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Abstract— Les personnes infectées par le VIH (PV
VIH) présentent souvent des troubles
métaboliques dont les dyslipidémies. Mais vu
qu'elles ne présentent pas toutes une
dyslipidémie, I'on suspecte une influence des
facteurs de prédisposition génétiques de I’héte.
L’objectif de cette étude était de rechercher la
relation entre le polymorphisme Xbal du géne

Apo B100 (2488C > T) et la survenue de
dyslipidémies chez les PVVIH naifs d’ARV.

Cette étude transversale a inclut 32 témoins
VIH-, donneurs volontaires de sang et 24 PV-VIH,
tous adultes, présentant a la fois au moins un
trouble des lipides et des apoprotéines sériques.
La recherche du polymorphisme a été faite par
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PCR-RFLP et I’'étude de la répartition des alléles
faite a I’aide de I’équilibre de Hardy Weinberg.

La population d’étude était prédominée par les
jeunes hommes, I'IMC était plus élevé chez les
PVVIH et les dyslipidémies majoritairement
retrouvées étaient: IPhypertriglycéridémie, les
concentrations élevées d’Apo B et de Lp(a) ainsi
que des indices d’athérogénicité élevés. Les
concentrations d’Apo A1 étaient plus basses chez
les PVVIH. Dans les 2 groupes, le génotype
sauvage prédominait et I’équilibre de Hardy-
Weinberg était dévié : sujets VIH- (X2 =32 ; p <
0,0001), PVVIH (X2 = 8,63 ; p = 0,003). Dans le
groupe VIH-, I'alléle mutant était fréquent chez les
sujets ayant une triglycéridémie normale (8,3%).
L’alléele mutant était plus fréquent chez les PVVIH
et aucun hétérozygote (X+/-) n’a été retrouvé chez
les sujets VIH-. L’alléle mutant était plus fréquent
surtout chez les PVVIH ayant un IMC élevé
(11,5%), une hypercholestérolémie totale (30%),

hypercholestérolémie LDL (18,8%),
cholestérolémie HDL normale (12,5%),
Apoprotéinémie Al normale (12,5%),

hyperapoprotéinémie B100 (10%), Hyper Lp (a)
(10%), Indice d’athérogénicité CT/C-HDL élevé
(9,4%) et ApoB100/ApoALl élevé (9,4%).

Il existait une relation entre la présence de
l'allele mutant (X +) et l'‘augmentation de
apolipoprotéinémies athérogeéne et des indices
d’athérogénicité.

Mots-clés : Polymorphisme  Xbal -
Apolipoprotéine B —  Dyslipidémies —
Lipoprotéines — VIH — Enzymes de restriction

l. INTRODUCTION

L’infection par le virus de [limmunodéficience
humaine (VIH) demeure, un probleme de santé
publiqgue. L'ONUSIDA estimait a 38 millions le nombre
de personnes vivant avec le VIH (PVVIH) dans le
monde en 2019 et 690 000 déces [23]. L'accessibilité
accrue au traitement antirétroviral (TARV) a
considérablement augmenté la survie et la qualité de
vie des personnes infectées. Cependant, ces
traitements au long terme, sont associés a des
troubles métaboliques notamment la dyslipidémie,
facteur de risque de maladies cardiovasculaires [1];
[3]; [9]. Toutefois, ces troubles sont également
observés chez les PVVIH naifs d’ARV suggérant que
l'infection elle-méme a un effet métabolique délétére
[3]; [4]; [6]. Aussi, les PV VIH ne présentent pas tous
une dyslipidémie, ce qui fait suspecter que les facteurs
de prédisposition génétiques liés a I'hdéte ont une
influence sur l'incidence des dyslipidémies.

Plusieurs polymorphismes mononucléotidiques (ou
Single Nucleotide Polymorphism: SNP) ont été
associés a la survenue de dyslipidémie notamment au
niveau des génes des apolipoprotéines [2]; [8]. [11];
[13]. Il est montré que la dyslipidémie associée au VIH
est accompagnée dune augmentation des
lipoprotéines contenant I'Apolipoprotéine B (Apo B) en

particulier les LDL et la cholestérolémie LDL élevée
est connue comme l'un des facteurs de prédiction du
risque cardiovasculaire [3]; [4]. De ce fait, le géne de
'Apo B est I'un des génes d'intérét les plus étudiés;
notamment les polymorphismes EcoR1 et Xbal avec
des résultats parfois contradictoires [2]; [13]; [25].

L’objectif était de rechercher la relation entre le
polymorphisme XBa1 du géne de I'Apo B et les
dyslipidémies chez les PVVIH naifs de traitement ARV
en Cote d’lvoire

. MATERIEL ET METHODES

A. Matériel, population et (cadre) sites d’étude

La population d’étude était constituée de témoins VIH
négatif (VIH-) donneurs volontaires de sang et des
PVVIH suivis au centre de prise en charge du Centre
National de Transfusion Sanguine (CNTS) et
présentant un bilan lipidique perturbé (lipides
classiques et apolipoprotéinémie).

B. Méthodes
Il s’agissait d’'une étude transversale.

Recueil et conservation des échantillons

Le sang total prélevé sur tube EDTA a été
acheminé au CeDReS ou des aliquotes faits ont été
conservées a -80°C, ensuite les parametres
lipoprotéiques ont été dosés. Les données
sociodémographiques, thérapeutiques et biologiques
(bilan lipidique) ont été recueillies a partir de la base
de données de la premiére partie de I'étude. En effet,
une 1ére partie de I'étude avait déja été réalisée a
partir de ces mémes échantillons [15]; [16].

Considérations éthiques

Les personnes recrutées ont donné leur
consentement éclairé pour participer a I'étude. Elle a
été réalisé avec I'accord du comité national d’éthique
et de la recherche de Cote d’lvoire sous le numéro de
référence : N° 3766/MSHP/30/Juillet 2009.

Détermination du polymorphisme Xbal du géne
ApoB100

Amorces utilisées : Le couple d’amorces (SIGMA
ALDRICH) utilisé pour la PCR était : Bcl/BclR
(séquence dintérét sur I'exon 26). Les séquences
étaient Bc1 : lot HA06611949  (5'-
GGAGACTATTCAGAAGCTAA-3), BclR : ot
HA06611950 (5-CTGAGAGAAGTGTCTTCGAAG-3)).

Extraction et étude des extraits : L’extraction d’ADN
génomique a été réalisée sur culot globulaire par la
techniqgue du kit Qiagen®. Les extraits ont été
conservé a 4 °C jusqu’'a I'amplification puis le reste
congelé a -80 °C pour des besoins ultérieurs.

Amplifications : Les amplifications ont été faites par
la technique de PCR classique et la taille de la
séquence d’intérét était de 710 pb. La PCR a été
réalisées dans un volume de 50 pL constitué de 1,5 pL
de chaque amorce a 10 pM, 5 pL de solution
contenant les 4 dNTP a 2 pM, 1,5 yL de MgCI2 a 50
UM, 5 L de solution tampon a 10X, 0,5 pyL de Taq
polymérase a 5 Ul/uL, 30 uL d’eau grade biologie
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moleculaire et 5 uyL d’ADN. Les PCR ont été effectués
sur un thermocycler ABI 2720 Thermal Cycler (Life
Technologie) et le programme de PCR était constitué
d’'une dénaturation initiale pendant 5 min a 95 °C
suivie de 40 cycles des 3 étapes suivantes
dénaturation de 45 sec a 95 °C, hybridation & 58 °C
durant 45 sec et élongation a 72 °C durant 45 sec puis
une élongation finale & 72 °C pendant 10 min et enfin
4 °C a linfini [15]; [18]. La réussite des PCR a été
vérifiée par électrophorese sur gel d’agarose a 1%
contenant du bromure d'éthidium (BET)et en cas de
constat d’échec, la PCR était reprise. Les amplicons
ont été conservés au réfrigérateur (4 & 8 °C) en
attendant I'étape de RFLP.

Digestion  enzymatique et recherche de
polymorphisme : Apres PCR, les produits
d'amplification ont été soumis a une digestion avec
lenzyme de restriction Xbal (T / CTAGA) selon le
protocole prédéfini [2]; [13]. Aprés I'étape de digestion,
les fragments d'ADN ont été séparés par
électrophorése sur gel d'agarose a 1% contenant du
bromure d'éthidium (BET).

L’action de 'enzyme génére 2 fragments de tailles
suivantes : 433 pb et 227 pb [2] et indique la présence
de lallele T (mutant) du polymorphisme 2488C > T de
I'exon 26 du géne ApoB100 (alléle X+). L’absence de
digestion de la séquence indique l'alléle C (sauvage)
et se traduit par un seul fragment de 710 pb (allele X-).
La digestion peut étre compléte (X+/+) indiquant les
sujets homozygotes au génotype mutant, absente (X-/-
) indiquant les sujets homozygotes au génotype
sauvage ou incompléte (X+/-) avec 3 bandes
électrophorétiques (710, 433 et 227 pb), indiquant les
sujets hétérozygotes.

Etude de la distribution des alléles par I'équilibre
de Hardy-Weinberg : L'on détermine les fréquences
alléligues a partir des fréquences génotypiques
observées. Les effectifs théoriques de chaque
génotype sont ensuite calculés puis comparés avec
les effectifs observés a partir du calcul du khi2. Le khi
2 est dit significatif si X2 > 3,84 [5]; [22]; [24]. Les
formules utilisées sont :

Fréquences alléliques : p (X-) = (2x + z) / 2N ; g (X+)
=(y+2z)/2N

Effectifs attendus : X-/- = Np% X+/+ = Ng°, X+/- =
2pgN

Khi deux calculé : X* = ¥ [(effectifs observés — effectifs
attendus)?/ effectifs attendus]

N : taille de la population détude, x : nombre
d’individus présentant le génotype X-/-, y : nombre
d’individus présentant le génotype X+/+, z : nombre
d’individus présentant le génotype X+/-

Analyse statistique des données

Les données collectées ont été analysées a l'aide
du logiciel SPSS 16.0. La présence de digestion de
I'ADN a été notée (+) et son absence (-). Les variables
guantitatives ont été exprimées en moyenne * écart-
type. Les variables qualitatives ont été exprimées en
pourcentages (%) et en effectifs (n). Les comparaisons
ont été faites a l'aide de tests statistiques: test t de
Student pour les valeurs quantitatives et Chi 2 pour les

valeurs qualitatives. Les tests ont été considérés
significatifs au risque a < 0,05.

L’équilibre de Hardy-Weinberg a été vérifié par le
test de khi 2 & un degré de liberté (1ddl) ; le seuil de
signification était 3,84.

Ill. RESULTATS

Au total, 56 sujets ont été recrutés : 24 PVVIH naif
de TARV (42,86%) et 32 sujets témoins VIH-
(57,14%).

A Présentation de la population en fonction des
facteurs de risque cardiovasculaire
sociodémographiques

Il y avait une prédominance masculine dans les 2
groupes (sex-ratio H/F : 4,3 chez les sujets VIH- et 1,3
chez les PVVIH) mais il n'y avait pas de différences
significatives entre les 2 groupes concernant la
répartition selon le sexe et 'age. L'IMC moyen était
plus élevé chez les PVVIH que chez les sujets VIH- :
23,82 + 3,37 versus 26,29 + 5,4 (p=0,046). Aussi, les
valeurs d'IMC élevées (> 25) étaient plus fréquentes
chez les PVVIH : n= 11 (35,5%) versus n= 14 (63,6%)
(p=0,043).

B. Présentation de la population selon les niveaux
des lipides et apoprotéines sériques

L’hypo-apoprotéinémie Al était plus fréquente chez
les PVVIH par rapport aux sujets VIH- (60,9% ; p=
0,002). L'on retrouvait dans les 2 groupes Ila
prédominance de  I'hypertriglycéridémie (PVVIH :
19 (59,4%) ; sujets VIH-: n=16 ; 69,6%)), hyper-Apo B
(PVVIH: 28 (87,5%); sujets VIH-: 16 (69,6%)),
I'hyper-apoprotéinémie Lp(a) (PVVIH : n=20 (62,5%) ;
sujets VIH-: 16 (69,6%)) ainsi que des indices
d’athérogénicité élevés: CT/C-HDL (PVVIH: n=17
(53,1%) ;sujets VIH-: n=19 (82,6%)) et ApoB/Apo Al
: (PVVIH : n=19 (82,6%; sujets VIH- : n=25 (78,1%)).

C. Présentation de la population selon le
polymorphisme xbal.

Le génotype sauvage prédominait dans les 2
groupes et aucun hétérozygote (X+/-) n’a été retrouvé
chez les sujets VIH- (tableau 1). Quant aux alléles,
plus de 90% des sujets portaient I'alléle sauvage dans
les 2 groupes (Tableau [). L’équilibre de Hardy-
Weinberg était dévié aussi bien chez les sujets VIH-
(X2=32; p <0,0001) que chez les PVVIH (X2 = 8,63 ;
p = 0,003).

D. Répartition des génotypes et alléles selon les
facteurs de risque cardiovasculaire

En étudiant la répartition des alleéles en fonction des
facteurs de risque cardiovasculaire démographiques
(tableau 11), chez les sujets VIH-, 'équilibre de Hardy-
Weinberg était dévié chez les moins de 40 ans, les
sujets masculin et ceux a IMC normal. Chez les
PVVIH, I'équilibre était dévié chez les sujets de sexe
féminin et ceux a IMC élevé avec des fréquences de
lallele mutant plus élevées dans les proportions
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respectives de 12,5% versus 4,2% (p = 0,005) et
11,5% versus 0% (p= 0,025). Chez les PVVIH, le
génotype hétérozygote était retrouvé uniquement chez
les sujets de sexe masculin, ceux de moins de 40 ans
et ceux a IMC élevé (Tableau II).

En fonction des niveaux de concentrations sériques
des paramétres lipidiques, les fréquences alléliques
chez les PVVIH étaient a [I'équilibre de Hardy-
Weinberg chez les sujets a triglycéridémie normale,
hypercholestérolémie totale, hypercholestérolémie
LDL ainsi que ceux a hypoapoprotéinémie Al
(Tableau Ill). Chez les sujets VIH-, I'alléle mutant était
fréquent chez les sujets ayant une triglycéridémie
normale (8,3%). Chez les PVVIH, l'alléle mutant était
plus fréquent en cas d’hypercholestérolémie totale
(30%), hypercholestérolémie LDL (18,8%),
cholestérolémie HDL normale (12 %) (Tableaux I,
apoprotéinémie Al normale (12,5%),
hyperapoprotéinémie B100 (10%), hyper Lp (a) (10%)
(Tableaux ll), Indices d’athérogénicité CT/CHDL élevé
(9,4%) et ApoB100/ApoALl élevé (9,4%) (Tableaux Il et

).

TABLEAU |: REPARTITION DES SUJETS SELON LES
GENOTYPES ET LES ALLELES

Sujets VIH-  PVVIH p-
(n=32) (n=21) value
Génotypes
Sauvage (X-/-) 31 (62,0%) 19 (38,0%)
Mutant / o o
sauvage (X+/-) 0 (0%) 1 (100%) NA
Mutant (X+/+) 1 (50%) 1 (50%)

Alléles

Sauvage (X-) 62 (96,9%) 39 (92,9%) 0,343

Mutant (X+) 2 (3,1%) 3 (7,1%) 0,341

IV. DISCUSSION

Cette étude a permis d'évaluer l'impact du
polymorphisme Xbal sur la survenue de dyslipidémies
au cours de l'infection a VIH1 non traitée. Il s’agissait
d'une étude transversale analytique réalisée sur 56
sujets dont 24 PVVIH naifs de TARV (42,86%) et 32
témoins VIH- (57,14%).

L'IMC élevé était plus fréquent chez les PVVIH
(63,6%) (p = 0,043%) et il en était de méme pour 'MC
moyen (p=0,046). A l'opposé, Muhammad et al. [20]
ainsi que Ogunmola et a.l [21] ont rapporté chez les
PVVIH naifs de TARV des IMC moyens normaux (22,0
et 22,6 kg/m?) avec des proportions plus basses de
sujets en situation de surpoids/obésité respectivement
de 22% et 3%. Cette différence pourrait s’expliquer par
les habitudes alimentaires des populations d’études ou
par la présence de facteurs de prédisposition chez les
sujets recrutés dans notre étude. Les PVVIH avaient
des concentrations plus basses d’Apo A1 (p < 0,0001).
Aussi, l'on retrouvait dans les 2 groupes une
hypertriglycéridémie, une hyperapoprotéinémie B100,
une hyper-Lp(a) ainsi que des indices d’athérogénicité
élevés. Green M [10], dans sa revue de littérature, a
notifié chez les PVVIH naifs d’ARV des concentrations

sériques basses du CT, du C-HDL et du C-LDL ainsi
qu’une hypertriglycéridémie. Appiah et al. au Ghana
[3] ont retrouvé 64,4% d’hypo HDL-cholestérolémie
chez les PVVIH non traités. Kallel et al. [13] ont
retrouve, contrairement a nous, une
hyperapoprotéinémie Al. Cette différence pourrait
s’expliquer par la différence des habitudes
nutritionnelles des populations d’étude car le bilan
lipidique est corrélé au régime alimentaire. Les
facteurs de prédisposition génétiques qui eux-méme
varient selon la localisation géographique des sujets
pourraient contribuer a cette variabilité.

Chez les PVVIH, les 3 génotypes possibles (X-/-,
X+/- et X+/+) étaient présents, mais seulement 2 chez
les sujets VIH- (X-/- et X+/+). Plusieurs auteurs avaient
retrouvé les 3 génotypes [2]; [13]; [19]. A 'opposé, Liu
et al. [18] ainsi que Koné et al. [15] n'ont pas retrouvé
de génotype mutant (X+/+). Le génotype sauvage (X-/-
) était le plus fréquent dans toutes ces études. A
I'étude de la distribution des alléles, I'équilibre de
Hardy-Weinberg était dévié aussi bien chez les sujets
VHI- (X2 = 32 ; p < 0,0001) que chez les PVVIH (X2 =
8,63 ; p = 0,003). Ainsi globalement l'alléle sauvage
(X-) était majoritaire mais l'alléle mutant (X+) était plus
fréquent chez les PVVIH (3% versus 7%). Ce résultat
concordait avec celui de Kodogo et al. [14]. Les
PVVIH avaient une fréquence de l'alléle mutant (X+)
plus faible que celle retrouvé dans I'étude de Kodogo
et al. (7,1% versus 15%) [14]. Cela pourrait s’expliquer
par la variabilité génétique entre les populations
d’étude.

Chez les PVVIH a IMC élevé, la fréquence de
l'allele mutant (X+) était plus élevée (11% versus 0%).
Un résultat similaire a été rapporté par Hu et al. [11];
ainsi ce portage de l'allele X+ semblait étre corrélé a
'augmentation de I'IMC. Bogari et al. [7] et Mendoza-
Torres et al. [19], quant a eux, n'ont pas retrouvé
d’association significative. Dans le groupe des sujets
VIH-, I'alléle mutant était fréquent chez les sujets ayant
une triglycéridémie normale (8,3%). Il peut donc avoir
un effet protecteur contre le risque athérogéne. L’alléle
mutant était plus fréquent chez les PVVIH surtout ceux
ayant une hypercholestérolémie totale (30%),
hypercholestérolémie LDL (18,8%), Cholestérolémie
HDL normale (12,5%), Apoprotéinémie Al normale
(12,5%), Hyperapoprotéinémie B100 (10%), Hyper
Lp(a) (10%), Indice d’athérogénicité CT/CHDL élevé
(9,4%) et ApoB100/ApoAl élevé (9,4%). Selon ces
résultats, l'alléle mutant peut avoir a la fois un effet
protecteur contre le risque athérogéne (Apo Al et C-
HDL) et un effet athérogéne (Cholectérol total, C-LDL,
Apo B100). L'effet délétere de Ila dyslipidémie
dépendra donc de I'équilibre entre les variations des
apolipoprotéines sériques observées. Koné et al. [16]
ont rapporté que les mutations du géne d’Apo B100
étaient plus fréquentes chez les PVVIH. Ainsi, I'effet
délétere de la dyslipidémie peut étre influencé par la
présence de mutations additionnelles. De plus, alors
que plusieurs études n'ont pas retrouvé d’association
significative entre le polymorphisme Xbal et les
variations sériques des lipides [7]; [15]; [18], d’autres
ont retrouvé des résultats semblables aux nétres. En
effet, Kallel et al. [13], en Tunisie, ont retrouvé un effet
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significatif sur les concentrations élevées de CT, TG et
d’ApoA1. Selon Hu et al. [11] en Chine, les sujets
porteurs de l'allele X+ montraient des concentrations
sériques élevées de CT, Lp(a), TG, C-LDL et apoB.
Linconstance de la tendance de [Iimpact du
polymorphisme peut avoir plusieurs raisons. La
localisation géographique des populations d’études
peut étre responsable de variations épigénétiques
modifiant la fonction de certains génes. L'influence
d'autres  facteurs génétiques notamment le
polymorphisme insertion/délétion du géne d’apoB [12].
Enfin, les facteurs environnementaux et nutritionnels
pourraient également modifier I'effet du
polymorphisme.

V. CONCLUSION

Les dyslipidémies retrouvées étaient en majorité :
'hypertriglycéridémie, les concentrations élevées
d’Apo B et de Lp(a) et les indices d’athérogénicité
élevés. La répartition des alléles n’était pas aléatoire et
lallele mutant X+ était plus fréquent chez les PV-VIH
ayant une augmentation des apolipoprotéines
athérogenes et des indices d’athérogénicité.
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TABLEAU Il : DISTRIBUTION DES GENOTYPES ET DES ALLELES EN FONCTION DES FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE

DEMOGRAPHIQUES

Sujets VIH- PVVIH
TRANCHE D’AGE (ans) (N=54)

<40 (n=18) > 40 (n=13) <40 (n=9) > 40 (n=11)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 17 (56,7%) 13 (43,3%) 7 (38,9%) 11 (61,1%)
Mutant / sauvage (X+/- 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%)
)
Mutant (X+/+) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%)
Alléles
Allele X- 34 (94,4%) 26 (100%) 15 (83,3%) 22 (100%)
Allele X+ 2 (5,6%) 0 (0%) 3 (16,7%) 0 (0%)
HWE (X2/p-value) 18 /<0,0001 NA 3,24 /0,072 NA

SEXE (N=55)
Masculin Féminin Masculin (n=12) Féminin (n=8)
(n=26) (n=6)

Génotypes
Sauvage (X-/-) 25 (80,6%) 6 (19,4%) 11 (61,1%) 7 (38,9%)
Mutant / sauvage (X+/- 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%)
)
Mutant (X+/+) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)

Alleles
Allele X- 50 (96,2%) 12 (100%) 23 (95,8%) 14 (87,5%)
Allele X+ 2 (3,8%) 0 (0%) 1 (4,2%) 2 (12,5%)
HWE (X2/p-value) 26 / <0,0001 NA 0,02 /0,880 8/0,005
IMC (kg/m?) (N=53)

<25 (n=20) > 25 (n=11) <25 (n=7) > 25 (n=13)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 19 (63,3%) 11 (36,7%) 7 (38,9%) 11 (61,1%)
Mutant / sauvage (X+/- 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
?\/Iutant (X+/+) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
Alleles
Allele X- 38 (95,0%) 22 (100%) 14 (100%) 23 (88,5%)
Allele X+ 2 (5,0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (11,5%)
HWE (X2/p-value) 20/ <0,0001 NA NA 5,05/0,025
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TABLEAU Il : DISTRIBUTION DES GENOTYPES ET DES ALLELES EN FONCTION DU NIVEAU DES LIPIDES SERIQUES

Sujets VIH- PVVIH
TG (g/L) (N=52)
Bas (<0,3) Normal (0,3 —1,2) Elevé (>1,2) (n=19)  Bas (<0,3) Normal (0,3 — Elevé (>1,2)
(n=1) (n=12) (n=0) 1,2) (n=7) (n=13)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 1 (3,2%) 11 (35,5%) 19 (61,3%) 0 (0%) 6 (33,3%) 12 (66,7%)
Mutant / sauvage (X+/-) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%)
Mutant (X+/+) 0 (0%) 1 (100%) 0(0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(100%)
Alleles
Alléle X- 2 (100%) 22 (91,7%) 38 (100%) 0 (0%) 13 (92,9%) 24 (92,3%)
Allgle X+ 0 (0%) 2 (8,3%) 0 (0%) 0 (0%) 1(7,1%) 2 (7,7%)
HWE (X?/p-value) NA 12 /0,0005 NA NA 0,04 /0,839 13/0,0003
CT (g/L) (N=52)
Bas (<1,06) Normal (1,06 —2,5)  Elevé (>2,5) (n=12) Bas (<1,06) Normal (1,06 —  Elevé (>2,5)
(n=1) (n=19) (n=0) 2,5) (n=15) (n=5)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 1(3,2%) 19 (61,3%) 11 (35,5%) 0 (0%) 15 (83,3%) 3 (16,7%)
Mutant / sauvage (X+/-) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
Mutant (X+/+) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
Alléles
Alléle X- 2 (100%) 38 (100%) 22 (91,7%) 0 (0%) 30 (100%) 7 (70,0%)
Allgle X+ 0 (0%) 0 (0%) 2 (8,3%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (30,0%)
HWE (X2/p-value) NA NA 12 /0,0005 NA NA 1,37/0,241

Normal (<1,60) (n=26)

C-LDL (g/L) (N=52)
Elevé (=1,60) (n=6)

Normal (<1,60) (n=12)

Elevé (=1,60)

(n=8)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 25 (80,6%) 6 (19,4%) 12 (66,7%) 6 (33,3%)
Mutant / sauvage (X+/-) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
Mutant (X+/+) 1 (100%) 0(0%) 0 (0%) 1 (100%)
Alléles

Alléle X- 50 (96,2%) 12 (100%) 24 (100%) 13 (81,2%)

Allgle X+ 2 (3,8%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (18,8%)
HWE (X2/p-value) 26 /<0,0001 NA NA 2,78 /0,095

Bas (<0,40) (n=9)

C-HDL (g/L) (N=52)
Normal (=0,40) (n=23)

Bas (<0,40) (n=8)

Normal (=0,40)

(n=12)
Génotypes

Sauvage (X-/-) 9 (29,0%) 22 (71,0%) 8 (44,4%) 10 (55,6%)

Mutant / sauvage (X+/-) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)

Mutant (X+/+) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)

Alléles

Allele X- 18 (100%) 44 (95,7%) 16 (100%) 21 (87,5%)

Alléle X+ 0 (0%) 2 (4,3%) 0 (0%) 3 (12,5%)
HWE (X?/p-value) NA 23/<0,0001 NA 4,60/ 0,032

Indice d’athérogénicité 1 : CT/C-HDL (N=52)

Normal (<3,3 [femme] ou <4,4 Elevé (23,3 [femme] ou Normal (<3,3 [femme] ou Elevé (23,3

[homme]) (n=15)

24,4 [homme]) (n=17)

<4,4 [homme]) (n=4)

[femme] ou 24,4

[homme]) (n=16)

Génotypes
Sauvage (X-/-) 15 (48,4%) 16 (51,6%) 4 (22,2%) 14 (77,8%)
Mutant / sauvage (X+/-) 0 (0%) 0(0%) 0 (0%) 1 (100%)
Mutant (X+/+) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
Alleles
Allele X- 30 (100%) 32 (94,1%) 8 (100%) 29 (90,6%)
Alléle X+ 0 (0%) 2 (5,9%) 0 (0%) 3 (9,4%)
HWE (X?/p-value) NA 17 /<0,0001 NA 6,39/0,0114
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TABLEAU 1V DISTRIBUTION DES GENOTYPES ET DES ALLELES EN FONCTION DU NIVEAU DES
APOPROTEINES SERIQUES
Sujets VIH- PVVIH
Apo Al (g/L) (N=55)
Bas (<1,18)  Normal (1,18 — Elevé (>1,46) Bas (<1,18) Normal (1,18 —  Elevé (>1,46)

(n=7) 1,46) (n=11) (n=14) (n=11) 1,46) (n=8) (n=1)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 7 (22,6%) 10 (32,3%) 14 (45,2%) 10 (55,6%) 7 (38,9%) 1 (5,6%)
Mutant / sauvage 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%)
(X+/-)
Mutant (X+/+) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%)
Alleles
Allele X- 14 (100%) 20 (90,9%) 28 (100%) 21 (95,5%) 14 (87,5%) 2 (100%)
Allele X+ 0 (0%) 2 (9,1%) 0 (0%) 1 (4,5%) 1 (12,5%) 0 (0%)
HWE (X2/p-value) NA 11/0,0009 NA 0,25/0,874 8/0,0047 NA

Apo B (g/L) (N=52)
Bas (<0,50)  Normal (0,50 — Elevé (>0,82) Bas (<0,50) Normal (0,50 —  Elevé (>0,82)

(n=1) 0,82) (n=3) (n=28) (n=1) 0,82) (n=4) (n=15)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 1 (3,2%) 3(9,7%) 27 (87,1%) 1 (5,6%) 4 (22,2%) 13 (72,2%)
Mutant / sauvage 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
(X+/-)
Mutant (X+/+) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
Alleles
Allele X- 2 (100%) 6 (100%) 54 (96,4%) 2 (100%) 8 (100%) 27 (90,0%)
Alléle X+ 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,6%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (10,0%)
HWE (X#/p-value) NA NA 28 /<0,0001 NA NA 5,95/

0,0147

Lipoprotéine a (g/L) (N=52)

Normal (<0,25) (n=12) Elevé (20,25) Normal (<0,25) (n=6) Elevé (20,25) (n=14)

(n=20)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 12 (38,7%) 19 (61,3%) 6 (33,3%) 12 (66,7%)
Mutant / sauvage 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
(X+/-)
Mutant (X+/+) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
Alleles
Alléle X- 24 (100%) 38 (95,0%) 12 (100%) 25 (89,3%)
Allele X+ 0 (0%) 2 (5,0%) 0 (0%) 3 (10,7%)
HWE (X2/p-value) NA 20/ <0,0001 NA 5,50/0,0190
Indice d’athérogénicité 2 : ApoB100/ApoA1 (N=52)
Normal (0,37 — 0,63) (n=7) Elevé (>0,63) Normal (0,37 — 0,63) (n=4) Elevé
(n=25) (>0,63)
(n=16)
Génotypes
Sauvage (X-/-) 7 (22,6%) 24 (77,4%) 4 (22,2%) 14 (77,8%)
Mutant / sauvage 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
(X+/-)
Mutant (X+/+) 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
Alléles
Alléle X- 14 (100%) 48 (96,0%) 8 (100%) 29 (90,6%)
Allele X+ 0 (0%) 2 (4,0%) 0 (0%) 3 (9,4%)
HWE (X2/p-value) NA 25 /<0,0001 NA 6,39/
0,0114
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