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 :ملخص

جريت دراسة لعامة. أ  بفيروس نقص المناعة البشرية )الإيدز( لا تزال مصدر قلق رئيسي في مجال الصحة ا العدوى

ليل تحالهدف منها  .2023ديسمبر  31إلى  2023يناير  1سيرولوجية وبائية في مركز الإحالة في تلمسان، تمتد من 

عايير الاختيار في هذه الدراسة.  ممريضًا يستوفون  68مجموع  السمات الوبائية والسريرية والبيولوجية لهذا المرض. تم اعتبار

ل عامًا، ويمث 40و  21ين بشخصًا من البالغين الشباب الذين تتراوح أعمارهم  25كشفت النتائج عن انتشار مرتفع بوجود 

٪. يظهر 38دد بلغ اب بتر . يظهر الوضع الزواجي انتشارًا أعلى بين العز 1.7٪ تفوقاً ذكورياً مع نسبة جنسية بلغت 63

 ٪ تليه الإدمان41عروف بنسبة ممريضًا. يشير نمط الحياة إلى تفوق غير  31منشأ المرضى تركز الحالات في ولاية تلمسان مع 

لفحص الروتيني بنسبة ٪، وا44.11٪، وتشير ظروف الاكتشاف إلى تفوق في تواتر الفحص بنسبة 32على المخدرات بنسبة 

كامل طبيعية، و حالة من فحص الدم ال 58من المرض. السمات البيولوجية تظهر  B رحلة٪ يمثل الم73٪، و 41.17

غيرة، تطورية فتظهر نتائج متحالة بفحوصات مختلفة لفيروس الإيدز. أما السمات ال 40٪ نتائج إيجابية في فحص الدم، و 64

سلبية أيضًا ووفيات،  ولكن هناك تطوراتحالة بشكل إيجابي  59حيث يلاحظ تحسنًا في الصحة لدى معظم المرضى بتقدم 

 .مما يؤكد أهمية المتابعة الطبية الدورية

 ، تلمسانالمرجعالإيدز، مركز  /: انتشار الفيروس نقص المناعة البشريةالكلمات الرئيسية

Résumé  

L'infection par le VIH reste une préoccupation majeure en matière de santé publique. 

Une étude séroépidémiologique a été conduite au centre de référence de Tlemcen, 

s'étendant du 1er janvier 2023 au 31 décembre 2023. Son objectif est d'analyser les 

caractéristiques épidémiologiques, cliniques et biologiques de cette maladie. Un total de 68 

patients, répondant aux critères d'inclusion, ont été pris en compte dans cette étude. Les 

résultats révèlent une prévalence élevée avec 25 personnes chez les jeunes adultes de 21 à 

40 ans, 63% représente 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 à 



 

 

41% suivi par les UDI de 32%, la circonstance de découverte représente une supériorité 

dans  la fréquence de dépistage de 44.11%, bilan de routine à 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 décès, soulignant l'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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             Le virus de l’immunodéficience humain, ou VIH est  l’agent étiologique d’une 

maladie chez l’homme appelée Syndrome d’Immunodéficience Acquise que tout le monde 

connait sous le nom SIDA(Rivière 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 maternofœtale, dont l’Afrique et l’Asie regroupent la majorité des cas 

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

En mai (Sinoussi et al., 1983) du département de Rétrovirologie de l’Institut Pasteur de 

Paris ont isolé le 1er 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 

l’ouest  (Clavel et al., 1986), mais le VIH-1 est à l’origine de la plupart des infections VIH 

dans le monde(Edward, 2023)   

 Le SIDA reste un problème majeur de santé publique à l’échelle mondiale, en 2022, 630 

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

contractés le virus (ONUSIDA, 2024). 

Mais depuis l’avènement des traitements antirétroviraux combinés en 1996, l’espérance de 

vie des patients infectés est considérablement améliorée. Cependant, à ce jour, il n’existe 

aucun remède contre le VIH et les personnes infectées doivent rester sous traitement 

antirétroviral à vie(Chaslain et al., 2020), et cette maladie est devenue une pathologie 

chronique qui peut être prise en charge avec la possibilité de vivre longtemps et en bonne 

santé. 

La première approche de surveillance épidémiologique en Algérie a consisté à intégrer la 

notification des cas SIDA et de VIH dans le système existant de notification routinière des 

maladies transmissibles, Depuis 1990, le VIH/SIDA est à 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 ,ElBayadh 

,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. 

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

Wilaya de Tlemcen (Centre de référence) CDR pour l’année 2023. 
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1.1 Epidémiologie  du VIH dans le monde 

Le VIH a infecté plus de 60 millions de personnes, dont Près 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 à 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 (Tableau1). 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 à 

la riposte de HIV/SIDA et des progrès énormes sont accomplis pour élargir l’accès au 

traitement et aux soins ( Leghmari , 2008). 

L’ONUSIDA a fixé des objectifs mondiaux en 2013 pour mettre fin à l’épidémie de VIH 

d’ici 2020, que 90% des PVVIH connaissent leur statut sérologique,  90% de toutes les 25 

personne séropositives dépistées reçoivent un traitement antirétroviral (ARV) durable et 

90% des personnes recevant un traitement ARV ont une charge virale durablement. L’OMS 

a changé les recommandations en 2015 qu’il faut traiter dès le diagnostic, sans compter à la 

charge virale  (OMS,2015),malheureusement les objectifs d’ONUSIDA  n’ont pas été 

atteints à ce jour mais se poursuivent avec une nouvelle vision à l’horizon 

2030,(ONUSIDA,2023). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Chapitre I                                                                   Partie Bibliographique 

 

6 
 

 

                          Tableau 1 : Statistiques régionales dans le monde sur le VIH/SIDA en 2022  

                                     Source : estimations épidémiologiques de l'ONUSIDA pour 2022 

 

1.1.1 Statistiques mondiales sur le VIH  

Fin 2022, les données de l’ONUSIDA  révèle 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   

(tableau1). 630 000 personnes sont mortes de maladies liées au sida (figure2), par contre 

29,8 millions de personnes avaient accès à une thérapie antirétrovirale. Depuis le début de 

l’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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                              Figure 1: Estimations des personnes vivant avec VIH tous les âges 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 accès à un traitement antirétroviral  

Fin décembre 2022, 29,8 millions de personnes 76% de toutes les PVVIH avaient accès à 

un traitement antirétroviral, contre 7,7millions en 2010 (figure2) et 77% des adultes âgés 

de 15 ans et plus avaient accès à un traitement, mais seulement 57% des enfants âgés de 0 

à 14 ans y avaient accès, et 82% des femmes âgées de 15 ans et plus avaient accès au 
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traitement; en revanche, seulement 72% des hommes âgés de 15 ans et plus y avaient 

accès. 

Les femmes enceintes représentaient 82% vivant avec le VIH avaient accès à des 

médicaments antirétroviraux pour prévenir la transmission du VIH à leur enfant 

(ONUSIDA ,2023). 

 

Figure 2 : Données épidémiologiques de sida dans le monde année 2022. (ONUSIDA : 

http//www.unaids.org). 
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Distribution géographique de l’épidémie d’infection à VIH/SIDA dans le monde à la fin 

2022.Estimation du nombre de personnes vivant avec le VIH, les nouvelles infections et les 

décès liés aux sida dans les principales régions du monde à la fin de l’année2022, d’après 

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 l’ensemble des 

nouvelles infections en 2022.Depuis 2010, les nouvelles infections au VIH ont diminué de 

38 %, passant de 2,1millions à 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 à 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 âgées de 15 à 24 ans ont contracté le 

VIH dans le monde dont environ 360 personnes sont des adultes âgés de 15 ans et plus, 

parmi lesquelles :  

 Près 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 à 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 (âgée de 15 

à 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 à 5,0% et 10,3 % chez les personnes transgenres 

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

 

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

Source : Rapport mondial actualisé de l’ONUSIDA sur le SIDA 2023 

Ces populations sont socialement marginalisées, souvent criminalisées et confrontées à 

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



Chapitre I                                                                   Partie Bibliographique 

 

11 
 

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 à 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 l’Algérie, dénonce que le profil épidémiologique de l’infection 

VIH a toujours été celui d’une épidémie de type peu active, mais selon l’ONUSIDA 2022 

les PVVIH estimait à 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, l’Algérie a engagé 

plusieurs dispositifs et de multiples processus stratégiques nationaux et s’est investi 

profondément dans la prévention de la transmission mère-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 l’appui de l’ONUSIDA 

(Rapport d’activité du Conseil national du sida,2013) , et en 2021; Actualisation du 

guide national de prise en charge de l’infection à VIH/Sida et des infections opportunistes 

de l’adulte et de l’enfant, notamment le volet «PTME » (Guide national de prise en 

charge thérapeutique de l’infection VIH/Sida,2021).Après l’appui du fond mondial 

(FM), l’estimation des tailles des populations clés réalisée en 2019 révèle que les( HSH) 

sont estimé à 90369, les (PS) à 33145,les CDI à 16836 et les migrants à 19173 avec des 

couvertures extrêmement 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 l’agent responsable de la 

maladie c’est le virus de l’immunodéficience humaine (VIH), rétrovirus de la sous-famille 

des lentivirus, fut isolé 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 
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asymptomatique avait initialement permis de différencier trois types de progression, 

«standard» de 8 à 15 ans (Costagliola,1987;Downs,1987), «rapide» de 2 à 3 ans, et 

«lente» de plus de 10 ans(Buch et al.,1994). On distingue deux espèces, le VIH-1 et le 

VIH-2,proches génétiquement et dans leur physiopathologie .Le VIH-2 est surtout présent 

en Afrique de l'Ouest et touche entre 1 et 2 millions ,mais le VIH-1 est le plus répandu à 

travers le monde, responsable de la pandémie d'individus fin 2021(SFORL ,2021).Le 

cofacteur cellulaire TIP47 est présenté et son rôle de connecteur lors de l’étape 

d’incorporation de Enveloppe dans les nouvelles particules est développée(figure5), 

permettant d’illustrer le rôle clé des protéines impliquées dans les voies de trafic 

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

 

                    Figure 5 : Modèle du rôle de TIP47 dans le mécanisme d'incorporation des 

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

Modèle du rôle 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 rôle 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.  
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B. Lors de l'extinction de l'expression de TIP47 (à 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 à 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 l’immunodéficience humaine (VIH) sous 

traitement antiviral efficace, avec une virémie indétectable dans le sang, le virus arrête sa 

réplication mais reste intégré dans l’ADN des cellules appelées «réservoirs du virus» 

(Fernando et al., 2021). 

Les thérapies antirétrovirales (TAR) permettent de contrôler la réplication virale et ont 

considérablement amélioré la qualité et l’espérance de vie des PVVIH. Tout fois, près de 

40 ans après la découverte du virus, il y avait pas de traitement curatif permettant 

d’éliminer le VIH de l’organisme, même après 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). 
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Figure 6 : Implication chez des patients infectés par le VIH. 

Source :(Khakoo et al.,2004) 

Dès la présence du virus dans les plaquettes sanguines, dans l’absence de rétablissement 

immunologique malgré un traitement antirétroviral efficace. 

Lorsque le traitement est interrompu, la réplication du VIH reprend et le virus se dissémine 

à nouveau dans le sang et les tissus en quelques semaines (Khakoo et al.,2004). Ce 

«rebond viral» a pour l’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 myéloïde puissent contenir des 

génomes viraux chez certaines PVVIH (Deeks et al.,2012).l’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 à 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 pénètre 

dans la cellule, l’ARN est d’abord transcrit de manière inverse en ADN du VIH, qui est 

ensuite incorporé à l’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 à un état de mémoire 

dormant G0, permettant ainsi au virus d'entrer en latence.  

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

repos (cellules Trm). 

1.4.1 Des macrophages particuliers  

Les chercheurs ont réussi à purifier les macrophages réservoirs en question. Ils ont ainsi 

mis en évidence un sous-type de cellule qui n’avait été Jamais identifié dans les muqueuses 

génitales : les macrophages M4. « Ces cellules sont caractérisées par l’expression d’une 
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protéine pro-inflammatoire, S100A8, aussi appelée alarmine» (Morgane et al.,2022), est 

le  protéine nécessaire et suffisante à 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 à l’intérieur du macrophage et conservés 

au chaud jusqu’à leur expulsion hors de la cellule. L’accumulation de macrophages infectés 

dans certains tissus pourrait être expliquée par une modification de leurs propriétés 

migratoires et contribuer ainsi à 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'urètre 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 : l'ARN du VIH (hybridation in situ). 

1.5 Modes de transmission du HIV  

Le mode de transmission le plus fréquent à l’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 être 

présent dans autres liquides biologiques comme la salive, les larmes et les urines ; mais en 

très 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 à partir de ces liquides biologiques qu’il peut se transmettre(figure 9). 

L’évolution clinique de l’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 à l’apparition du stade SIDA  (Weber, 2001). 

1.5.1 Transmission sexuelle  

Plus de 70% à l’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). 

L’infection VIH(IST) se fait par l’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 lésions génitales sont également des facteurs qui augmentent 

d’une part l’infectiosité du partenaire séropositif et d’autre part la susceptibilité de la 

personne exposée, notamment chez l’homme, donc l’augmentation de la quantité de virus 

dans les sécrétions génitales (Cohen et al., 2006). 

1.5.2 Transmission par voie sanguine  

 Dès 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 santé 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 à haut risque décontamination sont le partage de la seringue et/ou de 

l’aiguille et le partage de la préparation (drogue). Le risque de contamination a été évalué 

dans une seule étude à 0,67%, en cas de partage de la seringue et/ou de l’aiguille (Heimer 

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

La mise en place, en août 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 à la possibilité que le donneur soit 

en phase de séroconversion. Il reste très 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 lié à un résultat faussement 

négatif. 

1.5.5 Transmission dans le cadre professionnel  

Les accidents d’exposition au sang (AES), liés à des blessures percutanée (piqûres ou 

coupures) ou à des contacts cutanéo-muqueux (projection de sang sur peau lésée ou dans 

les yeux par exemple) sont des accidents de travail relativement fréquents chez les 

personnels de santé. Les études de cohortes menées auprès des personnels de santé 

victimes d’AES ont permis d’estimer le risque de transmission du VIH après exposition 

percutanée à 0,32% (Evans et Abiteboul 1997). Le risque après exposition cutané 

muqueuse serait environ dix fois plus faible, de 0,03%. 

1.5.6 Transmission verticale de la mère a l’enfant  

Les séropositives non traitées peuvent contaminer leurs enfants, soit in utero dans les 

semaines précédant l’accouchement, le risque et de 5% à 10%, soit au moment de 

l’accouchement par le passage transplacentaire du VIH , le risque s’élève aux alentours de 

10 à 20 %,ou pendant l’allaitement augmente aussi le risque de 5 à 20% par le biais du lait 

maternel infecté(Laporte et Lot, 2004), donc l’enfant  dont l’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 l’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 l’infection par VIH  

Après la contamination par le VIH, le virus se réplique activement et diffuse dans 

l’organisme, puis il produit des milliers de virions, qui entraînant la destruction d’un 

nombre important de lymphocytes T CD4+. Après quelques semaines, la réplication  du 

virus se stabilise, selon les cas. Le système immunitaire, hyperactive, compense 

partiellement la destruction massive des lymphocytes T CD4+ en augmentant leur 

production, et malheureusement l'infection à VIH persiste malgré tout (figure 10), à cause 

du virus mutants qui échappent à la réponse immunitaire de l'hôte (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. Après décapsidation, l’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 l’ADN viral est intégré dans le génome 

cellulaire par l’intégrase. L’ADN proviral peut alors être 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 à la membrane 

cellulaire. La maturation de la particule virale par la protéase virale permet la formation 

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

Apparition de trois phases chronologiques du VIH dû à l’évolution clinique et biologique 

spontanée par cette infection en l’absence de traitement antirétroviral (figure 11), une 

phase de primo-infection, une phase asymptomatique ou phase de latence clinique et une 

phase correspondant à l’apparition du stade SIDA (Weber, 2001). 

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

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

1.7.1 La phase aigüe ou Primo-infection : 

Durant les premiers jours de l’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 être 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 dès le 

10ème jour après la contamination. Puis l’antigène p24, il est détectable environ 15 jours 

après la contamination et persiste1 à 2 semaines avant de disparaître, en fin les anticorps 

anti-VIH ils deviennent détectables par les tests ELISA en moyenne 22 à 26 jours après le 
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comptage. .De plus en plus de cellules sont infectées et le virus est produit en très 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 dû à l’équilibre entre la 

réplication virale et la réponse immunitaire. La charge virale à ce stade corrèle avec 

l’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 à peu d’années, c’est le stade 

Sida « syndrome d’immunodéficience acquise »(Ait-Ali-Slimane,2018 ; 

Leghmari,2008 ). Elle correspond au stade avancé de l’infection à VIH et survient pour 

50% des personnes dans les 10 à 11 années après la contamination. En l’absence de 

traitement ARV, la quasi-totalité des PVVIH, sont affectée par un nombre varié 

d’infections opportunistes (figure 12) (candidose; tuberculose; pneumonie à 

Pneumocystose; cryptococcose; toxoplasmose; infections à Mycobacterium; 

ext…..)((CDC),2023), en raison de l’incapacité de monter une réponse immunitaire 

cellulaire. Ces infections sont bénignes chez les personnes immunocompétentes et finiront 

par être fatales chez les personnes immunodéprimées (Kartikeyan et al., 2007). 
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Figure 12 : Évolution naturelle de l’infection par le VIH. 

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

Les figures(13), (14), (15) présentent certaines maladies opportunistes conduisant à 

terme à la mort du patient comme angiomatose bacillaire, candidose oropharyngée, 

candidose vaginale persistante, récidivante et résistante aux traitements, dysplasie 

cervicale, carcinome cervical, syndrome constitutionnel (fièvre à 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’abcès tubo-ovariens, neuropathie périphériquent. 

 

 

 

 

 

 

 

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

Source : https://odontoonco.wixsite.com/conduiteatenir/candidoses 



Chapitre I                                                                   Partie Bibliographique 

 

24 
 

 

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 l’infection VIH  

Le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus à ARN monocaténaire du 

genre Lentivirus, appartenant à 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 contrôle des maladies infectieuses (Centers For Diseases 
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Control pour les anglo-saxons)(CDC) en 1993, ont proposé une classification de 

l’infection par le VIH en trois catégories qui sont subdivisées en 3sous-catégories (1,2et 3) 

selon les paramètres cliniques et sur la numération des lymphocytes TCD4(tableau 2). La 

classification clinique différencie 4 catégories : N (asymptomatique) ; A (symptomatique 

mineur) ; B (symptôme modérés) et C (symptômes sévères). La classification 

immunologique comporte 3 catégories : I (pas de déficit immunitaire) ; II (déficit modéré) 

et III (déficit sévère) (Vaubourdolle, 2007).   La classification des rétrovirus a évolué et 

s’est élargi selon de nouveaux critères formalisés par l’International Committee on 

Taxonomy of Viruses. En 2000, l’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'après le CDC 1993 

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

Le diagnostic de l’infection à 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). 

      

      

 

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

symptômes de la primo-infection et le médecin devrait donc demander un test de quatrième 

Génération dosant simultanément un antigène 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 (électrophorèse des protéines 

du virus) et la détermination de la charge virale VIH devraient être effectués, par un 
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deuxième prélèvement, dans le laboratoire de confirmation (figure17). Ceci accroît 

considérablement la sûreté du diagnostic et permet en plus d’établir un bilan virologique 

du patient positif pour le VIH. 

 

Figure 17 Diagnostic biologique    

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

2.1.2Stratégie diagnostique de l’infection à VIH en Algérie  

 Elle consiste à réaliser  

 Un test  sur un premier prélèvement sanguin si le résultat est négatif, la personne 

est déclarée séronégative pour le VIH. 

 Un deuxième test ELISA sur un deuxième prélèvement 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 troisième 

prélèvement sanguin si le résultat du deuxième test Elisa est négatif (figure17). 

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). 



Chapitre II                                                              Diagnostic et Traitements 

29 
 

2.1.3 Diagnostic virologique  

2.1.3.1 Marqueurs biologiques et leur évolution  

Les marqueurs biologiques recherchés en pratique courante à partir d’un prélèvement 

sanguin sont :  

 les anticorps anti-VIH (Ac anti-VIH), recherchés par des 

techniques sérologiques de dépistage et de confirmation (Jacomet, 2001) 

 l’antigène p24 (Agp24), recherché par des techniques 

Immuno-enzymatiques (ELISA) ; La recherche de l’ADN pro viral et l’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 l’infection VIH (figure 18) est triphasique: 

la primo-infection, la phase latente et le stade sida (UPMC, 2017). 

 l’ARN du VIH-1(ARN-VIH), recherché par des techniques de 

biologie moléculaire. 

 

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 l’infection à VIH est surtout sérologique chez 

l’enfant (de plus de 18 mois) et chez l’adulte. Il est basé sur la détection d’anticorps 
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synthétisés par l’organisme contre les antigènes ou protéines de structure du VIH. Le 

diagnostic sérologique de l’infection à VIH repose sur un algorithme à tests multiples 

destiné à 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 à l'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 l’utilisation d’une phase solide (billes ou 

puits de microplaques) sur laquelle sont fixés des antigènes VIH  (Saville et al.,2001;Ly et 

al.,2000 ; Weber et al.,2000 ) 

Les tests sérologiques de troisième génération sont très 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’antigènes ont 

nettement, amélioré leur sensibilité et spécificité. De ce fait, ils permettent de détecter une 

primo-infection en moyenne 22 jours après 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)  

                                                                                  

1-Kit de diagnostic pour VIH (ELISA)   2- Préparation de la microplaque        3- Distribution de l'échantillon. 

                         

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'arrêt. 

   

 

 

 

10- Lecture de la microplaque 

Figure 19 Les étapes de la technique ELISA  

Source :Barkat, Elbah, Etude séro-épidémiologique de l’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 antigène-anticorps  

Tests Elisa 4eme génération : ils peuvent détecter de manière combinée l’antigène P24 et les 

deux anticorps anti-VIH-1 et anti- VIH-2 de type IgM et IgG (figure 20). Ils possèdent un 

grand avantage par rapport aux autres tests, celui de pouvoir détecter l’infection à VIH cinq 

jours avant l’apparition des premiers anticorps de la classe IgM. Constantine NT. (1993)  

C’est des tests très sensibles pouvant dépister une infection récente, en moyenne dix-huit 

jours après la contamination. Ils sont automatisables et peu couteux, avec une sensibilité 

supérieure à 99 %. (Christine et al., 2020 ; Delaney ,2017). 

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

l’infection à VIH (LNR) pour confirmation. 
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Figure 20 Diagnostic et prise en charge de l'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 à 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 l’infection par le VIH consistant à 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 même s’il est très faible, en dépit des progrès les plus récents. Cette 

limite impose, en cas de positivité ou de discordance, le recours à des tests de 

confirmation. (Sagara, 2014). 
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Un test de dépistage                             test positif à l'antigène du VIH                 Autotest du HIV 

  VIH oral auto-administré              à 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 à être utilisé à la maison. Il 

permet de détecter les anticorps anti-VIH en 30 minutes à partir d’une goutte de sang ou 

de la salive. Ils peuvent être moins performants en cas d’infection récente. Un résultat 

positif devra être 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 

            

2.1.4.1.5  Tests de confirmation  

Si la détection se révèle positive, douteuse, ou discordante, une confirmation est réalisée. 

Cette dernière vise à savoir si les anticorps détectés sont bien liés à 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  

 Électrophorèse sur gel  

 Gel (NuPAGE). 

 Alimentation de base. 

 Exemple de tampon. 

 Bloc chauffant. 

 Tampon de réduction d'échantillon. 
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 Échelle de protéines pré-colorée. 

 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 µm. 

 Tampon de transfert NuPAGE. 

 Méthanol. 

 Plat carré en Pyrex. 

 Boîte de Pétri carrée jetable en plastique. 

 Lame de rasoir et couteau à gel. 

 Alimentation de base. 

 Western Blot  

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

 Mixeur. 

 10% de lait sec écrémé en poudre. 

 Boîte de Pétri carrée jetable en plastique. 

 Pochettes en plastique. 

 Thermo scelleuse à impulsion. 

 Anticorps primaire. 

 Anticorps secondaire conjugué à la peroxydase de raifort 

contre l’espèce hôte de l’anticorps primaire. 

 Substrat chimiluminescent. 

 Système de documentation sur gel.( Mahmood et al.,2012) 
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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 être réalisée par différents moyens comme la 

destruction mécanique, l'extraction chimique ou l'utilisation d'enzymes. 

 L'extraction est souvent réalisée à froid en présence 

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

    Électrophorèse sur gel  

 L'échantillon de protéine est dilué avec le tampon 

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

 L'étui à 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 l'une des voies est réservée à l'échelle 

protéique. 

 Le couvercle est placé sur le réservoir et il est connecté à 

l'alimentation électrique. 

 Le cycle peut fonctionner à 200 V constant pendant 50 

minutes. 

Transfert de protéines  

 Le tampon de transfert est préparé en ajoutant 10 % de 

méthanol au tampon. 

 La boîte 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 arrière, 

sur laquelle passe le papier filtre. Ceux-ci doivent être placés de manière à ce qu’ils 

soient tous deux humides et légèrement 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 manière à ce qu'il n'y ait pas de bulles entre le gel et 

la membrane. 

 La boîte 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 boîte 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 boîte de Pétri. 

 Le lait en poudre écrémé à 10 % est mélangé au tampon Tris, 

et la membrane est recouverte du mélange pendant 30 minutes à température 

ambiante. 

 La membrane est lavée avec le tampon Tris pour éliminer tout 

excès de mélange restant sur la membrane. 

 A l'aide de la pince, la membrane est transférée dans une 

nouvelle boîte de Pétri sur laquelle est ajouté l'anticorps primaire. 

 La membrane contenant l'anticorps est incubée pendant 3 

heures à température ambiante. 

 La membrane est lavée après incubation avec le tampon Tris. 

 La membrane est à nouveau transférée dans une nouvelle boîte 

de Pétri, où un anticorps secondaire conjugué à la HRP est ajouté. La membrane est 

incubée pendant 1 heure. La concentration en anticorps secondaires reste souvent à 

1 µg/ml, mais cela dépend aussi de la dillution. 

 La membrane est à nouveau lavée avec du tampon Tris pour 

éliminer les excès d'anticorps de la surface. 

 La membrane est incubée avec le substrat pendant 5 minutes 

et l'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 l’infection à 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 contrôle interne 

(Benoit, 2015). 

Un résultat positif ne peut être 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 même bande (Christine, 2020).  
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Tableau 4 Critères d'interprétation du Western blot selon L'OMS 

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

           

           

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

2.1.5.1 Test de détection de l’antigène P24  

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

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

référence (Floch, 1998).Chez l’adulte, on peut trouver l’antigène en phase précoce de 

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

infection VIH avant la séroconversion anticorps, car l’antigène P24 qui est la protéine de 

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

sont présents seulement 21 à 26 jours après ; mais s’avère insuffisant et en outre très 

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

 Les tests combinés antigène-anticorps remplacent la recherche isolée de l’antigène P24   

(Christine, 2020;Floch, 1998). 
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2.1.5.2- Techniques de biologie moléculaire  

Quantification de l’ARN viral plasmatique ou Charge virale  

Ce test mesure la quantité d’ARN virale présente dans le plasma du patient VIH. Il est 

indiqué lors du suivi virologique des patients, pour le diagnostic de la primo-infection et 

pour le diagnostic du nouveau-né de mère séropositive. Les prélèvements de sang effectués 

sur tube avec anticoagulant (EDTA ou Citrate). Du fait de la fragilité du virus, le sang 

total doit être acheminé au laboratoire à température ambiante dans les six heures suivant 

son prélèvement, sinon une fois centrifugé le plasma peut être conservé : 

- Un (01) jour à température ambiante. 

- Cinq (05) jours à 2-8°c. 

- Congelé à –20°c indéfiniment. 

La mesure de la charge virale comporte une étape d’extraction de l’ARN-VIH 

plasmatique Suivie de l’étape d’amplification et de détection qui se fait grâce à la PCR en 

temps réel. 

2.1.5.3 Détection de l’ADN pro viral par PCR 

 Le diagnostic de l'infection à VIH chez le nouveau-né de mère 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 l'enfant infecté et 

actuellement il est possible d'obtenir un diagnostic pour plus de 95 % des enfants avant 

l'âge 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 l'ADN à 95°C. Les 2 brins de 

l'ADN se séparent par rupture des   liaisons hydrogènes (figure 23). Nous obtenons 

alors des matrices simples brin. 

 Hybridation des amorces à 50°C-65°C. Les deux amorces 

contenues en large excès s’hybrident lorsqu’elles rencontrent les séquences 

complémentaires. La température permet aux liaisons hydrogènes de se reformer. 

Les amorces s’hybrident plus facilement que les longs brins d’ADN ainsi, plus la 

température d’hybridation est élevée, plus l’hybridation est sélective et spécifique. 
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 Elongation à 72°C. La Taq polymérase (ADN polymérase) 

catalyse la réplication à partir des ADN monocaténaires amorcés donc de façon 

sélective (sélectivité qui découle du choix des amorces). 

 Electrophorèse sur gel d’agarose ou d’acrylamide. Cette 

étape repose sur l’attraction des acides nucléiques chargés négativement sous l’effet 

d’un champ électrique. Les acides nucléiques migrent à 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 à laquelle est ajoutée une mesure de l’amplification tout au long de la 

réaction d’où 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 l'ADN à 95°C . 

- Hybridation des amorces à 50°C-65°C. 

- Elongation à 72°C.  

 Révélation. La révélation est réalisée grâce à une courbe de 

fluorescence. La valeur de la fluorescence est corrélée à la quantité de produit 

amplifié.  

 Résultats et quantification 
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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, HBV, CMV…), une 

(Intradermoréaction à la tuberculine) IDR à la tuberculine, une radiographie pulmonaire et 

un examen clinique complet permettant l’évaluation initiale de l’infection (Izopet et al., 

2007) 

2.1.6.1 Isolement du virus en culture cellulaire (Orand-Jaubert et al.,2016)  

Méthode longue, couteuse, nécessitant un laboratoire de haute sécurité (L3). Son indication 

est limitée et réservé à 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 l’infection due 

au VIH, font appel à six algorithmes adoptés lors du consensus national (Bouzeghoub et 

al., 2015). Ces algorithmes trouvent leurs indications dans quatre contextes : 

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

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

- Contrôle du don de sang et de ses dérivés vis-à-vis du VIH. 

L’algorithme de Diagnostic sérologique de l’infection due au VIH chez le nourrisson âgé 

de moins de 18 mois né de mère séropositive au VIH. Il y a lieu de préciser que le 

prélèvement de sang P1 doit se faire le plus précocement possible après la naissance, pour 

affirmer qu’un enfant n’est pas infecté, il faut deux prélèvements de sang négatifs au VIH 

après l’âge d’un mois et en l’absence de traitement antirétrovirale de l’enfant, en cas 

d’allaitement maternel, il faut rechercher l’infection due au VIH dans les trois mois qui 

suivent l’arrêt définitif de l’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 l'OMS 

de 1996) ( Koplan et al,2009) , est de loin la plus importante des nouvelles infections, tout 

à la fois mondialement et aux Etats-Unis »( Kerouédan, 2013 ). Après quelques 

observations sur la propagation du HIV, émanent la métaphore sécuritaire de l’aide 

mondiale à 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 à l'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 priorité dans les pays les plus affectés ( figure 24), ainsi que les 

contributions financières de la part des secteurs public et privé, en appelant tout 

particulièrement les pays donateurs, les fondations, le secteur privé industriel et 

commercial, y compris l'industrie pharmaceutique,  et les personnes riches »  (Koplan et 

al,2009). Après les réunions des États membres du G8 à Okinawa (2000), puis à Gênes 

(2001), les conditions financières sont réunies pour la création en 2002 à Genève du 

Secrétariat exécutif du Fonds mondial de lutte contre le VIH/sida, la tuberculose et le 

paludisme. 

En Algérie, l’expérience accumulée en clinique après l’introduction des ARV en 1998 

dans notre pays, les avancées scientifiques, la mise sur le marché de nouvelles molécules 

ARV plus efficaces et facilitant l’observance, ont amené la Direction Générale de la 
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prévention et de la santé(DGPPS) du(MSPRH) à l’actualisation du précédent 

consensus(2010) (DGPPS, 2017). 

 

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 apparaît en 1986 aux Etats-Unis où il fait 

l’objet d’un essai clinique. Il s’agit de l’azidothymidine (AZT), une molécule déjà connue 

et initialement pensée comme traitement anticancéreux mais pas assez efficace, première 

génération qui arrivent par la suite sur le marché : la didanosine, la zalcitabine, la stavudine 

et la lamivudine. Arriveront aussi bien plus tard, à l’ère des trithérapies, une seconde 

génération d’INTI avec l’abacavir, le ténofovir (TFV) et l’emtricitabine (FTC). 

 La recherche médicale se poursuit et en 1994 plusieurs équipes découvrent et isolent des 

anticorps neutralisants à large spectre (bNAb) qui ciblent les glycoprotéines gp120 et gp41 

à la surface du VIH ( Malbec M et al,2014 ). 

Une nouvelle ère 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 l’infection par le VIH. 

Le confort et l’adhésion au traitement du patient sont améliorés en 2006 (2009 en France) 

grâce à la première trithérapie à dose fixe permettant au patient de prendre son traitement 

en un seul comprimé quotidien. 
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En 2008 apparaît 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 l’infection par le VIH arrive en 2020 et (2021 en France) . 

 

Tableau 5 Traitements de première ligne de l'infection chronique par le VIH recommandés 

par l'European AIDS Clinical SocietyDTG, TAF, TDF, FTC 

Source : European AIDS Clinical Society 

 
 

2.2.3 Les différentes classes thérapeutiques  

les antirétroviraux sont classés en fonction de leur mode d’action sur les virus qui agissent 

à différents stades du cycle viral ( Deeks et al., 2015) . On distingue : (Therrien et 

Lemire, 2022). 

2.2.3.1 inhibiteurs de l’entrée du VIH dans la cellule  

2.2.3.1.1 Les inhibiteurs de fusion  

Capables de bloquer l’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 CCR5  

Inhibent la liaison du gp 41 avec le corécepteur CCR5 et empêche l’entrée du virus dans la 

cellule cible ; une molécule, le Maraviroc, est approuvée. Elle ne fait pas partie du panel 

d’ARV 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 l’abacavir) ou 

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

 

2.2.3.1.4 Les inhibiteurs de l’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, 

l’inhibiteur de capside lenacapavir, qui interfère autant lors de l’infection que de la 

production de virions (Link et al., 2020), et qui est principalement utilisé dans les cas de 

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

 

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 l’infection résistantes au virus 

(Bon et al, 2004; Delfraissy, 2004). 

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

actuellement à plusieurs problèmes : 
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 - Sa variabilité : grande capacité de mutation. 

 - Voies de pénétration multiples. 

 - L’existence de réservoirs de virus échappant à l’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 paramètre de décision 

pour débuter le traitement ARV ( Morlat ,2016) . L’étude internationale START a 

clairement démontré que l’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 à l’initiation d’un traitement à 

moins de 350/mm3  (Lundgren et al.,2015; Cain et al.,2011 ).Depuis de nombreuses 

sociétés savantes et l’OMS recommandent d’instaurer un traitement ARV à toute PVVIH, 

quel que soit le nombre de lymphocytes CD4, même supérieur à 500 /mm3 ( Morlat 

,2013). 

 2.2.5.2 Primo-infection  

Le diagnostic d’une primo-infection est suspecté devant l’association d’une notion 

d’exposition à risque et de signes « grippaux ». La confirmation est apportée par la PCR 

ARN. Les tests Elisa et les tests rapides, en effet, peuvent être faussement négatifs et la 

recherche de l’antigène 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 

également valable pour les formes asymptomatiques révélées à l’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 

(IO) pour laquelle il existe un traitement spécifique, il est recommandé de la traiter en 

premier puis d’introduire le traitement ARV dans les 10 à 15 jours suivants. Lorsque 

l’infection à VIH est révélée par une (IO) pour laquelle il n’existe pas de traitement 

spécifique (microsporidiose,  encéphalite à VIH) (figure 26).  , la mise sous traitement 

ARV ne doit souffrir d’aucun délai.  



Chapitre II                                                              Diagnostic et Traitements 

47 
 

 

Figure 26 VIH : prise en charge et traitements 

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

 

À l’heure actuelle, le traitement antirétroviral (TARV) ne guérit pas de l’infection à VIH, 

mais permet au système immunitaire de la personne infectée de se renforcer, leur 

permettant ainsi de combattre d’autres infections, qui empêchent le virus de se répliquer 

dans l’organisme,  c’est un traitement à 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 à leurs partenaires sexuels. 

2.2.6 Les infections opportunistes du VIH/sida  

L’infection à VIH est chronique et induit, après un nombre variable d’années d’évolution, 

un déficit profond de l’immunité cellulaire. Cette étape ultime de l’infection constitue la 

phase de sida, caractérisée par la survenue des infections opportunistes (IO). Ces IO 

constituent des causes majeures de morbidité et de létalité liées au VIH (Hogg et al.,1998). 

Les antirétroviraux (ARV) et le cotrimoxazole permettent de réduire de façon significative 

l’incidence des IO et de prolonger l’espérance de vie des patients vivant avec le VIH 

(PVVIH) (Palella  et al.,1998). 

 

https://www.memobio.fr/html/viro/vi_vih_ptt.html
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 2.2.6.1 Maladies opportunistes spécifiques  

2.2.6.1.1 Les infections opportunistes virales  

 Herpès 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 l'infection VIH selon le nombre de lymphocytes  

CD4 

Source :(Philipe E et al., 2004) 
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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 1er janvier au 31 décembre 2023. Cette a porté sur les dossiers 

des malades. 

3.2 Lieu d’étude  

Nous avons réalisé notre enquête au niveau du centre de référence (CDR) dédié à la prise 

en charge des PVVIH et qui siège au niveau du Service des maladies infectieuses, CHU de 

Tlemcen. 

3.3 Population d’étude  

3.3.1 Critères d’inclusion  

Sont inclus dans cette étude tous patients dont l’âge est supérieur à 15 ans, quel que soit le 

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

3.3.2  Critères Non inclusion  

 Tout enfant âgé de moins de 15 ans, et ayant une sérologie positive. 

 Tout patient quel que soit l’âge et le sexe, ayant une sérologie négative. 

3.4  Paramètres d’étude  

Nous avons étudié les paramètres suivants : 

 L’âge 

 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 à l’aide de logiciel SPSS version 20(29.0.2.0). Les tests t-student1 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 l’interprétation des résultats. 

3.6 Aspects éthiques  

Avant d’aborder notre travail, nous avons obtenu l’accord du Médecin Chef du service 

d’infectiologie, tout en déclarant l’absence de tout conflit et intérêt dans notre étude. 

L’anonymat est strictement respecté. 

3.7  Recueil des données  

Après avoir remplir un questionnaire socio-comportemental et clinico-sérovirologique  

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

4.1.1 Repartition selon l’âge  

Dans notre étude, la présence des cas de VIH débute dans la tranche d’âge qui s’étale entre 

15 et 20 ans avec une fréquence de 2.94%, cette faible fréquence augmente 

considérablement chez les patients de 21 à 30 ans avec 32%, pour atteindre son paroxysme 

dans la tranche d’âge de 31 à 40 ans avec 36.76% , une forte réduction des fréquences, 

accompagnée d'une stabilisation, dans les groupes d'âge de 41 à 50 ans, avec un 

pourcentage de 13,2 %, et de 51 à 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 à l'activité sexuelle plus fréquente et aux comportements à risque qui sont 

souvent associés aux jeunes adultes. Ces comportements peuvent inclure des relations 

sexuelles non protégées, la multiplicité des partenaires sexuels, l'expérimentation avec des 

substances, et d'autres facteurs liés à un comportement impulsif ou à une prise de risque 

accrue.  

 Le test t student  nous a donné une P value = 0.001 qui est inférieur à 0.05 (seuil de 

signification), cela confirme l’existence d’une différence significative de la prévalence 

VIH dans les différentes tranches d’âge. 

 

Figure 27 Repartition selon l'âge 

 

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 être 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 côté, 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 à 0.029, cela signifié qu’il 

existe une différence significative de la prévalence du VIH entre les hommes et les 

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 à 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 

suggère qu'ils pourraient être plus susceptibles d'adopter des comportements à risque, tels 

que des relations sexuelles non protégées ou le partage de seringues lors de l'injection de 

drogues. Cela peut être dû à 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 légèrement inférieure à celle des 

célibataires. Cela suggère que même parmi les personnes mariées, il peut y avoir des 

comportements à risque ou de l'infidélité qui contribuent à 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 être attribuable au fait que les personnes divorcées ou veuves 

sont moins actives sexuellement ou qu'elles sont plus conscientes des risques liés au VIH 
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après 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 à 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 à 0.006, cela signifié 

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

 

Figure 29 Repartition selon l'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 à risque ou des facteurs de transmission plus élevés dans 

cette région. Cela peut être dû à 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 matière de prévention du VIH. 

Les maisons d'arrêts de (Remchi, maghnia, sebdou, sidi abdelli, ouledmimoun, ghazaouet), 

avec 18 cas, présente également un nombre significatif des patients infectés. Cela peut être 

attribuable à des comportements à risque associés à la consommation de drogues 

injectables ou à 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 légèrement inférieure  que Tlemcen. Les raisons exactes de cette prévalence 

relativement élevée dans cette région peuvent être les mêmes qu’à Tlemcen. Les chiffres 

plus faibles d'AïnSefra (2 cas) et de Bayadh (1 cas) montrent une diffusion plus limitée du 
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VIH dans ces régions, probablement dû à des facteurs tels que la faible densité de 

population, un accès 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.  

 

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

Parmi les patients, près 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 rôle 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 l’accès limité aux 

préservatifs. Le groupe des personnes se livrant à la prostitution représente une petite 

proportion de l'échantillon (3%), ce faible pourcentage est peut être dû à 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 à ce groupe sans informations 

supplémentaires. Il 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. 

 

 

Figure 31 Répartition selon le mode de vie des malades 

4.1.6 Circonstance de découverte  

Près de la moitié de l'effectif (44%) ont été identifiée grâce à un dépistage volontaire ou 

en raison de l'apparition de symptômes liés au VIH/sida (figure 32).  

Cela confirme que ces patients ont pris l'initiative de se faire dépister ou ont été alertés par 

des symptômes suspects, ce qui a conduit à la détection de leur infection. Ces individus 

peuvent être considérés comme étant plus conscients de leur santé et de la nécessité de se 

Rapport 

Sexuels non 

protégés

24%

Alcool et 

Drogues

32%

Prostitution

3%

Indéterminé

41%



Chapitre IV                                                               Résultats et Discussions   

 

58 
 

faire dépister régulièrement 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 symptômes apparents, mais que leur infection a été découverte lors d'un 

examen de santé régulier. Il est possible que ces personnes aient été diagnostiquées à un 

stade précoce de l'infection ou qu'elles aient eu accès à 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 l’intervention chirurgicale. Les bilans préopératoires sont couramment 

effectués pour s'assurer que les patients ne présentent pas d'infections pendant 

l'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 mère au fœtus, y 

compris le VIH. Ces cas mettent en évidence l'importance de la prévention de la 

transmission verticale du VIH de la mère à l'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-être dans le cadre de mesures de prévention et de santé prénuptiales bien que 

le dépistage prénuptial vise à 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.  

 

Figure 32 Répartition selon les circonstances de découvertes 

4.1.7 Répartition selon le Stade de la maladie  

Le stade B représente la majorité des patients, avec 73% de l'échantillon (50 individus) ( 

figure 33). Cela indique que la plupart des patients ont atteint un stade avancé de la 

maladie du VIH qui est caractérisé par des symptômes 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 tôt, avant de développer des symptômes et des complications 

graves, ou peut-être ont été alertés par des symptômes légers, ce qui leur a permis de 

recevoir un traitement et des soins appropriés plus tôt. Le stade C représente 21% des 

patients (14 individus). Le fait que certains patients soient déjà au stade C peut être dû à 

l’absence des informations et la sensibilisation sur cette maladie ou par un manque d’accès 

au service de santé, ou peut-être par la peur des stigmatisation suite à 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. 

 

 

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 dû généralement dans ce cas à 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 être causée par divers facteurs, notamment une 

infection par le VIH, Cela indique une atteinte du système 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. 

 

Figure 34 Répartition selon le Bilan hématologique 

4.1.9 Répartition selon le Bilan sérologique  

Sur l'ensemble des cas étudiés, 94% des cas soit 64 personnes présentent une sérologie 

positive (figure 35), ce qui signifie qu'ils ont développé des anticorps spécifiques. Donc 

c’est une réponse immunitaire antérieure à l'agent pathogène 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 à 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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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 être associé à une progression plus rapide de la maladie et à 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 

associée à une meilleure santé à long terme et à une réduction significative du risque de 

transmission du VIH. Ces patients peuvent bénéficier d'une suppression virale efficace 

grâce à un traitement antirétroviral bien suivi. Seulement2 patients ont une charge virale 

faiblement élevée. Cela exprime une réplication virale légèrement élevée que la normale, 

mais à 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 l'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 être dû à diverses raisons, telles que l'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 l’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 amélioration de leur condition médicale. Il est possible que ces patients ont été 

suivi régulièrement leur traitement antirétroviral, aient bénéficié d'un suivi médical adéquat 

ou adopté un mode de vie sain. En conséquence, 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 à 

des complications médicales supplémentaires exemple les maladies chroniques, co-

ïnfection 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 à un décès. Cela suggère que ces patients ont 

succombé à des complications graves liées au VIH ou à d'autres problèmes de santé 

associés. Les décès peuvent être dus à une progression avancée de la maladie, à des 

infections opportunistes graves ou à d'autres complications médicales sévères. Il est 

important de souligner que le VIH peut être une maladie grave et potentiellement mortelle, 

et un suivi médical adéquat est essentiel pour prévenir les complications et améliorer les 

chances de survie. 

Cinq 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 être due à divers facteurs, 

tels que des difficultés socio-économiques, des problèmes d'accès aux soins de santé ou des 

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

significative entre les différentes caractéristiques évolutives. 

 

 

Figure 37 Répartition selon l'état evolutif des malades 

4.2 Discussion  

Aujourd’hui, l’infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) est devenue 

une pathologie chronique. Malheureusement, le nombre de nouvelles contaminations est en 

hausse à l’ 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 à un traitement et 

71% [60-83%] bénéficiaient d’une suppression virale, d’où plusieurs objectifs doivent être 

poursuivis : 

La limitation de la transmission du virus par une prévention combinée, le dépistage 

précoce Par la mise à disposition de différents outils et la facilitation à son accès. La mise 

en place D’un traitement antirétroviral vise à rendre la charge virale indétectable de façon 

prolongée et Stable.  

L’espérance de vie des porteurs du VIH traités précocement est excellente mais avec le 

vieillissement, ils cumulent les problèmes de santé liés au VIH ou à l’exposition prolongée 

Aux thérapeutiques avec ceux liés à l’avancée en âge. 

Dans notre série de 68 patients naïfs 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 l'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 révèle des tendances 

marquées selon le genre, comme le soulignent plusieurs études et rapports. 

En comparaison avec la côte 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 être due à  Des facteurs socio-

économiques et la violence à l'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 à 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 l'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 rôle important. 

Ces variations de prévalence du VIH entre  sexe et entre les pays peuvent être attribuées à 

des facteurs socioéconomiques et de norme culturelle. 

La compréhension de ces dynamiques est essentielle pour élaborer les stratégies de 

prévention. 

4.2.2 Répartition selon l’âge  

Nos données révèlent une répartition significative du VIH entre deux tranches d’âges 

relativement proche , les jeunes adultes âgés de 20 à 30 ans avec un taux de 32% des cas et 

d’autre part les individus de 31 à 40 ans avec 36.7% des cas. Ces résultats sont conformes 

aux données déjà rapportés concernant la situation en Algérie. Selon (MESBAH et al., 

2014) qui indique que les groupes d’Âge les plus touchés entre 1985 et 2014 étaient entre 

25 et 34 ans. Cela confirme la tendance observée dans notre étude. 

A l’échelle internationale, nos résultats trouvent également des échos, en Belgique les 

personnes Âgées de 20 à 49 ans représentaient 77% de diagnostics de la séropositivité au 

31 décembre 2022 (SASSE et al.,2019) , ces résultats renforcent ainsi l’idée que les jeunes 

adulte sont de groupe à risque élevé. 
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4.2.3 Répartition selon l’état marital  

Le statut matrimonial révèle des tendances intéressantes dans notre étude ; les célibataires 

représentaient la plus grande proportion des cas du VIH avec38% suivi par les mariés 

32%,  les veufs/divorcés 18% et enfin les indéterminés 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 être dues à plusieurs facteurs, tels 

que les différences dans les populations étudiées, les méthodologies de recherche utilisées, 

ainsi que les contextes socio-culturels et économiques spécifiques à 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 rôle 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 mobilité qui  peuvent faciliter la transmission du 

VIH. 

D'autre part, selon (Godwill et Boerma, 2003) les données révèlent 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 mêmes pays. Cela soulève des questions 

importantes sur les facteurs sous-jacents à cette disparité. Dans de nombreuses régions 

rurales, l'accès aux services de santé peut être limité en raison de l'éloignement 

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 être aussi répandues ou efficaces dans les zones rurales en raison de 

divers obstacles tels que l'analphabétisme, les barrières 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 lumière des tendances alarmantes concernant les 

comportements à risque associés à la transmission du VIH. Les rapports sexuels non 

protégés représentent un pourcentage significatif, soulignant un besoin urgent de 

sensibilisation et d'éducation sur l'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 entraîner 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 à la transmission du VIH. Cela renforce l'importance d'une approche de santé 

publique globale et intégrée, qui tienne compte de la diversité des comportements à 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 à risque et la 

consommation de drogue et d'alcool. Ces conclusions mettent en lumière une tendance 

similaire à celle observée dans notre propre étude. Ces facteurs de risque semblent 

transcender les frontières géographiques, suggérant qu'ils pourraient être universels. Ainsi, 

il est crucial de leur accorder une attention particulière dans les programmes de prévention 

du VIH, à la fois localement et à l'échelle internationale. 

4.2.6 Répartition Selon les circonstances de découverte  

Nos résultats confirment l'efficacité de diverses stratégies de dépistage du VIH, notamment 

à travers des programmes de dépistage généralisé, des bilans de routine, des bilans 

prénuptiaux et préopératoires, ainsi que des bilans prénatals. Ces approches diversifiées 

visent à toucher des populations variées et à détecter précocement les cas de VIH, ce qui 

est crucial pour garantir un accès 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 à risque d'exposition au VIH. 

4.2.7 Repartition Selon le stade de la maladie  

Nos résultats montrent une prédominance des stades avancés du VIH parmi les patients, 

avec une minorité diagnostiquée au stade A, où l'infection est souvent asymptomatique. 
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Cette distribution des stades reflète 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 

remarqué que la grande majorité avec 97,2% des malades  appartenaient à 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 à l’hôpital qu’en dernier recours après avoir parcouru sans succès plusieurs 

itinéraires de santé. 

Cette similitude suggère 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 être un indicateur rassurant de 

l'état général de santé de ces individus, suggérant qu'ils ne présentent pas de déséquilibres 

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 à l’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 soulève des questions sur la santé et 

le bien-être 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 

l'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 revêt une importance 

capitale pour évaluer leur statut immunitaire et l'évolution de leur condition médicale. Ces 

observations soulignent l'impératif d'une surveillance étroite et d'une approche de prise en 

charge individualisée afin d'améliorer les issues cliniques chez cette population 

particulièrement susceptible. 
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4.2.9 Répartition Selon le Bilan sérologiques  

La distinction dans notre étude dans les paramètres sérologiques ; d’une sérologie et charge 

virale positifs sont cruciales pour différencier entre une simple séropositivité et une 

infection très active avec une charge virale positive, cette distinction guide la prise en 

charge médicale appropriée pour chaque groupe d’individus. 

En France, et d’après (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 Répartition 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 à 

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 à long 

terme. 

En revanche, les patients ayant une charge virale indétectable grâce présentent un risque 

réduit de transmission du VIH. Il est essentiel de souligner l'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 soulève des préoccupations quant à l'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 à 50 copies/ml qui signifié une charge virale non détectable.  

4.2.11 Répartition sur l’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 l'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 d'évolution 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 décès de deux patients soulignent la gravité 

persistante du VIH et la nécessité continue de surveiller et de traiter les complications 

médicales associées. Ces résultats soulignent également l'importance de l'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 cinq cas soulève des préoccupations quant à 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 problèmes d'accès aux soins de santé, afin de mettre en 

œuvre 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) dès leur inclusion. Parmi 

eux, environ un quart ont été administrés avec une combinaison de DTG+3TC+TDF. À la 

fin de l'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 être identifié dans cette recherche.
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              Notre étude de séroprévalence, de type descriptif à collecte rétrospective du 01 

Janvier 2023 au 31 Décembre 2023 au niveau de l’hôpital (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 enquête 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 l’étude séro 

épidémiologique de l’infection à 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 très important pour un traitements (ARV) efficace. Etude récente autorise la 

mise sur le marché à une PrEP par injection tous les deux mois. L’essai clinique 

CaboPrEP, qui testera son efficacité en France, doit démarrer début 2024. 

Cependant l’objectif zéro de la transmission du VIH ou I = I pour (indétectable = 

intransmissible) peut être une réalité dans l’avenir devant l’application stricte du protocole 

établi par le ministère de la santé sous l’égide des recommandations de l’ONUSIDA. Cette 

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

Tableau 7 test t student pour paramètre  d’âge 

 

Tableau 8test khi-carré paramètre selon sexe 
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Tableau 9 Test khi-carré : statut marital 

 

Tableau 10 Paramètre provenance 
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Tableau 11 Circonstance du découverte 

 

Tableau 12 Mode de vie 
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Tableau 13 Stade de la maladie 

 

Tableau 14 Bilan Hématologique 
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Tableau 15 Bilan virologique 

 

Tableau 16 Bilan Sérologique 
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Tableau 17 Paramètres d'évolution de l'état des malades 
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Annexe 2 : Prophylaxie des infections opportunistes et ses indications. 

 



 

 

 



 

 

 

 

 


