines d’enveloppe virale et les récepteurs cellulaires
permet la fusion des membranes virales et cellulaires. Aprés décapsidation, I’ARN viral est
rétro transcrit en ADN double brin par la transcriptase inverse. Le complexe de pré-
intégration est importé activement dans le noyau et I’ADN viral est intégré dans le génome
cellulaire par I’intégrase. L’ ADN proviral peut alors étre transcrit en différents ARNm qui
seront traduits en protéines structurales, régulatrices et auxiliaires. L’ARN viral est
assemblé dans des particules virales immatures qui vont bourgeonner a la membrane
cellulaire. La maturation de la particule virale par la protéase virale permet la formation

d’un virion infectieux ( Peterlin et Trono, 2003).

20



Chapitre | Partie Bibliographique

1.7 Etude clinique

Apparition de trois phases chronologiques du VIH da a 1’évolution clinique et biologique
spontanée par cette infection en 1’absence de traitement antirétroviral (figure 11), une
phase de primo-infection, une phase asymptomatique ou phase de latence clinique et une

phase correspondant a 1’apparition du stade SIDA (Weber, 2001).

Primo-infection Phase asymptomatique SIDA
Taux

JLympho T CDg# BVirémic (Ag p24)

I Ac anti-p24
e [ Ac anti-gp160
1 1} 1 - 'll:lnps
- (semaines)
1 2 3 mois 10 ans
Stade A

Stade B
Stade C

Figure 11 : Les trois phases du I’évolution de I’infection par Le VIH.

Source : https://www.memobio.fr/html/viro/vi_vih_ev.html

1.7.1 La phase aigiie ou Primo-infection :

Durant les premiers jours de I’infection par le VIH et sa réplication locale au niveau de
la muqueuse, le virus est rapidement retrouvé au niveau des ganglions lymphatiques
drainants (Kahn et Walker, 1998) .La primo-infection se caractérise par une virémie
explosive, avec un grand nombre de cellules exprimant activement le virus. Le diagnostic
positif de la primo-infection repose essentiellement sur la biologie. Trois marqueurs
virologiques plasmatiques peuvent étre utilisés pour orienter ou affirmer le diagnostic de
primo-infection (DeNoray et al.,1993 ;Kinloch,1993) . Il s’agit par ordre chronologique
d’apparition de :

L’ARN-VIH : c’est le marqueur le plus précocement détectable. Il apparait des le
10éme jour apres la contamination. Puis I’antigéne p24, il est détectable environ 15 jours
apres la contamination et persistel a 2 semaines avant de disparaitre, en fin les anticorps

anti-VIH ils deviennent détectables par les tests ELISA en moyenne 22 a 26 jours apres le
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comptage. .De plus en plus de cellules sont infectées et le virus est produit en trés grande

quantité (Leghmari, 2008).
1.7.2 Phase chronique asymptomatique :

Intervient ensuite la phase de latence clinique, ou phase asymptomatique, qui peut durer
plusieurs années selon le développement de la maladie (Buchinder et al.,1994). Cette
période se caractérise par une charge virale relativement stable dii a 1’équilibre entre la
réplication virale et la réponse immunitaire. La charge virale a ce stade correle avec
I’évolution clinique de la maladie, les gens ayant des charges virales élevées progressent

plus rapidement vers le sida que ceux avec des charges plus faibles (Mellors et al., 1996).
1.7.3 La phase chronique symptomatique ou SIDA :

Cette phase est symptomatique et dure de quelques mois a peu d’années, c’est le stade
Sida « syndrome d’immunodéficience acquise  »(Ait-Ali-Slimane,2018  ;
Leghmari,2008 ). Elle correspond au stade avancé de I’infection a VIH et survient pour
50% des personnes dans les 10 a 11 années aprés la contamination. En ’absence de
traitement ARV, la quasi-totalit¢ des PVVIH, sont affectée par un nombre varié
d’infections opportunistes (figure 12) (candidose; tuberculose; pneumonie a
Pneumocystose;  cryptococcose;  toxoplasmose; infections &  Mycobacterium;
ext.....)((CDC),2023), en raison de l’incapacit¢ de monter une réponse immunitaire
cellulaire. Ces infections sont bénignes chez les personnes immunocompétentes et finiront

par étre fatales chez les personnes immunodéprimées (Kartikeyan et al., 2007).

22



Chapitre | Partie Bibliographique

Evolution naturelle

Contamination

Primo-infection

Temps
136 mols Ja1s5ans

8 n andidoses buccales, leucoplasie de la langue...

=

g o PNEUMOCYSTOSE

= ‘ CANDID OSE CESOPHAGIENNE

w Charge virale

5 TOXOPLASMOSE CEREBRALE

= CYTOMEGALOVIRUS

‘g MYCOBACTERIES
d r—
t == Z

-

Figure 12 : Evolution naturelle de ’infection par le VIH.

Source : https://formathon.fr/Formathon/238/vih

Les figures(13), (14), (15) présentent certaines maladies opportunistes conduisant a
terme a la mort du patient comme angiomatose bacillaire, candidose oropharyngée,
candidose vaginale persistante, récidivante et résistante aux traitements, dysplasie
cervicale, carcinome cervical, syndrome constitutionnel (fievre a 38,5°C, diarrhée pdt 1
mois), leucoplasie chevelue de la langue, zona récurrent ou envahissant plus d’un
dermatome, purpura thrombocytopénie idiopathique, salpingite en particulier salpingite

compliquée d’abces tubo-ovariens, neuropathie périphériquent.

Figure 13 : Evolution naturelle de ’infection par le VIH (Infection opportuniste)

Source : https://odontoonco.wixsite.com/conduiteatenir/candidoses
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Figure 14 : Sarcome de Kaposi (Prolifération tumorale)

Source : https://www.larousse.fr/encyclopedie/medical/sarcome_de_Kaposi/14016

Figure 15 : Tuberculose Source medscape

1.8 Classification de I’infection VIH

Le virus de I'immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus 8 ARN monocaténaire du
genre Lentivirus, appartenant a la famille des Rétroviridae (Avettand-Fenoel,2017),
rétrovirus ont un cycle de multiplication unique, les différenciant de toutes les autres

familles virales. les centres de controle des maladies infectieuses (Centers For Diseases
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Control pour les anglo-saxons)(CDC) en 1993, ont proposé une classification de
I’infection par le VIH en trois catégories qui sont subdivisées en 3sous-catégories (1,2et 3)
selon les paramétres cliniques et sur la numération des lymphocytes TCD4(tableau 2). La
classification clinique différencie 4 catégories : N (asymptomatique) ; A (symptomatique
mineur) ; B (symptome modérés) et C (symptomes séveres). La classification
immunologique comporte 3 catégories : I (pas de déficit immunitaire) ; II (déficit modéré)
et III (déficit sévere) (Vaubourdolle, 2007). La classification des rétrovirus a évolué et
s’est ¢largi selon de nouveaux critéres formalisés par I’International Committee on
Taxonomy of Viruses. En 2000, ’OMS a proposé une autre classification (modifiée en
2007) selon 4 stades et est actuellement la plus utilisée dans les pays en développement
(Fonquernie et al., 2011).
Tableau 2 : Classification clinique de l'infection d'aprés le CDC 1993

Source : révision 1993 du systéme de classification de I’infection VIH des adultes et les adolescents, MMVVR
1992 :41(N RR-17)1-20.BEH n 11/1993.p36-7.

Nombre (B)

Iymphocytes Asymptomatique  Symptomatique
T CD4+
> 500/mm’ Al Bl Cl

200 2 499/mm’ A) B Q)

<200/mm’ A3 B3 %
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2.1 Diagnostic de I’infection a VIH

Le diagnostic de I’infection a VIH repose sur des arguments épidémiologiques, cliniques et
biologiques, un syndrome inflammatoire, une augmentation des béta micro globulines, une
diminution du rapport biologique ; pour ces derniers, on retrouve une lymphopénie, un
hyper-gamma T4/T8 (0,7), il est nécessaire de réaliser plusieurs tests (figure 16)
(successivement un test sensible puis un spécifique) avant que le patient soit déclaré

séropositif au VIH (Jacomet, 2001).

Risque de contamination +++

s ANTICOTPS

A Fenétre
sérologique

: ARN plasmatique
......... : .- =500 de délection
! s AQ P26

| | '/ L4
Exposition 11:12 1415 201 28-29 Temps (jours)

ARN VIH plasmatique } Charge virale
Ag p24 (suivi)
Détection des Ac par ELISA
ELISA combinés } Sérologie

(diagnostic)

Western-Blot

Figure 16 : Cinétique des marqueurs viraux au cours de la primo-infection a VIH1

Source : https://vih.org/vih-et-sante-sexuelle/20150924/traiter-tot-des-consequences-pour-les-tests-de-diagnostic/

2.1.1 Méthodes de diagnostic

2.1.1.1 Examen biologique d’orientation
Les tests de dépistage des anticorps anti-VIH sont souvent négatifs au moment des
symptomes de la primo-infection et le médecin devrait donc demander un test de quatrieme
Génération dosant simultanément un antigéne viral circulant (Ag p24) et les anticorps. Ces
tests ont une excellente sensibilité et spécificité. En cas de résultat réactif d’un test de
dépistage du VIH, la confirmation ainsi que le Western blot (électrophorese des protéines

du virus) et la détermination de la charge virale VIH devraient étre effectués, par un
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deuxieme prélévement, dans le laboratoire de confirmation (figurel7). Ceci accroit
considérablement la streté¢ du diagnostic et permet en plus d’établir un bilan virologique

du patient positif pour le VIH.
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Dépister les partenaires lipidique, 25 OH vitD, Test génotypique de résistance CMV, IDR a la tuberculine,
sexuelles protéinurie radio du thorax
Informer le patient sur la Evaluation des facteurs de }
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cardiovasculaire (diabéte, z 2 VHB négatif : vaccination
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dyslipidémie, HTA, surpoids, SEEREUiane VHC négatif : dépistage régulier

sédentarité, tabac ...) si risque de contamination

Figure 17 Diagnostic biologique

Source : https://www.memobio.fr/html/viro/vi_vih_di.html

2.1.2Stratégie diagnostique de ’infection a VIH en Algérie
Elle consiste a réaliser

» Untest sur un premier prélévement sanguin si le résultat est négatif, la personne
est déclarée séronégative pour le VIH.

* Un deuxi¢me test ELISA sur un deuxiéme prélévement sanguin si le résultat du
premier test Elisa est positif, la personne est déclarée positive pour le VIH.

* Une confirmation par la technique de référence du WB sur un troisicme
prélévement sanguin si le résultat du deuxiéme test Elisa est négatif (figurel7).
Si le résultat est positif, la personne est déclarée séropositive pour le VIH, et si
le résultat est négatif, la personne est déclarée séronégative pour le VIH

(MSPRH ,2006).
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2.1.3 Diagnostic virologique

2.1.3.1 Marqueurs biologiques et leur évolution
Les marqueurs biologiques recherchés en pratique courante a partir d’un prélévement
sanguin sont :

. les anticorps anti-VIH (Ac anti-VIH), recherchés par des
techniques sérologiques de dépistage et de confirmation (Jacomet, 2001)

" I’antigéne p24 (Agp24), recherché par des techniques
Immuno-enzymatiques (ELISA) ; La recherche de I’ADN pro viral et I’isolement
du virus par culture ne sont pas des examens courants. Ils ne sont réalisés que dans
les laboratoires spécialisés équipés pour de telles analyses. L’évolution naturelle
des marqueurs sérologiques au cours de I’infection VIH (figure 18) est triphasique:
la primo-infection, la phase latente et le stade sida (UPMC, 2017).

. I’ARN du VIH-1(ARN-VIH), recherché par des techniques de

biologie moléculaire.

Evolution des marqueurs biologiques
et délais d’apparition en fonction des différentes techniques  primo infection : enjeux

important : TROD négatif

Miveau des
margueUrs
Sl corpe Sérologie VIH se positive
au minimum 2-3
semaines aprés
contamination.
T T ~___ ARNviral Seull de séiecion ces |l @5t possible de
margueus varable
______________________ selon les ectnicees. = CONClure sur absence
e Antigene p24 contamination, 6
. M nes @ Tormps on Jours semaines apreés risque (en

I'absence de ré-exposition

durant cette période) par
A partir de J14-J15 : détection de I'Ag p24 par Elisa combiné 4G test ELISA

A partir de J10-J12 : détection de I'ARN par PCR

A partir de J20-J21 : détection des Ac antl-VIH par Elisa = Conclure sur absence de
contamination, 3 mois
A partir de J26 : détection des Ac anti-VIH

par Western-Biot et parTROD aprés risque par TROD

Figure 18 Evolution dess marqueurs biologiques et délais d'apparition en fonction des
différentes techniques

Source : https://www.fondation-misericorde.fr/wp-content/uploads/2016/09/cpmi-presentation-veille-sociale.pdf

2.1.4 Diagnostic indirect « sérologique »
En biologie médicale, le diagnostic de I’infection a VIH est surtout sérologique chez

I’enfant (de plus de 18 mois) et chez 1’adulte. Il est basé sur la détection d’anticorps
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synthétisés par 1’organisme contre les antigenes ou protéines de structure du VIH. Le
diagnostic sérologique de I’infection a VIH repose sur un algorithme a tests multiples
destiné a détecter les anticorps anti-VIH, les tests de dépistage habituellement utilisés font
appel aux réactions immunes enzymatiques (ELISA ou EIA) et/ou aux tests simples /

rapides (Floch,1999) .
2.1.4.1 Tests de dépistage

2.1.4.1.1 Tests Immuno-enzymatiques (EIA)

Tests ELISA de détection des anticorps : L’ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay),
a ¢été conceptualisée et développée par 2 scientifiques suédois, (Peter Perlmann et Eva
Engvall a I'Université de Stockholm en 1971), reste la méthode de référence pour la
détection des anticorps sériques du sujet infecté, mais nécessite un appareillage spécifique.
Les tests ELISA sont nombreux et se basent sur 1’utilisation d’une phase solide (billes ou
puits de microplaques) sur laquelle sont fixés des antigénes VIH (Saville et al.,2001;Ly et
al.,2000 ; Weber et al.,2000 )

Les tests sérologiques de troisieme génération sont trés largement employés
(Calvez,2007), détectent toutes les classes d’anticorps y compris les IgM. La mise au
point de protéines recombinantes ou synthétiques en lieu et place d’antigénes ont
nettement, amélioré leur sensibilité et spécificité. De ce fait, ils permettent de détecter une
primo-infection en moyenne 22 jours apres le comptage protéines recombinantes produites

par génie génétique ou des peptides synthétiques 5 (figure 19).

2.1.4.1.2- Les étapes de la technique (ELISA)

4- La microplaque couverte. 5- Incubation de la microplaque 6-Lavage de la

microplaque.
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7-Distribution du conjugué. 8- Addition du substrat. 9- Ajout de la solution

d'arrét.

10- Lecture de la microplaque
Figure 19 Les étapes de la technique ELISA

Source :Barkat, Elbah, Etude séro-épidémiologique de I’infection par le VIH/SIDA au niveau de sud Algérien cas de la
wilaya de Biskra, 2019.université du BISKRA, mémoire de Master

2.1.4.1.3-Tests combinés antigéne-anticorps

Tests Elisa 4°™¢ génération : ils peuvent détecter de manieére combinée I’antigene P24 et les
deux anticorps anti-VIH-1 et anti- VIH-2 de type IgM et IgG (figure 20). Ils possedent un
grand avantage par rapport aux autres tests, celui de pouvoir détecter 1’infection a VIH cinq
jours avant I’apparition des premiers anticorps de la classe IgM. Constantine N'T. (1993)
C’est des tests tres sensibles pouvant dépister une infection récente, en moyenne dix-huit
jours apres la contamination. Ils sont automatisables et peu couteux, avec une sensibilité
supérieure a 99 %. (Christine et al., 2020 ; Delaney ,2017).

Tout test positif en ELISA doit étre adressé au Laboratoire National de Référence pour

I’infection & VIH (LNR) pour confirmation.
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Figure 20 Diagnostic et prise en charge de I'infection par le VIH
SOURCES: Ly TD, et al. 2007 Jul;143(1):86-94. Epub 2007, Mar 28.
Miedouge M, et al. J Clin Virol. 2011 Jan;50(1):57-60. doi: 10.1016/j.jcv.2010.09.003.

2.1.4.1.4-Test de dépistage rapide a orientation diagnostique (TROD)
& Rapide et simple

Les tests rapides d’orientation diagnostic, mis au point en 2002, est une technique immun-
chromatographique de diagnostic de I’infection par le VIH consistant a prendre une
gouttelette de sang et la déposer sur une bandelette réactive. (Lafon-Desmurs, 2014).

Tous les tests de dépistage comportent le risque de résultats faussement positifs(figure 21),
risque qui persiste méme s’il est tres faible, en dépit des progres les plus récents. Cette
limite impose, en cas de positivit¢ ou de discordance, le recours a des tests de

confirmation. (Sagara, 2014).
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_ p
HIVAG 1 11 LS
Un test de dépistage test positif a 'antigéne du VIH Autotest du HIV
VIH oral auto-administré a l'aide d'une cassette de Test rapide
( M rougemont,, Calmy, 2015 ) (Freepik Company 2010-2024) Emmanuel VIRESOLVIT 2017

Figure 21 Test de dépistage rapide (Trod)
Ce test est similaire au test de dépistage rapide et destiné a étre utilisé a la maison. Il
permet de détecter les anticorps anti-VIH en 30 minutes a partir d’une goutte de sang ou
de la salive. Ils peuvent étre moins performants en cas d’infection récente. Un résultat
positif devra étre confirmé par un test sanguin de 4e génération (les tests Elisa combinés)

(tableau 3).

Tableau 3 Différence entre les deux tests (ELISA combiné et test rapide) ; source: gilar.org

Tost rapido

Détecte Ac anti-VIH + Ag P24 Ac anti-VIH
Délai de réalisation aprés prise 2 semaines 3 semaines
de risque (fenétre sérologique)

Délai de réponse 1a 5 jours 1 a 30 min
Délai pour un résultat négatif 6 semaines 12 semaines
assure

2.1.4.1.5 Tests de confirmation
Si la détection se révele positive, douteuse, ou discordante, une confirmation est réalisée.
Cette derniére vise a savoir si les anticorps détectés sont bien liés a une infection par le
VIH-1. Pour cela, on utilise une méthode spécifique, dont le but est d’éliminer les résultats

faussement positifs. C’est la méthode western blot (WB) qui est généralement utilisée.

2.1.4.1.5.1 Exigences pour le Western Blot

RS

x4 Electrophorése sur gel
- Gel (NuPAGE).

- Alimentation de base.
— Exemple de tampon.

- Bloc chauffant.

- Tampon de réduction d'échantillon.
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- Echelle de protéines pré-colorée.
X Transfert de protéines

- Mini Trans-Blot composé d'un réservoir, d'un couvercle et d'un
module de transfert. L'ensemble est stocké avec de la glace réfrigérante afin qu'il
soit congelé en cas de besoin.

- Papier filtre nitrocellulosique 0,45 pm.

- Tampon de transfert NuPAGE.

— Meéthanol.

— Plat carré en Pyrex.

- Boite de Pétri carrée jetable en plastique.

- Lame de rasoir et couteau a gel.

- Alimentation de base.

<> Western Blot

- 10x Solution saline tamponnée Tris avec 1% de Tween 20.

- Mixeur.

- 10% de lait sec écrémé en poudre.

- Boite de Pétri carrée jetable en plastique.

- Pochettes en plastique.

- Thermo scelleuse a impulsion.

- Anticorps primaire.

- Anticorps secondaire conjugué a la peroxydase de raifort
contre I’espéce hote de 1’anticorps primaire.

- Substrat chimiluminescent.

- Systéme de documentation sur gel.( Mahmood et al.,2012)
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Western blot

1. Séparation des 2. Transfert électrophorétique 3. Blockage de la
._échantillons protéiques Des Proteines du gel vers membrane (lait ou
o sur PAGE une membrane NC BSA)
. :’1 —e "?
Saststnnan —
- L~ T
> MEMER ANE
GEL
-+
N\
6.Incuber la membrane avec S. Incuber la membrane 4. Incuber la membrane
le substrat chemiluminescent avec AC secondair avec AC primair

de I'HRP et exposition du film conjugué & HRP

Figure 22 Test de confirmation (Western blot/Immunoblot)

Source : https://i0.wp.com/microbeonline.com/wp-content/uploads/2017/05/Western-Blotting-Technique-Test-
Procedure.png

2.1.4.1.5.2 Procédure de Western Blot
Le processus de Western Blot comprend les étapes suivantes :
Préparation des échantillons
- Les échantillons les plus couramment utilisés pour le Western
Blot sont les lysats cellulaires qui sont collectés par le processus d’extraction
(figure 22).
- L'extraction peut étre réalisée par différents moyens comme la
destruction mécanique, l'extraction chimique ou l'utilisation d'enzymes.
- L'extraction est souvent réalisée a froid en présence

d'inhibiteurs de protéase afin d'éviter la dénaturation des protéines ( Hnasko ,2015)

Electrophorése sur gel
- L'échantillon de protéine est dilué avec le tampon

d'échantillon et est chauffé et agité¢ pendant 10 minutes a 70°C.
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L'échantillon est ensuite centrifugé a 5000g.

L'étui a gel est retiré de la pochette et placé dans le réservoir
tampon contre le joint en caoutchouc, les parois du gel étant tournées vers
l'intérieur du réservoir.

Le tampon en cours d'exécution est versé sur le réservoir
supérieur tout en garantissant qu'aucune fuite de tampon ne se produise sur le
réservoir inférieur.

Chacun des puits est ensuite chargé d'un volume égal
d'échantillon dénaturé par la chaleur, et 1'une des voies est réservée a 1'échelle
protéique.

Le couvercle est placé sur le réservoir et il est connecté a
l'alimentation électrique.

Le cycle peut fonctionner a 200 V constant pendant 50

minutes.

Transfert de protéines

Le tampon de transfert est préparé en ajoutant 10 % de
méthanol au tampon.

La boite de transfert est prise et disposée. Il est ensuite
recouvert d'un tampon de transfert.

Une éponge en mousse est prise et posée sur la face arriére,
sur laquelle passe le papier filtre. Ceux-ci doivent €tre placés de maniére a ce qu’ils
soient tous deux humides et Iégérement immergés.

Le gel est retiré du réservoir et déposé sur le papier filtre
humide.

La membrane de nitrocellulose est mouillée avec le tampon de
transfert et placée sur le gel de maniére a ce qu'il n'y ait pas de bulles entre le gel et
la membrane.

La boite de transfert est placée dans le réservoir de transfert,
qui est ensuite rempli de tampon de transfert.

Le réservoir est ensuite connecté au secteur 100V pendant 1
heure.

Une fois le transfert terminé, la boite de transfert est retirée et

la membrane de nitrocellulose est retirée du gel.
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Immunodétection

- La membrane est lavée avec du sérum physiologique
tamponné Tris pendant 5 minutes dans une boite de Pétri.

- Le lait en poudre écrémé a 10 % est mélangé au tampon Tris,
et la membrane est recouverte du mélange pendant 30 minutes a température
ambiante.

- La membrane est lavée avec le tampon Tris pour €liminer tout
exces de mélange restant sur la membrane.

- A l'aide de la pince, la membrane est transférée dans une
nouvelle boite de Pétri sur laquelle est ajouté 1'anticorps primaire.

- La membrane contenant l'anticorps est incubée pendant 3
heures a température ambiante.

- La membrane est lavée apres incubation avec le tampon Tris.

- La membrane est a nouveau transférée dans une nouvelle boite
de Pétri, ou un anticorps secondaire conjugué¢ a la HRP est ajouté. La membrane est
incubée pendant 1 heure. La concentration en anticorps secondaires reste souvent a
1 pg/ml, mais cela dépend aussi de la dillution.

- La membrane est a nouveau lavée avec du tampon Tris pour
¢liminer les excés d'anticorps de la surface.

- La membrane est incubée avec le substrat pendant 5 minutes

et 'observation est effectuée (Kurien et Scofield, 2015).

2.1.4.1.5.3 Le Western Blot ou test d’immuno- empreinte

Le Western Blot (WB) est un test de référence pour la confirmation de I’infection a VIH
(figure22). il met en évidence et distingue les anticorps dirigés contre les différentes
protéines constitutives du VIH1 ou du VIH2 .La technique est réalisée sur une bandelette
contenant toutes les protéines constitutives du VIH et dispose d’un contrdle interne
(Benoit, 2015).

Un résultat positif ne peut étre confirmé que si deux bandes au moins sont objectivées
parmi les glycoprotéines d’enveloppe( Tableau 4), Il y a le WB pour les anticorps anti-
VIH-1, celui pour les anticorps anti-VIH-2 et celui pour la détection des deux types

d’anticorps sur la méme bande (Christine, 2020).
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Tableau 4 Criteres d'interprétation du Western blot selon L'OMS

Source : https:/slideplayer.fr/slide/11160638/

!rlleres ! mlerprelallon !QS !! !

ORGANISATION CRITERES
Positivité (au minimum) Négativité
OMS 2 bandes env Aucune bande
cDC 2 bandes parmi les: p24, gp41, Aucune bande
gp120/160
CSSR 1 bandep24 oup32et 1 Aucune bande
bande gp41 ou gp120/160
Croix Rouge Aumoinsune bandede  gag, Aucune bande
Américaine pol etenv
FDA p24,p32, et gp41 ou gpl120 Aucune bande

Consortium pour la standardisation de la Sérologie des Rétrovirus

-Les profils ne remplissant ni les critéres de positivité ni les criteres de négativité
sont considérés comme « Indéterminés »,

2.1.5 Diagnostic direct : Mise en évidence du virus ou de ses constituants

2.1.5.1 Test de détection de I’antigéne P24

Utilise la méthode immuno-enzymatique pour la recherche des antigénes, essentiellement

I’Ag P24. C’est une technique Elisa, délicate mais réalisable dans des laboratoires de

référence (Floch, 1998).Chez 1’adulte, on peut trouver I’antigéne en phase précoce de

I’infection, pré sérologique. Il a un intérét essentiel dans le diagnostic précoce de la primo-

infection VIH avant la séroconversion anticorps, car I’antigéne P24 qui est la protéine de

capside du VIH est détectable environ 15 jours apres le comptage, alors que les anticorps

sont présents seulement 21 a 26 jours aprés ; mais s’avere insuffisant et en outre trés

onéreux. En autre, c’est une technique qui ne donne pas satisfaction chez le nouveau-né.

Les tests combinés antigéne-anticorps remplacent la recherche isolée de I’antigéne P24

(Christine, 2020;Floch, 1998).

38



Chapitre 11 Diagnostic et Traitements

2.1.5.2- Techniques de biologie moléculaire

Quantification de I’ARN viral plasmatique ou Charge virale
Ce test mesure la quantité d’ARN virale présente dans le plasma du patient VIH. 1l est
indiqué lors du suivi virologique des patients, pour le diagnostic de la primo-infection et
pour le diagnostic du nouveau-né de mere séropositive. Les prélévements de sang effectués
sur tube avec anticoagulant (EDTA ou Citrate). Du fait de la fragilit¢ du virus, le sang
total doit étre acheminé au laboratoire a température ambiante dans les six heures suivant
son prélévement, sinon une fois centrifugé le plasma peut étre conserve :

- Un (01) jour a température ambiante.

- Cing (05) jours a 2-8°c.

- Congelé a —20°c indéfiniment.

La mesure de la charge virale comporte une étape d’extraction de 1I’ARN-VIH
plasmatique Suivie de I’étape d’amplification et de détection qui se fait grace a la PCR en
temps réel.

2.1.5.3 Détection de I’ADN pro viral par PCR

Le diagnostic de l'infection a VIH chez le nouveau-né de mere séropositive se fait sur la
détection du virus ou de ses constituants.

Les techniques de (Polymerase Chain Reaction) PCR permettent la détection de génome
proviral dans les lymphocytes sanguins. L'évolution des techniques ainsi que leur
évaluation ont permis de définir les conditions optimales pour obtenir un diagnostic
précoce indispensable pour la mise en place de traitements de 1'enfant infecté et
actuellement il est possible d'obtenir un diagnostic pour plus de 95 % des enfants avant

l'age de trois mois (Burgard et Rouzioux ,2008).

2.1.5.3.1 Les étapes de la technique PCR

<> PCR classique : Cycle de PCR, il s'effectue en 3 étapes :

- La dénaturation thermique de I'ADN a 95°C. Les 2 brins de
I'ADN se séparent par rupture des liaisons hydrogenes (figure 23). Nous obtenons
alors des matrices simples brin.

- Hybridation des amorces a 50°C-65°C. Les deux amorces
contenues en large exces s hybrident lorsqu’elles rencontrent les séquences
complémentaires. La température permet aux liaisons hydrogeénes de se reformer.
Les amorces s hybrident plus facilement que les longs brins d’ADN ainsi, plus la

température d’hybridation est élevée, plus ’hybridation est sélective et spécifique.
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— Elongation a 72°C. La Taq polymérase (ADN polymérase)
catalyse la réplication a partir des ADN monocaténaires amorcés donc de fagcon
sélective (sélectivité qui découle du choix des amorces).

— Electrophorése sur gel d’agarose ou d’acrylamide. Cette
étape repose sur I’attraction des acides nucléiques chargés négativement sous 1’effet
d’un champ é¢lectrique. Les acides nucléiques migrent a travers le gel avec des
vitesses différentes selon la masse de la molécule.

Révélation. L’ADN est révélé par une coloration au Bromure d’éthidium ou plus

Récemment avec du SYBR®Green visible sous une lampe UV.

<> PCR en temps réel : La PCR en temps réel est basée sur une
PCR classique a laquelle est ajoutée une mesure de I’amplification tout au long de la
réaction d’ou le terme « en temps réel ». Elle repose sur la détection et la
quantification par un signal fluorescent.

Cycle de PCR, il s'effectue en 3 étapes

. Dénaturation thermique de 'ADN a 95°C .
- Hybridation des amorces a 50°C-65°C.
- Elongation a 72°C.

o Révélation. La révélation est réalisée grace a une courbe de

fluorescence. La valeur de la fluorescence est corrélée a la quantité de produit
amplifié.

. Résultats et quantification
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Réaction cyclique d’amplification

ADN a amplifier

I I Amorce
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Figure 23 L'amplification des fragments d'ADN in vitro: la PCR

Source : https://www.gnis-pedagogie.org/biotechnologiebiologie-amplification-fragment-adn.html

2.1.6 Autres examens
Un bilan biologique (population lymphocytaire, dépistage HCV, HBY, CMV...), une
(Intradermoréaction a la tuberculine) IDR a la tuberculine, une radiographie pulmonaire et
un examen clinique complet permettant I’évaluation initiale de 1’infection (Izopet et al.,
2007)

2.1.6.1 Isolement du virus en culture cellulaire (Orand-Jaubert et al.,2016)
M¢éthode longue, couteuse, nécessitant un laboratoire de haute sécurité (IL.3). Son indication
est limitée et réservé a la préparation des stocks viraux pour caractérisation de virus
atypiques ou résistant aux antirétroviraux. Les algorithmes de diagnostic au laboratoire
adoptés par le consensus national Les stratégies du diagnostic biologique de I’infection due
au VIH, font appel a six algorithmes adoptés lors du consensus national (Bouzeghoub et
al., 2015). Ces algorithmes trouvent leurs indications dans quatre contextes :

- Dépistage de I’infection due au VIH dans une structure chargée du dépistage.
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- Diagnostic biologique de I’infection due au VIH dans le laboratoire.

- Séro-surveillance épidémiologique de I’infection due au VIH.

- Controle du don de sang et de ses dérivés vis-a-vis du VIH.
L’algorithme de Diagnostic sérologique de I’infection due au VIH chez le nourrisson agé
de moins de 18 mois né de mere séropositive au VIH. Il y a lieu de préciser que le
prélevement de sang P1 doit se faire le plus précocement possible apres la naissance, pour
affirmer qu’un enfant n’est pas infecté, il faut deux prélévements de sang négatifs au VIH
apreés 1’age d’un mois et en 1’absence de traitement antirétrovirale de 1’enfant, en cas
d’allaitement maternel, il faut rechercher 1’infection due au VIH dans les trois mois qui

suivent I’arrét définitif de 1’allaitement.
2.2 Traitement antirétroviral

2.2.1 Histoire et stratégies thérapeutiques
L'explosion de la pandémie de sida en Afrique subsaharienne au milieu des années 1990: «
le VIH, qui est infecté 23 millions de personnes dans le monde (selon le rapport de I'OMS
de 1996) ( Koplan et al,2009) , est de loin la plus importante des nouvelles infections, tout
a la fois mondialement et aux Etats-Unis »( Kerouédan, 2013 ). Aprés quelques
observations sur la propagation du HIV, émanent la métaphore sécuritaire de I’aide
mondiale a la lutte contre le sida en Afrique. S'ensuit la Déclaration d'engagement sur le
VIH/sida (UNGASS, 2001) ,pour la création d'un Fonds mondial VIH/sida et santé : «
Soutenir la création d'un fonds mondial VIH/sida et santé pour financer une réponse
urgente a 1'épidémie, fondée sur une approche intégrée de prévention, de soins, de soutien,
de traitement, et assister les gouvernements, entre autres, dans leurs efforts pour combattre
le VIH/sida en priorit¢ dans les pays les plus affectés ( figure 24), ainsi que les
contributions financieres de la part des secteurs public et privé, en appelant tout
particulierement les pays donateurs, les fondations, le secteur privé industriel et
commercial, y compris l'industrie pharmaceutique, et les personnes riches » (Koplan et
al,2009). Aprés les réunions des Etats membres du G8 a Okinawa (2000), puis & Génes
(2001), les conditions financieres sont réunies pour la création en 2002 a Geneve du
Secrétariat exécutif du Fonds mondial de lutte contre le VIH/sida, la tuberculose et le
paludisme.

En Algérie, ’expérience accumulée en clinique apres 1’introduction des ARV en 1998
dans notre pays, les avancées scientifiques, la mise sur le marché de nouvelles molécules

ARV plus efficaces et facilitant I’observance, ont amené la Direction Générale de la
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prévention et de la santé(DGPPS) du(MSPRH) a [Dactualisation du précédent
consensus(2010) (DGPPS, 2017).

Toujours plus de patients
séropositifs sous traitement

Nombre de personnes infectées par le VIH sous traitement
antirétroviral (TAR) par région du monde, en milliers *
| ® 2010 @ 2021 |

112’930

Europe orientale
906 1 900 et Asie centrale

Europe occidentale et 14 » 88

Amérique du Nord Moyen-Orient et

Afrique du Nord
208 4 000

Asie et
Pacifique

568 ’ 1 730
4 994

Ameérique latine
et Caraibes

Afrique
* chiffres arrondis subsaharienne

Source : ONUSIDA

Figure 24 Nombre de personnes infectées par le VIH sous traitement antiretroviral (TAR)
par région du monde, en milliers, Source : ONUSIDA

2.2.2 Evolution des traitements
Le premier traitement approuvé contre le VIH apparait en 1986 aux Etats-Unis ou il fait
I’objet d’un essai clinique. Il s’agit de I’azidothymidine (AZT), une molécule déja connue
et initialement pensée comme traitement anticancéreux mais pas assez efficace, premicre
génération qui arrivent par la suite sur le marché : la didanosine, la zalcitabine, la stavudine
et la lamivudine. Arriveront aussi bien plus tard, a 1’ére des trithérapies, une seconde
génération d’INTI avec 1’abacavir, le ténofovir (TFV) et I’emtricitabine (FTC).

La recherche médicale se poursuit et en 1994 plusieurs équipes découvrent et isolent des
anticorps neutralisants a large spectre (bNAb) qui ciblent les glycoprotéines gp120 et gp41
a la surface du VIH ( Malbec M et al,2014 ).

Une nouvelle ére dans le traitement du VIH débute en 1996. Deux nouvelles classes
thérapeutiques, les inhibiteurs de protéase (IP) et les inhibiteurs non nucléosidiques de
transcriptase inverse (INNTI), sont présentées et ouvrent la voie des High Active
Antirétroviral Therapy (HAART) qui permettent une réduction significative de plus de

80% de la morbidité et de la mortalité de I’infection par le VIH.

Le confort et I’adhésion au traitement du patient sont améliorés en 2006 (2009 en France)
grace a la premiere trithérapie a dose fixe permettant au patient de prendre son traitement

en un seul comprimé quotidien.
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En 2008 apparait une nouvelle classe thérapeutique d’ ARV, les inhibiteurs de transfert de
brin d’intégrase (INSTI),bien tolérés et efficaces (tableau 5) .Une avancée majeure dans le

traitement contre ’infection par le VIH arrive en 2020 et (2021 en France) .

Tableau 5 Traitements de premiére ligne de I'infection chronique par le VIH recommandés
par I'European AIDS Clinical SocietyDTG, TAF, TDF, FTC

Source : European AIDS Clinical Society

Tritherapies Bithérapie

2 INTI + 1 INSTI 1 INTI + 1 INSTI

Abacavir, lamivudine, DTG

TAF (ou TDF), FITC, DTG

TAF. FIC, bictégravir FIrc., DTG

TDF. lamivudine, DTG

TAF (ou TDF), FITC, raltégravir

TDF. lamivudine, raltégravir

2INTI+ 1 ININTI

Associations recommandées

Lamivudine, DTG
TAF (ou TDF), FTC, doravirine

TDF., lamivudine, doravirine

2.2.3 Les différentes classes thérapeutiques
les antirétroviraux sont classés en fonction de leur mode d’action sur les virus qui agissent
a différents stades du cycle viral ( Deeks et al., 2015) . On distingue : (Therrien et
Lemire, 2022).

2.2.3.1 inhibiteurs de I’entrée du VIH dans la cellule

2.2.3.1.1 Les inhibiteurs de fusion
Capables de bloquer I’entrée du virus dans la cellule immunitaire CD4 par inhibition de la
fusion VIH-membrane cellulaire ( figure 25) (Belarbi,et al.,2017; Melica .et al.,2002).

2.2.3.1.2 Les inhibiteurs de corécepteurs CCRS
Inhibent la liaison du gp 41 avec le corécepteur CCRS et empéche I’entrée du virus dans la
cellule cible ; une molécule, le Maraviroc, est approuvée. Elle ne fait pas partie du panel
d’ARY retenus (UPMC, 2017).

2.2.3.1.3 Les inhibiteurs de la transcriptase inverse : qui sont des analogues
nucléosidiques (INTI, comprenant entre autres la lamivudine, le tenofovir et I’abacavir) ou

non (INNTI, comme I’efavirenz et la nevirapine)

2.2.3.1.4 Les inhibiteurs de I’intégrase

qui sont le raltegravir, le dolutegravir, le bictegravir et le cabotegravir (INI).
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2.2.3.1.5 Les inhibiteurs de protéase

Tels le ritonavir qui inhibent la maturation des virions (IP). Et le plus récent,
I’inhibiteur de capside lenacapavir, qui interfere autant lors de D’infection que de la
production de virions (Link et al., 2020), et qui est principalement utilis¢ dans les cas de

résistance multiples aux autres ART (Segal-Maurer et al., 2022).

Inhibiteurs de maturation

Inhibiteurs de liaison

Inhibiteurs R
de fusion

"\tion Inhibiteurs de
transcription
inverse

WP "
YNNG

" Inhibiteurs

* NINASL
VNN d'intégration

Figure 25 Schéma des sites d‘action des antirétrovéraux

Source : https://www.studocu.com/row/document/universite-constantine-1/microbiologie/chimiotherapie-
antivirale/94071099

2.2.4 Nouvelles perspectives thérapeutiques

% La thérapie génique : elle constitue une voie d’avenir, avec la mise au point de
vecteur capable de rendre in vivo les cellules cibles de I’infection résistantes au virus
(Bon et al, 2004; Delfraissy, 2004).

s Le vaccin préventif : c¢’est le développement d’un vaccin anti-VIH qui se heurte

actuellement a plusieurs problémes :
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- Sa variabilité : grande capacité de mutation.
- Voies de pénétration multiples.
- Dexistence de réservoirs de virus échappant a 1’action des anticorps (Revillard,

2001).

2.2.5 Indications du traitement ARV

2.2.5.1 Patients asymptomatiques
Jusqu’en 2012, le nombre de lymphocytes CD4 a été le principal paramétre de décision
pour débuter le traitement ARV ( Morlat ,2016) . L’étude internationale START a
clairement démontré que I’instauration systématique d’un traitement ARV chez des
PVVIH adultes avec un taux de CD4 > 500 /mm3 apporte un bénéfice net en termes de
réduction des comorbidités, de transmission par rapport a 1’initiation d’un traitement a
moins de 350/mm3 (Lundgren et al.,2015; Cain et al.,2011 ).Depuis de nombreuses
sociétés savantes et I’OMS recommandent d’instaurer un traitement ARV a toute PVVIH,
quel que soit le nombre de lymphocytes CD4, méme supérieur a 500 /mm3 ( Morlat
,2013).

2.2.5.2 Primo-infection

Le diagnostic d’une primo-infection est suspecté¢ devant I’association d’une notion
d’exposition a risque et de signes « grippaux ». La confirmation est apportée par la PCR
ARN. Les tests Elisa et les tests rapides, en effet, peuvent étre faussement négatifs et la
recherche de I’antigéne p24 est aujourd’hui abandonnée.

Le traitement ARV d’une primo-infection symptomatique est recommandé par toutes les
stratégies thérapeutiques internationales. Dans certains pays, cette recommandation est
¢galement valable pour les formes asymptomatiques révélées a 1’occasion d’un dépistage,

quel que soit le niveau des CD4 et de la CV (Calmya et al.,2016 ;Morlat,2016).

2.2.5.3 Stade symptomatique et stade sida
Toute infection symptomatique par le VIH est une indication au traitement ARV dans les
meilleurs délais et quel que soit le taux de CD4. Cependant, en cas d’infection opportuniste
(I0) pour laquelle il existe un traitement spécifique, il est recommandé de la traiter en
premier puis d’introduire le traitement ARV dans les 10 a 15 jours suivants. Lorsque
I’infection a VIH est révélée par une (I0) pour laquelle il n’existe pas de traitement
spécifique (microsporidiose, encéphalite & VIH) (figure 26). , la mise sous traitement

ARY ne doit souffrir d’aucun délai.
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Patient asymptomatique avec i Patient asymptomatique Patient symptomatique
LyT U)-{’ +>500/pL avec ou LyTCD4 < 350/uL.
! ‘ LyTCD4 entre 350- (ou < 15% des

Pas de traitement systématique 500/pL lymphocytes

Le traitement peut etre envisage si [
- charge virale > 100 000 copies'ml | Sl e
- baisse rapide et confirmée des LyTCD4 Traitement anti-rétroviral Tm"m,"'m .mllrulrour:?l Infection
- co-infection par le VHB et le VHC sauf si l¢ patient exprime + Bactrim® (prophylaxie | oon0rtuniste - ttt ARV
- dge > S0ans ‘ ‘ qu'il n’est pas prét pneumocystose, 15j aprés le début du tt
- facteurs de nsques cardiovasculaires | toxoplasmose) spécifique
- souhait de réduction du risque de '
transmission sexuelle /

Typage lymphocytaire T4, TS ' 2IN + (lINN oul IP) ‘

(tous les 4-6mois ou tous les 3 mois si T4 L 1 — lesiB s do:rie ]
N 550/L), charge virale, NFS, transa, 1GT, utte contre le tabagisme, les facteurs de risques

glycémie, créatinine ) de maladies cardiovasculaires (surpoids, diabéte,
dyslipidémies, hypertension artérielle, sédentarité)

Evaluer I'observance : schéma
thérapeutique, heures de prise ..
Evaluer la tolérance

+/- consultation thérapeutique

———

: NFS, transaminases
*|Consultation aprés 8-15j de tt + créat, protéinurie, glycosurie (ténofovir)
c + lipase (didanosine)

Suivi clinique )
Vérifier 1'observance, la tolérance et ) - > - Charge virale
TR 2 -~ 7.~ [Consultation aprés | mois de fpat: < [ vTC
I'efficacité thérapeutique (diminution * P Numération des LyTCD4
de la charge virale (1 log;o))

Suivi clinique + observance + tolérance +
efficacité (virémie indétectable entre M3 et M6) e, >
‘ i NGNS A . . ANumération des LyTCD4

Bilan des risques cardiovasculaires tous les 6 mois Consultation ts les 3-4 mois . P i
s 2 T ST . Bilan lipidique, glycémie
Frottis vaginal +/- colposcopie tous les ans !

y S5 Ry v +/- lactate
+/- anuscopie tous les ans

Charge virale

Figure 26 VIH : prise en charge et traitements

Source : https://www.memobio.fr/html/viro/vi_vih ptt.html

A T’heure actuelle, le traitement antirétroviral (TARV) ne guérit pas de I’infection a VIH,
mais permet au systtme immunitaire de la personne infectée de se renforcer, leur
permettant ainsi de combattre d’autres infections, qui empéchent le virus de se répliquer
dans I’organisme, c’est un traitement a vie avec une prise quotidienne tous les jour. Les
personnes vivant avec le VIH qui sont sous TARV et qui ne présentent aucun signe du

virus dans le sang ne transmettront pas le virus a leurs partenaires sexuels.

2.2.6 Les infections opportunistes du VIH/sida
L’infection a VIH est chronique et induit, aprés un nombre variable d’années d’évolution,
un déficit profond de I’immunité cellulaire. Cette étape ultime de 1’infection constitue la
phase de sida, caractérisée par la survenue des infections opportunistes (I0). Ces 10
constituent des causes majeures de morbidité et de Iétalité lices au VIH (Hogg et al.,1998).
Les antirétroviraux (ARV) et le cotrimoxazole permettent de réduire de fagon significative
I’incidence des IO et de prolonger I’espérance de vie des patients vivant avec le VIH

(PVVIH) (Palella et al.,1998).
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2.2.6.1 Maladies opportunistes spécifiques

2.2.6.1.1 Les infections opportunistes virales

— Herpés simplex virus type 1 et 2 ( tableau 6) .

— Virus varicella zona. (USPHS/IDSA-1999)

— Herpes Virus hominis 8§ (HHV 8). (USPHS/IDSA-1999)

— Le sarcome de Kaposi.

— Cytomégalovirus (CMV)( DeSimone,2000).

2.2.6.1.2 Maladies bactériennes : Salmonellose, Listériose, Pneumocoques,

Tuberculose, Mycobactéries non-tuberculeuse. (Cheng,2000 ; Furrer,2000 )

2.2.6.1.3 Champignons : Candida, Cryptococcose, Pneumocystis carini

(Furrer,1999;Kaplan,1998 )

2.2.6.1.4 Protozoaires : Toxoplasma gondii, Protozoaires intestinaux (Furrer,2000).

Tableau 6 : Manifestations fréquentes de I'infection VIH selon le nombre de lymphocytes

CD4

Source :(Philipe E et al., 2004)

CD4-nombre de lymphocytes/ul
>500

200-500, déficience immunitaire
légére & modérée

50-200, déficience immunitaire grave

<50, déficience Immunitaire trés grave
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Manifestations typiques
Lymphadénopathie, thrombopénie

Tuberculose, sarcome de Kaposi, leucoplasie
plleuse orale, Herpes virus zona,
stomatomycose, dysplasie cervicale

Ci-dessus plus

Pneumonie & Pneumocystis carinii,
loxoplasmose cérébrale, lymphome malin,
Herpes simplex persistant et ulcérant,
cryptococcose, cryptosporidose

Infection disséminée par M. avium,
rétinite a cytomégalovirus,
encéphalopathie hémorragique aigué
multifocale et progressive
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3 Population et Méthodes

3.1 Type et Période d’étude
Nous avons mené une étude rétrospective et descriptive du profil épidémiologique,
clinique et évolutif des patients vivant avec le VIH, nouvellement diagnostiqués et suivis
durant la période allant du 1 janvier au 31 décembre 2023. Cette a porté sur les dossiers
des malades.

3.2 Lieu d’étude
Nous avons réalisé notre enquéte au niveau du centre de référence (CDR) dédié a la prise
en charge des PVVIH et qui si¢ge au niveau du Service des maladies infectieuses, CHU de

Tlemcen.

3.3 Population d’étude

3.3.1 Critéres d’inclusion
Sont inclus dans cette étude tous patients dont 1’age est supérieur a 15 ans, quel que soit le

sexe, et ayant une sérologie VIH positive (nouvellement diagnostiqués)

3.3.2 Critéres Non inclusion
— Tout enfant 4gé de moins de 15 ans, et ayant une sérologie positive.
— Tout patient quel que soit I’age et le sexe, ayant une sérologie négative.
3.4 Paramétres d’étude
Nous avons étudié les parameétres suivants :
- Lage
— Sexe
— Etat marital
— Provenance
— Mode de vie
— Circonstances de découverte (bilan préopératoire, bilan prénuptial, don du sang,
bilan prénatal, bilan de routine, ...etc.)
— Stade de la maladie
— Bilan hématologique
— Sérologie VIH
— Charge virale

— évolution
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3.5 Supports des données
Les données de cette étude proviennent des registres de déclaration et de notification des
cas nouvellement diagnostiqués ainsi que leurs dossiers médicaux. Ces données ont été
saisies et analysées a 1’aide de logiciel SPSS version 20(29.0.2.0). Les tests t-student® et
khi-carré 2ont été utilisés pour comparer les résultats chez les patients VIH et un seuil de

significatif de 5% a été retenu pour I’interprétation des résultats.

3.6 Aspects éthiques
Avant d’aborder notre travail, nous avons obtenu I’accord du Médecin Chef du service
d’infectiologie, tout en déclarant I’absence de tout conflit et intérét dans notre étude.

L’anonymat est strictement respecte.

3.7 Recueil des données
Apres avoir remplir un questionnaire socio-comportemental et clinico-sérovirologique

pré-établi, I’enregistrement des données a été effectué dans le fichier Excel 2016.
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4.1 Résultats

4.1.1 Repartition selon I’age

Dans notre étude, la présence des cas de VIH débute dans la tranche d’age qui s’étale entre
15 et 20 ans avec une fréquence de 2.94%, cette faible fréquence augmente
considérablement chez les patients de 21 a 30 ans avec 32%, pour atteindre son paroxysme
dans la tranche d’age de 31 a 40 ans avec 36.76% , une forte réduction des fréquences,
accompagnée d'une stabilisation, dans les groupes déage de 41 a 50 ans, avec un
pourcentage de 13,2 %, et de 51 a 60 ans, avec un taux de 14,7 %, tandis que dans la
catégorie de plus de 60 ans, aucun cas du VIH n’ a été enregistré ( figure 27).

Il est possible que cette forte prédominance observée dans ces deux catégories soit
attribuable a l'activité sexuelle plus fréquente et aux comportements a risque qui sont
souvent associés aux jeunes adultes. Ces comportements peuvent inclure des relations
sexuelles non protégées, la multiplicité des partenaires sexuels, I'expérimentation avec des
substances, et d'autres facteurs liés a un comportement impulsif ou a une prise de risque
accrue.

Le test t student nous a donné une P value = 0.001 qui est inférieur & 0.05 (seuil de
signification), cela confirme I’existence d’une différence significative de la prévalence

VIH dans les différentes tranches d’age.

25
22
9 10
2
l_- T T T T T 1

15-20 21-30 31-40 41-50 51-60 SUPa60

Figure 27 Repartition selon I'age

4.1.2-Repartition selon le Sexe
Les Hommes représentes 43 cas soit 63%, et les femmes 25cas soit 37%, Cette différence
de proportion entre les sexes est notable avec une sex-ratio de 1,7homme pour 1 femme (
figure 28).
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Cela peut étre interprété par un manque de liberté du mouvement des femmes liées par
certaines traditions religieuses dans notre société et qui imposent des restrictions sur leurs
déplacements et leurs activités, d’un autre coté, la consommation de drogue injectable est
souvent répandue chez les hommes que les femmes.

Le test statistique chi-carré nous a donné une P-value égale a 0.029, cela signifié¢ qu’il
existe une différence significative de la prévalence du VIH entre les hommes et les

femmes.

® Hommes

® Femmes

Figure 28 : Repartition selon le Sexe

4.1.3 Repartition selon le Statut marital

L’étude a révélé que 32% des patients étaient mariés, ce qui correspond a 22 cas. De plus
38% étaient célibataires ce qui représentes 26 cas, et 18% étaient divorcés ou veufs avec 12
cas. Finalement, 12% des cas étaient classés comme indéterminés, soit un nombre de 08
cas (figure 29).

Les célibataires représentent la plus grande proportion de cas de VIH (38%), ce qui
suggere qu'ils pourraient étre plus susceptibles d'adopter des comportements a risque, tels
que des relations sexuelles non protégées ou le partage de seringues lors de l'injection de
drogues. Cela peut étre d a une plus grande liberté sexuelle ou une insouciance quant aux
risques liés au VIH (manque de sensibilisation).Les personnes mariées (32%) présentent
également une prévalence notable du VIH, bien que légérement inférieure a celle des
célibataires. Cela suggéere que méme parmi les personnes mariées, il peut y avoir des
comportements a risque ou de l'infidélité qui contribuent a la transmission du VIH. Les
personnes divorcées ou veuves représentent des faibles cas de VIH (18%), ce qui peut
indiquer une prévalence relativement plus faible par rapport aux célibataires et aux
personnes mariées. Cela peut étre attribuable au fait que les personnes divorcees ou veuves

sont moins actives sexuellement ou qu'elles sont plus conscientes des risques liés au VIH
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apres avoir été dans une relation antérieure. Pour les personnes indéterminées (12% des
cas), il est difficile de faire des suppositions précises sur leur statut matrimonial ou les
comportements a risque associés. Cependant, il est possible que cette catégorie présente
des caractéristiques similaires aux autres catégories en termes de prévalence du VIH, en
fonction des comportements individuels et des facteurs de risque.

Le test Khi-carré pour ces données nous a donné une P-value égale a 0.006, cela signifié

qu’il y a une différence significative de la prévalence du VIH selon le statut marital.

m Célibataires
® Marié

Divorcé-Veuf
® [nditerminé

Figure 29 Repartition selon I'etat marital

4.1.4 Repartition selon la Provenance des malades

La région de Tlemcen est la plus touchée, avec 31 cas (figure 30), ce qui peut suggérer une
concentration de comportements a risque ou des facteurs de transmission plus élevés dans
cette région. Cela peut étre di a divers facteurs tels que la densité de population, la
disponibilité des services de santé, des pratiques culturelles spécifiques ou des niveaux
d'éducation différents en matiére de prévention du VIH.

Les maisons d'arréts de (Remchi, maghnia, sebdou, sidi abdelli, ouledmimoun, ghazaouet),
avec 18 cas, présente également un nombre significatif des patients infectés. Cela peut étre
attribuable a des comportements a risque associés a la consommation de drogues
injectables ou a des rapports sexuels non protégés pour cette catégorie de personnes sans
oublié la disponibilité des services de santé au sein de ces établissements.

Ain Témouchent, avec 16 cas, représente également une proportion notable d'infections,
bien que légerement inférieure que Tlemcen. Les raisons exactes de cette prévalence
relativement élevée dans cette région peuvent étre les mémes qu’a Tlemcen. Les chiffres

plus faibles d'AinSefra (2 cas) et de Bayadh (1 cas) montrent une diffusion plus limitée du
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VIH dans ces régions, probablement di a des facteurs tels que la faible densité de
population, un acces plus limité aux services du VIH, ou des pratiques culturelles et
comportementales.

La P-value du test Khi-carré = 0.001, qui est inférieur au seuil significative, donc il y a une

différence significative dans la répartition entre les différentes origines des patients.

31
18
16
2 1
Tlemcen  Temouchent  Ain sefra Maison Bayadh
d'arret

Figure 30 Répartition selon la provenance des malades
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4.1.5 Répartition selon le Mode de vie

Parmi les patients, pres d'un tiers (32%) sont identifiés comme des utilisateurs de drogues
et d'alcool (figure 31). Cela explique que la consommation des substances psychoactives
peut jouer un role significatif dans la transmission et la propagation du VIH. Un nombre
important de patients (24%) ont signalé avoir eu des rapports sexuels non protégés. Cela
indique le manque de connaissances sur les méthodes de prévention et I’accés limité aux
préservatifs. Le groupe des personnes se livrant a la prostitution représente une petite
proportion de I'échantillon (3%), ce faible pourcentage est peut étre di a la connaissance
de cette catégorie sur les risques des maladies sexuellement transmissible y compris le
VIH.

Le mode de vie de 41% des patients n’a pas été clairement identifié. Il est difficile de tirer
des conclusions précises sur les facteurs de risque associés a ce groupe sans informations
supplémentaires. 1l est possible que ces patients aient omis de fournir des informations sur
leur mode de vie.

De plus un test de khi-carré nous a donné une P-value de 0.001, cela indique qu’il y a une

relation significative entre le mode de vie et la prévalence VIH.

Rapport
Sexuels non
rotégés
%

Prostitution
3%

Figure 31 Répartition selon le mode de vie des malades

4.1.6 Circonstance de découverte

Prés de la moitié de I'effectif (44%) ont été identifiée grace a un dépistage volontaire ou
en raison de l'apparition de symptdmes liés au VIH/sida (figure 32).
Cela confirme que ces patients ont pris l'initiative de se faire depister ou ont été alertés par
des symptdmes suspects, ce qui a conduit a la détection de leur infection. Ces individus

peuvent étre considérés comme étant plus conscients de leur santé et de la nécessité de se
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faire dépister régulierement pour le VIH. Un pourcentage significatif de patients (41%) a
été diagnostiqué lors d'un bilan médical de routine. Cela indique que ces individus
n'avaient pas de symptdémes apparents, mais que leur infection a été découverte lors d'un
examen de santé régulier. 1l est possible que ces personnes aient été diagnostiquées a un
stade précoce de l'infection ou qu'elles aient eu acces a des services de dépistage réguliers.
Un petit nombre de cas (7%) ont été identifié dans le cadre d'un bilan préopératoire qui est
obligatoire avant I’intervention chirurgicale. Les bilans préopératoires sont couramment
effectués pour sassurer que les patients ne présentent pas d'infections pendant
I'intervention. Les (5%) des patients ont été découverts lors d'un bilan prénatal, ce qui
exprime que ces patients étaient des femmes enceintes, sachant que les bilans prénataux
sont importants pour dépister et traiter les infections transmissibles de la mere au feetus, y
compris le VIH. Ces cas mettent en évidence l'importance de la prévention de la
transmission verticale du VIH de la mere a I'enfant. Les (3%) qui reste ont été identifiés
par le biais d'un bilan prénuptial. Cela affirme que ces patients ont été dépistés avant leur
mariage, peut-étre dans le cadre de mesures de prévention et de santé prénuptiales bien que
le dépistage prénuptial vise a identifier d'éventuelles infections ou conditions de santé qui
pourraient avoir un impact sur la vie conjugale et la santé des partenaires.

Avec une P-value = 0.001 qui inférieur au seuil de signification, il y a donc une différence

statistiquement significative dans la répartition des circonstances de découverte.

m Bilan prénuptial
m Bilan préopératoire
Dépistage
= Bilan prénatal
39 7% = Bilan de routine ou maladies

W

44% /

Figure 32 Répartition selon les circonstances de découvertes

5%

4.1.7 Répartition selon le Stade de la maladie
Le stade B représente la majorité des patients, avec 73% de I'échantillon (50 individus) (
figure 33). Cela indique que la plupart des patients ont atteint un stade avance de la

maladie du VIH qui est caractérisé par des symptdbmes modérés ou des infections
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opportunistes. Il est possible que ces patients aient été infectés depuis un certain temps
sans avoir été diagnostiqués. Le stade A, qui ne concerne que 6% des patients (4
individus), correspond au début de la maladie, signifie que ces patients ont été
diagnostiqués relativement tét, avant de développer des symptdmes et des complications
graves, ou peut-étre ont été alertés par des symptémes légers, ce qui leur a permis de
recevoir un traitement et des soins appropriés plus tét. Le stade C représente 21% des
patients (14 individus). Le fait que certains patients soient déja au stade C peut étre d0 a
I’absence des informations et la sensibilisation sur cette maladie ou par un manque d’acces
au service de santé, ou peut-étre par la peur des stigmatisation suite a un diagnostic
positive.

Une P-value avec un test khi-carré =0.001 qui inférieur au seuil significative, cela signifié

qu’il y a une différence significative dans la répartition des stades VIH.

6%
21% ’
m Stade A
m Stade B
Stade C

Figure 33 Répartition selon le stade de la maladie

4.1.8 Répartition selon le Bilan hématologique
La majorité des patients, soit 58 cas, présentent des résultats sanguins normaux dans les
valeurs du Formule Numération Sanguine (FNS) ( figure 34).Une minorité des patients
avec Quatre cas présentent un syndrome mononucléosique, qui se caractérise par une
augmentation des lymphocytes dans le sang qui di généralement dans ce cas a une

infection au VIH.
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Six cas présentent une lymphopénie, ce qui signifie qu'ils ont un nombre anormalement bas
de Lymphocytes. La lymphopénie peut étre causée par divers facteurs, notamment une
infection par le VIH, Cela indique une atteinte du systéme immunitaire chez ces patients,
ce qui augmenter leur vulnérabilité aux infections opportunistes.

Avec le test khi-carré qui nous donne une P-value =0.001 inférieur au seuil significative,
qui signifié qu’il y a une différence significative pour les résultats hématologiques des
différents patients.

58

FNS normal Syndrome lymphopénie
mononucléosique

Figure 34 Répartition selon le Bilan hématologique

4.1.9 Répartition selon le Bilan sérologique
Sur I'ensemble des cas étudiés, 94% des cas soit 64 personnes présentent une serologie
positive (figure 35), ce qui signifie qu'ils ont développé des anticorps spécifiques. Donc
c’est une réponse immunitaire antérieure a l'agent pathogene en cause, probablement le
VIH dans ce contexte. La présence d'une sérologie positive confirme que ces patients ont
été exposés au VIH et ont développé une réponse immunitaire adaptative. 6% des cas soit
4 patients ont a la fois une sérologie positive et une charge virale positive, probablement
indique une réponse immunitaire active face au VIH.
La p-value calculé par le test chi-carré est égale 0.001 est inférieur au seuil significative,

donc les résultats sérologiques sont significativement différents des patient du VIH.
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6%

m Sérologies positives
m Serologie positive + CV +

Figure 35 Répartition selon le Bilan sérologique

4.1.10 Répartition selon le Bilan virologique

Parmi les cas étudiés, une majorité de 40 patients présentent une charge virale fortement
élevée (figure 36). Cela explique une réplication virale importante du VIH dans leur
organisme. Ce qui peut étre associé a une progression plus rapide de la maladie et a un
risque plus élevé de transmission. Ces patients peuvent nécessiter une attention médicale
plus intensive et des interventions thérapeutiques plus agressives pour supprimer la
réplication virale et maintenir leur santé. Une minorité de 4 patients ont une charge virale
indétectable. Cela signifie que la quantité de virus dans leur sang est si faible. Une charge
virale indétectable est un objectif important du traitement antirétroviral, car elle est
associee a une meilleure santé a long terme et a une réduction significative du risque de
transmission du VIH. Ces patients peuvent benéficier d'une suppression virale efficace
grace a un traitement antirétroviral bien suivi. Seulement2 patients ont une charge virale
faiblement élevée. Cela exprime une réplication virale lIégerement élevée que la normale,
mais a un niveau inférieur par rapport aux patients présentant une charge virale fortement
élevée. Ces patients peuvent nécessiter une évaluation plus poussée pour comprendre les
raisons de la réplication virale persistante et pour déterminer I'efficacité de leur traitement
antirétroviral. De plus, il est notable qu'un nombre non négligeable de 22 patients n'ont pas
eu de mesure de leur charge virale. Cela peut étre d0 a diverses raisons, telles que I'absence
de tests disponibles, une non-adhésion au suivi médical ou des contraintes logistiques.

Le test khi-carré nous a donné un P-value de 0.001 inférieur au seuil significatif, cela veut
dire que ces résultats sérologiques de ces patients sont significativement différents.
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Figure 36 Répartition selon le Bilan virologique

4.1.11Répartition selon I’état évolutif des malades
Parmi les 68 cas étudiés, 59 cas ont montré une évolution favorable de leur état de santé (
figure 37). Cela confirme que ces patients ont répondu positivement au traitement et ont
connu une ameélioration de leur condition médicale. Il est possible que ces patients ont été
suivi regulierement leur traitement antirétroviral, aient bénéficié d'un suivi médical adéquat
ou adopté un mode de vie sain. En consequence, ils ont pu maintenir une suppression
virale efficace, une augmentation des cellules immunitaires et une réduction des
complications liées au VIH. Deux cas ont eu une évolution défavorable. Cela peut indiquer
que ces patients ont rencontré des difficultés dans leur traitement ou ont été confrontés a
des complications médicales supplémentaires exemple les maladies chroniques, co-
infection ou des infections opportunistes. Il est possible qu'ils aient été non adhérents au
traitement, qu'ils aient développé une résistance aux médicaments antirétroviraux.
Malheureusement, deux cas ont abouti a un déces. Cela suggére que ces patients ont
succombé a des complications graves liées au VIH ou a dautres problemes de santé
associés. Les déces peuvent étre dus a une progression avancée de la maladie, a des
infections opportunistes graves ou a d'autres complications meédicales séveres. Il est
important de souligner que le VIH peut étre une maladie grave et potentiellement mortelle,
et un suivi médical adéquat est essentiel pour prévenir les complications et améliorer les
chances de survie.

Cing cas sont perdus de vue, ce qui signifie qu'ils n'ont pas été suivis ou qu'ils ont été
incapables de poursuivre leur suivi médical. La perte de vue peut étre due a divers facteurs,
tels que des difficultés socio-eéconomiques, des problemes d'acces aux soins de santé ou des

raisons personnelles.
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La P-value du test Khi-carré qui égale a 0.001, signifié qu’il y a différence statiquement

significative entre les différentes caractéristiques eévolutives.

® Evolution favorable
7% m Défavorable
Décés
® Perdre de vue

3%

3%

Figure 37 Répartition selon I'état evolutif des malades

4.2 Discussion
Aujourd’hui, I’infection par le virus de I’'immunodéficience humaine (VIH) est devenue
une pathologie chronique. Malheureusement, le nombre de nouvelles contaminations est en
hausse a I’ origine de cette pandémie.
En 2022, selon le report de L’ONUSIDA, parmi toutes les personnes vivant avec le
VIH, 86% [73-98%] connaissaient leur statut, 76% [65-89%] accédaient a un traitement et
71% [60-83%] bénéficiaient d’une suppression virale, d’ou plusieurs objectifs doivent étre
poursuivis :
La limitation de la transmission du virus par une prévention combinée, le dépistage
précoce Par la mise a disposition de différents outils et la facilitation a son acces. La mise
en place D’un traitement antirétroviral vise a rendre la charge virale indétectable de fagon
prolongée et Stable.
L’espérance de vie des porteurs du VIH traités précocement est excellente mais avec le
vieillissement, ils cumulent les problémes de santé liés au VIH ou a I’exposition prolongée
Aux thérapeutiques avec ceux liés a ’avancée en age.
Dans notre série de 68 patients naifs nouvellement diagnostiqués au niveau du CDR, CHU
de Tlemcen, nous avons constaté :

4.2.1 Répartition selon le sexe
Dans notre étude une nette prédominance masculine est observée, avec 63% des cas chez

les hommes contre 37% chez les femmes. Cette tendance est corroborée par les données
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nationales de (ONUSIDA, 2022.) Pour I'Algérie, qui rapportent 13 000 cas chez les
femmes et 14 000 chez les hommes.
La répartition des cas de VIH dans différentes régions du monde révele des tendances
marquées selon le genre, comme le soulignent plusieurs études et rapports.
En comparaison avec la cote d’Ivoire qui présente une situation inverse et les nouvelles
infections par le VIH sont majoritairement chez les femmes avec 63% des cas
(DIABAGATE A. , 2023). Cette prédominance peut étre due a Des facteurs socio-
économiques et la violence a I'égard des femmes.
En Belgique, les données de 2002 montrent que 68% des nouveaux diagnostiques
concernaient des Hommes y compris des homosexuels et qui sont un groupe a risque
élevé(Deblonde et al., 2023).
La Tunisie présente également une dynamique intéressante, avec un nombre de cas plus
élevé chez les hommes que chez les femmes. Les données de I'ONUSIDA de 2022
indiquent 4 200 nouveaux cas chez les hommes contre 2 600 chez les femmes. Bien que les
raisons exactes de cette répartition ne soient pas clairement définies, il est probable que des
facteurs socioculturels et comportementaux jouent un role important.
Ces variations de prévalence du VIH entre sexe et entre les pays peuvent étre attribuées a
des facteurs socioéconomiques et de norme culturelle.
La comprehension de ces dynamiques est essentielle pour élaborer les stratégies de
prévention.

4.2.2 Répartition selon I’4age
Nos données révelent une répartition significative du VIH entre deux tranches d’ages
relativement proche , les jeunes adultes &gés de 20 a 30 ans avec un taux de 32% des cas et
d’autre part les individus de 31 a 40 ans avec 36.7% des cas. Ces résultats sont conformes
aux données déja rapportés concernant la situation en Algérie. Selon (MESBAH et al.,
2014) qui indique que les groupes d’Age les plus touchés entre 1985 et 2014 étaient entre
25 et 34 ans. Cela confirme la tendance observée dans notre étude.
A D’échelle internationale, nos résultats trouvent également des échos, en Belgique les
personnes Agées de 20 & 49 ans représentaient 77% de diagnostics de la séropositivité au
31 décembre 2022 (SASSE et al.,2019) , ces résultats renforcent ainsi 1’idée que les jeunes
adulte sont de groupe a risque éleve.
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4.2.3 Répartition selon I’état marital
Le statut matrimonial révele des tendances intéressantes dans notre étude ; les celibataires
représentaient la plus grande proportion des cas du VIH avec38% suivi par les mariés
32%, les veufs/divorces 18% et enfin les indétermines 12%
Par contre une étude menée au Mali par (Ouattara, 2012) a révélé une fréquence de 54.1
chez les personnes en mariage monogame et polygame, 28.2 pour les divorcés et veufs et
16.4 célibataire
Il est important de noter que ces disparités pourraient étre dues a plusieurs facteurs, tels
que les différences dans les populations étudiées, les méthodologies de recherche utilisées,
ainsi que les contextes socio-culturels et économiques spécifiques a chaque région.

4.2.4 Répartition Selon la Provence des malades
Tout d'abord, en ce qui concerne Tlemcen, Témouchent, il est clair que la densité de la
population et la mobilité dans ces zones urbaines jouent un réle crucial dans la propagation
de l'infection par le VIH dans Les zones urbaines, en raison de leur concentration de
population et de leurs niveaux élevés de mobilitée qui peuvent faciliter la transmission du
VIH.
D'autre part, selon (Godwill et Boerma, 2003) les données révelent une prévalence plus
élevée de l'infection par le VIH dans les zones rurales du Burundi, du Niger et de la
Zambie par rapport aux zones urbaines de ces mémes pays. Cela souleve des questions
importantes sur les facteurs sous-jacents a cette disparité. Dans de nombreuses régions
rurales, l'acces aux services de santé peut étre limité en raison de I'¢loignement
géographique, du manque d'infrastructures de santé adéquates et de ressources limitées en
personnel médical formé. De plus, les campagnes de sensibilisation et d'éducation sur le
VIH peuvent ne pas étre aussi répandues ou efficaces dans les zones rurales en raison de
divers obstacles tels que I'analphabétisme, les barrieres linguistiques et culturelles, ainsi
que les normes sociales et les croyances traditionnelles.

4.2.5 Répartition Selon le Mode de vie
Les résultats de notre étude mettent en lumiere des tendances alarmantes concernant les
comportements a risque associés a la transmission du VIH. Les rapports sexuels non
protégés représentent un pourcentage significatif, soulignant un besoin urgent de
sensibilisation et d'‘éducation sur I'importance de l'utilisation du préservatif pour prévenir la

propagation du VIH.
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La consommation d'alcool et de drogues est également un facteur majeur de risque, car elle
peut entrainer une diminution des inhibitions et des prises de décisions imprudentes, y
compris des comportements sexuels non protégés. Cela souligne la nécessité d'aborder la
question de la consommation d'alcool et de drogues dans les programmes de prévention du
VIH.
Enfin, le pourcentage élevé d'indéterminés dans notre étude souligne les défis dans la
collecte et la catégorisation des données, mais aussi la complexité des facteurs de risque
associés a la transmission du VIH. Cela renforce lI'importance d'une approche de santé
publique globale et intégrée, qui tienne compte de la diversité des comportements a risque
et des contextes sociaux dans lesquels ils se produisent.
Une recherche menée en France lors des 19es Journées Nationales d’Infectiologie en 2018

( Duracinsky et al., 2018)et une autre menée en Guinée par (Thiam, 2021)ont toutes
deux établi un lien significatif entre les comportements sexuels a risque et la
consommation de drogue et dalcool. Ces conclusions mettent en lumiére une tendance
similaire a celle observée dans notre propre étude. Ces facteurs de risque semblent
transcender les frontieres géographiques, suggérant qu'ils pourraient étre universels. Ainsi,
il est crucial de leur accorder une attention particuliere dans les programmes de prévention
du VIH, a la fois localement et & I'échelle internationale.

4.2.6 Répartition Selon les circonstances de découverte
Nos résultats confirment I'efficacité de diverses stratégies de dépistage du VIH, notamment
a travers des programmes de dépistage genéralisé, des bilans de routine, des bilans
prénuptiaux et préopératoires, ainsi que des bilans prénatals. Ces approches diversifiées
visent a toucher des populations variées et a détecter précocement les cas de VIH, ce qui
est crucial pour garantir un accés rapide aux soins et aux traitements, réduire la
transmission du virus et améliorer les résultats de santé pour les personnes infectées.
En comparaison, la situation en France semble suivre une trajectoire similaire en termes de
diversification des stratégies de dépistage. Comme indiqué dans la citation de (Dixneuf et
Poncier, 2006), le dépistage du VIH est proposé dans diverses circonstances et structures
en France, notamment dans les structures dédiées au VIH, les régions de forte prévalence
et les structures accueillant les populations a risque d'exposition au VIH.

4.2.7 Repartition Selon le stade de la maladie
Nos resultats montrent une prédominance des stades avancés du VIH parmi les patients,

avec une minorité diagnostiquée au stade A, ou l'infection est souvent asymptomatique.

66



Chapitre 1V Résultats et Discussions

Cette distribution des stades refléte une tendance vers une détection tardive de la maladie,
ce qui est cohérent avec le constat fait au Mali par (Noutsa et Eudes, 2004) ou il a
remarque que la grande majorité avec 97,2% des malades appartenaient a la classe B et C
avec un déficit immunitaire profond. Ceci traduit alors la prise en charge tardive des
patients, la plupart se traitant chez des tradithérapeute, les paramédicaux ambulants et ne se
présentant a I’hopital qu’en dernier recours apres avoir parcouru sans succés plusieurs
itinéraires de santeé.
Cette similitude suggere des défis communs dans la prise en charge du VIH, que ce soit en
Algérie ou en Mali.

4.2.8 Repartition Selon le Bilan hématologique
La majorité des patients ont présenté des résultats sanguins normaux dans les valeurs de la
Formule Numération Sanguine (FNS). Cette normalité peut étre un indicateur rassurant de
I'état général de santé de ces individus, suggérant qu'ils ne présentent pas de désequilibres
majeurs dans leur composition sanguine.
Cependant, une minorité des patients (quatre cas) ont présenté un syndrome
mononucléosique, caractérisé par une augmentation des lymphocytes dans le sang. Cette
augmentation est souvent associée dans ce cas a I’infection par le VIH.
En outre, six cas ont présenté une lymphopénie, ce qui signifie qu'ils avaient un nombre
anormalement bas de lymphocytes Cette observation souléve des questions sur la santé et
le bien-étre de ces patients.
Il est également intéressant de noter que dans une étude antérieure menée au Maroc en
2016 (Elaiboud, 2016), la majorité des patients présentaient aussi un FNS normal. Cela
pourrait, renforcer ainsi la fiabilité de nos données obtenues.
Cependant, il est préoccupant de constater que dans cette étude, une proportion
significative de patients (42,6%) présentaient une lymphopénie et 3.8% avec une
hyperleucocytose Cette prévalence relativement élevée de lymphopénie souligne
I'importance de poursuivre les recherches pour développer des stratégies de prise en charge
appropriées pour ces patients.
L'analyse hématologique chez les individus vivant avec le VIH revét une importance
capitale pour évaluer leur statut immunitaire et I'évolution de leur condition médicale. Ces
observations soulignent I'impératif d'une surveillance étroite et d'une approche de prise en
charge individualisée afin d'améliorer les issues cliniques chez cette population

particuliérement susceptible.
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4.2.9 Répartition Selon le Bilan sérologiques
La distinction dans notre étude dans les parameétres sérologiques ; d’une sérologie et charge
virale positifs sont cruciales pour différencier entre une simple séropositivité et une
infection trés active avec une charge virale positive, cette distinction guide la prise en
charge médicale appropriée pour chaque groupe d’individus.
En France, et d’aprés (Greder et Boussairi, 2008), la mesure de la charge virale est un
outil essentiel pour évaluer la réponse au traitement et ajuster les thérapies en conséquence.

4.2.10 Repartition selon le Bilan virologique
Tout d'abord, il est crucial de noter que la charge virale est un indicateur clé de l'activité du
VIH dans l'organisme. Les patients présentant une charge virale fortement élevée sont a
risque de progression rapide de la maladie et de transmission accrue du virus. Par
conséquent, ils peuvent nécessiter une surveillance et une intervention médicale plus
étroites pour supprimer efficacement la réplication virale et maintenir leur santé a long
terme.
En revanche, les patients ayant une charge virale indétectable grace présentent un risque
réduit de transmission du VIH. Il est essentiel de souligner I'importance de maintenir une
charge virale indétectable pendant au moins six mois et sur deux mesures consécutives
pour réduire efficacement le risque de transmission.
Les patients avec une charge virale faiblement élevée nécessitent d'ajuster un traitement
antirétroviral ou d'envisager d'autres options thérapeutiques pour atteindre une suppression
virale efficace.
En outre, il est préoccupant de constater qu'un nombre significatif de patients n'ont pas eu
de mesure de leur charge virale. Cela souleve des préoccupations quant a I'accessibilité aux
tests de charge virale, ou d’autres obstacles logistiques qui pourraient compromettre la
prise en charge optimale des patients infectés par le VIH.
Les directives au Québec (Sous-comité Charge virale et risque de transmission du VIH
et Comité sur les infections transmissibles sexuellement et par le sang 2014) stipulent
que la priorité de la thérapie antirétrovirale (TAR) est de maintenir une charge virale
inférieure & 50 copies/ml qui signifié une charge virale non détectable.

4.2.11 Répartition sur I’état évolutive des malades
Nos résultats montrent que la grande majorité des patients ont une évolution favorable de
leur état de santé sous traitement. Cela confirme I'importance vitale de l'initiation précoce

et du suivi régulier du traitement antirétroviral pour obtenir des résultats positifs.
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Les deux cas dévolution défavorable mettent en évidence des défis potentiels rencontrés
par certains patients, tels que des difficultés d'adhésion au traitement, des complications
médicales supplémentaires, ou le développement de résistance aux médicaments
antirétroviraux. Il est crucial d'identifier ces facteurs précocement et d'adapter la prise en
charge individuelle en conséquence. Les décés de deux patients soulignent la gravité
persistante du VIH et la nécessité continue de surveiller et de traiter les complications
médicales associées. Ces resultats soulignent également I'importance de I'éducation des
patients sur l'importance du suivi médical régulier et du maintien d'un mode de vie sain
pour prévenir les complications graves.

La perte de vue de cing cas souleve des préoccupations quant a la continuité des soins pour
ces patients. Il est crucial d'explorer les raisons de cette perte de suivi, telles que les
obstacles socio-économiques ou les problémes d'acces aux soins de santé, afin de mettre en
ceuvre des stratégies pour améliorer la rétention des patients dans les programmes de suivi
médical.

Une recherche conduite au Maroc en 2021(Hanani et al. 2023) a révélé que tous les
participants, ont été initiés au traitement antirétroviral (ARV) des leur inclusion. Parmi
eux, environ un quart ont été administrés avec une combinaison de DTG+3TC+TDF. A la
fin de I'étude, il a été constaté que 84 % des patients toujours sous suivi médical étaient
asymptomatiques, présentant une charge virale médiane de seulement 52 copies/mL.
Malheureusement, 2.7 %, sont décédées au cours de la période étudiée, tandis que 29 %,
soit 53 individus, ont été perdus de vue. Malgré les efforts déployés, aucun facteur

prédictif de la perte de vue n'a pu étre identifié dans cette recherche.
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Conclusion

Notre étude de séroprévalence, de type descriptif a collecte rétrospective du 01
Janvier 2023 au 31 Décembre 2023 au niveau de 1’hopital (CHU) , service d’infectieux
(CDR) de la wilaya de Tlemcen, avait pour but de faire ressortir les caractéristiques
épidémiologiques du VIH/SIDA dans cette zone. Notre étude ciblait les personnes vivants
avec le VIH (PVVIH) ou nouvellement infectés.
La réalisation de cette enquéte a montré que les PVVIH ont parlé ouvertement de leur
maladie, la majorité des patients avait résidé la commune de Tlemcen .
Compte tenu de nos résultats obtenus et dans la perspective de [’étude séro
épidémiologique de I’infection a VIH/SIDA au niveau de la wilaya de Tlemcen, on
propose que la prochaine étude sur ce sujet est le suivi virologique des patients par la
mesure du CV (charge virale) et le comptage des CD4 (étude thérapeutique),la CV est un
indicateur trés important pour un traitements (ARV) efficace. Etude récente autorise la
mise sur le marché a une PrEP par injection tous les deux mois. L'essai clinique
CaboPrEP, qui testera son efficacité en France, doit démarrer début 2024.
Cependant 1’objectif zéro de la transmission du VIH ou I = I pour (indétectable =
intransmissible) peut étre une réalité dans 1’avenir devant I’application stricte du protocole
établi par le ministére de la santé sous 1’égide des recommandations de ’ONUSIDA. Cette

étude pourrait étre d’un grand apport pour atteindre cet objectif national.
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Annexe 1 :

Tableau 7 test t student pour parametre d’age

Test T

[Jeu_de_données]

Statistiques sur échantillon uniques

Moyenne
> d'erreur
I Moyenne  Ecarttype standard

AGE 68 3,0441 1,08496 3567

Test sur échantillon unique
Valeur detest= 36

Intervalle de confiance de la

Signification Différence différence a 95 %
t olf p unilatéral  p hilatéral moyenne Inférigur Supérieur
AGE -250,481 67 =001 =001 -32,95588 -33,2185 -32,6933

Tailles d'effet pour echantillon unique

Standardisatio  Eetimation des  99% Intervalle de confiance
4

n points Inférieur Supérieur
AGE d de Cohen 1,08496 -30,375 -35,506 -25,234
Correction de Hedges 1,08729 -30,034 -35107 -24 951

a. Dénominateur utilisé pour estimer les tailles d'effet.
Le d de Cohen utilise I'écart type échantillon.

La correction de Hedges utilise I'écart type &chantillon, plus un facteur de carrection.

Tableau 8test khi-carré parametre selon sexe

Test du Khi-carre

Fréquences

sex
Effectif observé MNthéorigque Résidus
HOMME 43 34,0 9.0
FEMME 25 34,0 -9.0
Total 68

Tests statistiques

SEX

Khi-carré 4,765°
df 1
Sig. asymptotique 029

a. 0 cellules (,0%) ont des
fréguences théorigues
inférieures a 5. La
fréguence théorique
minimum d'une cellule
est 34 0.
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Tableau 9 Test khi-carré : statut marital

Test du Khi-carre

Frequences
ETAT MARITAL

Effectif obhserve M théorigque Résidus
CELIBATAIRE 26 17,0 9.0
MARIE 22 17.0 5.0
DWORCE WELIF 12 17,0 -5.0
IFIDITERMIME 8 17,0 -9.0
Total 68

Tests statistiques
ETAT MARITAL

Khi-carré 12,4717
clf =
Sig. asymptoticqu e 0aG

a. 0cellules ((0%) ont des
fréquences théorigques
inférieures 4 5. La frégquence
théaorigque minimum d'unes
cellule est 17,0.

Tableau 10 Parameétre provenance

Test du Khi-carré

Frequences
PROVEMANCE

Effectif observé Mthéorigque Résidus
TLEMCEM 31 13,6 17,4
TEMOILICHEMT 16 13,6 2.4
Al SEFRA 2 13,6 -11.,6
MAISOM DARRET 18 13,6 4.4
BEAYADH 1 13,6 -12,6
Total 68

Tests statistiques
FPROVEMAMCE

Khi-carra 415 676
df 4
Sig. asymptotique =001

a. 0 cellules ((0%) ont des
fréequences théorigques
inférieures a4 5. La fréquence
théorigue minimum d'une
cellule est 13,6.
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Tableau 11 Circonstance du découverte

Test du khi-carre

Fréequences

CIRCONSTANCE DE DECOUVERTE

Effectifobservé M théorigque Résidus
BILOM FREMIJUPTIAL 2 13,6 -11,6
EBILOM FREOFERATOIRE 5 13,6 -8.6
DEFISTAGE 30 13,6 16,4
BILOM FREMATAL 3 13,6 -10,6
BILOM DE ROUTIME QL 28 13,6 144
MALADIES
Total [51=]

Tests statistiques
CIRCOMSTAM

CE DE
DECOUVERTE
khi-carre 58,618°%
df 4
Sig. asymptotique = 001

a. 0 cellules (,0%) ont des
fréequences théorigques
inférieures a 5. La fréquence
théorigue minimum d'une
cellule est{13 6

Tableau 12 Mode de vie

Test du Khi-carre

Fréquences

MODE DE VIE

Effectif observé M théorigque Résidus

RAFPPORT SEXUEL MOM 16 17,0 -1,0
FROTEGES
ALCOOL ET DROGES 22 17,0 5.0
FROSTITUTIOMN 2 17,0 -15,0
INDETERMIME 28 17,0 11,0
Total 68

Tests statistiques
MODE DE VIE

Khi-carre 21,8829
df 3
Sig. asymptotique = 001

a. 0 cellules ((0%) ont des
fréquences théoriques
inférieures a 5. La
fréquence théarique
minimum d'une cellule est
17.,0.
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Tableau 13 Stade de la maladie

Test du Khi-carre

Fréquences

STADE DE LA MALADIE

Effectif observe M théorigque Résidus
1,00 4 22,7 -18,7
2,00 50 22,7 27,3
3,00 14 22,7 -8,7
Total 52

Tests statistiques
STADE DE LA

MALADIE
Khi-carré 51,647
df 2
Sig. asymptotique = 001

a. 0cellules {,0%) ont des
fréquences théorigques
inférieures a 5. La fréquence
théarigue minimum d'une
cellule est 22,7.

Tableau 14 Bilan Hématologique

Test du Khi-carré

Fréquences

BILAN HEMATOLOGIAUE

Effectif obhservé M théorigue Résidus
FRS MORMAL 58 22,7 353
SYHNDROME 4 22,7 -18,7
MOMOMUCLEQSIQUE
LYMPHORFEMIE 5] 22,7 -16,7
Total G5
Teasts statiﬁtiques
BILCM
HEMATOLOGIA
LIE
Khi-carré 82 7069
ot 2
Sig. asymptotique = 001

a. 0 cellules (,0%) ont des
fréquences théorigques
inférieures a 5. La frégquence
théorigue minimum d'une
cellule est 22 7.
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Tableau 15 Bilan virologique

Test du Khi-carréa

Freaquences
BILAN VIROLOGIQUE

Effectif observe M théorigque Résidus
INDETECTAELE 4 17,0 -13,0
MO FAITE 22 17,0 5.0
FAIBELEMEMT ELEWVE 2 17,0 -15.0
FORTEMEMNT ELEVE 40 17,0 23,0
Total [=1=]

Tests statistiques

BILOM
WIROLOGIQILIE
Khi-carra 55 7659
df 3
Sig. asymptotigque = 001

a. 0cellules (,0%) ont des
fréquences théorigues
inférieures a 5. La fréequence
théorigue minimum d'une
cellule est 17,0.

Tableau 16 Bilan Sérologique

Test du Khi-carré

Frequences
bilan serologique
Effectif obhsemwé  Mithéorique Résidus
SEROLOGIE POSITIVE 54 340 30,0
SEROLOGIE POSITIVE + 4 340 -30,0
CW POSITIVE
Total 68

Tests statistiques

bilan
serologique
Khi-carré 52,9419
df 1
Sig. asymptotique = 001

a. 0 cellules ((0%) ont des
fréquences théoriques
inférieures 3 5. La fréquence
théorique minimum d'une
cellule est 34,0,
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Tableau 17 Paramétres d'évolution de I'état des malades

Test du Khi-carré

Fréquences

PAREMETRE EVOLUTION

Effectif obhservé M théorigque Résidus
EVOLUTION FAVORABLE 549 17,0 420
DEFAVORAEBLE 2 17,0 -15.0
DECES 2 17,0 -148.0
FERDREE DE VILIE L5] 17,0 -12,0
Total 62

Tests statistiques

FAREMETRE

EWOLUTION
Khi-carra 138, 7067
df 3
Sig. asymptotique =,001

a. 0 cellules ((0%) ont des
frégquences théorigques
inférieures a4 5. Lafréquence
théorigue minimum d'une
cellule est17,0.
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Annexe 2 : Prophylaxie des infections opportunistes et ses indications.

Pathogéne Médicaments Médicaments Indication aux Interruption des
(Présentation généralement utilisés | généralement utilisés| prophylaxies 1/2 prophylaxies
clinique pour prophylaxie pour prophylaxie
la plus primaire (1) secondaire (2)
fréquente) (= thérapie préventive (=thérapie
en absence suppressive aprés
d’infection manifeste) infection manifeste)
Pneumocystis |e TMP-SMZ forte 1cp | Similaire a la 1.CD4 <200 cell/ul 1et2:
carinii 3 x/sem prophylaxie ou CD4 < 14% Si CD4 > 200 cell/ul
(pneumonie) e TMP-SMZ simple primaire 2. Pneumonie etCD4 > 14%
1 cp/j a PCP durant 3-6 mois
e Aérosol de sous HAART
pentamidine 300 mg efficace
1 x/mois
e Dapsone 2 mg/kg
(max 100 mg) 1 x/j ou
4 mg/kg (max
200 mg) 1 x/sem
e Atovaquone
1500 mg 1 x/j
Mpycobacterium |e |Isoniazide (INH) Apreés un traitement 1. Test du MantouX Aprés une
tuberculosis 300 mg/j efficace une thérapie |positif =5 mm prophylaxie

(tuberculose
pulmonaire et
extrapulmonaire,
lymphadénite,
TBC osseuse,
etc.)

+ pyridoxine 50 mg/j —
9 mois

suppressive n'est
pas nécessaire

ou contact avec
cas documenté
2. Aucune

primaire terminée
ou un traitement
efficace, il nest
pas nécessaire
de poursuivre

de prophylaxie

Mycobacterium |e Azithromycine e Clarithromycine 1. CD4 < 50 cell/ul | Données encore
avium complex 1200 mg/semaine 7,5 mg/kg 2. Maladie limitées a
(infection e Clarithromycine {max 500 mg) 2 x/j disséminée envisager:
disseminée avec| 500 mg 2 x/j + éthambutol documentée 1. Interruption si
bactériémie, 15 mg/kg CD4 > 100 cell/ul
lymphadénite {max 900 mg) 2. Interruption si
fréquente) 1 x/j CD4 > 200 cell/ul
durant 3 a 6 mois
sous HAART
efficace
Cytomegalovirus | Prophylaxie primaire e Valganciclovir p.o. |1. Aucune 2. Interruption si
({CMV) (rétinite, |non recommandée 1 x 900 mg/j 2. Rétinite a CMV | CD4 > 150 cell/ul
colite, plus e Ganciclovir i.v. durant 3 a 6 mois
fréquentes) 5 mg/kg/j 5/7 jours sous HAART
e Foscarneti.v. efficace
90 mg/kg/j 5/7 jours
e Cidofovir i.v.
5 mg/kg tous les
15 jours
+ probénécide p.o.
Toxoplasma e TMP-SMZ forte 1 cp | e Sulfadiazine 1 g2 x/j| 1. IgG positif et 1. Interruption si
gondii (abceés 3 x/semaine + pyriméthamine CD4 < 100 cell/ul | CD4 > 200 cell/ul
cérébraux e TMP-SMZ simple 1 mg/kg/j 2. Toxoplasmose | durant3 a 6 mois
fréquentes) 1 cp/jour + leucovorine cérébrale sous HAART
o Dapsone 5 mg tout les 3 jours efficace
200 mg/semaine e Clindamycine 2. Données
+ pyriméthamine 3 x 450 mg/jour insuffisantes
75 mg/semaine + pyriméthamine
+ leucovorine 1 mg/kg/jour
25 mg/semaine + leucovorine
e Atovaquone 5 mg tout les 3 jours
1500 mg/jour e Atovaquone
750 mg 2-4 x/j
Cryptococcus |Prophylaxie primaire e Fluconazole 1. aucune Données limitées
neoformans non recommandée 3-6 mg/kg 1 x/j 2. maladie concernant
(méningite o Amphotéricine B documentée I'interruption de la
fréquente, 0,5-1,0 mg/kg i.v. prophylaxie
aussi atteinte 1-3 x/semaine secondaire

pulmonaire,

disséminée)

e Itraconazole
2-5 mg/kg 1-2 x/j
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