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�P�L�F�U�R�E�L�R�W�H���Y�D�J�L�Q�D�O�����D�L�Q�V�L���T�X�H���O�¶�p�W�X�G�H���G�X���S�U�R�I�L�O���G�H���U�p�V�L�V�W�D�Q�F�H���G�H�V���V�R�X�F�K�H�V���D�U�F�K�L�Y�p�H�V���G�D�Q�V��

�O�¶�$�'�1���F�H�O�O�X�O�D�L�U�H���G�H���E�L�R�S�V�L�H�V���U�H�F�W�D�O�H�V�������1�R�X�V���D�Y�R�Q�V���W�R�X�W���G�¶�D�E�R�U�G���R�E�V�H�U�Y�p���X�Q���W�D�X�[ important 

de perdus de vue à un an dans la cohorte de Bamako (environ 45%). Nous avons 

également constaté un taux élevé de résistance primaire aux ARV à Bamako et au 

Tchad (>15%). De manière rassurante, le succès virologique au bout de 1 an chez les 

perso�Q�Q�H�V���W�U�D�L�W�p�H�V���p�W�D�L�W���G�¶�H�Q�Y�L�U�R�Q�����������F�H���T�X�L���F�R�U�U�H�V�S�R�Q�G���j���O�¶�R�E�M�H�F�W�L�I���G�H���O�¶�2�1�8�6�,�'�$������ème 

90) et un faible niveau de mutations acquises a été observé chez ces personnes 

�D�G�K�p�U�H�Q�W�H�V���D�X���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W�����1�R�X�V���D�Y�R�Q�V���G�p�P�R�Q�W�U�p���O�¶�H�I�I�L�F�D�F�L�W�p���G�X���7�$�5���V�X�U���O�H���F�R�P�S�D�U�W�L�P�H�Q�W��

salivaire et constaté une compartimentation du virus au niveau cervico-vaginal chez 

certaines femmes traitées (27%) présentant une excrétion virale au niveau vaginal avec 

une charge virale plasmatique indétectable et/ou des séquences génétiques différentes 

sur le gène pol entre le virus isolé dans la muqueuse et celui provenant du sang. De 

plus, une dysbiose était observée avant la mise sous traitement, avec normalisation de la 

flore sous TAR efficace. En ce qui concerne le travail sur les biopsies rectales, des profils 



 v 

similaires ont été observés entre la souche plasmatique majoritaire au moment de la 

mise sous TAR et celle archivée dans le rectum 1 à 5 ans après traitement.                                                                                                                     

En conclusion, nos travaux apportent des informations nouvelles sur le déroulement des 

�G�L�I�I�p�U�H�Q�W�H�V�� �p�W�D�S�H�V�� �G�H�� �O�D�� �S�U�L�V�H�� �H�Q�� �F�K�D�U�J�H�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U��HIV-1 dans les pays en 

développement �����W�R�X�W���G�¶�D�E�R�U�G���X�Q�H���I�D�L�E�O�H���D�G�K�p�V�L�R�Q���D�X���W�U�D�L�W�H�P�Hnt ce qui peut constituer un 

obstacle majeur à la réalisation du plan 90/90/90 ; une forte prévalence de la résistance 

�S�U�L�P�D�L�U�H���T�X�L���S�O�D�L�G�H�Q�W���H�Q���I�D�Y�H�X�U���G�H���O�¶�D�F�F�H�V�V�L�E�L�O�L�W�p���D�X�[�� �G�L�I�I�p�U�H�Q�W�H�V���F�O�D�V�V�H�V���G�¶�D�Q�W�L�U�p�W�U�R�Y�L�U�D�X�[��

�H�W���G�H���O�H�X�U���X�W�L�O�L�V�D�W�L�R�Q���U�D�W�L�R�Q�Q�H�O�O�H�����G�H���O�¶�X�W�Llisation généralisée en routine des tests de charge 

�Y�L�U�D�O�H�� �H�W���G�X���G�p�Y�H�O�R�S�S�H�P�H�Q�W�� �G�¶�X�Q�� �U�p�V�H�D�X�� �G�H���V�X�U�Y�H�L�O�O�D�Q�F�H�� �G�H�� �O�D�� �U�p�V�L�V�W�D�Q�F�H�� �D�X�[�� �$�5�9���G�D�Q�V��

les pays à ressources limitées �����G�H�V���G�R�Q�Q�p�H�V���G�¶�H�I�I�L�F�D�F�L�W�p���G�H���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���V�X�U���O�H�V���U�p�V�H�U�Y�R�L�U�V��

muqueux mettant en évidence �O�¶�H�[�L�V�W�H�Q�F�H���G�¶�X�Q�H���G�\�V�E�L�R�V�H���H�W���G�¶�X�Q�H���F�R�P�S�D�U�W�L�P�H�Q�W�D�W�L�R�Q���G�X��

virus au niveau génital ce qui  pose le problème du risque résiduel de transmission chez 

certaines personnes, même sous ARV.   

 

Mots clés : HIV-1 -Traitement antirétroviral �± Compartimentation �± Résistance primaire �± 

DBS 
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Introduction  générale  
 
�$�� �O�¶�q�U�H�� �G�H�� �O�D�� �S�H�U�V�S�H�F�W�L�Y�H�� �G�¶�p�U�D�G�L�F�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�D�� �S�D�Q�G�p�P�L�H�� �O�L�p�H�� �j�� �+�,�9-1 au 

�Q�L�Y�H�D�X�� �P�R�Q�G�L�D�O���� �L�O�� �H�V�W�� �L�P�S�R�U�W�D�Q�W�� �G�¶�p�Y�D�O�X�H�U�� �U�p�J�X�O�L�q�U�H�P�H�Q�W�� �O�D�� �F�D�V�F�D�G�H�� �G�H��

�S�U�L�V�H�� �H�Q�� �F�K�D�U�J�H�� �G�H�V�� �S�H�U�V�R�Q�Q�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�p�H�V�� �H�W�� �O�H�V�� �D�Y�D�Q�F�p�H�V�� �Y�H�U�V�� �O�¶�R�E�M�H�F�W�L�I��

cible « 90-90-90 », notamment dans les pays en développement. Le but 

�H�V�W�� �G�¶�L�G�H�Q�W�L�I�L�H�U�� �O�H�V�� �p�Y�H�Q�W�X�H�O�V�� �R�E�V�W�D�F�O�H�V�� �j�� �O�H�Y�H�U�� �H�W�� �G�H�� �P�H�W�W�U�H�� �j�� �M�R�X�U�� �O�H�V��

�G�R�Q�Q�p�H�V�� �G�¶�H�I�I�L�F�D�F�L�W�p�� �G�X�� �W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W�� �H�Q�� �p�Y�D�O�X�D�Q�W�� �Q�R�W�D�P�P�H�Q�W�� �O�D�� �U�p�V�L�V�W�D�Q�F�H��

primaire et acquise aux antirétroviraux.   

�0�R�Q�� �S�U�R�M�H�W�� �G�H�� �7�K�q�V�H�� �D�� �F�R�Q�V�L�V�W�p�� �G�¶�X�Q�H�� �S�D�U�W���j�� �p�W�X�G�L�H�U�� �O�¶�H�I�I�L�F�D�F�L�W�p�� �G�H�� �O�D��

prise en charge en 12 mois de traitement antirétroviral chez des 

personnes nouvellement dépistées à Bamako, la diversité des souches 

virales présentes chez ces patients ainsi que le taux de résistance 

primaire aux antirétrovira�X�[���� �1�R�X�V�� �D�Y�R�Q�V�� �p�J�D�O�H�P�H�Q�W�� �p�Y�D�O�X�p�� �O�¶�L�Q�W�p�U�r�W�� �G�X��

support de type DBS pour le dosage de la charge virale et la réalisation 

du test de résistance génotypique aux antirétroviraux. Enfin, nous avons 

�p�W�X�G�L�p���O�¶�H�I�I�L�F�D�F�L�W�p���G�X���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���G�D�Q�V���O�H���F�R�P�S�D�U�W�L�P�H�Q�W���V�D�O�L�Y�D�L�U�H��et génital 

ainsi que la composition du microbiote dans les sécrétions 

cervicovaginales, avant et après traitement.   

�1�R�W�U�H�� �P�D�Q�X�V�F�U�L�W�� �V�H�� �F�R�P�S�R�V�H�� �G�¶�X�Q�H�� �p�W�X�G�H�� �E�L�E�O�L�R�J�U�D�S�K�L�T�X�H�� �V�p�S�D�U�p�H�� �H�Q�� ����

chapitres consacrés (1) à des données épidémiologiques actualisées, (2) 

�j�� �O�D�� �S�K�\�V�L�R�S�D�W�K�R�J�p�Q�q�V�H�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �H�W�� �������� �j�� �O�D�� �S�U�L�V�H�� �H�Q�� �F�K�D�U�J�H�� �G�H�V��

patients dans les pays en développement.   

Dans une deuxième partie, nous présentons les principaux résultats 

�R�E�W�H�Q�X�V���D�X���F�R�X�U�V���G�H���P�D���W�K�q�V�H���T�X�L���R�Q�W���I�D�L�W���O�¶�R�E�M�H�W���G�H���G�H�X�[���D�U�W�L�F�O�H�V���S�X�E�O�L�p�V��

et deux autres en cours de rédaction.  
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Chapitre I  : Données épidémiologiques  

1. Situation au niveau mondial   
1.1. Personnes vivant avec HIV  

Depuis le début de l'épidémie, 77,3 millions [59,9 millions - 100,0 millions] de 

personnes ont été infectées par HIV dans le monde 1. Au milieu des années 1990, au 

moment où �O�¶�L�Q�F�L�G�H�Q�F�H�� �G�H�� �O�¶�p�S�L�G�p�P�L�H�� �D�� �D�W�W�H�L�Q�W�� �X�Q�� �S�L�F�� �G�D�Q�V�� �O�D�� �S�O�X�S�D�U�W�� �G�H�V�� �S�D�\�V����

�O�¶�2�Q�X�V�L�G�D�� �H�V�W�L�P�D�L�W�� �O�H�� �Q�R�P�E�U�H�� �G�H�� �S�H�U�V�R�Q�Q�H�V�� �Y�L�Y�D�Q�W�� �D�Y�H�F�� �O�H�� �Y�L�U�X�V�� �+�,�9 (PVVIH

 plupart vivant en Afrique subsaharienne ou en Asie du Sud et 

du Sud-�(�V�W���� �P�D�L�V�� �D�X�F�X�Q�H�� �U�p�J�L�R�Q�� �G�X�� �P�R�Q�G�H���Q�¶�H�V�W�� �p�S�D�U�J�Q�p�H2.  En 2017 on estimait à 

36,9 millions le nombre de PVVIH �G�R�Q�W�� ���������� �P�L�O�O�L�R�Q�V�� �G�¶�D�G�X�O�W�H�V�� ���)�L�J�X�U�H�� �������� �/�¶�$�I�U�L�T�X�H��

subsaharienne abritait 25,7 millions de PVVIH  dont 6,1 millions en Afrique de l'Ouest 

et centrale1. La même année le Mali comptait 109 329 personnes infectées âgées de 

quinze ans et plus dont 71 582 femmes (rapport 2017 de la Cellule Sectorielle de 

Lutte contre le HIV Sida au Mali (CSLS)). La prévalence globale au niveau mondial 

�G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U��HIV en 2016 était estimée à 0,8% (Figure 2).  Les prévalences les 

plus élevées ont été relevées au Swaziland (27,2%), au Lesotho (25%) et au 

Bostwana (21,9%). Celle du Mali était estimée à environ 1% et celle de France à 

0,4%.3  
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Figure 2. Évolution de la prévalence de HIV  
dans la population âgée de 15 à 49 ans en 
2016,  �G�¶�D�S�U�q�V��les données de la banque 
mondiale3.    

Figure 1. Évolution du nombre de PVVIH  
dans le monde 2000 à 2017, �G�¶�D�S�U�q�V���O�H��
�U�D�S�S�R�U�W���G�H���O�¶���2�1�8�6�,�'�$��20171.    
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Le pourcentage des PVVIH �V�¶�H�V�W�� �V�W�D�E�L�O�L�V�p���� �P�D�L�V�� �O�H�X�U�� �Q�R�P�E�U�H�� �W�R�W�D�O�� �G�D�Q�V�� �O�H�� �P�R�Q�G�H��

�V�¶�D�F�F�U�R�v�W�� �G�X�� �I�D�L�W�� �G�H�� �O�D�� �V�X�U�Y�H�Q�X�H�� �F�R�Q�W�L�Q�X�H�O�O�H�� �G�H�� �Q�R�X�Y�H�O�O�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�V�� �D�V�V�R�F�L�p�H�� �j�� �G�H�V��

�W�H�P�S�V���G�H���V�X�U�Y�L�H���S�U�R�O�R�Q�J�p�V�����G�D�Q�V���X�Q�H���S�R�S�X�O�D�W�L�R�Q���J�p�Q�p�U�D�O�H���T�X�L���V�¶�D�F�F�U�R�v�W���V�D�Q�V���F�H�V�V�H�������� 

1.2. Nouvelles infections  

Le nombre de nouvelles infections par HIV a été réduit de 47 % depuis le pic de 

1996 et de 16% depuis 2010 4. En Afrique de l'Ouest et en Afrique centrale, elle a 

chuté de 9% en 2010 4. Bien que la mise à disposition universelle des antirétroviraux 

(ARV) progresse à grand pas, on enregistrait, en 2017, 1,8 millions de nouvelles 

infections (Figure 3), contre 3,4 millions en 1996. Au Mali, 9815 personnes ont été 

infectées par HIV en 2017 dont 832 enfants (rapport annuel de la CSLS).  

 

Figure 3. , 
�G�¶�D�S�U�q�V���O�H���U�D�S�S�R�U�W���2�1�8�6�,�'�$���������� 1. 
 

Les approches conjuguant l�¶�D�F�F�p�O�p�U�D�W�L�R�Q�� �G�X�� �G�p�S�L�V�W�D�J�H, la mise sous traitement 

antirétroviral, une approche préventive globale qui inclut les préservatifs, la 

circoncision masculine médicale volontaire, la prophylaxie préexposition (PreP), 

la lutte contre la stigmatisation et la 

création �G�¶

santé ont  

 

 

 

0

500000

1000000

1500000

2000000

2500000

3000000

2000 20005 2010 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Nouv Infect 0- 14 ans Nouv Infect 15 ans et plus Total Nouv. Infect



 5 

1.3. Décès liés au sida  

On estime à 35,0 millions le nombre de personnes décédées de suite de maladies 

liées au SIDA depuis le début de l'épidémie en 1981. Le nombre de décès a diminué 

de 48 % depuis 2005, année du niveau le plus élevé. Les personnes décédées de 

pathologies liées �D�X���Y�L�U�X�V���+�,�9���H�Q�������������p�W�D�L�W���G�¶�H�Q�Y�L�U�R�Q�������������������G�D�Q�V���O�H���P�R�Q�G�H���F�R�Q�W�U�H��

1,9 millions en 2005 et 1,4 millions en 2010 (Figure 4A). En Afrique de l'Ouest et 

Afrique centrale, entre 2010 et 2016, le nombre de décès a diminué de 21 %. Selon 

les données de 2017, parmi les 8 régions étudiées (Afrique de l'Est et du Sud, 

Afrique de l'Ouest et du Centre, Asie et Pacifique, Europe occidentale et centrale et 

Amérique du Nord, Amérique latine, Europe de l'Est et Asie centrale, Caraïbes et 

Moyen Orient et Afrique du Nord), �O�¶�$�I�U�L�T�X�H���G�H���O�¶�(�V�W���H�Q�U�H�J�L�V�W�U�D�L�W���O�H���S�O�X�V���J�U�D�Q�G���Q�R�P�E�U�H��

avec 380 000 décès 1  (Figure 4B). La même année le Mali enregistrait 6 864 décès 

(rapport annuel de la CSLS). 

 

        

 Figure 4. Nombre de décès liés au sida par année au niveau mondial (A) et par région (B), �G�¶�D�S�U�q�V���O�H��
rapport ONUSIDA 2017 1. 

1.4. 
antirétroviral  

En 2016, environ 53 % de toutes les PVVIH

leur bébé. Le nombre de PVVIH ayant accès au traitement est passé de 611 000 en 

B 

A 

A 
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���������� �j�� ���������� �P�L�O�O�L�R�Q�V�� �H�Q�� ���������� �G�D�Q�V�� �O�H�� �P�R�Q�G�H�� ���)�L�J�X�U�H�� ���$������ �V�R�L�W�� �������� �G�¶�D�F�F�q�V�� �D�X��

traitement dans le monde. Les régions les plus avancées dans la couverture en 

traitement ARV sont ���� �O�¶�(�X�U�R�S�H�� �R�F�F�L�G�H�Q�W�D�O�H�� �H�W�� �F�H�Q�W�U�D�O�H�� �H�W�� �O�¶�$�P�p�U�L�T�X�H�� �G�X�� �1�R�U�G�� �D�Y�H�F��

78% �����O�¶�$�I�U�L�T�X�H���G�H���O�¶�(�V�W���H�W���G�X���V�X�G���D�Y�H�F�����������H�W���O�H�V���&�D�U�D�w�E�H�V���D�Y�H�F���������������/�¶�$�I�U�L�T�X�H���G�H��

�O�¶�2�X�H�V�W���H�W���F�H�Q�W�U�D�O�H���H�Q�U�H�J�L�V�W�U�D�L�H�Q�W�����������G�¶�D�F�F�q�V���D�X���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W�� (Figure 5B) 1. Au Mali, 

on comptabilisait 42 078 patients sous ARV en 2017 (rapport annuel de la CSLS).  

 

     

Figure 5. Évolution du nombre de PVVIH ayant accès au traitement ARV au niveau mondial (A) et par 
région (B), �G�¶�D�S�U�q�V���O�H���U�D�S�S�R�U�W���2�1�8�6�,�'�$������������1. 
 
 
Les défis consistent à s'assurer que toutes les PVVIH soient mises sous traitement et 

�U�H�Q�I�R�U�F�H�U�� �O�D�� �S�U�p�Y�H�Q�W�L�R�Q�� �H�W�� �O�¶�p�G�X�F�D�W�L�R�Q�� �H�Q�� �O�H�V�� �L�Q�W�p�J�U�D�Q�W�� �D�X�� �F�°�X�U�� �G�H�V�� �S�U�R�J�U�D�P�P�H�V�� �G�H��

santé publique. 

2. Populations vulnérables  
2.1. Justification de la prise en charge des populations vulnérables  

 Le terme générique utilisé est aussi « -

 : les hommes ayant des rapports 

sexuels avec des hommes (HSH) ; les femmes, en �S�D�U�W�L�F�X�O�L�H�U�� �G�¶�k�J�H�� �M�H�X�Q�H�� ���� �O�H�V��

personnes transgenres ; les personnes consommatrices de drogues injectables ; les 

professionnel(le)s du sexe ; les personnes incarcérées. Ces populations vulnérables 

sont très souvent socialement marginalisées, criminalisées 
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-populations aux 

services appropriés, ou leur utilisation, est nettement moindre que celui des autres 

groupes5. �2�Q�� �H�V�W�L�P�H�� �T�X�¶�H�Q��

6,7. 

�$�X�� �W�R�W�D�O�� �O�H�� �U�L�V�T�X�H�� �H�V�W�L�P�p�� �G�¶�r�W�U�H�� �F�R�Q�W�D�P�L�Q�p�� �S�D�U�� �+�,�9�� �V�H�U�D�L�W�� �P�X�O�W�L�S�O�L�p�� �S�D�U��27 chez les 

HSH, par 23 

 

 

-  
1. En Afrique subsaharienne, les populations 

clés ont représenté 25% des nouvelles infections par HIV en 20165. Au Togo les 

nouvelles infections ont concernées environ 2,4% des travailleuses du sexe, 7,9% 

des clients de professionnelles du sexe et 6,9% des HSH8.    

La voie hétérosexuelle reste prédominante : 

�¾ les femmes  constituaient les 2/3 des personnes infectées; 

�¾ la contamination des filles a lieu, en moyenne 5 à 7 ans avant les garçons ; 

�¾ les adolescentes sont 3 à 7 fois plus infectées que les adolescents. 

�/�H�V���Q�R�X�Y�H�D�X�[���F�D�V���G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9���S�D�U�P�L���O�H�V���M�H�X�Q�H�V���I�H�P�P�H�V���H�Q���$�I�U�L�T�X�H���D�X���V�X�G���G�X��

Sahara, sont augmentés de 44% par rapport aux jeunes hommes du même âge 

dans la région (Figure 6). Approximativement 610 �������� �Q�R�X�Y�H�D�X�[�� �F�D�V�� �G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �R�Q�W��

touché les populations jeunes (15-24 ans) ; 59% de ces nouveaux cas ont touché les 

jeunes femmes âgées de 15 à 24 ans. Au Malawi, en Zambie et au Zimbabwe, la 

�P�R�L�W�L�p���G�H�V���S�R�S�X�O�D�W�L�R�Q�V���M�H�X�Q�H�V���Q�¶�R�Q�W���S�D�V���F�R�Q�Q�D�L�V�V�D�Q�F�H���G�H���O�H�X�U���V�p�U�R�S�R�V�L�W�L�Y�L�W�p���� �H�W���S�O�X�V��

de la moitié n�¶�R�Q�W���S�D�V���D�F�F�q�V���D�X���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���D�Q�W�L�U�p�W�U�R�Y�L�U�D�O�����6�H�X�O�H�P�H�Q�W�����������G�H�V���M�H�X�Q�H�V��

hommes et 30% des jeunes femmes en Afrique sub-saharienne ont une 

connaissance de base de la manière de se protéger contre le virus HIV. Les 

�D�Q�D�O�\�V�H�V�� �V�X�U�� �O�¶�L�P�S�D�F�W�� �G�X�� �+�,�9�� �V�X�U�� �O�H�V�� �S�R�S�X�O�D�W�Lons (PHIAS) réalisées au Malawi, en 

�=�D�P�E�L�H���H�W���D�X���=�L�P�E�D�E�Z�H���H�W���V�R�X�W�H�Q�X�H�V���S�D�U���O�H���S�O�D�Q���G�¶�X�U�J�H�Q�F�H���G�X���3�U�p�V�L�G�H�Q�W���G�H�V���e�W�D�W�V-

Unis pour la lutte contre le sida (PEPFAR), ont révélé que moins de 50% des 

populations jeunes porteuses de HIV étaient informées de leur séropositivité, contre 

���������G�¶�D�G�X�O�W�H�V���k�J�p�V���G�H���������j���������D�Q�V 9.  
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Figure 6. Prévalence comparée entre hommes et femmes �S�D�U�� �W�U�D�Q�F�K�H�� �G�¶�k�J�H�� �G�D�Q�V�� ���� �S�D�\�V�� �G�¶�$�I�U�L�T�X�H��
sub-saharienne, �G�¶�D�S�U�q�V��10.  

Les populations jeunes (15-24 ans) sont laissées pour compte à de nombreux 

égards �����G�p�I�D�X�W���G�¶�L�Q�I�R�U�P�D�W�L�R�Q�V���H�W���G�H���F�R�Q�Q�D�L�V�V�D�Q�F�H�V���V�X�U���O�H���U�L�V�T�X�H���O�L�p���j���+�,�9����défaut de 

dépistage, faible accès au traitement et à la prévention. La vulnérabilité des jeunes 

femmes de moins de 25 ans �j���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9��est rapportée dans plusieurs études 

menées en Afrique du Sud10,11. Les populations de jeunes femmes dans certaines 

zones de ce pays jeunes sont très �H�[�S�R�V�p�H�V�� �j�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �O�H�� �+�,�9 et se 

contaminent selon le cycle présenté, Figure 7. 

    
Figure 7. Présentation schématique de la chaine de transmission de HIV entre des femmes jeunes et 
�G�H�V�� �K�R�P�P�H�V�� �G�¶�k�J�H�V�� �G�L�I�I�p�U�H�Q�W�V�� �U�H�F�R�Q�V�W�L�W�X�p�H�� �j�� �O�¶�D�L�G�H�� �G�¶�X�Q�H�� �p�W�X�G�H��phylogénétique menée dans une 
communauté du KwaZulu-Natal en Afrique du Sud 11. 
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Les professionnel(le)s du sexe restent exclue�V���G�H�V���S�U�R�J�U�D�P�P�H�V���G�¶�L�Q�W�H�Q�V�L�I�L�F�D�W�L�R�Q���G�H�V��

�W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W�V�� �D�Q�W�L�U�p�W�U�R�Y�L�U�D�X�[�� �D�X�� �=�L�P�E�D�E�Z�H���� �H�Q�� �G�p�S�L�W�� �G�¶�L�Q�L�W�L�D�W�L�Y�H�V�� �Q�D�W�L�R�Q�D�O�H�V�� �S�R�V�L�W�L�Y�H�V��

auprès de la population a

antirétroviral 12.  Une étude menée au Zimbabwe a révélé que les taux de prévalence 

de HIV était de  60 % chez les professionnel(le)s du sexe, avec parmi eux 9,6 % de 

personnes nouvellement infectées entre 2009 et 2014 13.  

La �S�U�p�Y�D�O�H�Q�F�H���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9��chez les HSH, varie en fonction des régions du 

monde, certaines données commencent 

loi, un

 6.  

  

 Figure 8. �3�U�p�Y�D�O�H�Q�F�H���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9���G�D�Q�V���O�D���S�R�S�X�O�D�W�L�R�Q���+�6�+, �G�¶�D�S�U�q�V��Atlas HIV 14. 

 

2.2. Autres populations laissées pour compte  

La prévalence de HIV dans la population usagère de drogue injectable est montrée 

Figure 9. �'�D�Q�V���O�D���S�O�X�S�D�U�W���G�H�V���S�D�\�V���G�¶�(�X�U�R�S�H���G�H���O�¶�(�V�W���H�W���G�¶�$�V�L�H�����O�H�V��

faire arrêter et persécuter par la police. Les moyens éprouvés de prévention du HIV 

tels que les thérapies de substitution, sont illégaux dans de nombreux pays. En 

�5�X�V�V�L�H�����P�R�L�Q�V���G�¶�X�Q���S�R�X�U���F�H�Q�W���G�H�V���F�R�Q�V�R�P�P�D�W�H�X�U�V���G�H���G�U�R�J�X�H�V���L�Q�M�H�F�W�D�E�O�H�V���Y�L�Y�D�Q�W���D�Y�H�F��

le HIV reçoivent un traitement contre la maladie15,16.  
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Figure 9. Utilisateurs de drogues injectables : �S�U�p�Y�D�O�H�Q�F�H���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���j���+�,�9 (A), couverture en ARV 
(B), �G�¶�D�S�U�q�V 14. 
 

Les personnes transgenres représentent également une population vulnérable et ont 

un besoin urgent de services de prévention, de traitement et de soins. Une méta-

analyse regroupant les données disponibles au niveau mondial : aux États-Unis, 

dans six pays d'Asie-Pacifique, cinq �G�¶Amérique latine et trois �G�¶Europe, estimait la 

prévalence du HIV à 19,1% (11 066 femmes transgenres dans le monde).  Le risque 

�G�¶être infecté par HIV chez les femmes transgenres était environ 49 fois plus 

important que chez les adultes en âge de procréer dans les 15 pays étudiés, 

quelque-soit leur revenu7. 

17. En Afrique, il y a très peu de données, 

mais une prévalence de 15% en 2015 chez les femmes transgenres en République 

démocratique du Congo a été rapportée (Figure10)14.  

 

Figure 10. �3�U�p�Y�D�O�H�Q�F�H���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9���G�D�Q�V���O�D���S�R�S�X�O�D�W�L�R�Q���W�U�D�Q�V�J�H�Q�U�H, �G�¶�D�S�U�q�V��14. 

B A 
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Il existe donc un besoin urgent de veiller à ce que les populations clés soient 

pleinement incluses dans les stratégies de riposte à la pandémie. Cela passe par des 

investissements nationaux et internationaux afin de fournir aux populations clés des 

accès à la prévention (préservatifs et lubrifiants, prophylaxie préexposition, aiguilles 

et seringues stériles), au dépistage et au traitement. Toucher les populations-clés et 

sauver des �Y�L�H�V���G�D�Q�V���O�H�V���V�L�W�X�D�W�L�R�Q�V���G�¶�X�U�J�H�Q�F�H���U�H�T�X�L�H�U�W���G�H�V���V�W�U�D�W�p�J�L�H�V���V�R�X�S�O�H�V��  

3. Diversité génétique du HIV   

Il est clairement établi de nos jours que de multiples transmissions zoonotiques de 

�O�H�Q�W�L�Y�L�U�X�V���G�X���V�L�Q�J�H���j���O�¶�+�R�P�P�H���V�R�Q�W���j���O�¶�R�U�L�J�L�Q�H���G�H���O�D���S�D�Q�G�p�P�L�H���j���+�,�918�����/�¶�H�[�S�R�V�L�W�L�R�Q���G�H��

�O�¶�+�R�P�P�H���D�X���V�D�Q�J���R�X���D�X�[���W�L�V�V�X�V���F�R�Q�W�D�P�L�Q�p�V���G�H�V���S�U�L�P�D�W�H�V���Q�R�Q- humains infectés, lors 

de la chasse ou de la préparation de la viande de brousse, ou même lors de 

blessures infligées par des singes domestiqués, expliquerait le franchissement de la 

barrière inter-�H�V�S�q�F�H�V���G�X���V�L�Q�J�H���j���O�¶�+�R�P�P�H19.  

En se basant sur la similarité génétique, le virus peut se diviser en types, groupes, 

sous types ou clades. En outre il existe deux types de HIV, le HIV-1 et le HIV-2 qui 

sont transmis par contact sexuel, par le sang et de la mère enfant 20. 

�/�H�� �S�U�R�F�H�V�V�X�V�� �G�¶�p�Y�R�O�X�W�L�R�Q�� �H�[�L�V�W�H�� �F�K�H�]�� �W�R�X�W�H�V�� �O�H�V�� �H�V�S�q�F�H�V�� �Y�L�Yantes mais la variabilité 

génétique de HIV est liée à plusieurs facteurs et a pour conséquence la présence 

simultanée chez un même patient de variants viraux, appelés aussi quasi-espèces. 

Si chez un sujet récemment infecté, les virus circulants sont génétiquement très 

homogènes, la population virale va évoluer avec un taux global de changement 

estimé à 1% par an pour le gène env et 0,5% par an pour le gène gag. Un mélange 

complexe de variants va apparaître progressivement et évoluer de façon différente et 

indépendante au niveau des différents tissus et cellules 21.  

 

3.1. Facteurs de variabilité génétique virale QÂ 

Cette grande variabilité a pour origine plusieurs facteurs 22,23 :  

�¾ l�¶�L�Q�W�U�R�G�X�F�W�L�R�Q�� �D�X�� �K�D�V�D�U�G�� �G�H�� �P�X�W�D�W�L�R�Q�V�� �H�W�� �O�¶�D�E�V�H�Q�F�H�� �G�H�� �F�R�U�U�H�F�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�D��

transcriptase inverse (TI) virale lo�U�V�T�X�¶�H�O�O�H�� �H�I�I�H�F�W�X�H�� �O�D�� �V�\�Q�W�K�q�V�H�� �G�¶�$�'�1�� �V�X�U�� �O�D��

�P�D�W�U�L�F�H���G�¶�$�5�1������ 
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�¾ 

�I�D�Y�R�U�L�V�D�Q�W���O�¶�D�S�S�D�U�L�W�L�R�Q���G�H���P�X�W�D�Q�W�V���� 

�¾ la recombinaison entre souches différentes dans une même cellule infectée. 

Ce

de son activité de synthèse ;  

�¾ les épisodes de surinfection. 

 

3.1.1. Des mutations aléatoires fréquentes    

Le taux de mutations aléatoires est au moins 1000 fois plus important au niveau du 

�J�p�Q�R�P�H�� �G�H�� �+�,�9�� �T�X�¶�D�X�� �Q�L�Y�H�D�X�� �G�X�� �J�p�Q�R�P�H�� �K�X�P�D�L�Q���� �(�Q�� �H�I�I�H�W���� �O�D�� �7�,�� �Y�L�U�D�O�H�� �H�V�W�� �X�Q�H��

�H�Q�]�\�P�H���T�X�L���Q�H���S�R�V�V�q�G�H���S�D�V���G�¶�D�F�W�L�Y�L�W�p���G�H���F�R�U�U�H�F�W�L�R�Q���G�H���W�\�S�H���H�[�R�Q�X�F�O�p�D�V�H���G�H�����¶���Y�H�U�V��

���¶�����/�D���U�p�W�U�R-�W�U�D�Q�V�F�U�L�S�W�L�R�Q���G�H���O�¶�$�5�1���J�p�Q�R�P�L�T�X�H���H�V�W���L�Q�L�W�L�p�H���G�D�Q�V���O�H��«core» viral dans les 

�p�W�D�S�H�V�� �S�U�p�F�R�F�H�V�� �G�X�� �F�\�F�O�H�� �Y�L�U�D�O���� �'�H�� �S�O�X�V���� �O�¶�$�5�1�� �S�R�O�\�P�p�U�D�V�H�� �,�,�� �F�H�O�O�X�O�D�L�U�H�� �F�R�Q�W�U�L�E�X�H��

�p�J�D�O�H�P�H�Q�W�� �j�� �O�¶�D�S�S�D�U�L�W�L�R�Q�� �G�H�� �P�X�W�D�W�L�R�Q�V�� �D�O�p�D�W�R�L�U�H�V�� �D�X�� �P�R�P�H�Q�W�� �G�H�� �O�D�� �W�U�D�Q�V�F�U�L�S�W�L�R�Q�� �G�X��

génome viral 24. Les erreurs introduites au cours de la rétro transcription sont donc 

fréquentes et sont estimées à une erreur tous les 10 000 nucléotides copiés. Le 

�J�p�Q�R�P�H�� �p�W�D�Q�W�� �F�R�P�S�R�V�p�� �G�¶�H�Q�Y�L�U�R�Q�� ������ �������� �Q�X�F�O�p�R�W�L�G�H�V���� �L�O�� �V�H�U�D�� �G�R�Q�F�� �L�Q�W�U�R�G�X�L�W�� �H�Q�Y�L�U�R�Q��

une mutation à chaque cycle de réplication. Ces mutations peuvent affecter tous les 

gènes y compris celui de la polymérase virale sur des codons impliqués dans la 

résistance aux ARV. �$�X���V�H�L�Q���G�H���O�¶�R�U�J�D�Q�L�V�P�H���G�¶�X�Q�H���S�H�U�V�R�Q�Q�H���L�Q�I�H�F�W�p�H���H�W���Q�R�Q���W�U�D�L�W�p�H����

on estime que 10 milliards de virions sont renouvelés chaque jour.  

 

3.1.2. Les recombinaisons génétiques    

Le phénomène de recombinaison a été mis en évidence en 1989 25���� �O�R�U�V�T�X�¶�X�Q�H��

cellule est infectée par deux virions génétiquement différents (Figure 11A et B), les 

séquences peuvent donner naissance à des formes recombinantes grâce à la 

�F�D�S�D�F�L�W�p�� �G�H�� �O�D�� �7�,�� �G�H�� �©�V�D�X�W�H�U�ª�� �G�¶�X�Q�H�� �P�R�O�p�F�X�O�H�� �G�¶�$�5�1�� �j�� �O�¶�D�X�W�U�H�� �O�R�U�V�� �G�H�� �O�D�� �U�p�W�U�R-

transcription, créant ainsi un ADN recombinant (Figure 11C et D) 26. Celles 

identifiées chez au moins trois individus sans lien épidémiologique entre eux sont 

appelées formes circulantes recombinantes (CRF) 27. Des recombinaisons impliquant 

des CRF sont appelées CRF de deuxième génération. Les virus recombinants 

identifiés chez moins de trois personnes sont appelés formes recombinantes uniques 

(URF). Le nombre et la complexité des souches recombinantes ne cessent 
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�G�¶�D�X�J�P�H�Q�W�H�U���� �D�Y�H�F�� �G�H�V�� �U�H�F�R�P�E�L�Q�D�L�V�R�Q�V�� �H�Q�W�U�H�� �&�5�)�� �H�W���R�X�� �8�5�) (voir Tableau 1). Ces 

recombinaisons sont le résultat de co-infections ou de surinfections par différentes 

souches de HIV-1. Selon les études, des taux de co-infections var

ont été rapportés 28. Des co- et/ou surinfections ont été documentées avec des 

souches du même sous-type, sous-type et CRF différents mais aussi avec les 

différents groupes de HIV-1 (M et O) 28�±30. Le nombre croissant des formes 

recombinantes du HIV-1 montre que les co-infections et les surinfections jouent un 

rôle majeur dans la génération de nouvelles souches recombinantes et donc dans 

�O�¶�p�Y�R�O�X�W�L�R�Q���G�H���O�D���G�L�Y�H�U�V�L�W�p���Y�L�U�D�O�H���P�R�Q�G�L�D�O�H�� 

 

3.1.3. Autres  

�(�Q�� �S�O�X�V�� �G�H�� �F�H�V�� �I�D�F�W�H�X�U�V���� �G�¶�D�X�W�U�H�V�� �P�p�F�D�Q�L�V�P�H�V�� �Ge variabilité génétique faisant 

intervenir certaines protéines accessoires du HIV (Vif et Vpr) sont également décrits.  

 

Figure 11. La recombinaison génétique du HIV-1 expliquant une partie de la diversité génétique du 
HIV. Pendant le 1ecycle, deux virus de sous-type différent, représentés en jaune et rose, infectent 
successivement (surinfection) (A) ou simultanément une cellule (co-infection) (B). Le cycle aboutit à la 
production de virions hétérozygotes (C). Lors du 2nd cycle (D), ce virion infecte une nouvelle cellule 
dans laquelle a lieu la recombinaison pendant la transcription inverse. Il en résulte un ADN proviral 
chimérique, aboutissant ainsi à la production de virus recombinants, �G�¶�D�S�U�q�V���O�D��Thèse de A Derache, 
UPMC 2008. 
 
 
 

B A 

C 

D 
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3.2. Classification actuelle  

Si un grand nombre de mutations entraîne la production de virions défectifs, 

�F�H�U�W�D�L�Q�H�V�� �G�¶�H�Q�W�U�H�� �H�O�O�H�V�� �F�R�Q�I�q�U�H�Q�W�� �X�Q�� �J�U�D�Q�G�� �S�R�X�Y�R�L�U���G�¶�D�G�D�S�W�D�W�L�R�Q�� �S�H�U�P�H�W�W�D�Q�W�� �D�X�� �Y�L�U�X�V 

�G�¶�p�F�K�D�S�S�H�U�� �D�X�� �V�\�V�W�q�P�H�� �L�P�P�X�Q�L�W�D�L�U�H�� �G�H�� �V�R�Q�� �K�{�W�H���� �/�D�� �G�L�Y�H�U�V�L�W�p�� �S�H�X�W�� �L�Q�I�O�X�H�Q�F�H�U�� �O�D��

transmissibilité virale et la pathogénicité. Elle est le principal obstacle à la conception 

et au développement efficaces des vaccins, car la réponse immunitaire humaine au 

HIV est spécifique à la souche et doit être prise en compte dans le développement 

des tests de dépistage et de suivi ainsi que la mise au point de molécules 

antirétrovirales 31�±33. L'analyse phylogénétique du gène env a révélé l'existence de 

multiples clusters phylogénétiques qui ont été utilisés  pour la classification de HIV à 

partir de 1992 en se basant sur les similarités de séquences virales (Figure 12A) 34. 

Au fur et à mesure que la base de données a augmenté au fil des ans, les 

séquences gag et pol ont été incorporées dans la procédure de classification, 

identifiant les types de HIV, groupes, sous-types, sous-sous-types et formes 

recombinantes circulantes 35, tel que résumé dans la Figure 12A. Le virus HIV sur le 

plan phylogénétique peut être classé en deux types : 1 (HIV-1) et 2 (HIV-2) 36. Les 

deux types viraux peuvent être responsables du SIDA. HIV-1 est le principal 

responsable des infections dans le monde. Le virus HIV-2 est confiné à l'Afrique de 

l'Ouest. HIV-1 et HIV-2 sont des virus étroitement apparentés avec une homologie de 

séquence nucléotidique de 58%, 59% et 39% respectivement dans les gènes gag, 

pol et env 37. Malgré des modes de transmission similaires, HIV-2 n'est pas aussi 

efficacement transmis 36,38. Comparé à HIV-1, HIV-2 à un temps prolongé de 

développement de la maladie comparativement à HIV-139. Une recombinaison 

génétique entre les types 1 et 2 a également été rapportée 40. La distinction entre les 

types de HIV est essentielle pour une surveillance précise, un diagnostic ainsi qu'une 

administration de thérapies antirétrovirales appropriées. 

Concernant HIV-1, on distingue, selon les données de séquences obtenues sur des 

génomes complets ou sur les gènes structuraux, 4 groupes : M (majeur), O (outlier), 

N (non M, non O ou new) et P. Le groupe M (Fi

- -mêmes parfois divisés en sous-sous-

types et plusieurs CRF. Ces derniers portent �X�Q�� �Q�X�P�p�U�R�� �D�W�W�U�L�E�X�p�� �G�D�Q�V�� �O�¶�R�U�G�U�H��

chronologique dans lequel ils ont été découverts 41. En plus du numéro, une 

extension indique les sous-types impliqués (ex ���� �&�5�)�����B�$�*���� �T�X�D�Q�G�� �L�O�� �V�¶�D�J�L�W�� �G�¶�X�Q�H��
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recombinaison entre deux sous-types. Le terme « cpx » (pour complexe) est utilisé 

quand trois ou plusieurs sous-types ou même CRF sont présents dans le génome 

mosaïque. 

 

 

 

     

 

 
 
Figure 12. Classification du virus HIV (A) et diversité génétique du groupe M de HIV-1 (B), �G�¶�D�S�U�q�V 42. 
 

Le CRF01_AE est le produit de la recombinaison entre une souche A et une souche 

�D�Q�F�H�V�W�U�D�O�H�� �(�� ���O�H�V�� �V�p�T�X�H�Q�F�H�V�� �(�� �Q�¶�p�W�D�Q�W�� �S�O�X�V��retrouvées que dans le CRF) ; certains 

CRF, comme CRF18_cpx et CRF27_cpx, impliquent la recombinaison de plus de 5 

sous-types différents. La liste exhaustive actualisée des souches CRF est présentée 

dans le Tableau 1. 

La variation génétique entre souches d�¶�X�Q���P�r�P�H���V�R�X�V-type est en général inférieure 

à 17 % alors que la variation génétique entre différents sous-types est comprise 

entre 17 et 35 % 43. La classification du HIV-1 est en constante évolution, elle change 

B 

A 
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au fur et à mesure des découvertes de nouveaux sous-types viraux ou CRF. La 

diversité génétique intra-sous-type augmente aussi avec le temps 44. 

 
3.3. Répartition géographique  

(Figure 13) 45. Le sous-type B est prédominant en Amérique du Nord, Europe de 

�O�¶�2�X�H�V�W���� �$�X�V�W�U�D�O�L�H�� �H�W�� �1�R�X�Y�H�O�O�H- Zélande. Le CRF01_AE domine en Asie du Sud-Est, 

alors que le sous-type C est largement prédominant en Inde.  

Les sous-types B et C ainsi que des recombinants B/C sont observés en Chine ; le 

sous-type B et des recombinants B/F dominent le tableau en Amérique du Sud, avec 

�O�D�� �S�U�p�V�H�Q�F�H�� �G�¶�X�Q�� �I�R�\�H�U�� �G�H�� �V�R�X�V-type C au Brésil. Tous les sous-types et CRF sont 

présents en Afrique centrale, le sous-�W�\�S�H���&���H�Q���$�I�U�L�T�X�H���G�X���6�X�G���H�W���H�Q���$�I�U�L�T�X�H���G�H���O�¶�(�V�W����

�D�O�R�U�V�� �T�X�H�� �O�H�� �&�5�)�����B�$�*�� �H�V�W�� �S�U�p�G�R�P�L�Q�D�Q�W�� �H�Q�� �$�I�U�L�T�X�H�� �G�H�� �O�¶�2�X�H�V�W���� �S�D�U�W�L�F�X�O�L�q�U�H�P�H�Q�W�� �D�X��

Mali où la diversité du HIV est constatée aussi. Au Mali, la prévalence du CRF02_AG 

varie entre 56.5% et 72% selon les études 46-49. 

 

Figure 13. Répartition dans le monde des principaux sous types et CRF du HIV-1, �G�¶�D�S�U�q�V��50. 
 
Les autres sous-types retrouvés au Mali sont les B, C, G, CRF06_CPX, 

CRF09_CPX, CRF01_AE, A2 / CRF16_A2D, A1 et CRF13_CPX, K, J, AK, 

CRF19_cpx, F-2 et des URF.  Leurs fréquences respectives varient selon les études 
46�±49,51,52. 
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Tableau  1 : formes recombinantes circulantes de HIV-1(CRFs), �G�¶�D�S�U�q�V��

https://www.hiv.lanl.gov/content/sequence/HIV/CRFs/CRFs.html (consulté 23 aout 

2018) 53. 

 
Nom 

Souche de  
référence  Sous -types    Nom 

Souche de  
référence  Sous -types  

CRF01_AE CM240 A, E 
 

CRF49_cpx N28353 A1, C, J, K, U 
CRF02_AG IbNG A, G 

 
CRF50_A1D 8179 A1, D 

CRF03_AB Kal153 A, B 
 

CRF51_01B HM021 CRF01, B 
CRF04_cpx 94CY032 A, G, H, K, U 

 
CRF52_01B M043 CRF01, B 

CRF05_DF VI1310 D, F 
 

CRF53_01B 11FIR164 CRF01, B 
CRF06_cpx BFP90 A, G, J, K 

 
CRF54_01B 09MYSB023 CRF01, B 

CRF07_BC 97CN54 B', C 
 

CRF55_01B HNCS102056 CRF01, B 
CRF08_BC 97CNGX-6F B', C 

 
CRF56_cpx URF5 CRF02, B, G 

CRF09_cpx 96GH2911 A, G, U 
 

CRF57_BC 1439 B, C 
CRF10_CD TZBF061 C, D 

 
CRF58_01B 09MYPR37 CRF01, B 

CRF11_cpx GR17 A, E, G, J, U 
 

CRF59_01B 09LNA423 CRF01, B 
CRF12_BF ARMA159 B, F1 

 
CRF60_BC BAV499 B, C 

CRF13_cpx 96CM-1849 CRF01, A, G, J, U 
 

CRF61_BC JL100010 B, C 
CRF14_BG X397 B, G 

 
CRF62_BC YNFL13 B, C 

CRF15_01B 99TH.MU2079 CRF01, B 
 

CRF63_02A 10RU6637 CRF02, A6 
CRF16_A2D 97KR004 A2, D 

 
CRF64_BC YNFL31 B, C 

CRF17_BF ARMA038 B, F1 
 

CRF65_cpx YNFL05 CRF01, B, C 
CRF18_cpx CU76 A1, F, G, H, K, U 

 
CRF66  

 
  

CRF19_cpx CU7 A1, D, G 
 

CRF67_01B MAS59 CRF01, B 
CRF20_BG Cu103 B, G 

 
CRF68_01B XC46 CRF01, B 

CRF21_A2D 99KE_KER2003 A2, D 
 

CRF69_01B 

10JP-
5091N200 CRF01, B 

CRF22_01A1 02CMLT72 CRF01, A1 
 

CRF70_BF PE004 B, F1 
CRF23_BG CB118 B, G 

 
CRF71_BF PE008 B, F1 

CRF24_BG CB378 B, G 
 

CRF72_BF MG002 B, F1 
CRF25_cpx 02CM_1918LE A, G, U 

 
CRF73_BG 9196_01 B, G 

CRF26_A5U 02CD_MBTB047 A, U 
 

CRF74_01B 10MYPR268 CRF01, B 
CRF27_cpx 04FR-KZS A, E, G, H, J, K, U 

 
CRF75  

 
  

CRF28_BF BREPM12609 B, F1 
 

CRF76_01B N628 CRF01, B 
CRF29_BF BREPM16704 B, F1 

 
CRF77_cpx 14MYNBB090 CRF01, B, C 

CRF30_0206 00NE36 CRF02, CRF06 
 

CRF78_cpx YNTC19 CRF01, B, C 
CRF31_BC 04BR142 B, C 

 
CRF79_0107 SX15DT013 CRF01, CRF07 

CRF32_06A6 EE0369 CRF06, A6 
 

CRF80  

 
  

CRF33_01B 05MYKL007 CRF01, B 
 

CRF81  

 
  

CRF34_01B OUR2275P CRF01, B 
 

CRF82_cpx mSSDU12 CRF01, B, C 
CRF35_AD AF095 A, D 

 
CRF83_cpx mSSDU94 CRF01, B, C 

CRF36_cpx NYU830 CRF01, CRF02, A, G 
 

CRF84  

 
  

CRF37_cpx NYU926 
CRF01, CRF02, A, 
G, U 

 
CRF85_BC SCYB2 B, C 

CRF38_BF UY03_3389 B, F1 
 

CRF86_BC 15YNHS18 B, C 
CRF39_BF 03BRRJ103 B, F1 

 
CRF87_cpx DH32 CRF01, B, C 

CRF40_BF 05BRRJ055 B, F1 
 

CRF88_BC 05YNRL25 B, C 
CRF41_CD CO6650V1 C, D 

 
CRF89  

 
  

CRF42_BF luBF_13_05 B, F1 
 

CRF90_BF1 BRGO6043 B, F1 
CRF43_02G J11223  CRF02, G 

 
CRF91  

 
  

CRF44_BF CH80 B, F1 
 

CRF92_C2U DRC699 C, U 

CRF45_cpx 04FR.AKU A, K, U 
 

CRF93_cpx DRC817 
A1, A5, C, 
CRF02, U 

CRF46_BF 01BR087 B, F1 
 

CRF94_cpx 32FR0916 CRF02, B, F2 
CRF47_BF P1942 B, F1 

 
CRF95  

 
  

CRF48_01B 07MYKT014 CRF01, B 
 

CRF96_cpx JL.RF01 CRF01, B, C 



 18 

Chapitre II  : Immunopathogenèse de l'infection à HIV  
 

Un certain nombre de facteurs contribuent au risque d'acquisition de l'infection par 

voie muqueuse et à l'apparition de la maladie après exposition à un agent 

pathogène. Il s'agit notamment de la nature de l'exposition (par exemple : la voie de 

pénétration, la taille de l'inoculum microbien), de la virulence du pathogène, de la 

sensibilité de l'hôte à l'infection���� �G�H�� �O�¶�H�Q�Y�L�U�R�Q�Q�H�P�H�Q�W�� �L�Q�I�O�D�P�P�D�W�R�L�U�H�� �H�W�� �P�L�F�U�R�E�L�H�Q. Le 

virus HIV infecte des cellules qui expriment le récepteur CD4 à leur surface et les 

corécepteurs CXCR4 et CCR5 (récepteurs des chimiokines), comme les 

lymphocytes T CD4+ activés, les monocytes, les macrophages, les thymocytes, et 

les cellules dendritiques ce qui conduit à terme à un déficit immunitaire profond qui, 

en l'absence de traitement, s'accentue avec le temps 54. Cette immunodépression est 

liée au fait que le virus infecte et entraine une mort cellulaire, orchestrant la réponse 

immunitaire adaptative. Toutefois le rythme auquel évolue la maladie est variable 

d'une personne à l'autre et il existe des cas où la maladie progresse plus lentement 

voire pas du tout (patients dits progresseurs lents ou non-progresseurs) 55. 

�$�X�� �F�R�X�U�V�� �G�¶�X�Q�H�� �L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �Y�R�L�H�� �P�X�T�X�H�X�V�H�� �G�L�I�I�p�U�H�Q�W�H�V�� �p�W�D�S�H�V�� �S�H�X�Y�H�Q�W�� �r�W�U�H��

observées : la pénétration du virus à travers la barrière épithéliale ���� �O�¶�H�[�S�D�Q�V�L�R�Q�� �G�H�V��

quasi-espèces transmises au niveau sous-muqueux ; la dissémination dans les 

ganglions puis la propagation du virus par voie systémique dans les différents 

compartiments �F�L�E�O�H�V�� �G�H�� �O�¶�R�U�J�D�Q�L�V�P�H�� ��Figure 14). Les mécanismes par lesquels le 

HIV peut traverser sous forme libre l'épithélium comprennent les brèches, 

phénomène de transcytose et les interactions avec les cellules de Langerhans. Dans 

l'espace sous-muqueux, le HIV peut infecter les cellules T locales ou les 

macrophages qui expriment le CD4 et le CXCR4 ou le CCR5. L'entrée du virus peut 

être bloquée par des agents qui empêchent la liaison de la protéine Env virale au 

CD4 ou au corécepteur viral. Cependant, le HIV peut encore être capable d'établir 

une infection en se liant aux récepteurs CD4, DC-SIGN ou à d'autres molécules de 

fixation à la surface des cellules dendritiques56. 
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Figure 14. �3�U�L�Q�F�L�S�D�O�H�V���p�W�D�S�H�V���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9���S�D�U���Y�R�L�H���P�X�T�X�H�X�V�H, �G�¶�D�S�U�q�V��57. 

 
Le virus traverse la barrière épithéliale (Figure 14) de la muqueuse pour établir une 

�S�H�W�L�W�H���S�R�S�X�O�D�W�L�R�Q���U�p�V�L�G�H�Q�W�H���T�X�L���V�H���G�p�Y�H�O�R�S�S�H���H�Q�V�X�L�W�H���O�R�F�D�O�H�P�H�Q�W���H�Q���X�W�L�O�L�V�D�Q�W���O�¶�D�I�I�O�X�[���G�H��

nouvelles cellules cibles recrutées par la signalisation externe. L'expansion locale se 

propage par drainage lymphatique aux ganglions lymphatiques génitaux où 

l'expansion produit rapidement plus de virus, qui se propagent par le canal 

thoracique puis par voie hématogène vers les tissus lymphatiques. La production de 

virus dans les tissus lymphatiques avec augmentation des titres de virus en 

circulation, définit la phase systémique de l'infection. Les macrophages peuvent 

�S�U�p�Y�H�Q�L�U�� �R�X�� �F�R�Q�W�U�{�O�H�U�� �S�D�U�W�L�H�O�O�H�P�H�Q�W�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �V�X�U�� �F�K�D�T�X�H�� �V�L�W�H���� �G�H�� �P�r�P�H�� �T�X�H�� �O�H�V��

lymphocytes T cytotoxiques. Ces mécanismes sont positionnés aux �S�R�U�W�H�V�� �G�¶�H�Q�W�U�p�H��

où ils son�W���O�H���S�O�X�V���V�X�V�F�H�S�W�L�E�O�H�V���G�¶�r�W�U�H���H�I�I�L�F�D�F�H�V��57. 
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�&�R�P�P�H���Q�R�X�V���O�¶�D�Y�R�Q�V���G�p�F�U�L�W���S�O�X�V���K�D�X�W���� �O�D���G�L�Y�H�U�V�L�W�p���J�p�Q�p�W�L�T�X�H���G�H���+�,�9���H�W���O�D���U�p�S�O�L�F�D�W�L�R�Q��

sélective de variants dans certain(e)s cellules et tissus aboutissent à la constitution 

de com�S�D�U�W�L�P�H�Q�W�V���R�X���U�p�V�H�U�Y�R�L�U�V���Y�L�U�D�X�[���G�D�Q�V���O�¶�R�U�J�D�Q�L�V�P�H�����&�H�V���G�H�U�Q�L�H�U�V���M�R�X�H�Q�W���X�Q���U�{�O�H��

�P�D�M�H�X�U�� �G�D�Q�V�� �O�¶�p�Y�R�O�X�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�D�� �P�D�O�D�G�L�H���� �H�Q�� �D�E�V�H�Q�F�H�� �R�X�� �H�Q�� �S�U�p�V�H�Q�F�H�� �G�¶�X�Q�� �W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W��

antirétroviral.  

1. Entrée du virus  au niveau muqueux  

Les mécanismes développés par les virus enveloppés pour pénétrer dans leurs 

�F�H�O�O�X�O�H�V�� �F�L�E�O�H�V�� �G�L�I�I�q�U�H�Q�W�� �V�H�Q�V�L�E�O�H�P�H�Q�W�� �G�¶�X�Q�� �Y�L�U�X�V�� �j�� �X�Q�� �D�X�W�U�H���� �P�D�L�V�� �S�H�X�Y�H�Q�W��

généralement être divisés en trois étapes distinctes :  

 u�Q�H�� �p�W�D�S�H�� �G�¶�D�G�V�R�U�S�W�L�R�Q�� �V�X�U�� �O�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �F�L�E�O�H�V�� �G�Xrant laquelle les 

�J�O�\�F�R�S�U�R�W�p�L�Q�H�V���G�¶�H�Q�Y�H�O�R�S�S�H���Y�L�U�D�O�H�V���p�W�D�E�O�L�V�V�H�Q�W���X�Q���F�R�Q�W�D�F�W���D�Y�H�F���G�H�V���U�p�F�H�S�W�H�X�U�V��

cellulaires ;  

 u�Q���p�Y�p�Q�H�P�H�Q�W���P�R�O�p�F�X�O�D�L�U�H���S�H�U�P�H�W�W�D�Q�W���O�¶�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q���G�H�V���S�U�R�S�U�L�p�W�p�V���I�X�V�R�J�q�Q�H�V���G�H��

la glycoprotéine virale ; 

 une réaction de fusion membranaire. 

�/�¶�D�G�V�R�U�S�W�L�R�Q�� �G�H�V�� �Y�L�U�X�V�� �H�Q�Y�H�O�R�S�S�p�V�� �j�� �O�D�� �V�X�U�I�D�F�H�� �F�H�O�O�X�O�D�L�U�H�� �H�V�W��médiée par des 

�L�Q�W�H�U�D�F�W�L�R�Q�V�� �p�W�D�E�O�L�H�V�� �H�Q�W�U�H�� �O�H�V�� �J�O�\�F�R�S�U�R�W�p�L�Q�H�V�� �G�¶�H�Q�Y�H�O�R�S�S�H�� �Y�L�U�D�O�H�V�� �H�W�� �G�H�X�[�� �J�U�D�Q�G�V��

�W�\�S�H�V���G�H���P�R�O�p�F�X�O�H�V���G�H���V�X�U�I�D�F�H�������O�H�V���I�D�F�W�H�X�U�V���G�¶�D�W�W�D�F�K�H�P�H�Q�W���H�W���O�H�V���U�p�F�H�S�W�H�X�U�V���G�¶�H�Q�W�U�p�H 
58. Plusieurs études ont démontré que HIV-1 �X�W�L�O�L�V�H�� �O�¶�H�Q�G�R�F�\�W�R�V�H pour entrer dans 

certains types cellulaires, par exemple les lymphocytes T CD4, les monocytes, les 

macrophages 59 ou encore les cellules dendritiques 60. Les premières cibles du HIV 

�O�R�U�V�� �G�H�� �O�D�� �W�U�D�Q�V�P�L�V�V�L�R�Q�� �K�p�W�p�U�R�V�H�[�X�H�O�O�H�� �G�H�� �O�¶�K�R�P�P�H�� �Y�H�U�V�� �O�D�� �I�H�P�P�H�� �V�R�Q�W�� �O�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V��

immunitaires présentes dans la muqueuse et la sous muqueuse génitale féminine. 

Lorsque le virus est en présence de ces cellules, après avoir franchi les muqueuses, 

�O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �G�H�Y�L�H�Q�W�� �S�R�V�V�L�E�O�H���� �,�O�� �H�[�L�V�W�H�� �G�R�Q�F�� �G�H�V�� �P�p�F�D�Q�L�V�P�H�V�� �S�H�U�P�H�W�W�D�Q�W�� �D�X�� �Y�L�U�X�V�� �G�H��

franchir cette barrière, de nombreuses études montrent que les virions peuvent 

traverser ces muqueuses via �G�L�I�I�p�U�H�Q�W�H�V���Y�R�L�H�V���G�¶�L�P�S�R�U�W�D�Q�F�H�V���L�Q�p�J�D�O�H�V (Figure 15) 61. 

Le HIV utilise de�V�����P�p�F�D�Q�L�V�P�H�V���G�
�H�Q�W�U�p�H���G�D�Q�V���O�H�V���F�H�O�O�X�O�H�V���F�R�P�P�H���O�¶�L�Q�W�H�U�Q�D�O�L�V�D�W�L�R�Q���G�H�V��

virions, suivie de la fusion des membranes virales et endosomales de manière 

�L�Q�G�p�S�H�Q�G�D�Q�W�H���G�X���S�+�����F�H���T�X�L���S�R�X�U�U�D�L�W���r�W�U�H���X�Q�H���Y�R�L�H���G�¶�H�Q�W�U�p�H���P�D�M�H�X�U�H���G�X���Y�L�U�X�V���G�D�Q�V���O�H�V��

macrophages 59���� �,�O�� �H�V�W�� �F�D�S�D�E�O�H�� �G�¶�H�Q�W�U�H�U�� �G�D�Q�V�� �V�D�� �F�H�O�O�X�O�H�� �F�L�E�O�H�� �S�D�U�� �O�¶�L�Q�W�H�U�P�p�G�L�D�L�U�H�� �G�H��

contact cellules à cellules en utilisant des structures particulières appelées 
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�©�V�\�Q�D�S�V�H�V���Y�L�U�R�O�R�J�L�T�X�H�V�ª�����)�L�J�X�U�H�������������&�H���P�R�G�H���G�¶�H�Q�W�U�p�H�����H�V�W���J�p�Q�p�U�D�O�H�P�H�Q�W���E�H�D�X�F�R�X�S��

�S�O�X�V���H�I�I�L�F�D�F�H���T�X�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���G�L�U�H�F�W�H���G�H�V���F�H�O�O�X�O�H�V���F�L�E�O�H�V��62,63 . 

 

Figure 15. Hypothèses actuelles �G�¶�H�Q�W�U�p�H�� �G�X�� �Y�L�U�X�V�� �j�� �W�U�D�Y�H�U�V�� �O�D�� �P�X�T�X�H�X�V�H génitale lors �G�¶�X�Q�H��
contamination par voie hétérosexuelle homme�Æfemme, �G�¶�D�S�U�q�V���O�D���7�K�q�V�H���G�H���3�����/�D�Z�U�H�Q�F�H����UJM, 2012. 

 
 

     

Figure 16. La synapse virologique entre lymphocyte T et cellules épithéliale et entre 2 lymphocytes, 
�G�¶�D�S�U�q�V��67.  

 
 



 22 

2. Établissement des réservoirs  

Un réservoir viral peut être défini comme un type cellulaire ou un site anatomique 

dans lequel persistent, de façon prolongée, des virus compétents pour la réplication 
68. Le concept de réservoir a pris toute son importance peu de temps après 

�O�¶�L�Q�W�U�R�G�X�F�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�D��multi thérapie active en 1996, quand plusieurs auteurs ont 

démontré la persistance du virus intégré de manière latente dans des cellules T 

CD4+ (Figure 17), chez des patients traités par au moins trois molécules 

antirétrovirales désigné par le terme HAART (highly active antiretroviral 

therapy), ruinant alors les espoirs fondés sur �O�¶�p�U�D�G�L�F�D�W�L�R�Q���W�R�W�D�O�H���G�X���Y�L�U�X�V 69-71.  

 

Figure 17. Constitution du réservoir de HIV au niveau cellulaire, �G�¶�D�S�U�q�V��72. 
 

2.1. Réservoirs cellulaires  

Il a été démontré que plusieurs types cellulaires pouvaient servir de réservoir du virus 

HIV-1 : les lymphocytes T CD4+ 73,  les cellules de la lignée monocyte-macrophage 
74 et les cellules dendritiques 75. 

2.1.1. Lymphocytes T CD4+  

�,�O�� �H�[�L�V�W�H�� �X�Q�H�� �U�H�O�D�W�L�R�Q�� �H�Q�W�U�H�� �O�¶�p�W�D�W�� �G�¶�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q�� �G�X�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�� �7�� �&�'��+
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cellules naïves induite par la rencontre avec un antigène permet, en fonction des 

cytokines produites par le système immunitaire inné, �G�¶�H�Q�J�D�J�H�U�� �O�D�� �G�L�I�I�p�U�H�Q�F�L�D�W�L�R�Q��

fonctionnelle dans les organes lymphoïdes secondaires. Selon leur état de 

différenciation, on distingue les sous-populations lymphocytaires suivantes : les 

naïves (TN), les mémoires centrales (TCM), les mémoires transitionnelles (TMT), les 

mémoires effectrices (TEM) et les effectrices. Après la phase de contraction clonale, 

une partie de ces cellules re  76. Ces 

différentes sous-populations lymphocytaires ont une durée de vie, des capacités 

�G�¶�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q�� �H�W�� �G�H�� �S�U�R�O�L�I�p�U�D�W�L�R�Q�� �G�L�I�I�p�U�H�Q�W�H�V�� �D�Y�H�F�� �X�Q�H�� �H�[�S�U�H�V�V�L�R�Q�� �F�U�R�L�V�V�D�Q�W�H�� �G�X�� �&�&�5����

(Figure 18).   

 

 

 

 

 

 
Figure 18. Capacité proliférative et durée de vie variable des lymphocytes T CD4+, principales 
cellules réservoirs de HIV, en fonction de leur état de différenciation, �G�¶�D�S�U�q�V��72. 
 
 
La charge virale résiduelle chez des patients traités, est due en partie à la production 

de virus à partir de réservoirs cellulaires autres que les lymphocytes T CD4 

quiescents 77���� �/�¶�H�[�L�V�W�H�Q�F�H�� �G�¶�D�X�W�U�H�V�� �U�p�V�H�U�Y�R�L�U�V�� �F�H�O�O�X�O�D�L�U�H�V�� �D�X�W�U�H�� �T�X�H�� �O�H�� �V�W�R�F�N��

majoritairement établi dans les lymphocytes T CD4+ quiescents 78, trouve son 

Durée de vie  10ans  6-12 mois  3-6 mois  0,6-3 mois  8-15 jours  

CXCR4 + + + + + 

CCR5 + faible + ++ ++ +++ 
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explication dans la mise en évidence de virus plasmatiques après arrêt du traitement. 

Ces virus étaient différents des virus clonés à partir des virus présents dans les sous-

populations lymphocytaires T CD4+ 79. 

2.1.2.  Monocytes/macrophages  

Les monocytes, représentent 5 à 10 % des cellules mononuclées circulantes. Après 

avoir circulé pendant quelques jours, les monocytes migrent dans les différents tissus 

et se différencient en macrophages tissulaires matures 80. Bien que les monocytes 

�Q�R�Q���G�L�I�I�p�U�H�Q�F�L�p�V���V�H���P�R�Q�W�U�H�Q�W���U�p�V�L�V�W�D�Q�W�V���j���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9��in vitro�����G�H���O�¶�$�'�1���Y�L�U�D�O���D��

été détecté dans les monocytes circulants des patients infectés 81. Ils expriment les 

récepteurs CD4 et CCR5/CXCR4 et peuvent donc être infectés 82 ; les antirétroviraux 

y pénètrent peu 83�����/�¶�L�Q�W�p�J�U�D�W�L�R�Q���G�H���O�¶�$�'�1���G�H���+�,�9���G�D�Q�V���O�H�X�U���J�p�Q�R�P�H���D���p�W�p���G�p�P�R�Q�W�U�p��

�D�L�Q�V�L���T�X�H���O�¶�D�U�F�K�L�Y�D�J�H���G�H���Y�L�U�X�V���G�D�Q�V���G�H�V���Y�p�V�L�F�X�O�H�V���H�Q�G�R�V�R�P�L�T�X�H�V 84. Leur capacité à 

produire du virus a été mise en évidence chez des patients au stade SIDA 85 où 10 % 

�G�H�V�� �P�D�F�U�R�S�K�D�J�H�V�� �S�H�X�Y�H�Q�W�� �r�W�U�H�� �L�Q�I�H�F�W�p�V���� �,�O�V�� �F�R�Q�W�U�L�E�X�H�Q�W�� �S�R�X�U�� �P�R�L�Q�V�� �G�H�� ������ �j�� �O�¶�$�'�1-

HIV du sang périphérique chez le patient au stade chronique 86 et les clones viraux 

sont phylogénétiquement distincts de ceux présents dans les T CD4+ 79. Leur demi-

vie courte de quelques jours avant leur différenciation en macrophages et le turn-

over important de ces derniers laissent penser que ces cellules représentent un 

réservoir temporaire de virus, mais sont importants du fait de leur dissémination 

tissulaire 87.  

Les macrophages présents �D�X�[�� �V�L�W�H�V�� �G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���� �V�R�Q�W���X�Q�H���G�H�V���S�U�H�P�L�q�U�H�V�� �F�L�E�O�H�V���G�H�V��

variants infectieux de HIV-1 qui sont majoritairement à tropisme macrophagique 

(virus R5, utilisant le récepteur aux chimiokines CCR5 pour �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�������(�Q���U�H�Y�D�Q�F�K�H����

les macrophages intestinaux du jéjunum ne sont pas ou peu �V�H�Q�V�L�E�O�H�V�� �j�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q��

par HIV 88. La raison de cette différence peut être liée à la très faible expression du 

récepteur CD4 et du corécepteur CCR5 à la surface des macrophages intestinaux, 

associée à un microenvironnement cytokinique riche en IL-10 et transforming growth 

factor (TGF) et à la présence de fortes concentrations de lipopolysaccharides (LPS) 

bactériens, �T�X�L�� �S�R�X�U�U�D�L�W�� �O�L�P�L�W�H�U�� �O�¶�H�Q�W�U�p�H�� �Y�L�U�D�O�H 88. Toutefois, la susceptibilité des 

�P�D�F�U�R�S�K�D�J�H�V�� �G�X�� �W�U�D�F�W�X�V�� �L�Q�W�H�V�W�L�Q�D�O�� �j�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�H�X�W�� �Y�D�U�L�H�U�� �V�H�O�R�Q�� �O�H�X�U�� �O�R�F�D�O�L�V�D�W�L�R�Q��

(dans le jéjunum, dans le colon ou dans le rectum), et selon les niveaux 

�G�¶�L�Q�I�O�D�P�P�D�W�L�R�Q�� �O�R�F�D�O�H 89,90.  Les macrophages présents au niveau rectal et cervico-
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vaginal semblent plus permissive à  la réplication de HIV-1 que les macrophages 

intestinaux, due à �O�¶�H�[�S�U�H�V�V�L�R�Q�� �G�L�I�I�p�U�H�Q�W�L�H�O�O�H�� �G�H�V�� �F�R-�U�p�F�H�S�W�H�X�U�V�� �G�H�� �O�¶�H�Q�W�U�p�H 88,91. 

Contrairement aux lymphocytes TCD4+, les macrophages infectés sont 

particulièrement résistants aux effets cytotoxiques du virus et accumulent de grandes 

quantités de virus sans être détruits. Ainsi, les macrophages servent de sanctuaire 

�D�X���Y�L�U�X�V�����H�Q���O�X�L���S�H�U�P�H�W�W�D�Q�W���G�¶�p�F�K�D�S�S�H�U���j���O�¶�L�P�P�X�Q�R-surveillance, et sont des vecteurs 

�S�R�X�U�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �G�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �H�Q�Y�L�U�R�Q�Q�D�Q�W�H�V���� �&�H�� �V�R�Q�W�� �p�J�D�O�H�P�H�Q�W�� �G�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V��

possédant des capacités migratrices ce qui leur confèrent un rôle important dans le 

maintien du réservoir 87.  

2.1.3.  Cellul es dendritiques  

Les cellules dendritiques expriment peu les récepteurs électifs du virus à savoir CD4, 

CXCR4 et CCR5 mais captent le virus à leur surface par la lectine DC-SIGN 92. Il 

existe plusieurs types de cellules dendritiques (DCs) 93 : 

 les DCs myéloïdes (MDCs) présentes dans les ganglions, le sang, le thymus, 

les ganglions lymphatiques ;  

 les DCs plasmacytoïdes (PDCs) : localisées dans les muqueuses ou le tissu 

cutané (cellules de Langerhans). Les PDCs peuvent être infectées et produire 

du virus 93 ; 

 les cellules dendritiques folliculaires (FDCs) : présentes dans les centres 

germinatifs des organes lymphoïdes, sont capables de capter un grand 

nombre de particules virales à leur surface.  

Les cellules dendritiques, malgré une durée de vie courte (quelques jours), ont  des 

�F�D�S�D�F�L�W�p�V�� �G�H�� �P�L�J�U�D�W�L�R�Q�� �G�D�Q�V�� �O�¶�R�U�J�D�Q�L�V�P�H 92 et permettent ainsi la dissémination du 

virus. Les FDCs qui ont la capacité de capter un grand nombre de particules virales à 

leur surface, jouent ainsi un rôle de réservoir dynamique 75,94. 

2.1.4.  Lymphocytes NK  

�/�H�V�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V�� �1�.�� �R�Q�W�� �p�W�p�� �S�H�X���p�W�X�G�L�p�V�� �D�X���F�R�X�U�V�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �+�,�9���� �8�Q�H���I�D�L�E�O�H��

fraction de lymphocytes NK (CD56+CD3-) exprime le récepteur CD4 et peut être 

infectée par HIV 95�����/�
�D�Q�D�O�\�V�H���O�R�Q�J�L�W�X�G�L�Q�D�O�H���G�H�V���Q�L�Y�H�D�X�[���G�¶�$�'�1-HIV dans les cellules 

NK de patients traités 1 à 2 ans par des antirétroviraux a indiqué que les cellules NK 
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restent infectées de façon persistante. Ces résultats démontrent qu'un sous-

ensemble de cellules non-T avec des marqueurs NK reste infecté et suggèrent un 

rôle des NK pour la persistance virale. A contrario, une autre étude sur les 

prélèvements sanguins de trois patients ne retrouvait pas de NK (CD56+CD3-) 

infectées après 7 ans de traitement 79. Les propriétés de réservoir de ces cellules 

�P�p�U�L�W�H�Q�W���G�¶�r�W�U�H���S�U�p�F�L�V�p�H�V���� 

2.1.5.  Lymphocytes T CD8+  

�/�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �G�H�V lymphocytes T CD8 a été rapportée chez des patients en primo- 

infection 96���� �/�H�V�� �I�U�p�T�X�H�Q�F�H�V�� �G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �V�R�Q�W�� �Y�D�U�L�D�E�O�H�V�� �V�X�L�Y�D�Q�W�� �O�H�V�� �S�R�S�X�O�D�W�L�R�Q�V�� ���7�1����

TMT, TCM) 97 �H�W���V�R�Q�W���F�R�Q�G�L�W�L�R�Q�Q�p�H�V���S�D�U���O�H���Q�L�Y�H�D�X���G�¶�H�[�S�U�H�V�V�L�R�Q���G�X���U�p�F�H�S�W�H�X�U���&�'�����T�X�L��

est faible et fugace dans les différentes phases de différenciation des lymphocytes T 

CD8 98. Les lymphocytes T CD8 ne doivent pas être considérés comme un réservoir 

de HIV.  

2.1.6. Lymphocytes B  

Il existe quelques preuves in vitro �T�X�H�� �O�H�V�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V�� �%�� �S�H�X�Y�H�Q�W�� �V�¶�L�Q�I�H�F�W�H�U�� �D�S�U�q�V��

expression de faibles niveaux de CD4 et CXCR4. Par ailleurs au même titre que les 

DCs, les lymphocytes B peuvent capter le virus HIV à leur surface et infecter les 

lymphocytes T CD4 en trans. Leur rôle de réservoir au regard de leur demi-vie 

inconnue reste posé 99.  

2.1.7.  Cellules myéloïdes  

�/�H�V���F�H�O�O�X�O�H�V���P�\�p�O�R�w�G�H�V���S�U�p�F�X�U�V�H�X�U�V���G�H�V���G�L�Y�H�U�V���W�\�S�H�V���F�H�O�O�X�O�D�L�U�H�V���U�p�V�L�V�W�H�Q�W���j���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q��

virale 100. Seules des cellules pro-génitrices hématopoïétiques exprimant le CD34 

peuvent exprimer le CD4 et donc peuvent être infectées. Elles ont été retenues 

récemment comme un réservoir potentiel 101.  

2.1.8. Établissement  de la latence virale  

La Figure 19A

chaine stimulation antigénique. Au cours de l'infection 
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aigüe, un réservoir stable de cellules mémoires quiescentes infectées de manière 

latente par HIV-1 s'établit 70. Deux modalités différentes interviennent dans le 

�S�U�R�F�H�V�V�X�V���G�H���O�D���O�D�W�H�Q�F�H���V�H�O�R�Q���T�X�¶�H�O�O�H���V�R�L�W���P�L�V�H���H�Q���S�O�D�F�H���D�Y�D�Q�W���R�X���D�S�U�q�V���O�¶�L�Q�W�p�J�U�D�W�L�R�Q��

�G�H���O�¶�$�'�1���Y�L�U�D�O���G�X���+�,�9-1 dans le génome de la cellule hôte. La première, dite latence 

pré intégrative (Figure 19B������ �V�X�U�Y�L�H�Q�W���� �F�R�P�P�H�� �V�R�Q�� �Q�R�P�� �O�¶�L�Q�G�L�T�X�H���� �D�Y�D�Q�W�� �O�¶�L�Q�W�p�J�U�D�W�L�R�Q��

�G�H���O�¶�$�'�1���G�D�Q�V���O�H���J�p�Q�R�P�H���G�H���O�D���F�H�O�O�X�O�H���L�Q�I�H�F�W�p�H�����(�O�O�H���H�V�W���W�U�q�V���I�U�p�T�X�H�P�P�H�Q�W���R�E�V�H�U�Y�p�H��

dans les cellules TCD4+ naïves 102���� �P�D�L�V�� �V�¶�D�Y�q�U�H�� �r�W�U�H�� �W�U�q�V�� �O�D�E�L�O�H�� �H�W�� �Q�H�� �S�H�U�G�X�U�H�� �S�D�V��

longtemps dans la cellule hôte. Cette modalité concerne particulièrement les cellules 

mémoires quiescentes et surtout les naïves qui ont une grande capacité de survie et 

une longue demi-vie et qui doivent présenter une activation transitoire, subo

 forme activée de la cellule hôte (CD4 

�H�I�I�H�F�W�H�X�U���� �S�D�U�� �V�W�L�P�X�O�D�W�L�R�Q�� �D�Q�W�L�J�p�Q�L�T�X�H�� �L�G�L�R�W�\�S�L�T�X�H�� �S�H�U�P�H�W�� �O�¶�L�Q�W�p�J�U�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�¶�$�'�1�� �Y�L�U�D�O��

dans le génome cellulaire et la production de virions. Après activation, une partie de 

ces cellules pourra évoluer en cellules mémoires ou naïves quiescentes (phase de 

�F�R�Q�W�U�D�F�W�L�R�Q�� �F�O�R�Q�D�O�H������ �F�R�Q�V�H�U�Y�H�U�� �O�H�� �S�U�R�Y�L�U�X�V�� �G�D�Q�V�� �O�H�X�U�� �J�p�Q�R�P�H���� �F�¶�H�V�W�� �O�D�� �S�K�D�V�H��

�G�¶�L�Q�W�p�J�U�D�W�L�R�Q�� �S�R�V�W-latence. Bien que faiblement infectées, les cellules naïves sont 

néanmoins porteuses du virus (Figure 19C). 

La seconde, post-intégrative, explique mieux la persistance à long terme du virus 

dans les réservoirs cellulaires. Ses bases moléculaires commencent à être connues 

�P�D�L�V�� �G�H�V�� �]�R�Q�H�V�� �G�¶�R�P�E�U�H�� �V�X�E�V�L�V�W�H�Q�W 102

s de nouvelles infections 103.  
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Figure 19. Établissement du réservoir du HIV et prolifération homéostatique lymphocytaire, �G�¶�D�S�U�q�V103, 

104. 

 

Dans les lymphocytes T CD4+�����L�O���V�H�P�E�O�H���D�F�T�X�L�V���T�X�H���O�¶�p�W�D�E�O�L�V�V�H�P�H�Q�W���G�H���F�H�W�W�H���O�D�W�H�Q�F�H��

ne se fait pas dans les cellules naïves mais dans des cellules activées qui retournent 

�j���O�¶�p�W�D�W���G�H���U�H�S�R�V�����U�H�M�R�L�J�Q�D�Q�W���O�H���J�U�R�X�S�H���G�H�V���F�H�O�O�X�O�H�V���7�&�'���� mémoires 70,105. Toutefois, 

il existe sans doute d'autres réservoirs viraux comme l'ont démontré des travaux 

récents 106, les monocytes et les cellules dendritiques pourraient en faire partie 107. Il 

faut aussi considérer les réservoirs dits anatomiques comme le système nerveux 

�F�H�Q�W�U�D�O�� �R�X�� �O�H�� �*�$�/�7���� �'�H�V�� �W�U�D�Y�D�X�[�� �G�p�P�R�Q�W�U�H�Q�W�� �T�X�H�� �O�¶�L�Q�W�p�J�U�D�W�L�R�Q��se fait 

préférentiellement dans des régions transcriptionnellement actives108. Ces auteurs 

�R�Q�W�� �P�R�Q�W�U�p���� �H�Q�� �X�W�L�O�L�V�D�Q�W�� �O�D�� �W�H�F�K�Q�L�T�X�H�� �G�H�� �3�&�5�� �L�Q�Y�H�U�V�H���� �T�X�H�� �V�X�U�� ������ �V�L�W�H�V�� �G�¶�L�Q�W�p�J�U�D�W�L�R�Q��

analysés dans des cellules TCD4+ mémoires prélevées chez 16 patients, 93 % se 

trouvaient dans des introns de gènes transcriptionnellement actifs. Cette découverte, 

qui a été confirmée dans un modèle cellulaire de latence virale (cellules Jurkat ou J-

�/�$�7������ �S�R�V�H�� �X�Q�� �S�U�R�E�O�q�P�H���� �G�D�Q�V�� �O�D�� �P�H�V�X�U�H�� �R�•�� �L�O�� �H�V�W�� �D�S�S�D�U�H�P�P�H�Q�W�� �S�D�U�D�G�R�[�D�O�� �T�X�¶�X�Q��

génome intégré dans un gène transcriptionnellement très actif puisse être silencieux. 

�&�R�P�P�H�Q�W���H�[�S�O�L�T�X�H�U���D�O�R�U�V�����O�¶�p�W�D�E�O�L�V�V�H�P�H�Q�W���G�H���O�D���O�D�W�H�Q�F�H���Y�L�U�D�O�H���S�X�L�V�T�X�H���O�H���S�U�R�Y�L�U�X�V�����H�V�W��

�O�R�F�D�O�L�V�p�� �G�D�Q�V�� �O�¶�H�X�F�K�U�R�P�D�W�L�Q�H�� �"�� �3�R�X�U�� �H�[�S�O�L�T�X�H�U�� �O�H�V�� �P�p�F�D�Q�L�V�P�H�V�� �V�R�X�V-jacents à 

�O�¶�p�W�D�E�O�L�V�V�H�P�H�Q�W�� �G�H�� �O�D �O�D�W�H�Q�F�H�� �Y�L�U�D�O�H���� �R�Q�� �I�D�L�W�� �D�S�S�H�O�� �j�� �O�¶�L�Q�W�H�U�I�p�U�H�Q�F�H��

transcriptionnelle109,110. 

A 

B 

 

C 
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 L'ADN proviral du HIV-1 est intégré de manière stable dans le génome des cellules, 

aucune protéine virale n'est produite, donc il ne présente pas de transcription active. 

Dans ces cellules ayant une longue durée de vie, le virus demeure invisible pour le 

système immunitaire et insensible aux thérapies antirétrovirales (Figure 20) 111. 

2.1.9. Maintien de la latence virale  

�8�Q�H�� �I�R�L�V�� �O�¶�$�'�1�� �S�U�R�Y�L�U�D�O�� �L�Q�W�p�J�U�p�� �H�W�� �O�D�� �O�D�W�H�Q�F�H�� �p�W�D�E�O�L�H���� �G�H�V�� �P�p�F�D�Q�L�V�P�H�V�� �D�V�V�X�U�D�Q�W�� �O�H��

maintien de celle-ci vont entrer en jeu, expliquant la persistance à long terme du 

�Y�L�U�X�V���� �'�H�� �W�H�O�V�� �P�p�F�D�Q�L�V�P�H�V�� �U�H�S�R�V�H�Q�W�� �H�V�V�H�Q�W�L�H�O�O�H�P�H�Q�W�� �V�X�U�� �O�¶�R�U�J�D�Q�L�V�D�W�L�R�Q��

chromatinienne. En ef�I�H�W���� �O�D�� �V�W�U�X�F�W�X�U�H�� �G�H�� �O�D�� �F�K�U�R�P�D�W�L�Q�H���� �V�H�O�R�Q�� �T�X�¶�H�O�O�H�� �V�R�L�W�� �S�O�X�V�� �R�X��

moins condensée, intervient dans le statut plus ou moins actif de la transcription. Il a 

�p�W�p�� �G�p�P�R�Q�W�U�p�� �S�D�U�� �D�L�O�O�H�X�U�V�� �T�X�H�� �O�¶�R�U�J�D�Q�L�V�D�W�L�R�Q�� �F�K�U�R�P�D�W�L�Q�L�H�Q�Q�H�� �G�X�� �J�p�Q�R�P�H�� �G�X�� �+�,�9-1, 

�T�X�H�O���T�X�H���V�R�L�W���O�H���V�L�W�H���G�¶intégration viral, était toujours la même, avec notamment une 

organisation nucléosomale particulière au niveau du promoteur 112.   

 

Figure 20. Hypothèses de persistance de production virale dans �O�H�V�� �U�p�V�H�U�Y�R�L�U�V�� �D�X�� �F�R�X�U�V�� �G�¶�X�Q 
traitement antirétroviral. Relargage sans réplication par des cellules T infectées par HIV (A), 
Réplication persistance et transmission de cellule à cellule (B).  
 

Cette organisation en nucléosomes permet la compaction de la chromatine et 

empêche la machinerie transcriptionnelle de base et les facteurs transcriptionnels 
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�G�¶�D�F�F�p�G�H�U���I�D�F�L�O�H�P�H�Q�W���j���O�¶�$�'�1���G�X���S�U�R�P�R�W�H�X�U���D�I�L�Q���G�¶�\���L�Q�L�W�L�H�U���O�D���W�U�D�Q�V�F�U�L�S�W�L�R�Q 113�����/�¶�p�W�D�W���G�H��

�F�R�P�S�D�F�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�D�� �F�K�U�R�P�D�W�L�Q�H�� �U�p�V�X�O�W�H���G�¶�X�Q�H���G�\�Q�D�P�L�T�X�H�� �H�Q�W�U�H�� �G�H�V���I�D�F�W�H�X�U�V���I�D�Y�R�U�Lsant 

la condensation et ceux qui la défavorisent. Ces modifications peuvent être de cinq 

types (acétylation, méthylation, phosphorylation, sumoylation et ubiquitinylation) et 

�F�¶�H�V�W�� �O�D�� �F�R�P�E�L�Q�D�L�V�R�Q�� �G�H�� �F�H�V�� �P�R�G�L�I�L�F�D�W�L�R�Q�V�� �T�X�L�� �F�R�Q�V�W�L�W�X�H�� �X�Q�� �F�R�G�H�� �K�L�V�W�R�Q�H�� �T�X�L�� �V�H�U�D��

traduit en un état inactif ou actif de la chromatine 114,115. 

Ce contrôle épigénétique de la structure de la chromatine est ainsi très important et 

�F�R�Q�V�W�L�W�X�H�� �X�Q�� �P�R�\�H�Q�� �G�H�� �U�p�J�X�O�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�¶�H�[�S�U�H�V�V�L�R�Q�� �G�H�V�� �J�q�Q�H�V�� �H�Q�� �J�p�Q�p�U�D�O���� �H�W�� �G�H�� �O�D��

latence virale en particulier. Les histones des nucléosomes nuc0 et nuc1 du 

promoteur de HIV-1 sont constitutivement dé-acétylées dans toutes les lignées 

�F�H�O�O�X�O�D�L�U�H�V�� �V�H�U�Y�D�Q�W�� �j�� �P�R�G�p�O�L�V�H�U�� �O�D�� �O�D�W�H�Q�F�H�� �Y�L�U�D�O�H���� �V�X�J�J�p�U�D�Q�W�� �I�R�U�W�H�P�H�Q�W�� �O�¶�L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q��

�G�¶�H�Q�]�\�P�H�V�� �G�R�X�p�H�V�� �G�¶�D�F�W�L�Y�L�W�p�� �G�p�D�F�p�W�\�O�D�V�H���� �3�D�U�P�L�� �O�H�V�� �I�D�F�W�H�X�U�V�� �S�H�U�P�H�W�W�D�Q�W�� �O�H��

recrutement de ces dernières, no�X�V���S�R�X�Y�R�Q�V���F�L�W�H�U���O�¶�K�R�P�R�G�L�P�q�U�H���S����-p50, LSF1, YY1 

�H�W�� �O�H�� �U�p�F�H�S�W�H�X�U�� �G�H�� �O�¶�K�R�U�P�R�Q�H�� �W�K�\�U�R�w�G�L�H�Q�Q�H���� �&�H�� �U�H�F�U�X�W�H�P�H�Q�W�� �V�H�� �I�D�L�W via des sites 

distincts sur le promoteur de HIV1 116. Par ailleurs, des données récentes obtenues 

�G�D�Q�V�� �O�H�V�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V�� �7�� �I�R�Q�W�� �p�W�D�W�� �G�X�� �U�H�F�U�X�W�H�P�H�Q�W�� �G�¶�X�Q�� �F�R�P�S�O�H�[�H�� �G�H�� �S�U�R�W�p�L�Q�H�V�� �D�\�D�Q�W��

des activités déacétylase et méthyl-transférase au niveau du promoteur proximal de 

HIV-1 117. Un recrutement des activités déacétylases a aussi été décrit dans les 

cellules micro-gliales qui constituent également un réservoir pour HIV-1. 

 

2.1.10. Immunodépression par destruction des lymphocytes  

�/�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9-1 est associée à une déplétion rapide et partiellement irréversible 

des lymphocytes T CD4 du tissu lymphoïde intestinal. Ceci entraîne des séquelles, 

�F�R�P�P�H�� �O�¶�L�Q�I�O�D�P�P�D�W�L�R�Q�� �L�Q�W�H�V�W�L�Q�D�O�H�� �R�X�� �G�H�V�� �S�U�R�E�O�q�P�H�V�� �G�H�� �P�D�O�D�E�V�R�U�S�W�L�R�Q�� �D�S�S�D�U�H�Q�W�H����

�R�E�V�H�U�Y�p�H�V�� �O�R�U�V�� �G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�V�� �F�K�U�R�Q�L�T�X�H�V���� �/�H�� �W�D�X�[�� �G�H�� �G�p�S�O�p�W�L�R�Q�� �G�H�V�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V�� �7��

CD4+ �.������ fort dans le sang reflète celui de �O�¶�L�Q�W�H�V�W�L�Q�����'�H���P�r�P�H�����O�¶�L�Q�R�F�X�O�D�W�L�R�Q���G�X���Y�L�U�X�V��

�G�H�� �O�¶�L�P�P�X�Q�R�G�p�I�L�F�L�H�Q�F�H�� �V�L�P�L�H�Q�Q�H�� ���6�,�9���� �F�K�H�]�� �G�H�V�� �P�D�F�D�T�X�H�V�� �H�Q�W�U�D�v�Q�H�� �X�Q�H�� �G�p�S�O�p�W�L�R�Q��

intestinale persistante des lymphocytes T CD4+ et des lymphocytes T 

CD4+ �.������ fort due à une réplication virale toujours active, partiellement corrigée par 

le traitement 118.  

�/�¶�L�P�P�X�Q�R�G�p�I�L�F�L�H�Q�F�H�� �G�H�� �O'infection à HIV est caractérisée par une activation 

immunitaire, avec une fréquence accrue de lymphocytes circulants activés qui 

entrent dans le cycle cellulaire. Cette augmentation de l'entrée dans le cycle 
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cellulaire est souvent interrompue  car les cellules activées ont tendance à mourir par 

des mécanismes de mort cellulaire programmée 119 et aussi par nécrose  

cellulaire120,121. En revanche, bien que les lymphocytes TCD8+ dans l'infection par 

HIV meurent également après activation 122, les populations de lymphocytes TCD8+ 

dans l'infection par HIV tendent à avoir un raccourcissement de la longueur moyenne 

des télomères reflétant plusieurs cycles de réplication cellulaire réussie (au moins 

parmi les cellules survivantes) 123. La même chose semble être vraie pour les 

lymphocytes TCD4+ 124 bien que le test de réactivité des cellules CD4 ait été moins 

complet que celui des cellules CD8. La perte des lymphocytes T CD4+ et 

�O�¶�D�X�J�P�H�Q�W�D�W�L�R�Q�� �G�H�V�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V�� �7reg intestinaux sont associées à une activation 

immune intense et une translocation microb�L�H�Q�Q�H���� �L�Q�G�L�T�X�D�Q�W���X�Q�H�� �S�H�U�W�H�� �G�¶�L�Q�W�p�J�U�L�W�p�� �G�H��

la barrière intestinale, et à un pronostic défavorab�O�H�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� ��Figure 21). Par 

conséquent, l'activation cellulaire et la mort cellulaire dans l'infection par HIV 

semblent être entièrement déterminées soit par des effets cytopathiques directs du 

virus, soit par une activation immunitaire induite par une reconnaissance spécifique 

des peptides. D'autres explications, comme l'activation dérégulée des cellules T par 

des mécanismes autres que l'activation du récepteur des cellules T, sont encore non 

prouvées.   

De toute évidence, la composition du système immunitaire avant contamination 

�L�Q�I�O�X�H�Q�F�H�� �O�H�� �G�p�U�R�X�O�H�P�H�Q�W�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���� �S�X�L�V�T�X�H�� �F�K�H�]�� �O�H�� �P�D�F�D�T�X�H���� �X�Q�� �I�R�U�W�� �W�D�X�[�� �G�H��

CD4+ �P�p�P�R�L�U�H�V���.������fort dans le rectum confère �X�Q�H���V�X�V�F�H�S�W�L�E�L�O�L�W�p���D�F�F�U�X�H���j���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q��

et à des taux de charge virale aiguë élevés 118.  
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Figure 21. Réponse immunitaire du GALT �H�Q���D�E�V�H�Q�F�H�����$�����R�X���H�Q���S�U�p�V�H�Q�F�H���G�¶�X�Q�H���L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9�����%������
�G�¶�D�S�U�q�V��118. 
A. Les pathogènes entériques infectant la muqueuse intestinale, induisent une activation des cellules T naïves 

�T�X�L�� �V�H�� �G�L�I�I�p�U�H�Q�F�L�H�Q�W�� �S�U�p�I�p�U�H�Q�W�L�H�O�O�H�P�H�Q�W�� �H�Q�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V�� �7�� �&�'�����7�K�������� �/�¶�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q�� �H�W�� �O�H�� �U�H�F�U�X�W�H�P�H�Q�W�� �G�H�V��

neutrophiles sont sous la dépendance de la production de cytokines par les cellules Th17. Ils induisent la 

libération de peptides microbicides et favorisent la création de jonctions serrées favorisant la clairance des 

pathogènes en limitant la dissémination bactérienne. B. La déplétion sévère des lymphocytes T CD4+ de la 

muqueuse intestinale pendan�W���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���+�,�9���H�V�W���P�D�M�R�U�L�W�D�L�U�H�P�H�Q�W���G�H���S�U�R�I�L�O���7�K�����H�W���7�K���������&�H�F�L���D�O�W�q�U�H���O�D���U�p�S�R�Q�V�H��

immunitaire vis-à-vis des bactéries pathogènes. En revanche, les lymphocytes T CD8+ deviennent fortement 

�D�F�W�L�Y�p�V�� �H�W�� �L�Q�G�X�L�V�H�Q�W�� �O�¶�D�S�R�S�W�R�V�H�� �G�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�p�H�V���� �&�' : cellule dendritique ���� �0�- : macrophage ; TGF-

�� : transforming growth factor b ; Treg : cellules T régulatrices.  

 

Une grande partie du dommage immunitaire qui est observé dans l'infection par HIV 

résulte probablement de la réplication virale et de ses conséquences dans le tissu 

lymphoïde. Dans les premiers stades de l'infection par HIV, de nombreuses 

personnes infectées ont un syndrome de lymphadénopathie généralisée 125,126. Ce 

syndrome est caractérisé par l'accumulation de lymphocytes dans les ganglions 

lymphatiques inflammatoires et l'augmentation de la régulation de l'expression des 

molécules d'adhésion 127. Les ganglions sont remplis de lymphocytes et la présence 

des lymphocytes TCD4+ et TCD8+ dans ces sites reflète généralement ce qui est 

observé dans la circulation sanguine 128���� �F�¶�H�V�W�� �j�� �G�L�U�H�� �T�X�¶�D�X�� �I�X�U�� �H�W�� �j�� �P�H�V�X�U�H�� �T�X�H�� �O�D��
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maladie progresse, les lymphocytes TCD4+ naïfs et mémoires disparaissent de la 

circulation 127.  

�(�Q�� �O�¶�D�E�V�H�Q�F�H�� �G�H�� �W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���� �O�H�V�� �J�D�Q�J�O�L�R�Q�V�� �O�\�P�S�K�D�W�L�T�X�H�V�� �P�R�Q�W�U�H�Q�W�� �X�Q�H�� �L�Q�I�O�D�P�P�D�W�L�R�Q��

avec une expression accrue de cytokines telles que l'interféron-gamma, IL-1, IL-2 et 

IL-12 129�±131   . Ces ganglions lymphatiques inflammatoires sont caractérisés par une 

expression accrue de molécules telles que des molécules d'adhésion intercellulaire 

et des molécules d'adhésion vasculaire 129. Cet état "collant" et inflammatoire 

provoque probablement la séquestration de lymphocytes circulants dans ces sites. 

L'état inflammatoire des tissus lymphoïdes est probablement une conséquence de la 

réplication de haut niveau de HIV dans ces sites 129. Au fur et à mesure que la 

maladie progresse, il y a destruction progressive de l'architecture lymphoïde 130 et 

finalement les tissus lymphoïdes sont, comme la circulation sanguine, dépourvus des 

lymphocytes. 

2.2. Réservoirs tissulaires  

 
2.2.1.  Le tissu lymphoïde  

 
Les principaux organes lymphoïdes secondaires où se concentrent 98% des 

lymphocytes T CD4+ sont les ganglions lymphatiques, la rate, le tissu lymphoïde 

digestif et secondairement les organes lymphoïdes primaires représentés par le 

thymus et la moelle osseuse 136,137. Les ganglions, qui ont un rôle pivot dans la 

multiplication du virus, ont été caractérisés comme un des réservoirs majeurs du HIV 

�S�D�U�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �D�X�� �O�R�Q�J�� �F�R�X�U�V�� �G�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �G�H�V�� �I�R�O�O�L�F�X�O�H�V�� �O�\�P�S�K�R�w�G�H�V���� �Q�R�W�D�P�P�H�Q�W�� �O�H�V��

cellules dendritiques folliculaires qui captent à leur surface le HIV et perdurent 

plusieurs mois. Leur capacité à infecter de nouvelles cellules T CD4+ dans les 

�J�D�Q�J�O�L�R�Q�V���H�V�W���j���O�¶�R�U�L�J�L�Q�H���G�H���O�D���U�p�S�O�L�F�D�W�L�R�Q���Y�L�U�D�O�H���F�K�U�R�Q�L�T�X�H 75,137,138. Chez les singes de 

�W�\�S�H�� �6�R�R�W�\�� �P�D�Q�J�D�E�H�\���� �K�{�W�H�V�� �Q�D�W�X�U�H�O�V�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �O�H�� �6�,�9���� �O�D�� �F�O�D�L�U�D�Q�F�H�� �G�X�� �Y�L�U�X�V��

dans les zones corticales des ganglions lymphatiques est rapide et associée à une 

moindre infection des centres germinatifs. Ceci est contraire aux observations faites 

chez les singes de type Rhésus macaques présentant une infection HIV évolutive 139. 

Ainsi le microenvironnement dans les centres germinatifs semble jouer un rôle pivot 

dans la progr�H�V�V�L�R�Q���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���S�D�U���O�H���+�,�9���G�q�V���O�D���S�U�L�P�R-infection 140.  
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Le tissu lymphoïde digestif (GALT), réservoir anatomique principal est composé de 

tissus organisés avec des structures lymphoïdes secondaires telles que les plaques 

de Peyer et de structure très hétérogène dans la lamina propria (Figure 22). Il 

contient des macrophages, des cellules dendritiques, des plasmocytes, et 40 à 60 % 

des lymphocytes y serait concentré 141. La majorité des lymphocytes CD4+ 

intestinaux est de type effecteur ou effecteur mémoire activé et dans une moindre 

proportion des cellules CD4 naïves 142. Ces cellules CD4 intestinales sont donc des 

cibles particulières du HIV en étant activées de façon quasi permanente du fait de 

leur exposition à une multitude d�¶�D�Q�W�L�J�q�Q�H�V 143. �/�R�U�V�� �G�¶�X�Q�� �U�D�S�S�R�U�W�� �V�H�[�X�H�O���� �O�D��

�F�R�Q�W�D�P�L�Q�D�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �O�H�� �Y�L�U�X�V�� �G�H�� �O�¶immunodéficience humaine (HIV) requiert que les 

�S�D�U�W�L�F�X�O�H�V�� �Y�L�U�D�O�H�V�� �O�L�E�U�H�V�� �R�X�� �D�V�V�R�F�L�p�H�V���j�� �G�H�V���F�H�O�O�X�O�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�p�H�V�� �W�U�D�Y�H�U�V�H�Q�W�� �O�¶�p�S�L�W�K�p�O�L�X�P��

muqueux. Le virus doit ensuite être véhiculé vers les nodules lymphoïdes au niveau 

�G�H�V�� �V�L�W�H�V�� �L�Q�G�X�F�W�H�X�U�V�� �G�H�� �O�¶�L�Q�W�H�V�W�L�Q���� �'es résultats récents montrent que le HIV-1 est 

capable de cibler les lymphocytes T CD4+�.������ + �G�H���O�D���P�X�T�X�H�X�V�H���Y�D�J�L�Q�D�O�H���H�W���G�¶�X�W�L�O�L�V�H�U��

la capacité de migration de ces cellules vers les nodules lymphoïdes mésentériques 

�H�W���O�H�V���S�O�D�T�X�H�V���G�H���3�H�\�H�U���G�H���O�¶�L�Q�W�H�V�W�L�Q 118.  

 

Figure 22. Schéma du tissu lymphoïde intestinal (GALT),  �G�¶�D�S�U�q�V��144.  
 
 
�8�Q�H�� �S�O�D�T�X�H�� �G�H�� �3�H�\�H�U�� �H�V�W�� �F�R�Q�V�W�L�W�X�p�H�� �G�¶�X�Q�� �G�{�P�H�� �V�X�U�P�R�Q�W�p�� �G�¶�X�Q�� �p�S�L�W�K�plium associé 

aux follicules comportant des cellules M, de follicules riches en plasmocytes 

�V�p�F�U�p�W�H�X�U�V�� �G�¶�,�J�$�� �H�W�� �H�Q�W�R�X�U�p�V�� �G�¶�X�Q�H�� �]�R�Q�H�� �S�D�U�D-folliculaire riche en lymphocyte T 144
. 

Les ganglions mésentériques assurent le drainage de la muqueuse. De nombreux 
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lymphocytes circulants sont localisés dans la lamina propria �R�•���L�O�V���S�H�X�Y�H�Q�W���V�¶�L�Q�V�p�U�H�U��

entre les cellules épithéliales. La lamina propria est un site essentiellement effecteur 

�G�H�� �O�D�� �U�p�S�R�Q�V�H�� �L�P�P�X�Q�L�W�D�L�U�H�� �P�X�T�X�H�X�V�H���� �&�H�S�H�Q�G�D�Q�W�� �O�¶�D�Q�D�O�\�V�H�� �S�K�p�Q�R�W�\�S�L�T�X�H�� �G�H�V sous-

populations T CD4+ �G�D�Q�V���G�H�V���p�W�X�G�H�V�� �P�R�Q�W�U�H�� �T�X�¶�L�O�� �\�� �D�� �X�Q�� �H�Q�U�L�F�K�L�V�V�H�P�H�Q�W���H�Q���7�0�7�� �H�W��

en TEM au niveau du rectum comparé au sang périphérique prouvant le 

renouvellement cellulaire au long cours de ces cellules infectées145. La charge virale 

ARN-�+�,�9�� �G�D�Q�V�� �F�H�V�� �R�U�J�D�Q�H�V�� �O�\�P�S�K�R�w�G�H�V�� �F�K�H�]�� �O�¶�K�R�P�P�H�� �H�V�W�� �J�p�Q�p�U�D�O�H�P�H�Q�W�� ������ �I�R�L�V��

supérieure à celle observée dans le sang périphérique en primo-infection 146. Les 

�L�Q�I�R�U�P�D�W�L�R�Q�V�� �U�H�F�X�H�L�O�O�L�H�V�� �G�D�Q�V�� �O�¶�p�W�X�G�H�� �G�H�� �E�L�R�S�V�L�Hs du tube digestif chez des patients 

�F�K�U�R�Q�L�T�X�H�V���W�U�D�L�W�p�V���Q�R�X�V���P�R�Q�W�U�H�Q�W���G�H�V���Q�L�Y�H�D�X�[���G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�����$�'�1-HIV1 total) 3 fois plus 

�L�P�S�R�U�W�D�Q�W�� �D�X�� �Q�L�Y�H�D�X�� �G�X�� �G�X�R�G�p�Q�X�P�� �H�W�� �M�X�V�T�X�¶�j�� ������ �I�R�L�V�� �S�O�X�V�� �L�P�S�R�U�W�D�Q�W�� �D�X�� �Q�L�Y�H�D�X�� �G�X��

rectum que ceux mesurés dans les PBMC 145���� �,�O�� �D�� �G�¶�D�L�O�O�H�X�U�V�� �p�W�p�� �G�p�P�R�Q�W�U�p�� �X�Q�H��

compartimentalisation de clones viraux dans les cellules de biopsies rectales 

différents à la fois des clones liés à la réplication virale dans le GALT 147 et des 

clones viraux plasmatiques 148. La localisation majoritaire du réservoir dans le colon 

�R�X�� �O�¶�L�O�p�R�Q�� �H�V�W�� �U�H�P�L�V�H�� �H�Q�� �F�D�X�V�H�� �F�D�U�� �F�K�H�]�� �O�H�� �P�D�F�D�T�X�H���G�¶�R�U�L�J�L�Q�H�� �F�K�L�Q�R�L�V�H�� �G�R�Q�W�� �O�D��

�G�\�Q�D�P�L�T�X�H���G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���H�V�W���S�U�R�F�K�H���G�H���F�H�O�O�H���R�E�V�H�U�Y�p�H���F�K�H�]���O�¶�K�R�P�P�H�����O�H���U�p�V�H�U�Y�R�L�U���V�H�U�D�L�W��

plus important dans les ganglions mésentériques 149. Le GALT est toujours considéré 

à ce jour comme un réservoir majeur du HIV 136,150, mais la taille de ce réservoir par 

rapport aux autres organes lymphoïdes en primo-infection est discutée. Ce tissu 

reste néanmoins un réservoir important et facilement accessible aux prélèvements 

�F�K�H�]�� �O�¶�K�R�P�P�H�� �H�W�� �L�O�� �S�D�U�D�L�W�� �S�U�R�E�D�E�O�H�� �T�X�H�� �O�¶�H�Q�W�U�H�W�L�H�Q�� �G�H�� �F�H�� �U�p�V�H�U�Y�R�L�U�� �V�R�L�W��plus 

particulièrement lié à une faible réplication virale persistante.  

 
2.2.2. Le compartiment génital  

 
�/�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �G�H�V�� �Rrganes du tractus génital a été mise en évidence dès la primo-

�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���H�W���S�H�U�V�L�V�W�H���G�D�Q�V���O�H�V���S�K�D�V�H�V���F�K�U�R�Q�L�T�X�H�V���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q���F�K�H�]���O�¶�K�R�P�P�H 151,152 et 

chez le singe 146.  

La s�X�U�I�D�F�H�� �L�Q�W�H�U�Q�H�� �G�X�� �S�U�p�S�X�F�H�� �H�W�� �O�¶�X�U�q�W�U�H�� �V�R�Q�W�� �O�H�V�� �F�L�E�O�H�V�� �S�U�L�Y�L�O�p�J�L�p�H�V��du HIV. �6�¶�\��

trouvent de nombreux lymphocytes T CD4+, monocytes/macrophages mais pas de 

DCs. �/�¶�Lnfection intra urétrale est de 100% dans le modèle macaque. Le HIV est 

retrouvé sous forme de particules virales libres dans le liquide séminal et sous forme 

de particules virales intégrées dans des leucocytes infectés 151. Le sperme dans 
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lequel est retrouvé du virus chez les patients non traités 153 est composé de plasma 

�V�p�P�L�Q�D�O�� �F�R�Q�W�H�Q�D�Q�W�� �O�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �G�H�V�� �W�H�V�W�L�F�X�O�H�V���� �G�H�� �O�¶�p�S�L�G�L�G�\�P�H���� �G�H�� �O�D�� �S�U�R�V�W�D�W�H���� �G�H�V��

vésicules séminales et des glandes urétrales. Le compartiment cellulaire du sperme 

contient des spermatozoïdes, des cellules germinales, des cellules épithéliales et des 

cellules mononuclées non-séminales (NSMC). Les spermatozoïdes ne sont pas 

infectés par le virus 154. Les NSMC sont majoritairement composées de 

macrophages, notamment chez les patients infectés par HIV dont le sperme contient 

plus de leucocytes que le sperme de sujets sains 155. Diverses études ont montré la 

présence de provirus dans les NSMC chez plus de 50% des patients, 

�L�Q�G�p�S�H�Q�G�D�P�P�H�Q�W�� �G�X�� �V�W�D�G�H�� �G�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q��155

de type NSMC 

soit préférentiellement transmis par rapport au virus libre. Les NSMC sont capables 

�G�¶�p�W�D�E�O�L�U���G�H�V contacts cellule-cellule avec les cellules épithéliales génitales féminines 

et transmettre le virus aux cellules de la muqueuse, via une synapse virologique 

établie entre ces deux types cellulaires156.  

Les études phylogénétiques montrent une double origine de la production de virus 

dans le sperme traduisant une compartimentalisation du virus au niveau génital, à la 

fois produit par les organes séminaux et provenant de virus plasmatiques 

circulants157. Par ailleurs, plusieurs études ont mis en évidence la persistance de 

�S�D�U�W�L�F�X�O�H�V�� �Y�L�U�D�O�H�V�� �H�W�� �G�H�� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�p�H�V�� �G�D�Q�V�� �O�H�� �V�S�H�U�P�H�� �G�¶�H�Q�Y�L�U�R�Q�� ���� �j�� ������% des 

patients sous traitement antirétroviral efficace depuis au moins 6 mois 158,159.  

Dans le tractus génital féminin, le HIV est également présent sous forme de virons 

libres ou intégrés, dans les macrophages, les lymphocytes et dans les lymphocytes 

mémoires, qui sont les premières cellules infectées au moment de la 

contamination160,161. �&�R�P�P�H�� �F�¶�H�V�W�� �O�H�� �F�D�V�� �S�R�X�U�� �O�H�V�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V�� �&�'��+ �.������ +, la 

proportion de CD4+ �7�K������ �H�V�W�� �S�O�X�V�� �L�P�S�R�U�W�D�Q�W�H�� �D�X�� �Q�L�Y�H�D�X�� �G�X�� �F�R�O�� �G�H�� �O�¶�X�W�p�U�X�V�� �T�X�¶�H�Q��

périphérie (7% vs 1,25%). Ces cellules co-expriment les �U�p�F�H�S�W�H�X�U�V�� �&�&�5���� �H�W�� �.������ 
162. Les lymphocytes CD4+ Th17 de la muqueuse vaginale expriment deux 

�U�p�F�H�S�W�H�X�U�V�� �G�H�� �U�H�F�U�X�W�H�P�H�Q�W�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�D�L�U�H�� �L�Q�W�H�V�W�L�Q�D�O���� �&�&�5���� �H�W�� �O�¶�L�Q�W�p�J�U�L�Q�H�� �.���������� �/�H�V��

lymphocytes CD4+ CCR6+ ���� + �V�H�P�E�O�H�Q�W�� �S�O�X�V�� �V�H�Q�V�L�E�O�H�V�� �j�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �T�X�H�� �O�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V��

CD4+ CCR6- ���� +, conférant à ces cellules le pouvoir de disséminer le virus dans le 

GALT 118. 
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2.2.3. Le système nerveux central  
�/�H�V�� �L�Q�I�R�U�P�D�W�L�R�Q�V�� �V�X�U�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�Lon du système nerveux central (SNC) proviennent 

essentiellement des résultats anatomopathologiques des autopsies de patients en 

stade SIDA. Les principaux types cellulaires infectés dans le SNC sont les 

macrophages périvasculaires et les cellules microgliales 163,164. Le cerveau étant 

dépourvu de lymphocytes, les principales cellules réceptrices exprimant le CCR5 et 

le CD4 sont les astrocytes, les macrophages périvasculaires et les cellules gliales 

activées. Des lymphocytes infectés peuvent être retrouvés dans des infiltrats péri-

vasculaires 165. Le rôle des macrophages et des cellules gliales comme réservoir 

pouvant produire des virus a été bien établi 166,167. Des analyses phylogénétiques ont 

révélé une compartimentalisation dans les macrophages et les astrocytes du cerveau 

de clones différents de ceux circulants 168. Les astrocytes font partie des cellules de 

�O�¶�R�U�J�D�Q�L�V�P�H�� �j�� �O�D�� �S�O�X�V�� �O�R�Q�J�X�H�� �G�H�P�L-vie, ce qui leur donne toutes les caractéristiques 

�G�¶�X�Q���U�p�V�H�U�Y�R�L�U��169���� �/�H�V���Y�L�U�X�V���S�U�R�G�X�L�W�V���V�R�Q�W���S�U�R�W�p�J�p�V���G�H���O�¶�D�F�W�L�R�Q���G�H�V���D�Q�W�L�U�p�W�U�R�Y�L�U�D�X�[�� �H�Q��

raison de leur mauvaise pénétration dans le parenchyme cérébral 170.  

2.2.4. Tissu gingival et salive  

Les glandes salivaires peuvent être atteintes par des pathologies immunologiques, 

�T�X�L�� �V�H�� �P�D�Q�L�I�H�V�W�H�Q�W�� �O�H�� �S�O�X�V�� �V�R�X�Y�H�Q�W�� �S�D�U�� �X�Q�H�� �K�\�S�H�U�W�U�R�S�K�L�H�� �G�¶�X�Q�H�� �R�X�� �G�H�� �S�O�X�V�L�H�X�U�V��

glandes et par un déficit salivaire. Le maintien à un niveau satisfaisant de la cavité 

bucco-den�W�D�L�U�H�� �G�p�S�H�Q�G�� �G�H�� �O�D�� �S�U�p�V�H�U�Y�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �O�¶�p�T�X�L�O�L�E�U�H�� �H�Q�W�U�H�� �O�¶�K�{�W�H�� �H�W�� �O�H�V��

communautés microbiennes distinctes qui colonisent les divers microenvironnements 

anatomiques de la cavité buccale (microbiotes). Les patients infectés par HIV 

présentent une sensibilité accrue aux infections orales opportunistes qui sont 

�Y�U�D�L�V�H�P�E�O�D�E�O�H�P�H�Q�W���O�L�p�H�V���H�Q���S�D�U�W�L�H���j���O�D���S�H�U�W�X�U�E�D�W�L�R�Q���G�H���O�¶�K�R�P�p�R�V�W�D�V�L�H���K�{�W�H-microbiote 

(dysbiose) 171. Les études épidémiologiques ont montré chez les patients infectés par 

le HIV, comparés à des populations contrôle, un plus grand nombre de récessions 

gingivales particulièrement lorsque le taux des lymphocytes CD4 est faible 172,173. 

�/�¶�D�S�S�D�X�Y�U�L�V�V�H�P�H�Q�W���G�H�V���F�H�O�O�X�O�H�V���7���&�'��+ de la muqueuse buccale des sujets infectés 

par HIV contribue à une altération de la croissance épithéliale et, par extension, à la 

dysbiose microbiote-hôte 174.  

D�D�Q�V�� �X�Q�H�� �p�W�X�G�H�� �P�H�Q�p�H�� �H�Q�� �F�R�O�O�D�E�R�U�D�W�L�R�Q�� �D�Y�H�F�� �O�D�� �)�D�F�X�O�W�p�� �G�¶�2�G�R�Q�W�R�O�R�J�L�H�� �G�H�� �5�L�E�H�L�U�R��

�3�U�H�W�R�� ���%�U�p�V�L�O���� �Q�R�X�V�� �D�Y�R�Q�V�� �U�p�F�H�P�P�H�Q�W�� �V�X�J�J�p�U�p�� �O�¶�H�[�L�V�W�H�Q�F�H�� �G�¶�X�Q�� �U�p�V�H�U�Y�R�L�U�� �J�L�Qgival de 



 38 

HIV chez des patients atteints de maladies parodontales. Dans ce travail, nous avons 

�G�p�W�H�F�W�p�� �G�H�� �O�¶ARN viral dans la salive de 3 patients sur 24 sous TAR, une 

�V�X�U�S�U�R�G�X�F�W�L�R�Q���G�¶�,�/�������,�/-6 et IL-18 dans la salive de ces patients HIV+ présentant des 

parodontopathies, �D�L�Q�V�L���T�X�¶�X�Q�H��co-localisation de la p24 avec le CD32a décrit comme 

biomarqueur cellulaire de latence et �O�D�� �S�U�p�V�H�Q�F�H�� �G�H�� �O�¶�L�Q�W�p�J�U�L�Q�H�� �.������ (résultats non 

encore publiés).  

�7�R�X�W�� �D�X�� �O�R�Q�J�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �O�H�� �Y�L�U�X�V�� �+�,�9���� �G�H�V��tuméfactions des loges salivaires 

�S�H�X�Y�H�Q�W�� �V�H�� �U�H�Q�F�R�Q�W�U�H�U���� �,�O�� �S�H�X�W�� �V�¶�D�J�L�U�� �G�¶�D�G�p�Q�R�S�D�W�K�L�H�V�� �F�R�Q�W�H�P�S�R�U�D

 (primo-�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q������ �G�¶�D�G�p�Q�R�S�D�W�K�L�H�V�� �G�¶�L�Q�V�W�D�O�O�D�W�L�R�Q�� �F�K�U�R�Q�L�T�X�H�� ���V�\�Q�G�U�R�P�H�� �G�H�V��

adénopathies persistantes, ou ARC syndrome) ou de tuméfactions vraies des 

�J�O�D�Q�G�H�V�� �V�D�O�L�Y�D�L�U�H�V���� �H�V�V�H�Q�W�L�H�O�O�H�P�H�Q�W�� �S�D�U�R�W�L�G�L�H�Q�Q�H�V���� �$�X�� �F�R�X�U�V�� �G�¶�X�Q�H�� �L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �+�,�9����

�O�D�� �S�D�U�R�W�L�G�H�� �S�H�X�W�� �p�J�D�O�H�P�H�Q�W�� �r�W�U�H�� �O�H�� �V�L�q�J�H�� �G�¶�X�Q�� �O�\�P�S�K�R�P�H���� �G�¶�X�Q�H�� �S�D�U�R�W�L�G�L�W�H�� �S�D�U��

infiltration lymphoïde. Plusieurs hypothèses ont été établies pour expliquer 

l'agressivité des lésions parodontales : la �S�U�p�V�H�Q�F�H�� �G�¶�X�Q biofilm �G�¶�R�U�L�J�L�Q�H��

microbienne, la réaction immunologique de l'hôte et les facteurs de risque.  
Les sites des lésions parodontales chez les personnes vivant avec le HIV/Sida 

montrent une flore relativement similaire à celle retrouvée dans les parodontites non 

associées au HIV. Mais quelques microorganismes inhabituels de la parodontite sont 

aussi présents : Bacteroides fragilis, Fusobacterium necrophorum, Eubacterium 

aerofadens, Pseudomonas aeruginosa. La prévalence de ces microorganismes est 3 

fois supérieure chez les personnes vivant avec le HIV/Sida175.  

Il a été montré que différents stimuli et notamment les infections bactériennes et 

virales jouent un rôle actif dans l'activation immunitaire locale et systémique et dans 

la réactivation du virus HIV-1 latent à partir de ces réservoirs, notamment via des 

molécules de signalisation impliquées dans l'activation cellulaire induite par les 

récepteurs Toll-like (TLRs) 176. �2�Q�� �Q�R�W�H�� �O�¶�D�E�V�H�Q�F�H�� �W�R�W�D�O�H�� �R�X�� �U�H�O�D�W�L�Y�H�� �G�H�� �O�\�P�S�K�R�F�\�W�H�V��

�D�X�� �Q�L�Y�H�D�X�� �J�L�Q�J�L�Y�D�O�� �D�L�Q�V�L�� �T�X�¶�X�Q�H�� �D�O�W�p�U�D�W�L�R�Q�� �G�X�� �S�U�R�I�L�O�� �G�H�V�� �F�\�W�R�N�L�Q�H�V�� �V�D�O�L�Y�D�L�U�H�V�� �H�W��

créviculaires : IL-1alpha ; INF gamma ; IL5 etc... 177. �/�¶�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �F�H�V�� �U�p�F�H�S�W�H�X�U�V��

membranaires dans les cellules infectées par HIV-1 se déclenche sur les voies de 

�V�L�J�Q�D�O�L�V�D�W�L�R�Q���H�Q���D�Y�D�O���T�X�L���F�R�Q�G�X�L�V�H�Q�W���j���O�¶�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q���G�H�V���I�D�F�W�H�X�U�V���G�H���W�U�D�Q�V�F�U�L�S�W�L�R�Q�����D�Y�H�F��

la possibilité de réguler les gènes pro-inflammatoires176. Les cytokines pro-

inflammatoires (IL-�������� �,�/-6, IL-2, IL-�������� �7�1�)�.���� �,�)�1���«���� �D�L�Q�V�L�� �T�X�H�� �O�H�V�� �F�\�W�R�N�L�Q�H�V��

�S�U�R�Y�H�Q�D�Q�W�� �G�¶�D�X�W�U�H�V�� �V�R�X�U�F�H�V�� �F�H�O�O�X�O�D�L�U�H�V�� ���F�H�O�O�X�O�H�V�� �1�.���� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �7�� �K�H�O�S�H�U���� �F�H�O�O�X�O�H�V��

dendritiques�«�����L�Q�G�X�L�V�H�Q�W���X�Q�H���S�U�R�G�X�F�W�L�R�Q���Y�L�U�D�O�H���V�\�Q�H�U�J�L�T�X�H�����&�H�U�W�D�L�Q�H�V���S�U�R�W�p�L�Q�H�V���Welles 
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�T�X�H���7�D�W�����1�H�I�����9�S�U���R�Q�W���p�J�D�O�H�P�H�Q�W���O�D���F�D�S�D�F�L�W�p���G�¶�L�Q�G�X�L�U�H���O�D���U�p�D�F�W�L�Y�D�W�L�R�Q���G�X���/�7�5���S�U�R�Y�L�U�D�O��

et la production de cytokines 176.  

A l'instar des cellules dendritiques, les kératinocytes oraux favorisent la transmission 

du virus aux cellules sensibles sans favoriser la réplication 178. Cependant, rien ne 

prouve que ces cellules servent de réservoirs de HIV-1. Les cellules immunitaires de 

la cavité orale pourraient constituer une source importante de réactivation de HIV-1, 

bien que cette éventualité ait été peu étudiée au cours des dernières années. 

2.2.5. Autres compartiments  

Des rapports suggèrent une infection p�R�V�V�L�E�O�H�� �H�W�� �O�D�� �W�U�D�Q�V�P�L�V�V�L�R�Q�� �G�¶infection par les 

cellules épithéliales de différents organes, même si elles n'expriment pas le CD4 et 

ont une expression indétectable ou faible des corécepteurs CCR5 et CXCR4179,180. 

 
�¾ Les cellules épithéliales mammaires pourraient représenter un compartiment 

séparé du HIV-1: les analyses phylogénétiques de l'ADN du HIV-1 provenant 

d'échantillons de lait maternel et de sang périphérique issus de femmes 

infectées par le HIV-1 ont montré l'existence de compartiments génétiquement 

distincts 181.  

 
�¾ Les cellules épithéliales rénales seraient sensibles au HIV-1 in vitro. Les 

cultures de cellules épithéliales de tubule rénal ont été infectées de manière 

productive par le HIV-1 après coculture avec des cellules T infectées 182. La 

transmission de l'infection a été observée par la formation de synapses 

virologiques 183. L'ARNm et l'ADN du HIV-1 ont également été détectés dans 

les cellules épithéliales tubulaires rénales sur des biopsies obtenues chez des 

individus atteints de néphropathie associée au HIV-1 184. Les analyses 

phylogénétiques des séquences obtenues à partir de cellules épithéliales 

rénales se sont avérées proche des séquences obtenues à partir de cellules 

mononuclées du sang périphérique 185. Ces cellules pourraient jouer un rôle 

dans la persistance de l'infection par le HIV-1 chez les individus sous 

traitement antirétroviral (TAR) sur la base de preuves indirectes 186. 

 
�¾ Des auteurs ont signalé la détection d'un ADN du HIV-1 intégré et la libération 

de virus infectieux dans l'épithélium du foie à la suite d'une infection in vitro de 

lignées cellulaires d'hépatocytes 187. En outre, il a été démontré que les 



 40 

cellules hépatiques étoilées libèrent le virus infectieux après une infection in 

vitro 188.  

 
�¾ �'�H�V�� �F�D�V�� �L�V�R�O�p�V�� �G�¶�D�X�W�U�H�V�� �F�H�O�O�X�O�H�V�� �S�R�X�Y�D�Q�W�� �r�W�U�H�� �L�Q�I�H�F�W�p�H�V�� �S�D�U�� �O�H�� �+�,�9-1 ont été 

signalés. Les fibrocytes, définis comme CD34 + CD45 + collagène I +, ont 

récemment été signalés comme ayant des caractéristiques de cellules 

pouvant être infectées de manière persistante. In vitro, les fibrocytes infectés 

ont résisté à la mort cellulaire induite par le HIV-1 et ont exprimé de manière 

stable de faibles taux d'ARNm du HIV-1 pendant plus 60 jours. Cependant, il 

n'existe aucune donnée indiquant si les fibrocytes sont infectés par le HIV-1 in 

vivo 189. 

 
�¾ Parmi les autres types de cellules qui pourraient être explorées en tant que 

réservoirs de HIV-1 chez les individus sous ARV, on peut citer les cellules 

progénitrices hématopoïétiques (HPC) initialement associées au virus 

infectieux qui ne sont plus considérées comme répondant aux critères de 

réservoir après le développement de techniques améliorées de purification 

des CSH de la moelle osseuse 101. 

 

3. Rôle du microbiote dans la pathologie HIV  

3.1. Le rôle protecteur du microbiot e vaginal normal  
 
Le système immunitaire muqueux de l'appareil génital féminin est l'une des 

premières lignes de défense contre les agents pathogènes. Les hormones sexuelles 

féminines estradiol et progestérone ont une influence immunorégulatrice marquée, 

en coordonnant le phénotype et le fonctionnement des cellules immunitaires et en 

aidant à réguler la grossesse et le cycle menstruel 190. Les changements hormonaux 

majeurs qui se produisent à la puberté et à la ménopause modifient de manière 

significative la composition du microbiome vaginal, principalement des bactéries 

anaérobies dominé par le genre Lactobacillus 191. Les événements aigus qui suivent 

une exposition au HIV-1 dans le tractus génital féminin ne sont pas clairs 192. 

Plusieurs mécanismes ont été identifiés ou proposés, y compris les antagonismes 

entre les constituants du microbiote, l'action microbicide directe des substances 

d'origine bactérienne et les interactions bactéries-hôtes conduisant à des 

modifications de la fonction immunitaire de l'hôte 193. Dans la couche superficielle, il 
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existe une relation symbiotique entre les cellules épithéliales du tractus vaginal et le 

microbiome, de l'hôte féminin. Le concept actuel de microbiome vaginal « sain » 

comprend un environnement riche en Lactobacillus, à faible diversité. Quatre 

espèces de lactobacilles (L. crispatus, L. gasseri, L. iners et L. jensenii) sont connues 

pour être dominantes dans le microbiome vaginal de 80 à 90% des femmes 

caucasiennes et asiatiques et 60% des femmes noires et hispaniques 194. 

Les lactobacilles produisent de l'acide lactique et du peroxyde d'hydrogène 

modulateurs du pH, des bactériocines antimicrobiennes et forment des colonies 

adhérentes sur les cellules épithéliales ou provoquent une coagrégation entre les 

espèces bactériennes, constituant une barrière physique / neutralisante contre 

d'autres souches bactériennes et pathogènes nuisibles 191. Le manque de 

lactobacilles associé à la vaginose bactérienne est considéré comme un risque 

particulier d'acquisition et de transmission du HIV étant donné que H2O2, seule ou en 

association avec des peroxydases et des halogénures, est virucide sur HIV in vitro. 

En plus de leurs propriétés microbicides directes, certains de ces facteurs produits 

par Lactobacillus stimulent les réponses immunitaires et de signalisation des cellules 

épithéliales cervicales et vaginales. Par exemple, la L-isomère de l'acide lactique, 

produit par un certain nombre de bactéries vaginales et les cellules épithéliales 

vaginales humaines, est en corrélation avec les taux de métalloprotéinases dans les 

sécrétions vaginales in vivo193. La capacité de l'hôte à tolérer les lactobacilles mais à 

protéger contre les bactéries pathogènes dépend de la relation bidirectionnelle qui 

existe entre le système immunitaire muqueux et le microbiome191. 

 
3.2. Rôle du microbiote vaginal �G�D�Q�V���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q par HIV 

 
La vaginose bactérienne, caractérisée par le remplacement du microbiote à 

dominance lactobacillaire par des bactéries anaérobies et des bâtonnets Gram 

négatif facultatifs, a été associée à des effets néfastes sur la santé de la 

�U�H�S�U�R�G�X�F�W�L�R�Q���� �\�� �F�R�P�S�U�L�V�� �O�¶�D�F�T�X�L�V�L�W�L�R�Q�� �G�X�� �+�,�9 195. Le microbiome vaginal peut 

également influencer la sensibilité au HIV-1 via son interaction avec l'immunité 

muqueuse des voies vaginales. La vaginose bactérienne (VB) est un état clinique 

symptomatique diagnostiqué à l'aide du score de Nugent ou des critères d'Amsel, 

caractérisé par un microbiome vaginal polymicrobien et une prolifération des 

anaérobies 191. 
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Une revue de la littérature a révélé d'importantes différences de prévalence de la  VB 

entre différentes populations, les taux de prévalence les plus élevés étant observés 

chez les populations noires 193. 

Dans une étude Sud-Africaine chez des adolescents HIV négatives, les auteurs ont 

défini quatre groupes de communautés bactériennes vaginales (cervico-types). Le 

cervico-type 1 (CT1) était caractérisé par une abondance relative élevée de L. 

crispatus, le cervico-type 2 (CT2) présentait une abondance relativement élevée de 

Lactobacillus iners, le cervico-type 3 (CT3) était dominé par G. vaginalis et le cervico-

type 4 (CT4) était une communauté bactérienne diverse non dominée par L. 

crispatus, L. iners ou G. vaginalis. CT4 était associé à un risque significativement 

�S�O�X�V�� �p�O�H�Y�p�� �G�¶�D�F�T�X�L�V�L�W�L�R�Q�� �G�X�� �+�,�9�� �S�D�U�� �U�D�S�S�R�U�W�� �j�� �&�7������ �,�O�V�� �R�Q�W�� �p�J�D�O�H�P�H�Q�W�� �H�[�S�O�R�U�p�� �O�H�V��

mécanismes potentiels par lesquels le microbiote vaginal pourrait avoir une incidence 

sur la sensibilité au HIV. Les femmes avec des communautés vaginales CT4 avaient 

17 fois plus de cellules cibles activées CD4+ pour le HIV sur les cytobrosses 

cervicaux que les femmes de la communauté CT1 195. 

McClelland et al., ont étudié 87 échantillons de microbiote vaginal provenant de 

femmes atteintes de HIV et 262 échantillons provenant de témoins séronégatifs pour 

le HIV. Les femmes qui ont contracté le HIV avaient une plus grande diversité de 

bactéries vaginales que les femmes restées séronégatives 195. 

Dans une autre étude comparative de 205 femmes non infectées par le HIV et 31 

infectées, Prevotella bivia, Prevotella melaninogenica, Veillonella montpellierensis, 

Mycoplasma spp., et Sneathia sanguinegens étaient significativement plus 

abondantes chez femmes ayant contracté le HIV. Les espèces de Lactobacillus non-

iners ont été associées à la protection contre le HIV 195. 

 
3.3. Interactions  entre microbiote vaginal et inflammation  

 
Le profil transcriptionnel a été utilisé pour illustrer que les cellules épithéliales et les 

CPA détectent des bactéries vaginales à haute diversité associées à la vaginose 

bactérienne [80]. Ces CPA utilisent la signalisation du récepteur Toll-like pour 

répondre au LPS, qui active le facteur nucléaire activateur de la chaîne légère kappa 

des cellules B activées (NF-kB), conduisant à l'inflammation et au recrutement des 

lymphocytes. Les médiateurs immunitaires humoraux, y compris les chimiokines et 

les cytokines pro-inflammatoires, ont été étudiés comme mécanisme pour expliquer 

l'association entre la dysbiose vaginale et l'acquisition du HIV. Un microbiote vaginal 



 43 

anormal (score Nugent 4 - 10) a toujours été associé à des taux plus élevés 

d'interleukine-1b (IL-1b), une cytokine pro-inflammatoire associée à une signalisation 

du récepteur TLR et à des lésions tissulaires. En utilisant les données de l'essai 

CAPRISA 004, des échantillons cervico-vaginaux provenant de 58 femmes avant la 

séropositivité du HIV ont été appariés à ceux de 58 femmes restées séronégatives. 

Cette étude a montré des concentrations plus élevées de protéine inductible par 

l'interféron gamma (IP-10), de protéine inflammatoire de macrophage 1alpha (MIP-

1a), de protéine inflammatoire de macrophage-1beta (MIP-1b) et d'interleukine-8 (IL-

8) chez les femmes ayant été infectées par rapport aux femmes non infectées par 

HIV. De plus, MIP-1a et MIP-1b étaient associés à des communautés bactériennes 

vaginales plus diverses. Ces deux chimiokines, ainsi que IP-10, sont chimiotactiques 

pour les cellules T, les monocytes, les macrophages et les cellules dendritiques, qui 

sont toutes des cellules cibles potentielles du HIV. 

L'inflammation accrue de la muqueuse augmente le taux de transmission sexuelle du 

HIV-1 dans le tractus génital féminin 195. Récemment, Masson et al. ont observé un 

risque trois fois plus élevé d'infection par HIV-1 chez des femmes sud-africaines 

présentant des taux élevés de cytokines pro-inflammatoires au niveau muqueux, 

principalement  l'IL-8, l'IL-���������O�
�,�/-���.���H�W���O�H���7�1�)-�. 191. 

 
3.4. Impact du microbiome vaginal sur l'e fficacité de la prophylaxie  

 
�'�D�Q�V���O�¶�H�V�V�D�L���&�$�3�5�,�6�$�����Oes femmes participantes ont été randomisées en 2 groupes, 

�O�¶�X�Q��bénéficiant du gel de ténofovir à 1% au niveau �Y�D�J�L�Q�D�O���H�W���O�¶�D�X�W�U�H���X�Q���J�H�O placebo. 

�'�D�Q�V�� �O�H�� �J�U�R�X�S�H�� �G�H�V�� �I�H�P�P�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�p�H�V�� �D�X�� �F�R�X�U�V�� �G�H�� �O�¶�p�W�X�G�H���� �Oes lavages cervico-

vaginaux ont été analysés par rapport à leur microbiote �D�Y�D�Q�W���O�¶�D�F�T�X�L�V�L�W�L�R�Q���G�X���+�,�9����en 

comparaison avec des échantillons de femmes séronégatives sélectionnées au 

hasard. En utilisant une analyse méta-protéomique, 188 espèces bactériennes ont 

été identifiées. Les microbiotes vaginaux ont été classés en tant que lactobacilles 

dominants ou non lactobacillaires. Il n'y avait pas de différences en termes de 

caractéristiques démographiques, comportements sexuels, critères cliniques ou 

adhérence au protocole entre les femmes avec ces deux types de microbiome 

vaginal. Les femmes utilisatrices du gel de ténofovir présentant un microbiote vaginal 

�j���G�R�P�L�Q�D�Q�F�H���O�D�F�W�R�E�D�F�L�O�O�D�L�U�H���R�Q�W���P�R�Q�W�U�p���X�Q���U�L�V�T�X�H���V�L�J�Q�L�I�L�F�D�W�L�Y�H�P�H�Q�W���U�p�G�X�L�W���G�¶�D�F�T�X�L�V�L�W�L�R�Q��

du HIV par rapport à celles utilisant le placebo. En revanche, les femmes ayant un 



 44 

microbiote à dominance non lactobacillaire et traitées par le gel de ténofovir ne 

�S�U�p�V�H�Q�W�D�L�H�Q�W���D�X�F�X�Q�H���G�L�I�I�p�U�H�Q�F�H���G�D�Q�V���O�¶�D�F�T�X�L�V�L�W�L�R�Q���G�X���+�,�9���S�D�U���U�D�S�S�R�U�W���D�X���S�O�D�F�H�E�R 196. 

Le milieu hormonal, composé d'oestradiol et de progestérone, régule le microbiome 

vaginal et ces deux facteurs participent à la mise en du système immunitaire du FGT 

(bleu), déterminant le niveau d'inflammation innée dans le tissu génital. Des taux 

�G�
�°�V�W�U�R�J�q�Q�H�V�� �S�O�X�V�� �p�O�H�Y�p�V�� �F�R�U�U�H�V�S�R�Q�G�H�Q�W�� �j�� �X�Q�� �P�L�F�U�R�E�L�R�P�H�� �Y�D�J�L�Q�D�O�� �G�R�P�L�Q�p�� �S�D�U��

Lactobacillus spp., ce qui peut diminuer l'inflammation génitale et réduire la 

sensibilité au HIV-1 (en rose, Figure 23). Alternativement, l'utilisation de contraceptifs 

à base de progestatif ou la présence de vaginose bactérienne peut initier un 

microenvironnement inflammatoire de cytokines qui attire les cellules T et induit leur 

activation (en rouge, Figure 23). Des taux élevés de cellules TCD4+ activées CCR5+ 

dans les tissus suite à un profil génital inflammatoire augmentent le risque 

d'acquisition du HIV-1 chez les femmes (Figure 23)191. 

 

 
 
Figure 23. Interactions entre hormones sexuelles, le microbiome et  système immunitaire dans le 
tractus génital féminin, �G�¶�D�S�U�q�V��191. 
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3.5. Impact du microbiome du GALT sur l'efficacité du TAR   

 

Les bactéries de la flore intestinale jouent un rôle clé dans la progression de la 

pathologie HIV, puisque la translocation de produits bactériens tels que les 

lipopolysaccharides dans le sang peut provoquer une activation systémique des 

cellules T qui constituent la cible préférée du HIV. 

Dans cinq études indépendantes, Il y avait une certaine similarité dans les types de 

bactéries détectés au stade chronique de l'infection par HIV. Par exemple, le genre le 

plus fréquemment retrouvé dans les fèces d'individus infectés chroniquement par le 

HIV non traités était Prevotella 197,198, le genre le plus moins fréquemment retrouvé 

étant Bacteroides197�±199 200. Dillon et al., ont détecté une augmentation significative 

des protéobactéries dans les échantillons de muqueuses intestinales de personnes 

infectées par HIV, associée à un état pro-inflammatoire. Les individus sous 

traitement antirétroviral à long terme conservent une composition de microbiote 

intestinal perturbée 198. 

Dans une étude de cohorte, les compositions de microbiote de personnes sous TAR 

présentaient plus de similarité avec celles de personnes infectées par HIV et non 

traitées qu�¶�D�Y�H�F��celles de personnes séronégatives. En particulier, divers taxons qui 

diminuent de manière significative avec l'infection par le HIV, tels que les genres 

Bacteroides, Odoribacter et Parabacteroides, restent faiblement présent chez la 

majorité des patients sous TAR 200. 

 

3.6. Autres  microbiotes   

L'infection par HIV a été associée à une dysbiose du microbiome oral, avec des taux 

accrus de bactéries et de champignons pathogènes 201. Au niveau pulmonaire, Cai et 

al., ont montré que l'infection par le SIV entraine une mort cellulaire massive des 

macrophages interstitiels (MI), contribuant ainsi à endommager les tissus 

pulmonaires, à l'inverse des macrophages alvéolaires (MA). Cela indique que le SIV 

produit des dommages aux tissus pulmonaires par destruction de MI alors que le MA 

de plus longue durée peut servir de réservoir de virus pour faciliter la persistance du 

HIV 202.  
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Chapitre III  �����3�U�L�V�H���H�Q���F�K�D�U�J�H���G�H���O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�Rn par HIV en 
Afrique subsaharienne  
 

1. �5�D�S�S�H�O���G�H�V���R�E�M�H�F�W�L�I�V���G�H���O�¶�2�1�8�6�,�'�$ 

Lancés lors de la 20e

�± �±
203 :   

 �j�� �O�¶�K�R�U�L�]�R�Q�� ������������ ��0% des personnes vivant avec HIV connaissent leur statut 
sérologique ;  

 �j�� �O�¶�K�R�U�L�]�R�Q�� ������������ �������� �G�H�� �W�R�X�W�H�V�� �O�H�V�� �S�H�U�V�R�Q�Q�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�p�H�V�� �S�D�U�� �+�,�9�� �G�p�S�L�V�W�p�H�V��
reçoivent un traitement anti rétroviral durable ;  

 �j�� �O�¶�K�R�U�L�]�R�Q�� ������������ �������� �G�H�V�� �S�H�U�V�R�Q�Q�H�V�� �U�H�F�H�Y�D�Q�W�� �X�Q�� �W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W��antirétroviral ont 
une charge virale durablement supprimée. 

�&�H�� �S�O�D�Q�� �V�¶�D�F�F�R�P�S�D�J�Q�H�� �G�¶�X�Q�H�� �Y�R�O�R�Q�W�p�� �G�H�� �U�p�G�X�L�U�H�� �O�H�� �Q�R�P�E�U�H�� �G�H�� �Q�R�X�Y�H�O�O�H�V�� �L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�V��

dans le monde à 500 ���������H�Q�������������H�W���G�¶�D�W�W�H�L�Q�G�U�H���X�Q���R�E�M�H�F�W�L�I���G�H « zéro discrimination». 

Une nouvelle stratégie  95-95-  

2030204.   

Des progrès ont été accomplis dans le cadre des cibles 90-90-90. Il est estimé 

qu'environ 75 % des PVVIH connaissent maintenant leur statut sérologique�� ; en 

2017, parmi celles connaissant leur statut, environ 79 % avaient accès à un 

traitement, et chez 81 % des personnes sous traitement, la charge virale était 

supprimée 205. La réduction du nombre des nouvelles infections par HIV a été la plus 

�I�R�U�W�H���G�D�Q�V���O�D���U�p�J�L�R�Q���O�D���S�O�X�V���W�R�X�F�K�p�H���S�D�U���O�H���Y�L�U�X�V�����O�¶Afrique orientale et australe, où les 

nouvelles infections ont diminué de 30 % depuis 2010 205. Six pays (parmi lesquels 3 

pays africains), le Botswana, le Cambodge, le Danemark, le Swaziland, la Namibie et 

les Pays-Bas, ont atteint les cibles 90-90-90 et sept autres pays sont en bonne voie 

de les atteindre. Le fossé le plus large est celui du premier 90 �����H�Q���$�I�U�L�T�X�H���G�H���O�¶�2�X�H�V�W��

et en Afrique centrale, par exemple, seulement environ 48 % des séropositifs 

connaitraient leur statut sérologique (Figure 24) 205. �/�¶�$�I�U�L�T�X�H�� �G�H�� �O�¶�2�X�H�V�W �H�W�� �O�¶�$�I�U�L�T�X�H��

centrale ont du retard : en 2017, seulement 26% des enfants et 41% des adultes ont 

eu accès au traitement contre 59% des enfants et 66% des adultes en Afrique de 

�O�¶�(�V�W���H�W���H�Q���$�I�U�L�T�X�H���D�X�V�W�U�D�O�H�����'�H�S�X�L�V���������������O�H���Q�R�P�E�U�H���G�H���G�p�F�q�V���O�L�p�V���D�X���V�L�G�D���D���G�L�Pinué 
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�G�H�����������H�Q���$�I�U�L�T�X�H���G�H���O�¶�2�X�H�V�W���H�W���H�Q���$�I�U�L�T�X�H���F�H�Q�W�U�D�O�H�����F�R�Q�W�U�H�����������H�Q���$�I�U�L�T�X�H���G�H���O�¶�(�V�W��

et australe. Le Nigeria concentre plus de la moitié (51%)  de la charge de morbidité 
205 et 59% des nouvelles infections du HIV dans la région (Figure 24D), peu de 

progrès ont été réalisés en matière de réduction des nouvelles infections ces 

dernières années 205.    

 

     
 
 

     
 
 

A 
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Figure 24. Connaissance du statut HIV, �F�R�X�Y�H�U�W�X�U�H���H�W���H�I�I�L�F�D�F�L�W�p���G�X���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W���H�Q���$�I�U�L�T�X�H���G�H���O�¶�(�V�W���H�W���G�X��
�6�X�G�����$�������&�H�Q�W�U�D�O�H���H�W���G�H���O�¶�2�X�H�V�W�����&�������H�W���G�L�V�W�U�L�E�X�W�L�R�Q���G�H�V���Q�R�X�Y�H�O�O�H�V���L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�V�������%���H�W���'�����H�Q���������������G�¶�D�S�U�q�V��4.  
 

 

Seule une PVVIH sur trois était sous traitement en 2016 au Nigeria, même si la 

couverture du traitement antirétroviral a augmenté par rapport à 2015 où seulement 

24% des PVVIH étaient sous traitement 205.    

 

1.1.  Objectif de dépistage de 90% des PVVIH  

�'�¶�X�Q�H�� �P�D�Q�L�q�U�H�� �J�p�Q�p�U�D�O�H���� �O�H�� �G�L�D�J�Q�R�V�W�L�F�� �G�H�� �O�¶�L�Q�I�H�F�W�L�R�Q�� �S�D�U�� �+�,�9�� �H�V�W�� �W�D�U�G�L�I�� ���� �Q�R�W�D�P�P�H�Q�W��

chez les femmes (60.8%) et chez les hommes contaminés par voie hétérosexuelle 

(67.1%) 206. La stigmatisation et la discrimination liées au HIV et au changement de 

comportement sexuel peuvent augmenter le risque de diagnostic tardif ou d'infection 

du HIV 206.  

C 

D 



 49 

1.2.  Objectif de 90% de prise en charge thérapeutique de 90% des 

PVVIH dépistées  

Une étape majeure a été atteinte en 2016, pour la première fois, plus de la 

-Orient et en Afrique du 

Nord203. Cinquante-neuf pour cent des adultes de 15 ans et plus et 52% des enfants 

de 0 à 14 ans vivant avec le HIV ont reçu un traitement en 2017 à vie. Le taux de 

couverture mondiale par le TAR d�H�V�� �I�H�P�P�H�V�� �H�Q�F�H�L�Q�W�H�V�� �Y�L�Y�D�Q�W�� �D�Y�H�F�� �+�,�9�� �V�¶�p�O�H�Y�D�L�W�� �j��

80% 207. Au Bostwana et en Colombie plus de 70% des PVVIH dépistés étaient sous 

traitement et au Brésil 60% recevaient un traitement en 2015. Au Nigeria, au Tchad, 

en République démocratique du Congo et au Soudan du Sud la couverture du 

�W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W�� �G�H�V�� �D�G�X�O�W�H�V�� �Q�¶�p�W�D�L�W�� �T�X�H�� �G�H�� ���������� ���������� �������� �H�W�� �������� �U�H�V�S�H�F�W�L�Y�H�P�H�Q�W�� �H�Q��

2013203.  

2. Stratégie de d �p�S�L�V�W�D�J�H���U�H�F�R�P�P�D�Q�G�p�H���S�D�U���O�¶�2�0�6 
 

Le dépistage du HIV fait partie des stratégies de prévention et est la porte d'entrée, 

en cas de découverte de séropositivité, vers le traitement, les soins et d'autres 

services de soutien (Figure 25). Le dépistage du HIV est une étape clé pour la 

�U�p�X�V�V�L�W�H���G�H���O�D���V�W�U�D�W�p�J�L�H���G�¶�p�U�D�G�L�F�D�W�L�R�Q�� 

dépistage est primordiale. Ce qui se passe derrière une porte close peut avoir des 

conséquences importa�Q�W�H�V�� �V�X�U�� �O�¶�X�W�L�O�L�V�D�W�L�R�Q�� �G�H�� �F�H�V�� �V�H�U�Y�L�F�H�V���� �O�D�� �U�p�G�X�F�W�L�R�Q�� �G�H�V�� �U�L�V�T�X�H�V��

�H�W���O�D���U�p�X�V�V�L�W�H���G�H���O�¶�R�U�L�H�Q�W�D�W�L�R�Q���Y�H�U�V���X�Q�H���S�U�L�V�H���H�Q���F�K�D�U�J�H���H�W���X�Q���W�U�D�L�W�H�P�H�Q�W�����H�Q���S�D�U�W�L�F�X�O�L�H�U��

dans le cas de populations vulnérables 208. 










































































































































































































































































