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INTRODUCTION 
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Selon rOMS. en J'an 2 (XX) , si Ie rythme actuel de la propagation de la pandemie 

du YIH-SIDA se poursuit, 30 a 40 millions de personnes seront infectees par Ie virus 

1791. Ces chiffres montrent une tragedie humainc et un houIcversernent social que nul 

ne peul se permettre d'ignorer. 

Une large poiitique de prevention est donc plus que lamaIs necessaire et doit 

promouvoir I'ensembie des comportement) a moindre risque. 

La prevention de la transmission Y 111 par la transfusion sangume ou par 

I'utilisation des derives sanguins dOlt etre considere COIllIIle un objectif prioritaire. 

C'est ainsi que I 'utilisation des test:; ELISA tres sensible pour Ie depistage des 

anticorps anti YIH chez les donncurs de sang est essenticJ dans la lutte contre 1 'extensiun 

de l'infection. 

Leur manque de specificite implique I'utilisation des epreuves de confirmation 

tellcs que Ie Western-Blot qui est sans doute Ie plus largement utilise. 

Dans certains cas, Ull signal positif ohtenu par ELISA aooutit ilia mIse en 

evidence par West em-Blot d'anticorps diriges uniquement contre I'une ou I'autre des 

protCines du VIruS donnant aInSI des profils incomplel'l difficiles a interpreter et 

necessitant des etudes de suivi. 

Toutefois. ceux qui ont etc rapponcs dans la littcrature et ponant sur Ie donncur 

de sang n' ont montre que pcu de seroconvcrsioll. 

) 



Bien qll'il Y ait heaucollp de \VB indetermines en Afrique, peu d'dudes ont ell' 

faites. 

Au Senegal les tr3vaux relatlfs au HiV ont ete nombreux; par contre la recherche 

sur Ies profils douteux est tres lirnitee. 

NOlls avons done entrerris dans Ie cadre de cette etude sur une periode allant de 

Novembre 1987 a Oecemhre iYl}4, Ie sllivi sero1ogique des donneurs de sang rrescntant 

des profils indetermines ou blancs (sans reactivitc avec Ies produits de gene du virus) all 

Western-Blot. 

Cette etude comprend deux rarties : 

- une etude hihliographique sur l'infcction 1:1 HiV. 

une deuxieme partie constituant notre travail personnel. 

) 
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PREMIERE PARTIE 

Chapitre I : Les retrovirus Ilumains 
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I 1. HISTORIQUE 

En It)~U, Ie HTLVI tut decouvert par R.C. CiALLU it partir de lymphocytes T 

d'un patient atteint d'une forme severe de Iymphomes 1431 

Le HIL V2 a etc isolC en 1982 chez un patient presentant llne variante de 

leucemie a trieholeueotytes 181. 

l.e H I V 1 qui est Ie troisieme virus de la famil!e est largement reeonnu comme 

I'agent ctiologique de ee LIlli sera (ienOll1me par la suite SIDA. Celte maladie a etc 

decrite pour la premiere fois en Inl par la C.D.C. d'Atlanta 115,511, 

11 a ete isolC en 1983 par J'cl[uipe de l'Institut Pasteur de Paris dirigee par L. 

i\1ontagnier a\'ee eonune appellation L.A. V. puis en 19S4 R. vallo avec la denomination 

de HTLV-III. II sera rebaplisc par 1a suite H.I.V. pour Human Immunodeficiency Virus 

(ou VIH en franc;ais) 115j. 

En 1986, Ie HIV2 tut isolC chez des sujets originaires d'/\frique de rUuest ct if 

cst egalement responsable du SIDA 1421 
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1~2. CARACTERES GENERAUX ET CLASSIFICATION. 

1-2~ t. Caracteres generaux. 

lis ont en commun certaines caracteristiques 124, 361 : 

I . Leur materiel gcnetique cst constitue d' ARN. 

2- lis possedent line enzyme importarllC, la Transcriptase Reverse (RT) qui 

convertit L'ARN en ADN pouvant s'integrer dans L'ADN de la cellule h{He. 

Leur genome contient trois(3) genes rnajeurs: 

Ie gene" (Jag» (groupe antigene) qui code pour les proteines du 

core ctroilernenl lies a L' ARN. 

Le gene « Pol» (polymerase) qui code pour la RT. 

Lc gene" ENV »(enveloppe) qui code pour des protcines qUI, 

glycosylees, vont constituer line partie de l'envcloppe virale. 

1-2-2 Classification 

On distingue trois (3) SOlIs-familIes dans la gr,.ll1de t'amille des Rctroviridae 181 

( tahle3U /). 

Lcs lentivirinae: ljUl possccient un pouvOIr Iytique entrainarrt la 

destruction de la cellule infectce. Les retrovirus LilV I et HIV2 sont indus dans ce 

groupe. 

) 
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- Les Oncovirinae qui, par I'intcrmcdiaire d'un oncogene, ont un pouvoir 

transformant ; ils sont responsables de ieucemies, Iymphomes, sarcomes ou tumeurs 

Dan.s ce groupc se trouvcnt HTLY 1 et HTLY2. 

Les Spumavirinae , tres repandus , mail' dont Ie pouvoir pathogene n'csl 

pas hien connu. 

) 



ONCOVIRUS 

1 (homme) 
HTLV2 (homme) 
et rétrovirus associés à ùes 
leucémies ou ii ùes cancers. 

Leucémies et Cancers 

LES RETROVIRUS 

LENTIVIRUS 

VIH l (homme) 
VIH2 (homme) 
srv (singe) 
VISNA (mouton) 
CAEV (chèvre) 
EIA V (cheval) 
FIV (chat) 
BIV (bovins) 

POUVOIR PATHOGENE 

Virus associés à des 
maladies à évolution 
accompagnées de 
neurologiques ou 
pulmonaires. 

SPUMAVIRUS 

Rétrm·irus retrouvés Jans 
pratiquement toutes les 
espèces. 

rôle paù1ogène connu. 

PROPRIETES BIOLOGIQUES 
1 

Virus transformants (virus 
susceptihles d'être 
responsables d'une 
transformation viro-inùuite, 
c ·est à dire du passage ùe 

l Virus cytopathogènes 
1 
(virus qui détruisent les 
cellules qu'ils infectent). 

Tableau :1 : Classification des rétrovirus. !5!. 

-------------~---1 

1 
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I~3 Structure physico~chimiquc 

I~3~ 1 Morphologic, 

Observees au microscope clectroniqlle, les particuJes matures ont un diamctre de 

80 a l20nm, Dans leur forme typique, dies apparaisscnt sous une forme spherique, 

cernces par une enveloppe [aite d'une comhe lipidique, a Ia surface de laquelle sortent 

des boutons longs de 9 a lOnm au dessus de la couche lipidique et larges de 14 nm dans 

leur grand diamctre 

L'enveloppe est Iimitce interieurcflli'JlI par une membrane (ou matriee protcique) 

de 5 a 6 nm u'cpaisseuL 

En coupe , on ohserve au coeur de la forme spherique, ulle sorte de harreau 

conique de lOnm de long et de 45nm dam \a plus grande largcuL 

Les deux types de H I V (lnt a P'-':IJ pres la mellle ultrastructure, mls a part la 

presence de spicules a la surface des virion" pour HI V2. (rig, I) 



1 () 

Fig l_ Le Y.I.H. l. 1151 

lTQ 

Fig 2. ·Comparaison des génonws de V.l.H.l. et VJ.H.2/Y.l.S.! 15!. 

Vpr ; 2 ~c 5 rev ; 3 Vif: 
4 tat ; 6 nef; 
Vpu est spécifique de V. l. H. l Vpx de V.l.H.2/VIS 
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1-3-2 Structure gcnomique. 

Ie genome viral est une molecule d'ARN d'environ 9200 nucleotides. II est 

constitue des trois (3) genes retroviraux fondamentaux qui codent pour des proteines 

structurales du virus 1571, dom Ie poids moleculaire est exprime en Kd. 

Gag comient l'information pour les proteines de caps ides ( p40, p25, P 18). 

- Pol code pour les protcines de replication ( polymerase ou RT p68, 

endonuc lease p34 et protease pi 0). 

Env ctlde pour les proteines d'cnveloppe qui serent glycosylecs( la Gp 120 est 

cxterne et la Cp41 transmembranaire). 

Ln plus de ces genes [(~troviraux c1assiques, il existe des genes supplernentaires. 

Leur r61e fait ]'objet de nombreuses recherches. 1I est apparu que les protcines induites 

avaient des functions de regulation de la rcplicatjon virale dont les mecanismes d 'action 

sont complexes et encore mal elucides. 

* Le gene Tat (Trans-activator) aug mente la synthesc des protcines. 

'" Lc gene Rev nEgule Ie niveau des ARN messagers. 

Le gene Vir aurait un role au niveau de l'infectiosite du virus. 

* Le gene Ncr serait un facreur de regulation negative. 

Les autres genes,Vpr, Ypu, Ypx sont moin:; bien connus. 

7 
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1-3-3. Particularites de HIV2. 

Les genomes de HIV I et HIV2 partagent entre eux globalement 42 % 

d'homologie[3SI. Cette homologie est plus importante (> 50 %) au niveau des genes gag 

et pol (p25. p18. pS5, p40 pour HIVI et p26, p16, peut etre p55 pour HIV2), qu'au 

niveau des genes env inferieure a 39 % (gp41 et gp 1101120 pour HIV 1 et gp36 et gp 125 

pour HIV2) 1511. 

Ces humologies sont suffisantes pour qu 'existent des reactions serologiqucs 

croisees surtout pour Ics proteines internes. 

1-3-4 Variabilitc gcnctique 

La variabilite genetique est I 'un des elements expliquant la complexite de 

l'infection a HIV. Celle ci est due a des mecanismes leis que mutations, deletions, ou 

duplications qui peuvent survenir au cours de la reverse transcription 

Elk existe a des degres differents Ie long du genome viral certaines regions 

fonctIOnnelles du virus sont tres conscrvces 1411 : i1 l'oppose, d'autrcs regions sont tres 

variahles (notamment certaines regions de I'enveloppe cxtcrne avec 30 % de divergences 

entre differents isoiats). 

De ce fail. il existc une grande heterogeneite entre des souches de diffcrentes 

origines geographiques; elle existe aussi d' un patient ;1 Ull autre et a un degre moindre 

chez un merne individu. 

7 



l-3-5 Virus apparentés au HIV. 

Chez les singes, des virus apparentés appelés S I V (Simian lmmunodetïciency 

Virus) ont été isolés à partir de diverses espèces (Rhésus macaques, singes verts. 

mangabeys). Les SIV présentent des caractéristiques biologiques et structurales proches 

ùes HIV 18, 35. 60J. 

L'étude comparative ùcs séquences génomiques des HIV 1, HIV2 et SI V mac 

(isolé à partir d'un macaque) a montré une homologie plus importante entre H lV2 et 

SIVmac qu'entre les virus humains HIV 1 et HIV2 115, 771. (figure 2). 

7 
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I-4 _ Réplication V ira le. 

Le cycle de la réplication virale du HIV comprend plusieurs étapes : 

(figure 3) 

10-~ 

@ 11 

-'r;f\_ 
~12 

Fig 3 : Schéma d'un cycle d'un virus H.I. V.j44J. 

7 
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1. Adsorption sur Ie CD4 : Ancrage par la gp41 fusion direcle des memhranes 

du ViruS et la cellule CD4 ; penetration. 

2. Perte de la membrane. 

3. Action de la transcriplase inverse: copie de I' ARN virale en ADN 

4. Translocation integration dans I'ADN de la cellule Cf)4 , on parle de 

processus. 

S. Transcription du message genetique de provirus. 

6. Epissage. 

7. Translalion. 

8. Transactivation-Regulalion. 

9. Glycosylation au niveau du reticulum endoplasrnique rugucux. 

10. Assemblage des divers cOllstituants du virus. 

II. Bourgeonnement puis sortie de la cellule. 

12. Maturation. 

La protc2.\e agit a la fin des syntheses proteiques. 

7 
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1-5. Stabilite physico-chimique 

Les HIV sont des virus fragiles, inactives rapidement par des agents physico­

chimiques tels que : 

Eau de lavel if 10 % pendant 30 mn 115 I 

Alcool if 70° pendant 4 rnn 1441. 

Chauffage if 56 C pendant 30 rnn. 

- Exposition if des pH > 100u < 61441 

A hautes concentrations ils pourraient survivre 15 jours a 20 C. et presque 1 I 

j 0 urs a 37 C 115]. 

1-6. Immunologic et Physiopathologic de l'infection. 

1-6-1. Biologie de la replication. 

Apres I'infection plusieurs cas de figure peuvent etre CO!1(;US. 

Infection abortive. 

Apres primo-infection avec virerme d antigenemie P24, Ie sujet devient 

seropositif, mais I'organisme se de11arrasse apparemm<..:nt du virus. et Ie patient devi<..:nt a 

nouveau seronegatif 1361. 

Certains sujets peuvent guerir cornp!eternent malS chez d'autres, on retwuve 

l' ADN integre. Cette evolution est exeeptionnelle. 

7 
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ELat d'integration prolonge. 

Apres integration de l'ADN viral (provirus) et en [,absence de signaux cellulaires, 

les provirus pourraient rester si !encieux, les protcines virales n' cLant pas synthetisees. 

Cette situation est appelCe latcncc hiologique et peut persister des mois, voire des annees 

[52,741. 

Infection avec replication virale. 

Apres la primo-infection on peut distingucr deux cas: 

* U ne replication ~contrCllee" : r infection reste siJencieuse tant que les cellules ne 

sont pas ou pcu tuecs, il y a production de virus a un faible Laux, sans effet cytopathi4ue 

pour la majorite des tissus [45,741. 

* Une replication « activc qui aboutit a la lyse rapide des cellules. Les virus 

sont produits en ahondance. 

Chacune de ces situations cst la resultante de I'interaction entre Ie sujet Illi merne, 

Ie ou lcs souches virales, leurs genes rcgulateurs et les cofacteurs. 

1-6-2. Cellules cibles de I'infection. 

Les H I V ont un tropisrne seIecLi r pour les cellules portant a leur surface, des 

molecules CD4. II s'agit d'une glycoproteine de 55 a 60 Kd dont Ia fraction protei4ue est 

cornposee de 433 A.A. que code une sC4uence de 1299 nuclcotides 1451· 
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L 'i mportance de I'infection d 'un type de cellules s'explique donc par son 

abondance relative en CD4. 

De nouveaux arguments concourent a faire admettre I'existence plausible d'un 

cofacteur qui permettrait egalcment la fixation et / ou la penetration du virus dans la 

cellule [53!. 

Cellules CD4 + infectabJes : 

'" lymphocytes T4 

." les monocytes/ macrophages 

* les cellules dendritiques (cellules de Langhcrans) 

!\tItIes cellules infectables : 

'* cellules gliales du cerveau 

cellules « chromaffines » du tube digestif 

~. certains precurseurs rnedullaires 

* certains CD8 transformes par HTL VI 

* lymphocytes B transforrnes par EBV. 

7 
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1-6-3. Déficit immunitaire associé à l'infection. 

Le déficit immunitaire associé à l'infection par le HIV est d'autant plus glohal et 

profond que l'on progresse dans l'évolution de la maladie. Il est tout d'ahord un déficit 

quantitatif et qualitatif des lymphocytes CD4 + [ 55 ! . 

Le faible nombre de cellules infectées à chaque instant ne peut expliquer ce déficit 

par un effet direct du virus. On pense actuellement qu ·il est dû à une profonde 

dysrégulation de la sécrétion de cytokines [53, 69!. 

L' interleukine2 est anormalement faihle alors qu Il joue un rôle central dans la 

prolifération des lymphocytes cytotoxiques. Par contre, !'interleukine 6 est anormalement 

élevée entrainant une hyperactivation polyclonale des lymphocytes B. 

Les différentes réponses immunes seront toutes affectées à des degrés divers à 

cause du rôle central des lymphocytes CD4 +. 

I-6-4-. Réponse immunitaire anti-·HIV 

I-6-4-L Réponse humorale 

Dans un délai de quelques semaines à quelques mois après le contage, la réponse 

immunitaire humorale anti HIV est détectahle. Les Ac dirigés contre l'enveloppe du HIV 

apparaissent. les premiers, puis rapidement les Ac dirigés contre les autres protéines 

virales [53, 63 j. 

7 
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Les Ac neutralisant, dirigés contre l'enveloppe sont en grande partie dirigés 

contre une petite région hypervariahlc, appelée la houcle V3 118, 55 j. 

D ·autres Ac neutralisants reconnaissent des épi topes conformalionnels de 

l'enveloppe apparaissent de façon plus retardée à des taux beaucoup plus faibles. 

I-6 4-2. Réponse cellulaire. 

Une réponse d' î m munité à médiation ccll ulairc peut apparaître rapidement, 

manifestée en particulier rnr la génération de lymphocytes cytotoxiques dirigés contre les 

différentes protéines virales [53,55,631. 

Cette réponse immunitaire semble décliner au cours de la progression du déficit 

immunitaire 

l-6-5_ physiopathologie de l'infection_ 

L'infection à HIV est caractérisée par une série de processus multifactoriels avec: 

explosion initiale d'une virérn1e et dissémination large du virus. 

activation immune avec réponse immunitaire vigoureuse mais celle-ci 

augmente la réplication. 

- latence virale et bas niveau de réplication modulées par les cytokines 

endogènes [ 69] 

- élimination des cellules non infectées par des processus immunologiques 

!501. 
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- activation des lymphocytes CD4 1 inouites par Ie virus, des cornposants 

vlraux ou des super-antigenes ; cette activation Ies conduisant it une anergic ou ~! U!1C 

destruction cellulaire en l'ahsence d'infection directe 1441 

glissement d'un virus non inducteur de syncytia a un vIrus inducteur de 

syncytia, 

- immunosuppression profonde, 



Chapitre II : Epidemiologie, 

diagnostic et suivi de I'infection 
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II 1. Epidemiologic ct transmission. 

I 1-1-1. Epidemiologic 

Le nomhre de cas de SIDA signales amsl que Ies pays qui les notiticnt. ont 

continue d'augmenter de maniere considerable. 

Au 31 Deccmbre 1994, un total cumule de 1.025.073 cas de SIDA chez I'adulte 

et renfant avaient etc rapportcs a rOMS I 79 j 

seton rOMS, il y a eu 18 millions d'infection a HIV contractees depuis que la 

paIlliemie a debutc vers la fin des annees 70 179]. 

En Afrique, iI y a eu, au 31 Decemhre 1994 , 347.713 cas de SI DA avec: 

II millions d'infections en Afri4ue sub-sahclicnnc. 

100.000 infections en Afrique du Nord et Moyen-Orient. 

Au 01 Juill 1994 . 1297 cas de SIDA oIlt ete declare au Scnegal179j. 

U ne etude mcnee en 1993 par Mboup et coll.I 131 rnontre des prevalences 

variant J'un groupe a un autre. 

Exemples : 

Donneurs de sang. 

Pr6'alence generaie : 0,28 

HIV 1 : 0.098 % 

HIV2 : 0,19 % 



Sujets atteints de MST. 

Prevalence : 3 '1c 

HIVI: 1,6 % 

HIV2 1.6 % 

Prostituees. 

ecst un groupe a risque. 

Prevalence generale : 15.5 % 

HIVI : 4AO % 

HIV2 : 10.40 % 

HIV I 12 : 0,6<) % 

II-1-2. Transmission. 

Lc HIV cst un virus strictement humain, oonnant ainsi une transmission inter-

humaine qui se fait cxclusivemcnt scion trois (3) vuks: 

. sexuellc. 

- sangumc. 

matemcd'oewle . 

24 

En Afri4uc au suo OU Sahara ct oans Ics Caraihes, la transmission heterosexuelle 

oominc . suivie de la transmissIon perinataJc et de Ja transmission par transfusion 

sanguine [68J. 



Modes de transmission 133 J 

f--~-~~--~~~~--+---~E-~F_F_1c __ JA~c-n_-E_-__ %~--.+-~--P_R_o_P_o_R~TlüN-% ~ 
> 90 3 5 

Périnatale 30 5 - 10 1 

Sexuelle 0, 1 - 1 5 - 10 

Injection de drogue 0,5 - 1 5 .. 10 

Soins médicaux < 0,5 < 0,01 
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11-2. Diagnostic biologique de rinfection. 

II-2-1. Evolution serologique de l'infection. 

II-2-1-1. Primo-infection. 

Elle est precedee, d'une perioue u'incubation silencieuse de quatre (4) ~I tlUit (8) 

semaines ou aucune reaction immunitaire n 'est detectable par Ies tests courants de 

uepistage. 

Ensuite vient la primo-infection (stade 2 if 3 fig. 4) ou il est possihle : 

d'isoler Ie virus. 

- detecter Ie genome viral. 

mettre en evidence les antigenes viraux, 

rechercher les IgM. 

II -2-1 . Seroconversion complete. 

A ce staue (3 if 4 : fig. 4) Ies porteurs prcsentent un profit: 

- Ag negatif. 

. Igr-.tlIgG positif {Seroconversion recente). 

IgG pusitif (seroconversion termince). 

La detection ue ces IgG est plus ou moins pn:coce selon la sensibilitc de la 

technique utilisee ou la nature de rAg utilise. 
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les Ac anti-gp apparaissent peu avant la disparition complète des antigènes viraux 

(fig. 4) suivis par les Ac anti-core. 

2 3 4 5 

phase 
d i:·;..:ub.a~i'Jn 

primo-infection évofution asyn1Dton1atique Cvolurion sy;nr,torna~i~iue 

virérnie séroconvcrsion corn piète viremle 

Ac an!i-env. HIV 

c 

A.c anti-core HIV 

infection par le HIV-1 semaines mois années 

temps 

Fig 4 Modèle théorique de l'évolution des marqueurs sérologiques de lïnfection par 

le H.I.V. 

II-2-1-3. phase asymptomatique. 

(stade 4 à 5 fig. : 4) 

Les porteurs asyrntornatique présentent un profil 

G 

- Ac anti-core (+)(avec une tendance à la baisse à la fin de cette phase). 

- Ac anti-Env (+). 

Ag HIV(-). 
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11-2-1-4. Stade evolue de l'infection. 

(stade 5 a 6 fig. 4) . 

. Ac anti core baisse et devient finalement negalif. 

Ac anti Env (+) . 

. Ag HIY redevient positiL 

U-2-2. Tests direcL,,>. 

1I-2-2-1. Antigenemie 

L'antigene Ie plus interessant a rechercher est l'Ag P24. 

Pour cela on utilise un test ELISA, de type sandwich qui detecte rAg a un seull de 

quelques pg/ml. 

Un Ac monoclonal anti HlY fixe sur les parois d'une microplaque , reagit avec 

l' Ag present dans Ie serum a tester. 

Le complexe Ag-Ac est rcvcle par un conjuguc (Ac humain anti HIY) couplc 11 

une enzyme. 

II-2-2-2. Culture du vIrus. 

L'isolement du HIY se fait a pal1ir (.run prClevement de sang periphcnque 

recueilli sterilernent sur anticoagulant (heparine). 
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Les lymphocytes du patient sont melanges a des lymphocytes frais de conloll 

ombilical (non infectes), ce 4ui realise une coculture. 

On ajoute dans Ie milieu de culture des substances comme la phytohemagglutinine, 

I'interleukine 2, du serum anti-interferon ou de I'hydrocortisone pour favoriser la 

multiplication virale. 

Le HIV est mis en evidence par: 

- detection de rAg P24 par ELISA dans Ie milieu de culture. 

- detection de r acti vite de la R. T. 

par I.F. sur les cellules 11 l'aide d'Ac monoclonaux ou polyclonaux. 

Il-2-2-3. Polymerase Chain Reaction (PCR). 

Elle permet de detecter l' ADN proviral integre dans les lymphocytes circu lants. 

Elle consiste a transferer r ADN extrait des lymphocytes dans un systeme in vitro 

qUI amplifie specifiquement ks sequences du HlV, grace a une ADN polymerase 

tilcrmostahlc. On peut proccder jus4U 'a une trentaine de cycles successifs donnant une 

amplification de plus de 10' fois. 

Le fragment amplifie est ensuite soumis if une electrophorese, pUIS hybrid\~ avec 

des sondes VlH marques au 3~ P. 
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1l~2-3. Tests indirects 

1I~23-1. Tests de depistage 

a) ELISA 

Les techniques de deplstage sont presque toutes des techniques Immuno~ 

enzymatiqLll; (ELISA) ljlll presentcnt sur leur phase solide (hilks ou puits de 

microplaques) des antlgenes ViH. Il cxlsle des tests dits tie : 

Ie generatiun qUI utilisent comme antigene ties virus compiets pUrifies. 

le generation qllI sont !es plus nomhreux actuellement et utilisant des prokines 

recornhinaotes produites par genie genetIque ou des peptides synthetiques. 

La majorite des Kits disponihles soot des ELISA mixtes, indirectes, necessltant : 

Une premlt;re Incllhation entre Ie serum a tester et les antigenes viraux de la 

phase sulide. 

line seuHlde InclIhation apres addition du conjugue. 

La revelation de la reaction est ohtenue par I 'addition du substrat chromogcne 

specifique de \'enzyme qui marque l'anti-ig, ce qui dorme une coloration traduite en 

D.O. par un photometre. 

b) Agglutimltion. 

Les reactifs soot composes de hilles de polystyrene de diametre compris entre 0,6 

et 10 ~Lm, ou des hcmatics hurnaines, recouvertes de proteines virales naturelles ou 

produites par genie genetique 
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Un rest;au d'a):,-glulInatlUn ,Vlsihle il l'oeil nu, apparait SI ron fait rcagir ses 

particuies avec un serum POSItlt 

11-2-3-2. Tests de confirmation 

a) RIPA 

II conslste il mart~uer par un 'il'H.!e amine radio actit (R*), les vIrus au coUP; de 

!cur multiplication llans les cellules virus R* recueillis sont incuhes avec Ie serum. 

Les complexes virus R*-Ac se preclpitcnt et sont mis en evidence par autoradiographie. 

Le RIPA plus sensible que Ie \V 13 , est utilise pour confirmer l)U mfirmer une 

seroconversion pn5coce. 

11) I 1'.1 

Elk COIlSISll' ;t faire rl~aglr It: serum il tester avec lles cellules Il1fectees par Ie 

HIV. Les sources t1' Ag sont lles cellules Iymphoi'des '1', lleposces sur lame et fixees. Les 

Ac diriges contre les i\g du HIV se fixent et sont dctectcs apres addition d'un Ac anti-Ig 

marque a 1a t1uorescc'ine, rar mlClUSC()pie if t1uorescence. 

c) Western Blot (W.S,) 

C' est la technique de confirmation la plus generalement utilisee. 

II consiste ~t faire migrer les proteines virales, denaturees, sur un gel de 

polyacrylamide. Les proteines sont ainsi separces selon leur poids moleculaire pUIS 

transferees sur une memhrane de nitnxellulose qui sera decoupee en bandelettes. 

Chaque handelette est incuhee avec Ie serum a etudier. 



PI()kllH.':S specifiLJues sera mise ell eVH1ence par un<: 

amiglobuline conjugu6: ~l line enzyme reveiee par un substrat chromogenique 

Une bande coloree sera preselllC au I1lveau de chaLJue proteine specifiLJue du virus 

contrc laquelle Ie serum pusseJan Jes Ac. 

- ... ,,~ -_ .. 
- .. - .. -

t:P 1 

,:p 1 1 ( 

pen 

.. --... ))34 --

V t 1L: 

gp140 

-. .... ~- CJllOG 

pGO 

puG 

i~ .. ---tp3Q 

!! .. _ pZG 

• ! 

plG 

V.I.ILZ 

Fig 5 Nomenclature des bandes mists en evidences par immuno-empreinte·iSlj. 
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V. I.H2 

Gp300 : précurseur 

<..1p 120 . <..;p txterne Gp 140 : précurseur 

Gp 125 : Gp externe 

Gp4 ! Cîp transrnernhranaire Gp80* : dimere de transmemhrane 

Gp36/4 I : <..îp transmemhrane 
-----f------·----------------------- - -

GAG PSS précurseur P56 : précurseur 

P40 précurseur 

P24 p rna)t'.Lire P26 : P. ma.Jeure 

Pl8 /> 111atrL\ Pl6 · P. matnx 

Pl 3 p rnterne Pl2: P. interne 
-- ---------- -- ------------------------+----------·----------·--- --

POi, P(J6 RT P68: RT 

1 P55 : RT 

···--·-------·r34 : endonucléase 

PS 1 R l 

P3 l . c:ndunuckaSL' 

Tableau 11 Nl1rnenclalllre des protéines de VIH 1 et VIH2 présentes sur WB 

<..ip 105 sur W l3 Diagnostic Pasteur. 1331. 

11-2-3 3. Interprétation des résultats du W.B. 

Actuelkment k JiagnostJc de l'rnfection par HIV repose essentiellement sur la 

sérologie où sont recherchés les antJ Hl V 1 et/ou HIV2. 

L'algorithme classique repose sur un test de dépistage par ELISA puis une 

confirmation par \V. 8. si ce Jernier est positif. 

Les cri tèr<:s rour l'interprétation des résultats du W. B. (à 1' exclusion des 

prélèvements de nourrissons) diftèrent selon les organismes (tableau III). 



Organisme Critères 

Négativité 

Je handes spécifiques 

0.M.S 2 Bandes HIV 

2 Bandes parmi les P24, 

C.D.C GP41. GPI20/GPl60 

P24. P31 et GP4l Aucune bande 

F.D.A. (Etats Unis) OU GPl20 

lableau Ill : Critères d'interprétation du W.13.!33J. 

Une étude fran~·aise 1211 dirigée par Anne Marie Courouce parle dL: · 

'léropositivité probable pour les profils : 

·~ 1 han<le p24 l bande Gp 160 

;, 2 bandes En V 

Profil à contrôler 

''' bande Gp 160 seule 

·' bande p24 seule précurseur) 

* han<le p34 seule ( ± p24) 



A I' Institut Pasteur de Dakar Le (Juennu et al. reticnnent comme critere de 

positivite 2 bandes EnV f une proteine de core 1481 

Les profils ne remphssant ni les lTiteres de positivite, ni les criteres lie negativite 

sont consideres comme indetermines 

11-3 Suivi de l'infection 

11-3-1. Histoire nature lie de la maladie . 

L'intervalle separant contaIn! nation et pri 010- in ketion n' est pas reellement cerne. 

5i I'on exclut les cas extremes (seroconverslon apres quelquesjours , uu apres 35 O1OIS) , 

cette periode reste en moyenne de 4 it 6 sernaines i 64 , 711. 

La prilllO-tnfectiull est inconstament associee a liiverses manifestations C\iniques 

nun specifiqucs (meningo-encephalite , ncuropaUlic peripheriquc, rash maculo-papullaire 

, arthralgics , hepatitc , fievre , lymphadef10pathie , etc .. ) 

L'infection par Ie HIV peut etre divlsee en 3 phases 

Phase aigue qui dure quelques semaines et est marquee par une 

production virale a titre cleve. 

Phase chronique qUi dure de longues annees , caracterisee par des 

alterations viropathologiques minimes malS rnesurables avec une product1tm virale faible. 

Phase finale (ARC et 5IDA) qui dure quelques mois a peu d'annees seion 

I' efficacite des traitements. Elle est caraclerisee par une recrudescence de Ia replication 

virale. 
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11 3 2 Su1v1 virolog1que et immunologiquc de l'infection. 

11 3· 2 1 Suivi virologiquc. 

li repose sur la surveillance Ju degré de la réplication virale. Elle peut se faire 

La recherche dt 1 anllgéném1e (p24 essentiellement) par immunocapture. 

Une antigénémie positive est corrélée à une intense réplication virale 153, 641 

* La virém1e cellulaire 4uantitative : qui consiste à mesurer le nomhre de 

cellules capables de rrnuuin.: du \ 1rus il) . '131 

·~ La virémic rilasmat14ue 4uantitative : Elle consiste à mesurer le nomhre 

de particules lihres infectieuses Jans le plasma Je sujets infectés 19 , 451. 

11-3 2-2 Suivi immunologiquc. 

Elle repose .:sst'nltclkmem sur la numération des lymphocytes CD4 4ui permet 

mieux d'appréuer l'évolution de l'infection par le HIV. 

En ! 'absence d' inkct1lms opportunistes un taux de lymphocytes CD4 < 200/mm' 

caractérise le SIDA 

Le classi4ue rapport T4 i T8 ne permet pas de distinguer entre une diminution du 

nombre de T4 et une augmentation du nombre de T8. 

La détermination de la 13 , microglohuline et celle de la néoptérinc plasmati4ue 

sont deux (2) mesures non spt"cifi4ues 4ui renforcent la valeur prédictive de la mesure du 

nombre de lymphocytes CD4 141, 1 
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I - MATERIELS ET METHODES. 

1 - MATERIELS 

a - Sujets Ctudies 

Entre Novemhre 1l)87 et Decemhre 1l)93, 462 donneurs de sang unt ete retrouves 

pUSIt!ts en ELISA <lpres repetition et ne dorlllant pas de positivile au \V B 

)21' de ces sera ne reaglssent avec aucun produit des genes du virus realisant 

des W B. hl~!llcS 

134 s(;ra n5aglssent avec les prodults d'un ou de deux desdIts gl~lll'''' realisant des 

profils indetermines au W B. 

Ces 462 donneurs ont ete testes a I 'aide de : 

UaVla I ct LLl\la :2 dans la penmk du 02 Novernhre 1 ()«;7 au 20 Decemhrc 

1l)81', ce ljui a concerne I! 8 des cas (25, 5 % ) 

Llavla 11l1Xt du 23 Decemhre 1998 au 20 Fevrier 19l) 1 dorlllant 215 cas 

(46, 5 7~ 

- Elavia " 2 cupules "du 26 fevrier 1991 au 04 Fevrier 1992 dUIll1ant 45 cas 

(9. 8 % ) 

- Genelavia Mixt du 6 fevrier 1992 au 31 decemhre 1993 avec ~4 cas (j 8, 2 % ). 

C'est ce dernier ljui a ete Ie plus utilise pour Ie contrC)le . 



h - Materiel tcchmquc utilise. 

pipettes d multlplpeltes de 20 uL 50 LlL 200 ~1I 

emhuuls 

eprouvettes graduees 

Systeme de lavage. 

Incuhateur de microplaque 

Specu'ophlll()meLre 

(onteneur de dechet~ 

cau de Javel. 

paplers ah\urhants. 

2 METHODES . 

. I.es donneurs de ~ang sont convoques, au fur et il mesure de la mise en evidence 

de leur seropoSitlvlte en ELISA, pour ellectuer un contnl!e serologique . 

. line premiere partie des donneurs a ete convoquce lhrectement par Ie service 

social du C N T S et une autre par comrler . 

Le contn)le serologique est etlectue avec la methode ELISA indirecte decrite 

par I' lnstitut Pasteur et les prelevements positifs en ELISA '10m soumis a la confirmation 

all W B . 
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.. PRINCIPE DE LA TROUSSE GENELAVIA MIXT. 

("est une technique irnrnuflo-enzymatiquc indirecte qui repose sur l'utilisation d'une 

phase solidc preparee a Vel' de" Ag puri fie:.; (proteine recombinante Gp 160 et peptides 

rnimant les epitopes immunmlommants des glycoproteines d'enveloppe des virus HIV I et 

HI V2 et d' Ac de chevn.: antilgG d antilgM humaines puritIes par chromatographic 

d 'affinite et couples ilia perox ydast 

- Mode Operatoirc 

.; Etabilr Ie plan de dL'i{nhuli,1I1 et J' l(il:ntlficatIon des echantillu!l', 

* Preparer la dilution de la solution de lavage. 

* Sortir Ie cadre support d b(lrettes (R I) de \' emhallage protecteur . 

* Deposer, sans pn5lavallt: de la plaljuc, successivement 

8U III de dIluant (R6) dans chaLlue cupule . 

2U ~L1 de serUITl de cUf1ln)k negattt (R3) en A I 

20 ~lIde serum de contrl)!e scuil (R4) en Bl, Cl et DI . 

20 Lli de SerUITl de cuntr()L~ positif (R5) en E I 

20 ~tI tiu premier echamillon en 1,1 

20 III du deuxieme cchanti lion en G I, etc. en homogeneisant Ie melange 

par 3 aspirations minimum 

* Couvrir d'un film adhesil 

* Incuber 30 5 mn ;1 40 U C j' C 



, Retire! Ie til m ad1l0sIl laver 1(1 plaque 3 fois et sec her sur papler ahsurhant 

par rClOurnement . 

, DIStnhuer 100 III de cuIllugue (R7). Recouvrir d'un film adheSlf et incuher JO 

rnn it 40' C 

* RetireI' Ie II I III , laver la plaque 4 lois et secher sur papier ahsorhant 

* preparer la solUtlon de suhstrLlt 110 ml de R8 pour 1 comprime (R9) d'O P DI 

juste Llvant l'emplOl 

'" Distnhuer rapidement il I 'ahri de la lumiere Vlve, 100 rtl de la solution de 

suhstrat 

* lncuher ,i l'ohscurite pendant 10 mn 5 a temperature ambiante (18 if C) . 

OJ, Alouter 50 Lli de la solution d'arret (RIO) . 

Lire la den"lfe optIquc 21 492 i ()?O nm a I' aide d' un lccteur de plaque dall'> les 

30 rnn qui suivent I'arrcl 

Interpretation des resultats . 

La presence uu ! 'ahsence des Ac anti HIY I et ou HIY2 e:·,t determmee en 

comparam pour chaque echantillon I'ahsorhance enregistree it celle de la valeur scull 

(Y S) . 

La Y S est ueterminee en divisant ILl rnoyenne des absorbances pour Ie .'ierurn de 

contn)1e scuil par UL\ 
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Le\ l.'chafltdlol1\ d01l1 It\ ahsorhancts sont infencures a la valeur seuil som 

conslJeres negatifs pour Cienelavla Mixt 

Les resultats situes Juste au dessus Je la valeur scuil ( Y S ~ 10 % < Do < YS) 

doivent etre retestes en Jouhlt' .Ce sont les negatifs douteux 

Les echantillons Jont les ahsorhances sont egalcs ou superieurcs a la Y S sont 

CUfI\ldcre\ lfllitalemclli posiuls J'apres Ie test Uenelavia Mixt . 

lis dOlvcnt etre cuntnl!es en double 

Si :Jpres repetltiun de I'essai, I'ahsorhance sur run des Joublets est egale ou 

SUfK;neure a la v S, Ie resultat [mtial est reproductihle et I'cchantillon est declare positll 

rOlIt echan!lllo!1 cUflsldere l'ornrne pusltif est envoye ;! I'Institut Pasteur de Dakar 

puur cllillirmatlU!1 par It: \\ l:sterll Bidl 

Un Western Blot est collsiJere ClHTlrne positif s'il y a la presence de deux bande~ 

J enveloppe ' gag, . pol 

Un contr6!e serologique a I 'aiJe de reactifs tenant compte du sous type 0 qui est 

une variante de HI Y 1 ! 3(), 731 a ete e11ectue sur deux groupes de sera au C N T S . 

Le ler groupe est compose de 56 echantillons de sera initiaux avec des 

profils hlancs (2 cas) ou indetermines (54 cas) 
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- Dan\ k 2t: groupe !lOllS aVO!l\ 90 eehantillons de sera de demier euntr()!e 

LJui \()nt negatifs au (Jt:nelavla IS 1 cas) ou positif ace depistage mais retrouves hlanes au 

W B (9 cas) 

Une etude a etc aussl etfeetuee au lahoratoire de Bacteriologie- Virologie de 

l'hopital Aristide Le \Jantee pour la recherche de ce sous type 0 . 

Elle a eoncerne des sera [x)sltits au prealah!e au depistage et qui ont suffisament 

de serum puur etre teste et le\ sUlets hlancs du 2e groupe. 



RESULTATS 
ET 

COMMENTAIRES 
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Il ·RESULTATS ET COMMMENTAIRES 

Notre étude a porté sur 180 donneurs de sang. Au moment de leur incorporation 

dans l'étUlk, les dunneurs avaient des profils au W B, classés en catégune selon le 

tableau IV 139, 611 

Tableau 1 V : Classificattun des donneurs suivant le profil au WB. 

CATEGORIE PROFIL AU WB 

CO Absence Je réactivité 

f----------- ------·---T---·-------------------·---------------···--< 
Cl , Réaction avec les protéines du virus autres que Pl8. P24 et Gp. 

···-----·····-- ---··--···--·-------

C2 Réacttun avec P 18 et les protéines autres 4ue P24 et Gp 

Réaction avec P24 et le protéines autres que Gp. 

C4 Réaction avec GP et moins de 3 autres protéines. 

C5 Réactiun avec les produits de gènes Gag, Env, Pol. 



Tableau V : Répart1t1on dl'.s pauents sel un le profil au WB au mome111 de l' rncorpurat1on 
dans l'étude. 

,-------··-----·. ·--~. --··---
. TYPE DE WB CATEGORIE BRE DE DONNEU 

BLANC CO 107 

P12 Cl 2 

P16 Cl 

Pl8 C! lO 

P24 C3 4 

P25 Cl 14 

P26 Cl 8 

P55 Cl 

Gpl 10 C4 

Pl 55 Cl 

p 16-26 Cl 

p 18-25 

p 18-40 C2 

C2 7 

P25-26 Cl 2 

Cl 7 

C4 

P26-Gp36 C4 

Pl 6-26-68 Cl 

p 18-25-26 C2 

Pl 

18-24-Gp 120 

p 18-25-26-55 C2 

Pl8-34-44-55 C2 

P26-68-Gp36 



·+1 

Le Tahleau V ljui 1\~Sll!llt: Ie cla')sl'll1cnt ues sera est caracterise par: 

Une neUe prcuol1lll1ance des sera ne reagissant avec aUClIlle proteine du 

VIH (107 cas). 

- 41 sera ayant reagi avec line seul protcine du VlH 

- 24 sera avec 2 protclnn du VIH 

g avec 3 protcine till vlrm 

La majeur partie ues sera reagissant avec les proteines du Virus, I 'a ete avec les 

produits du gene gag avec 

la P2S, ljUl est la plus trcejuente (42, 4 % des WBi des donneurs), est 

isolee dans 14 cas et liee avec d'autres pnneines dans 17 cas. 

la PIX 'iLllt avec LIne' tre-.jucnce de 35, 6 %. Elle est seule dans !O cas et 

lite it d'aLltres dans 16 autres cas. 

- la P2·l apparai( seull: Jan" ·l cas et associee if une proteine d' enveloppe 

(P 18-24-Gp l20) dam 1 ct." 



Tableau V : Répart1t1un dn parienh sdon le profil au WB au moment de l'incorporatton 
dans l'étude 

TYPE DE WB CATEGORIE DONNEURS 

BL/\NC CO 

Pl2 Cl 

Pl6 

Pl8 10 

P24 4 

P25 

P26 

P55 

Gpl 10 

Pl 55 

pl 6-26 Cl 

Pl8-25 

P18-55 7 

P25-26 2 

P25 55 Cl 7 

P25-Gp 160 C4 

P26-Gp3ü C4 

l 6-26-68 Cl 

18-25-26 C2 

18-25-55 C2 2 

120 C4 

55 C2 

C2 

C4 



Les protéines d'emdoppe apparaisst:nt dans 5 cas, isolées dans 1 cas et en liaison 

avec une ou deux autres protérnes Jans 4 cas . 

En luncl!un !:.1 durce 1k su1v1, ln dunneurs ont été répartis ;:'.fl sept t 

(Tableau V 1) . 

Les groupe:-; 1. l l et : : 1 représentent ü 1, l % des sujet'> . 

Le groupe Vil LJUI <1 la plus longue Jurée de suivi intéresse 9,44 % des cas. 

Tableau Yi : Répanniun 'ks donneurs en fonction de la durée du suivi 



)Ü 

L'.n fonction du nombre de nmtrôk \Tableau V Il) nous avons eu 91, 1 o/c des 

SUJCI\ \.]Ui rnlt eu à subir au maximum 3 contrôles. Et par rapport à la durée de suivi, il y 

a eu i !9 cas (66 %) qui unt fan un seul comr(Jlc (Tableau VIII). 

Ces l l 9 cas représentenl : 

83, _) 1/é dan<.; le groupe l 

SS, l dans ie groupe Il 

5 l .5 % dans k grourc l l l 

7(1,4 % dan:, le groupe i V 

50 o/c dans le groupe V . 

60, ï (;lé. dam le groupe V 1 

70, 5 % dans le groupe V 11 

Tableau V if : Répartition des dnnneurs en fonction du nombre de contrôle. 

---~_, ______ 
NOMBRE DE EFFE('Tli· 1 NT ER V ALLE DE MEDIANE 

CONTROLE SUIVI (mois) (mois) 

119 1 82 25 

2 31 2-81 29 

3 12-65 28 

7 16-78 30 

s 25-74 68 

6 à 8 4 



'il 

Tableau VIII • Relauon entre le srnupe et le nombre de contrôle. 

4 6 à 8 TOTAL 

() 0 48 

8 4 0 0 

5 ô 3 2 0 ' , J_) 

) () il 17 -· 

0 2 8 

7 () 28 

VI! 12 Î 17 



Suivant la r\;activité initiale d la réactivité au dernier contrôle nom avons eu les 

résultats résumés dans le Tableau IX . 

L'analyse <..k œ Tableau fait constater que : 

1 n des \VB blancs ou indéterminés (73, 9 % ) sont devenus négatils au 

test de dépistage Eiisa 

lis étaient cl3ssés initialement en : 

('() · 84 cas 

C 1 · :rn cas 

C2 ! S cas 

CJ : J 1.:as. 

~~8 cas (15.5 % sont restés inchangés ou ont subi une c'volution 

négati\T 

) ca" 2. 8 ex J ont eu unl'. évolution peu significative . 

- 2 de la catégorie 0 sont passés a la catégone 2 . 

- 2 de 13 catégorie 1, à la catégorie 2 . 

- l de la catégorie l à la catégorie 4 . 

- Par contre 14 (7, 8 % ) ont su hi une évolution très significative allant 

jusqu ·a la confirmation au WB donc à la catégorie 5 avec 12 HIV 1 et 2 H IV2 . 



Tableau 1 X : C:hangêmem de prufil emre la phast: initiait: et la phase tinak 

• 

• 

.. 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 
----~I ---~j_ ____ - 1 i _j__ ___ --j 

1 1 1 

1 1 

1 1 ! 
1 1 1 1 

3 22 ts 1s Io 1 f 14 1 

1 1 

• 

• 
,9 12.2 2,8 2,8 0 0,5 j 7 ,8 ! 

1 
1 

1 1 

1 

__ l 1 
1 

1 1 

• 

• 

• 

• 



Parmi Cl:\ 1:1 sujct\. 

• · () proviennent, scion Ie profil initial de la categorie 0 (42.9 %) . 

• · 2 de It:! categorie (14.3 %) 

de la categorIc (7, I (j(.) 

• 
de la categoric J (7. i ((~ I 

• 
· 4 de la categOriC 4 (2~L6 '/i) 

• Les resultats des W f3 de SUiVl de ces 14 seropositifs sont resumes dans Ie tahleau 

X avec une Inoyenne de SUIV\ J'enVln1l1 !6 11I,)is (I it 42 Inois) . 
• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 



• • • • • • • 1 1 ' ' ' 1 1 1 1 1 1 1 • 1 

Tableau X: Résultats des W.B. de suivi des 14 séropositifs 

Numéro 1 Profil ~ Profil ëux differents contrôles -~)urée de suivi catégorie initiale l 
____ iclelltiJicatio[l __ l _____ _J_aj_tial ______ -t IIT~---;;on-t~~èi_l~_[2 e -~__1_1_1~SI~'l3_ ~-~~nt~~fil~_ c __ co-~itr6Î~ _j~_ll mo~"L __ _, ___ --~.'.'.~~g_~~~-0__1_~_0le ___ J 

15 646 Blanc 1

1 
!il\'! 1 1 27 : ('\);C;; 

1 
1 

1 1 1 

17 559 

18 330 P26-Gp~6 

38 178 

Blanc --T ll\~l--
1 

------------ ---------t-·-------------- ------1 ~-----t---(~~01èz-----~ 

--_39-9-94--- ---c;pllO ___ l--111vT--L-· --. ---+ -- ~ -iu--t--------c-41(5 --1 
~---:~;:~-- ~2~~~:l6~--T=::•-=~~-=r-~==l ==-1~= 9-= -=-;~;~~~--~ 

--------1----------i----------- ------- ---------1 P18-24-Gp120 HIVl I I 23 C4/C5 

P26 HIV 1 --r------ - i-----t-------- ---2]---1--CI/cs--l 
--Blanc -- --lr/\ij-+-·--·· · -+----1---- 3 t-------(,-o/c5 -- 1 

==-:i:1:c--=)=--J~;;~. +~-:~~:.• ~~;~1-~~~;J~l~\-I~ 1-=~;,-~ J-··~~/~~~-=1 
______________ 1 __________ L_ ____________ L _____ ~-- __________ _! _____ _______ _i ___ _____ ________ _) 

>-----------t--

19 159 

51 904 

13 644 

14 486 
1 
1----------

t~;;~--



Ces séropositifs appartenaient aux 4 premiers groupes (Tableau XI) avec . 

. 6 cas du groupe 1 (42.9 %1 

. 5 cas du groupe Il (35,7 %) 

. 2 cas du groupe lll ( 14.3 ':: ! 

1 cas du groupe IV (7. l 'i~ J 

Les 53 cas apparknant aux gruupcs V. VI cl VII ont tous réagi négativement au 

test de dépistage. 

Tableau XI : Relation entre le groupe et ia phase finale. 

ELISA CU Cl C2 C3 C4 
Négatif 

--- ---·-~---

9 6 48 

11 15 (l " 5 29 

1 1 l 22 i 2 33 

IV 16 17 

V 8 8 

28 

17 

133 22 5 14 180 



)/ 

l.'utllIsatIon de KIt Uisa capall/c \.k (!Cpister les sous-types 0 a dUllnc les rcsuilah 

suivants 

Puur Ie premier groupe, 21 onl cStc positifs d on ne comptait parmi eux que des 

sera lk prolils IIlliclcrIllillCS. 

- Pour Ie deuxieme groupe, its onl etc tous ncgatifs . 

La recherche de confirmation dc sous-type 0 qui a porte sur 14 sera et ellcct uce 

au Lahoratoire de Bactcriologic de ['HALl) a ete negative . 

• 



DISCUSSION 

• 

• 

• 



III - DISCUSSION. 

I I est possible de classer Ies donnellrs dont Ie W B est blanc ou indetermine en : 

- SUjets probablement non infeclcs (89, 4 % des cas) 

Ce sont d'une part les donnellrs qUi om perdu leur reactivite avec les protCines du 

Virus et d'autre part Ies donneurs dont Ie profil est reste inchange ou ayant change dc 

fac;on non significative pour une duree de suivi assez longue (3 a 82 mois) . 

Pour ces sujets, il s'agit vraissemhlahlement de fausse positivite qui peut etrc liee 

· a la presencc de facteur rhumato'ide ou a une dysproteinemic donnant 

ainsi une reaction croisee [441 . 

· a la qualite des U'ousscs de depistage et des blots utilises au deout de la 

pandemie du SIDA et qui s'est neltement arnelioree actuellement .Les premiers utilisaicnt 

des lysat<; viraux et les derniers des proteines recombinantes ou synthetique 120, 44, 641 . 

· au probleme d' adaptation des serums africains aux reactifs utilises . Ceci 

pourrait ctre en rapport avec Ies nomhreuses infections rencontrees dans les pays 

tropicaux et entraine la necessite d' un essai sur des serums africains lors de la validation 

des reactifs .13, 70, 751 . 

· a la contamination d' un serum Ilegatif par du serum positif et selon 

I'importance de la contamination, on peut observer des protils incomplets ou tout a fait 

typiques. 



oU 

II s!..:ran pU\\lhk J'a\UI! Ulle reV!..:!SHlf1 s~rologique. En eIfel il a etc rapp()rt!..: dnns 

une etude de cohorte mu Iticentrique 1151 une disparition des anticorps anti V I H chez 4 

suiets avec au peR b presence de I'A 0 N codant pour Ie gene Gag. 

Comrnc Ie preconisc certains auteurs 146, 64, 661 une etude dc ces sera sur une 

lignee cellulaire non infectee (culture), par peR ou RIP A serait utile pour confirmer 

les depistages nC,uatil\ bien qu 'elles ne permettent pas d'identifier ces n5activites non 

specltiques 

Sujets prohahlemcnt infectes (2, 8 % des cas) 

Leur profil ,;' est progressivement enrichi en passsant de la categorie 0 il la 

categorie 2 pour deux (21 J'entre eux, de la categoric 1 a ia categorie 2 pour deux (2) 

autres et de la categorie 1 a la categoric 4 puur un autre cas . 

Pour ce qui concerne la <luree de suivi, trois (3) de ces cas appartellaient au 

groupe I et deux (2) au groupe II 

U ne etude des sera de ces cas (6:hanti lion imtial et echantiHon final) sur un f1leme 

lot de W Best Ilccessa!re ann de con firmer cette progression car il a ete demomrc une 

difference de la charge cn proteine des bandelettes de W B d 'un lot a un autre 164, 661 

II Y a aussi I'hypothese d'unt reaction croisee avec un virus non encore identitie 

4ui est sou vent evo4uee i 31, 76], 



Sujets infectes (7, 8 % des cas) 

Cl: sont lTUX qui om evuluc vel's la categoric 5. 

[Is provicnnenl des quatre (4) autres categories des quatre (4) premiers groupes. 

Le nombre de seropositi Is n 'ayant pas reagi initialcment avec les proteines du 

vIrus parait assez Important (42, <) 7~ des scropositifs). D'emblee ils pouvaienl etre 

consideres comme dc faux pOSItifs et la transfusion de tel sang exposerait ie receveur a 

un risque d'infection . 

Parmi les quatre (4) cas qui etaient initialemcnt if la categoric J et pussedant des 

anlicorps anti P24, un seul a ete declare seropositif. Une etude australiennc 1391 a 

montre que 12, 6 % des profi Is mdetermines comportant la p24 som devenus H I V 1 au 

bout de 2 a 16 semaines et une etude americaine !461 a n5vele que 4, 6 % des W 13 

incomplets Clvec un Ac anti p24 sont devenus complets en 20 semaines. 

Quatre (4) des cinq (5) cas de la categoric 4 initiale sont devenus seropositifs au 

hout d'un seul contrC)lc. 

L'intervalle de suivi a de ! a J mois pour deux d'entre i.::UX dont les profils 

initiaux om ete rcspectivement P25 Up l60., P26 Gp36 et de 10 it 23 mois l)()ur les deux 

autre ayant comme profils initiaux Gpl10 et P18-24 Gp120 . 

La duree de seroconversion est assez longue pour ces deux derniers cas presentant 

des anti corps diriges contre l' enveloppe virale. L' ideal serait de les contr{)ler dans un 

delai de 3 a 6 mois . 



(. ') ),,-

A vee de lcls sera (pre<;ence J' anti Up) Ie fait de proJonger la duree d' incubation 

au W [3, a dOIlne des resultats mieu'. mterpretahles c'esHt-dire une confirmation de leur 

positivite 1391 

Le seul cas de la catcgurie 4 (p26-68 Gp36) non confirmc s'est retrouve if la 

categorier () au Duut de H 1110lS de SUJVL Done il a perdu toute reactivite avec les 

proteines du vIrus. IJes premIeres reactions peuvcnt etre la consequence d'une 

contamination scrologiljue Oll d 'une reaCllon croisee avec les proteines virales ClJl11me 

I'ont rapportc Healey D S d Cul 14UI '-lui ont {rOUVe des sera non infcctcs au HIY et 

reagissant avec les glycoproteines du virus 

Le dclai de scroconversion parait assez long chez trois (3) de nos cas appartenant 

au groupe !II et V!. ( ! confirme rirnportance d'un suivi beaucoup plus regulier (entre 

3 if 6 mnis) chez les profil\ indetennines et ccarterait l'hypothese d'un nouveau contage 

pendant Ie sulvi. 

Une longue duree J'infectiun si!encieuse est aussi probable comrne l'a montrce 

une ctude italienne chez Jes parten~!!r~s de sujets seropositifs a haut risque au bOllt de 6 a 

36 mOIS t ()71 

Les deux cas 4ui om etc.' it's rllleu\. sui vis et chez qui on n'a mis CIl evidence 

aucun facteur de risquc de contamination nouvelle om fait leur seroconversion dans Ie 

groupe II au bout de : 

-16 mOls pour I 'un, de 13 categorie 0 a la categorie 5 en pass ant par la categorie 2 

• 



17 l1WIS pour I 'autre, de !a categorie I ~i la categoric 5 en passallt pal ia 

categurie! . 

Les resultats dc la recherche du suus-type 0 confirment I 'ahsence de ceUe vanante 

aClueliement parmI donneurs dc sang au Senegal mais ccla n'exclut pas I'CXI'ikncl: 

d'une autre variante dans nos regions. 



()4 

CONCLUSION 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 



I V - CONCLUSION. 

En I'ahsence ue remede uu de vacctn, Ie depistage de la seropositivite aux virus 

de l'imrnunod0ficlefhT hUlIJaiIlt: chcl ks donlleurs de sang, selon des methodes sensibles 

et d'un cout ahordahle, constitue un volet essentiel de la lutte contre I'extension de 

l'infection 11 H I V 

L'existence des faux positifs avec res tests necessite I'utilisation des epreuves de 

confirmation tellcs que Ie Western Blot 

Le suivi de tels sera serait utile afIn de confirmer ou d'infirrn<..:r leur fausse 

positivite. 

C'est ainsi que nous avons suivi 180 donneurs de sang dans llne periode de 1 11 82 rnOls 

en collaboration avec I' Institllt Pasteur Je Dakar. 

Ces donneurs presenr.aient au moment de l'incorporation dans !'etude, les W B 

suivants : 

- hlancs dans 107 cas 

indetermines Jans 73 cas avec predominance des sera reagissant avec les 

prodllits dll gene Gag. 

NOlls avons pu observer a la fin de l'etude que: 

- 73, 9 % des sujets sont devenlls negatifs au test de depisr.age Elisa . 

- 15, 5 % sont restes inchanges Oll ont subi une evolution negative. 

- 2, 8 % ont ell une evolution pell significative. 



' 

• 

• 

• 

• 

.. 

• 

7 8 % par rnmre ont été ckclarés séropositifs en moyenne au bout de 16 

mOIS . 

L ·analyse de ces résultats nous permet de conclure que : 

- 89. -4 % de ces su_iets sont probablement non infectt'i 

2. 8 % probablement infectés et nécessitant une étude plus poussée 

-1, 8 % om été infectés dont 12 en HIV! et 2 en HIV 2. 

Ce\ séropositif-.; proviennent de toutes ies catégories selon la classification que 

nous avons adoptée avec une prédominance des sera ne réagissant avec aucune protéine 

virale (blanc) suivi de ceux réagissant avec une glycoprotéine. 

li découle de cette étude que tous les sujets séropositifs au dépistage et négatifs à 

la confirmation ne peuvent pas êt.re tous considérés comme de fausses réactiviks et ia 

transtusion Je tels sang exposerait le receveur à un risque de CXXltarnination par 1è V 1 H 

Ainsi dans le but d'avoir une bonne sécUïité transfusionneile les mesures déja 

prises doivent être renforcées. li s'agit de. 

détruire 1 ·unité de sang présentant une réaction rositJve répétét lors du 

dépistage . 

- suivre rar Jcs rnntrôles sérologiques Je tels sujets et le'-> t.'.xclure Ju don 

du sang tant que la cause de leur séropositivité n'est pas connue quel que soient les 

difficultés d'approvisionnement rencontrées 

- Rationnaliser l'utilisation des produits sanguins, en évitant les indications 

de 'confort', en développant les techniques d'économie de sang (autotranstusion) et en 



• 

• 

• 

• 

• 

• 

pratiquant la transfusion sanguine urliquernent lorsque le pronostic vital est en 1eu et sur 

des critères hémohiologiques et/ou hémodynamiques stricts. 

Il est essentiel que Je telles dudes soient poursuivies afin de dégager des 

stratégies de diagnostic et tf i nterprétatlllll p 1 us adaptées à nos conditions de travail 

devant le coût des méthodes de diagnostic des infections à HIV qui contraste avec une 

dimL:nitiun constante des nwyens ck dépistagt et de confirmation des lahoratuires de nos 

pays . 
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