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Résumé : Les prélèvements sanguins d’un échantillon de la population tuni-
sienne saine ont été analysés en numération des cellules T (T totales, T CD4+
et T CD8+), B et NK, ainsi qu’en production intracytoplasmique de trois cyto-
kines : interféron-γ, interleukine-2 et interleukine-4, ce qui a permis d’établir
les valeurs normales tunisiennes pour tous ces paramètres. Parallèlement, les
prélèvements sanguins de patients vivant avec le virus de l’immunodéficience
humaine ont également été analysés pour ces paramètres, montrant l’existence
de dysrégulations au niveau de ces trois cytokines, dysrégulations étroitement
intriquées avec celles constatées au niveau de la numération des cellules T, B
et NK et qui, de plus, semblent associées à la progression de la maladie à VIH.
Mots clés : lymphocytes - cytokines - VIH - cytométrie en flux
Abstract : Blood samples from tunisian healthy donors were analysed in cell
enumeration regarding T cells (total, CD4+ and CD8+ T cells), B cells and
NK cells, and in intra-cytoplasmic production of three cytokines°: interferon-γ,
interleukin-2 and interleukin-4, which allowed us to establish the tunisian nor-
mal ranges for all these parameters. In parallel, blood samples from patients
living with the human immunodeficiency virus were even analysed for these
parameters, showing the existence of some dysregulations in these three cyto-
kines, dysregulations that were highly associated with those in T, B and NK
cell enumeration and, in addition, that seemed to play a role in the progres-
sion of HIV disease.
Keywords : lymphocytes - cytokines - HIV - flow cytometry.

Introduction 
Les cellules Th1 et Th2 peuvent être définies comme
étant des formes polarisées de réponses immunitaires
qui, non seulement représentent un modèle utile pour la
compréhension de la pathogenèse de plusieurs maladies,
mais également pourraient fournir les bases pour le
développement de stratégies d’immunothérapie (1).
Vers le début des années 1990, il a été proposé que, chez
les personnes infectées par le VIH, la diminution pro-
gressive des réactions d’hypersensibilité retardée et de la
sécrétion de cytokines de type Th1 (telles que
l’interleukine 2) soit due à l’orientation, par le virus, de
la réponse immune vers une réponse de type Th2
impropre à contrôler la réplication virale (2, 3, 4).

Cependant, par la suite, les résultats des différents tra-
vaux à ce sujet étaient contradictoires, certains prouvant
la véracité de cette hypothèse (5), d’autres ne lui trou-
vant aucun fondement (6, 7). De plus, parmi les travaux
infirmant la thèse d’un « switch » Th1 vers Th2, la majo-
rité ont trouvé une diminution de production d’IL-2 avec
une augmentation de production d’INF-γ, associés à une
production d’IL-4 qui était inchangée pour certains (6, 7,
8), diminuée au stade clinique A du CDC (Center for
Disease Control) pour d’autres (9), et augmentée aux
stades A et B pour d’autres encore (5). Il est donc évi-
dent que les avis demeurent encore, à ce jour, plutôt
controversés. Toutefois, une chose est certaine, c’est que
les cellules Th1 classiques produisent de l’INF-γ qui
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possède des effets antiviraux (10, 11).
Le but de ce travail a été d’explorer la balance Th1 / Th2
dans une population d’individus tunisiens séropositifs
pour le VIH et ce, à travers l’étude de la production intra
cytoplasmique, par différentes catégories de cellules T,
de deux cytokines Th1 (Interféron-γ et interleukine-2) et
d’une cytokine Th2 (interleukine-4).

Matériel et méthodes 
Patients
Les prélèvements sanguins de 26 individus vivant avec
le VIH nous ont été adressés en 1999 par le service des
maladies infectieuses de l’hôpital La Rabta. Ces patients
séropositifs pour le VIH avaient un nombre de cellules T
CD4+ compris entre 13 et 547 / µl (moyenne = 215 / µl).
Parmi eux, 5 étaient asymptomatiques (stade clinique
A), 6 étaient symptomatiques (stade clinique B) et 15
présentaient une condition définissant le stade SIDA
(stade clinique C). 13 patients seulement prenaient un
traitement antirétroviral (trithérapie) au moment de
notre étude.
Notre deuxième population d’étude était constituée de
30 donneurs de sang volontaires, séronégatifs pour le
VIH et en bonne santé, provenant tous du Centre
National de Transfusion Sanguine. Tous les tests effec-
tués pour les patients séropositifs pour le VIH, étaient
également appliqués pour les donneurs normaux.
Réactifs 
Le PMA, l’ionomycine et la bréfeldine A nous ont été four-
nis par Sigma. La solution de perméabilisation FACS
Permeabilising solutionTM et la solution de lyse des hématies
FACS Lysing solutionTM nous ont été fournies par Becton
Dickinson. Le milieu CYTO-SF1 avec de la L-glutamine
provient de KEMP-Biotechnologies,INC. Les anticorps
monoclonaux (Acm) nous ont été fournis par Becton
Dickinson (CD3-PerCP, anti INFγ-FITC humain, anti IL4-
PE humain et contrôle isotypique Acm de souris IgG1-PE /
IgG2a- FITC, TriTEST (CD3/CD4/CD45, CD3 / CD8 /
CD45, CD3/CD19/CD45 et CD3/CD16+CD56/CD45),
Immunotech (CD4-FITC, CD8-PE), Dako (CD3-FITC,
CD45RO-PE) et Immuno-Quality Products (anti INFγ-PE
humain, anti IL2-PE humain).

Traitement du sang 
a) Détermination des cytokines intra cytoplasmiques 
Les prélèvements sanguins d’individus séronégatifs et
séropositifs pour le VIH ont été réalisés dans des tubes
héparinés. La détermination de la production de cyto-
kines par les sous-classes de lymphocytes T était basée
sur la stimulation des cellules T par le couple
PMA/Ionomycine, en présence de bréfeldine A qui inhi-
be le transport intracellulaire (13) de telle sorte que les
cytokines produites, pendant l’activation, soient rete-
nues à l’intérieur des cellules et donc, après fixation puis
perméabilisation, puissent être révélées par un marquage
intra cytoplasmique (14).
500 µl de sang étaient mélangés à 500 µl de milieu
CYTO-SF1 dans des tubes de culture cellulaire, puis
incubés avec de la bréfeldine A (10 µg / ml), en présen-
ce (pour les tubes stimulés : tube «contrôle» et tube
«test») ou en absence (pour le tube non stimulé) de PMA
(25 ng / ml) et d’ionomycine (1 µg / ml), pendant 4
heures à 37°C, dans un incubateur humidifié à 5% de
CO2. Un volume de 100 µl de sang ainsi traité était alors
marqué par un anticorps monoclonal de surface (CD3,
CD4, CD8 ou CD45RO), à température ambiante et pen-
dant 15 minutes. Par la suite, les érythrocytes étaient
lysés pendant 15 minutes et à température ambiante,
avec 2 ml de FACS Lysing Solution®, puis centrifugés
(toutes les centrifugations étaient conduites à 500g,
c’est-à-dire environ 1750 tr / mn pour notre centrifugeu-
se, pendant 5 mn et à température ambiante). Les leuco-
cytes étaient alors perméabilisés par 500 µl de FACS
Permeabilising Solution® pendant 10 mn et à températu-
re ambiante. Après centrifugation, les cellules étaient
incubées avec un ou deux anticorps monoclonaux anti-
cytokine (pour le tube non stimulé et le tube stimulé 
«test») ou avec un ou deux anticorps contrôles isoty-
piques pour le tube stimulé «contrôle», pendant 30 mn,
à l’obscurité et à température ambiante. Après un lavage
au PBS-BSA 0.5%, les cellules étaient fixées dans 250
µl de paraformaldéhyde à 1%.
Un total de 100 000 évènements ont été acquis grâce au
logiciel CellQUEST“ (BD Biosciences).
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Stratégie de fenêtrage 
Nous avons utilisé une méthode de cytométrie en flux en
trois couleurs pour étudier la production in vivo de cyto-
kines par la méthode «cellule par cellule». Il a été aupa-
ravant établi que, lorsqu’elles étaient stimulées, les cel-
lules synthétisant des cytokines entraient dans un cycle
de blastogenèse qui pouvait se traduire par un forward
scatter et un side scatter augmentés (15). En fait (figure
1), pour les échantillons normaux non stimulés, lorsque
la fenêtre était placée sur les cellules CD3+ totales (side
scatter bas et élevé) (figure 1b), les pourcentages
moyens de cellules productrices de cytokine étaient
approximativement 20 fois plus élevés que lorsqu’elle
était placée sur les cellules CD3+ à bas side scatter uni-
quement (figure 1a). Etant donné que notre but était
d’évaluer les cellules réelles produisant des cytokines,
nous avons choisi, au cours de toute cette étude,
d’effectuer notre fenêtrage sur l’ensemble des cellules
CD3+, c’est-à-dire avec une granularité (side scatter)
faible et élevée. Ceci est important à souligner car cela
explique les pourcentages élevés de cellules produc-
trices de cytokine sans avoir été stimulées par le couple
PMA/ionomycine, et qui - à notre surprise - présen-
taient, dans certains cas, une différence significative
entre les donneurs de sang normaux et les patients infec-
tés par le VIH.
Tests statistiques 
Nous avons utilisé la méthode de comparaison de deux
moyennes observées sur de petits échantillons (infé-
rieurs à 30), basée sur le test de Student.

b) Numération des populations lymphocytaires T, B et NK
en valeur absolue 
Des aliquots de sang sont marqués selon la technique de
«lyse sans lavage», par un panel de réactifs TriTEST“
(CD3/CD19/CD45 et CD3/CD16+CD56/CD45), utilisant
des tubes TruCount Absolute Count“ (BD Biosciences) pour
la numération des trois populations lymphocytaires T , B et
NK en valeur absolue. Une numération des cellules T CD4+
et T CD8+ a été menée en parallèle, avec également des
réactifs TriTEST“ (CD3/CD4/CD45 et CD3/ CD8/ CD45)
et des tubes TruCount Absolute Count“ (BD Biosciences).
Les données sont collectées grâce à un cytomètre en flux
(FacsCalibur, BD Biosciences) utilisant le logiciel
MultiSet“ (BD Biosciences).
Tests statistiques 
Nous avons utilisé la méthode de comparaison de deux
moyennes observées sur de grands échantillons (supé-
rieurs à 30), basée sur l’écart réduit ε.
Résultats 
1) Production de cytokines chez les sujets VIH+ par rap-
port aux sujets sains 
a) Production par les cellules T totales :
Au départ, nous avons examiné la production d’INF-γ
(interferon-γ), d’IL-2 (interleukine-2), et d’IL-4 (inter-
leukine-4) par les cellules T totales (cellules CD3+ avec
side scatter bas et élevé), dans les tubes stimulés et non
stimulés (Tableau I). Dans les échantillons stimulés, il y
a une augmentation du pourcentage de cellules produc-
trices d’INF-γ dans le groupe des patients VIH+

Cellules CD3+ INFγγ+ Cellules CD3+ IL-2+ Cellules CD3+ IL-4+
NS S E NS S E NS S E

Contrôles 8.47% 59.7% 8,31 2.41% 35.7% 10,8 0.289% 2.76% 2,45
Patients 12.2% 69.0% 10,6 2.27% 14.7% 6,27 0.246% 2.11% 2,36
p p<0.05 p<0.02 - NS p<0.001 - NS NS -

Tableau I : Pourcentages moyens de cellules T productrices d’INFγγ, d’IL-2 et d’IL-4.

NS : Non stimulés ; S : Stimulés ; E : Ecart-type pour les stimulés
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Figure 1 : Stratégie de fenêtrage pour la détection intracellulaire des cytokines

Figure 1a : Fenêtrage sur les cellules T avec un side scatter bas
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Figure 1b : Fenêtrage sur les cellules T avec un side scatter bas et élevé
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(p<0.02), alors que le pourcentage de cellules produc-
trices d’IL-2 est dramatiquement diminué (p<0.001), en
comparaison avec le groupe des donneurs normaux. Le
pourcentage de cellules productrices d’IL-4 est légère-
ment diminué dans le groupe VIH+, mais pas de maniè-
re significative (p voisin de 0.3).
Dans les échantillons non stimulés, il y a une augmenta-
tion significative du pourcentage de cellules produc-
trices d’INF-γ dans le groupe des patients VIH+
(p<0.05) ; les pourcentages de cellules T non stimulées
productrices d’IL-2 et d’IL-4 sont faiblement réduits
chez les patients VIH+ par rapport aux donneurs nor-
maux, mais sans atteindre une signification statistique.
b) Production par les sous-populations de cellules T :
L’analyse des sous-populations lymphocytaires parmi
les cellules CD3+ stimulées (tableau II) montre égale-
ment une augmentation significative du pourcentage de
production d’INF-γ par les cellules CD3+CD4+
(p<0.001) et les cellules CD3+CD8+ (p<0.01) chez les

VIH séropositifs par rapport au groupe des donneurs
normaux. De plus, le pourcentage des cellules CD3+ CD
45RO+ productrices d’INF-γ (cellules T à mémoire)
était également significativement augmenté (p<0.001)
chez les VIH séropositifs par rapport au groupe des don-
neurs normaux.
2) Production de cytokines en fonction de l’évolution de la
maladie à VIH
Le profil de production cytokinique était également
variable en fonction des stades clinico-biologiques de
l’infection par le VIH (tableau III). En fait, le pourcen-
tage de cellules T productrices d’INF-γ n’était pas modi-
fié durant les deux premiers stades cliniques (A et B) et
significativement augmenté au stade C (p<0.01). Pour
ce qui est de l’IL-2, le pourcentage de cellules qui la pro-
duisent amorcent une baisse dès le stade A, puis conti-
nuent à baisser au stade B et encore plus au stade C.
Enfin, pour l’IL-4, la situation est un peu plus délicate à
analyser en raison des mauvais clones d’anticorps anti-

CD3+ CD3+  CD3+  CD3+  
INFγγ+ E CD4+ E CD8+ E CD45RO+ E

INFγγ+ INFγγ+ INFγγ+
Contrôles 59.7% 8,31 18.4% 4,92 62.9% 15,4 55.0% 6,90
Patients 69.0% 13,4 37.6% 9,63 84.4% 12,1 79.8% 9,72
p p<0.02 - p<0.001 - p<0.01 - p<0.001 -

Tableau II : Pourcentages moyens des sous-populations de cellules T stimulées productrices d’INFγγ

E : Ecart-type

Cellules Stade A Stade B Stade C
A1 A2 A3 B1 B2 B3 C1 C2 C3

52.4% 64.3% 89.1% 50.6% - 67.0% - 68.2% 72.3%CD3+
INFγγ+ 62.5% 58.8% 70.3%
CD3+ - 20.2% - 14.3% 15.4% 12.6% - 22.9% 11.9%
IL-2+ 20.2% 14.4% 13.7%
CD3+ 0.79% 1.54% - 1.54% 1.59% 1.71% - 0.62% 3.19%
IL-4+ 1.04% 1.62% 2.93%
CD3+ 67% 68% 93% - - - - 81% 82.3%

CD45RO+
INFγγ+ 76% - 82%

Tableau III : Pourcentages moyens de cellules T productrices de cytokines en fonction 
du stade clinico-biologique de l’infection par le VIH.
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IL-4 existants actuellement et qui donnent des résultats
très faibles. Mais il n’en demeure pas moins que nous
avons réussi à déceler une diminution très précoce, dès
le stade A1, des pourcentages de cellules productrices
d’IL-4, pourcentages qui, cependant, se mettent à reve-
nir à la normale progressivement, c’est-à-dire au fur et à
mesure que l’on avance dans les stades cliniques et bio-
logiques, devenant même légèrement supérieurs à la
normale au stade final (C3) de l’infection. Toutes ces
variations subtiles dans la production de l’IL-4 ne sont
toutefois pas significatives (p entre 0.2 et 0.3) ; ceci peut
être du à l’effectif réduit à l’intérieur de chaque stade
clinico-biologique ou à une variation réellement faible
dans la production de cette cytokine.
En ce qui concerne les cellules T «mémoire» (CD3+
CD45RO+) productrices d’INF-γ, leur pourcentage est
significativement supérieur à la normale dès le stade A,
et continue à augmenter en fonction des stades clinico-
biologiques.
3) Numération des populations lymphocytaires T, B et NK 
Les résultats des sous-populations lymphocytaires T, B
et NK en valeur absolue, dans la population saine et la
population VIH+, sont présentés dans les tableaux IV, V
et VI ; 

Discussion 
Nous avons enregistré (Tableau I) une augmentation du
pourcentage de cellules T productrices d’INF-γ dans le
groupe des patients VIH+ (p<0.02), alors que le pour-
centage de cellules productrices d’IL-2 était, au contrai-
re, fortement diminué (p<0.001), en comparaison avec
le groupe des donneurs normaux. Le pourcentage de cel-
lules productrices d’IL-4 était légèrement diminué dans
le groupe VIH+, mais pas de manière significative (p
voisin de 0.3). Tout ceci est en accord avec les travaux
de la littérature (6, 7, 8) qui infirment  l’hypothèse du
«switch» Th1 vers Th2 (6, 7) énoncée par Clerici et al
(2, 3, 4) et confirmée par certains (5). Par ailleurs et en
accord avec Sousa et al (9), nous avons noté une dimi-
nution du pourcentage de cellules T productrices d’IL-4
au stade clinique A de la maladie.
L’augmentation, chez les malades par rapport au groupe des
donneurs normaux, du pourcentage de cellules T produc-
trices d’INF-γ concernait aussi bien les cellules T CD4+
(p<0.001), que les cellules T CD8+ (p<0.01) et les cellules
T «à mémoire» CD3+CD45RO+ (p<0.001) (Tableau II).
La comparaison entre la production de cytokines et la
numération des différentes populations lymphocytaires
T, B et NK a montré l’existence de corrélations significa-

Populations Individus sains Individus VIH+ α
cellulaires Moyenne Ecart-type Min-max Moyenne Ecart-type Min-max

T 1433 434 618-2639 1142 898 70-4946 0.05

B 261 125 55-763 121 97.5 6-359 < 10-8

NK 252 137 58-652 103 99.0 13-535 < 10-8

Tableau IV : Valeurs absolues moyennes des cellules T, B et NK dans les populations saine et VIH positive

Stade T B NK TCD4+ TCD8+ Effectif
clinique
Normaux 1433 261 252 799 470 46

A 1522 206 225 406 1003 3
B 1212 157 121 281 891 17
C 1040 84 73 143 926 23

Tableau V : Variations des valeurs absolues cellulaires en fonction du stade clinique de l’infection par le VIH

Etude de la balance Th1 / Th2 au cours de l’infection par le virus de l’immunodéficience humaine



article original

16 Rev Tun Biol Clin n° 18, Avril 2006

tives entre l’augmentation du pourcentage de cellules T
productrices d’INF-γ d’une part, et de l’autre côté la
diminution du nombre de cellules T CD4+ (α<0.001), la
variation des cellules T CD8+ (α<0.001), et la diminu-
tion du nombre de cellules B (α ≈ 0.05) d’autre part ;
aucune corrélation n’a été trouvée, cependant, avec le
nombre de cellules NK. Aucune corrélation n’a été trou-
vée, non plus, entre la variation du pourcentage de cel-
lules T productrices d’IL-2 et d’IL-4 et la numération
des différentes populations lymphocytaires T, B et NK,
bien que des séries avec des effectifs plus grands soient
nécessaires pour se prononcer complètement. En ce qui
concerne la production d’INF-γ par les sous- popula-
tions de cellules T, une corrélation négative a seulement
été trouvée entre le pourcentage de cellules T CD4+ pro-
ductrices d’INF-γ et le nombre de cellules T CD4+, et
entre le pourcentage de cellules T CD8+ productrices
d’INF-γ et le nombre de cellules T CD8+ . Ces dernières
corrélations sont faiblement significatives et il faudrait
augmenter le nombre d’échantillons pour pouvoir se
prononcer.
Des corrélations significatives ont également été trou-
vées à l’intérieur des différents stades clinico-biolo-
giques, entre la production cytokinique et la numération
des cellules T, B et NK. En effet, à l’intérieur du stade
clinique A (tableaux III et V) ainsi qu’à l’intérieur du
stade biologique 1 (tableaux III et VI), une corrélation
significative a été trouvée entre le pourcentage de cel-
lules T productrices d’INF-γ et le nombre de cellules T
(α<0.05). Or, l’augmentation du nombre de cellules T,
au premier stade de la maladie, est due uniquement aux
cellules T CD8+ (tableaux V et VI). Cela implique donc
que la principale source d’INF-γ chez le patient infecté
par le VIH, au premier stade de sa maladie, consiste en

les lymphocytes T CD8+ (tableau II). A l’intérieur du
stade clinique C et du stade biologique 3, une corrélation
significative a été trouvée entre l’augmentation du pour-
centage de cellules T productrices d’INF-γ et la diminu-
tion du nombre de cellules T CD4+ (α < 0.05). En
revanche, aucune corrélation n’a été trouvée pour les
stades B et 2. Ceci dénote, avant tout, d’une très bonne
concordance entre les stades cliniques et biologiques
pour ce qui est de l’évolution des cellules T en nombre
et en fonction (production de cytokines) ; il existe une
relation inverse, au stade ultime de l’infection (C3),
entre le pourcentage de cellules T productrices d’INF-γ
et le nombre de cellules T CD4+. Ainsi, plus la maladie
s’aggrave, moins il y a de cellules T CD4+ et plus la pro-
portion de cellules T productrices d’INF-γ augmente, ce
qui suggère que l’organisme continue à se battre jus-
qu’au bout, par cette production d’INF-γ. Par ailleurs, il
est intéressant de remarquer que l’évolution de la pro-
duction d’IL-4 est inversement similaire à l’évolution
des cellules T CD8+. En effet, le premier stade de
l’infection est caractérisé, par rapport au groupe témoin,
par un pourcentage de cellules T productrices d’IL-4 bas
et par un nombre de cellules T CD8+ élevé. Puis pro-
gressivement, le pourcentage de production d’IL-4 aug-
mente mais tout en restant inférieur à la normale, tandis
que le nombre de cellules T CD8+ diminue mais tout en
restant supérieur à la normale. Enfin, au stade ultime de
la maladie (C3), on assiste à une augmentation de pro-
duction d’IL-4 qui devient supérieure à la normale, tan-
dis que le nombre de cellules T CD8+ chute littérale-
ment pour devenir inférieur à la normale. Autrement dit,
lors de la primo-infection, l’organisme se défend par
l’augmentation des cellules T CD8+ (qui produisent de
l’INF-γ) et la diminution de l’IL-4, alors que

Stade TCD4+ T B NK TCD8+ Effectif
biologique
Normaux 799 1433 261 252 470 46

1 CD4>500 1804 211 122 1244 8
2 200<CD4<500 1278 154 117 1063 12
3 CD4<200 840 73 89 728 23

Tableau VI : Variations des valeurs absolues cellulaires en fonction du stade biologique de l’infection par le VIH
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l’aggravation de la maladie est associée au contraire à
une forte diminution des cellules T CD8+ et une remon-
tée du pourcentage de cellules T productrices d’IL-4,
cette remontée est un peu masquée puisque cette cytoki-
ne est produite par les cellules T CD4 + uniquement, cel-
lules qui, justement, voient leur taux diminuer au fur et
à mesure que la maladie s’aggrave, expliquant ainsi les
variations non significatives enregistrées pour cette
cytokine. L’ensemble de ces résultats nous mène à pro-
poser le scénario suivant : 
Le VIH étant un virus intracellulaire, le moyen classique
qu’utilise l’organisme pour tenter de l’éradiquer est la
stimulation d’une activité cytotoxique qui se manifeste,
dans notre étude, par un nombre de cellules T CD8+ très
augmenté dès le premier stade de la maladie, avec une
production d’INF-γ normale. Ceci est, accompagné
d’une hyper activation des lymphocytes B (de cause
actuellement inconnue) qui se mettent à produire une
grande quantité d’anticorps polyclonaux, de faible affi-
nité, à caractère auto-immun et surtout, inefficace contre
le VIH (16, 17). Or, la seule cytokine identifiée à ce jour
comme étant un facteur permettant, aussi bien chez la
souris que chez l’homme, l’établissement d’une réponse
prédominante de type Th2, est l’IL-4 (18). C’est pour-
quoi, dans le but de tenter de contrecarrer cet emballe-
ment des lymphocytes B, on assisterait à une dépression
de la production d’IL-4 très tôt dans l’infection. Mais la
cause (le virus lui-même ?) à l’origine de l’hyper activa-
tion des lymphocytes B continuerait d’agir et très vite,
les mécanismes à l’origine de la dépression de la pro-
duction d’IL-4 se relâcheraient. On assisterait alors à
une petite remontée progressive du pourcentage de cel-
lules T productrices d’IL-4 parallèlement à une diminu-
tion des cellules T CD4+, ce qui aurait pour conséquen-
ce (ou inversement, en serait la conséquence) la diminu-
tion observée du pourcentage de cellules T productrices
d’IL-2 et donc également, la petite diminution du
nombre de cellules T CD8+ (qui restent cependant bien
supérieures à la normale et entraîneraient la diminution
de la charge virale observée habituellement au cours de
la phase asymptomatique). Ce semblant d’équilibre
durerait quelques années puis, à la suite d’une réactiva-

tion virale, viendrait s’ajouter une augmentation de la
production d’INF-γ provenant de l’augmentation du
pourcentage de cellules T «à mémoire» productrices de
cette cytokine. Cette augmentation de la production
d’INF-γ qui, comme on peut le croire, aurait pour but
d’inhiber la réplication virale (19), survient au stade
final de la maladie (C3), au moment où le nombre de
cellules T CD4+ et le nombre de cellules T CD8+ chu-
tent de manière spectaculaire et, d’après nos résultats,
cette production d’INF-γ proviendrait de ces deux types
cellulaires conjointement.

Conclusion 
Les résultats que nous avons obtenus ne permettent en
aucune façon d’affirmer l’existence d’un «switch» Th1
vers Th2 ; simplement, ils nous ont permis de montrer la
présence d’une dysrégulation au niveau de ces trois
cytokines explorées, et que cette dysrégulation - intri-
quée avec celle au niveau de la numération des cellules
T, B et NK - semblait associée à la progression de la
maladie à VIH.
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