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1. INTRODUCTION 

Les déficits immunitaires regroupent un ensemble d’affections caractérisées par une altération 

quantitative ou fonctionnelle d’un ou de plusieurs composants du système immunitaire, 

entraînant une susceptibilité accrue aux infections, aux maladies auto-immunes, aux allergies 

et à certaines pathologies malignes. Ils peuvent être classés en deux grandes catégories : les 

déficits immunitaires primitifs, actuellement appelés Erreurs Innées de l’Immunité (EII), 

d’origine génétique, et les déficits immunitaires secondaires, beaucoup plus fréquents que les 

déficits immunitaires primitifs, acquis au cours de la vie sous l’effet de diverses causes telles 

que les infections notamment le VIH, la malnutrition, les maladies chroniques ou les traitements 

immunosuppresseurs [1-3]. 

Les déficits immunitaires primitifs (DIP), ou erreurs innées de l'immunité (EII), désignent un 

groupe hétérogène de maladies génétiques caractérisées par une altération du système 

immunitaire. Bien que les patients atteints d'EII présentent des symptômes très variables, les 

manifestations cliniques les plus fréquentes sont les infections récurrentes, les maladies auto-

immunes et les cancers. Certains patients présentent des anomalies hématologiques, notamment 

une thrombocytopénie, due à différents mécanismes pathogéniques [4].  

Environ 6 millions de personnes seraient atteintes d’erreurs innées de l’immunité dans le monde 

dont 70 à 90 % restent non diagnostiqué, et le nombre de cas africain serait estimé à 902 631 

[5]. 

Grace au progrès des moyens diagnostiques et à la sensibilisation des cliniciens, les déficits 

immunitaires primitifs (DIP) longtemps considérés comme des maladies rares [6], sont 

aujourd’hui reconnus comme plus fréquents qu’on ne le pensait. Actuellement, plus de 550 

gènes impliqués dans le disfonctionnement du système immunitaire ont été identifiés[7]. 

Cependant, dans nos pays à ressources limitées, notamment en Afrique subsaharienne, leur 

diagnostic demeure difficile en raison du manque d’accès aux examens spécialisés, conduisant 

à une sous-estimation importante de leur prévalence. 

Certaines anomalies biologiques simples, accessibles en routine, telles que la lymphopénie, la 

neutropénie, la thrombocytopénie ou les perturbations des immunoglobulines, peuvent 

constituer des signes d’alerte orientant vers la suspicion d’un déficit immunitaire surtout 

primitif [8]. L’identification de ces troubles biologiques représente ainsi une étape 

fondamentale dans la démarche diagnostique. 
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Au Mali, les données relatives aux déficits immunitaires primitifs restent limitées et peu 

d’études se sont intéressées à la fréquence des anomalies biologiques évocatrices de ces 

affections dans les laboratoires d’analyses biomédicales. Une meilleure connaissance de ces 

anomalies pourrait contribuer à renforcer le dépistage précoce des patients suspects et à 

améliorer leur prise en charge. 

C’est dans ce contexte que s’inscrit la présente étude visant à déterminer la fréquence des 

anomalies biologiques évocatrices des DI à Bamako afin de disposer des informations qui 

pourront servir de base pour orienter les futures études.  
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2. OBJECTIFS 

2.1. Objectif général 

Etudier les anomalies biologiques évocatrices de déficits immunitaires dans le laboratoire 

d’analyse biomédicale BIOTECH de Bamako d’octobre 2025 à mars 2026 

2.2. Objectifs spécifiques 

• Déterminer la fréquence des anomalies évocatrices de DI détectables à la NFS et à 

l’électrophorèse des protéines sérique ; 

• Déterminer la qualification des prescripteurs et les motifs de demande de ces tests 

biologiques ; 

• Déterminer la fréquence des anomalies biologique des DI en fonction des caractéristiques 

des patients. 
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3. GÉNÉRALITÉS 

3.1. Rappels sur le système immunitaire [9]  

Le système immunitaire comprend deux grandes composantes : l'immunité innée et l'immunité 

adaptative. L'immunité innée assure une réponse rapide et non spécifique contre les agents 

pathogènes, tandis que l'immunité adaptative se caractérise par une réponse spécifique plus 

tardive et la mise en place d'une mémoire immunologique. Outre les cellules immunitaires, le 

système immunitaire repose sur diverses molécules solubles, notamment les protéines de la 

phase aiguë, le système du complément, les cytokines et les chimiokines, qui participent 

respectivement à la défense contre les microbes, à la communication cellulaire et au recrutement 

des cellules immunitaires vers les sites d'infection ou d'inflammation. 

3.2. Immunité innée 

L'immunité innée constitue la première ligne de défense de l'organisme contre les agents 

infectieux. Elle repose sur différentes cellules capables de reconnaître rapidement les 

microorganismes grâce à des récepteurs spécifiques (PRR) qui détectent les motifs moléculaires 

associés aux pathogènes (PAMPs) ou aux dommages cellulaires (DAMPs). 

Les principaux effecteurs de cette immunité sont les granulocytes, les monocytes/macrophages, 

les cellules dendritiques, les cellules Natural Killer (NK) et certaines cellules lymphoïdes non 

conventionnelles. 

 Les granulocytes comprennent les neutrophiles, les éosinophiles et les basophiles. Les 

neutrophiles sont les cellules phagocytaires les plus abondantes et jouent un rôle 

essentiel dans la défense antibactérienne et l'inflammation aiguë. Les éosinophiles 

interviennent principalement dans la lutte contre les parasites et les réactions 

allergiques, tandis que les basophiles et les mastocytes participent aux réactions 

inflammatoires et aux phénomènes d'hypersensibilité immédiate. 

 Les monocytes, après leur migration dans les tissus, se différencient en macrophages, 

cellules spécialisées dans la phagocytose, l'élimination des agents pathogènes et la 

présentation des antigènes aux cellules de l'immunité adaptative. Ils produisent 

également de nombreuses cytokines impliquées dans la réponse immunitaire et la 

réparation tissulaire. 

 Les cellules dendritiques sont les principales cellules présentatrices d'antigènes. Après 

avoir capté les antigènes dans les tissus, elles migrent vers les organes lymphoïdes où 

elles activent les lymphocytes T, assurant ainsi le lien entre immunité innée et immunité 

adaptative. 
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 Les lymphocytes NK exercent une activité cytotoxique contre les cellules infectées par 

des virus ou les cellules tumorales et sécrètent des cytokines importantes, notamment 

l'interféron gamma (IFN-γ). 

 Enfin, les cellules lymphoïdes non conventionnelles, telles que les lymphocytes T γδ, 

les cellules NKT, les cellules MAIT et les cellules lymphoïdes innées (ILC), participent 

à la défense antimicrobienne, à l'homéostasie des tissus et à la régulation des réponses 

inflammatoires. 

Ainsi, l'ensemble de ces cellules agit de manière coordonnée pour assurer une protection rapide 

et efficace contre les agressions infectieuses tout en initiant la réponse immunitaire adaptative 

[10]. 

3.3. Immunité adaptative 

L'immunité adaptative repose principalement sur les lymphocytes B et T, capables de 

reconnaître spécifiquement les antigènes grâce à leurs récepteurs membranaires, 

respectivement le BCR et le TCR. Contrairement à l'immunité innée, elle se caractérise par une 

réponse spécifique et la mise en place d'une mémoire immunologique. 

 Les lymphocytes B sont responsables de l'immunité humorale. Après leur activation, ils 

se différencient en plasmocytes, qui produisent des anticorps, et participent également 

à la présentation des antigènes aux lymphocytes T. Cette coopération entre lymphocytes 

B et T est essentielle à une réponse immunitaire efficace. 

 Les lymphocytes T assurent l'immunité cellulaire et se subdivisent en plusieurs sous-

populations fonctionnelles. Les lymphocytes T auxiliaires (Th) coordonnent les 

réponses immunitaires par la sécrétion de cytokines, les lymphocytes T cytotoxiques 

(Tc) détruisent les cellules infectées ou tumorales, tandis que les lymphocytes T 

régulateurs (Treg) contrôlent et limitent les réponses immunitaires afin de maintenir la 

tolérance immunologique. 

À l'issue de la réponse immunitaire, une partie des lymphocytes B et T se différencie en cellules 

mémoires à longue durée de vie, capables d'assurer une réponse plus rapide et plus efficace lors 

d'une nouvelle exposition au même antigène. Cette mémoire immunitaire constitue le 

fondement de la protection durable contre les infections et de l'efficacité vaccinale [10]. 
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Figure 1. Les cellules de l'immunité innée et adaptative [11] 

3.4. Organes du système immunitaire [12] 

Les organes du système immunitaire sont répartis en deux grandes catégories : les organes 

lymphoïdes primaires et les organes lymphoïdes secondaires, qui jouent des rôles 

complémentaires dans le développement et le fonctionnement de la réponse immunitaire. 

Les organes lymphoïdes primaires, constitués de la moelle osseuse et du thymus, sont les sites 

de production et de maturation des lymphocytes. La moelle osseuse assure l'hématopoïèse et la 

maturation des lymphocytes B, tandis que le thymus est le siège de la différenciation et de la 

sélection des lymphocytes T, leur permettant d'acquérir une immunocompétence. 

Les organes lymphoïdes secondaires, comprenant les ganglions lymphatiques, la rate ainsi que 

les tissus lymphoïdes associés aux muqueuses (MALT), constituent les principaux sites de 

rencontre entre les antigènes et les lymphocytes matures naïfs. C'est au niveau de ces organes 

que débute la réponse immunitaire adaptative, après l'activation initiale des mécanismes de 

l'immunité innée. Ils assurent ainsi la reconnaissance des antigènes, l'activation, la prolifération 

et la différenciation des lymphocytes en cellules effectrices et mémoires, garantissant une 

réponse immunitaire spécifique et durable. 

Immunité adaptative Immunité innée 
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3.5. Déficits immunitaires primitifs 

3.5.1. Définition 

Les Erreurs Innées de l’Immunité (EII), anciennement appelées déficits immunitaires primitifs 

(DIP), constituent un groupe hétérogène de maladies génétiques affectant le développement ou 

le fonctionnement du système immunitaire. Ces anomalies entraînent une susceptibilité accrue 

aux infections récurrentes ou sévères, mais également à diverses manifestations de 

dysrégulation immunitaire telles que les maladies auto-immunes, les syndromes 

inflammatoires, les allergies et certaines affections malignes [6]. 

Les EII sont généralement présentes dès la naissance en raison de leur origine génétique, le plus 

souvent héréditaire. Elles se manifestent habituellement durant l'enfance, bien que certaines 

formes, notamment l’immunodéficience commune variable, puissent rester méconnues et n’être 

diagnostiquées qu’à l’âge adulte [13]. 

3.5.2. Épidémiologie des Erreurs Innées de l’Immunité 

L'épidémiologie des Erreurs Innées de l'Immunité (EII) reste difficile à établir en raison des 

importantes disparités diagnostiques et du sous-diagnostic observés à travers le monde. Les 

registres internationaux montrent une répartition inégale des cas, avec des cohortes importantes 

en Europe (estimé à 40 223 patients entre 1993 et 2014), en Amérique (5484 patients enregistrés 

par USIDNET), en Asie (15 939 cas renseignés sur 18 registres nationaux) et, dans une moindre 

mesure, en Afrique (4 509 patients enregistrés dans 7 pays selon l’estimation la plus élevée). 

Malgré les progrès réalisés dans la mise en place de registres nationaux et internationaux, les 

prévalences rapportées demeurent largement inférieures à la réalité, en particulier dans les pays 

à ressources limitées. Cette sous-estimation est principalement liée au manque d'accès aux 

examens immunologiques spécialisés, aux capacités diagnostiques limitées et à l'insuffisance 

des systèmes de surveillance et de déclaration des cas [5, 14-17]. 

3.5.3. Classification des DIP [7] 

Les erreurs innées de l’immunité sont actuellement classées en 10 tableaux en fonction de 

l’acteur du système immunitaire incriminé et de la sévérité des manifestations cliniques 

associées :  

 Les déficits immunitaires combinés ;  

 Les déficits immunitaires combinés avec des caractéristiques syndromiques ;  

 Les déficits à prédominance d’anticorps ;  

 Les maladies de dysrégulation immunitaire ;  

 Les anomalies congénitales des phagocytes ;  

 Les déficits de l’immunité intrinsèque et innée ;  
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 Les maladies auto-inflammatoires ;  

 Les déficits du complément ;  

 L’insuffisance médullaire ; 

 Et les phénocopies des erreurs innées de l’immunité.  

3.5.4. Diagnostic biologique des déficits immunitaires primitifs [8] 

Le diagnostic des Erreurs Innées de l’Immunité (EII) repose sur une démarche progressive 

débutant par l’élimination des causes de déficits immunitaires secondaires. En présence de 

signes cliniques ou biologiques évocateurs, des examens complémentaires sont réalisés et 

peuvent être regroupés en examens de première intention et de deuxième intention. 

3.5.4.1. Examens de première intention 

Les examens d’orientation visent à identifier les principales anomalies immunologiques. La 

numération formule sanguine (NFS) avec examen du frottis sanguin permet de rechercher une 

lymphopénie évocatrice d’un déficit de l’immunité cellulaire, une neutropénie sévère, une 

anémie ou une thrombocytopénie pouvant traduire une complication auto-immune. Le frottis 

sanguin peut également révéler des corps de Jolly, témoins d’une asplénie, ou des 

microplaquettes orientant vers un syndrome de Wiskott-Aldrich. 

Le dosage pondéral des immunoglobulines sériques constitue un examen fondamental pour 

l’évaluation de l’immunité humorale. Son interprétation doit tenir compte de l’âge du patient 

en raison des variations physiologiques observées durant l’enfance et de la persistance des 

immunoglobulines maternelles chez le nourrisson. 

L’évaluation de la réponse humorale spécifique repose sur la recherche d’anticorps post-

vaccinaux ou post-infectieux, permettant d’apprécier la capacité de production d’anticorps 

dirigés contre des antigènes protéiques ou polysaccharidiques. 

D’autres examens complémentaires peuvent être réalisés, notamment la radiographie 

thoracique à la recherche d’une anomalie thymique ou d’une pneumopathie, ainsi que 

l’intradermoréaction à la tuberculine chez les sujets vaccinés par le BCG. 

3.5.4.2. Examens de deuxième intention 

Les examens spécialisés sont indiqués lorsque les investigations initiales orientent vers une 

anomalie immunitaire. Le phénotypage lymphocytaire par cytométrie en flux permet de 

quantifier les différentes sous-populations lymphocytaires (lymphocytes T, B et cellules NK) et 

d'évaluer leur état d’activation. 

L’étude fonctionnelle des polynucléaires neutrophiles explore leurs capacités de 

chimiotactisme, d’adhésion et de destruction microbienne. Elle repose notamment sur le test de 
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réduction du nitrobleu de tétrazolium (NBT) ou le test à la dihydrorhodamine (DHR), 

particulièrement utiles dans le diagnostic de la maladie granulomateuse chronique. 

Des examens spécifiques peuvent être demandés selon l’orientation clinique, tels que le dosage 

de l’activité de l’adénosine désaminase (ADA) dans certains déficits immunitaires combinés 

sévères ou l’exploration du système du complément par le dosage des fractions C3 et C4 et 

l’étude fonctionnelle du complément hémolytique total (CH50). 

Le diagnostic de certitude repose sur l’analyse génétique. Celle-ci peut être réalisée par 

séquençage de Sanger, séquençage de nouvelle génération (NGS) ou d’autres techniques 

moléculaires permettant d’identifier les mutations responsables des EII. Ces investigations 

génétiques confirment le diagnostic, facilitent le conseil génétique et contribuent à l’orientation 

thérapeutique ainsi qu’à la prévention des complications. 

3.5.5. Intérêt du dépistage biologique précoce des DIP [18] 

Le dépistage biologique précoce des déficits immunitaires primitifs (DIP) constitue une étape 

essentielle dans la prise en charge des patients atteints d’Erreurs Innées de l’Immunité. En effet, 

le retard diagnostique est fréquemment associé à une augmentation de la morbidité et de la 

mortalité liées aux infections récurrentes, sévères ou opportunistes. 

La réalisation précoce d’examens biologiques simples, tels que la numération formule sanguine, 

le dosage des immunoglobulines sériques ou l’évaluation des réponses vaccinales, permet 

d’identifier rapidement des anomalies évocatrices d’un déficit immunitaire. Ces investigations 

orientent vers des examens spécialisés et favorisent une confirmation diagnostique plus rapide. 

Le dépistage précoce offre plusieurs avantages. Il permet la mise en œuvre rapide de mesures 

thérapeutiques adaptées, notamment l’antibioprophylaxie, la substitution en 

immunoglobulines, la vaccination appropriée ou encore la greffe de cellules souches 

hématopoïétiques dans certaines formes sévères. Il contribue également à prévenir les 

complications infectieuses, auto-immunes, inflammatoires et néoplasiques associées à ces 

affections. 

Par ailleurs, l’identification précoce des patients atteints facilite le conseil génétique aux 

familles, le dépistage des apparentés à risque et la mise en place d'une surveillance clinique 

adaptée. Dans les pays à ressources limitées, où l'accès aux explorations immunologiques 

avancées demeure restreint, la reconnaissance des anomalies biologiques évocatrices joue un 

rôle particulièrement important dans l'orientation diagnostique. 

Ainsi, le dépistage biologique précoce des DIP représente un enjeu majeur de santé publique, 

permettant d'améliorer le pronostic, la qualité de vie et la survie des patients atteints d'Erreurs 

Innées de l'Immunité. 
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 Réduction de la morbidité et de la mortalité  

 Orientation vers les examens spécialisés  

 Prise en charge précoce des patients  

3.5.6. Traitement    [19]  

La prise en charge des déficits immunitaires primitifs repose sur trois principaux axes 

thérapeutiques : la prévention des infections par des mesures d'hygiène, l'antibioprophylaxie et 

l'évitement des vaccins vivants atténués chez les patients à risque ; le remplacement ou la 

restauration des fonctions immunitaires, notamment par les immunoglobulines, l'interféron 

gamma ou la greffe de cellules souches hématopoïétiques selon le type de déficit ; enfin, la 

thérapie génique, une approche innovante visant à corriger le défaut génétique, dont l'utilisation 

reste actuellement limitée à certaines indications et aux essais cliniques. 

3.6. Déficits immunitaires secondaires  

Le déficit immunitaire secondaire (DIS) désigne l'ensemble des altérations acquises du système 

immunitaire survenant chez un individu initialement immunocompétent. Contrairement aux 

déficits immunitaires primitifs d'origine génétique, les DIS résultent de facteurs extrinsèques 

ou de maladies acquises susceptibles d'altérer quantitativement ou qualitativement les 

mécanismes de défense immunitaire. Les principales causes comprennent les extrêmes de l'âge 

(immaturité immunitaire du nourrisson et immunosénescence chez la personne âgée), la 

dénutrition, les infections chroniques, les hémopathies malignes, les cancers, les maladies auto-

immunes ainsi que les traitements immunosuppresseurs et certaines thérapeutiques 

anticancéreuses [2]. 

Parmi les causes de déficit immunitaire secondaire, l'infection par le virus de 

l'immunodéficience humaine (VIH) représente la plus fréquente et la mieux caractérisée. Le 

VIH cible préférentiellement les lymphocytes T CD4+, entraînant leur destruction progressive 

et une altération profonde de l'immunité cellulaire. En l'absence de traitement, cette 

immunodépression favorise la survenue d'infections opportunistes et de certains cancers, 

correspondant au stade avancé de la maladie, le syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA) 

[20]. 

Depuis son identification, le VIH demeure un problème majeur de santé publique mondiale. 

Selon les estimations de l'Organisation mondiale de la Santé (OMS), environ 40,8 millions de 

personnes vivaient avec le VIH à la fin de l'année 2024, dont près des deux tiers en Afrique 

subsaharienne. Malgré les progrès réalisés, environ 1,3 million de nouvelles infections sont 

encore enregistrées en fin 2024. 
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La transmission du VIH s'effectue principalement par voie sexuelle, sanguine et de la mère à 

l'enfant au cours de la grossesse, de l'accouchement ou de l'allaitement. Après une primo-

infection parfois asymptomatique ou pseudo-grippale, l'infection évolue progressivement vers 

une immunodépression responsable d'infections récurrentes ou opportunistes, notamment la 

tuberculose, la méningite cryptococcique, les infections bactériennes sévères ainsi que certaines 

tumeurs comme le sarcome de Kaposi et les lymphomes [21]. 

Le diagnostic repose sur des tests sérologiques ou des tests diagnostiques rapides détectant les 

anticorps anti-VIH, complétés par des tests de confirmation conformément aux algorithmes 

nationaux recommandés par l'OMS. Chez les nourrissons de moins de 18 mois exposés au VIH, 

le diagnostic nécessite un test virologique, les anticorps maternels pouvant persister plusieurs 

mois [22]. 

À ce jour, il n'existe pas de traitement curatif contre le VIH. Cependant, la thérapie 

antirétrovirale (TAR) permet de contrôler efficacement la réplication virale, de restaurer 

progressivement les fonctions immunitaires, de prévenir les infections opportunistes et 

d'améliorer considérablement l'espérance et la qualité de vie des personnes vivant avec le VIH. 

Une prise en charge précoce, associée aux mesures de prévention, contribue également à réduire 

significativement la transmission du virus, faisant désormais de l'infection à VIH une maladie 

chronique contrôlable lorsque le traitement est correctement suivi [23]. 
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4. METHODE ET MATERIELS  

4.1. Lieu d'étude 

L’étude a été réalisée au laboratoire d’analyses biomédicales BIOTECH, sise à 

Torokorobougou en Commune V du district de Bamako au Mali. Le BIOTECH assure la 

réalisation des examens immuno-sérologiques, bactériologiques, parasitaires, biochimiques, 

hématologiques, moléculaires, anatomo-pathologiques et immunohistochimie. Il s’agit d’un 

laboratoire spécialisé qui reçois des demandes d’analyses biologiques provenant tant des 

établissements hospitaliers que de la communauté et aussi des structures privées de santé. C’est 

un laboratoire de référence bien équipé avec du personnel qualifié pour la réalisation des 

analyses biologiques concernées par l’étude. Il se démarque par une forte fréquentation et un 

flux élevé d’échantillons à analyse.   

Le personnel du laboratoire comprend : 

 Deux pharmacien-biologistes,  

 Un pharmacien oncologue, 

 Une pharmacienne,  

 Quinze techniciens de laboratoire,  

 Sept comptables,  

 Un secrétaire,  

 Un thésard en pharmacie,  

 Quatre stagiaires, 

 Un coursier, 

 Deux gardiens  

4.2. Type et période d'étude  

Nous avons réalisé une étude transversale qui a consisté à collecter les données chez les patients 

reçus au laboratoire d’analyse biomédical BIOTECH sur une période 6 mois allant d’octobre 

2025 à mars 2026. 

4.3. Population d'étude  

Cette étude a concerné tout patient ayant un bulletin d’analyse faisant mention d’une 

numération formule sanguine (NFS) et/ou de l’électrophorèse des protéines sériques (EPS) 

4.3.1. Critères d’inclusions  

Les critères d’inclusion dans cette étude étaient :  

 Tout patient ayant effectué une NFS et/ou une électrophorèse des protéine sériques au 

laboratoire BIOTECH  
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 Accepter de participer à l’étude en donnant son consentement libre et éclairé 

4.3.2. Critère de non-inclusion  

N’était pas inclus dans cette étude tout patient chez qui le bilan a été demande mais qui n’avait 

pas les moyens financiers pour faire la NFS ou EPS. 

4.4. Echantillonnage et taille de l’échantillon  

La taille minimale de l’échantillon a été calculée en utilisant la formule de D. Schwartz :  

n =Z²pq/i² 

n : taille de l’échantillon  

Z : paramètre lié au risque d’erreur, Z=1,96 pour un risque d’erreur de 5%  

p : nous avions utilisé la prévalence des anomalies de neutrophile dans une étude mené chez les 

résidents en bonne santé sur deux sites ruraux d’essais vaccinaux (p=30,4) [24]. 

q : les non-malades = 1-p 

i² : précision fixée à 3% i= 0,03 

Avec un niveau de confiance de 99,99% la taille minimale de l’échantillon était de 1271, au 

totale nous avons collecté nos données chez 1422 participants.  

L’échantillonnage était exhaustif incluant tous les patients reçus au laboratoire BIOTECH ainsi 

que les échantillons de patients hospitalisés dont les bulletins comportaient une prescription de 

NFS et/ou électrophorèse des protéines sériques.  

4.5. Variables mesurées  

Nous avons mesuré les variables suivantes : 

 Sociodémographique : l’âge, le sexe, l’ethnie, la résidence, la consanguinité,  

 Biologique : la NFS, l’électrophorèse des protéines sériques 

 Autre variable mesurée : la qualification du prescripteur, le service de demande et le 

motif de consultation.  

4.6. Gestion et analyse des données 

Les données ont été collectées sur un questionnaire papier avant d’être saisis dans le logiciel 

kobocollect. Elles ont ensuite été extraites en format Excel et par la suite exportées et analysées 

avec le logiciel SPSS version 27.0. Les résultats ont été présentés sous forme de tableau et de 

figure. 

Les analyses descriptives ont été faites pour déterminer la fréquence des différentes anomalies 

biologiques, et l’analyse bivariée a permis de comparer la fréquence des anomalies selon les 

caractéristiques des patients. Le test de Chi² de Pearson a été utilisé pour la comparaison des 

variables catégorielles avec un seuil de significativité de 5%.  



 

17 

 

4.7. Définitions opérationnelles 

 Les normes : établies sur les automates utilisés par le laboratoire BIOTECH ont été 

utilisées pour définir les seuils selon l’examen demandé.  

Eléments sanguins                                             Seuils  

Lymphocytes  Lymphopénie <800 /mm³ Lymphocytose>4000/mm³ 

Leucocytes  Leucopénie : <4 000/mm³ Hyperleucocytose > 10000/mm³ 

Neutrophiles  Neutropénie <2000/mm³ Neutrocytose > 7000/mm³ 

Eosinophiles  Eosinopénie <20/mm³ Eosinophilie > 500/mm³ 

Basophiles  Basopénie difficile à détecter    Basophilie ≥ 100/mm³ 

Plaquettes  Thrombocytopénie :<100000/mm³   Thrombocytose > 300 000/mm³ 

Gammaglobuline Hypogammaglobulinémie <14% Hypergammaglobulinémie> 24% 

4.8. Déroulement de l’étude  

Le protocole a été d’abord expliqué aux responsables de laboratoire qui ont donné leur avis 

favorable pour mener cette activité dans leur centre. Il a été demandé à notre équipe de rester 

dans la salle de prélèvement pour la collecte des données sur les patients. Tout patient appelé 

dans la salle dédiée au prélèvement pour leur prise de sang a d’abord été consenti ainsi que les 

échantillons de patient hospitalisé reçu au laboratoire chez qui la NFS et/ou EPS étaient 

demandées   

Nous avons procédé à la collecte des informations sur le patient qui ne figuraient pas sur le 

bulletin d’analyse incluant la résidence, l’ethnie et la consanguinité par interrogatoire. Après 

avoir adressé nos questions aux patients le reste des informations à savoir le sexe, l’âge, ont été 

collectés à l’aide du bulletin d’analyses ainsi que la qualification du prescripteur, motif de 

consultation et le service de demande d’analyse. 

Les résultats des analyses (NFS et électrophorèse) ont été collectés en renseignant les 

questionnaires en tenant compte de l’identifiant du patient, après que le technicien ait effectué 

les tests sur les automates désignés à cet effet, servant ainsi à compléter nos données.  

La numération formule sanguine a été réalisée à l’aide de l’automate de la gamme MINDRAY 

BC-780, grâce à sa technologie de différenciation cellulaire fluorescente 3D. l’électrophorèse 

des protéines plasmatiques a été faite en utilisant l’automate HYDRASYS 2 SCAN 

FOCUSING, la technique repose sur la séparation des protéines selon la mobilité 

électrophorétique dans un gel d’agarose soumis à un champs électrique.  

4.9. Considération éthique 

Le protocole a été approuvé par le comité d’éthique de l’Université des Sciences des Techniques 

et des Technologies de BAMAKO sous le numéro 2025/223/CE/USTTB. Une autorisation 
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administrative du responsable du laboratoire d’étude a été sollicité et obtenu avant le début de 

l’étude. Un consentement libre et éclairé a été obtenu de tous les participants avant leur 

inclusion et le respect strict de l’anonymat a été observé durant toute l’étude. Une restitution 

des résultats à travers un rapport sera faite aux responsables du laboratoire pour le renforcement 

des études sur ces anomalies au Mali. 
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5. RESULTATS 

5.1. Résultats globaux 

Au total, 1422 patients étaient inclus dans cette étude dont 1322 NFS et 72 EPS et 28 à la fois 

NFS et EPS. La fréquence de la leucopénie était de 11%, 21% de neutropénie, 9,6% 

d’éosinopénie, 2,4% de thrombocytopénie, 3% de lymphopénie et 7 cas 

d’hypogammaglobulinémie. Les anomalies étaient plus fréquentes chez le sexe masculin par 

rapport au sexe féminin, et elles étaient présentes chez toutes les tranches d’âge. La 

consanguinité était rapportée dans 37% de cas. Les médecins généralistes constituaient la 

majorité de nos prescripteurs, et le motif le plus fréquent était « bilan ». Les anomalies étaient 

plus fréquentes chez les participants non issus d’un mariage consanguins par rapport à ceux du 

mariage consanguin. 

5.2. Résultats descriptifs  

 

Figure 2. Répartition des participants en fonction du sexe 

Le sexe féminin était majoritaire avec 67% soit un sex ratio était de 2,1 en faveur du sexe 

féminin.  

 

33%67%

Masculin Féminin
n=937n=453
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Figure 3. Répartition des participants selon les tranches d’âge 

La majorité de nos participants étaient âgés de 19 ans à 64 ans avec 74%, les 65 ans et plus 

15%, les 18 ans et moins représentaient 11%. 

 

 

     Figure 4. Répartition des participants selon la résidence 

Les participants provenaient en majorité de Kalaban coura dans 28,3% des cas suivis par ceux 

de Kalaban coro (19,0%) et Bacodjicoroni (18,2%) contrairement aux localités un peu plus 

éloignées comme Tabacoro (1,2%), Niamana (1,0%) et Ségou (0,1%) étaient les moins 

représentés. 

11

74

15

0

10

20

30

40

50

60

70

80

0-18 ans 19-64 ans 65 ans et plus

%

Tranches dâge 

18,2

4,3

5,3

2,1

19,0

28,3

8,0

1,0

7,5

0,1

1,2

5,0

0 5 10 15 20 25 30

Bacodjicoroni

Faladie

Garantiguibougou

Hamdalaye

Kalaban Coro

Kalaban Coura

Niamakoro

Niamana

Sabalibougou

Segou

Tabacoro

Torokorobougou

Proportion en %



 

22 

 

 

Figure 5. Répartition des participants selon la consanguinité 

Les participants non issus d’un mariage consanguin représentaient 63% contre 37% pour ceux 

issus d’un mariage consanguin. 

 

Figure 6. Répartition des participants selon les motifs de prescription de l’analyse 

Le motif bilan était évoqué dans 23,1% suivi par le motif chimiothérapie 14,4%. Les motifs 

cytopénie et immunologique étaient les moins représenter avec respectivement 0,4% et 0,5%.  
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Figure 7. Répartition des participants selon la qualification des prescripteurs 

Les principaux prescripteurs étaient les médecins généralistes avec 25% suivis par les 

oncologues 16,2%. Les anesthésistes réanimateurs représentaient 0,1%, les pneumologues 

0,6%, les ORL 0,3% et les infectiologues 0,2%.  

 

 

Tableau 1. Fréquence des anomalies leucocytaires à la NFS 

Numération leucocytaire   n % 

Normale 1066 79 

Leucopénies 150 11 

Hyperleucocytoses  134 10 

Total 1350 100 

La leucopénie était fréquente chez 11% de nos participants. 
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Tableau 2. Fréquence des anomalies de neutrophiles à la NFS 

Nombre de neutrophiles  n % 

Normal 974 72 

Neutropénies 277 21 

Neutrocytose 99 7 

Total 1350 100 

Parmi nos participants, 21% avaient une neutropénie révélée à la NFS. 

 

Tableau 3. Fréquence des anomalies de basophile à la NFS 

Nombre de basophiles n % 

Normal 1337 99 

Basophilies 13 1 

Total 1350 100 

Nous n’avons pas observé de cas de basopénie parmi nos enquêtés. 

 

Tableau 4. Fréquence des anomalies d’éosinophile à la NFS 

Nombre d’éosinophiles n % 

Normal 1170 86,7 

Eosinopénie  130 9,6 

Eosinophilie 50 3,7 

Total 1350 100 

L’éosinopénie était présente chez 9,6 % de nos participants. 
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Tableau 5. Fréquence des anomalies plaquettaires à la NFS 

Nombre de plaquettes n % 

Normal 828 61,4 

Thrombocytopénie  33 2,4 

Thrombocytose 489 36,2 

Total 1350 100 

La fréquence de la thrombocytopénie était2,4% des participants contre 36,2% de cas de 

thrombocytoses. 

 

 

Tableau 6. Fréquence des anomalies lymphocytaires à la NFS 

Nombre de lymphocyte n % 

Normal 1241 92 

Lymphopénie 39 3 

Lymphocytose  70 5 

Total 1350 100 

La lymphopénie était observée chez 3% des participants.  

 

Tableau 7. Répartition des participants selon la gammapathie 

Gammaglobulines n % 

Normal 36 36 

Hypogammaglobulinémies  7 7 

Hypergammaglobulinémies  57 57 

Total 100 100 

La fréquence de l’hypogammaglobulinémies était de 7% parmi les 100 EPS réalisés contre 57% 

pour l’hypergammaglobulinémies. 
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5.3. Résultats analytiques  

Tableau 8. Fréquence des anomalies en fonction du sexe 

Anomalies  Masculin 

n (%) 

Féminin 

n (%) 

p_value 

Leucopénie 40 (10,0) 109 (12) 0,09 

Neutropénie 93 (22,0) 180 (20) 0,1 

Eosinopénie 41 (9,8) 88 (9,7) 0,004 

Thrombocytopénie 14 (3,3) 19 (2,1) 0,001 

Lymphopénie 18 (4,3) 20 (2,2) 0,016 

Hypogammaglobulinémie 2 (4,2) 3 (6,7) 0,5 

Nous avons observé une association statistiquement significative entre les anomalies des 

éléments globulaires par la NFS et le sexe, notamment l’éosinopénie (p=0,004), la 

Thrombocytopénie (p=0,001), la lymphopénie (p=0,016) qui étaient beaucoup plus fréquentes 

chez le sexe masculin par rapport au sexe féminin. Par contre, l’hypogammaglobulinémie ne 

variait pas selon le sexe (p=0,5). 

 

Figure 8. Fréquence des anomalies en fonction des tranches d’âge 

Quel que soit les tranches d’âge, les anomalies de la NFS étaient observées chez toutes les 

tranches d’âge. La neutropénie était l’anomalie la plus fréquente. A l’exception des patients de 

18 ans et moins, l’hypogammaglobulinémie était aussi observée chez toutes tranches d’âge mais 

plus accentué chez les 19 à 64 ans. 
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Figure 9. Fréquence des anomalies en fonction de la consanguinité  

Les anomalies biologiques étaient fréquemment observées chez les patients issus d’un mariage 

non consanguin contrairement à ceux issus du mariage consanguin. 
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6. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 

La présente étude avait pour objectif de déterminer la fréquence les anomalies biologiques 

évocatrices de déficits immunitaires à travers des examens de routine, notamment la numération 

formule sanguine (NFS) et l'électrophorèse des protéines sériques (EPS). Ces examens 

constituent des outils de première intention dans l'orientation diagnostique des déficits 

immunitaires, particulièrement dans les pays à ressources limitées où l'accès aux explorations 

immunologiques spécialisées demeure restreint. 

L’interprétation par les cliniciens des données de la NFS au Mali se base plus généralement sur 

le taux d’hémoglobine pour évaluer une anémie ou pour observer une élévation du taux des 

éléments figuré du sang dans le but de déterminer le type d’infection auquel ils ont à faire, or 

une diminution de ces éléments peut être aussi évocatrice d’autre pathologie dont les déficits 

immunitaires primaires et secondaires.  

Dans notre étude, le sexe féminin majorait dans 68 %, soit un ratio de 2,1 en leur faveur. Cette 

prédominance féminine est probablement liée à une plus grande fréquentation des structures de 

santé par les femmes, notamment pour les bilans de routine, les consultations gynécologiques 

et le suivi de maladies chroniques. Des résultats similaires ont été rapportés dans plusieurs 

études dans les structures hospitalières en Afrique [25]. Cependant, les études portant 

spécifiquement sur les déficits immunitaires primitifs montrent généralement une 

prédominance masculine en raison de l'existence de plusieurs déficits immunitaires liés au 

chromosome X, notamment l'agammaglobulinémie de Bruton et le syndrome de Wiskott-

Aldrich [6, 26]. 

Les critères de catégorisation des tranches d’âge ont été fixé en fonction de l’évolution 

physiologique du système immunitaire (0-18 ans : le système immunitaire en développement 

et en cours de maturation ; 19-64 ans : le système immunitaire est mature et en période de 

fonctionnalité optimale ; ≥ 65 ans : immunosénescence, déclin progressif des fonctions 

immunitaire) [27].  

Notre échantillon était majoritairement constitué d'adultes de 19-64 ans (74%). Cette tranche 

d’âge correspond à la période charnière de transition épidémiologique marquée par l'émergence 

de pathologies chroniques silencieuses, d’une fréquence enlevée de consultation prénatales en 

raison de grossesse et des bilans liés à la vie professionnelle. Donc c’est la période ou le 

dépistage précoce des maladies métaboliques et silencieuses commencent généralement. Par 
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contre, les données des registres internationaux concernant les erreurs innées de l'immunité 

montrent que les manifestations cliniques débutent le plus souvent durant l'enfance [28, 29]. 

Nous avons retrouvé une consanguinité de 37 % dans notre population. Ce résultat est proche 

des données rapportées dans plusieurs pays d'Afrique du nord et du Moyen-Orient où les taux 

de consanguinité varient entre 20% et 60 % chez les patients atteints de déficits immunitaires 

primitifs [30, 31]. Cette forte fréquence de la consanguinité constitue un facteur favorisant la 

transmission des formes autosomiques récessives dont les erreurs innées de l'immunité.  

Le motif « bilan » constituais le principal motif de prescription avec 23,1%. Toutefois, cette 

formulation, relativement imprécise, ne permet pas toujours de préciser le contexte clinique ni 

d’orienter de manière optimale l’interprétation biologique afin de faciliter l’interprétation des 

résultats par le biologiste. Le motif chimiothérapie représentait 14,4% des motifs de 

prescription, cette proportion peut s’expliquer par la proximité du laboratoire « BIOTECH » 

avec un centre d’oncologie-hématologie pour la prise en charge des cancers notamment par la 

chimiothérapie nécessitant une surveillance régulière de leur état hématologique par la NFS.  

Les principaux prescripteurs étaient les médecins généralistes avec 25% qui pourrait 

s’expliquer par leur rôle de premier recours et leur implication dans l’orientation initiale des 

patients vers les examens biologiques. Les 75% restant des prescripteurs étaient constituer de 

spécialiste témoignant le caractère transversal de ces examens dans la pratique médicale. 

La leucopénie étant reconnue comme un signe d'orientation vers un déficit immunitaire, elle a 

été observée chez 11 % de nos participants. Ce résultat est supérieur à celui rapporté par Thomas 

et Audrain en 2019 [8]. La fréquence de la neutropénie était aussi de 21 %, apparaissant aussi 

élevée comparativement aux données de la littérature sur des études menées chez les patients 

immunodéficients primaires [6]. Mais ces fréquences relativement élevées pourraient 

s'expliquer par la présence de nombreuses causes secondaires de leucopénie et des neutropénies 

acquises, notamment les infections virales (VIH), les maladies auto-immunes, aux carences 

nutritionnelles et certains traitements immunosuppresseurs comme la chimiothérapie dans notre 

contexte  [32].  

L’éosinopénie a été observé chez 9,6% de nos participants, c’est un marqueur fréquemment 

observé au cours des infection et peut être considérer comme un paramètre de surveillance pour 

prédire la réponse au traitement [33]. L’éosinophilie a été observé chez 3,7% des participants. 

L’éosinophilie possède un diagnostic différentiel large dont les infections, cancers ainsi que les 
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EII [34, 35], mais ne sont pas spécifique des EII et doivent être interprétées selon le contexte 

clinique.  

Une lymphopénie a été observé chez 3 % de nos participants. La lymphopénie représente un 

marqueur biologique important des déficits de l’immunité cellulaire, notamment des déficits 

immunitaires combinés et de l’infection à VIH. Bien que cette fréquence soit relativement 

faible, elle est comparable à celle rapportée par Modell et al. (2014) [18] qui considère qu’une 

lymphopénie persistante constitut un important signe d'alerte des déficits immunitaires 

cellulaires. Conduisant ainsi à la réalisation d'investigations immunologiques complémentaires. 

Les anomalies plaquettaires étant relativement peu fréquentes, elles constituent des éléments 

d'orientation important de certaines erreurs innées de l'immunité, notamment le syndrome de 

Wiskott-Aldrich et certaines maladies de dysrégulation immunitaire [36]. Ainsi une 

thrombocytopénie a été retrouvée chez 2,4 % des participants, comparable aux données de la 

littérature, selon lesquelles les anomalies plaquettaires sont relativement peu fréquentes [37]. À 

l’inverse, la fréquence élevée de la thrombocytose (36,2 %) pourrait s’expliquer par le caractère 

inflammatoire ou infectieux des pathologies ayant motivé la prescription des analyses. 

Chez les participants ou une électrophorèse des protéines sériques a été effectuée, une 

hypogammaglobulinémie a été constatée chez 7 % des patients. Cette anomalie est 

particulièrement intéressante dans le cadre du dépistage des déficits immunitaires à 

prédominance humorale. En effet, une diminution des gammaglobulines peut orienter vers des 

pathologies telles que l’agammaglobulinémie liée à l’X, le déficit immunitaire commun 

variable ou certaines immunodéficiences secondaires. Cette fréquence est supérieure à celle 

généralement rapportée dans la population générale mais reste compatible avec les données de 

la littérature montrant que les déficits à prédominance humorale constituent la catégorie la plus 

fréquente des erreurs innées de l'immunité [7, 29]). Par contre, l'hypergammaglobulinémie 

observée chez 57 % des participants pourrait être liée à diverse cause dont la forte prévalence 

des infections chroniques, des maladies inflammatoires et des maladies auto-immunes [38]. 

Aucune différence statistiquement significative n'a été observée entre les hommes et les femmes 

concernant la leucopénie, la neutropénie et la basophilie (p > 0,05). Cela suggère que le sexe 

n'influence pas significativement la survenue de ces anomalies biologiques dans notre 

population d'étude confirmant les travaux de Bain et al. et de Saxena et Wong indiquant 

notamment que les différences liées au sexe sont généralement minimes pour les leucocytes et 

les neutrophiles, particulièrement chez les enfants [39, 40]. En revanche, une variation 
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statistiquement significative a été observé entre les taux de lymphocyte, d’éosinophile, de 

plaquette selon le sexe.  

Les tranches d'âge dans notre étude reflètent l'évolution physiologique du système 

hématopoïétique et immunitaire au cours de la croissance selon la littérature [27]. Dans notre 

étude les anomalies biologiques susceptible d’évoquer un déficit immunitaire ont été observé 

chez toutes les tranches d’âge. Cette observation est cohérente avec la littérature, qui montre 

que les déficits immunitaires concernent l’ensemble du cycle de vie [41-43].  

Nos résultats confirment ainsi l'intérêt de la NFS et de l'électrophorèse des protéines sériques 

dans le dépistage des anomalies biologiques évocatrices de déficits immunitaires. Ainsi ces 

examens simples et peu coûteux constituent une étape essentielle dans l'orientation diagnostique 

des patients suspects de déficits immunitaires. Ces examens devraient être davantage valorisés 

dans la stratégie de dépistage précoce des erreurs innées de l'immunité au Mali. 

LIMITES  

La principale limite ce cette étude est le fait qu’elle a été réalisée seulement dans un seul 

laboratoire d’analyse de Bamako où les bilans pour la chimiothérapie est fréquemment reçus 

aussi en raison de leur proximité avec un centre de chimiothérapie. D’autres études sont 

nécessaires en couvrant les laboratoires les plus fréquemment utilisés pour ces bilans de santé.  
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7. CONCLUSION 

Notre étude met en évidence que les anomalies hématologiques et immunologiques évocatrices 

de DI sont fréquentes, notamment la leucopénie (11%), la neutropénie (21 %) éosinopénies 

(9,6%), thrombocytopénies (2,4%), lymphopénies (3%) et l’hypogammaglobulinémie (7 %).  

Les médecins généralistes étaient les principaux prescripteurs et le motif « bilan » était le motif 

de prescription le plus évoqué. 37% de nos participants étaient issus d’un mariage consanguin 

et les anomalies biologiques évocatrices ont été observées chez toutes les tranches d’âge.  
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8. RECOMMANDATIONS 

Aux enseignants chercheurs 

 Informer et de sensibiliser le personnel soignant sur l’existence de plus en plus des DI dans 

nos populations. 

Aux cliniciens  

 Renseigner correctement les bulletins d’analyse (le sexe, l’âge, le motif de demande de 

l’analyse, la qualification du prescripteur), 

 En cas d’infections récurrentes, sévères, inhabituelles ou persistantes inexpliquées, des 

antécédant familiaux d’immunodéficience, des décès infantiles inexpliqués accompagné par 

une cytopénie persistante à la NFS et/ou une hypogammaglobulinémie à l’EPS 

d’investiguer dans le sens des déficits immunitaire en général et de façon spécifique vers 

les EII après élimination des causes éventuelles de déficits immunitaires secondaires. 

Aux laboratoires d’analyse biomédicale  

 Mettre à disposition les examens immunologiques spécifiques, 

 Inciter les prescripteurs à investigué dans le sens des DI en cas de suspicion à travers le 

résultat des analyses ainsi que le contenu du bulletin d’analyse. 
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10. ANNEXES 

10.1. Questionnaire  

A. Données socio-démographiques 

1. ID : …………..                   

2. Date de collecte : …/…/……..          

3. Date de naissance : …./…./……… 

4. Age : …… ans 

5. Sexe :                                    

□ Féminin  

□ Masculin                                     

6. Résidence : …………………………….. 

7. Ethnie : ………………………………… 

8. Consanguinité :     

□ Oui 

□ Non  

B. Données cliniques  

1. Qualification du prescripteur : ……………………………………………………… 

2. Service de demande : ……………………………………………………………….. 

3. Motif de consultation : ………………………………………………. 

C. Données biologiques 

1. NFS :  

Nbre GR………………………………. 

Hb%………………………………. 

Nbre Leucocyte………………………………. 

Nbre Neutrophile………………………………. 

Nbre Basophile………………………………. 

Nbre Eosinophile………………………………. 

Nbre Plaquette………………………………. 

Nbre lymphocyte………………………………. 

Interprétations  

□ Anémie 

□ Leucopénie 
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□ Thrombocytopénie 

□ Neutropénie  

□ Lymphopénie 

2. Electrophorèse des protéines plasmatiques : 

□ Agammaglobulinémie 

□  Autres anomalies spécifiques des fractions 

o A préciser…………………… 

10.2. Modes opératoires  

10.2.1. Numération formule sanguine NFS : 

Permet une caractérisation fiable et précise des granulocytes immatures, des réticulocytes, ainsi 

que la fraction plaquettaire immature.  

Un prélèvement de 4mL sur tube EDTA, 

 

o On enregistre le numéro d’identifiant de chaque échantillon dans l’automate 

MINDRAY BC-780, 

o Placer les tubes dans le porteur spécifique à puis selon l’ordre définie lors de 

l’enregistrement dans l’automate, 

o Placer dans l’espace dédié, 

o Cliquer sur démarrer, 

o Les résultats sont ensuite imprimés à l’aide d’une imprimante 

10.2.2. L’électrophorèse des protéines sériques EPS :  

On enregistre les 7 échantillons dans l’ordinateur le numéro d’identification, nom prénom, sexe, 

la valeur de protéines total, cet ordre sera respecté lors de la distribution du sérum dans les puits 

de l’applicateur, 
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Matériels utilisés 

   

1. Papier filtre  

2. Mèches  

3. Gel d’agarose  

4. Fixateur (solutions d’éthylène glycol) 

5. Applicateur  

6. L’ordinateur relier à l’automate 

Prélèvements et préparation des échantillons : 

o Prélèvement de 4 ml de sang dans un tube sec, 

o Centrifugation pour extraire le sérum,    

Enregistrement des échantillons sur l’ordinateur : L’enregistrement les 7 échantillons dans 

un ordre précis. le numéro d’identifiant, le nom, le prénom, le sexe, le taux de protéine totale. 
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Calibrage de l’appareil : 

  

  

Procédure analytique : 

 Appliquer le papier filtre sur le gel, 

 Positionner les mèches, 

 Appliquer 10 microlitres du sérum de chaque patient dans le puis correspondant sur 

l’applicateur (7 puits un pour chaque échantillons) selon l’ordre établie au préalable lors 

de l’enregistrement sur l’ordinateur, 

                                                                       

 Déposer délicatement le gel d’agarose après avoir enlevé le papier filtre dessus dans le 

cadran approprier, 

 Positionner l’applicateur à la position indiquer sur l’écran de l’appareil, 

 Faire une double clique sur démarrer, 

 Apres migration, lavage, coloration s’ensuit la numérisation afin de quantifier les 

fractions protéiques, 



 

45 

 

 Après décoloration, La lecture des courbes est effectuée sur l’ordinateur afin 

d’interpréter les courbes,  

 Après interprétation des courbes, les résultats sont imprimés à l’aide d’une imprimante. 
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11. FICHE SIGNALITIQUE  

Nom : CISSE 

Prénom : Mariam  

Téléphone : +223 92 93 45 90 

Email : mariamcisse0402@gmail.com 

Pays d’origine : Mali 

Titre thèse : fréquence des anomalies biologiques évocatrices de déficit immunitaire au 

laboratoire d’analyse biomédical BIOTECH  

Année universitaire : 2025-2026 

Ville de soutenance : Bamako 

Lieu de dépôt : bibliothèque de la FMOS/FAPH de Bamako 

Source d’intérêt : Immunologie, Santé publique  

Résume  

Les déficits immunitaires sont des affections caractérisées par une altération des composants 

du système immunitaire, entraînant une susceptibilité accrue aux infections, maladies auto-

immunes, allergies et à certaines pathologies malignes. Classés en deux catégories : les déficits 

immunitaires primitifs ou Erreurs Innées de l’Immunité (EII), d’origine génétique, sous 

diagnostiquer surtout dans les pays à ressource limité dû aux capacités diagnostiques limitées, 

aux manques de sensibilisation des cliniciens ; et les déficits immunitaires secondaires, 

beaucoup plus fréquents que les EII, acquis au cours de la vie sous l’effet de diverses causes 

(VIH, la malnutrition, les maladies chroniques ou les traitements immunosuppresseurs) dont le 

diagnostic repose sur les tests largement disponible et accessible. Néanmoins certains examens 

de routine disponible et accessible dans nos pays tel que la NFS, et l’EPS constitue les examens 

de première intention dans le diagnostic des EII. Notre étude a pour but de déterminé la 

fréquence des anomalies biologiques évocatrices de déficit immunitaire au laboratoire 

d’analyse biomédicale BIOTECH. Un passage transversal a été fait pour collecter des 

informations chez 1422 patients entre octobre 2025 et mars 2026. Nous avons obtenu sur la 

NFS 11% de leucopénie, 21% de neutropénie, 9,6% d’éosinophile, 2,4% de thrombocytopénie 

et 3% de lymphopénie, sur l’EPS 7% avaient l’hypogammaglobulinémie. Les anomalies étaient 

présentes chez toutes les tranches d’âge. Notre étude montre une proportion non négligeable 

des anomalies biologiques pouvant évoquer un déficit immunitaire. Ces résultats mettent en 

évidence l’intérêt d’intégré les erreurs innées de l’immunité dans le diagnostic différentiel 

devant une cytopénie inexpliquées, une hypogammaglobulinémie ou des infections récurrentes. 

Mots clés : Erreurs innées de l’immunité, Fréquence, Anomalie biologique, Mali.  
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Summary 

Immune deficiencies are conditions characterized by abnormalities in the components of the 

immune system, leading to increased susceptibility to infections, autoimmune diseases, 

allergies, and certain malignant conditions. They are classified into two categories: primary 

immune deficiencies, or Inborn Errors of Immunity (IEI), which are genetic in origin and 

underdiagnosed, especially in resource-limited countries due to limited diagnostic capabilities 

and a lack of awareness among clinicians; and secondary immunodeficiencies, which are much 

more common than INI and are acquired over the course of a person’s life due to various causes 

(HIV, malnutrition, chronic diseases, or immunosuppressive treatments), the diagnosis of which 

relies on widely available and accessible tests. Nevertheless, certain routine tests that are 

available and accessible in our countries—such as a complete blood count (CBC) and an 

erythrocyte sedimentation rate (ESR)—are the first-line tests for diagnosing IBD. The purpose 

of our study is to determine the frequency of laboratory abnormalities suggestive of 

immunodeficiency at the BIOTECH biomedical testing laboratory. A cross-sectional study was 

conducted to collect data from 1,422 patients between October 2025 and March 2026. Complete 

blood count (CBC) results showed that 11% had leukopenia, 21% had neutropenia, 9.6% had 

eosinophilia, 2.4% had thrombocytopenia, and 3% had lymphopenia; 7% had 

hypogammaglobulinemia on the EPS. Abnormalities were present in all age groups. Our study 

shows that a significant proportion of laboratory abnormalities may be indicative of an immune 

deficiency. These findings highlight the importance of considering innate immune defects in 

the differential diagnosis of unexplained cytopenia, hypogammaglobulinemia, or recurrent 

infections. 

Keywords: Inborn errors of immunity, Prevalence, Biological abnormality, Mali. 
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