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CV : Charge virale  
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INTRODUCTION 

Le VIH est un Rétrovirus qui s’attaque aux cellules du système immunitaire et les détruit. Le 

virus de l’hépatite B est un virus appartenant à la famille des Hépadnaviridae qui provoque 

une inflammation du foie. Le virus de l’hépatite C est un virus appartenant à la famille des 

Flaviviridae qui provoque aussi une inflammation  du foie. Les infections par le VIH, les 

virus de l’hépatite B et ou C constituent actuellement chacune un problème majeur de santé 

publique, de par leurs fréquences et leurs conséquences. En plus l’interaction de l’une et 

l’autre dans l’histoire naturelle des hépatites chroniques qu’elles aggravent, responsable d’une 

mortalité importante et des problèmes thérapeutiques difficiles [1].  

Ces trois virus partagent les mêmes modes de transmission ce qui explique la fréquence 

élevée des co-infections entre ces virus [2]. 

En 2006 on comptait dans le monde 40 millions de personnes infectées par le VIH dont 2 à 4 

millions avaient une co-infection à l’hépatite B et 4 à 5 millions avaient une co-infection à 

l’hépatite C [3]. 

En 2004, en France, la prévalence de l’infection par le VHB chez les PVVIH était de 7% et 

celle de l’infection par le VHC était de 24,3% et celle de la triple co-infection était de 1,6% 

[4]. 

En 2016 en Chine, une étude portant sur 1944 patients chinois porteurs du VIH à révéler une 

prévalence de 9,5 % pour le VHB et 8,3 % pour le VHC [5]. 

En 2018 au Brésil, des études ont montrées que parmi les personnes infectées par le VIH, 

environ 3,8 à 28,8% étaient infectées par le VHB tandis que 9,7 à 53,8% étaient infectées par 

le VHC [6-8]. 

En 2010 selon une étude en RDC, la prévalence de la co-infection VIH-VHB était de 8%, 

celle de la co-infection VIH-VHC était de 10% et celle de la triple co-infection était de 1% 

[9]. 

Au Mali, selon une étude menée en 2004, la co-infection VIH-VHB a été retrouvée chez 

21,5% des patients, la co-infection VIH-VHC a été retrouvée chez 8,3% des patients tandis 

que la triple co-infection a été retrouvée chez 1,2% des patients [10]. 
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Divers outils permettent de faire le diagnostic de ces infections. Il s’agit essentiellement des 

tests de détection des antigènes viraux et des anticorps, ainsi que les techniques de PCR ( 

Polymerase chain reaction ) ou de TMA (Transcription mediated amplification) qui 

permettent une quantification plus sensible de l’ADN ou de l’ARN viral [11-12]. Les 

molécules utilisées pour traiter ces infections sont entre autres la lamivudine, le ténofovir, 

l’Emtricitabine, l’entécavir, la telbivudine ou encore l’adéfovir pour le VHB [13], et le 

sofosbuvir, ribavirine, simeprevir, paritaprevir, daclastavir, ledispavir, ombistavir [14] pour le 

VHC. Chez les malades hospitalisés au service de maladies infectieuses et tropicales (SMIT) 

du CHU du Point G, la fréquence des co-infections entre ces virus ainsi que la réponse au 

traitement sont inconnus. De même le diagnostic est difficile à confirmer à cause du manque 

de moyens financiers chez les patients. Une étude a été faite au SMIT en 2014[13] sur les co-

infections VIH Hépatites B et C, mais la taille  de l’échantillon était faible. C’est pourquoi 

nous avons voulu mener une étude plus exhaustive pour connaitre la fréquence, les modalités 

diagnostiques et la réponse au traitement de la co-infection hépatites virales B et C et VIH au 

SMIT. 

1. Question de recherche 

Quelle est la fréquence, la réponse au traitement et les modalités diagnostiques de la co-

infection hépatites virales B et C et VIH au SMIT ?  

2. Hypothèse de recherche 

La co-infection VIH virus de l’hépatite B et C au SMIT aurait une fréquence élevée, un 

diagnostic difficile et une bonne réponse au traitement.  

OBJECTIFS 

1. Objectif général 

 Etudier les aspects épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et 

évolutifs des co-infections VIH-hépatites virales B et C en hospitalisation dans 

le service des Maladies Infectieuses et Tropicales (SMIT) du CHU du Point G. 

 

2. Objectifs spécifiques 

1-Déterminer la fréquence des co-infections VIH hépatites virales B et C au SMIT du CHU 

du Point G ; 

2-Décrire le profil sociodémographique des patients présentant une co-infection VIH hépatites 

virales B et C en hospitalisation au SMIT du CHU du Point G ; 
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3-Décrire les aspects diagnostiques des co-infections VIH hépatites B et C en hospitalisation 

au SMIT du CHU du Point G ; 

4-Décrire l’évolution sous traitement chez les cas de co-infections VIH hépatites B et C en 

hospitalisation au SMIT du CHU du Point G ; 
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GENERALITES  I. 

1. VIH 

1.1 CLASSIFICATION 
Le virus de l’immunodéficience humaine est un virus appartenant à la grande famille des 

rétrovirus, à la sous famille des Orthoretrovirinae et du genre Lentivirus infectant l’homme et 

responsable du Syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) [15]. Deux types de VIH ont 

été caractérisés: le VIH-1 et le VIH-2. Le VIH-1 est le virus qui a été initialement découvert 

et appelé à la fois virus associé à la lymphadénopathie (LAV) et virus T-lymphotrope humain 

3 (HTLV-III). Le VIH-1 est plus virulent et plus infectieux que le VIH-2 et est la cause de la 

majorité des infections à VIH dans le monde [16]. La plus faible infectuosité du VIH-2, par 

rapport au VIH-1, implique que moins de personnes exposées au VIH-2 seront infectées par 

exposition. En raison de sa capacité de transmission relativement faible, le VIH-2 est 

largement confiné à l'Afrique de l'Ouest. [17] 

1.2 HISTOIRE NATURELLE  [18] 

Le VIH infecte les lymphocytes CD4+ (cluster de différenciation 4+), cellules jouant un rôle 

central dans la réponse du système immunitaire aux infections. Une infection par le VIH 

présente une succession de plusieurs phases ayant des caractéristiques immunologiques et 

cliniques bien distinctes. En général on retient trois stades :  

Stade 1 : la primo-infection : L’infection se caractérise par des symptômes de types 

grippaux (par exemple fièvre), une augmentation de la concentration virale dans l’organisme 

et une diminution conjointe de la concentration des lymphocytes CD4+. Cette première phase 

dure quelques semaines. 

Stade 2 : la phase de latence, la plus longue (une dizaine d’années), caractérisée par une 

période de latence asymptomatique ou non, une légère remontée de la concentration des 

lymphocytes CD4+ et sa stabilisation à un niveau intermédiaire, ainsi qu’une diminution de la 

concentration virale et sa stabilisation à de faibles niveaux. 

Stade 3 : La phase SIDA: la dernière phase est l’apparition du sida avec un effondrement du 

nombre de lymphocytes CD4+ et une explosion de la concentration virale. Le système 

immunitaire déprimé devient une porte ouverte aux infections opportunistes (par exemple 

tuberculose, première d’entre elles) dont le patient meurt rapidement. 
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1.3 MODE DE TRANSMISSION    [19] 

Le virus est présent dans les liquides biologiques de l’organisme des personnes infectées. On 

le retrouve donc dans : Le sang, le sperme, le liquide séminale, les sécrétions anales, les 

sécrétions vaginales et le lait maternel. 

On retient donc trois principaux modes de transmissions :  

 La voie sanguine : 

C’est la voie la plus directe de transmission. La contamination se fait par transfusion sanguine 

ou par injection des dérivés sanguins, non contrôlés (sang total, plasma frais, concentré 

globulaire). 

 La voie sexuelle : 

La voie sexuelle constitue le principal mode de transmission de la pandémie. Le VIH se 

transmet par relation homo et hétérosexuelles. La transmission hétérosexuelle est celle qui 

domine dans les pays en voie développement. 

 La voie materno-fœtale : 

La contamination de l’enfant se fait essentiellement par la transmission mère- enfant pendant 

la grossesse, l’accouchement ou en post natal (à travers le lait maternel). 

1.4 STRUCTURE  [20, 21] 

Le VIH-1 est un virus sphérique d'un diamètre moyen de 145 nanomètres. Comme de 

nombreux virus infectant les animaux, il dispose d'une enveloppe composée d'un fragment de 

la membrane de la cellule infectée. Dans cette enveloppe lipidique sont insérés des trimères de 

glycoprotéine d’enveloppe (Env). Chaque protéine Env est formée de 2 sous-unités : une 

sous-unité de surface gp120 et une sous-unité transmembranaire gp41. La surface d’un virus 

VIH contiendrait en moyenne seulement 14 trimères Env40. Lors de l'attachement du virus à 

la cellule, la protéine Env gp120 se lie à un récepteur CD4 présent à la surface des cellules 

CD4+ du système immunitaire. C'est pour cette raison que le VIH n'infecte que des cellules 

ayant ce récepteur à leur surface, qui sont en très grande majorité les lymphocytes CD4+. 

À l'intérieur de l'enveloppe, se trouve une matrice protéique (MA) composée de protéines p17 

et, encore à l'intérieur, la capside (CA) composée de protéines p24. C'est ce dernier type de 

protéines qui, avec gp41 et gp120, sont utilisés dans les tests VIH western blot. Les protéines 

nucléocapside p7 (NC) protègent l'ARN viral en le recouvrant. La protéine p6 est exclue de la 

capside et se trouve entre la matrice et la capside, elle permet la sortie par bourgeonnement 

des virus nouvellement formés dans la cellule. 
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Le génome du VIH, contenu dans la capside, est constitué d'un simple brin d'ARN en double 

exemplaire, accompagné d'enzymes : 

La transcriptase inverse ou protéines p66/p51 ou rétro transcriptase qui rétro transcrit l'ARN 

viral en ADN viral. 

L'intégrase ou protéine p32 qui intègre l'ADN viral à l'ADN cellulaire. 

La protéase ou protéine p12 qui participe à l'assemblage du virus en clivant les précurseurs 

protéiques Gag ou protéine p55 et Gag-Pol ou protéine p160. La protéase est présente dans la 

capside. 

Ces trois enzymes sont les principales cibles des traitements antirétroviraux, car elles sont 

spécifiques aux rétrovirus. 

Le génome du VIH est composé de neuf gènes. Les trois principaux sont gag, pol et env, qui 

définissent la structure du virus et sont communs à tous les rétrovirus. Les six autres gènes 

sont tat, rev, nef, vif, vpr et vpu (ou vpx pour le VIH-2), qui codent des protéines régulatrices. 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                            

                                      Figure I : Schéma montrant la structure du VIH [41] 
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1.5 CYCLE DE REPLICATION        [22] 

Les cellules cibles du VIH sont celles présentant des récepteurs CD4 à leur surface. Ce sont 

en premier lieu les lymphocytes T CD4+, mais également les macrophages, les cellules 

dendritiques et les cellules micro gliales. 

La réplication du virus se déroule en plusieurs étapes qu’il est nécessaire de bien connaître 

afin de comprendre le site d’action des médicaments antirétroviraux.  

1. La fixation, ou attachement à la cellule : cette étape débute par une reconnaissance entre 

les glycoprotéines de la surface virale gp120 et les récepteurs CD4 de la cellule cible. La 

fixation gp120-CD4 entraîne une modification de conformation qui conduit à la fixation 

d’une boucle variable de la gp120 à un corécepteur : principalement la molécule CXCR4 

pour les lymphocytes T CD4+ et CCR5 pour les macrophages. 

2. La fusion, la pénétration du virus et la décapsidation : l’union de la glycoprotéine gp120 

avec le co-récepteur libère la protéine gp41, qui se fixe sur la membrane cytoplasmique, 

puis se replie sur elle-même en attirant l’enveloppe virale vers la membrane 

cytoplasmique. La fusion des membranes cellulaire et virale intervient alors grâce à un 

peptide de fusion. La capside du VIH pénètre dans le cytoplasme de la cellule, s’y 

désagrège et libère les deux brins d’ARN ainsi que les enzymes qu’elle contient. 

3. La transcription inverse : l’ARN viral est converti en une double hélice d’ADN sous 

l’action d’une ADN polymérase virale, la transcriptase inverse. L’absence de fiabilité de 

la retranscription conduit à des erreurs à l’origine de la très grande variabilité génétique du 

VIH.  

4. L’intégration. L’ADN bi caténaire, transcrit à partir de l’ARN viral, pénètre dans le noyau 

cellulaire, même intact, selon un processus actif encore mal compris. Il s’intègre ensuite 

au hasard dans le génome de la cellule cible, sous l’effet de l’intégrase. 

5. La traduction de l’ARN messager (ARNm) : l’ARNm, une fois sorti du noyau cellulaire, 

est lu par les ribosomes du réticulum endoplasmique rugueux conduisant à la formation de 

polypeptides non opérationnels. Les protéines de structure du virus (matrice, capside et 

nucléocapside) et les enzymes virales (matrice, capside, nucléocapside, protéase, reverse 

transcriptase, intégrase) doivent subir une maturation dans l’appareil de Golgi puis, pour 

être opérationnelles, un clivage par une protéase virale. 

6.  L’assemblage et le bourgeonnement. Différentes interactions entre les protéines virales et 

la membrane cellulaire conduisent à l’assemblage d’une structure globulaire, puis à la 
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formation d’une particule virale par bourgeonnement de la membrane plasmique. La 

capside sort de la cellule infectée en arrachant une partie de la membrane cellulaire dans 

laquelle ont été préalable- ment intégrées les protéines virales de surface (gp120 et gp41). 

Les particules issues du bourgeonnement sont immatures. Elles subissent ensuite une 

maturation indispensable pour rendre les virions infectieux, c’est-à-dire prêts à infecter de 

nouvelles cellules. 

1.6 DIAGNOSTIQUE 
Le diagnostic initial de l’infection par le VIH-1 et VIH-2 repose sur une méthode sérologique 

indirecte fondée sur la détection des anticorps dirigés contre les antigènes viraux grâce à un 

test ELISA (enzyme linked immunosorbent assay) qui reste la méthode la plus pertinente et la 

plus répandue. La détection de la présence virale par une méthode directe, c’est-à-dire la mise 

en évidence du virus ou de ces composants, peut se faire soit par mise en évidence des 

antigènes viraux, par la détection du génome viral ou encore par multiplication virale en 

culture cellulaire. La quantification de la charge virale et la caractérisation virale sont utilisées 

dans le suivi des patients infectés. Le diagnostic direct est indiqué dans le cas d’un échec du 

diagnostic indirect en particulier pendant la fenêtre sérologique de la primo-infection. [23] 

a) Test de dépistage sérologique 

Les tests ELISA [24, 25] 

La détection des anticorps dirigés contre des antigènes du VIH-1 est réalisée à l’aide d’une 

technique de type ELISA, dans un temps variant entre 30 et 120 minutes. Ces tests 

automatisables donnent des résultats spécifiques et reproductibles. Ils mettent en jeu une 

réaction entre les anticorps du sérum d’un sujet infecté et des antigènes viraux déposés dans 

des puits d’une microplaque ELISA. Cette réaction permet la capture et la révélation des 

anticorps spécifique du VIH-1. L’utilisation de sérum reste la méthode de référence, malgré 

l’apparition ces dernières années de tests de dépistage rapides du VIH-1, utilisant la salive 

comme liquide biologique. 

Selon les antigènes viraux utilisés et l’isotype de l’anticorps détecté, on distingue des tests 

ELISA de première, deuxième, troisième et quatrième génération. Les tests ELISA de 1re 

génération utilisaient des lysats viraux, ces tests ne sont plus utilisés en diagnostic. Les tests 

de 2
e
 génération utilisent des antigènes viraux recombinants ou des peptides. Les tests de 3

e
 

génération sont des tests d’immunocapture reconnaissant des anticorps IgG et IgM dirigés 

contre le VIH-1.  

Enfin, les tests de 4
e
 génération, largement utilisés actuellement, sont des tests mixtes 

(détectent des anticorps anti- VIH-1 et VIH-2) et combinés (détection des anticorps IgG et 
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IgM dirigés contre le VIH-1, le VIH-2 et l’antigène p24 à un seuil de détection entre 30 et 50 

pg/ml). L’utilisation de protéines virales recombinantes et des peptides de synthèse a 

augmenté la spécificité des tests mais peut, dans certains cas, ne pas détecter certaines 

variantes. Ces tests permettent une réduction de plusieurs jours de la fenêtre sérologique au 

cours de la primo-infection. 

Les tests rapides de détection (TDRs) [26] 

Les progrès de la technologie ont permis de mettre au point toute série de tests rapides dont le 

temps d’exécution varie selon les formes (5 à 30 minutes). Le résultat obtenu par une 

technique rapide devra être confirmé par une technique ELISA. 

Le test de confirmation sérologique  

Western-blot ou immuno-blot [27] 

Un test de dépistage positif doit toujours être complété par un test de confirmation de 

référence dans le but est de confirmer ou d’infirmer la séropositivité vis-à-vis du VIH d’un 

échantillon positif ou douteux en ELISA. La séropositivité n’est établie que lorsque le résultat 

de l’analyse de confirmation est positif. Cette analyse permet de préciser la spécificité des 

anticorps anti-VIH-1 ou des anti-VIH-2 présents dans le sérum étudié. La technique utilisée 

est soit un western-blot, soit un immuno-blot. Dans la technique du western-blot, les protéines 

virales sont séparées par électrophorèse avant d’être transférées sur membrane. La présence 

d’anticorps spécifiques du VIH est mise en évidence grâce à une réaction enzymatique qui se 

matérialise par une bande colorée au niveau de la protéine virale reconnue. Un résultat est 

négatif lorsqu’aucune bande ne correspond à une protéine virale. Le contrôle positif fait 

apparaître un ensemble de bandes correspondant aux glycoprotéines d’enveloppe (gp160, 

gp120, gp41), aux protéines codées par le gène gag (p55, p24, p17) et aux enzymes codées 

par le gène pol (p66, p51, p31). Pour affirmer qu’un test est positif, il faut obligatoirement 

avoir détecté dans le sang du patient au moins 2 réactivités vis-à-vis d’au moins deux 

glycoprotéines d’enveloppe virale (gp120 et gp160) et un anticorps dirigé contre une des 

protéines codées par les gènes gag ou pol. Les tests d’immuno-blot agréés comme réactifs de 

confirmation sont comparables aux western-blots à la différence que les protéines 

recombinantes et les peptides de synthèses sont déposés en bandes séparées sur des 

membranes ou supports. L’interprétation des résultats du western-blot peut être délicate. Un 

western-blot négatif associé à des résultats positifs par les techniques sérologiques de 

dépistage fait envisager un début de « séroconversion », ce qui signifie que les anticorps 
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commencent tout juste à apparaître dans le sang. Un nouveau prélèvement de sang 

périphérique s’impose alors, une à deux semaines plus tard pour répéter l’analyse. D’autres 

situations peuvent être rencontrées, par exemple la présence d’un seul anticorps dirigé contre 

une protéine d’enveloppe du virus, et sont à interpréter au cas par cas en fonction du contexte 

clinique et des autres résultats biologiques. Il faut affirmer au patient qu’une infection due au 

VIH nécessite impérativement de disposer des résultats de deux prélèvements distincts. Si 

l’analyse de dépistage est positive, il est recommandé que l’analyse de confirmation soit 

réalisée sur le même prélèvement, afin que le médecin puisse être orienté plus rapidement sur 

l’existence réelle de l’infection. Cependant, en cas de positivité de l’analyse de confirmation, 

un second prélèvement doit être impérativement effectué et une analyse de dépistage est à 

nouveau réalisée pour éliminer une erreur éventuelle. Seul un résultat positif sur le second 

prélèvement permet d’affirmer définitivement l’infection par le VIH. 

 

b) Diagnostic direct de l’infection par le VIH-1 

C’est la mise en évidence de la présence virale par le dosage d’une protéine virale, en 

détectant l’ARN ou l’ADN viral ou encore par culture virale. 

 

 Détection de l’antigène viral p24 [23] 

Les antigènes viraux dans le sang de patients infectés correspondent aux particules virales et 

aux protéines virales. La détection d’antigène p24 dans le sérum, plasma ou LCR peut se 

réaliser grâce à des tests faciles standardisés. Les Tests de dépistage ELISA combiné 

permettent la détection à la fois des anticorps dirigés contre le VIH et de la protéine p24 

virale. Des tests permettant uniquement le dosage de la p24 du VIH-1 sont aussi disponibles. 

Des techniques de dissociations des complexes anticorps-antigène p24 sont utilisées pour 

augmenter la sensibilité des tests. 

 Détection des acides nucléiques viraux  

L’amplification génique de type PCR ou l’amplification de type isotherme NASBA (nucleic 

acid sequence based amplification) permettent de détecter l’ADN proviral (intégré dans le 

génome cellulaire) et après une étape de rétro transcription de l’ARN génomique viral. La 

commercialisation de plusieurs trousses agréées et qui font appel soit à la technologie 

d’amplification par PCR (Abbott Molecular Diagnostic et Roche Diagnostics) soit à la 

technologie NASBA (bioMérieux) a permis leur utilisation pour le suivi des patients infectés. 

Une technique de biologie moléculaire dite de l’ADN branché (bDNA) peut aussi être utilisée 

pour déterminer la charge virale [28]. Cette technique, qui n’implique pas une amplification 
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génique, est basée sur l’utilisation de sondes ramifiées. Elle repose sur un branchement 

successif de sondes, ce qui multiplie les signaux émis et facilite la détection d’une séquence 

cible. Le signal émis est directement proportionnel à la quantité de la cible génique [29]. La 

sensibilité de cette technique est proche de celle d’amplification génique avec l’avantage 

d’être plus reproductible et moins sensible aux problèmes de variabilité génétique des virus. 

L’amplification génique et l’hybridation amplifiée permettent la détection de l’ARN viral 

plasmatique ou de l’ADN pro viral cellulaire [29].  

Isolement du VIH en culture 

L’isolement du virus à partir du sang de sujets infectés est une approche longue, coûteuse et 

nécessitant un laboratoire de confinement de haute sécurité L3. L’isolement est réalisé 

directement à partir de cellules mononucléaires du sang périphérique (PBMC) ou du plasma 

par mise en culture des échantillons en présence de cellules mononuclées du sang d’un 

donneur sain, qui servent de support pour la multiplication virale. La multiplication virale est 

mise en évidence par dosage dans le milieu de culture de l’antigène p24. Actuellement, cette 

approche peut être intéressante dans le cas de variant ou de recombinants non reconnus par les 

techniques de biologie moléculaire visant à détecter l’ARN viral ou l’ADN pro viral [23]. 

 

1.7 TRAITEMENT  

Le traitement fait appel aux ARV. 

 a) Différentes classes d’ARV [30] 

On distingue 5 classes d’ARV :  

- Les inhibiteurs de la transcriptase inverse 

- Les inhibiteurs de protéase (IP) 

- Les inhibiteurs de fusion 

- Les inhibiteurs des corécepteurs CCR5 

- Les inhibiteurs de l’intégrase 

Inhibiteurs de la reverse transcriptase 

C’est le premier groupe d’antirétroviraux actifs sur le VIH. Ils sont actifs sur les cellules 

récemment infectées en bloquant la transformation de l’ARN viral en ADN par inhibition de 
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la retro transcriptase. Ils sont subdivisés en trois sous-groupes : les inhibiteurs nucléotidiques, 

les inhibiteurs nucléosidiques et les inhibiteurs non nucléosidiques de la reverse transcriptase. 

Les inhibiteurs nucléotidiques de la reverse transcriptase sont représentés par le tenofovir. Il 

est actif sur des souches résistantes aux autres INRT. Les inhibiteurs nucléosidiques de la 

reverse transcriptase tel que la zidovudine, la lamivudine, l’abacavir inhibent l’enzyme par 

inhibition de l’élongation de l’ADN en se substituant aux nucléotides normaux. Ils sont actifs 

sur le VIH-1 et le VIH-2. Les inhibiteurs non nucléosidiques de la reverse transcriptase sont 

directement actifs sur le VIH-1 mais inactifs sur le VIH-2 et le sous-type O de VIH-1 : la 

névirapine ; l’éfavirenz. 

Les inhibiteurs de protéase (IP) 

Ils inhibent la protéase. Ils agissent au stade tardif de la réplication virale. Les IP sont 

directement actifs sur le VIH-2 et le VIH-1 : lopinavir, ritonavir, atazanavir, darunavir, 

fosamprenavir, indinavir, nelfinavir, saquinavir, tipranavir. 

 Les inhibiteurs de l’intégrase 

Enzyme nécessaire à l’intégration de l’ADN viral au sein de l’ADN chromosomique des 

cellules hôtes : raltégravir, dolutégravir, bictégravir, cabotégravir, elvitégravir. 

Les inhibiteurs de la fusion 

Empêche la fusion entre le virus et la membrane cellulaire : l’enfuvirtide. 

Les inhibiteurs des CCR5 

Les anti-récepteurs : le maraviroc. 

b) Indications du traitement ARV  

Depuis 2015 l’OMS recommande un traitement antirétroviral chez toutes les personnes vivant 

avec le VIH quel que soit le nombre de CD4 et le stade de la maladie. 
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c) Schémas thérapeutiques  [49] 

 Schémas de première ligne pour le VIH1 

Chez Les Adultes Et Adolescents 

Ils associent deux inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse 

(INTI) et un inhibiteur d’intégrase. 

Le schéma préférentiel est le suivant : 

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Dolutégravir (DTG) 

Le schéma alternatif est le suivant : 

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Efavirenz (EFV) 400 

 Chez les adolescentes et les femmes en âge de procréer 

‒ Les adolescentes et les femmes en âge de procréer sous une contraception efficace. 

Le schéma préférentiel est le même que celui des adultes et adolescents. 

‒ Les adolescentes et les femmes en âge de procréer ayant des difficultés d’accès à 

la contraception ou ayant un désir d’enfant (procréation). 

Il leur sera proposé le schéma alternatif suivant : 

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Efavirenz (EFV) 400 

Schéma de Première Ligne pour le VIH-2 ou Co-Infection VIH-1+VIH-2 Ou 

VIH-1 du Groupe O 

 Chez Les Adultes Et Adolescents 

Le traitement ARV associe deux inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la 

transcriptase inverse (INTI) et un inhibiteur de l’intégrase (IIN). 

Le schéma préférentiel est le suivant : 

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Dolutégravir (DTG) 

Le schéma alternatif est le suivant : 

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Raltégravir (RAL) 

 Chez les Adolescentes et les Femmes en âge de procréer 

‒ Les adolescentes et les femmes en âge de procréer sous une contraception efficace 

: 

Le schéma PREFERENTIEL est le même que celui des adultes et adolescents. 

‒ Les adolescentes et les femmes en âge de procréer ayant des difficultés d’accès à 

la contraception ou ayant un désir d’enfant (procréation). 

Il leur sera proposé le schéma alternatif suivant : 

Ténofovir (TDF) + Lamivudine (3TC) + Raltégravir (RAL) 
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 Traitement de deuxième ligne 

Il est indiqué chez un patient en échec thérapeutique documenté. Chez un patient en échec 

thérapeutique, il est recommandé de renforcer l'observance avant d'envisager tout 

changement de ligne thérapeutique. 

 Gestion de l'échec de 1ère ligne chez l'adulte et l’adolescent : 

Si la CV plasmatique est supérieure ou égale à 1000 copies/ml : 

‒ vérifier et renforcer l'observance ; 

‒ contrôler la CV trois mois plus tard. 

Si la charge virale revient inférieure à 1000 copies/ml, maintenir le traitement de 1ère 

ligne. 

Si la charge virale reste supérieure ou égale à 1000 copies/ml, modifier le traitement dès 

que possible et passer en 2ème ligne. 

Les schémas proposés en deuxième ligne thérapeutique 

Le schéma de 2ème ligne doit inclure au moins 2 nouvelles molécules dont l'une issue 

d'une famille différente des familles utilisées en première ligne. La lamivudine (3TC) doit 

être toujours maintenue en 2
ème

 ligne. 

En cas d'échec thérapeutique confirmé VIH1 ou VIH2 de la 1
ère

 ligne, le schéma 

préférentiel de deuxième ligne suivant est recommandé : 

 inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la transcriptase inverse + 1 inhibiteur 

de protéase boosté 

NB : Les IP préférentiels sont : Atazanavir/ritonavir (ATV/r) ou Lopinavir/ritonavir 

(LPV/r). 

2. Co-infection VIH-VHB 
 

2.1 EPIDEMIOLOGIE [48] 

Le risque de coïnfection par le VIH/VHB est fonction de l’âge auquel le patient est exposé 

à l’un ou autre virus. La prévalence est de 20% de portage chronique après exposition au 

VHB en Europe et 23% au Mali .L’incidence annuelle est de 1-3 % / année. Environ 30% 

des patients porteurs d’AgHBs entraînent un mutant pré C (Ac anti-HBe+) associé à des 

lésions hépatiques sévères. Aux USA et en Europe Occidentale, l’exposition à l’hépatite B 

est plus fréquente à l’adolescence et chez l’adulte jeune .En Asie et en Afrique, la 



CO-INFECTION VIH ET VIRUS DES HEPATITES B ET C CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES AU SERVICE DES MALADIES 

INFECTIEUSES AU CHU DU POINT G, BAMAKO, MALI. 

16 
Thèse de médecine 2019-2020                                SOHE Aristide Judicaël Herman 

transmission verticale et périnatale est élevée. Il faut savoir que chez l’adulte 

immunocompétent l’élimination spontanée du VHB est fréquente (<90%) et l’infection 

chronique par le VHB se développe chez 20% des patients adultes porteurs du VIH après 

exposition au VHB [10].  

           2.2  Influence du VIH sur VHB 

Le VIH aggrave l’infection chronique par le VHB en favorisant une accélération de la 

fibrose, la survenue rapide de la cirrhose avec développement du carcinome 

hépatocellulaire (CHC), une diminution des séroconversions spontanées HBe ou HBs et 

un risque élevé de réplication virale importante du VHB chez les porteurs inactifs. Ces 

risques sont d’autant plus importants que le taux de CD4 est bas [39]. 

2.3 Influence du VHB sur VIH 

Le VHB n’influence pas l’histoire naturelle de l’infection par le VIH [39]. 

2.4 Classification [31]  

Le VHB est un virus à ADN appartenant à la famille des Hepadnaviridae. Le virus est divisé 

en quatre grands sérotypes (adr, adw, Ayr, ayw) sur la base des épitopes antigéniques présents 

sur les protéines de son enveloppe, et en neuf génotypes (A-I), sur la base de la similarité d'au 

moins 92,5 % des séquences géniques au sein d'un même génotype. 

2.5 Mode de transmission [32] 

Parmi les voies possibles de transmission, il est noté : 

La transmission par transfusions sanguines ou administration de produits sanguins (rare 

depuis l'exclusion des donneurs AgHBs + et Ac anti-HBc +) ; 

La transmission iatrogène par matériel non stérilisé (chirurgie, exploration invasive, 

acupuncture, mésothérapie, soins dentaires), 

 La transmission par toxicomanie intraveineuse, tatouage, piercing ; 

La transmission sexuelle 

La transmission de la mère à l'enfant (transmission verticale) 

2.6 Diagnostic [37, 38]  

 Clinique :  
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L’examen clinique, chez un porteur chronique de l’hépatite B, est normal, si ce n’est 

l’existence d’une asthénie modérée dans certains cas. Dans le cas d’une hépatite chronique 

active, certains symptômes peuvent apparaître : une petite fièvre, une augmentation du 

volume du foie et/ou de la rate (hépatomégalie et/ou splénomégalie), des poussées ictériques 

(symptômes d’allure pseudo-grippale : céphalées, douleurs articulaires et musculaires, mais 

aussi nausées, diarrhée, urines foncées) et des manifestations extra-hépatiques, dues aux 

dépôts de complexes immuns. En cas de cirrhose, des signes cliniques d’insuffisance 

hépatocellulaire et d’hypertension portale sont constatés.  

Paraclinique  

Le diagnostic spécifique d’hépatite virale à VHB repose sur la détection de certains 

marqueurs sériques : 

Les anticorps : Ac anti-HBs, Ac anti-HBe, Ac anti-HBc  

Les antigènes : HBs et HBe 

ADN du VHB.  

L’intéprétation de leur résultat est le suivant :  

Si Ag HBs+, anti HBe+, anti HBs- => Hépatite aiguë B ou porteur chronique 

Si Ag HBs-, anti HBe+, anti HBs- => Hépatite virale aiguë en voie de guérison avant 

l’apparition d’anticorps anti HBs ou porteur chronique du virus B (taux faible) ou très 

rarement infection passée à virus B 

 Si Ag HBs-, anti HBe+, anti HBs+ => Contact antérieur avec le virus B et immunisation 

naturelle 

Si Ag Hbe+, anti HBe-, ADN+ => Réplication virale B active 

Si Ag Hbe-, anti HBe+, ADN- => Absence de réplication virale B 

Si Ag HBe-, anti HBe+, ADN+ => Infection probable par un virus B mutant 
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          2.7   Traitement [49] 

Objectif :  

L’objectif du traitement du VHB chez le patient co-infecté VIH est d’obtenir une suppression 

de la réplication virale (ADN viral et AgHBe indétectables dans le sérum) et une amélioration 

des lésions hépatiques. Il faut se rappeler que le contrôle immunitaire qui consiste à perdre 

l’AgHBe et AgHBs ou la séroconversion vers l’anti-HBe ou Anti-HBs est rare chez les 

patients infectés par le VIH, par conséquent un traitement au long cours est la règle. 

Moyens : 

Les molécules actives sur le VHB sont : Ténofovir, Lamivudine, Dolutégravir et Raltégravir. 

 En cas de traitement de première ligne, si schéma en cours :  

TDF + 3TC + DTG : maintenir le même traitement 

TDF + 3TC + EFV 400 : maintenir le même traitement 

TDF + 3TC + RAL : maintenir le même traitement 

En cas de traitement de deuxième ligne, si schéma en cours : 

AZT + 3TC + ATV/r (ou LPV/r) : Maintenir le même traitement en rajoutant le TDF, en cas 

de contre-indication au TDF le remplacer par le TAF 

AZT + 3TC + DTG : maintenir le même traitement 

 

Indications : 

Un traitement antirétroviral doit être mis en route chez tout patient co-infecté par le VIH et le 

VHB. Il est recommandé un schéma ARV comprenant au moins deux molécules actives sur le 

VHB. 

                 2.8  Suivi du traitement [52]   

La surveillance des paramètres liés à l’hépatite chez le patient co-infecté est semblable à celle 

du patient infecté uniquement par le VHB, avec mesure des transaminases et de la fonction 

rénale tous les 3-6 mois et mesure annuelle de la charge virale VHB et de la fibrose hépatique. 

Si la mesure de la séroconversion HBe n’est pas indispensable chez ces patients, il est 
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important de mesurer la présence de l’AgHBs annuellement, afin d’objectiver la perte de 

l’AgHBs éventuelle. 

2.9 Prévention [51] 

 Elle repose sur la vaccination, mais aussi sur la détection des porteurs de virus et sur 

certaines mesures destinées à empêcher la diffusion de ce dernier. Depuis 1982, on peut éviter 

l’infection grâce à un vaccin. Le vaccin contre l'hépatite B ne guérit pas les porteurs 

chroniques, mais il est efficace de 90 à 95 % pour prévenir l'apparition de cet état. Le vaccin 

anti-VHB est aussi le premier vaccin contre une infection sexuellement transmissible. 

Schéma de la vaccination anti-VHB 

La cible dépend de la prévalence de l'hépatite dans le milieu considéré. Elle est conseillée 

pour toute la population dans les pays de forte endémie mais peut concerner seulement les 

personnes jugées les plus à risque dans les pays à faible endémie, même si cette attitude est 

discutée.  

Le schéma actuellement recommandé est le suivant : 

2 injections par voie intramusculaire (dans la région deltoïdienne pour les adultes et dans la 

cuisse pour les nourrissons), la deuxième injection se fait un mois après la première. 

Rappel 6 mois après la première injection. 

Pour les personnes vaccinées avant l’âge de 25 ans et non exposées professionnellement, 

aucun rappel ultérieur ni aucun contrôle sérologique n’est préconisé. 

3. Co-infection VIH-VHC 
 

3.1 EPIDEMIOLOGIE 

La prévalence de la co-infection VIH-VHC est variable selon les populations étudiées. Elle 

est estimée entre 25 et 27% pour les séries cliniques [40], à plus de 80% chez les usagers de 

drogues intraveineuses, à 50% chez les malades transfusés, et à 10% des contaminations par 

voie sexuelle. 

3.2 Influence du VIH sur le VHC [45] 

De très nombreuses publications rapportent l’influence du VIH sur VHC. La fibrose par le 

VHC est accélérée chez le patient porteur du VIH .Il y a une progression plus rapide vers la 
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cirrhose, la décompensation hépatique, l’hépatocarcinome et le décès et cela d’autant plus que 

le taux des lymphocytes CD4 du patient est bas (<100/ul). 

3.3 Influence du VHC sur le VIH [40] 

L’influence du VHC sur le VIH reste discutée. Il semble qu’il n’y ait pas un impact 

significatif du VHC sur la maladie VIH. 

3.4 Classification [41] 

Le virus de l'hépatite C (VHC) est un petit virus à ARN appartenant à la famille des 

Flaviviridae. Il existe six grands génotypes du virus de l'hépatite C, qui sont indiqués par un 

nombre (Génotype 1, génotype 2, génotype 3, génotype 4, génotype 5, génotype 6) et de 

nombreux sous types qui ne sont pas responsables d'évolutions significativement différentes 

de l'hépatite. 

3.5 Mode de transmission [42] 

La transmission du VHC est essentiellement parentérale ; la contamination résulte de la mise 

en contact du sang d’une personne infectée par le virus avec celui d’une personne susceptible 

d’être contaminée de manière directe (transfusion) ou indirecte (matériel d’injection 

contaminé par exemple). On note aussi la transmission verticale (mère-enfant) 

3.6 Diagnostic  

Clinique :  

Les manifestations cliniques de l’hépatite C n’est pas très différentes de l’hépatite B.  

Elle est asymptomatique et anictérique 9 fois sur 10 avec une asthénie très peu caractéristique 

[43]. Par contre nous pouvons avoir une fièvre dans 30% des cas, des arthralgies dans 20% 

des cas et des rashs cutanés dans 10% des cas [44]. 

Paraclinique : [46]  

Le diagnostic d’hépatite chronique repose sur deux critères : la présence d’anticorps antivirus 

de l’hépatite C (VHC) dans le plasma et la recherche de virus circulant par recherche d’ARN 

viral. 

 Diagnostic sérologique 

 Le diagnostic indirect repose sur la détection des anticorps anti-VHC, témoins d’un contact 

avec le virus. Il s’effectue à l’aide de tests de dépistage Elisa de troisième génération utilisant 
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des protéines recombinantes pour détecter les anticorps immunoglobulines G (IgG) circulants 

spécifiques. La recherche simultanée des anticorps IgG et de l’antigène de core améliore la 

sensibilité des tests Elisa de quatrième génération, hormis lors du diagnostic de primo-

infection. La présence des anticorps anti-VHC chez un individu témoigne seulement que ce 

dernier a été infecté par le virus. Une sérologie positive invite à la réalisation d’un contrôle 

sur un second prélèvement par une technique différente de la première. En cas de sérologie 

négative mais avec une suspicion d’hépatite C aiguë, la recherche de l’ARN du VHC devra 

être réalisée. Un test Elisa sera également effectué a posteriori pour confirmer une 

séroconversion.  

Diagnostic virologique 

Le diagnostic direct repose sur la détection qualitative de l’ARN viral par amplification d’une 

région cible de ce génome. Il est indiqué à la suite de la découverte d’une sérologie positive, 

après suspicion d’une hépatite aiguë avec une sérologie négative ou chez les patients 

hémodialysés ou immunodéprimés en cas de suspicion d’une hépatite chronique sans 

anticorps détectables. Ces méthodes d’amplification par PCR (polymerase chain reaction) en 

temps réel sont sensibles avec un seuil de détection de 12 à 15 UI/ml. Elles permettent 

d’évaluer le degré de réplication du virus de l’hépatite C.  

3.7 Traitement [47] 

But  

 L’objectif du traitement de l’hépatite C est la guérison de l’infection virale, définie par la 

réponse virologique soutenue (RVS), c’est-à-dire une PCR VHC négative trois mois après 

l’arrêt du traitement. Cette réponse se maintient à six mois dans 99 % des cas. Les traitements 

actuels de l’hépatite C permettent d’obtenir globalement environ 95 % de RVS.  

Moyens 

Depuis 2011, les médicaments utilisés en première intention pour traiter l’hépatite C sont des 

antiviraux à action directe (AAD), qui se distribuent actuellement en trois sous-classes : 

– les inhibiteurs de la NS5A, protéine sans activité enzymatique mais essentielle à la 

formation du réseau membraneux, structure cytoplasmique viro-induite où se déroule la 

réplication du virus. Ces inhibiteurs sont actifs de manière large sur les différents génotypes 

du VHC et ont une puissante activité antivirale. Leur barrière génétique de résistance virale 
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est cependant limitée. Les nouveaux inhibiteurs de la NS5A (velpatasvir, pibrentasvir) ont une 

activité authentiquement pangénotypique plus importante que les anciens (ledipasvir, 

ombitasvir et elbasvir), qui sont moins efficaces sur certains génotypes, notamment le 3. 

Molécule Nom commercial 

(laboratoire) 

Dose 

journalière 

Activité antigénotypique 

Daclatasvir aklinza® (BMS) 1x60 mg 1a, b ; 2a ; 3a ; 4a ; 5 ; 6 

Ledipasvir +sofosbuvir : Harvoni® 

(Gilead) 

1× 90 mg 1a, b ; (2a ; 3a) ; 

4a, d ; 5 ; 6 

Ombitasvir  +paritaprévir/ritonavir : 

Viekirax® 

(AbbVie) 

2× 12,5 mg  1 ; 2a, b ; 3a ; 4 

(tous sous-types) ; 5 

Velpatasvir +sofosbuvir : Epclusa® 

+sofosbuvir + voxilaprévir 

: Vosevi® 

1× 100 mg Pangénotypique 

Pibrentasvir  glécaprévir : Maviret® 

(AbbVie) 

1 × 120 mg Pangénotypique 

Elbasvir +grazoprévir : Zepatier® 

(MSD) 

1× 50 mg 1 ; 4 

– les inhibiteurs de la NS5B, ARN polymérase du VHC : ces inhibiteurs agissent soit en tant 

qu’analogues nucléosidiques/nucléotidiques des substrats de l’ARN polymérase, soit en tant 

qu’inhibiteurs directs de l’enzyme ; Ces molécules se distinguent en deux sous-classes selon 

leur caractère nucléosidique/nucléotidique ou non. 

Les inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques de la NS5B (IN) inhibent l’ARN polymérase en 

mimant son substrat, les acides nucléiques, menant ainsi à une fausse terminaison de la chaîne 

d’ARN synthétisée. Il s’agit de puissants antiviraux avec une activité pangénotypique, et ils 

possèdent une barrière génétique élevée. Il s’agit principalement du sofosbuvir.  

Les inhibiteurs non nucléosidiques/nucléotidiques de la NS5B (INN), quant à eux, sont des 

inhibiteurs allostériques de l’ARN polymérase, et agissent en se liant à 4 sites possibles, 

modifiant ainsi la conformation de l’enzyme et l’empêchant de remplir sa fonction de 

réplication de l’ARN. Il s’agit principalement du dasabuvir.  
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Molécule Nom commercial 

(laboratoire) 

Dose journalière  Activité 

antigénotypique 

Sofosbuvir sovaldi® 

+ledipasvir : Harvoni® 

+ velptasavir : Epclusa® 

+velpatasvir+voxilaprévir 

: Vosevi® 

1 × 400 mg 1a, b ; 2a, b ; 3a ; 4a 

;5 ; 6 

Dasabuvir Exviera® (AbbVie) 2 x 250mg 1a, b  

– et les inhibiteurs de la NS3/4A, sérines protéases du VHC clivant sa polyprotéine en 3 sites, 

également appelés antiprotéases. Les antiprotéases de première génération (télaprévir, 

boceprévir) ne sont plus employées à ce jour pour plusieurs raisons : elles ne peuvent être 

utilisées qu’en combinaison avec les interférons, ne sont actives que sur le VHC de génotype 

1, ont une barrière génétique faible et provoquent de nombreux effets secondaires. Les 

antiprotéases de nouvelle génération possèdent une meilleure activité antivirale, une 

couverture génotypique plus large, une barrière génétique élevée et de meilleures 

caractéristiques pharmacocinétiques. Elles sont actuellement au nombre de cinq : simeprevir , 

paritaprevir, grazoprevir, glecaprevir, voxilaprevir.  

 

 

Molécule Nom commercial 

(laboratoire) 

Dose journalière Activité 

antigénotypique 

Siméprévir   1 × 150 mg 1a, b ; 2 ; 4 ; 5 ; 6 

Validé pour 

génotypes 

1 et 4 

Paritaprévir/ritonavir +ombitasvir: 

Viekirax® (AbbVie) 

2 × 75 mg/2 × 50 mg 1a, b ; 2a ; 4 (tous 

sous-types) ; 6 

Validé pour 

génotypes 

1 et 4 

Grazoprévir +elbasvir: Zepatier® 1 × 100 mg 1a, b ; 4 
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(MSD) 

Glécaprévir +pibrentasvir: 

Maviret® (AbbVie) 

1 × 300 mg Pangénotypique 

Voxilaprévir +sofosbuvir + 

velpatasvir : 

Vosevi® 

(Gilead) 

1 × 100 mg Pangénotypique 

Indication  

Un traitement antiviral doit être proposé à tous les patients ayant une hépatite chronique C, 

naïfs ou en échec de traitement antérieur, avec une maladie hépatique compensée ou 

décompensée, à l’exception de ceux ayant une maladie extra-hépatique sévère limitant leur 

espérance de vie à court terme. 

3.8 Suivi du traitement [53]   

Sur le plan biologique, aucun suivi particulier n’est à programmer pendant les 8 à 12 semaines 

de traitement, sauf en cas de potentielles interactions médicamenteuses. On peut être amené à 

effectuer un bilan comportant une mesure de la créatinine plasmatique et un dosage des 

enzymes hépatiques (ASAT et ALAT) 4 semaines après l’introduction du traitement. Il n’est 

plus nécessaire de quantifier l’ARN-VHC au cours du traitement (sauf éventuellement 4 

semaines après son introduction, comme moyen d’appui à l’observance). L’évaluation de la 

réponse au traitement a lieu 12 semaines après la fin du traitement, par une quantification de 

l’ARN du VHC (réponse virologique soutenue à 12 semaines= RVS12). Il est également 

possible, là où c’est autorisé, de remplacer cet examen par une quantification de l’antigène 

core du VHC 24 semaines après la fin du traitement. 

3.9 Prévention [50] 

Les lignes directrices suivantes peuvent permettre de prévenir l'infection par le virus de 

l'hépatite C, qui se propage par le sang : 

 éviter de partager les aiguilles utilisées pour les drogues injectables ou toute autre drogue, 

y compris celles inhalées avec des pailles ; 

 éviter les tatouages dans des conditions d’hygiène défectueuses ; 

 éviter les piercings et l’acupuncture dans des conditions d’hygiène douteuses ; 
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 éviter les blessures par aiguille à injection ; 

 éviter le partage des articles personnels comme les brosses à dent, les rasoirs, les coupe-

ongles ; 

 quoique le risque de transmission soit faible, utiliser des préservatifs en latex pour les 

rapports sexuels en dehors d’une relation monogame durable. 

La fourniture d’aiguilles et de seringues neuves, et l’apprentissage de procédures sécurisées 

d’injection de drogues sont susceptibles de diminuer le risque de propagation de l'hépatite C 

entre les consommateurs de drogues injectables. 

Il n’existe aucun vaccin préventif ou curatif de l'hépatite C. Des vaccins sont en cours de 

développement et certains ont donné des résultats encourageants. En 2011, la recherche d'un 

vaccin avance avec la création de « pseudo-particules » virales utilisées dans une vaccination 

chez la souris et le macaque. La réaction a conduit, pour la première fois, à la production 

d'anticorps neutralisant le virus VHC. 

4. Complications et explorations 
 

4.1 Complications  

Les deux complications principales de l’hépatite B et C chronique sont la cirrhose du foie et, 

plus rarement, le cancer du foie. Lorsque la fibrose s’est fortement développée et perturbe le 

fonctionnement du foie, on parle de « cirrhose du foie », le plus souvent irréversible. 

Lorsqu’une personne souffre de cirrhose, le sang ne peut plus circuler correctement dans le 

foie. La circulation sanguine tend alors à contourner le foie via d’autres vaisseaux sanguins 

qui ne sont pas adaptés à ce débit sanguin : il se forme des varices autour de l’estomac et de 

l’œsophage qui peuvent éclater et entraîner des hémorragies. De plus, le sang a tendance à 

stagner dans les veines des organes digestifs (hypertension portale). Lors d’une cirrhose, le 

foie ne fabrique plus en quantités suffisantes certaines substances indispensables au 

fonctionnement de l’organisme, comme les facteurs de la coagulation du sang ou l’albumine, 

une protéine importante du sang. La fabrication insuffisante de ces substances peut entraîner 

des saignements répétés (ou l’apparition d’ecchymoses sur la peau) et une accumulation de 

liquide dans les jambes (œdème) ou dans le ventre (ascite). Chez les personnes qui souffrent 

d’hépatite B et C chronique, le risque de développer une cirrhose du foie est plus élevé : chez 

les hommes, les personnes qui consomment de l’alcool, les personnes en surpoids, les 

personnes souffrant de stéatose, une accumulation de substances grasses appelées 

triglycérides dans les cellules du foie, chez les personnes immunodéprimées, c’est-à-dire dont 
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les défenses immunitaires sont affaiblies (par exemple par une chimiothérapie contre le 

cancer, le recours à l’hémodialyse (« rein artificiel »), ou un traitement contre le rejet d’une 

greffe d’organe), les personnes qui sont également infectées par le virus de l’hépatite B ou par 

celui du VIH/sida.  

Chez les patients atteints de cirrhose, un cancer du foie apparaît chez environ 3 à 10 % des 

patients. Ce cancer nécessite un traitement chirurgical pour enlever la partie du foie touchée 

par le cancer, ou pour greffer un nouveau foie.  

Plus que les autres types d'hépatite virale, l’hépatite C est souvent diagnostiquée en raison de 

symptômes associés à la présence du  VHC, mais ne touchant pas le foie. On peut notamment 

observer :une inflammation de la thyroïde (une « thyroïdite ») ; des lésions de la peau en 

forme de bulles au niveau des mains et du visage (une « porphyrie cutanée ») ; une 

inflammation de la paroi des vaisseaux sanguins (une « cryoglobulinémie ») ; une 

inflammation des reins (une « glomérulonéphrite ») ; des douleurs touchant les articulations 

des mains et des genoux ; un syndrome de fatigue chronique, avec environ 20 % de cas de 

fatigue sévère retentissant sur les activités sociales et professionnelles. 

L'hépatite C peut également être associée à un « syndrome sec » (sécheresse de la bouche et 

des yeux), à l’apparition de saignements répétés ou de « bleus », à un diabète ou encore à un 

lymphome (une maladie des globules blancs). 

4.2 Explorations [54] 

Il existe plusieurs moyens pour évaluer le degré de fibrose du foie due aux hépatites virales B 

et C chronique. Il s’agit entre autre :  

 Le Fibrotest® qui correspond à un indice de fibrose, déterminé à partir du dosage 

sanguin de 5 marqueurs indirects de fibrose hépatique (alpha-2-macroglobuline, 

haptoglobine, apolipoprotéine A1, bilirubine totale, gamma-glutamyl-transférase ou 

gamma-GT) et d’un ajustement à l’âge et au sexe du patient.  

 Le Fibroscan®, encore appelé l’élastométrie, est une technique diagnostique et non 

invasive, qui permet de mesurer le degré d’élasticité du foie, au travers de deux 

paramètres physiques : La dureté ou élasticité du foie, exprimée en kiloPascal (kPa), 

qui indique la présence éventuelle d’une fibrose hépatique ; l’atténuation ultrasonore, 

exprimée en décibel par mètre (dB/m), qui peut déceler la présence et l’importance 

d’une surcharge en graisses (stéatose) dans les tissus hépatiques. 
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 L’Actitest® qui correspond au dosage sanguin d’une enzyme hépatique (ALAT). 

Combiné avec le Fibrotest®, il permet de déterminer une activité nécrotico-

inflammatoire dans les hépatites chroniques B et C. 
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II. METHODOLOGIE  
 

1. Cadre et lieu d’étude  

Notre étude s’est déroulé dans le service de Maladies Infectieuses et Tropicales du CHU point 

G qui est le service de référence en matière de prise en charge des pathologies infectieuses au 

Mali. Le personnel est constitué de : 2 professeurs spécialistes en maladies infectieuses qui 

sont secondés par des maitres assistants au nombre de 4, des chargés de recherche au nombre 

de 2 ; ce personnel se complète par : 2 praticiens hospitaliers, 3 médecins généralistes, 1 

major, des médecins en spécialisation (17), des infirmiers, des techniciens de surface, des 

thésards et des étudiants stagiaires de la Faculté de Médecine et d’Odontostomatologie 

(FMOS). Le service dispose de deux salles de consultation, deux unités d’hospitalisation 

(unité AB et unité C) avec respectivement 18 et 16 lits. Nous notons également une salle 

d’hospitalisation de jour (HDJ). Les consultations ont lieu tous les jours ouvrables de 8h à 12h 

; les staffs au sein du service ont lieu les lundis à 8h et les vendredis à partir de 10h. 

2. Type et période d’étude 

Il s’agissait d’une collecte prospective, descriptive et analytique de 1 an (mars 2020 à février 

2021) chez les patients hospitalisés dans le service des maladies infectieuses et tropical du 

CHU du Point G. 

3. Population d’étude 

L’étude va concerner les patients co-infectés VIH-VHB, VIH-VHC, et/ou VIH-VHB-VHC  

•Type d’échantillonnage 

E= eα2pq / i2 

   = 1,962 x 0,124 x 0,876 / 0,082     

   =0,4172 / 0,0064 

   = 65 

eα= 1,96 ; p= 0,124 [13] ; q= 1-p = 0,826 ; i= 0,08 

A- Critère d’inclusion 

 Ont été  inclus dans cette étude : Les patients hospitalisés co-infecté par le VIH, le VHB et/ou 

le VHC, et consentant à participer notre étude.   
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B- Critère de non inclusion 

N’ont pas été inclus dans notre étude : Les patients hospitalisés infecté par le VIH, le VHB 

et/ou le VHC ne consentant pas à participer notre étude.  

4. Technique d’enquête 

Les données de l’enquête ont été  reportées sur une fiche d’enquête préétablie. Les données 

sociodémographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques, et évolutives ont été  

recueillies  

Variables étudiées  

 Données sociodémographiques : Age, nationalité, sexe, ethnie, résidence, statut 

matrimonial, profession, résidence. Antécédents : Notion de transfusion, de 

partenaires sexuels multiples  

 Circonstances de découverte : Dépistage, don de sang  

 Données cliniques : état général, fièvre, ictère, hépatomégalie, amaigrissement, 

cachexie, diarrhée, pâleur, prurit, adénopathie, ascite. 

 Autres diagnostics : Infections opportunistes etc… 

 Examens complémentaires : sérologie HIV, NFS, Ag HBs, Ac anti HBs (IgM, 

IgG), sérologie VHC, fibroscan ou fibromètre, transaminases, Taux de 

Prothrombine, créatininémie, clairance, protéinurie des 24H glycémie, taux de 

CD4.    

 Traitement : Antirétroviraux, Antiviraux direct. 

Evolution : mode de sortie, date de sortie. 

 

5. Supports de collecte des données  

Les données ont été recueillies à partir des dossiers de consultations et/ou d’hospitalisation 

des patients sur des fiches d’enquête élaborées à cet effet.  

6. Procédure d’enrôlement des patients  

1- l’examen clinique : tous les malades ont bénéficié  

- d’un interrogatoire pour rechercher :  

. Les symptômes,  

. Les antécédents : ictère, transfusion sanguine, toxicomanie, partenaires sexuels multiples, et 

les rapports sexuels non protégés. 

 - d’un examen physique soigneux, complet et systématique pour rechercher une 

hépatomégalie, une splénomégalie, une circulation veineuse collatérale, une ascite, un ictère 

etc. 

2- Les examens complémentaires  

a) le test rapide d’orientation diagnostique du VHB(AgHBs) et du VHC (Ac anti VHC) : 

également appelés Tests Rapides ou encore Tests de Dépistage Rapide (TDR) désignent 

l’ensemble des dispositifs diagnostiques médicaux utilisables de façon unitaire ou en petite 

série permettant de donner un résultat rapide qui ne nécessite pas de procédure automatisé.  
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Les tests utilisés ont été achetés dans un magasin de vente de  matériel médical   à Bamako ( 

ZYGO). Un echantillon de sang (3cc) était prélevé sur le patient après son accord à participer 

à notre étude. Un numéro est alors attribuer à chaque patient pour assurer la confidentialité. 

Ce  numéro est inscrit sur le tube de prélèvement ainsi que sur une fiche de paillasse ou les 

résultats sont écrit. L’échantillon de sang a été  centrifugé  pendant 10 min à l’aide d’une 

centrifugeuse  disponible au service.  

Pour le diagnostic du VHB :  

Deux gouttes du plasma obtenu sont déposées sur  le  TDR et le résultat est lu 15 minutes 

après.  

Pour qu’un test soit considérer comme valide, il faut que la barre du contrôle soit visible. Un 

test est considérer comme positif si la barre du Test et du Contrôle sont tous deux visible. Le 

test est considérer comme négatif si seul la barre du contrôle est visible.  Le reste du plasma a 

été conservé dans des tubes de cryothérapie pour la réalisation de la charge virale et autres. 

Pour le diagnostic du VHC :  

Une goutte du plasma obtenu plus une goutte d’un solvant contenu dans le paquet des tests du 

VHC a été  déposée sur  le  TDR et le résultat est lu 15 minutes après.  

Pour qu’un test soit considérer comme valide, il faut que la barre du contrôle soit visible. Un 

test est considérer comme positif si la barre du Test et du Contrôle sont tous deux visible. Le 

test est considérer comme négatif si seul la barre du contrôle est visible.  Le reste du plasma a 

été conservé dans des tubes de cryothérapie pour la réalisation des charges virales et autres 

examens.  

b) Le fibroscan : a été demande mais non honoré du fait de son cout élevé.   

7. Saisie et analyse des données 

 Les données ont été  saisies et analysées par le logiciel SPSS version 22 et la comparaison 

des données qualitatives seront faites avec le test de khi2 pour un seuil de significativité p≤ 

0,05. 

8. Aspects éthiques  

Notre enquête a été effectuée en étroite collaboration avec les différents personnels du service 

de Maladies Infectieuses. La participation à l’étude était libre et volontaire. Les patients n’ont 

bénéficié d’aucune compensation de quelque nature que ce soit, il en est de même pour les 

investigateurs. Le consentement éclairé verbal des participants a été requis. Les données ont 

été recueillies sur des fiches d’enquête anonyme pour conserver la confidentialité. Les 

résultats de ce travail ne seront utilisés qu’à des fins scientifiques pour l’amélioration de la 

prise en charge des patients.   
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III. RESULTATS 

1. Résultats globaux 

Durant la période d’étude nous avons dénombré  377 patients hospitalisés au service des 

maladies infectieuses et tropicales du CHU Point G dont 203 répondants aux critères 

d’inclusion. Parmi ces patients 34 avaient une co-infection VIH-VHB soit 16,7%, 6 avaient 

une co-infection VIH-VHC soit 3 % et un seul patient avait une co-infection VIH-VHB-VHC 

soit 0,5% des cas.  

2. Aspects épidémiologiques   

Tableau I : Répartition selon la tranche d’âge  

Tranche d’âge 

(ans) 

VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

[31-45] 15 44,1 3 50,0 

[46-60] 13 38,2 1 16,7 

[16-30] 4 11,8 1 16,7 

≥61 1 2,9 1 16,7 

≤15 1 2,9 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

   Un seul patient présentait une co-infection VIH-VHB-VHC                                                                                                              

La tranche d’âge [31 – 45] était la plus représentée avec respectivement 44,1 % pour la co-

infection VIH-VHB, 50% pour la co-infection VIH-VHC. La moyenne d’âge : 42,05± 12,81 

ans avec des extrêmes de 15 et 75 ans.  

Tableau II : Répartition selon le sexe  

Sexe VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Masculin 22 64,7 2 33,3 

Féminin 12 35,3 4 66,7 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                   p= 0,39                                                                                         

Le sexe masculin était le plus représenté dans la co-infection VIH-VHB avec 64,7% des cas 

tandis que le sexe féminin était le plus représenté dans la co-infection VIH-VHC avec 66,7%.  

Il n’existe pas de lien significative entre le sexe et la survenu d’une co-infection VIH-VHB et 

ou VIH-VHC.   



CO-INFECTION VIH ET VIRUS DES HEPATITES B ET C CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES AU SERVICE DES MALADIES 

INFECTIEUSES AU CHU DU POINT G, BAMAKO, MALI. 

35 
Thèse de médecine 2019-2020                                SOHE Aristide Judicaël Herman 

  



CO-INFECTION VIH ET VIRUS DES HEPATITES B ET C CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES AU SERVICE DES MALADIES 

INFECTIEUSES AU CHU DU POINT G, BAMAKO, MALI. 

36 
Thèse de médecine 2019-2020                                SOHE Aristide Judicaël Herman 

Tableau III : Répartition selon la profession  

Profession VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Commerçant 10 29,4 1 16,7 

Ménagère 10 29,4 2 33,3 

Elève 4 11,8 1 16,7 

Militaire 2 5,9 0 0,0 

Chauffeur 2 5,9 1 16,7 

Enseignant 2 5,9 0 0,0 

Boucher 1 2,9 0 0,0 

Informaticien 1 2,9 0 0,0 

Berger 1 2,9 0 0,0 

Macon  1 2,9 0 0,0 

Infirmière 0 0,0 1 0,0 

Soudeur 0 0,0 1 16,7 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                     p= 0,67                                                                                                    

Les ménagères étaient les plus représentées avec 29,4 % des cas dans la co-infection VIH-

VHB, 33,3 % dans la co-infection VIH-VHC.  

Il n’existe pas de lien significatif entre la profession et la survenu de la co-infection VIH-

VHB, et ou VIH-VHC.  
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Tableau IV : Répartition selon le statut matrimonial 

Statut matrimonial VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Mariée  27 79,4 6 100,0 

Célibataire 4 11,8 0 0,0 

Divorcée 2 5,9 0 0,0 

Veuf/Veuve 1 2,9 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                     p= 0,52                                                                                   

Plus des 2/3 de nos patients étaient mariés soit 79,4% dans la co-infection VIH-VHB, 100% 

dans la co-infection VIH-VHC. 

Il n’existe pas de lien significatif entre le statut matrimoniale et la survenu d’une co-infection 

VIH-VHB et ou VIH-VHC. 

Tableau V : Répartition selon le lieu de résidence  

Lieu résidence VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif   % Effectif % 

Commune 6 7 20,6 0 100,0 

Commune 5 5 14,7 0 0,0 

Commune 4 5 14,7 2 33,3 

Commune 3 5 14,7 1 16,7 

Commune 1 3 8,8 0 0,0 

Commune 2 2 5,9 1 16,7 

Koutiala 2 5,9 0 0,0 

Kabala 2 5,9 1 16,7 

Kati 1 2,9 1 16,7 

Ségou 1 2,9 0 0,0 

Tombouctou 1 2,9 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                          p= 0,15                                                                                       p= 0,40 

Les patients résidaient le plus fréquemment dans la commune VI du district de Bamako dans 

la co-infection VIH-VHB soit 20,6% des cas. La commune 4 était la plus représentée dans la 

co-infection VIH-VHC soit 33,3%.  
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3. Aspects cliniques 
 

Tableau VI : Répartition selon les signes cliniques  

 

Signes cliniques   VIH-VHB VIH—VHC 

EFF % EFF % 

Ascite  Présent  1 2,9 0 0 

Absent 33 97,1 6 100 

Total 34 100 6 100 

Adénopathies  Présent 4 11,8 1 16,7 

Absent  30 88,2 5 83,3 

Total 34 100 6 100 

Prurit  Présent  2 5,9 0 100 

Absent  32 94,1 6 0 

Total 34 100 6 100 

Pâleur  Présent  21 61,8 4 66,7 

Absent  13 38,2 2 33,3 

Total 34 100 6 100 

Diarrhée  Présent  5 14,7 1 16,7 

Absent  29 85,3 5 83,3 

Total 34 100 6 100 

Hépatomégalie Présent  11 32,4 1 16,7 

Absent  23 67,6 5 83,3 

Total 34 100 6 100 

Ictère  Présent  12 35,3 1 16,7 

Absent  22 64,7 5 83,3 

Total 34 100 6 100 
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La plus part des patients ne présentaient pas d’ictère, de diarrhée, d’adénopathies ni 

d’hépatomégalie  dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC soit respectivement  64,7% et 

83,3% des cas pour l’ictère, 85,3%  et 83,3% des cas pour la diarrhée, 88,2% et 83,3% pour 

les adénopathies, 67,6% et  83,3% des cas pour l’hépatomégalie.  

La pâleur était retrouver chez la plus part des patients soit 61,8% et  66,7% des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC.  

Un seul patient présentait l’ascite dans la co-infection VIH-VHB soit 2,9% des cas. 

 

Tableau VII : Répartition selon l’état général  

Etat général VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Altéré 29 85,3 6 100,0 

Bon 5 14,7 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                                                                                                                     

La majorité de nos patients présentaient une altération de l’état général soit respectivement 

85,3% dans la co-infection VIH-VHB et 100% dans la co-infection VIH-VHC.  

Tableau VIII : Répartition selon la température  

Etat général VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Fièvre 23 67,6 3 50,0 

Apyrexie 9 26,5 3 50,0 

Fébricule 2 5,9 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                                            p=0,12                                                                       

La majorité des patients étaient fébrile dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC soit 

respectivement 67,6% et 50,0% des cas. 

Il n’existe pas de lien significative entre la température et la survenu d’une co-infection VIH-

VHB et ou VIH-VHC. 
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                                     . 

Tableau IX: Répartition selon l’indice de masse corporel 

IMC VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Insuffisance pondérale 26 76,5 5 83,3 

Normal 7 20,6 1 16,7 

Surpoids 1 2,9 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

 

La majorité de nos patients présentait une insuffisance pondérale soit 76,5% et 83,3% des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC.  
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Tableau X : Répartition selon les pathologies opportunistes associées  

Pathologies 

Opportunistes 

VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Toxoplasmose du SNC 12 35,3 2 33,3 

Candidose buccale 6 17,6 0 0 

TB pulmonaire 5 14,8 1 16,7 

TB extra pulmonaire 3 8,8 0 0 

Cryptococcose neuro-méningée ou 

extra pulmonaire 

 

2 

 

5,9 

 

0 

 

0 

Pneumocystose 2 5,9 0 0 

Candidose œsophagienne  2 5,9 0 0 

Kaposi 1 2,9 1 16,7 

Aucun 1 2,9 2 33,3 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                                              p= 0,70                                                      

La toxoplasmose du SNC était la pathologie opportuniste la plus retrouvée soit 35,3% et  

33,3% des cas respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC. Il n’existe 

aucun lien significatif entre les infections opportunistes et la survenue d’une co-infection 

VIH-VHB et ou VIH-VHC. 
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Tableau XI : Répartition selon les pathologies non opportunistes associées  

Pathologies 

Non opportunistes 

VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif        % Effectif % 

Malnutrition aigüe sévère  10       29,4 1 16,7 

Paludisme grave forme 

anémique 

 

6 

 

     17,6 

 

0 

 

0 

Sepsis pulmonaire 6      17,6 1 16,7 

Paludisme simple 5      14,7 1 16,7 

Paludisme grave forme 

neurologique 

 

3 

 

     8,8 

 

0 

 

0 

Aucune 2      5,9 1 16,7 

Méningo-encéphalite 1      2,9 0 0,0 

AVC ischémique 1      2,9 0 0 

Méningite bactérienne 0      0 1 16,7 

Sepsis digestive 0      0 1 16,7 

Total 34      100,0 6 100,0 

 

La malnutrition aigüe était la pathologie non opportuniste la plus retrouvée soit 29,4% et 

16,7% des cas respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC.  
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4. Aspects paracliniques  

Tableau XII : Répartition selon la cytolyse hépatique  

Transaminases  VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

ASAT  Normal 16 47,1 0 0 

[2-3N [ 12 35,3 2 33,3 

[3-5N [ 5 14,7 4 66,7 

≥5N 1 2,9 0 0 

Total 34 100 6 100 

ALAT Normal 27 79,4 4 66,7 

[2-3N [  5 14,7 2 33,3 

[3-5N [  2 5,9 0 0,0 

≥5N 0 0,0 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                               

La majorité des patients avaient l’ ALAT normal soit 79,4% et 66,7%  des cas respectivement 

dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC.  

La majorité des patients avaient des ASAT normal dans la co-infection VIH-VHB soit 47,1% 

tandis que dans la co-infection VIH-VHC les ASAT sont majoritairement compris entre trois 

et cinq fois le normal soit 66,7% des cas 

Il n’existe aucun lien significatif entre la cytolyse hépatique et la survenue d’une co-infection 

VIH-VHB et ou VIH-VHC. 

  



CO-INFECTION VIH ET VIRUS DES HEPATITES B ET C CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES AU SERVICE DES MALADIES 

INFECTIEUSES AU CHU DU POINT G, BAMAKO, MALI. 

44 
Thèse de médecine 2019-2020                                SOHE Aristide Judicaël Herman 

Tableau XIII : Répartition selon la fonction rénale  

Clairance VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

<30 5 14,7 1 16,7 

[30-60]  17 50,0 1 16,7 

>60 12 35,3 4 66,7 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                                 p= 0,70                                                                               

La moitié des  patients avait une clairance de la créatinine comprise entre [30-60] ml/mn dans 

la co-infection VIH-VHB, tandis qu’au cours de la co-infection VIH-VHC, la clairance de la 

créatinine était supérieur à 60 ml/mn chez la plus grande parti des patients soit 66,7%.  Il 

n’existe pas de lien significatif entre la fonction rénale et la survenue d’une co-infection VIH-

VHB et ou VIH-VHC. 
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Tableau XIV : Répartition selon le type de VIH  

VIH VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

1 32 94,1 6 100 

1+2  2 5,9 0 0 

2 0 0 0 0 

Total 34 100,0 6 100 

                                 p= 0,65                                                                        

Le VIH type 1 était le plus retrouver chez les patients soit 94,1% dans la co-infection VIH-

VHB et 100% dans la co-infection VIH-VHC. Il n’existe aucun lien significatif entre le type 

de VIH et la survenue d’une co-infection avec le VHB et ou VHC. 

Tableau XV : Répartition selon le TCD4  

TCD4 VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

<200 31 100,0 3 100,0 

[200-500] 0 0,0 0 0,0 

>500 0 0,0 0 0,0 

Sous total 31  3  

Non réalisés  3  3  

Total 34 100,0 6 100,0 

                                             p= 0,95 

Tous les patients ayant réalisés le TCD4,  avaient un TCD4 <200 cellules. Il n’existe aucun 

lien significatif entre le TCD4 et la survenue d’une co-infection VIH-VHB et ou VIH-VHC. 

Tableau XVI : Répartition selon la charge virale  

Charge 

virale 

VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Détectable 20 100 3 100,0 

Indétectable 0 0,0 0 0,0 

Non réalisés 14  3  

Total 34 100,0 6 100,0 

 

Tous les patients ayant réalisé la charge virale avaient une charge virale détectable.  
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5. Aspects thérapeutiques  

Tableau XVII : Répartition selon le traitement ARV  

TARV VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

TDF+3TC+EFV 20 58,8 4 66,6 

TDF+3TC+DTG 6 17,7 1 16,6 

AUCUN 5 14,8 1 16,6 

TDF+3TC+NVP  1 2,9 0 0,0 

TDF+3TC+LPV/r 1 2,9 0 0,0 

TDF+3TC+ATZ/r 1 2,9 0 0,0 

Total 34 100,0 3 100,0 

 

La plupart des patients étaient sous TDF+3TC+EFV soit 58,8%, 66,6%  des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB, VIH-VHC.   

 

6. Aspects évolutifs 

Tableau XVIII : Répartition selon l’évolution sous traitement en hospitalisation  

Mode  

sortie 

VIH-VHB VIH-VHC 

Effectif % Effectif % 

Décès 16 47,1 2 33,4 

Exeat 14 41,2 4 66,6 

Abandon 4 11,8 0 0,0 

Transfert  0 0,0 0 0,0 

Total 34 100,0 6 100,0 

                                               p= 0,48                                                            

Près de la moitié des patients sont décédés dans la co-infection VIH-VHB et plus du 1/3 dans 

la co-infection VIH-VHC soit respectivement 47,1% et 33,4% des cas. Il n’existe aucun lien 

significatif entre l’évolution sous traitement ARV et la survenue d’une co-infection VIH-VHB 

et ou VIH-VHC. 
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               Figure II : Répartition de la durée d’hospitalisation selon le type de co-infection 

La durée moyenne d’hospitalisation des patients VIH positif uniquement est de 16,48 jours ± 

10,68 jours, celle de la co-infection VIH-VHB est de 26,47 jours ± 19,51 jours et celle de la 

co-infection VIH-VHC est de 10 jours ± 7,17 jours.  

Il existe un lien significatif entre la durée d’hospitalisation et le type de co-infection (p= 

0,004) 
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IV.  COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS  
 

1. Les limites de l’étude 

Notre étude s’est déroulée du 1er mars 2020 au 28 février 2021. Nous avons répertorié 39 

patients selon les critères d’inclusion retenus sur les patients hospitalisés durant la période, 

soit une prévalence totale de 19,2%. Au cours de notre étude, les difficultés que nous avons 

rencontrées sont : le manque de moyens financier des patients pour la réalisation de certains 

examens comme le fibroscan, le fibromètre, Ac anti HBc  ; la non réalisation des bilans de 

suivi immuno-virologique du VIH (taux de CD4 et charge virale du VIH) chez certains de 

nos patients à cause de la rupture des réactifs de ces examens compris dans la gratuité des 

soins aux PVVIH, et le non-respect des rendez- vous pour les consultations de suivi.  

2. Profil sociodémographique 

 L’âge   

La tranche d’âge [31 – 45] était la plus représenté avec respectivement 44,1 % pour la co-

infection VIH-VHB, 50% pour la co-infection VIH-VHC. La moyenne d’âge : 42,05± 12,81 

ans avec des extrêmes de 15 et 75 ans. Ce résultat est comparable à celui d’Ireland et al. en 

Angleterre en 2019 [55] qui ont retrouvé dans la co-infection VIH-VHB une tranche d’âge de 

[35-44] ans majoritaire soit 37,7%. Ceci pourrait s’expliquer par la vie de débauche mené par 

les jeunes de nos jours, le sexe sans protection, partage d’objet coupants etc… 

Ce résultat est contraire à celui de Rouet [56] qui avait retrouvé dans la co-infection VIH-

VHC une prédominance de la tranche d’âge > 61 ans. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que  

l’étude de Rouet [56] ne concernait que les sujets âgés.   

 Le sexe  

Le sexe masculin était le plus représenté dans la co-infection VIH-VHB avec 64,7% des cas 

.Ce résultat est similaire à celui d’Ireland  et al. [55] qui ont retrouvé dans la co-infection 

VIH-VHB une prédominance masculine de 74,8%. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que les 

hommes sont les plus concernés par le partage des objets coupants, partage des seringues chez 

les toxicomanes. Le sexe féminin le plus représenté dans la co-infection VIH-VHC soit 

66,7%. Ce résultat est contraire à celui de Lopez-Huertas et al [62] en Espagne en 2020 qui 

avaient retrouvé une prédominance masculine de 63,9%. Ceci pourrait s’expliquer par le faite 

que la majorité des foyers au mali sont des foyers polygame donc suivant les modes de 

transmissions la co-infection peut se retrouver chez toutes les coépouses. 
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 La profession 

Les ménagères étaient les plus représentées avec 29,4 % des cas dans la co-infection VIH-

VHB, 33,3 % dans la co-infection VIH-VHC. Ces résultats sont comparables à ceux de Koné  

qui avait trouvé dans sa population d’étude, 44,3 % de ménagère au Mali en 2010 [57].  Selon 

l’Etude Démographique et de Sante  ( EDS) , ce pourcentage des ménagères dans la 

population au Mali représente celle avec le niveau d’instruction le plus bas. Ainsi avec le 

poids de la tradition, la majorité des femmes s’occupent uniquement des tâches ménagères. 

De plus le fait que le VIH touche plus  les femmes plus que les hommes, rend donc cette 

profession majoritaire. 

 Situation matrimoniale 

La majorité de nos patients étaient mariés soit 79,4% dans la co-infection VIH-VHB, 100% 

dans la co-infection VIH-VHC. Ces résultats sont similaires à ceux de Traore  [13] qui a 

retrouvé dans la population d’étude en général 77,5% de patients mariés.   Ceci pourrait aussi 

être expliqué par le fait que la moyenne d’âge étant de 42,05 ans, à cet âge au Mali la majorité 

de la population est déjà mariée.  

3. Aspects cliniques  

La majorité de nos patients présentaient une altération de l’état général soit respectivement 

85,3% dans la co-infection VIH-VHB et 100% dans la co-infection  VIH-VHC. Ce résultat est 

comparable à celui de Traore [13] avait trouvé 88,8% dans son étude. Ceci pourrait 

s’expliquer par le retard de diagnostic, l’inobservance des patients aux ARV mais aussi par les 

échecs thérapeutiques. 

La majorité des patients étaient fébrile dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC soit 

respectivement 67,6% et 50,0% des cas. Ceci pourrait s’expliquer par la baisse de l’immunité  

due au VIH ce qui laisse place à l’installation des maladies opportunistes.  

La plus part des patients ne présentaient pas d’ictère dans les co-infections VIH-VHB et VIH-

VHC soit 64,7% et 83,3% des cas. Ces résultats sont supérieurs à celui de Toure  en 2011 au 

Mali  [64] qui avait retrouvé parmi les PVVIH ayant une hepatopathie 10,1% de patients 

ictériques. 

La majorité de nos patients présentait une insuffisance pondérale soit 76,5% et 83,3% des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC. Ces résultats sont contraires à 
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celui de Ibouldo  [57] à Bobo Dioulasso en 2013 qui avait retrouvé un indice de masse 

corporel normal chez 57,2%  de sa population d’étude. Ceci pourrait s’expliquer par un 

diagnostic plus tardif de l'infection à VIH due à l’ignorance ou au déni de la maladie.    

L’hépatomégalie était absente chez la plus part de nos patients soit 67,6%, 83,3%  des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC. Ces résultats sont inférieurs à 

ceux de Traore  [13] qui avait retrouvé dans son étude une absence d’hépatomégalie chez 

87,6% des patients. En effet les hépatites chroniques ne sont pas forcément pourvoyeuses 

d’hépatomégalie, surtout en dehors des complications [42]  

Plus des 2/3 des patients ne présentaient pas de diarrhée soit 85,3% et 83,3% des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB, VIH-VHC. Ces résultats sont similaires à 

celui de Traore  [13] qui a retrouvé une abscence de la diarrhée chez 75,3% des patients. En 

effet les patients reçoivent de multiples antibiothérapies dont certaines sont actifs sur les 

germes responsables d’opportunistes digestives.  

La pâleur était retrouver chez la plus part des patients soit 61,8% et 66,7% des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB et  VIH-VHC. Ce résultat est similaire à 

celui de Traore  [13] qui avait retrouvé la pâleur chez  51,7% de la population d’étude. La 

plupart des PVVIH présentent des pathologies créant une anémie surtout inflammatoire, mais 

parfois carentielle, voire iatrogène par l’utilisation de médicaments comme le cotrimoxazole 

ou la Zidovudine. Il faut noter que le VIH lui-même pourvoyeur d’anémie. 

Un seul patient présentait l’ascite dans la co-infection VIH-VHB soit 2,9% des cas. Ce 

résultat est inférieur à celui de Traore  [13] qui avait retrouvé 6 patients présentant une ascite 

soit 6,7% de la population d’étude.  A priori peu de nos patients avaient une complication de 

l’hépatite virale.  

Le prurit était absent chez la quai totalité de nos patients , soit 94,1% dans la co-infection 

VIH-VHB et 100% dans la co-infection VIH-VHC.  

La toxoplasmose du SNC était la pathologie opportuniste la plus retrouvée soit 35,3% et 

33,3% des cas respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC. Ce résultat est 

opposé à celui de Traore  [13] qui avait retrouvé la candidose buccale comme opportuniste la 

plus fréquente soit 60,7%. Ceci peut s’expliquer par le faite que dans l’étude de Traore , la 

candidose buccale était retenu de façon probabiliste sans réalisation de la culture sur milieu de 

saboureau.   
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4. Aspects paracliniques  

La majorité des patients avaient les ALAT normal soit 74,9% et 66,7%  des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHC. Ces résultats sont supérieurs à 

celui de Koné  [61] qui avait retrouvé au cours de la co-infection VIH-VHB, 8,5% des 

patients ayant des ALAT supérieurs a deux fois la normal.  

La majorité des patients avaient des ASAT normal dans la co-infection VIH-VHB soit 47,1% 

tandis que dans la co-infection VIH-VHC les ASAT sont majoritairement compris entre trois 

et cinq fois la normale soit 66,7% des cas. Ce résultat est supérieur à celui de Koné  [61] qui 

avait retrouvé des ASAT supérieurs a deux fois la normale chez 13,9% des patients lors de la 

co-infection VIH-VHB. Tout ceci pourrait s’expliquer par le faite que l’étude de Koné [61] 

concernait uniquement les patients naïfs de tout traitement ARV.   

La moitié des  patients avait une clairance de la créatinine comprise entre [30-60] ml/mn dans 

la co-infection VIH-VHB soit 50%, tandis qu’au cours de la co-infection VIH-VHC, la 

clairance de la créatinine était supérieur à 60 ml/mn chez la plus grande parti des patients soit 

66,7%. Ces résultats sont contraires à celui de Sehounou [59] qui avait retrouvé 

majoritairement dans la co-infection VIH-VHB une clairance comprise entre [60-90] ml/mn 

soit 34,2%.  Ceci pourrait s’expliquer par le fait que certains antirétroviraux utilisés dans le 

traitement des hépatites et du VIH sont très toxiques pour les reins.  

Le VIH type 1 était le plus retrouver chez les patients soit 94,1% dans la co-infection VIH-

VHB et 100% dans la co-infection VIH-VHC. Ces résultats sont similaires à celui de Ba  [10] 

au Mali qui avait retrouvé une prévalence de 82,7% sans la co-infection VIH-VHB et 90% 

dans la co-infection VIH-VHC.  

Tous les patients avaient un TCD4 <200 cellules. Ces résultats sont supérieurs à celui de 

Laurent  et al. [60] qui avait retrouvé dans la co-infection VIH-VHB 79% des patients ayant 

un TCD4< 200 cellules et dans la co-infection VIH-VHC 67% des patients ayant un TCD4 < 

200 cellules. La découverte tardive de l’infection par le VIH, l’inobservance et les échecs 

thérapeutiques sont des situations courantes qui font que l’on retrouve souvent des situations 

d’immunodépression profonde chez les patients en hospitalisation. De plus il y a des études 

qui montrent que les co-infections hépatites-VIH accélèrent la baisse de l’immunité [39] 

Tous les patients ont une charge virale détectable. Ces résultats sont supérieurs à celui de 

Koné  [61] qui avait retrouvé dans la population en général 70,5% des patients qui avaient une 



CO-INFECTION VIH ET VIRUS DES HEPATITES B ET C CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES AU SERVICE DES MALADIES 

INFECTIEUSES AU CHU DU POINT G, BAMAKO, MALI. 

53 
Thèse de médecine 2019-2020                                SOHE Aristide Judicaël Herman 

charge virale détectable. Ceci pourrait s’expliquer par le faite que le diagnostic de l’infection 

à VIH se fait tardivement dans nos pays ce qui permet au virus de beaucoup se multiplier dans 

l’organisme. Ceci peut également être le fait de l’inobservance ou de l’échec thérapeutique 

chez les sujets non naïfs aux ARV.  

5. Aspects thérapeutiques  

La plupart des patients étaient sous TDF+3TC+EFV soit 58,8%, 66,6% des cas 

respectivement dans les co-infections VIH-VHB, VIH-VHC. Ces résultats sont similaires à 

celui de Traore [13] qui avait retrouvé dans la co-infection VIH-VHB 77,8% des patients sous 

TDF+3TC+EFV. Ceci pourrait s’expliquer par le faite que ce schéma était le schéma de 

première ligne au mali donc les patients ne présentant pas de contre-indications étaient mis 

sous ce schéma.  

 

6. Aspects évolutifs  

Près de la moitié  des patients sont décédés  soit 41,2% des cas dans la co-infections VIH-

VHB, alors que dans la co-infection VIH-VHC la majorité des patients sont sortis sur avis 

médicale soit 66,7%. Ces données sont inférieures à celui de Toure P [64] qui avait retrouvé 

chez les patients présentant une hepathopathie sur terrain VIH, 78,3% parmi eux ayant eu une 

évolution favorable. Ceci pourrait s’expliquer par l’accès facile et non couteux aux 

antirétroviraux qui agissent à la fois sur le VIH et l’hépatite B.  

La tranche [15-30] jours  était la plus représenté soit 47,1% et 100% des cas respectivement 

dans les co-infections VIH-VHB et VIH-VHB-VHC. Dans la co-infection VIH-VHC la 

majorité des patients avait une durée d’hospitalisation supérieure ou égale à 31 jours. Ceci 

pourrait s’expliquer par le manque de moyens financier des patients pour honorer les 

ordonnances et les analyses, ce qui rallonge leur durée d’hospitalisation.  

  



CO-INFECTION VIH ET VIRUS DES HEPATITES B ET C CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES AU SERVICE DES MALADIES 

INFECTIEUSES AU CHU DU POINT G, BAMAKO, MALI. 

54 
Thèse de médecine 2019-2020                                SOHE Aristide Judicaël Herman 

 

 

 

CONCLUSION 

ET 

RECOMMANDATIONS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



CO-INFECTION VIH ET VIRUS DES HEPATITES B ET C CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES AU SERVICE DES MALADIES 

INFECTIEUSES AU CHU DU POINT G, BAMAKO, MALI. 

55 
Thèse de médecine 2019-2020                                SOHE Aristide Judicaël Herman 

CONCLUSION  
Au terme de cette étude qui avait pour objectif d’étudier les aspects épidémiologiques, 

diagnostiques, thérapeutiques et évolutifs des co-infections VIH-hépatites virales B et C en 

hospitalisation dans le service des Maladies Infectieuses et Tropicales du CHU du Point G, 

nous avons retrouvé que  la fréquence de la co-infection VIH-VHB en hospitalisation était 

estime à 16,7%, celle de la co-infection VIH-VHC était estimée à 3% et la triple co-infection 

VIH-VHB-VHC était estimée à 0,5%. La tranche d’âge [31-45] ans était la plus représenté 

dans les différentes co-infections. Le sexe masculin ainsi que la profession ménagère étaient 

les plus retrouvés. La fièvre, l’insuffisance pondérale, l’altération de l’état général, la pâleur et 

la toxoplasmose cérébrale étaient les aspects cliniques les plus retrouvés dans les différentes 

co-infections. Au niveau paraclinique on observait une élévation des transaminases, un 

effondrement de la fonction rénale et du taux de CD4 <200 cellules, une charge virale 

détectable chez tous les patients. Aussi le VIH type 1 était le plus représenté.  Sur le plan 

thérapeutique l’association tenofovir, lamivudine et effavirenz était la plus retrouvée et sur le 

plan évolutive la majorité des patients avait une évolution favorable et était sortie sur avis 

médical. Ces données nous montrent l’importance du suivi régulier des cas de co-infection 

VIH-VHB et ou VHC, du renforcement thérapeutique et de la prise en charge globale.  La 

recherche active de l'hépatite B et C doit être systématique chez tous les patients infectés par 

le VIH. Le dépistage précoce de l'hépatite B et ou C et la mise en route du traitement permet 

d'éviter les complications, cause de décès. La vaccination reste le moyen le plus efficace de 

prévention de l'hépatite B et C.              
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RECOMMANDATIONS  
 

Au terme de notre étude, nous formulons les recommandations suivantes 

 Au gouvernement et au ministère de la santé et du développement social 

 Renforcer la sensibilisation des populations sur ces trois maladies VIH, Hépatites B et 

C 

 Faire des campagnes de vaccination contre l‘hépatite B.  

 Assurer la subvention des médicaments contre les hépatites virales surtout C; 

 Renforcer le plateau technique de l’Hôpital du Point G en matière de diagnostic des 

hépatites virales B et C notamment leurs charges virales et le fibroscan et ou le 

fibromètre. 

 Vacciner tous le personnel de santé contre le virus de l’hépatite B. 

 Fournir du sang sécurisé aux malades.  

 Aux médecins et agents de santé 

 Diagnostiquer de façon concomitante et précoce le VIH et les hépatites virales B et C, 

après counseling.  

 Assurer la prise en charge globale en cas de diagnostic de ces pathologies. 

 Orienter les patients vers un spécialiste le plus tôt possible.  

 Suivre rigoureusement les patients et travailler en collaboration multidisciplinaire.  

 Aux patients 

 Être attentif, observant, et de signaler aux médecins tout changement survenu au cours 

de leur suivi thérapeutique.  
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ANNEXES  
FICHE D’ENQUETE VIH-VHB et/ou VHC  

Identité du malade        Numéro : /_______/ 
 Age : /_______/ ans ; Sexe /___/ 1=H, 2=F  

 Résidence /______________________________________/ 

 Ethnie : /________________/ ; Statut matrimonial : /______________/  

 Profession /___________________/ 

 Date d’hospitalisation : /_____/______/_____/ 

 Motif d’hospitalisation : /______________________________________/ 

Antécédents   /____/ Oui= 1 ; Non= 2 Préciser : __________________________________________ 
 Notion de transfusion : /____/ Partenaires sexuels multiples : /____/ 

Circonstances de dépistage   

 Don de sang : /____/ ; Dépistage : /____/ ; Hémodialyse : /____/ 

Données cliniques           

Etat général Fièvre  Ictère  Hépatomégalie Amaigrissement Cachexie 

      
    

Diarrhée  Pâleur TA Prurit Poids Adénopathie  Taille Ascite 

        

Autres diagnostics      1= Oui ; 2= Non  
 Infections opportunistes /______/  
1. verrues ; 2. Prurigo ; 3. Onycomycoses ; 4. Erythème gingival linéaire ; 5.Molluscum contagiosum ; 6. Ulcérations buccales; 7. 

Hypertrophie parotidienne ; 8. Zona ; 9. Infections ORL récurrentes; 10. Malnutrition ; 11. Diarrhée persistante inexpliquée (14 jours 
ou plus) ; 12. Fièvre persistante inexpliquée supérieure à 37,5°C (intermittente ou constante)  pendant plus de 1 mois ; 13.Candidose 

buccale ; 14. Leucoplasie chevelue de la bouche ; 15. TB ganglionnaire ; 16. TB pulmonaire ; Pneumonies bactériennes sévères 

récurrentes ; 18. Gingivite/ périodontite aigue nécrotique ulcérative ; 19. Pneumonie interstitielle lymphoïde ; 20. Pneumopathie 
chronique associée au VIH, y compris la bronchiectasie ; 21. Pneumocytose ; 22. Empyème/pyomyosite, ostèoarthrite, méningite ; 23. 

Herpès ; 24.TB extrapulmonaire ; 25.  Kaposi ; 26. Candidose œsophagienne ; 27. Toxoplasmose du SNC ; 28. Encéphalopathie à 
VIH ; 29. Infection à cytomégalovirus (CMV)/ rétinite à CMV ; 30. Cryptococcose neuroméningée ou extra pulmonaire ; 31. Mycose 

endémique disséminée (histoplasmose, coccidiomycose) ; 32. Cryptosporidiose ; 33. Isosporidiose ; 34. mycobactériose non 

tuberculeuse disséminée ; 35. Fistule rectale acquise associée au VIH ;  36. LNMH cérébral ou à cellules B ; 37. LEMP ; 38. 
Cardiomyopathie ; 39. NAVIH.               
 Maladie non opportuniste /_____/ 

Préciser : __________________________________________________________________ 

Examens complémentaires  

 Sérologie HIV /_________________/ Taux de CD4 : /________/  
 Ag HBs : /________/ ; Ac anti HBc : IgM /________/ ; IgG /__________/ 
 Sérologie VHC : /__________________/  
 Fibroscan : E/______/  IQR/________/ F=____ / ou Fibromètre : F /_____/ A/______/ 

NFS : date____/___/___/ Labo : ___________ Bioch : date____/___/___/ Labo : _________ 

GB :                     /mm
3 GR :                     /mm

3 ALAT :             UI BT :                      mg/l 

PN :                     /mm
3 Hb :                      g/dl ASAT :             UI BC :                      mg/l 

PE :                     /mm
3 Ht :                       % TP :                  % BNC :                    mg/l 

PB :                     /mm
3 VGM :                   fl Gly :              mmol/l Protéinurie :         g/24h 

M :                     /mm
3 TCMH :             pg/cell Créat :            mmol/l BU :   

L :                       /mm
3 CCMH :                 % Clairance :      ml/mn CV VIH 

Plaq :                   /mm
3 Rétic :                   mm

3 CV VHC CV VHB 

Imagerie : ___________ (Date : __/__/__/ ; Lieu : _____________   ) 

 

 

Traitement  

 ARV : /________________/     date de début : ____/____/____/ date de fin : ____/____/____/ 

 AVD : /________________/     date de début : ____/____/____/ date de fin : ____/____/____/ 

Sortie  

 Mode : /_____/ 1= Exéat ; 2= Décès 3=transfert ; 4=abandon ;  Date: ____ /____/____/ 
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RESUME 

L’objectif de notre étude était d’étudier les aspects épidémiologique, diagnostique, 

thérapeutique et évolutive des co-infections VIH-hépatites virales B et C en hospitalisation 

dans le service des Maladies Infectieuses et Tropicales (SMIT) du CHU du Point G. Il s’agit 

d’une étude prospective, descriptive et analytique de 1 an ( mars 2020 à février 2021) chez les 

patients hospitalisés dans le service des maladies infectieuses et tropical du CHU du Point G, 

incluant les patients hospitalisés co-infecté par le VIH, le VHB et/ou le VHC, ainsi que les 

patients consentant à participer notre étude. Nous avons répertorié 39 patients sur les 203 qui 

répondait à nos critères d’inclusions, soit une fréquence de 16,7% pour la co-infection VIH-

VHB, 3%, 3% pour la co-infection VIH-VHC et 0,5% pour la triple co-infection VIH-VHB-

VHC. La tranche d’âge [31 – 45] était la plus représenté avec respectivement 44,1 % pour la 

co-infection VIH-VHB, 50% pour la co-infection VIH-VHC. La moyenne d’âge : 42,05± 

12,81 ans avec des extrêmes de 15 et 75 ans. Le sexe masculin était le plus représenté dans la 

co-infection VIH-VHB avec 64,7% des cas tandis que le sexe féminin le plus représenté dans 

la co-infection VIH-VHC avec 66,7%. La toxoplasmose du SNC était la pathologie 

opportuniste la plus retrouvée soit 35,3% et 33,3% des cas respectivement dans les co-
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infections VIH-VHB, VIH-VHC. La description clinique des hépatites B et ou  C chez les 

patients infectés par le VIH est la même que chez les immunocompétents au VIH. Le VIH 

type 1 a été le plus retrouvé et la majorité des patients avait un  taux de CD4 inferieur a 200 

cellules/mm3 et une charge virale détectable. L'infection par le VIH peut favorisée la survenu 

des complications des hépatites notamment la cirrhose et ou le carcinome hépatocellulaire. 

Les thérapies antirétrovirales combinées (CART) et les antiviraux directs sont clairement 

bénéfiques pour les patients.  

Mots clés : VIH, hépatite B, hépatite C.  
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ABSTRACT 

The objective of our study was to study the epidemiological, diagnostic, therapeutic and 

evolutionary aspects of HIV-viral hepatitis B and C co-infections in hospital in the Infectious 

and Tropical Diseases Department (SMIT) at the Point G Hospital. This is a 1-year 

prospective, descriptive and analytical study (March 2020 to February 2021) in patients 

hospitalized in the Department of Infectious and Tropical Diseases at Point G Hospital, 

including hospitalized patients co-infected with HIV, HBV and/or HCV, as well as patients 

willing to participate in our study. We identified 39 patients out of 203 who met our inclusion 

criteria, representing a frequency of 16.7% for HIV-HBV co-infection, 3%, 3% for HIV-HCV 

co-infection and 0.5% for triple HIV-HCV co-infection. The age group [31-45] was the most 

represented with 44.1% for HIV-HBV co-infection, 50% for HIV-HCV co-infection, 

respectively. Average age: 42.05± 12.81 with extremes of 15 and 75 years. The male sex was 

most represented in HIV-HBV co-infection with 64.7% of cases while the female sex most 

represented in HIV-HCV co-infection with 66.7%. CNS toxoplasmosis was the most common 

opportunistic pathology, with 35.3% and 33.3% of cases in HIV-HBV, HIV-HCV co-

infections, respectively. The clinical description of hepatitis B and or C in HIV-infected 

patients is the same as in HIV immunocompetents. Type 1 HIV was the most found and the 
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majority of patients had CD4 levels below 200 cells/mm3 and a detectable viral load. HIV 

infection may promote the on-the-off of hepatitis complications including cirrhosis and or 

hepatocellular carcinoma. Combined antiretroviral therapies (CART) and direct antivirals are 

clearly beneficial to patients.  

Keywords: HIV, hepatitis B, hepatitis C, Bamako, Mali.   
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