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" Le microbe n'est rien, c'est le terrain qui est tout". 
Louis PASTEUR. 
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comme propres à leurs auteurs et qu'elle n'entend leur donner 
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INTRODUCTION. 
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Le SIDA (Syndrome d'Immunodéficience Acquise) est une maladie infectieùse dont le premier 

agent étiologique connu est le LA V lIHTLV·III actuellement dénommé VIH (Virus de 

l'Immunodéficience Humaine) selon les recommandations de l'Organisation Mondiale de la Santé 

(O.M.S.). 

Cette affection cause de plus en plus de problèmes dans bien de pays. En 1986, l'ensemble des 

cas de SIDA cliniques notifiés à l'OMS faisait apparaître un profil épidémique de la maladie en 

Europe et surtout en Amérique. 

Cependant, la progression des nouveaux cas et les importantes séroprévalences des infections à 

VIH, particulièrement en Afrique Centrale, Orientale et Australe, portent à accorder davantage 

d'attention à cette affection sur le continent Africain. 

L'Afrique Occidentale paraît encore peu touchée par cette rétrovirose humaine: les premières 

données épidémiologiques concernant cette pathologie commencent à apparaître dans la 

littérature. 

Dans cette perspective, une étude antérieure réalisée au Sénégal a conduit à la découverte d'un 

nouveau rétrovirus humain, le HTLV ·IV, différent du VIH et étroitement apparenté au virus du 

singe vert africain. Ce virus semble non pathogène et pourrait protéger contre l'agent du SIDA. 

Des enquêtes sont réalisées tant au Sénégal que dans la plupart des pays de l'Afrique de l'Ouest 

pour mieux cerner l'épidémiologie de ces différents rétrovirus dans cette sous-région. 

C'est dans ce cadre que nous avons effectué une enquête séro-épidémiologique du 16 décembre 

1985 au Il février 1986 à Ouagadougou (Burkina Faso). Elle a porté sur des groupes de la 

population résidant dans cette ville et ayant des habitudes socio-culturelles diverses. 

Parallèlement à cette étude et sur ces mêmes groupes de populations, nous avons entrepris la 

recherche de marqueurs sérologiques du virus de l'hépatite B (VHB) et du tréponème pâle de la 

syphilis, dans le but d'une meilleure séroévaluation de l'incidence de ces affections et leurs 

associations possibles avec les rétrovirus humains. 

Ce travail comporte deux parties: 

-la première partie est consacrée à l'étude bibliographique (Biologie, Epidémiologie et 

Diagnostic) des trois agents recherchés (VIH, VHB et tréponème pâle). 

-la deuxième partie rapporte les résultats de l'enquête et les différentes stratégies que nous 

avons essayées de dégager à partir de ces résultats pour lutter contre ces maladies. 
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PREMIERE PARTIE: 

tTUDE BIBLIOGRAPHIQUE. 
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CHAPITRE 1: 
VIRUS DE L'IMMUNODEFICIENCE HUMAINE (V.I.H.) 

I-BIOLOGIE DU VIH. 
Les agents étiologiques du SIDA et des syndromes apparentés. HTL V -III. LA V. ARV, ... 

appartiennent tous à la sous-famille des Rétrovirus. Ils sont similaires par leur morphologie, leurs 

effets cytopathogènes non transformant, leur tropisme pour les lymphocytes T et l'exigence 

préférentielle de leur transcriptase reverse pour le même cathion, le Mg++ (33.44.58). 

Ces virus sont regroupés par l'OMS sous la dénomination commune de Virus de 

l'Immunodéficience Humaine, VIH. 

I-STRUCTURE DES VIH. 
l.I-Aspects morphologiques (Figure 1). 

Trois aspects morphologiques peuvent être observés par l'analyse au microscope 

électronique de cellules produisant le LA V IHTL V III: 

-des particules immatures bourgeonnant à la surface cellulaire avec un croissant dense 

proche de la membrane plasmique. mais qui en est distinctement séparé (31). 

-des particules immatures libérées de la membrane cellulaire avec un nucléoïde (core) 

immature en forme d'anneau ou de croissant (31). 

-enfin, des particules matures, enveloppées, présentant un petit nucléoïde dense, excentré, 

d'un diamètre moyen de 41 nm et de forme cylindrique. Quelques fois, il est en forme de trapèze 

ou en barreau (7, 31). 

Cette morphologie est très différente de celle observée pour les HTLV -1 et II qui possèdent un 

nucléo!de central de plus grande taille (92 nm). L'aspect des particules matures du LA V/HTLV 

III ressemble plus à celui des particules de typé D des rétrovirus des primates (Manson-Pfizer) ou 

à celui des virions de l'anémie infectieuse du cheval (EIAV) (31). Leur morphologie rappelle 

celle des Lentivirus (7). 

l.2-Analyse structurale (analyse moléculaire). 

Le virus du Sida est constitué d'un nucléoïde enveloppé. Ce nucléoïde renferme en son 

sein la nucléocapside constituée d'une part de RNA viral et d'autre part de protéines qui lui sont 

associées (16,48). 

1.2.1-Le nucléoïde ou "core". 

Le nucléoïde contient deux exemplaires identiques du matériel génétique, l'A RN. 

Les unités d'ARN sont liées à des protéines (37): les protéines structurales internes du core. Parmi 
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Figure 1: Aspects morphologiques de quelques rétrovirus. 
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les protéines du core figurent aussi des enzymes dont la plus importante est la Transcriptase 

Reverse. 

a-Le génome duLAVIHTLV III: l'A RN. 

Le patrimoine génétique du LA V IHTLV III est constitué de 9.193 nucléotides (37). Sa structure a 

été établie au début de l'année 1985 par quatre équipes travaillant indépendamment: celle de 

l'Institut Pasteur à Paris, celle du National Cancer Institute de Bethesda, celle de la firme 

Biotechnologique Chiron à San francisco et celle de la Firme biotechnologique Genetech à San

Francisco aussi (5). Comme tous les génomes rétroviraux, celui des LA V IHTL V III comporte les 

trois gènes principaux. Il s'agit: 

-du gène Gag (Group Antigen), déterminant la synthèse des protéines structurales internes 

du core. 

-du gène Pol (Polymérase), déterminant la synthèse de la Transcriptase Reverse. 

-du gène Env (Enveloppe), déterminant la synthèse des protéines d'enveloppe (2. 37). 

A l'extrémité du gène pol est soudé un pétit gène déterminant la synthèse de la Protéase qui clive 

les protéines du gène gag. A chaque extrémité du génome intégré dans les chromosomes 

cellulaires, existent des séquences répétées (Long Terminal Repeat ou LTR). Ces séquences 

comprennent des signaux de régulation de l'expression des gènes du virus et d'intégration aux 

gènes cellulaires. Elles sont caractéristiques des rétrovirus (37, 48). 

L'identification des 9.193 nucléotides du génome du LA V IHTL V III a permis, en outre, la 

découverte inattendue de deux gènes supplémentaires jusqu'ici inconnus chez tous les autres 

rétrovirus. L'un a été baptisé Q ou q et est situé entre les gènes pol et env. L'autre baptisé F ouf 

et est situé entre les gènes env et la séquence LTR. Ces séquences Q et F sont aussi dénommées 

A et B ou SOR (Short Open Reading Frame) et LOR (Long Open Reading Frame). Leur 

fonction n'est pas encore bien élucidée(1). Cependant. on pense qu'ils pourraient jouer un rôle 

dans hl réplication, l'expression du génome vi~l ou dans l'effet cytopathogène du virus (37). 

Entre les gènes SOR et env se localise le gène tat (Trans-activator), essentiel à la 

réplication (14). 

Aux deux pôles (5' et 3') du gène pol sont rattachées deux séquences nucléotidiques 

différentes codant pour deux enzymes différentes (Figure 2): une Protéase (gène en 5') et une 

Endonucléase (gène en 3'). 

b-Les protéines du core. 

Leur synthèse fait intervenir essentiellement deux groupes de gènes: le gène gag pour les 

protéines structurales internes du core et le gène pol. pour les activités enzymatiques nécessaires 

à la réplication. 

-Les protéines struturales internes du core: elles sont au nombre de trois, avec pour poids 

moléculaires respectifs exprimés en kilo-dalton (kd) 24 kd (p 24). 17 kd (p 11) et 15 kd (p 15). 
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Elles proviennent d'un précurseur commun de poids moléculaire de 55 kd (p 55) qui est clivée par 

une protéase (37). La p15 donnerait ultérieurement deux autres protéines: la p9 et la p7 (50). 

-Les protéines enzymatiques: le nucléoïde du LAV/HTLV III renferme de nombreuses 

protéines enzymatiques (Transcriptase Reverse, Endonucléase, Protéase etc ... ). Elles sont incluses 

dans la particule virale au moment de son bourgeonnement (16,48). 

->La Transcriptase Reverse (TR) a été décrite pour la première fois en 1970 par 

TEMIN, MIZUTANI et BALTIMORE (16). En Janvier 1983, Françoise BARRE-SINOUSSI la 

détecte dans le surnageant d'une culture de 15 jours de lymphocytes d'un sujet atteint de 

syndrome dit de lymphoadénopatbies (48). Plus tard, elle sera purifiée et caractérisée chez le 

LAVIHTLV III (47). Elle a une exigence préférentielle pour le cathion magnésium (Mg++) et sa 

synthèse est codée par la fraction pol du génome viral (32). Les protéines p 53/63 sont les 

protéines de la TR (29). 

La TR est une DNA-polymérase RNA-dépendante (16); elle permet de recopier l'ARN rétroviral 

en DNA, facilitant ainsi l'intégration du génome dans les chromosomes de la cellule infectée (37). 

Sa matrice est donc un RNA et le produit de son activité est un DNA (16). selon qu'elle travaille 

dans le nucléoïde viral avec le RNA du virus comme matrice naturelle, ou "in vitro" avec un 

polynucléotide exogène comme matrice artificielle, on dit qu'elle catalyse une réaction endogène 

ou une réaction exogène (16). 

->Autres enzymes: 

**La Protéase: de synthèse déterminée par une pétite séquence 

nucléotidique située à l'extrêmité N-terminale du gène pol. Elle clive les protéines du gène gag. 

**L'Endonuc1éase: elle correspond à la protéine de PM 34.000 daltons (p 

34) (39). Sa synthèse est codée par une pétite séquence nucléotidique située à l'extrêmité N

terminâle du gène pol. Elle clive les protéine& du gène gag (37). 

1.2.2-Les glycoprotéines d'enveloppe. 

Le gène env code pour une protéine d'un PM de 90 kd qui, sous sa forme 

glycosylée donne une glycoprotéine (gp) de 160.000 d (160 kd), la gp 160, retrouvée dans les 

cellules infectées, mais absente de la particule virale (13). Cette gp 160 est le précurseur d'une gp 

120 (protéine d'adhésion du péplomère viral) et d'une gp 41 (transmembranaire). Gp 120 et gp 41 

sont présentes en tant que telles dans les particules virales et dans les cellules infectées (7,13). 

1.2.3-Les autres protéines virales (29,50). 

-le gèn SOR: coderait pour la protéine p23. 

-le gène Tat: coderait pour les p14 et p4. 
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1.3-Variations génomiques des agents étiologiques du Sida (VIH). 
Le patrimoine génétique des VIH comporte 9.193 nucléotides répartis entre les gènes gag, 

pol, env, sor, tat, lor et les LTR (5'LTR et 3'LTR). Cependant, la comparaison de leurs génomes 

a révélé des variabilités entre les différents isolats de virus (21,49). 

-LA V et HTL V III diffèrent par 1,5% seulement de leurs nucléotides et les protéines pour 

lesquelles ils codent seraient identiques à près de 98% de leurs ami no-acides. 

-Le génome du ARV diffère de ceux de HTLV III et LA V de près de 6% de ses 

nucléotides et les protéines pour lesquelles ils codent seraient identiques à près de 90%. 

-Les isolats HTLV III diffèrent entre eux. Il en est de même pour ceux du LA V et du 

ARV (24). 

Les gènes pol et gag sont les plus conservés des trois principaux du génome viral (9). Les 

différences de nucléotides semblent être essentiellement concentrées dans le gène env. Ce 

phénomène s'explique par le fait que les gène env est particulièrement susceptible aux mutations. 

Ces mutations surviennent lors de la réplication virale (22). En effet, à l'intérieur de ce gène 

existent des régions fortement conservées et d'autres qui sont hypervariables: la portion N

terminale codant pour la gp120 (glycoprotéine majeure du virion, externe, hydrophile) est 

hypermutagène, tandis que la portion C-terminale codant pour la gp41 transmembranaire est 

fortement conservée (12, 21, 22, 35). Selon J. LEVY, les gènes env du ARV et du HTLV III 

diffèrent à plus de 20% de leurs séquences nucléotidiques (35). 

Des virus lymphotropes apparentés au LA V /HTL V III ont été isolés de macaques en 

captivité présentant un syndrome d'immunodéficience: ils induisent une maladie semblable au 

Sida chez les macaques expérimentalement infectés. Un virus semblable a été retrouvé chez des 

singes verts d'Afrique (Cercopithecus sp.: vervets): il est communément appelé STLV IIIagm 

(Simia!l T -Lymphotropic Virus type III, African Green Monkey) (5,29). Son génome est proche 

de celui du LA V /HTL V III et ses protéines mâjeures présentent des réactions croisées avec celles 

codées par les gènes env, gag etpol du LA V IHTL V III (28, 29). 

Un virus humain, le HTLV IV a été isolé chez des sujets sénégalais "apparemment sains". Il est 

répandu en Afrique de l'Ouest et son génome se rapproche également de celui du STLV III: les 

anticorps des sujets porteurs du HTLV IV reconnaissent davantage les glycoprotéines 

d'enveloppe du STL V III que celles du LA V /HTLV III (9,44). 

Récemment Luc MONT AGNI ER et Coll. ont isolé chez des sujets Ouest-Africains atteints de 

Sida, un autre virus baptisé LA V II (au régard de l'isolat initial, en l'occurence appelé LA V 1) qui 

lui aussi se rapproche plus du STL V III que du LA V I1HTL V III par ses séquences génomiques et 

ses propriétés antigéniques (9,44). 
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1.4-Propriétés antigéniques des protéines virales. 
1.4.1-Antigénicité des protéines virales (Tableau 1). 

Certaines de ces protéines sont plus fortement antigéniques que œautres . 

Gène viral Protéines Sources Antigénicité relative 
(Ag: antigènes) chez l'Homme. 

-Gag p55 cellules infectées modérée 
p17 core du virion faible 
p15 (p9, p7) core du virion faible à modérée 
p24/25 core du virion modérée à forte. 

-Sor p23 cellules infectées faible 

-Tat p13/14, p4 cellules infectées très faible 

-Env gp160 cellules infectées forte (très) 
gp120 enveloppe virale forte (très) 
gp41 enveloppe virale forte 

3'Or! p27 cellules infectées faible 

Ta.bleau ]: Antigénicité des protéines virales (13). 

1.4.2-Particularités antigéniques des différents virus. 

Bien qu'il existe des réactions croisées entre les différents virus apparentés au 

VIH, on remarque des particularités découlant de la différence de poids moléculaires des 

protéines codées (Tableau 2). 

Principales protéines 

Enveloppe 
-gp transmembranaire 
-gp externe 

LAV 1 
(HTLV III) 

25.000 (p25) 
18.000 (pI8) 

41.000 (gp41) 
110.000 (gp110) 

LAV II 

26.000 (p26) 
16.000 (p16) 

STLV III 

27.000 (p27) 
15.000 (pl5) 

35/36.000 (gp35/36) 32.000 (gp32) 
130/140.000 130/140.000 

(gp130/140) (gp130/140) 

Tableau 2: Profil électrophorétique des principales protéines du STL III, du LA V I1HTLV III et 
du LAV II (9). 

2-REPLICATION VIRALE. 
La réplication d'un virion implique l'utilisation des structures de la cellule hôte: c'est un parasite 

cellulaire absolu (16). 



9 

Le VIH infecte les cellules portant à leur surface des récepteurs spécifiques de nature 

glycoprotéique. portant l'épitope T4: il s'agit particulièrement de lymphocytes T4 et de certaines 

cellules du système nerveux (30. 48). Il pourrait aussi infecter les lymphocytes B préalablement 

transformés par le virus d'Epstein Barr (39). 

Le cycle de réplication complet du VIH se compose de plusieurs étapes qui sont de nos jours 

confirmés et acceptées par de nombreux auteurs (27). 

2.1-Phase d'adsorption des VIH à la surface des cellules hôtes. 
En présence de cellules pour lesquelles ils ont un tropisme seelectif. les virions entrent en 

contact intime avec ces dernières. L'attachement des virions à la surface de la cellule se fait par le 

biais d'une attraction électrostatique entre charges électriques portées par le virion sur ses 

glycoprotéines d'enveloppe et les charges complémentaires des récepteurs spécifiques répartis à 

la surface de la cellule (16). 

2.2-Phase de pénétration du virion dans la cellule hôte. 
C'est un phénomène actif et dépendant de la température. contrairement à l'adsorption du 

virion à laquelle elle fait suite (16. 27). Le virion entier pénètre. probablement par pinocytose. 

dans le cytoplasme de la cellule à la surface de laquelle il s'est adsorbé. En fait. pinocytose et 

pénétration par fusion sont des modes d'accès du virion à l'intérieur de la cellule et ce. pour le 

même type de virion (16). 

2.3-Décapsidation. 
Une fois à l'intérieur de la cellule. le virion perd son enveloppe. la nucléocapside et il ya 

libération de l'A RN viral dans le cytplasme. Le génome viral est ensuite transporté vers le noyau. 

On parle alors de phase d'éclipse car le viru~ cesse d'exister en tant que particule organisée et 

naturellement infectante (16.48). 

Dans la décapsidation interviennent des facteurs cellulaires et éventuellement des protéines 

d'information virale (27). 

2.4-Transcription et intégration du génome viral. 
L'ARN viral est rétrotranscrit plusieurs fois en molécules d'ADN sous l'action d'une 

enzyme virale: la Transcriptase reverse ou ADN-polymérase. ARN-dépendante (48). Ces 

molécules d'ADN bicaténaires ainsi obtenues constituent les provirus qui vont s'insérer dans 

l'ADN cellulaire à raison de 5 à 10 copies par génome de cellules infectées. Les gènes LTR 

favorisent l'intégration des provirus dans l'ADN de la cellule hôte (32). 
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2.5-Transcription du provirus en ARN et synthèse des protéines virales. 
L'ADN proviral peut rester latent dans le génome cellulaire ou être retranscrit en ARN par 

les ARN-polymérases cellulaires lors des mitoses. L'ARN messager (ARNm) retranscrit gagne 

les ribosomes cytoplasmiques où il est traduit en protéines virales: 

-le gène gag code pour un peptide, la p55 qui donnera naissance à deux composants principaux 

de la nucléocapside, la p24/25, la p17/18 et à une autre protéine, la pI5. Cette dernière se scinde 

en p9 et en p7. 

-le gène pol code pour la protéine Transcriptase reverse (p53/64) et l'Endonucléase (p34). 

-le gène SOR ou Q code pour une protéine p23 qui restera intra-cellulaire. 

-le gène tat code pour deux protéines, la p14 et la p4 qui activent la transcription et la traduction 

du génome viral. 

-le gène env code pour une protéine, la p90 qui est ensuite fortement glycosylée dans le 

cytoplasme pour donner la gp160. La gpI60 est clivée en deux parties: la gpllO/120 et la gp 

32/41. 

-le gène 3' OrJ ou lor , par son produit de synthèse la protéine p25/27, se comporte comme un 

gène transactivateur de la transcription. 

-les LTR et lor sont favorables à l'activité des ARN-polymérases et à la transcription des gènes 

viraux et de certains gènes cellulaires. 

Les produits des gènes tat augmentent l'effet des LTR et potentialisent la traduction des ARN 

viraux en protéines dans le cytoplasme (32). 

2.6-Assemblage et libération des virions dans l'espace extracellulaire. 
Les glycoprotéines d'enveloppe s'insèrent dans la membrane cellulaire au fur et à mésure 

de leur synthèse, formant des bourgeonnements visibles au microscope électronique. 

"Les autres protéines, Transcriptase rev!!rse, protéines de la nucléocapside, ... et les ARN 

viraux s'organisent dans ces régions sous-membranaires invaginées. Ces bourgeons se détachent à 

des dégrés divers de maturation et sont libérés dans l'espace extracellulaire. Les particules 

immatures subissent une maturation dans le sang (16). 

3-PHYSIOPATHOLOGIE. 
3.1-Tropisme pour les lymphocytes T4. 
Pour identifier les cellules sanguines susceptibles de permettre la multiplication des VIH, 

KLATZMANN et Coll. (30) ont séparé les cellules mononucléees sanguines en plusieurs 

populations: les monocytes ont été recueillis par adhérance et les lymphocytes T ont été séparés 

des B par la méthode des rosettes. Dans un second temps, les lymphocytes T ont été fractionnés 
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en sous-populations T4+ et T8+ par chromatographie d'affinité cellulaire fondée sur l'expression 

mutuellement exclusive de ces marqueurs, à l'aide des Ac monoclonaux spécifiques. 

Ces différentes populations ont été mises en culture, puis séparées chacune en deux parties: l'une 

infectée par le Vlh et l'autre servant de témoin. La réplication virale a été déterminée par la 

mesure de l'activité Transcriptase reverse dans les surnageants de culture et par la mise en 

évidence des particules virales matures en microscopie électronique. 

Il a été montré qu'au bout d'une semaine environ, la production virale n'était retrouvée que dans 

les populations T4+ infectées, à l'excluson de tous les autres types de cellules étudiées. 

Ce tropisme démontré "in vitro" a été reproduit à partir de cellules du sang périphérique d'un sujet 

séropositif et porteur asymptomatique du VIH. Le virus n'a été mis en évidence que dans les 

cultures non expérimentalement inoculées de lymphocytes T qui étaient donc infectés 

spécifiquement "in vivo". Ce tropisme est lié à une affinité du virus pour les molécules T4 

présentes à la surface de ces lymphocytes. En effet, la saturation des molécules T4 par des Ac 

monoclonaux anti-T4 rend impossible toute infection de cellules T4+ par le VIH. 

3.2-Tropisme pour d'autres cellules. 
3.2.1-Cellules nerveuses (32,36,51). 

Des désordres neurologiques attribués à des infections secondaires, opportunistes, 

ont été observés dans les premiers cas de Sida. Par la suite, il a été démontré que le VIH pouvait 

infecter les cellules nerveuses et être responsable de certains troubles neurologiques du Sida et 

même de cas de démence chez des sujets n'ayant pas un Sida. En effet, la présence du virus a été 

mise en évidence dans les cellules nerveuses par co-culture avec des lymphocytes T4 sains et par 

des techniques d'hybridation moléculaire sur membrane (Southern blot) et "in situ". On sait que 

l'épitope T4 présent à la surface de certaines cellules nerveuses est étroitement impliqué dans ce 

processus infectieux. Cependant, les cellules qu tissu nerveux qui sont précisement le support de 

ce tropisme n'ont pas encore été identifiées: on ne sait pas s'il s'agit de cellules nerveuses et/ou de 

cellules gliales (10). 

3.2.2-Les lymphocytes B. 

Le VIH peut adhérer à la surface des lymphocytes B préalablement infectés par le 

virus d'Epstein-Barr (VEB) (1,39). Il s'agirait d'une modification épigénétique instaurant 

l'infectivité des virions vis-à-vis des Iymphoc)'tes B (16). 

3.2.3-Monocytes et macrophages (18, 53). 

Le VIH peut infecter les monocytes et les macrophages. Les macrophages infectés 

pourraient servir de véhicules pour la dissémination du virus aux organes cibles et comme 



CARACTERISTIQUES STLV -IIIagm HTLV-IV LAV-2 HIV 

-Hôte naturel Agm Homme Homme Homme 

-Distribution géographique Afrique Afrique de IIOuest Afrique de l'Ouest Ubiquitaire 

-Virulence Non pathogène Pas de Sida Sida Sida 

-Modèle animal Macaque Inconnu Inconnu Chimpanzé 

(Infection expérimentale) 

-Cellules cibles Cellules T4+ Cellules T4+ Cellules T4+ Cellules T4+, 

macrophages, ... 

-Pathogénicité "in vitro": 

-formation de syncytium + + + + 

-cytolyse + + + 

-Protéines immunogènes. 

-gag réagissent réagissent réagissent réagissent 

-pol p53, p64 p53, p64 p53, p64 p53, p64 

-env gp160, gp120, gp32 gp160, gp120, gp32 gpgp140, gp36 gp160, gp120, gp41 

Iabl.eau.3: Comparaison des rétrovirus humains et de primates non humains en Afrique. 
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réservoirs pour la persistance du virus telle qu'elle a été démontrée pour d'autres lentivirus 

(VISNA, CAEV). 

3.2.4-Cellules de Langerhans de la peau. 

Selon KOLAT A citée par GRESSENTIS A dans La recherche n0181 vol 17 

d'octobre 1986, pages 1271-1273, les cellules de Langerhans de la peau constitueraient un 

réservoir de virus (18). 

3.3-Conséquences de l'affinité du virus pour ces cellules. 
3.3.1-Les lymphocytes T4. 

Le Sida, comme son nom l'indique, est caractérisé par une défaillance profonde 

des défenses immunitaires (48). L'infection rétrovirale entraine avec elle une phase de 

prolifération lymphocytaire T (T4, T8) et B avant de conduire à la sclérose atrophiante des 

organes et sites lymphoïdes témoins anatomiques de la déplétion lymphoïde terminale portant 

surtout sur les lymphocytes de la lignée T (32). 

Les lymphocytes T4 ont un rôle de contrôle dans la reponse immunitaire (Figure 3). Grâce aux 

lymphokines. ils vont activer les macrophages, les lymphocytes B, les lymphocytes cytotoxiques 

(T8). Aussi, dans le cas du Sida, la destruction ou le mauvais fonctionnement des lymphocytes 

T4 a de multiples effets: 

-n'étant plus activé, les macropahges ne peuvent pas détruire les cellules infectées par les agents à 

développement intracell ulaire. 

-les lymphocytes B ne sont plus activés et sont incapables de produire des Ac contre de nouveaux 

antigènes. 

-les lymphocytes T8 sont également touchés: leur activité est diminuée bien que leur nombre 

reste constant ou augmenté. 

Au total, il y a donc une immunodéficience profonde favorisant toutes sortes d'infections 

opportunistes. 

3.3.2-Cellules nerveuses. 

L'affinité du VIH pour les cellules nerveuses est responsable d'atteintes 

neurologiques qui se manifestent essentiellement par des méningo-encéphalites associées au Sida 

ou à type de démence isolée (18,36,51). 

3.3.3-Autres cellules. 

On a pu infecter "in vitro" des lymphocytes B et des cellules de lignée des 

monocytes et des macrophages. Mais on ignore quels rôles ces tropismes peuvent jouer dans la 
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génèse du déficit immunitaire du Sida, en particulier dans le déficit fonctionnel des lymphocytes 

B, ainsi que dans les hypergammaglobulinémies souvent rencontrées au cours "du Sida (10). 

Le VIH peut donc infecter bien d'autres cellules que les lymphocytes T4, II s'agit d'un 

tropisme à "large spectre" dont les conséquences sur la physionomie et l'évolution de la maladie 

sont encore mal connues: ainsi, certaines cellules pourraient servir de réservoir au virus, tandis 

que d'autres pourraient permettre sa réplication plus active (10, 18). 

II-EPIDEMIOLOGIE. 
I-PREV ALENCE DU SIDA. 

1.1-Dans le monde. 
Depuis les premiers cas de Sida rapportés en 1981, jusqu'à nos jours, plus de 32.000 cas 

de Sida ont été notifiés à l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS). 

Ces chiffres ne représentent que l'aspect apparent d'une réalité bien plus inquiétante. En effet, de 

nombreux cas de Sida ne sont pas déclarés pour des raisons diverses: 

-la couverture sanitaire et le dégré d'information dans de nombreux pays s'avèrent insuffisants. 

-les moyens techniques de diagnostic font souvent défaut. 

-et parfois, il existe des dissimulations de cas établis de Sida pour des raisons sociales, 

économiques et politiques. 

CONTINENT 

-Afrique 
-Amériques 
-Asie 
-Europe 
-Océanie 

-TOTAL 

NBRE DE CAS 

1.008 
28.105 
54 
3.130 
293 

32.590 , 

Tableau 4 : Cas de Sida notifiés à l'OMS au 02 octobre 1986. 

1.2-En Afrique. 

NBRE DE PAYS 

10 
33 
7 
22 
2 

74 

La situation en Afrique est bien plus confuse dans la mesure où il n'existe pratiquement 

pas de statistiques officielles. Cependant, différentes études font état d'une forte prévalence des 

anticorps (Ac) anti-VIH. Mais les cas reportés sont relativement peu importants, contrairement au 

nombre de cas en Occident. 

La maladie semble prédominer en Afrique Equatoriale et elle s'étend jusqu'en Afrique 

Australe, avec une légère diminution du nombre des cas. L'Afrique du Nord est également 

touchée et la fréquence du virus dans cette région serait superposable à celle de l'Europe (58). 
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La zone occidentale paraît être la moins touchée. Récemment quatre (04) cas de Sida ont été 

reportés au Sénégal. Mais pour tous les malades, il a été établi une contamination à l'étranger, de 

façon certaine (52). 

SOUS-REGIONS AFRICAINES 

-AFRIQUE DU NORD 
-Tunisie 

-AFRIQUE OCCIDENT ALE 
-Gambie 
-Ghana 
-Mauritanie 
-Nigéria 
-Sénégal 

-AFRIQUE ORIENTALE 
-Ethiopie 
-Kenya 
-Ouganda 
-Tanzanie 

-AFRIQUE CENTRALE 
-République Centrafricaine 

-AFRIQUE AUSTRALE 
-Zambie 
-Zimbabwé 
-Botswana 
-République Sud-Africaine 

'Iableaô: Cas de SIDA notifiés à l'OMS. 

2-MQDES DE TRANSMISSION. 
2.I-Sexuelle. 

NBRE DE CAS DE SIDA 
NOTIFIES A L'OMS. 

2 

o 
7 
o 
o 
o 

o 
101 
29 
462 

150 

217 
6 
2 
32 

Le sperme normal contient des cellules mononucléees, notamment des lymphocytes T. 

Ces cellules cultivées à partir de sperme de porteurs asymptomatiques du VIH, appartenant à des 

groupes à risque et de sujets atteints de Sida, ont permis d'isoler le virus (26, 62). 

Le VIH a également été isolé de sécrétions vaginales et/ou cervicales de femmes 

séropositives (porteuses du virus et appartenant elles-mêmes à des groupes à risque), ou 

partenaires sexuelles d'hommes séropositifs appartenant à des groupes à risque ou atteints de Sida 

(59,60). 

Spermes et sécrétions vaginales et/ou cervicales sont à l'orgine de transmission sexuelle du VIH, 

agent étiologique du Sida: le Sida est une maladie sexuellement transmissibles (M.S.T.). 



1 

1 

15 

La transmission sexuelle, dans les grandes villes occidentales, s'observe essentiellement dans les 

communautés homosexuelles masculines. Elle serait favorisée par les abrasions des muqueuses 

rectales lesquelles pourraient mener à des contacts de sperme à sang (23, 48). 73% des cas de 

Sida reportés aux Etats-Unis surviennent chez les homosexuels masculins. La transmission 

hétérosexuelle de l'infection par le VIH, quand bien même elle existe, est relativement mineure 

dans ces milieux occidentaux (5% dans l'ensemble des cas de Sida aux Etats-Unis), contrairement 

à l'Afrique. En effet, l'homosexualité en Afrique est pratiquement inexistante et la plupart des cas 

enrégistrés surviennent chez des sujets hétérosexuels ayant de nombreux partenaires: il s'agit 

particulièrement de prostituées séropositives et leurs partenaires sexuels occasionnels ou réguliers 

infectés ou non. En témoignent les taux suivants de séropositivité: 

-En Tunisie(15): 10% de prostituées clandestines. 

-Au Rwan<â(56,58): 

->80-88% des prostituées. 

->28% des clients des prostituées. 

-> 12% de la population témoin. 

-Kenya (58): 

->66% des prostituées ayant en moyenne 93 partenaires par an. 

->31 % des prostituées ayant en moyenne 124 partenaires par an. 

La probabilité de séropositivité semble être corrélée à l'intensité de l'activité sexuelle. Ces 

données épidémiologiques font des prostituées un véritable groupe à risque. 

Depuis la découverte du Sida en 1981, l'analyse des cas recensés en Europe et aux Etats-Unis 

avait montré que la quasi totalité des malades se rencontrait essentiellement dans 4 groupes 

principaux: 

-les homosexuels maculins. 

-les to:ticomanes consommateurs de drogues ittjectables par voie intraveineuse. 

-les hémophiles transfusés avec des produits sanguins. 

-les partenaires sexuels de sujets infectés (11). 

Mais en Afrique, cet ordre est bouleversé: la notion de groupe à risque se définit selon un autre 

profil. 

Parmi les facteurs sexuels favorisant la transmission sexuelle du VIH, certains chercheurs citent 

la fragilité plus grande de la muqueuse vaginale, souvent atteinte d'infections génitales. Plusieurs 

études récentes entreprises en Afrique notent une fréquence d'association avec des maladies 

sexuellement transmissbles à germes classiques dont le gonocoque, le tréponème pâle, Chlamydia 

trachomatis et le VIH (58). 

La transmission sexuelle du VIH semble se faire indifféremment d'homme à femme ou de femme 

à homme (46). Au Zaire comme au Rwanda, le sex ratio est voisin de 1 (43). 
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Il n'a pas été prouvé que les baisers profonds et d'autres rapports buccaux (contacts oro-génital 

et oro-anal) soient particulièrement dangereux, mais le risque d'infection ne peut être écarté 

(23.48). 

Plusieurs cas de transmission du VIH à des mères et à leurs enfants, par insémination artificielle 

ont été rapportés en Australie (42). 

2.2-Sanguine. 
2.2.1-Transfusions sanguines. 

L'idée que les transfusions sanguines pouvaient jouer un rôle important dans la 

transmission du Sida a été émise dès les premières compilations de données épidémiologiques 

concernant la maladie aux Etats-Unis. 

La responsabilité étiologique potentielle des produits sanguins est née d'un parallèle établi avec 

l'hépatite virale post-transfusionnelle. L'idée a été renforcée avec la publication en juillet 1982 de 

3 cas d'hémophiles polytransfusés atteints de Sida (6,20). Mais elle n'a été totalement et 

définitivement admise qu'après la publication du cas du nourrisson américain décédé à l'âge de 

2ans dans un tableau de Sida, comme le donneur d'un des concentrés de plaquettes par lequel il 

avait été transfusé à la naissance (13,21). 

a-En Afrique (58). 

-Au Maroc: 0-0.5% des donneurs de sang sont séropositifs. 

-Au Gabon. dans les zones rurales et semi-rurales du Sud Gabon. 0,5% des enfants transfusés 

pour crises drépanocytaires sont séropositifs. 

b-Dans les paysindustrialisés occidentaux (20). 

-Aux Etats-Unis: parmi les 16.548 cas de Sida recensés jusqu'en janvier 1986, 429 malades 

(2,58%) étaient receveurs de produits sanguins . 

. -> 135 malades (0,81 %) atteints d'hét;nophilie ou d'autres maladies congénitales de la 

coagulation sanguine étaient receveurs de concentrés de facteurs de coagulation issus de 

fractionnement de plasmas humains. 

->294 malades transfusés proprement dits (1,77%) étaient receveurs de produits sanguins 

dits labiles (sang total. concentrés de globules rouges, de plaquettes, de granulocytes, de plasma 

frais congélé). 

-En Europe: la proportion était de 120 sur les 2.006 cas déclarés jusqu'en décembre 1985 dans les 

23 pays qui participaient à l'enquête du Centre collaborateur de l'OMS concernant la surveillance 

épidémiologique du Sida en Europe, soit donc 5,98% répartis comme suit: 69 hémophiles 

(3,44%) et 51 transfusés (2.54%). 
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Le risque de Sida post-transfusionnel semble varier avec l'âge. Il est beaucoup plus élevé 

chez les sujets jeunes, en particulier les nouveau-nés prématurés, malgré un- nombre réduit des 

transfusions reçues. Cependant, il est à noter qu'un traitement préalable des produits sanguins 

peut réduire ces risques dans toutes les catégories d'âge. 

2.2.2-Les injections. 

Dans le groupe des toxicomanes utilisant les drogues par voie intra-veineuse, 

l'infection par le VIH se propage rapidement: 

-aux Etats-Unis ,15-18,85% de ces drogués sont atteints de Sida (17). 

-En Europe, une étude entreprise dans les capitales européennes en 1985 a rendu compte d'un 

taux de 20-50% de séropsitivité dans cette population de drogués. Ces toxicomanes s'infecteraient 

lors de l'utilisation en groupe d'une même aiguille souillée par le sang d'un porteur du virus 

compris dans ce groupe (Il, 23). 

-En Afrique, ce sont surtout les aiguilles réutilisées et souvent mal stérilisées qui pourraient 

constituer un facteur de risque important (11.23,48). 

Ces risques de contamination peuvent être écartés avec l'utilisation d'agents 

désinfectants chimiques (solution d'eau de javel à 2,5%, l'alcool de concentration supérieure à 

20%, etc ... ) ou d'agents physiques comme la chaleur: le virus est complètement détruit en milieu 

liquide après 30 minutes d'incubation à 56°C (38). 

2.2.3-Scarifications, circoncisions et excisions. 

Sont citées parmi les pratiques thérapeutiques ou rituelles favorisant la 

transmission du VIH, notamment en Afrique. Une étude prospective faite à Kigali (Rwanda) pour 

évaluer le Sida en Afrique Centrale a revélé que sur 26 cas de Sida, 2 avaient eu des antécédents 

de scarifications dans les 2 années qui précé,dèrent l'apparition d'infections opportunistes (57). 

Dans ces cas aussi, la transmission se ferait par l'intermédiaire de matériel souillés avec le sang 

d'un porteur du virus (45,57). 

2.3-Autres voies. 
2.3.1-Mère-enfant. 

Les enfants atteints de Sida représentent 1 % des cas récensés en Europe. Parmi ces 

enfants atteints, on retrouve essentiellement des transfusés (receveurs de produits sanguins) et des 

nourrissons dont l'un ou les deux parents appartien(ne)t à des groupes à risque de la maladie. 

Cette dernière catégorie d'enfants exposés représente le groupe le plus important (38) et la 

probabilité pour qu'un enfant né de parents séropositifs développe un Sida est de 50-60% 

(11.45,55). Outre la possibilité de transmission de la maladie par le sperme paternel contaminé 
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(26,62), la grossesse serait un facteur d'aggravation susceptible de provoquer ou de déclencher un 

Sida avéré chez une femme qui jusqu'alors n'était que porteuse du virus. De nombreuses données 

épidémiologiques et expérimentales pennettent d'affinner aujourd'hui que la transmission du VIH 

de la mère à l'enfant se fait durant les périodes périnatales. Le virus peut franchir la barrière 

placentaire et induire l'infection chez l'enfant in utero (8, Il, 38, 41, 54). 

Certains cas de Sida chez l'enfant resultent de transfusion naturelle avec le sang maternel lors de 

l'accouchement (54): il s'agit de transmissions verticales. D'autres surviendraient en période post

natale plus ou moins immédiate. Récemment une séroconversion VIH a été décrite chez un enfant 

dont la mère a été infectée après l'accochement par transfusion sanguine. On a pensé que la 

transmission a été assurée par le lait maternel (54). En effet, le virus a été isolé du surnageant 

"acellulaire" du lait de femmes séropositives. Il s'y trouve en très faible quantité, et pour qu'il 

puisse induire une infection, le VIH doit d'abord se fixer sur des cellules dotées de récepteurs T 4 

(11,54). Les risques de contamination effective par le lait de femmes porteuses du virus 

paraissent donc très faibles. 

Avec l'augmentation dans la population hétérosexuelle du nombre de cas de Sida clinique et de la 

séropositivité VIH, cette pathologie peut devenir inquiétante pour l'enfant. 

2.3.2-Autres liquides biologiques. 

Tout liquide biologique de l'organisme susceptible d'être en contact ou contenir 

des lymphocytes, peut contenir le VIH. Le virus a été mis en évidence dans la salive, les lannes, 

les urines, le liquide céphalorachidien, les sécrétions bronchiques, ... de sujets séropositifs ou 

atteints de Sida (11,19, 23, 38, 54). Cependant, dans ces liquides biologiques, la présence du 

virus est très inconstante et très souvent en très faible concentration. Par ailleurs le contact avec 

certains de ces liquides est très rare: il ne survient pratiquement que dans des centres de soins 

(cliniqûes, hôpitaux, laboratoires spécialisés,. 1.). En somme, les risques de transmission par ces 

produits sont très faibles. 

2.3.3-Transmission par les insectes. 

L'injection expérimentale du virus du Sida à des mouches drosophiles a permis à 

une équipe de l'Institut Pasteur de Paris de démontrer que les cellules de ces insectes sont 

infectables par le virus. Des traces de matériel génétique du VIH ont également été retrouvées 

chez d'autres arthropodes piqueurs ou suceurs (moustiques, tiqùes, punaises, ... ) capturés en 

Afrique (Zaire, République Centrafricaine), mais pas sur les "moustiques parisiens". Les insectes 

africains, quoique infectables, ne sont pas producteurs du virus car il existerait un mécanisme 

intracellulaire inconnu et propre aux cellules d'insectes de blocage de la réplication du VIH. 
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La transmission du VIH par ces insectes n'est pas démontrée et elle est en totale contradiction 

avec les données épidémiologiques actuelles (23,38,41). 

2.3.4-Divers. 

Aucun cas de transmission n'a été signalé par: 

-les contacts non sexuels occasionnels, sociaux ou professionnels. 

-l'eau et les aliments. 

-les voies respiratoires et par l'air ambiant. 

-les couverts et les verres, même après lavage peu soigné. 

Les voies majeures de contamination par le VIH sont donc sanguine et sexuelle; cette dernière 

faisant du Sida une "maladie d'amour" (44). 

III-DIAGNOSTIC. 
A-DIAGNOSTIC CLINIQUE. 
I-FORMES MINEURES. 

l.I-Les manifestations aiguës de "primo-infection". 
Après une incubation de durée variable, de quelques jours après inoculation parentérale à 

quelques mois après contamination muqueuse; l'infection rétrovirale peut se revéler par une ou 

plusieurs des manifestations suivantes: 

-syndrome pseudo-grippal accompagné de diarrhée et d'un amaigrissement rapide. 

-méningo-encéphalite et méningo-radiculite. 

-syndrome mononucléosique avec splénomégalie, polyadénopathies superficielles, éruption 

maculo-papuleuse, observé notamment après administration de bêta-Iactamines prescrites pour 

une pharyngite. 

-hépati-te cytolytique modérée. 

-pneumopathie intestitielle marquée par une toux et/ou des images radiologiques éphémères, 

apparaissant au cours de la prolifération lymphoïde aiguë, contemporaine de la séroconversion. 

1.2-Formes chroniques. 
Elles réalisent le syndrome de polyadénopathies superficielles isolées. Au décours d'une forme 

aiguë inaugurale ou de façon silencieuse et progressive, peuvent apparaître des adénopathies 

superficielles cervicales (et de façon caractéristique, occi pitales), axillaires et inguinales, 

volontiers bilatérales, plus ou moins symétriques, de taille plutôt modeste (rarement supérieure à 

2 centimètres de diamètre), mobiles et indolores en dehors de poussées accompagnées souvent 

d'une splénomégalie modérée. 
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Le pronostic à moyen terme (2 à 3 ans) des formes chroniques pures, sans signes généraux 

digestifs ou infectieux associés, apparaît relativement favorable avec moins de 1 % de cas 

d'évolution péjorative par an. 

1.3-Formes cutanées. 
Elles peuvent prendre plusieurs aspects: 

-le prurit généralisé ou localisé qui est particulièrement marqué en région tropicale. Il 

s'accompagne volontiers de prurigo non spécifique. Ces manifestations peuvent résumer à elles 

seules l'expression clinique de l'infection pendant des mois, voire pendant quelques années. 

-les pyodermites à staphylocoques et à streptocoques, du siège ou des membres inférieurs. 

-l'ichtyose qui donne un aspect de peau hyperkératosique, "écailleuse". 

-les zona mono ou pauciradiculaires sans caractères extensifs ou nécrosants. On peut en 

rapprocher les herpès localisés persistants, voire chroniques. 

1.4-Formes pulmonaires. 
Elles se manifestent par une toux sèche persistante, une dyspnée d'effort, une hypoxie avec 

hypocapnie pouvant révéler une lymphocytose interstitielle pulmonaire (LIP) dont la traduction 

radiologique inconstante est faite d'images réticulo-nodulaires ou d'atélectasie en bandes. 

Fréquente chez l'enfant, la LIP semble favoriser les pneumopathies aiguës segmentaires par 

surinfection locale à pneumocoque. 

1.5-Formes neurologiques. 
Un nombre croissant de malades sont reconnus à l'occasion des manifestations 

neurologiques polymorphes pouvant apparaître à tous les stades de l'infection. L'encéphalopathie 

rétrovirale se traduit par des troubles intermi.ttents de l'humeur et/ou des fonctions cognitives: 

perte de mémoire, difficultés à retrouver ses mots, rémémorations pseudo-hallucinantes, asthénies 

psychiques, indifférence thymique ou syndrome dépressif. Les myélopathies à titre de syndrome 

cordonnaI postérieur postérieur pseudo-tabétique, de sclérose latérale amyotrophique ou de 

sclérose combinée, semblent associées à l'infection par le VIH 

Les neuropathies périphériques chroniques, sensitives ou motrices, avec démyélinisation ou 

dégénrescence axonale prédominante, d'abord notées dans les formes graves, semblent pouvoir 

s'observer aussi en dehors de l'immunodéficience. 

1.6-Purpuras thrombopéniques. 
L'infection rétrovirale est l'une des étiologies possibles de thrombopénies auto-immunes. 

La présentation clinique et hématologique de ces formes réalise un purpura thrombopénique 
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chronique avec auto-anticorps antiplaquettes. La moelle est normalement pourvue de 

mé gacaryocytes. 

1.7-Fonnes progressives subaiguës. 
Si aucunes des manifestations précédentes ne semble porter avec elle de pronostic nécessairement 

défavorable, il n'en est pas de même des formes subaiguës marquées par des signes généraux 

et/ou digestifs: 

-Fièvre à 3SOC-390 C, intermittente ou ondulante, accompagnant ou nonune asthénie parfois 

invalidante. 

-Amaigrissement progressif à plus de 10% du poids corporel initial, accompagnant ou non une 

asthénie parfois invalidante. 

-Sueurs nocturnes parfois très abondantes. 

-Diarrhées intermittentes aqueuses et indolores, sans infections, caractérisées, déclenchées par 

certains aliments. 

-Candi dose linguale ou gingivo-linguale avec langue recouverte d'un enduit blanchâtre, "thrush", 

ou noirâtre. 

-Leucoplasies en plaques "cheveluestl siégeant sur le bord de la langue. Leur relation avec le virus 

d'Epstein Barr ou les Papovavirus a été envisagée. 

La présence durable ou rejétée de l'un quelconque de ces symptomes semble assortie d'un 

pronostic fâcheux, puisque dans près de la moitié des cas, les infections secondaires 

caractéristiques du Sida apparaissent dans les 6 à 18 mois suivants. 

2-FORMES MAJEURES. 
2.I-Les infections secondaires . 

. Plusieurs germes sont fréquemment ~n cause. Qu'il s'agisse généralement de germes 

opportunistes ou de rencontre, ce sont souvent des parasites intra-cellulaires. Cependant, des 

infections de ce type, mais à germes inhabituels ont été observées: Legionella, Leishmania 

donovani, Histoplasma capsulatwn, Listeria monocytogenes, ... A noter par contre, la rareté de 

candidose septicémique en Afrique et en règle générale d'infections disséminées à pyogènes. 

Le pronostic immédiat de ces surinfections dépend d'une part des germes en cause et des 

possibilités antibiothérapiques et d'autre part de l'état général et immunologique du patient. Si le 

pronostic d'ensemble reste sombre (plus de 50% des malades décédés dans l'année suivant 

l'apparition des de la première infection opportuniste caractérisée), le diagnostic et le traitement 

précoce des infections secondaires ont amélioré significativement la qualité, voire la durée de la 

survie. 
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2.2-La maladie de Kaposi disséminée. 
La maladie de Kaposi réalise une double prolifération dermique à la 'fois vasculaire et 

fibroblastique. Il est maintenant démontré que malgré sa fréquence accrue au cours du Sida, elle 

n'est pas la conséquence directe de l'infestation par le VIH. Le syndrome de Kaposi peut être 

considéré comme un épiphénomène et non une manifestation spécifique de l'infection par le VIH. 

2.3-Lymphomes. 
La prévalence des lymphomes non Hodgkiniens est significativement accrue chez les sujets 

infectés par le VIH. Il peut s'agir de lymphomes à cellules bêta type Burkitt dont les cellules 

blastiques portent le plus souvent une ou plusieurs copies du génome du virus d'Epstein Barr. Les 

atteintes extra-médullaires (paires craniennes, foie, muscles) y sont fréquentes. La vitesse à 

laquelle les cellules tumorales se multiplient, en moins de 24 heures, rend compte de leur extrême 

évolutivité, leur masse tumorale pouvant doubler en quelques jours. Les lymphomes à cellules 

relativement indifférenciées, à grandes cellules ou les sarcomes immunoblastiques ont une 

localisation volontiers intracérébrale, parfois exclusive. 

La maladie de Hodgkin isolée ou associée à un autre lymphome paraît relativement fréquente 

chez les sujets jeunes infectés par le VIH. De même, on observe avec une fréquence sans doute 

inhabituelle dans cette population, diverses formes de cancers: cancers pulmonaires à petites 

cellules, cancer du pancréas, ... 

2.4-Cachexie fébrile. 
Elle réalise le tableau d'un marasme consomptif terminal où l'on ne sait encore faire la part des 

infections secondaires incontrôlables (infections cytomégaliques, mycobactérioses atypiques 

disséminées, ... ) et des effets consomptifs de la maladie virale elle-même. A ce stade, des atteintes 

endocnnes, surrénales notamment, rapportées à l'infection par le VIH ont été décrites. Des 

pancréatites aiguës avec syndrome abdominal douloureux, iléus paralytique et anomalies 

enzymatiques, pourraient relever de la même pathogénie. 

3-FORMES PEDIATRIQUES. 
L'infection par le VIH contractée in utéro, lors de l'accouchement ou plus rarement lors de 

l'allaitement périnatale au lait maternel contaminé, donne lieu chez le petit enfant, à l'un et/ou 

l'autre des tableaux suivants: 

-Symptômes généraux: fièvre, amaigrissement, rétard staturo-pondéral. 

-Syndrome de prolifération lymphoïde, polyadénopathie, splénomégalie, hépatomégalie, atteinte 

pulmonaire à type de lymphocytose interstitielle. 
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-Atteinte cérébrale, troubles du développement psycho-moteur ou du comportement, crises 

convulsives. 

-Sida proprement dit qUI apparaît en quelques mois au décours des symptomes précédents. 

L'évolution de l'infection vers le Sida paraît non seulement plus rapide, mais aussi plus fréquente 

que chez l'adulte, avoisinnant 50% des enfants infectés. 

L'atteinte neurologique centrale particulièrement fréquente à cet âge, l'abondance relative des 

virus en phase de réplication intra-cérébrale, l'évolution rapide vers l'atrophie lymphoïde, 

semblent indiquer que les cellules nerveuses de l'organisme de l'enfant sont particulièrement 

vulnérables aux effets pathogènes du VIH. 

4-DEFINITION DU CAS CLINIQUE DE SIDA. 
L'OMS met à la disposition des pays peu équipés pour établir le diagnostic, une définition du cas 

clinique de Sida. Cette définition prévaut autant pour l'adulte que pour l'enfant et se présente 

comme suit (40). 

4.1-Chez les adultes. 
Le Sida de l'adulte est défini par l'exitence d'au moins deux signes principaux associés à au moins 

un signe secondaire, en l'absence de causes connues d'immunodépression tels que le cancer, la 

malnutrition sévère ou toute autre étiologie reconnue. 

-Signes principaux. 

->perte de poids <:!:: à 10%. 

->diarrhée chronique persistant plus d'un mois. 

->fièvre persistante au-délà d'un mois (intermittente ou constante). 

-Signes mineurs. 

->toux persistant au-délà d'un TQois. 

->dermatite prurigineuse généralisée. 

->zona récidivant. 

->infection herpétique progressive chronique et généralisée. 

->lymphadénopathie généralisée. 

La présence de Sarcome de Kaposi généralisé ou d'une méningite à cryptocoques est suffisante 

pour poser un diagnostic de Sida. 

4.2-Chez les enfants. 
Il y a suspicion de Sida chez tout nourrisson ou enfant plus âgé présentant au moins 2 des signes 

principaux et au moins deux des signes secondaires ci-après, en l'absence de cancer, de 

malnutrition sévère ou d'une autre cause reconnue d'immunodépression: 
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-Signes principaux. 

->perte de poids ou ralentissement anormal de la croissance. 

->diarrhée chronique persistant au-dé là d'un mois. 

->fièvre persistant au-délà d'un mois. 

-Signes secondaires. 

->lymphadénopathie généralisée. 

->candidose oro-pharyngée. 

->infections banales à répétition (otite, pharyngites, etc ... ). 

->toux persistante. 

->dermatite généralisée. 

->Înfection par le VIH confirmée chez la mère. 

5-CLASSIFICATION DES MANIFESTATIONS CLINIQUES DU SIDA DU 
C.D.C D'ATLANTA. 
Récemment, le Center of Disease Control (CDC) d'Atlanta (USA) a proposé une classification en 

quatre (4) groupes qui incluent toutes les manifestations cliniques de cette rétrovirose. 

l'OMS. 

-Groupe 1: primo-infection. 

-Groupe II: 

-Groupe III: 

-Groupe IV: 

portage asymptomatique. 

lymphadénopathies généralisées. 

autres états divisés en sous-groupes: 

->sous-groupe A:signes généraux. 

->sous-groupe B:signes neurologiques sauf ceux liés à un germe opportuniste. 

->sous-groupe C:infection secondaire séparée en 2 catégories: infections 

opportunistes et autres infections. 

->sous-groupe D: néoplasies. . 

->sous-groupe E: états non classables dans les groupes précédents. 

Cette classification ne modifie pas la définition du cas clinique de Sida proposée par 

B-DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE. 
I-DIAGNOSTIC NON SPECIFIQUE. 

l.I-Tests cutanés. 
Ce sont les tests d'exploration de l'immunité à médiation cellulaire les plus faciles à mettre en 

oeuvre. Ils permettent d'évaluer la réaction d'hypersensibilité réatardée (HSR). Classiquement, on 

réalise une intra-dermo réaction (IDR) à la tuberculine ou à la candidine (antigène anamnesiques) 

ou un test au dinitrochlorobenzène (DNCB). 
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Ce n'est qu'un test de présomption: l'HSR est diminuée ou abolie dans la plupart des formes 

mineures et majeures du Sida. Ces tests très sensibles sont cependant peu spécifiques. 

1.2-Anomalies hématologiques. 
1.2.1-Lymphocytaires. 

Dans les formes mineures, les anomalies apparaîssent éminemment variables d'un sujet à l'autre. 

Dans les formes graves, la lymphopénie absolue en T4 et la baisse du rapport T4IT8 sont de règle 

bien que d'intensité variable. La majorité des sujets atteints de Sida présente une lymphopénie T4 

caricaturale« 1(0/141). 

A ces diminutions de lymphocytes circulants, s'ajoutent des modifications du comportement des 

lymphocytes T et B in vitro: 

-pertes des capacités de maturation des lymphocytes T4 (sécrétion d'IL-2, ... ) lors de la 

stimulation par les antigènes microbiens, alors que persistent longtemps les réponses aux 

mitogènes T non spécifiques. Ces anomalies notées dans près de 70% des formes subaiguës 

progressives, paraîssent pouvoir prédire l'imminence d'un Sida proprement dit. 

-prolifération spontanée des lymphocytes B et T (T4 et T8) mis en culture, contrastant de 

façon paradoxale avec leur faible capacité à former des clones. Ces anomalies pourraient aussi 

prédire l'imminence d'un Sida avéré. 

1.2.2-Autres. 

Une granulopénie, une anémie et une thrombopénie modérée (80 à 100.(001141). 

Ces cytopénies sont de mécanisme probablement mixte, central et périphérique. La biopsie 

médullaire peut reveler une infiltration de la moelle osseuse par des formations lymphoïdes en 

nombre limité, rarement une fibrose médullaire réticalinique. Les frottis de sang peuvent montrer 

un faible poucentage de mononucléaires hyperbasophiles. Le MNI-test est négatif en règle 

générale. 

1.3-Troubles de l'immunité humorale. 
1.3.1-Hypergammaglobulinémie polyclonale ou oligoclonale. 

Elle est fréquente à tous les stades de l'infection. Elle porte surtout sur la fraction IgG et moins 

souvent IgA. Les lymphocytes B paraîsssent stimulés, donnant spontanément naissance en culture 

à un nombre anormal de plasmocytes. Paradoxalement. on note une incapacité à produire des 

anticorps spécifiques contre les antigènes naturels ou synthétiques nouvellement présentés. aussi 

bien "in vivo" que "in vitro". 
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1.3.2-Bêta 2- microglobuline sérique: elle est souvent augmentée, de même que 

l'élimination urinaire de la néoptérine libre. 

1.3.3-Les interférons (lFN). 

Présence d'IFN-a: acide labile dans le sang circulant et plus rarement d'IFN-y. 

2-DIAGNOSTIC SPECIFIQUE. 
2.1-Culture du virus. 

2.1.1-Produits pathologiques. 

A tous les stades de l'infection on isole le virus, avec plus ou moins de rejetabilité, du sang et de 

la moelle osseuse, du sperme, des sécrétions vaginales, de la salive, des lymphocytes, du plasma 

frais et des fractions cellulaires enrichies, des cellules nerveuses, ... 

2. L2-Milieux de culture. 

Ce sont des cellules permissives: lignées tumorales T, lymphocytes T stimulés par 

des mitogènes (PHA) et entretenues par le facteur de croissance des cellules T (TCGF, IL-2). 

2.1.3-Résultats. 

La culture positive est détectée par la mésure de l'activité de la transcriptase 

reverse dans le surnageant, la mise en évidence du virus par microscopie électronique, la 

détection des antigènes viraux par hybridation moléculaire ou par l'effet cytopathogène du virus. 

2.2-Sérodiagnostic. 
2.2.1-Immunotluorescence (IF). 

Deux techniques sont utilisées .. 

-L'Immunofluorescence membranaire sur cellules vivantes: décèle des anticorps (Ac) anti

glycoprotéines d'enveloppe exprimés à la surface des cellules cibles délibérement infectées par le 

virus. 

-L'Immunofluorescence sur cellules fixées: très spécifique, simple et peu onéreuse, mais moins 

sensible que les meilleurs tests ELISA. 

2.2.2-ELISA "Virus Entierlt de première génération (EVE). 

Les Ag (virions extracellulaires collectés à partir de sumageants de culture) sont 

fixés sur un support solide puis incubés avec les sérums à tester. Les Ac contenus dans les sérums 

se fixent sur les Ag. Après lavage pour éliminer les composés non liés, les Ac anti-globulines 

humaines conjugués avec une enzyme est incubé avec le complexe Ag-Ac. Le composé 
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enzymatique non lié est éliminé par lavage. Une solution contenant un substrat chromogène est 

ajoutée: la coloration qui se développe est proportionnelle à la quantité d'Ac anti-VIH liés au 

support . 

Les protéines cellulaires provenant des cellules productrices contaminent diversement les 

préparations industrielles. La fréquence relative des "faux positifs" dans les populations peu 

exposées aux risques de contamination s'explique ainsi en partie. On rapporte aussi de fausses 

positivités dues à une interférence des Ac dirigés contre Plasmodium falciparum. L'existence de 

faux positifs impose le recours à un test dit de confirmation: le western blot, le test de radio 

immunoprécipitation (RIP), l'ELISA de deuxième génération, ... 

2.2.3-Western blot. 

Les polypeptides spécifiques du VIrUS sont fractionnés selon leur poids 

moléculaire par électrophorèse sur gel de polyacrylamide en présence de sodium dodécyl sulfate 

(SDS). Les polypeptides séparés sont ensuite transferés du gel à une membrane de nitrocellulose 

ou de nylon qui sera découpée en bandes. Ces bandes portant les protéines spécifiques du virus 

sont lavées pour éliminer les Ag non liés, avant d'être mises en présence des sérums à tester. 

Après incubation, elles sont lavées à nouveau. La détection des complexes Ag-Ac sur la 

membrane se fait par un conjugué couplé à un produit radioactif ou à une enzyme. 

Cette technique est commercialisée par différents laboratoires. Le western blot est souvent 

considéré comme test de référence, mais il donne parfois des résultats faussement positifs ou plus 

fréquemment d'interprétation ambiguë. De plus, il a connu un certain nombre de faux négatifs 

dans la mésure ou l'Ag d'enveloppe n'apparaissait que faiblement dans certaines préparations. Son 

principal intérêt réside dans sa réalisation facile. 

2.2.4-Test de radio immunopré~ipitation (RIPA). 

Il repose sur le même principe que le western blot, sauf que les virions sont 

marqués au carbone 14 (C 14) ou au soufre 35 (S35). 

Les virions marqués sont mis en contact avec les sérums à tester, puis on effectue une 

électrophorèse du précipité Ag-Ac sur gel de polyacrylamide et on termine le test par une 

autoradiographie. 

C'est une technique sure, mais onéreuse et peu accessible. 

2.2.5-Tests ELISA de deuxième génération par protéines recombinantes. 

Le génie génétique (clonage des gènes du VIH et production de quantité 

industrielle de protéines recombinantes) a permis d'obtenir un système de détection sensible et 



28 

spécifique. Le système enveloppe/noyau (Abbott HTLV III Confirmatory ElA) donne un taux de 

positivité vraie supérieur aux EVE et à l'IF sur cellules fixées. 

Dans cette méthode, les échantillons sont testés dans deux systèmes: l'un permettant de détecter 

les Ac contre l'Ag d'enveloppe, l'autre de détecter les Ac contre l'Ag du core. Les Ag sont fixés 

sur un support solide puis mis à incuber avec les sérums à tester et des Ac humains anti-VIH 

conjugués à une enzyme. Les Ac anti-VIH présents dans l'echantillon entrent en compétition avec 

le conjugué d'anti-VIH pour occuper les sites de liaison des Ac anti-VIH présent sur les Ag du 

support. Les produits non liés sont éliminés par lavage. Un substrat chromogène est ajouté et 

produit une coloration dont l'intensité est inversement proportionnelle à la quantité d'Ac anti-VIH 

présente dans l'échantillon. 

La simplicité de la manipulation et de lecture, alliée à une excellente sensibilité et une très grande 

spécificité, en fait un test à la fois de dépistage et de confirmation. 

2.3-Hybridation moléculaire. 
Elle a en particulier l'avantage de mettre en évidence dans les produits pathologiques la 

présence du virus (acide nucléique) et non des Ac. Seulement, elle est onéreuse et difficile à 

mettre en oeuvre. De plus, elle est peu sensible (1 cellule/lO.OOO): on lui préfère la culture. 
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CHAPITRE 2: 
VIRUS DE L'HEPATITE B (VHB). 

I-BIOLOGIE. 
L'hépatite virale B est une atteinte inflammatoire du foie due à un virus de la famille des 

HEPADNA VIRIDEAE: le Virus de l'Hépatite B (VHB). Cette famille regroupe d'autres espèces 

animales (Figure 4) qui sont apparentés au virus humain par leur composition et leur morphologie 

(Tableau 4 bis). 

l-STRUCTURE DU VHB. 
l.l-Morphologie (71,99,105, Ill). 

Trois aspects morphologiques peuvent être mis en évidence en microscopie électronique, 

dans les sérums et hépatocytes de sujets atteints d'hépatite B (Figure 5): 

-Le virion, encore connu sous le nom de particule de DANE avec 42-45 nm de diamètre. Il se 

compose d'une enveloppe de 7 nm d'épaisseur qui entoure une coque centrale icosaédrique à 

symétrie cubique: la capside. Cette capside mesure 27-28 nm de diamètre et contient le génome 

viral, un ADN circulaire partiellement bicaténaire. L'ensemble capside et ADN viral constitue la 

nucléocapside ou "core". 

On trouve aussi des particules de DANE incomplètes, non infectantes, desquelles seul le génome 

viral est absent. 

-Des billes de 20-22 nm de diamètre associées à des bâtonnets de diamètre voisin, mais de 

longueur variable (40-400nm). Ces deux derniers types de structures correspondent à des excès 

d'enveloppe virale. Ils sont 103 à 105 fois plus nombreux que les virions. 

1.2-Analyse structurale et spécifiéités antigéniques. 
1.2.1-La nucléocapside ou "core" (Figure 5). 

Elle se compose d'une capside qui renferme une molécule d'ADN et deux enzyme 

a-Le génome viral' l'ADN. 

Le génome du VHB est un ADN circulaire, partiellement bicatenaire, comptant 3182 

nucléotudes. Il possède un poids moléculaire de 1,6 à 2,1.106 daltons et mésure 0,78 à 0,90 f'm. 

L'ADN viral trouvé dans la capside est double brin sur les 2/3 - 3/4 de son périmètre et 

monocaténaire sur la partie restante [Figure 6 (a,b)], alors que celui trouvé dans le noyau de 

l'hépatocyte infecté est totalement bicaténaire (99). Grâce à la possibilité de clônage et de 

propagation du VHB dans Escherichia coli , on a pu déterminer sa séquence nucléotidique, 

faisant alors apparaître son organisation générale (Figure 7) 976, 90, 102, 109). Par ailleurs, on a 

pu situer les régions codantes: 
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Particules HBV WHV GSHV DHV 

-Présence dans le sang. + + + + 
-Virion à double contour + + + + 
-Diamètre du virion (nm) 40-45 4045 47 40 
-Diamètre de l'Antigène de surface (nm) 20-25 20-25 15-25 35-60 
-Longueur de l'Ag de surface allongé, les 
tubules (nm). 27 27 30 27 

ADN. 
-Circulaire + + + + 
-Mono et bicaténaire + + + + 
-ADN - polymérase + + + + 
-Nombre de nucléotides 3182 3330 3200 3000 
-Homologie avec le HVB (%) 100 3-5 

ANTIGENES. 
-Ag de surface, à réactivité croisée + + + + 
-Ag central, à réactivité coisée + + + + 
-Antigène e + (+) (+) 
-Sous-type de l'Ag de surface plusieurs 

Le groupe des Hepadnavirus comprend les virus suivants: 
-HBV: virus de l'hépatite B. 
-WHV: virus de l'hépatite de la marmotte d'Amérique. 
-GSHV: virus de l'hépatite de l'écureuil terrestre. 
-DHV: virus de l'hépatîte du canard. 

Tableau 4 bis: Biologie moléculaire des hepadnavirus (76). 
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-la région S: divisée en gène S et région pré-S. 

->le gène S code pour la protéine majeure d'enveloppe de poids .moléculaire 24000 

daltons (p24). cette protéine sous sa forme glycosylée pèse 27000 daltons (gp 27) (90,102). 

->la région pré-S : composée de régions pré-SI et pré-S2. Elles codent pour des 

polypeptides gp33, gp36, p39 et gp42 (90,102) qui seraient localisées dans l'enveloppe virale 

(70). 

-la région C (gène C et région pré-C) : codant pour les polypeptides de la nucléocapside (90). 

-la région P: codant pour la polymérase endogène (90). 

-la région X code pour une protéine qui pourrait être impliquée dans l'évolution de l'hépatite 

chronique vers un cancer primitif (90). 

b-Les enzymes. 

-L'ADN-polymérase ADN-dépendante est présente dans la nucléocapside. "In vitro", il peut 

réparer la région simple brin du génome (105, 109). 

-La protéine kinase présente également dans la nucléocapside. 

Ces deux enzymes joueraient un rôle dans la réplication et la maturation du VHB (95). 

c-La capside. 

La capside est de nature protéique. Elle comporte plusieurs polypeptides de poids moléculaires 

divers (90): 80 kilodaltons (kd), 70kd, 45kd, 19kd, 17kd et elle porte deux spécificités 

antigéniques: l'AgHBc et l'AgHBe. 

-L'AgHBc est l'Ag capsidal, l'Ag central du VHB. Il provoque l'élaboration d'un Ac, l'anti-HBc. 

-L'AgHBe, soluble et dont l'origine a longtemps été discutée; elle serait un peptide de 17kd 

détaché de l'AgHBc par une enzyme protéolytique (111). Il existe trois spécificités antigéniques 

HBe: el, e2 et e3 (99,109). L'AgHBe provoque l'élaboration d'Ac anti-HBe. La dissociation de 

l'Ag HBc en polypeptides est accompagnée d'une perte de spécificité HBc et cet Ag n'est pas 

détecté-dans le sang (88, 105, 108). 

1.2.2-L'enveloppe. 

L'enveloppe, de nature lipoprotéique, constitue l'Ag de surface (AgHBs) souvent appelé antigène 

Australia (AgAu). Son poids moléculaire est de 2,4 - 3,8.106 daltons. Il existe plusieurs sous

types de l'AgHBs. 

En 1969, BLUMBERG et LEVENE (85), lors de leurs recherches par immuno-diffusion, 

avaient remarqué que les lignes de précipitations des complexes AgHBs-Ac anti-HBs formaient 

des épérons. Ils en avaient déduit l'hétérogénéité de l'AgHBs et l'existance de déterminants 

antigéniques multiples. 
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Figure 6; Structure de la molécule d'ADN du virus de l'hépatite B 

. . 

Figure =r 

a) leprésentation de la molécule observée au microscope 
électronique, faisant ressortir la distinction entre 
ADN monocaténaire(trait fin) et bicaténaire (trait épais). 

b) Représentation schématique • 

Carte génomique du VSB. 
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En 1971, LE BOUVIER (82) signale trois déterminants principaux, l'un commun à tous 

les AgHBs, "a", et les deux autres mutuellement exclusifs: "d" et "y" .. d'où deux types 

antigéniques "ad" et "ay". 

En 1972, BANCROFf (65) découvre deux nouveaux déterminants, "w" et "r" portant à 

quatre le nombre de combinaisons possibles: "adr", "adw", "ayw" et "ayr". 

En 1975, LE BOUVIER (83) reconnaît huit catégories distinctes de deux sous-types 

mixtes, puis décrit l'existence d'un déterminant antigénique mineur "t" (Figure 8). 

D'autres déterminants antigéniques mineurs "q", Hg", "1", "f", "x", "j" (72, 73, 76, 83), de 

même que des sous-types plus rares "adw", "ady(w2)" , "ad(w2)q" et "adrq" ont été décrits (73). 

Tous ces sous-types sont liés au VHB et non à l'hôte, à l'exception du seul déterminant "x" qui, 

selon LE BOUVIER, dépendrait de l'hôte (74). Ils présentent un intérêt majeur dans les études 

épidémiologiques. 

2-REPLICATION VIRALE (27, 79, 104). 

2.I-Cycle réplicatif. 
Le VHB se réplique dans l'hépatocyte. Il arrive par voie sanguine au contact de la cellule: 

les protéines codées par les gènes pré-S joueraient un rôle dans l'adsorption du virion sur 

l'hépatocyte (70). 

Comme d'autres virus enveloppés, le VHB pénètre dans la cellule par fusion de sa membrane 

avec celle de l'hépatocyte. Ce n'est donc qu'une partie, la nucléocapside, qui migre vers le noyau 

de l'hépatocyte. Durant la traversée du cytoplasme, la capside est progressivement digérée. 

L'ADN libre pénètre dans le noyau. Dès lors, deux processus vont se dérouler simultanément: 

dans le noyau, réplication du génome et dans le cytoplasme, synthèse des protéines de la capside 

et de l'enveloppe. 

2.3.1-Dans le noyau. 

Les deux brins d'ADN vont être déroulés l'un de l'autre au moment de la 

réplication. Une enzyme, l'ADN-polymérase ADN-dépendante, transforme l'ADN viral en forme 

bicaténaire complète qui sera transcrite en ARN messager (ARNm) de même longueur. Cet ARN 

est ensuite transcrit de façon reverse en ADN qui servira de matrice pour la synthèse des brins 

complémentaires, restituant la structure en double hélice; on obtient ainsi deux molécules 

nouvelles d'ADN à double chaîne et le processus recommence. 

2.3.2-Dans le cytoplasme, 

Dans le même temps, un ARNm quitte le noyau à destination des chaînes de 

ribosomes du cytoplasme. Il porte l'information génétique qui permettra la synthèse active des 
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protéines du virus. Ces protéines virales sont l'AgHBc qui formera la capside et l'AgHBs qui 

formera l'enveloppe. Elles sont généralement synthétisées en excès par ·rapport aux ADN 

répliqués. L'AgHBs reste stocké dans le réticulum endoplasmique, tandis que l'AgHBc migre vers 

le noyau pour former de nouvelles capsides dans lesquelles vont pénétrer de nouvelles chaînes 

d'ADN. 

Les nucléocapsides ainsi formées sortent du noyau puis empruntent les travées du réticulum 

endoplasmique à l'intérieur duquel se fait la dernière étape de la maturation: le virus acquiert son 

enveloppe constituée de l'AgHBs et d'éléments empruntés aux membranes cellulaires. 

On retrouvera dans la circulation générale: 

-des particules de DANE complètes avec ADN, 

-des particules de DANE incomplètes, sans ADN, 

-des enveloppes sous forme de petites sphères et des bâtonnets de spécificité HBs. 

-et des AgHBe issus de la transformation de l'AgHBc synthétisé en excès. On ne retrouve jamais 

d'AgHBC libre dans le sérum. 

2.2-Phase d'intégration. 
Au cours de cette phase qui peut succéder à la réplication, l'ADN du VHB s'intègre à celui 

de la cellule, réalisant un recombinaison génétique naturelle, avec reprogrammation des synthèses 

des hépatocytes qui sont alors capables de sécréter de l'AgHBs. Cette phase ne s'accompagne pas 

de lésions hépatiques, le sérum n'est plus infectieux, pourtant l'AgHBs persiste. Il est donc 

essentiel de distinguer les deux phases ci-dessus citées; seule la sérologie HBe permettra de faire 

la différence entre elles. 

3-PHYSOPATHOLOGIE (79, 104). 

Le VHB n'est pàs cytopathogène. La lésion cçrrespond à un réjet des hépatocytes infectés par un 

processus d'immunité cellulaire. En présence d'un immunité normale, pendant que les Ac 

spécifiques synthétisés par les lymphocytes B neutralisent les virus circulants, les lymphocytes T 

attaquent et détruisent les hépatocytes infectés qui expriment à leur surface des néo-antigènes 

viraux permettant de les reconnaître. Ce rejet immunologique de l'hépatocyte représente 

l'hépatite. On conçoit qu'en cas de reponse immune déficiente, il n'y ait plus de possibilité de rejet 

et qu'on ne puisse pas observer d'hépatite. De même, à la phase ultime du cycle de réplication 

virale, lors de l'intégration, l'absence d'expression de l'Ag viral sur la membrane de l'hépatocyte 

explique l'absence de lésions hépatiques. 

La réaction immunitaire, quand elle a lieu, peut être vigoureuse mais mésurée. Le plus 

souvent le phénomène est si transitoire qu'il n'est pas reconnu dans 80% des cas. C'est l'hépatite 

asymptomatique. 
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L'hépatite aiguë est conçue comme un rejet partiel du foie dont 10-50% des hépatocytes 

peuvent être infectés. 

L'hépatite suraiguë fulminante est l'équivalent d'un rejet suraigü du foie infecté dans son 

intégralité. 

L'hépatite chronique correspond à un rejet incomplet qui n'est pas susceptible d'enrayer la 

réinfection de nouvelles cellules hépatiques. Dans certains cas, ces formes involuent 

spontanément après quelques mois: on parle alors d'hépatite chronique persistante. 

Dans d'autres cas elles a'accompagnent d'une destruction massive des hépatocytes: on parle 

d'hépatites chroniques actives. 

Progressivement, les cellules détruites sont remplacées par du tissu cicatriciel et l'hépatite devient 

une cirrhose. Le foie ne remplit plus son rôle de synthèse, d'épuration, ... ce qui entraîne la mort 

du malade. A long terme, certaines cellules peuvent se transformer et donner naissance à un 

cancer primitif du foie. Le risque de cancérisation est accru par un certain nombre de facteurs 

favorisants (Figure 9): facteurs génétiques, hormonaux, toxiques et immunitaires (80, 89). 

II-EPIDEMIOLOGIE 
1-PREVALENCE DU VHB 
L'hépatite virale B est une maladie endémique de répartition mondiale. On estime à 200 millions 

le nombre de porteurs chroniques de l'AgHBs, inégalement répartis à travers les continents 

(Figure 10). En effet, la prévalence de l'hépatite virale B permet de distinguer trois zones 

d'endérnicités différentes (76,79,95, 98). 

1.1-U ne zone de basse endémie. 
Elle couvre l'Europe du Nord et de l'Ouest, l'Amérique du Nord et l'Australie. On y truve 

0,5-1 % de porteurs chroniques de l'AgHBs et·5-1O% de sujets ayant déjà rencontré le VHB. Le 

sous-type "adr" est très fréquent en Europe du Nord et en Amérique. 

1.2-Une zone de moyenne endémie. 
Elle couvre les pays méditerranéens, le Proche-Orient, le Japon, l'Europe de l'Est et 

l'URSS, avec 2-7% de porteurs chroniques et 20-50% de sujets ayant déjà rencontré le virus. Le 

sous-type "adr" est très fréquent au Japon. 

1.3-Une zone de haute endémie. 
Elle couvre l'Afrique au Sud du Sahara., l'Asie du Sud-Est et la Chine méridionale avec 8-

20% de porteurs chroniques de l'AgHBs et une prévalence de 75-95% de sujets ayant déjà 

rencontré le virus. 
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En Afrique Occidentale et Centrale, on trouve surtout les sous-types "ayw lt avec en particulier 

"a3yw4" qui domine (73,9%). En Asie du Sud-Est, on a le sous-type "adr". 

2-MODE DE TRANSMISSION. 
2.1-Transmission par le sang. 
Depuis plus d'un siècle, la preuve de la transmission de l'hépatite virale par le sang a été 

apportée. Pendant très longtemps, ce mode de transmission a été considéré comme le plus 

important, voire le seul, pour l'hépatite B "sérique", comparativement à l'hépatite A "oro-fécale" 

(111). Cette transmission par le sang peut s'effectuer par différents modes (71, 76, 111): 

-transmission de sang contaminés et de ses dérivés (plasma frais, congélé, concentré 

globulaire, ... ) exception faite de l'albumine sérique humaine. 

-inoculation par du matériel souillé de sang contaminé (toxicomanies par utilisation de drogues 

en IV, acupuncture, tatouages, scarifications, circoncisions, soins médicaux, chirurgicaux, soins 

dentaires, ... ). 

Bien que l'AgHBs ait été retrouvé chez de nombreux insectes hématophages tels les 

moustiques (68,96,107) et les punaises (69, 81, 92, 106), leur rôle dans la transmission du VHB 

n'a pas été établi avec certitude. 

On a pensé que certains helminthes (anguillules, ankylostomes, schistosomes) pourraient 

favoriser l'infestation par le VHB du fait des micro-lésions qu'ils provoquent lors de leur 

pénétration transcutanée dans l'organisme (66, 91, 97). Mais là aussi, aucune preuve n'a été 

apportée. 

2.2-Transmission sexuelle. 
Le VHB a été mis en évidence dans le sang, la salive, le sperme et les sécrétions vaginales 

et meI}struelles de sujets ayant une hépatite aiguë ou chronique: la transmission par voie sexuelle 

est possible (71, 79, 95, 109). En effet, le risque de portage est très important chez les sujets 

atteints de MST en général, chez les homosexuels et chez les prostituées (63, 101): ils constituent 

des sources de propagation de la maladie. 

2.3-Transmission orale. 
La salive serait actuellement à l'origine du principal mode de contamination. Cette voie 

non parentérale, ne correspond pas à une voie oro-fécale, mais à une voie de transmission à 

travers les micro-Iésions des muqueuses oro-pharyngiennes (94). 
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2.4-Transmission mère-enfant. 

Le VHB passe la barrière placentaire du fait de sa très petite taille. Cette possibilité lui 

confère une libre mobilité dans la quasi-totalité de la sphère génitale de la femme pendant ou 

même en dehors de la période de gestation. rendant plausible la transmission d'une éventuelle 

hépatite virale aiguë ou chronique à l'enfant. 

2.4.1-Transmission !lin utero!l (71.84. 109. 111). 

Bien que la présence de l'AgHBs au niveau du sang de cordon et du liquide 

amniotique ait été démontrée. la transmission du VHB !lin utero" semble mineure. 

2.4.2-Transmission au moment de l'accouchement. 

Elle se fait par le passage du sang maternel dans la circulation de l'enfant 

(transfusion naturelle) ou la contamination de l'enfant par les sécrétions vaginales maternelles 

riches en virus: selon LEE. l'AgHBs est présent dans les mucosités vaginales de 98.3% des 

femmes AgHBs (+) et 95,3% de leurs enfants portent ce même antigène dans leur liquide 

gastrique (84. 109, 110). 

La transmission du VHB de la mère à l'enfant au moment de l'accouchement occupe une place 

très importante dans la contamination de ce dernier (103). 

2.4.3-Transmission post-natale. 

L'allaitement au sein pourrait être un mode de transmission du VHB à l'enfant 

puisque l'AgHBs a été mis en évidence dans du lait maternel (86). Ce mode de transmission est 

controversé car la fréquence de l'AgHBs est la même, que l'enfant soit nourri au lait maternel ou 

non (67, 109). 

Les contacts étroits entre la mère et l'enfant peuvent faire intervenir d'autres modes de 

contamination telle la salive •... 

3-FACTEURS DE RISQUE (76. 105). 

On peut classer les facteurs de risque en trois groupes. 

3.1-Ceux augmentant la probabilité d'exposition à l'infection 
(environnement). 
-Transfusion sanguine et autres modes d'exposition parentérale. 

-Classes socio-économiques défavorisées. 

-Promiscuité sexuelle: hétéro et homosexuelle. 

-Contacts intra-familiaux étroits. 
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-Vie en communauté fennée ou non: prisons, écoles, ... 

-Personnel médical et para-médical: l'hépatite virale B est apparue comme une véritable maladie 

professionnelle. 

3.2-Ceux augmentant la probabilité de persistance de l'AgHBs. 
-Déficits immunitaires. 

-Age lors de l'infection primaire: le risque est d'autant plus grand que l'infection primaire est 

précoce. 

-Sexe: de nombreux auteurs font état d'une susceptibilité plus importante chez les hommes quant 

au développement d'une hépatite chronique. 

3.3-Ceux augmentant à la fois la probabilité d'exposition à l'infection et la 
probabilité de persistance de l'AgHBs. 

Le risque pour le nouveau-né d'être infecté par le VHB est pratiquement de 80-100% 

lorsqu'il y a présence simultanée de l'AgHBs et de l'AgHBe chez la mère. Le risque est moindre 

lorsque la mère n'est porteuse que de l'AgHBs seulement (95, U1). 

III-DIAGNOSTIC 
A-DIAGNOSTIC CLINIQUE. 
L'hépatite virale B est une affection complexe qui peut revêtir plusieurs aspects cliniques. Elle 

peut être aiguë, suraiguë ou chronique et entraîner des lésions hépatiques très variables allant de 

la cytolyse anictérique ou de la latence totale à la nécrose totale du foie ou au cancer primitif du 

foie. 

L'infection peut rester asymptomatique chez, des sujets immunodéficients ou se trouvant déjà 

dans un état morbide (25, 95). 

I-INFECTION AUTO-LIMITEE. 
l.I-Forme asymptomatique. 
Sans manifestations cliniques. 

1.2-Forme aiguë. 
Après une période d'incubation allant de 50 à 180 jours (moyenne 60 à 90 jours), on 

observe des signes généraux d'infection plus ou moins accentués, mais non révélateurs à priori 

d'atteinte hépatique: allergies diverses, arthralgie ou myalgie, nausées, anorexie, fièvre, 

adénopathies, éruptions cutanées et prurit, troubles digestifs, ... Dans sa fonne typique, l'hépatite 
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virale se manifeste par l'apparition après quelques jours d'un ictère plus ou moins accentué. 

d'urines plus ou moins foncées, de selles décolorées, de fièvre modérée, d'asthénie accentuée. Le 

délai d'apparition de ces manifestations prodromiques est fonction de l'inoculum. Il a longtemps 

servi d'élément de diagnostic différentieL 

L'infection virale peut involuer et la guérison survient au bout de quelques semaines. Mais dans 

certains cas. la maladie persiste et évolue vers une hépatite chronique cirrhogène ou non ou vers 

un hépatome(99) . 

2-INFECTION CHRONIQUE. 
Une hépatite virale B est dite chronique quand les signes d'atteinte hépatique persistent au-délà de 

six mois. Elle survient dans 10% des cas (170 - 200 millions de porteurs chroniques dans le 

monde) et elle est surtout fréquente chez les immunodéprimés (50%) les nouveau-nés de moins 

de 6 mois (90-100%). Cette forme présente plusieurs possibilités évolutives. 

2.1-Infection chronique asymptomatique. 

On parle de porteur "sain", c'est-à-dire sans manifestations biocliniques évidentes en 

déhors de la présence permanente de l'AgHBs. Ces sujets constituent des sources potentielles de 

transmission de la maladie. 

2.2-Hépatite chronique. 
Il s'agit d'atteintes inflammatoires hépatiques évoluant sans amélioration dans la 

chronicité pendant plus de 6 mois. Ce critère les distingue des hépatites prolongées. 

spontanément résolutives, très fréquentes après les hépatites aiguës à virus B. On reconnaît de nos 

jours deux types majeurs d'hépatites chroniques dont le diagnostic repose essentiellement sur des 

critèreg anatomopathologiques (Tableau 5) (7~). 

2.2.1-Hépatite chronique persistante (HCP) ou bénigne. 

Elle survient dans 70% des cas d'hépatite chronique. Dans les rares cas où elle 

s'accompagne de signes cliniques, ceux-ci sont mineurs. Elle involue généralement au bout de 2 à 

4 ans et plus rarement elle évolue vers une hépatite chronique active ou vers une cirrhose. 

2.2.2-Hépatite chronique active ou aggressive (HCA). 

Elle survient dans des hépatites chroniques ictérigènes. Les manifestations 

cliniques sont bruyantes: ictère, asthénie et hépatosplénomégalie. L'HCA peut évoluer vers une 

cirrhose au bout de quelques mois dans le cas d'hépatite chronique active subaigüe et après 



38 

plusieurs années en cas d'HCA modérément active. Toutefois. aucun critère ne permet de prévoir 

ni l'évolution d'une hépatite aiguë vers une HCA, ni le devenir de cette dernière une fois établie. 

2.3-Cirrhose post-hépatique. 
La cirrhose est un syndrome anatomoclinique associant atteinte scléro-fibreuse du foie 

avec diminution ou augmentation du volume. ascite et insuffisance hépato-cellulaire. On 

distingue: 

2.3.1-Une phase pré-ascitique (cirrhose compensée). 

-Signes généraux: asthénie. anorexie. amaigrissement. pâleur. 

-Signes fonctionnels: fragilisation des petits vaisseaux aboutissant à des gingivorragies. épistaxis, 

hématémèse, troubles digestifs (nausées. vomissements). 

-Signes physiques: dystrophie hépatique isolée ou associée à une splénomégalie. La circulation 

veineuse collatérale est invisible chez l'africain. 

2.3.2-Une phase ascitique (cirrhose décompensée). 

Un état subfébrile et une oligourie s'associent aux signes généraux et fonctionnels 

déjà existants. L'examen physique révèle une ascite. Outres ces complications propres 

(hypertension portale, insuffisance hépatique). la cirrhose post-hépatique peut se compliquer en 

CPF. 

2.3.3-Le cancer primitif du foie (CPF). 

Il s'agit d'une tumeur monoclonale diffusant dans le foie et survenant en général 

sur une cirrhose pré-existante. L'examen clinique révèle une volumineuse hépatomégalie et un 

amaigrissement important et rapide. Il est d',!ne fréquence très élevée dans les zones de haute 

endémie et son évolution est rapidement fatale. 

3-HEPATITE FULMINANTE (95, 99). 

Les manifestations cliniques initiales sont celles d'une forme commune, puis survient la brusque 

aggravation (tôt. pendant les premiers temps de la phase ictérique) avec encéphalopathie. 

hémorragies cutanéo-muqueuses, atteintes rénales. Elle aboutit à la mort dans 75 - 80% des cas. 

La guérison est sans séquelle. 

4-MANIFESTATIONS EXRTRA-DIGESTIVES. 
Elles s'observent surtout au cours des hépatites chroniques agressives et parfois au cours de 

formes communes. Il peut s'agir: 

-d'atteintes articulaires, 
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-de glomérulonéphrites aiguës, 

-de manifestations auto-immunes (anémie hémolytique, agranulocytose, thrombopénie, aplasie 

médullaire •... 

-de myosites. 

-de mononévrites. multinévrites. 

B-DIAGNOSTIC AU LABORATOIRE. 
I-DIAGNOSTIC NON SPECIFIQUE (64, 87). 

Le foie est un organe essentiel situé au carrefour de nombreuses fontions biologiques. notamment 

la fonction biliaire. la fonction métabolique (glucides. lipides. protides), la coagulation. la 

fonction enzymatique et l'épuration (hépatique et éventuellement sécrétion biliaire). 

Les lésions anatomiques, en l'occurence celles résultant d'une atteinte inflammatoire d'étiologie 

virale. peuvent affecter le foie et entraîner alors des perturbations d'ordre divers. Les 

perturbations peuvent être mises en évidence par des tests histobiologiques. les uns étant 

spécifiques et les autres permettant une exploration globale d'une ou de plusieurs fonctions 

hépatiques. Cependant, dans des situations cliniques bien précises, il importe de savoir limiter les 

épreuves à celles qui sont vraiment indispensables. 

1.1-Transaminases sériques. 
Leur élévation, même mineure, traduit une cytolyse plus ou moins importante et constitue 

un signe présomptif d'une hépatite virale. 

La TGP/ALAT est essentiellement cytoplasmique et apparait donc plus vite et en plus grande 

quantité dans le sang dès que la membrane devient trop perméable. La TGO/ ASA T est à la fois 

cytoplasmique et mitochondriale. en parties égales: son taux augmente moins que celui de la 

TGP/ NLA T en cas de lésions légères. Il deviept au contraire plus élevé en cas de lésions sévères 

atteignant les mitochondries. 

La TGP/ALAT est essentiellement présente dans le foie et son augmentation est le signe d'une 

cytolyse hépatique tandis que la TGO/ASAT qui se retrouve dans d'autres organes (coeur, rein, 

muscles •... ) est moins spécifique du foie. La cinétique du taux des transaminases permet de suivre 

l'eevolution de la maladie. 

-Hépatite aiguë: l'élévation des transaminases est nette avant l'apparition de l'ictère et 

constitue le seul signe des hépatites anictériques. Cette élévation est massive 

(TGO/ASAT=400mUI/mt valeurs normales = 5-25mUI/ml et TGP/ALAT=600mUIImt valeurs 

normales=5-25 mUI/ml) et elle permet de distinguer l'évolution vers la guérison ou la chronicité. 
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-Hépatite chronique: l'élévation des transaminases est un signe constant, mais les valeurs 

obtenues sont nettement inférieures (40 - 60 mUl/ml). Les transaminases doivent être aux 

hépatites virales ce qui a été la recherche de protéinurie dans les maladies rénales. 

1.2-Autres tests sanguins. 
L'exploration biochimique des hépatites virales peut se compléter par d'autre tests de 

cytolyse hépatique (OCT, LDH •... ) et par les tests d'insuffisance de synthèse hépatique (estérases. 

protides totaux, sérum albumine. cholestérol estérifié. fibrinogène et complexe prothrombinique). 

On note aussi une inversion de la formule sanguine (NFS) et une accélération de la vitesse de 

sédimentation (VS). 

1.3-Ponction biopsique du foie. 
Histologiquement. l'atteinte hépatique peut se traduire par l'existence d'une réaction 

inflammatoire généralisée associée à un dégré variable de nécrose hépatocytaire. Deux classes 

d'hépatites sont définies en fonction du tableau histologique: hépatite aiguë et hépatite chronique 

(Tableau 5). 

Classes d'hépatites Intiltrat inOam-
matoire portal 

Hépatite aiguë + 

-Hépatite chronique persistante ++ 

-Hépatite chronique active, grade A +++ 

-Hépatite chronique active, grade B +++ 

Tableau 5: Classification histologique des hépatites (75). 

2-DIAGNOSTIC SPECIFIQUE. 
2.1-Détection du virus et des séroconstituants. 

2.1.1-Nature et localisation des marqueurs du VHB. 

Nécrose Fibrose 

++ 

± ± 

+ + 

++ + 

Nous entendons par marqueurs, tout élément (acides ncléiques, protéines •... ) 

signant la présence ou le passage du virus dans l'organisme (Figure 5). 

-AgHBs ou l'enveloppe peut être présent dans le sérum et le cytoplasme de l'hépatocyte. 

-AgHBc lié à la nucléocapside et n'est jamais décélé dans le sérum, mais seulement dans 

l 'hépatocyte. 
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-AgHBe lié à la nucléocapside comme l'AgHBc dont il représente une forme dégradée. Il n'est 

décélé que dans le sérum. 

-Ac anti-HBc. anti-HBe. anti-HBs et anti-ADN polymérase sont retrouvés dans le sérum. On 

distingue les Ac anti-HBc IgM et des Ac anti-HBc IgG. 

-ADN polymérase: présente dans l'hépatocyte et dans le sérum. 

-ADN viral: est libre dans le sérum et dans l'hépatocyte et peut se trouver intégré dans l'ADN 

chromosomique de la cellule. 

2.1.2-Méthodes de détection (Tableau 6). 

a-Test de première génération: immunodiffusion (ID) en gel. 

b-Tests de deuxième génération. 

-Electroimmunodiffusion (EID) ou électrosynérèse. 

-Rhéophorèse. 

-Réaction de fixation du complément (RFC). 

-Agglutination passive inversée (API) de particules de latex. 

c-Tests de troisième génération . 

-Hémagglutination passive inversée (HAPI). 

-Radioimmuno assay (RIA). 

-ELISA (enzyme linked immunosorbent assay): dans le cas de la recherche d'Ag dans le 

~érum, on utilise un ELISA de type "sandwich". où un Ac est fixé au support et prend en 

"sandwich" l'Ag entre lui et un autre Ac associé à une enzyme de révélation. 

-Synthèse d'un ADN radioactif: l'activité de l'ADN polymérase est évaluée par la capacité 

du sérum à induire la synthèse d'un ADN radioactif à partir du substrat. 

Par contre, les Ac anti-ADN polymérase sont detectés par l'inhibition de cette synthèse. 

--Hybridation moléculaire "in situ" et s~r membrane. 

Marqueurs Tests (sensibilté relative) Spécificité Délai de reponse 

-Ag HBs ID (xl) +++ 24-48 h 
EID (x4) ++ 1 h 
API (x16-80) + 6-10 mn 
RFC (x32) + 2h 
HAP (x80-400) ++ 1 h 
ELISA (x2000-4000) ++ 4-24h 
RIA (x4000) ++ 4h 

-Anti-HBs EID (xl) +++ 1 h 
HAP (x100-500) ++ 2h 
ELISA (x500) ++ 4-24h 
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RIA (xlOOO) ++ 24 h 

-Anti-HBc EID (xl) +++ 1 h· 
RFC (xl6-64) + 2h 
RIA (x1000) ++ 24 h 

-AgHBe/Anti-HBe ID (xl) + 14-48 h 
ELISA (x128-512) ++ 5-24 h 
RIA (x500) ++ 24 h 

-ADN-polymérase Synthèse in vitro d'un ADN ++ 2-5 jours 
radioactif 

-Ac anti- Inhibition de cette synthèse ++ 2-5 jours. 
ADN-polymérase 

+: modérée ++: élevée +++: très élevée. 

Tableau 6: Sélection des principales méthodes de détection des Ag et des Ac associés au VHB. 

2.1.3-Interprétation des résultats. 

Selon les résultats. on peut envisager plusieurs cas cliniques. 

a-Hépatite B aiguë: l'AgHBs apparaît 2-6 semaines avant le début clinique de la maladie et 

persiste 1-4 semaines après le début de l'ictère. Sa disparition témoigne de la guérison de 

l'hépatite. Par contre, sa persistance doit faire craindre une évolution chronique. 

L'Ac anti-HBs est retrouvé chez près de 80% des malades, 1 à 3 mois après la disparition de l'Ag. 

II correspond en fait aux IgG. Les Ac spécifiques de la classe IgM sont actuellement détectables, 

ce, très précocement, avant même les signes cliniques. 

L'anti-HBc est détectable tôt, dès l'élévation des transaminases. Son titre décroît pendant la 

convalescence. Sa persistance à un taux élévé fait craindre la poursuite de l'infection. Là encore, 

les IgM apparaissent parfois avant les signes c,liniques. 

L'AgHBe est présent chez moins de 30% des malades et disparaît rapidement. Les Ac anti-HBe 

s'élèvent alors et indiquent la guérison de la maladie. La persistance de l'AgHBe au-délà de 

quatre semaines fait redouter le passage à la chronicité (Figure 11). 

b-Hépatite chronique: elle est définie par la présence, pendant plus de 6 mois, d'anomalies 

cliniques et biologiques des fonctions hépatiques et par la persistance de l'AgHBs. Persistent 

égaiement l'Ac anti-HBc et l'AgHBe (Figures 12 et 13). La biopsie hépatique permet, chez ces 

maIdes, de distinguer l'hépatite chronique persistante d'évolution favorable et l'hépatite chronique 

aggressive ou active. 

Dans les premières formes, l'évolution favorable s'ébauche lorsque les AgHBs et HBe se 

négativent et que le taux des Ac anti-HBc décroît. Les Ac anti-HBc apparaissent 2 à 3 mois plus 
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tard. L'Ac anti-HBe s'élève après la disparition de l'Ag correspondant. A l'inverse, la persistance 

de des AgHBs et HBe et de Panti-HBc témoigne de la poursuite de l'infection et de l'agressivité 

de l'hépatite. 

2.2-Culture. 
Elle a été réalisée par transfection d'une lignée différenciée de cellule tumorale du foie 

(HepG2 cells) à l'aide de clones d'ADN circulaire de VHB. Elle a permis d'obtenir différentes 

particules virales (100). 

Très récente, la culture ne représente pas réellement un moyen diagnostic. Cependant, elle pourra 

permettre de très grands progrès dans la connaissance du virus, de sa pathogénie et une nouvelle 

approche du génie génétique du virus pour développer de nouveaux test, ... 
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CHAPITRE 3: 
TREPONEME PALE (SYPHILIS). 

I-BIOLOGIE 
La syphilis est une maladie infectieuse dont l'origine est encore controversée. Plusieurs théories 

existent à ce su jet: 

-la théorie colombienne ou américaine selon laquelle la syphilis a été apportée des Antilles en 

1493 par les marins de Christophe COLOMB. 

-la théorie "unisciste" actuellement admise selon laquelle il aurait existé ou il existe encore un 

grand réservoir commun des infections tréponémiques de l'Homme et des primates. 

Son agent étiologique est une bactérie de l'ordre des Spirochaetales, de la famille des 

Treponemaceae, du genre Jrepooe01J1: Jrepooeme plillidum ou tréponème pâle. 

Outre le tréponème pâle. le genre Trepooeme comprend de nombreuses autres espèces. 

morphologiquement et immunologiquement identiques (Tableau 6). Les uns sont pathogènes: 

elles sont au nombre de deux et responsables de deux autres pathologies humaines. Les autres 

sont non pathogènes et elles font partie de la flore commensale des voies digestives et de 

l'appareil uro-génital de l'homme. Ce sont des agents opportunistes cultivables pouvant induire la 

formation d'Ac donnant des réactions croisées avec les tréponèmes naturellement virulents. 

Pathogénicité Tréponèmes Tréponématoses 

-TrepOOt:mJl pallidum Syphilis vénérienne 1 

Syphilis endémique (béjel,siti, ... ) 
Pathogènes 

-T ptrteBue Pian 

-T cerareum Caraté ou pinta 
-------------------------------------------------------~-------------------------------------------------------

-T p/Jagedeotis 
-T O1J1CfodeOlium 
-T refi-irlseos 

Non pathogènes -T deoficola 
-T orale 
-T scaliodotum 
-T rioceotii Saprophyte de la muqueuse bucco

pharyngée: détermine l'angine de 
Vincent quand il est associé à des 
fusiformes. 

Tableau 6: Classification et rôles pathogènes de quelques tréponèmes. 
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I-MORPHOLOGIE. 

Le tréponème pâle est une bactérie très fine. hélicoïdale. à spires serrées. régulières. au nombre 

de 6 à 12. Effilé à ses extrêmités. il a une longueur de 4-161Lm et un diamètre de 0,15-0,20ILm; la 

longueur et la profondeur des spires (0.8 - 1 ILm) sont égales et constantes tout le long du corps 

spirochétien (127. 129). A côté des formes spiralées typiques. on trouverait parfois des formes 

granulaires ou corpusculaires qui seraient des formes de résistance (123). 

2-ULTRASTRUCTURE (121,123.129). 

L'ultrastructure de T. pallidumest complexe et comporte de l'extérieur vers l'intérieur (Figure 14): 

-une enveloppe externe souple. élastique et fragile constituée de trois feuillets. Elle a une 

épaisseur de 100 - 200 A. 

-un organe locomoteur situé sous l'enveloppe externe et formé d'un faisceau de 4 à 6 fibrilles 

disposées parallèlement et enroulées en hélice autour du corps cellulaire. Ces fibrilles ont un 

diamètre de 170Â et elles s'insèrent chacune sur un granule basal situé à l'une des extrêmité du 

corps cellulaire. Elles sont contractiles et confèrent une mobilité particulière au tréponème. 

-le corps cellulaire héliCOïdal. d'un diamètre de O.25lLm est constitué par une membrane pariéto

cytoplasmique qui limite le cytoplasme et le noyau. 

->la membrane pariéto-cytoplasmique possède à la fois les caractères de paroi et de 

membrane cytoplasmique des eubactéries. Elle est résistante. peu rigide. avec des replis 

intracytoplasmiques à structure lamellaire: les mésosomes. 

->le cytoplasme est granuleux et contient: 

*un noyau filamenteux, allongé et s'étendant, sans discontinuité. d'une extrêmité à 

l'autre du corps cellulaire. Il est sans membrane. 

*des ribosomes. des vacuoles .... 

3-STRUCfURES ET PROPRIETES ANTIGENIQUES (121.123,126). 

Il n'a pas encore été démontré la production par T. paUidUD1, de toxine, d'exoenzymes ou de 

pigments susceptibles de provoquer des réactions immunologiques (121). Cependant on sait que 

les tréponèmes possèdent des structures antigéniques capables d'induire des reponses 

immunitaires humorales et cellulaires lors d'une syphilis, offrant alors des possibilités de 

diagnostic indirect. 

3.1-Antigènes d'enveloppe. 
L'enveloppe est constituée de lipides (40%), de polyosides (24%) et de protéines (28%). 

La spécificité antigénique repose essentiellement sur la fraction polyosidique. Les Ag 

d'enveloppe sont mis en évidence par des réactions d'agglutination. 
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3.2-Antigènes de fibrilles. 
Les faisceaux de fibrilles contiennent un antigène de nature protéique !>pécifique du genre 

Ü'eponema. 

3.3-Antigène de corps cellulaire. 
Ces Ag sont de nature protéique et lipidique, de spécificité beaucoup plus importante que 

celle des polyosides d'enveloppe. L'haptène lipidique de WASSERMANN (cardiolipide ou 

diphosphotidyl glycérol) induit la fonnation de réagines syphylitiques et il n'est spécifique: il est 

commun à tous les tréponèmes et il est présent dans d'autres bactéries, les végétaux et dans des 

tissus animaux (foie, coeur .... ). Sa réactivité est potentialisée par la lécithine et par le cholestérol. 

4-MOBILITE (116, 126). 

T. pa.l1idum est mobile par plusieurs mouvements: 

-mouvements de rotation en pas de vis. 

-mouvements ondulatoires d'une extrêmité à l'autre. avec une légère flexuosité. 

-mouvements pendulaires, lorsqu'une extrêmité est fixe. 

Le tréponème conserve la régularité de ses spires de quelle que façon qu'il se meuve. 

5-METABOLISME (116, 121, 127, 129). 

Les propriétés métaboliques des tréponèmes pathogènes, en l'occurence celles du tréponème pâle, 

sont peu connues du fait que leur culture n'ait pas encore été réalisée "in vitro". Cependant, on 

peut dire qu'ils se comportent comme des anaérobies. 

6-MULTIPLICATION (116, 121, 123). 

T. palt.idum se reproduit par scissiparité (division transversale iso ou anisotypique de la forme 

hélicoïdale) toutes les 2-36 heures, "in vitro". La vitesse de multiplication est ralentie après la 

phase d'invasion. Le potentiel de reproduction des tréponèmes dépend de plusieurs facteurs, par 

exemple la cortisone accélère leur multiplication. L'hypothèse de la multiplication du tréponème 

pâle selon un cycle évolutif est controversée. Sa multiplication sur milieu synthétique n'a pas 

encore été réalisée. 

7-PHYSIOPATHOLOGIE. 
7.I-Pathogénie (121,123). 

La multiplication des tréponèmes au point d'inoculation provoque une lésion ulcéreuse. le 

chancre syphilitique. dont le délai d'apparition dépend de la richesse de l'inocu1um en bactéries, 

d'où les variations dans la durée d'incubation (21 jours en moyenne). La réaction tissulaire se 
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caractérise par une infiltration lympho-plasmocytaire. La cicatrisation spontanée du chancre 

serait due à la reponse immunitaire. 

La diffusion des tréponèmes par voie sanguine et lymphatique est au départ de la septicémie 

tréponémique, des diverses lésions cutanéo-muqueuses disséminées, de polyadénopathie et d'un 

syndrome infectieux avec atteinte méningée qui caractérisent la syphilis secondaire. Les reponses 

immunitaires provoquant l'éruption de la roséole font disparaître toutes ces manifestations 

cliniques en quelques mois. C'est alors que s'installe une phase de silence clinique, la syphilis 

latente, qui n'est dépistée que par des réactions sérologiques: la synthèse des Ac dans l'organisme 

étant entretenue par un petit nombre de tréponèmes maintenus à l'état quiescent dans différents 

tissus ou organes, voire piégés à l'intérieur de cellulles de ganglions lymphatiques. Dans 

l'immense majorité des cas, la syphilis démeure latente, sans incidence notable sur le dévenir du 

sujet. Mais chez un petit nombre de malades, on assiste à une évolution vers une phase tertiaire 

de la syphilis caractérisée par des lésions anatomiques et physiologiques diverses, parfois 

mutilantes ou mortelles. 

7.2-Reponse im..munitaire à l'infection tréponémique(112, 123, 129). 

Les réactions immunitaires de l'hôte à l'infection tréponémique sont encore mal connues. 

Des études expérimentales réalisées sur un modèle animal (lapin) et l'homme font apparaître 

l'intrication de phénomènes de phagocytose, d'immunités humorale et cellulaire (112, 129). 

7.2.1-Immunité humorale. 

Chez l'homme atteint de syphilis, le tréponème pâle provoque la formation d'Ac 

divers, plus ou moins spécifiques et de pouvoir neutralisant variable: Ac fixant le complément, 

Ac précipitants, Ac agglutinants et immobilisants. Par ailleurs, il s'agit d'immunisation 

tempotaire: les surinfections précoces (avant l;apparition d'immobilisines) et les réinfections sont 

possibles. C'est pourquoi dans la syphilis on parle d'une immunité d'infection ou immunité de 

prémunition. 

Les différents Ac élaborés par l'hôte en reponse à l'infection tréponémique, appartiennent à la 

classe des IgM, des IgG et des IgA. Ils sont produits par les plasmocytes, eux-mêmes étant issus 

des lymphocytes B et abondants dans les lésions histologiques initiales. Ces Ac sont d'un intérêt 

sérodiagnostic. 

7.2.2-Immunité cellulaire. 

La syphilis s'accompagne d'un état d'hypersensibilité retardée (HSR), avec un rôle 

majeur attribué aux complexes immuns circulants durant la phase secondaire. 
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L'immunité cellulaire est démontrée par des tests d'intradermoréaction (IDR) et des tests de 

transforamation lymphoblastiques qui mettent en évidence l'intervention modulée des 

macrophages et des lymphocytes T. Cette immunité natUrelle est insuffisante en cas d'invasion 

tréponémique massive. Elle est d'une relative courte durée, ne dépassant pas quelques années. 

7.2.3-Immunité croisée tréponémique. 

L'existence d'immunité croisée entre différentes espèces de tréponèmes est le fait 

de leurs apparentées structurales: en effet, les étroites relations antigéniques existant entre les 

tréponématoses humaines sont à l'origine d'une immunité dite de groupe. 

II-EPIDEMIOLOGIE (Figure 15 et Tableau 7). 

l-DISTRIBUTION GEOGRAPHIQUE Er PREVALEN"CE DE LA SYPHILIS. 

l.I-Syphilis vénérienne. 
Elle sévit partout dans le monde et, de plus en plus. dans d'anciennes zones d'endémie 

pianique. n s'agit en général de cas sporadiques se concentrant essentiellement dans les zones 

urbaines (112, 128). 

Après une diminution de sa prévalence avec l'apparition des antibiotiques (pénicillines) et la 

campagne d'éradication organisée par l'OMS au lendemain des années 1940. la syphilis 

vénérienne connaît depuis une recrudescence mondiale (113, 128). A Dakar (Sénégal), cette 

croissance est illustrée par le passage du taux des cas de syphilis vénérienne cliniquement 

manifestée de 0,25% en 1973 à 16,25% en 1979. Le diagnostic sérologique ayant été négligé par 

les malades dans 60,6% des cas (112). 

La plupart des victimes sont des sujets adultes des deux sexes, âgés de 15 à 30 ans et en période 

d'activité sexuelle (112,128). Ce profil épidémiologique n'est pas sans incidence chez l'enfant de 
, 

par ses manifestations congénitales. En effet, en Zambie la prévalence de la syphilis vénérienne 

est très élevée et elle est à l'origine de 25-30% des cas de mortalité périnatale (119). 

La syphilis veenérienne est en recrudescence tant dans les pays développés que dans les pays 

sous-développés ou en voie de développement (113, 124), avec une tendance à l'endémicisation 

(112, 128). 

1.2-Syphilis endémique: le béjel. 
Autrefois la syphilis endémique était très repandue en Afrique du Nord, dans les régions 

sub-sahariennes d'Afrique. en Asie du Sud-Est et du Sud-Ouest ..... avec une prévalence des cas 

cliniques qui allait de 3% à 5% de la population. Au cours des dernières années, le profil 

épidémiologique du béjel a évolué. mais différemment selon les régions géographiques: il a 
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réculé, voire disparu en Yougoslavie (129), pendant qu'il subsiste dans des foyers d'infection en 

Afrique au sud du Sahara et en Asie du Sud-Ouest (117, 128). Au Burkina Faso, une étude 

réalisée par FRIBOURG-BLANC a montré que l'indice endémique de la syphilis atteint: 84% 

dans la région sahélienne où des lésions cliniques évolutives sont fréquentes, 11 % dans la savane 

nord et 3,3% aux environs de Ouagadougou. Dans la zone sahélienne, des variations importantes 

s'observent suivant les villages et le mode de vie: 43 % chez les sédentaires et 90% chez les 

nomades. La prévalence s'accroît avec l'âge et peut approcher 100% chez les sujets de plus de 20 

ans (118). 

La syphilis endémique est en effet une infection chronique de l'enfant de 2 à 15 ans, très répandue 

en milieu rural dans les régions sèches et arides du monde (128). Cependant, l'incidence des cas 

cliniques est en relative régression au Sénégal où l'on est passé de 8,1 % de cas cliniques patents 

en 1956 à 1,1 % en 1974. Cette diminution est encore beaucoup moins nette pour les cas 

sérologiques par lesquels l'endénticité persiste sous des formes latentes sans expressions cliniques 

(129, 131). 

2-MODES DE TRANSMISSION. 
2~ l-Syphilis vénérienne. 

2.1.1-Transmission sexuelle. 

La transmission de la syphilis vénérienne est presqu'exclusivement vénérienne: la 

contamination du sujet sain se fait essentiellement lors des contacts sexuels avec un malade, par 

l'intermédiaire de lésions syphilitiques cutanéo-muqueuses génitales, anales •... : les chancres. Ces 

lésions riches en tréponèmes (121, 123, 129) sont fortement contagieuses. 

Le sperme pourrait contenir des tréponèmes et serait exceptionnellement contagieux (123). 

La transmission sexuelle se fait indifféremment de l'homme à la femme et de la femme à 

l'homme. Les principales circonstances de co~jnation sexuelle sont (116, 126, 127): 

-les rapports libres. éventuellement avec des amis de passage. 

-la prostitution. responsable de 10-11 % des cas. 

-l'homosexualité: elle prend une place inquiétante comme mode de contamination masculine dans 

les milieux occidentaux. 

2.1.2-Transmission sanguine. 

-Transfusion sanguine: le tréponème pâle ne survit pas plus de n heures dans du sang total 

recolté sur anticoagulants citratés (ACD, CPD) et conservé à +4oC ± 2oC. Le tréponème pâle 

peut également être conservé dans du plasma sanguin frais congélé pendant 24-48 heures. mais la 

lyophilisation le tue (122). 
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La syphilis est d'abord une septicémie tréponémique. La transfusion de sang total ou de plasma 

sanguin d'un donneur atteint de syphilis en phase primaire ou en phase secondaire peut être 

infectante (114, 115, 121). 

-Des zones d'abrasions et/ou de lacération de la peau, au contact avec une source de tréponème 

pâle peuvent servir de porte d'entrée et par conséquent permettre une contamination (128). 

-Les risques de dissémination par des objets souillés sont pratiquement inexistants en raison de la 

fragilité de T. pallidum. 

2.1.3-Transmission mère-enfant. 

Les placentas de mères atteintes de syphilis récente hébergent des tréponèmes 

transmissibles in utéro au foetus (116, 132). La contamination se fait par le biais de lésions 

placentaires infectieuses authentiques (133). La lourde conséquence de cette transmission est la 

syphilis congénitale qui semble être de nos jours en récrudescence dans certains pays d'Afrique 

(120). 

2.1.4-Les autres voies. 

Les lésions syphilitiques de localisations bucco-phruyngées contiennent aussi des 

tréponèmes qui peuvent assurer une contamination d'un sujet sain par un malade: 

-à travers des fissures labiales dues notamment à la séchéresse (129). 

-lors d'un contact oro-anal ou oro-génital direct à travers les abrasions des muqueuses (117). 

Dans tous les cas, un contact direct est indispensable. 

2.2-Syphilis endémique (128,129). 

Il s'agit essentiellement de transmission extra-génitale: 

-le plus souvent, les lésions initiales de la syppilis endémique siègent au niveau bucco-phruyngé. 

aussi pense-t-on que la transmission indirecte de la maladie par l'intermédiaire de récipients 

utilisés pour boire constitue le mode transmission majeur. 

-d'autres mécanismes de transmission ont de l'importance: 

->contacts directs entre lésions et peau chez les enfants. 

->le contact avec les doigts contaminés par la salive contenant des tréponèmes. 

La maladie a tendance à sévir dans des groupes familiaux, l'infection étant d'abord acquise par les 

enfants avant de se propager aux adultes sensibles. 

->les stomatites fissurales sont susceptibles de faciliter la transmission. 

->les mouches pourraient aussi être des vecteurs de la transmission mécanique de la 

maladie. 
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2.3-Facteurs favorisants (112, 126, 129). 

-Les poussées démographiques. 

-L'urbanisation, les migrations humaines et le tourisme. 

-La contraception favorisant les rapports sexuels libres. 

-La promiscuité sexuelle: prostitution, homosexualité masculine. 

-L'existence de chancres génitaux féminins cachés pour la plupart, des chancres anaux .... et le 

caractère indolore des lésions. 

-L'antibiothérapie locale ou générale décapitante masquant la syphilis. 

-La fréquence de plus en plus importante d'aspects atypiques des lésions syphilitiques primaires. 

-La perte du sens du risque vénérien. 

-Les facteurs familiaux, la vie communautaire, le manque d'hygiène, les facteurs médicaux, ... 

sont autant de facteurs qui favorisent la persistance et/ou la récrudescence de la syphilis 

endémique et de la syphilis vénérienne dans le monde. 

III-DIAGNOSTIC. 
A-DIAGNOSTIC CLINIQUE. 
l--SYPHILIS VENERIENNE. 
La syphilis vénérienne comporte trois stades: les stades primaire (la), secondaire (lIa) et tertiaire 

(IlIa); en géneera1, il existe entre deux phases consécutives, une période de latence sans aucun 

signe visible d'infection (128). 

1.l-Incubation. 
La phase d'incubation est silencieuse et peut s'étendre sur 9 à 90 jours; elle peut être 

écourtée (6-10 jours) ou prolongée (90 jours), Illa1S en moyenne elle va de 20-30 jours (129). 

l.2-Syphilis primaire (la). 
Elle se manifeste classiquement par l'apparition d'un chancre au point d'inoculation 

accompagné d'une adénopathie satellite. 

1.2.1-Le chancre. 

Il constitue le premier accident clinique de la maladie et il est précédé de quelques 

jours par une macule érythémateuse banale. Le chancre syphilitique typique est une lésion 

unique. ronde ou ovalaire , de 0,5 - 2 cm de diamètre, à surface plane, rouge (couleur chair 

musculaire). indolore, à base indurée et suintante. Il siège en général. dans 90% des cas, au 

niveau des organes génitaux. 
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a-Chez l'homme. 

Au niveau niveau du sillon balano-préputial, du fourreau, du scrotum, de la région sous-préputial, 

du méat, ... 

b-Chez la femme. 

Au niveau de la vulve (petites et grandes lèvres), du col utérin. et rarement au niveau du vagin. Il 

peut avoir une localisation extra-génitale: bucco-pharyngée (lèvres, langue, gencive. amygdales). 

cutanée (doigts, mamelons. mentons , ... ). ano-rectale fréquente chez les homosexuels masculins 

(marge anale, canal anal, rectal). 

Le chancre syphilitique typique se cicatrise spontanément en 5-6 semaines et en 1-3 semaines 

sous traitement, mais l'induration pourra persister plus longtemps. 

De plus en plus les chancres syphilitiques se présentent sous des aspects atypiques divers, du fait 

de leur surinfection. On distingue alors des chancres non indurés, douloureux, u1cereux, géants, 

petits, multiples, ... 

1.1.2-L'adénopathie satellite. 

Apparaît quelques jours (2-6 jours) après le chancre. Elle est unilatérale en général 

ou bilatérale si le chancre est médian, multiganglio.n.naire (3-5 ganglions dont un plus gros), 

indolores, mobiles, sans périadénite. 

En l'absence de traitement, l'adénopathie persiste plusieurs mois. Traitée, elle est toujours plus 

longue à disparaître que le chancre. 

1.3-Syphilis secondaire (lIa). 
Elle survient 45 jours après l'apparition du chancre non traité et parfois beaucoup plus 

tardivement du fait d'une éventuelle antibiothérapie précoce insuffisante. Elle s'étend sur 2 à 3 ans 

et se c3ractérise cliniquement par trois syndromes: 

-syndrome ganglionnaire. 

-syndrome cutanéo-muco-phanérien. 

-syndrome général viscéral, inconstant et parfois sévère. 

Les rechutes cliniques dans la syphilis lIa sont possibles en l'absence de traitement adéquat. 

lA-Syphilis tertiaire (IlIa). 
Les lésions tertiaires de la maladie peuvent apparaître 4 à 40 ans après le chanae. Ces 

lésions sont diverses. 
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1.4.l-Lésions tégumentaires. 

Apparition de gommes ombreuses et d'aspects variables, siégeant surtout au 

niveau des membres inférieurs et des adénopathies satellites. Anatomopathologiquement, elles se 

représentent par un centre nécrosé entouré d'une substance granuleuse lymphocytaire. 

1.4.2-Lésions muqueuses (leucoplasies). 

De localisation bucco-pharyngée et nasale. Elles peuvent être mutilantes. 

1.4.3-Lésions viscérales. 

Atteintes nerveuses (syphilis nerveuse ou neurosyphilis): la neurosyphilis est la 

conséquence d'une mén.in.go-vascularite secondaire généralement latente, suivie d'un réveil 

clinique. La symptomatologie est variée avec cependant, deux principales manifestations: 

-la paralysie générale assez fréquente et comportant deux grands syndromes: le syndrome 

psychiatrique ménant à l'état démentiel et le syndrome neurologique menant à une déchéance 

physique profonde. Son évolution est fatale en l'absence de traitement. 

-le tabès: beaucoup plus fréquent que la paralysie générale. C'est une lepto-méningite 

accompagnée de l'atteinte des nerfs spinaux à différents niveaux. 

l.5-Syphilis congénitale. 
Il s'agit d'une septicémie plus ou moins massive. On peut distinguer trois cas cliniques: 

1.5.l-La syphilis foetale. 

Pouvant provoquer soit la mort du foetus expulsé à terme ou avant terme, plus ou 

moins macéré et en anasarque, avec un énorme placenta, soit la mort de l'enfant à terme, ou et 

surtout' des accouchements prématurés. 

Chez le foetus, la clinique peut être silencieuse par le fait de son immaturité immunologique. 

1.5.2-La syphilis congénitale précoce. 

Elle peut être sévére, massive et mortelle ou lim:itée avec un pronostic meilleur. La 

symptomatologie est à titre de lésions cutanéo-muqueuses, de lésions viscérales et nerveuses, de 

lésions osseuses surtout (périostite, ostéchondrite). 

1.5.3-La syphilis congénitale tardive. 

Les signes apparaissent beaucoup plus tardivement, entre 5-25 ans. Ce sont les 

stigmates dentaires, les kératites, les atteintes de l'oreille interne (surdité), atteintes osseuses et 

articulaires, les atteintes neurologiques et cutanéo-muqueuses (127). 
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Le diagnostic repose sur la triade d 'H utchinson (anomalies dentaires. kératite, surdité): elle est 

pathognomonique. cependant, elle ne devra pas exclure les investigations' et les antécédents 

maternels pour la maladie (129). 

2-SYFHILIS ENDEMIQUE. 
Ses manifestations cliniques s'étendent chronologiquement sur deux périodes: 

-une période de manifestations précoces dite contagieuse, réunissant les phases la et lIa de la 

maladie. 

-une période de manifestations tardives: la phase IlIa. 

2.I-Les manifestations précoces. 
2.1.1-Incubation: elle s'étend sur quelques semaines. 

2.1.2-Phase primaire (la). 

Le chancre d'inoculation est inconstant. Son apparition semble dépendre du mode 

d'inoculation et de la richesse de l'inoculum en tréponèmes. Il est rarement observé chez l'enfant 

et assez fréquemment chez l'adulte. 

2.1.3-Phase secondaire (lIa). 

Survient 6 semaines à 2 mois après la phase la et sa durée est difficile à déterminer 

du fait des possibilitees de surinfection des lésions tréponémiques pures. Elle se caractérise par 

des manifestations cutanéo-muqueuses (pathognomoniques) auxquelles s'associent des 

manifestations diverses (osseuses, générales). 

a-Man1festations cutanéo-muqueuses. 

-roséole, passant inaperçue, surtout sur'peau noire. 

-éruptions papuleuses humides, suintantes et infectantes car riches en tréponèmes ou 

sèches (syphilides) pauvres en tréponèmes et peu contagieuses. Elles se localisent essentiellement 

au niveau de la bouche et des plis cutanés. 

b-Man jfestations associés. 

-manifestations ostéo-périostées à type de tuméfactions osseuses douloureuses. 

-manifestations générales. 

2.2-Manifestations tardives (IlIa). 
Elles surviennent 5 - 15 ans après la phase lIa et se réduisent essentiellement à des 

manifestations cutanées et osseuses; les atteintes viscérales et les formes congénitales sont fort 

discutées. 
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Toutes les lésions syphilitiques classiquement décrites peuvent être retrouvées dans la syphilis 

endémique. 

3-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL. 
Devant le grand nombre de similitudes. outre les manifestations cliniques de la syphilis. des 

autres tréponématoses, de certaines infections ulcératives, il importe de pouvoir établir un 

diagnostic différentiel avec: 

-les autres tréponématoses comme le pian, la pinta, ... 

-les infections ulcératives: chancre mou (Hat.>Jl1oplli1us dUt:r/f,J7I), la maladie de Nicolas-

Favre (Clllamydia 1..YD1pllogranuloOllltisJ, la donovanose ou granulome vénérien tropical 

(Calf01l1t.obacœrium granulomtltis). ... 

-pathologies diverses: gale, drépanocytose .... 

B-DIAGNOSTIC AU LABORATOIRE. 
l-EXAMEN BACTERIOLOGIQUE DIRECT. 
Mise en évidence de T. jJIlllidum dans les lésions syphilitiques et produits pathologiques divers. 

l.t-Prélèvement. 
Porte surtout sur la sérosité du chancre, les ganglions (en phase la), sur les syphilides et 

autres lésions cutanéo-muqueuses (en phase lIa) et exceptionnellement sur d'autres produits 

pathologiques telle liquide céphalo-rachidien (LCR). 

La sérosité du chancre est prélevé par expression, après nettoyage à l'eau physiologique stérile et 

grattage à l'aide d'un vaccinostyle: "faire pleurer le chancre" . 

. l.2-Transport et conservation (12~). 
Le tréponème pâle est fragile et ne supporte pas la chaleur et la dessication. Aussi, le 

prélèvement doit-il être réalisé au laboratoire et examiné immédiatement. Cependant. le 

tréponème pâle se conserve pendant plusieurs mois entre -70oC et -180oC, pendant 24-48 heures 

à +4oC dans du sang (œci explique les risques de contarnjoation transfusionnelle. 

1.3-Examen microscopique (116. 123, 127. 129). 

1.3.1-Examen à l'état frais (ultramicroscopie). 

La sérosité prélevée sur une lésion est placée entre lame et lamelle et examinée 

immédiatement au microscope à fond noir. 

Cet examen montre des tréponèmes mobiles, à spires très régulières, blancs très contrastés sur 

fond noir. 
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1.3.2-Colorations. 

a-Chimi~. 

Le tréponème pâle ne se colore pas par le Gram. Par contre. il est mis en évidence par le Bleu 

Victoria. le Giemsa. l'encre de Chine. par imprégnation argentique de Fontana-Tribondeau qui est 

la meilleure coloration .... Ces méthodes de coloration ont l'inconvénient de supprimer la mobilité 

des tréponèmes. 

b-Immunologiques. 

Il s'agit de technique d'immunofluorescence directe (IFD) ou indirecte (IFI). On utilise des frottis 

secs de tréponèmes auxquels on applique une technique classique d'IFD ou d'IFI et que l'on 

observe au microscope équipé pour la fluorescence. Leur avantage est de ne pas modifier la 

morphologie des tréponèmes. 

l.4-La culture. 
La culture des tréponèmes pathogènes n'a pas encore été réalisée sur milieu synthétique. 

Aucun caractère morphologique ne permet de distinguer formellement les différents 

agents de tréponématoses humaines. L'examen direct ne doit pas exclure le sérodiagnostic. 

2-DIAGNOSTIC INDIRECT. 
2.l-Sérodiagnostic (115,122. 125. 126. 127. 129. 130). 

Il existe deux groupes de méthodes sérologiques: les réactions utilisant des Ag 

cardiolipidiques et les réactions utilisant les Ag tréponémiques. 

2.1.1-Réactions utilisant des Ag cardia lipidiques. 

Elles consistent à mettre en évidence les Ac cardiolipidiques: les réagines (IgM. 

IgG et IgA). Les réactions d'agglutination passive sont réalisées- sur lame ou en tube. 

-Kline 

-VDRL (Veneral Disease Research Laboratory): VDRL normal et VDRL-charbon. 

-RPR Card test: épreuve rapide de la réagine plasmatique sur carte. 

-ART (automated reagin test): forme automatisée rapide du VDRL. 

-Epreuve de Kahn 

-Réaction de fixation du complément: test de KOLMER. 

Toutes ces réactions utilisent des Ag standardisés et composés de cardiolipides additionnés de 

lécithine et de cholestérol. Elles sont de réalisation simple et rapide. mais elles sont peu 

speecifiques. 
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2.1.2-Réactions utilisant des Ag tréponémiques. 

Elles mettent en évidence des Ac anti-tréponémes spécifiques .. 

a-Test d'immobilisation de Nelson et Mayer ou Test d'immobilisation des tréponèmes (TII). 

Les tréponèmes pâles vivants (Ag) sont immobilisés sur lame par des Ac de type IgG, les 

immobilisines, sous l'action du complément activé. Test de très haute spécificité, mais de 

réalisation délicate et onéreux. 

b-L'immunofluorescence indirecte (lEI) et Fluorescent Treponemal Antibodies (FrA). 

L'Ag(tréponèmes pâles) fixé sur lame est mis à réagir avec les éventuels Ac (IgM, IgG, IgA) 

contenus dans le sérum. La réaction est révélée par une anti-globuline humaine marquée par un 

fi uorochrome. 

Il existe plusieurs variantes de la FrA: 

-FTA 200, sur des dilutions au 1/200. 

-FTA-Absorption (FTA-Abs): élimination préalabe des Ac de groupe grâce à des extraits 

de Trepo.nema reir.eri 

-TPHA (Treponema pallidum hemagglutination assay): réaction d'hémagglutination 

passive. 

-ELISA (125). 

2.2-Autres méthodes diagnostiques. 
-Test d'hypersensibilité retardée à la lutéine. 

-Histologie: peut apporter la confirmation par la mise en évidence d'infiltrats 

hétéroplasmocytaires et rarement, par la vision de tréponèmes (129). 

-Divers: il existe d'autres tests biologiques d'intérêts mineurs: VS, NFS, ... 

. 2.3 -Choix des méthodes diagnostiques en fonction des stades de la syphilis. 

Stade de la syphilis Diagnostic Diagnostic indirect 
direct 

Réagines IF, TPHA Test de Nelson 

-Primaire (la) 
->début +++ 
->fin +++ + ++ 

-Secondaire (lia) + +++ +++ +++ 

-Tertiaire (IlIa) ± +++ ++ 

Tableau 8: Choix de quelques méthodes au cours de la syphilis (116). 
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Pour le sérodiagnostic, il est toujours recommandé d'associer une réaction cardiolipidique 

à une réaction tréponémique (Tableau 8). 

2A-Courbes d'évolution des Ac au cours de la syphilis (126, 127). 

2.4.1-Syphilis primaire (la). 

Chronologiquement, les réactions sérologiques se positivent comme suit : 

-FTA-Abs: 5-8 jours après l'apparition du chancre. 

-TPHA: 10-12 jours après le chancre. 

-La sérologie cardiolipidique (Kline, VDRL): 20 jours après le chancre. 

-Le Test d'immobilisation (TI) de Nelson: reste négatif ou tout au plus accuse un crochet de 

positivité en cas de réinfection (Figure 16). 

Après l'instauration d'un traitement adéquat dès l'apparition du chancre, la lésion disparaît 

au bout de 3-4 jours suivie d'une négativation de toute la sérologie en 4 - 6 mois: les réagines 

d'abord et finalement les Ac anti-tréponémes. 

2.4.2-Syphilis primo-secondaire et secondaire (lIa). 

Les sérologies lipidiques et tréponémiq ues sont au plus fort de leur positivité. La 

négativation survient au décours d'un traitement de longue durée et seulement dans 25-30% des 

cas. La plupart du temps, les malades garderont une cicatrice sérologique (Ac non protecteurs) 

pendant de nombreuses années. 

2.4.3-Syphilis latente sérologique et syphilis viscérale latente. 

Toutes les réactions sont plus ou moins fortement positives. Le traitement instauré 

ne pe~t négativer totalement la sérologie du fait que selon certains auteurs, il existerait des 

tréponèmes quiescents localisés dans certains ganglions et tissus de 1'organe. A ce stade, il 

importe de pouvoir bien différencier la cicatrice sérologique de la syphilis ancienne sérologique. 

-Dans la cicatrice sérologique, les taux d'Ac sont faibles et absence d'lgM avec TI et 

VDRL négatifs ou faiblement positifs. 

-Dans la syphilis ancienne sérologique, absence d'lgM avec VDRL, FT A et TPHA 

moyennement positifs (Figure 17). 

Non bien traitée, elle peut évoluer vers un stade tertiaire grave. 

2.4.4-Syphilis congénitale. 

La transmission transplacentaire du tréponème pâle d'une mère infectée à son 

foetus est possible et dès le début de la seconde moitié de la période de gestation, d'où 

l'importance d'une surveillance sérologique prénatale. 
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Pour toute gestante présentant une sérologie positive. on devra chercher dans le sang du cordon. 

des Ig et éventuellement déterminer leur nature (IgM ou IgG) et leur titre. 'La présence d'IgM 

décélables par FfA-IgM est la preuve formelle d'une atteinte congénitale car ces Ac ne passent 

pas la barrière placentaire: ils sont donc élaborés par l'enfant. Les Ac de type IgG sont souvent 

maternels et peuvent franchir la barrière placentaire. Ils s'élimineront spontaneement quelques 

temps après la naissance. 

L'interprétation d'une sérologie syphilitique positive à la naissance est très délicate. Deux 

éventualités sont possibles: 

-une mère séropositive au moment de l'accouchement. mais antérieurement traitée pendant la 

gestation, fait hériter son enfant d'Ac maternels de type IgG. fis disparaîtront spontanément sans 

traitement chez l'enfant. Dans ce cas, l'enfant n'est pas atteint et tout traitement est inutile. 

-une mère séropositive au moment de la naissance et non traitée pendant la grossesse: l'enfant 

hérite d'Ac maternels de type IgG; mais on pourra trouver des Ac de type IgM qui lui sont 

propres. 

En l'absence de tout traitement, les taux d 'IgM augmentent avant de disparaître progressivement, 

alors que les IgG diminuent d'abord (IgG maternelles transmises passivement), puis remontent 

pour atteindre un plateau (IgG de l'enfant). Dans ce cas, grâce à la mise en évidence des IgM. on 

peut établir formellement un diagnostic de contamination congénitale. 

2.4.5-Cas du liquide céphalo-rachidien. 

Dans le cas de neurosyphilis, il se produit: 

-une modification cytologique (lymphocytose) et chimique (protéinorachie) du LCR, uniquement 

décélable au début de l'atteinte nerveuse. 

-par ailleurs, la sérologie tréponémique est positive (TI. FrA, TPHA), alors que les réactions 

lipidiques peuvent rester négatives ou douteus~s. 
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DEUXIEME PARTIE: 
TRAVAIL PERSONNEL. 
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CHAPITRE 1: 
PRESENTATION SOMMAIRE 

DU BURKINA FASO. 
I-GEOGRAPHIE. 
l-GEOGRAPHIE PHYSIQUE. 
Le Burkina Faso (ex-Haute-Volta) est un pays continental situé au coeur de l'Afrique 

Occidentale. Il s'étend sur une superficie de 274.200 k.m2 et il est limité au Nord par le Mali, au 

Nord-Est par le Niger, au Sud-Est par le Bénin et au Sud par le Togo, le Ghana et la Côte d'Ivoire 

(Figure 18). 

Le climat est tropical, du type soudannien, caractérisé par une alternance de deux saisons qui 

sont: à la saison sèche (Novembre-Avril) et la saison des pluies ou hivernage (Mai-Octobre). 

Le réseau hygrographique est relativement important, mais les cours d'eau ont un régime très 

irrégulier. En effet, très abondantes pendant l'hivernage, ils se réduisent à de minces filets en 

saison sèche, avec parfois un tarrissement total. 

2-GEOGRAPHIE HUMAINE. 
2:1-Démographie. 
La population résidente du Burkina Faso est estimée à 7. 919.895 habitants avec un taux 

de naissance annuel de l'ordre de 4,9% contre un taux de mortalité de 2,7%, soit alors un taux de 

croissance de 2,2%. 

La répartition de cette population selon le sexe est en faveur des femmes: elles représentent les 

51,7 % et les hommes 48,3 %: le sex ratio = 0,9. 

La population burkinabè est jeune car elle se compose essentiellement de sujets de moins de 49 

ans. Elle est rurale à 90-95%, les citadins ne réprésentant que 5-10%. 

Les principales réligions sont l'islam, le christianisme et l'animisme. Le peuple burkinabè est une 

mOSaïque de groupes ethniques: il en compte plus de 10 dont 4 seulement constituent la famille 

burkinabè stricte: 

-les Mossi (au Centre), les Gourmantchés et les Yarcés (à l'Est). 

-les Bobo: Bobo, Bwaba et Bobo-Dioula (à l'Ouest). 

-les Lobi, Birifor et les Dagari (au Sud-Ouest). 

On trouve aussi une famille burkinabé d'origine Mandé (Samo, Marka, Dioula, Bissa), des 

Sénoufo, Haoussa, Touaregs, Gouin, Peulhs, etc ... 

2.2-La migration. 
La migration constitue l'un des traits caractéristiques des populations burkinabè: 9,15% de 

la population administrative sont des émigrants. Les motivations sont diverses (politiques, 



N 
Burkina faso 

- S 274 200 km
2 

- P 7 919 895 hbts o 1 E 
- D 29 hbts/km2 
- Sex ratio: 0,9 -

s 

N IGE R 

MAL l 

• Bobo Dioulasso 

G HAN A 

BEN l N 

!:!~~E!:l\$_ Lieux de Prélèvements. 

COTE 



62 

historiques, sociales, économiques) et les mouvements se font essentiellement sur les axes 

Burk.in.a - COte d'Ivoire, Burk::i.aa-Ghana. 

II-SITUATION SANITAIRE: PATHOLOGIES OBSER
VEES AU BURKINA FASO. 
I-SITUATION SANITAIRE GLOBALE. 
Au 1er janvier 1982, l'état du personnel soignant du Ministère de la Santé était comme suit: 

-112 médecins, 47 pharmaciens, 14 chirurgie1lS dentistes, 146 assistants de santé, 463 infirmiers 

et infirmières d'Etat, 228 sages-femmes, 200 infirmiers spécialistes, 895 infirmiers brevêtés, 13 

assistants d'assainissement, 150 agents itinérants, 62 accoucheuses auxiliaires et 3 agents 

d'hygiène. 

Tout le personnel ci-dessus cité était burkinabè, les étrangers, surtout l'assistance technique 

(médecins français et chinois) n'ayant pas été mentionnée. 

De nos jours, ces chiffres sont en pleine croissance, avec parallèlement la mise sur pied de 

nouvelles infrastructures médicales diverses. 

2-PATHOLOGIES OBSERVEES AU BURKINA FASO. 
Elles sont variés et surtout dominées par les maladies endémo-épidémiques. On y trouve: la 

rougeole (une des principales causes de mortalité infantile: 2,61 % chez les enfants de moins de 4 

ans), la mé.ai.agite cérébro-spinale, la tuberculose pulmonaire, le paludisme, le tétanos, la 

poliomyélite, la fièvre jaune, la coqueluche, la diphtérie, la bilharziose, les tréponématoses 

endémiques, l'onchocercose, la lèpre, etc ... 
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CHAPITRE 2: 
MATERIEL ET METHODES. 

l.l-Présentation sommaire de la ville de Ouagadougou. 
L'enquête séroépidémiologique a été effectuée du 16 décembre 1985 au 11 février 1986 à 

Ouagadougou. 

Chef lieu de la Province du Kadiogo (province n2 11) et capitale politique du Burkina Faso, 

Ouagadougou compte 436 042 habitants (résultats provisoires du recensement de la population, 

du 10-20 décembre 1985) dont 226239 hommes (51,9%) et 209 703 femmes (48,1%), tous âges 

confondus. 

La ville se situe au centre du territoire burkinabè. Elle s'étend sur 1169 km2 divisés en 30 

secteurs géographiques d'indices allant de 1 à 30 (Figure 19). Ces secteurs sont administrés, 

chacun, par un Comité de Défense de la Révolution (CDR). L'ensemble des bureaux CDR est 

sous la direction du Sécrétariat Général National des CDR (SGN/CDR) qui lui-même est une 

émanation du Conseil National de la Révolution (CNR). 

La population autochtone est constitué d'une mosaïque de groupes ethniques avec une forte 
• 

prédominance de Mossi et groupes apparentés. 

Outres les centres médicaux militaires (Camp Guillaume Ouédraogo, Nouveau Camp), l'Hôpital 

Yalgado Ouédraogo constitue le principal complexe sanitaire de la ville, avec en annexes les 

centres dermatologique et de pneumophtysiologie. Cet hôpital sert aussi de centre hospitalo

universitaire (CHU). 

1.2-Nazinga (Province du Nahouri). 
Dans ce site (Figure 18), deux singes verts ou vervets ont fait l'objet de prélèvement. 

Nazinga est situé dans la Province du Nahouri (province n216 du Burkina Faso) dont le chef lieu 

est Pô . 

1.3-Différents lieux de prélèvement à Ouagadougou. 
Dans la ville de Ouagadougou, les prélèvements de sang ont été réalisés dans diverses 

permanences de secteurs géographiques, dans des écoles, des laboratoires d'analyses médicales, à 

l'Hôpital Yalgado Ouédraogo, dans la prison civile et dans un dispensaire (SMI/CNSS). 
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1.3.1-Dans les "Permanences" de secteurs. 

Un local. amenagé sert de "Permanence" pour le bureau CDR dans chaque secteur 

de la ville. Sa situation géographique est connue de tout habitant du secteur. Par ailleurs, dans 

chaque bureau existe un délégué chargé de l'information. Ce lieu constitue donc le meilleur point 

de regroupement et de sensibilisation des populations. Les secteurs concernés par cette étude sont 

les suivants (Figure 19): 

-secteurs n227 et n2 28 situés à la périphérie Est de la ville. 

-secteur n2 4, 5 et 6 relativement situés au Centre et regroupant l'essentiel des services 

administratifs de la ville. 

-secteur n2 17 à la périphérie Sud-Ouest de la ville et dans le prolongement du secteur n28: 

les deux se situant au voisinage immédiat d'un Camp militaire appelé "Nouveau Camp". 

1.3.2-Dans les Ecoles. 

Elles regroupent des établissements scolaires d'enseignement général ou 

professionnel et des jardins d'enfants. 

a-Jardins d'enfants. 

Deux jardins d'enfants sont concernés: 

-le Jardin d'enfants de la Croix Rouge Burkinabè, avec 358 élèves dont 183 filles et 175 garçons. 

-et celui du "Petit Poucet" avec 86 élèves. 

Dans ces établissements, les prélèvements ont été effectués chez des sujets jeunes de moins de 6 

ans: presque tous avaient déjà été vaccinés contre la tuberculose, la diphtérie, le tétanos, la 

coqueluche, la rougeole et la fièvre jaune. 

b-Ecoles Primaires. 

-Ecole Primaire de Dapoya II: établissement d'enseignement général. ouvert aux sujets jeunes des 

deux rexes. Il compte 460 élèves dont 233 filles et 227 garçons. Il est situé dans le secteur 

géographique n2 12 de la ville. 

-Ecole Primaire de Zogona: établissement mixte d'enseignement général. Elle est située dans le 

secteur n2 13 et compte 618 élèves dont 304 filles et 314 garçons. 

c-lY-cée Bogodo.go de Ouagadougou. 

Etablissement d'enseignement secondaire situé entre l'Hôpital. Yal.gado Ouédraogo et l'Université 

de Ouagadougou. Il compte dans ses effectifs 455 élèves venus de divers secteurs géographiques 

de la ville avec 107 filles et 348 garçons. 

d-Ecole Nationale d'Administration et de Magistrature (ENAM). 

Etablissement d'enseignement professionnel ouvert aux ressortissants de nombreux pays 

francophones. Il se situe à proximité du Lycée Bogodogo et comprend 407 élèves, tous sexes 

confondus. 
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Tous ces établissements sont mixtes et ouverts à des sujets d'origine géographiques et de 

classes sociales diverses. Les prélèvements de sang ont effectués chez des volontaires (élèves, 

enseignants) des deux sexes cliniquement bien portants. lis ont eu lieu dans des salles de soins 

(infirmérie), des salles de classe, des amphithéatres, des bibliothèques ou d'autres locaux 

aménagés pour la circonstance. Les seuls critères de recrutement étaient les limites d'âge 

imposées et la volonté d'obtenir un effectif de sujets fémins voisin de celui des sujets masculins 

dans la population "témoin" ou "normale". 

1.3.3-Dispensaire de la Caisse Nationale de Sécurité Sociale (SMIICNSS). 

li se situe dans le secteur n2 3 de la ville. L'échantillon prélevé dans ce centre est 

constitué de f emm.es enceintes venues en consultation prénatale. 

1.3.4-Maison d'arrêt civile de Ouagadougou (MACO). 

Elle se situe dans le secteur n2 13 à mi-chemin des secteurs n227 et n228. Son 

effectif est inconstant, du fait des entrées (internements) et sorties (libérations) continues. 

Cependant, tous ses locataires sont regroupés dans une même enceinte compartimentée en 

cellules, chaque cellule pouvant renfermer plusieurs détenus, généralement du même sexe. 

L'établissement est relativement autonome: il dispose de salle de soins tenue par une infirmière et 

d'espaces naturels de détente. Les contacts sont possibles entre pensionnaires de cellules 

différentes. 

Les prélèvements ont été effectués chez des gardiens et chez des prisonniers volontaires des deux 

sexes, dans la salle de soins de la prison, avec l'autorisation du Directeur de l'Administration 

pénitentière (Ministère de la Justice) et du Directeur de la MACO. 

1.3.5-Les Laboratoires d'Analyses médicales. 

a-Laboratoire d'Analyses médicales et vétérinaires. 

Nous y avons effectué des prélèvements avec la collaboration du Dr BESSIN, Médecin

vétérinaire. Les sujets retenus étaient ceux des deux sexes venus consulter pour des maladies 

sexuellement transmissibles (MST) dont le diagnostic a été confirmé par un examen de 

laboratoire réalisé dans ce centre. 

b-Laboratoire d'Analyses médicales du Centre médical de Garnison av Camp Guillaume 

OuédraQgo de Ouagadougou (CMG/CGO). 

Ce laboratoire relève de l'administration des Services de Santé des Forces Armées Populaires: les 

critères de recrutement étaient identiques à ceux du laboratoire d'analyses médicales et 
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vétérinaires à la différence que cette fois-ci, quelques militaires étaient compris dans la 

population atteinte de MST. 

1.3.6-L'Hôpita1 Yalgado Ouédraogo. 

Les prélèvements ont été effectués chez des sujets atteints d'affections diverses, 

mais presque toutes apparentées au Sida. Ils ont eu lieu aux pieds des lits des malades, dans les 

services de Médecine A, B et C. de Maladies Infectieuses et de Pédiatrie. 

De même, quelques échantilons ont été recueillis à la Banque de sang et dans les laboratoires de 

sérologie de l'hôpital. Cependant. ceux de la Banque de sang n'ont pu être définitivement retenus 

du fait de leur mauvais traitement: ils avaient été mis à l'écart sans précaution particulière de 

conservation. 

2-POPULATION D'ETUDE. 
Elle se compose: 

-d'une population "témoin" dite normale. 

-d'une population dite à risque, les "groupes à risques". 

-de singes sauvages. 

2.1-Population témoin. 
Il s'agit de sujets volontaires des deux sexes, cliniquement bien portants, d'origines 

géographiques et de classes sociales diverses. Elle se compose essentiellement d'écoliers 

auxquels viennent s'ajouter des adultes du secteur n2 l7. 

2.2-F emmes en grossesse. 
'11 s'agit de femmes en grossesse, vetlues consulter dans le cadre routinier des bilans 

prénataux, qui se sont portées volontaires pour des prélèvements. En. moyenne, elles étaient toutes 

à leur 3ème gestation. 

2.3-Population à risque. 
Dans notre étude. cette population se compose de prisonniers, de sujets atteints de 

maladies sexuellement transmissibles (MST), de sujets atteints de maladies apparentées au Sida 

et de prostituées. 

2.3.l-Prisonruers. 

En Afrique, particulièrement au Burkina Faso, l'homosexualité est encore une 

pratique peu connue, mal ressentie et les quelques homosexuels existant s'en cachent: c'est ainsi 

que nous nous sommes adressés à une population de personnes au sein de laquelle une 
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homosexualité de circonstance est connue, du fait des conditions de détention. Les sujets 

composant ce groupe d'étude sont des prisonniers de droit commun, volontaires, des deux sexes, 

d'origines géographiques et de classes sociales diverses. 

Leurs prélèvements ont été effectués dans la salle de soins de la MACO, et avec la collaboration 

de l'infirmière déléguée sur ces lieux. 

2.3.2-Sujets atteints de MST. 

Cette population se compose de sujets adultes des deux sexes, venus consulter 

pour MST et pour lesquels le diagnostic a été confirmé après analyses au laboratoire. Il s'agissait 

essentiellement d'infections génitales d'étiologies bactériennes et plus rarement, de mycoses 

récidivantes. 

2.3.3-Sujets atteints de maladies apparentées au Sida (MAS). 

Ce sont des patients qui présentent des symptomes qui peuvent faire évoquer le 

Sida: diarrhées chroniques, pneumopathies, mycoses, etc ... 

2.3.4-Prostituées. 

Nous définissons par "Prostituées", l'ensemble des individus de sexe féminin 

employés (dans les bars, les buvettes, les dancins, ... ) ou non et se livrant à des activités sexuelles 

rémunérées. A Ouagadougou, comme partout ailleurs au Burkina Faso, ces prostituées sont 

communément appelées "Ganaches". Elles sont pour la plupart fichées, faciles à retrouver à partir 

du Service d'Hygiène de Ouagadougou où elles effectuent régulièrement des consulations 

médicales. 

L'échantillon qui constitue ce groupe d'étude a été prélevé dans six secteurs (n2s 4, 5, 6,8,27 et 

28), avec le concours d'une équipe du Ministèœ de la Santé. 

2.4-Singes sauvages. 
Deux singes verts sauvages (CercopitiJecus aetiJoips) ont été prélevés après leur capture 

dans la reserve de Nazinga, avec le concours d'agents forestiers du Ministère de l'environnement 

et du tourisme/Direction des Parcs Nationaux. Cette réserve se situe dans la Province du Nahouri, 

au voisinage de la frontière avec le Ghana. 

3-MATERIEL DE PRELEVEMENT. 
-Aiguilles vaccutainers stériles, servant à prélever du sang. 

-Tubes vaccutainers avec système de séparation pour recueillir le sang. 

-Cryotubes pour la collecte des sérums. 
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Les renseignements concernant chacun des sujets retenus sont consignés sur une fiche avec un 

numéro qui correspond à celui porté sur le tube contenant le sérum (Tableau 9). 

FICHE D'ENQUETE SEROLOGIQUE. 

N2......................................................... Date: ......................................... . 
(du prélèvement) 

NOM:.................................. PR:E1-JOMS: ........................................................................ .. 
SEXE: F [ ] M [ ] AGE: .......................................................................................... . 
ADRESSE(précise): .......................................................................................................................... . 

si malade hospitalisé, indiquer le lieu et le numéro du dossier: 

EfIfNIE: ..................................................................................................................................... LIE 
U DE PRELEVEMENT: .................................................................................................... .. 
ORIGIN"E GEORAPHIQUE: .................................................................................................... .. 
MALADIE (détailler, si possible: gangions, atteintes cutanées, splénomégalie, perte de 
poids) ................................................................................................................................................. . 

Préciser si TRANSFUSION SANGUINE ..... .si .. INTERVENTION CHIRURGICALE 

RESULTATS DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES: 
NFS ....................................................................................................................................... .. 

-Uroculture .................................................................................................................... .. 
• -Radiographies ..................................................................................................... etc ..... .. , 

Tableau 9: Fiche de renseignements. 

4-MATERIEL UTILISE POUR LES ANALYSES AU LABORATOIRE. 
-des pipettes de précision, boîtes pour pipetage ou matériel équivalent pour mésurer des volumes 

de 200IlI, 300J1.1 et lm!. 

-une pipette de précision avec des embouts à usage unique pour la mesure de lOIl!. 

-des pipettes graduées à usage unique ou un ditributeur pour mesurer le solvant ortho-phénylêne 

diamine (OPD). 

-une pince non métallique. 

-une membrane sea1 puncture pour les flacons d'acide. 
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-de l'acide sulfurique IN. 

-des plaques de réactions. 

-des feuilles adhésives. 

-des tubes de réaction avec des portoirs pour leur identification. 

-un système de distribution de la solution de lavage. 

-un système de distribution de la solution de lavage. 

-un système d'aspiration pour le lavage des billes. 

-un bain-marie pouvant maintenir la température entre 38 0 C et 41 oC. 

-un appareil de lecture: spectrophotomètre, le QUANTUM. 

II-METHODES. 
l-SENSIBILISATION. 
Pour toutes les collectes, nous nous sommes adressés d'adom aux Délégués de secteurs chargés 

de l'information, aux responsables administratifs des différents établissements, ... Ces derniers 

portaient l'information au niveau des populations concernées. 

A la suite de cette phase d'information, une rencontre était organisée à notre intention, dans le but 

de pouvoir sensibiliser davantage les populations mobilisées. A l'issue de cette étape préalable, 

indispensable, n'étaient retenus pour les prélèvements que les sujets volontaires repondant à nos 

critères de recrutement. 

2-COLLECfE DES ECHANTILLONS. 
Chaque sujet a subi un prélèvement sanguin au niveau du pli du coude ou sur le dos de la main; 

nous avons très rarement procédé à des ponctions fémorales. 

Les échantillons sanguins recueillis sur tub,;s secs étaient envoyés au laboratoire d'analyses 

médicales du Centre Médical de Garnison de Ouagadougou au Camp Guillaume Ouédraogo 

(CMG/CGO). TIs y étaient centrifugés à 3.000 tours/mn pendant 10 mn et les sérums décantés 

étaient conservés au congélateur à -20oC. 

Au terme de la collecte, tous les sérums ont été transportés à Dakar, dans une glaciére contenant 

de la carboglace. 

3-ANAL YSES. 
La recherche de marqueurs sériques du VIH et du HTLV-IV a été réalisée dans les différents 

échantillons par la Dr. P.J. KANKI dans le Laboratoire du Professeur Max ESSEX à l'Université 

de Harvard,"Harvard School of Public Health, Boston, USA". 
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La sérologie syphilitique et la recherche de l'AgHBs ont quant à elles été réalisées au Laboratoire 

de Bactériologie-Virologie du Professeur Souleymane MBOUP à l'Hôpital Aristide Le DANTEC 

à Dakar au Sénégal. 

3.1-Rétrovirus. 
Tous les échantillons sériques ont été étudiés directement par western blot et par RIPA, 

contrairement à notre protocole actuel où une technique ELISA est d'abord réalisée à Dakar et 

les sérums présentant un rapport DO/Cut off élevé sont alors confirmés par western blot et par 

RIPA. 

3.1.1-Le westen blot (technique de LAEMNLI). 

a-Préparation des virus VIH et HTLV-IV. 

-Préparer les virus VIH et HTL V-IV à partir de culots obtenus après centrifugation à 1000 rpm 

pendant 10 mn de 30 ml de milieu de culture à l.Oxl06 cellules infectées de virus recueillis après 

deux jours de subculture. 

-Filtrer le milieu de culture sur une membrane millipore de 0,4S~m de porosité. 

-Concentrer le virus par ultracentrifigation en gradient de saccharose dans une centrifugeuse 

Beckman (SW 27 Motor), à 20.000 rpm, pendant 2 heures. 

-Enlever le surnageant et remettre le culot cellulaire en suspension dans 200 ~l de tampon de 

lyse. 

-Mélanger 200~1 de chacun de ces virus avec 2x 200~1 de tampon de concentration, puis faire 

bouillir pendant 2 mn. 

b-Fractionnement du virus par électrophorèse. 

-Fractionner les virus par électrophorèse sur gel de polyacrylamide à 12,5%, en présence de SDS 

selon la méthode de LAEMNLI. 

-Laver 3 fois les gels pendant 30 mn, dans du tampon de transfert renouvelé après chaque lavage. 

c-Transfert. 

-Transférer passivement les protéines du gel sur une feuille de nitrocellulose, selon la technique 

sandwich, par contact gel/feuille de nitrocellulose, pendant 36 heures à la température ambiante. 

-Incuber les bandes de nitrocellulose à 370 C pendant 1 heure, dans du tampon 10mM de sodium 

phosphate (PBS) contenant 3% de sérum albumine bovine à pH 7,4 et contenant O,lSM de NaCl. 

-Couper les feuilles de nitrocellulose en bandelettes de O,5cm de largeur. 

-Faire 3 lavages dans du PBS contenant 0,2% de Tween 20 (pBSlTween). 

-Mettre les bandelettes dans un tube fermé contenant 2,Sm! de sérum à tester dilué au 11200e dans 

du PBSlTween contenant 1 % de sérum albumine bovine. 

-Agiter lentement pendant une nuit à la température ambiante. 
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-Laver séparément et soigneusement les bandelettes par 5 lavages rapides avec du PBSrrween, 

ensuite agiter les tubes pendant le dernier lavage en 5-10 mn. 

-Mettre ensuite les bandelettes dans un même plateau pour lavage. 

d-Marquage. 

-Ajouter aux bandelettes des immunoglobulines de mouton antiglobulines humaines diluées au 

11200 dans du PBSrrween (Amersham) purififiées et marquées avec la biotine puis incuber à 

370C pendant 1 heure. 

-Faire 3 lavages avec du PBS!fween, ensuite ajouter le complexe péroxydase de raifort 

streptavidine-biotine à la dilution de 11200 dans du PBS!fween. 

-Incuber à la température ambiante pendant 30 mn. 

e-Révélation. 

L'activité peroxydasique est détectée par colorimétrie, par addition d'une solution fraîche de 

diamino benzidine (DAB), à 50mg dans 100 ml de H202. 

-Le substrat est préparé en utilisant 100 mg de 3-3' di amino benzidine, tétrahydrochloride dans 

200ml de PBS. Filtrer le substrat chaque fois pendant la préparation. Le faire extemporanément et 

le filtrer au moment de la préparation. 

Avant la réaction finale, ajouter lOOj.1l de H202 à la solution de substrat. 

-Immerger la bandelette test dans le bain de substrat pendant quelques secondes pour développer 

la réaction. Quand l'intensité voulue est atteinte, rétirer alors les bandelettes. 

3.1.2-La RIPA. 

a-Marquage des protéines intracytoplasrniq.ll§. 

Les cellules sont cultivées dans un milieu RPMI 1640 supplémenté avec 15% de sérum de veau 

foetal (SVF) jusqu'en phase exponentielle de croissance (5xl06 cellules par boîte). Les cellules 

sont ensuite lavées avec du milieu RPMI 1640 dépourvu de cystéine (ou de méthionine selon 

l'acide aminé radioactif qui servira au marquage). 

A chaque boîte est ajouté du milieu pourvu de cystéine supplémenté avec 10-20% de SVF et 

content 0,1 - 1,5 j.1Ci/l06 cellules. La période de marquage est de 4 à 6 heures pour le VIH et de 

12 heures pour le HTLV-IV. 

b-Lyse des cellules. 

Les cellules sont débarassées du milieu de marquage, lavées 1 à 2 fois avec du PBS et lysées dans 

200j.11110 6 cellules de tampon de RIPA. Après 20 mn de lyse à OOC et d'homogénéisation 

périodique au vortex, le lysat cellulaire est clarifié par centrifuagation à 100.000g pendant 1 

heure. 
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c-Immunop.rmpitation. 

5 à 10111 de sérum sont incubés avec 120111 de protéine A Sépharose à 10%' (Sigma chemical), 

pendant 30 mn à +4oC. Puis un aliquot de 100111 de lyast cellulaire (0,5xl06 cellules) est ajouté et 

mélangé toute la nuit à +40C sous agitation constante avec la protéine A liée au sérum. Le 

mélange est enfin lavé 4 fois avec du tampon de RIP dépourvu de PMSF (un inhibiteur des 

protéases) désoxycholate et 1 fois avec du tampon 50mM, Tris HCl pH 7,2. Après drainage 

complet du tampon de lavage, les protéines fixées au Sépharose sont remises en suspension dans 

60111 de tampon de lyse. 

d-Elecrrophorèse sur gcl.. 

Sur un gel discontinu (gel de concentration et gel de séparation), déposer 15111 de surnageant de 

l'échantillon préalablement bouilli pendant 2 mn et centrifugé afin de culotter le Sépharose. 

Après migration, le gel est fixé au moins 1 heure dans un mélange de 10% d'acide acétique, 30% 

méthanol et traité pendant 1 heure pour la fluorographie dans un amplificateur (Enhances 

England Nuc1ear). 

Le gel est rincé soigneusement et réhydraté sous agitation pendant 30 mn. Enfin, le gel est séché 

sous vide et autoradiographié à -70oC pendant 3 jours sur film Kodak SB5. 

3.2-Recherche de l'AgHBs du VHB. 
La méthode utilisée est l'ELISA. Les réactifs utilisés sont commercialisés par les 

Laboratoires ABBOIT sous le nom de AUSZYME II. 

L'AUSZYME II est une méthode qualitative de 3ème génération pour la détection de l'AgHBs du 

VHB dans le sérum ou le plasma humain. 

3.2.1-Principe de la méthode. 

Anti-HBs AgHBs 
(sérum) 

(1): anti-HBs/HRPO 

Conjugué 
(1) 

Substrat 
(2) 

(2): OPD, H202 

Coloration jaune-orangée 
(1-. = 492 nm) 

Figure 20: Principe de la méthode ELISA de détection de l'AgHBs. 

3.2.2-Technique. 

La technique analytique est détaillée dans la Figure 21. 
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3.2.3-Résultats. 

Les résultats définitifs sont exprimés sous forme de rapport densité optique sur le 

seuil (DO/eut Off). Les sérums positifs sont ceux pour lesquels ce rapport est supérieur à 1. 

3.3-Sérologie syphilitique. 
3.3.1-Test qualitatif. 

La sérologie syphilitique qualitative a été effectuée par la méthode de 

floculation utilisant l'Ag cardiolipidique: le RPR card test (épreuve rapide de la réagine 

plasmatique sur carte). 

a-:eri..tJ&i~. 

La suspension antigénique est constituée par des particules de charbon sur lesquelles sont 

adsorbés les antigènes cardiolipidiques qui détectent les Ac: les réagines présentes dans le sérum 

ou dans le plasma des sujets atte:ints de syphilis. 

b-Techniq.lU!. 

Elle est détaillée dans la Figure 22. Tous les sérums positifs par ce test sont titrés par un autre test 

quantitatif. 

3.3.2-Test quantitatif. 

Nous avons utilisé le test d'hémagglutination passive, le TPHA (Biotrol) 

a-Mode opératoire. 

Chaque sérum nécessite l'emploi de 8 cupules pouvant être disposées en colonnes de A à H sur 

une plaque de microtitration. On reserve un puits par plaque pour le témoin négatif avec les 

hématies sensibilisées et une colonne pou le témoin positif. 

b-Résultats. 

Les réroltats de la lecture sont transaits d'apré,s les critères suivants: 

-voile uniforme tapissant le fond de la cupule, noter ++++ (4+). 

-voile marquant une amorce d'affaissement: +++ (3+). 

-apparition d'un anneau d'hématies, incomplet, à bord irrégulier: ++ (2+). 

-anneau large à bord flou: + (1 + ). 

-point ou anneau très étroit à bord flou = 0, négatif. 

Les images de sérums côtés de 1 + à 4+ correspondent à une hémagglutination possible. 

Le titre est donné par l'inverse de la dilution donnant une image côtée de croix. 



1) A 1 laide d'une pipette stérile, 
mettre une goutte de sérum dans 
le cercle. 

2) Mettre i côté de la ~outte de sérum 
une goutte de suspension antigénique 

3) Mélanger soigneusement en utilisant 
un agitateur stérile 

4) Imprimer à la plaque un mouvement 
rotatoire et lire l'agglutination 
après 8 mn 

5) Résultat. 

Figure : Technique de recherche de 
l'anticorps contre l'antigène tréponémique 
par la méthode de microhéma~glutinati·OQ. 
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4-EXPLOITATION DES RESULTATS. 
Pour le traitement des données, nous avons utilisé un ordinateur de marque Apple IlE qui 

comprend: 2 Unités de disque souple pour conserver l'information et 1 imprimante pour 

conserver par écrit les données désirées. 

Cet ordinateur de conception déjà ancienne est relativement lent en vitesse de traitement 

(microprocesseur 8 bites, mémoire vive de 64 kilo-octets) et comporte des unités de stockage de 

faible capacité (disques souples de 143 kO). 

Le logiciel utilisé pour le traitement des informations est le CX-base 2000 commercialisé par 

Control X. Celui-ci est de type base de données, c'est-à-dire que les données d'un fichier peuvent 

intervenir en même temps dans les mêmes applications. Il a le mérite d'être simple à utiliser, mais 

il présente quelques imperfections au niveau du tri des données lors de leur recherche. 

Pour l'exploitation des données, nous disposions d'un modèle de fichier que nous avons adapté à 

l'usage proj'à~. Ces données, une fois saisies, ont été recueillies à l'aide de l'imprimante. 
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CHAPITRE 3: 
RESULTATS 

I-DONNEES SUR LA POPlTLATION D'ETUDE. 
Notre étude porte sur 779 échantillons distincts, répartis comme suit: 

l-REPARTITION SELON LES GROUPES D'ETUDE. 
Conformément aux indications du protocole d'étude, nous avons distingué: 

-une population de sujets "témoins" qui représente 38% de la population générale d'érode. 

-une population de femmes en grossesse: 7,4%. 

-une population de sujets dits à risques. Elle représente 54,6% de la population globale et elle se 

compose de: 

->prisonniers: 7,1 % 

->sujets atteints de MST: 5,6%. 

->sujets atteints de maladies apparentées au Sida (MAS): 3,0%. 

->prostiroées. Elles représentent le groupe le plus important avec 38,9%. 

La représenatation de cette population est représntée dans le Tableau 10. 

GROUPES D'EfUDE Nombre 

-Population témoin 296 
-Femmes en grossesse 58 
-Population à risque: 

->Prisonniers 55 
->Sujets atteints de MST 44 
->Sujets atteints de MAS 23 
-> Prostituées 303 

TOTAL 779 

Tableau 10: Répartition de la population générale selon les groupes d'étude. 

2-REPARTITION SELON LE SEXE. 
2.1-Population générale d'étude. 

% 

38,0 
7,4 

7,1 
5,6 
3,0 
38,9 

100,0 

La répartition selon le sexe laisse apparaître une nette prédominance des sujets de sexe 

féminin (68,8%) sur ceux du sexe masculin (31,2%) dans la population générale d'étude. Cette 

nette prédominance féminine est due en particulier au groupe des femmes en grossesse et des 

prostituées. 
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Groupes d'étude Féminin Masculin Total 

-Témoins 144 152 296 
-Femmes en grossesse 58 58 
-Prisonniers 1 54 55 
-Sujets atteints de MST 22 22 44 
-Sujets atteints de MAS 8 15 23 
-Prostituées 303 303 

Total (%) 536 (68,8) 243 (31,2) 779 (100,0) 

Tableau 11: Répartition de la population générale d'étude selon le sexe. 

2.2-population témoin. 
Contrairement à la répartition de la population générale d'étude, ce groupe comporte plus 

d'hommes (51,3%) que de femmes (48,7%). 

2.3-Populations à risque. 
2.3.1-Prisonniers. 

Cette population est masculine dans sa quasi-totalité: en effet, sur un effectif de 55 

prisonniers, un seul sujet est de sexe féminin. Les hommes représentent 98,2% des sujets 

appartenant à ce groupe. 

2.3.2-Sujets atteints de MST. 

C'est le groupe le plus homogène, avec une répartition égale entre les hommes 

(50%) et les femmes (50%). 

2.3.3-Sujets atteints de maladies apparentées au Sida (MAS). 

Les sujets de sexe masculins (65 ,2%) constituent pratiquement le double de ceux 

du sexe féminin (34,8%). 

3-REPARTITION SELON L'AGE. 
3 .1-Population générale. 
Notre population générale d'étude est jeune: 83,7% des sujets qui la composent sont âgés 

de moins de 40 ans. Seulement 11,2% sont âgés de plus de 40 ans. Les autres (5,1 %) sont ceux 

pour lesquels les âges n'ont pu être déterminés. 

Les sujets les plus nombreux sont ceux âgés de 20-29 ans (38,8%). Ils sont suivis par ceux qui 

sont âgés de 10-19 ans (20,7%), de 0-9 ans (13,2%) et de 30-39 ans (13%). 
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Ages(ans) Tém Gros Pris MST MAS Prost Total (%) 

0-9a 102 1 103 (13,2) 
10-19 73 2 11 1 74 161 (20,7) 
20-29 37 28 38 13 6 164 286 (36,8) 
30-39 20 25 4 1 5 46 101(13,0) 
40-49 17 3 2 5 12 39 (5,0) 
50-59 17 1 1 19 (2,4) 
~ 60 29 1 30 (3,8) 
NP 1 30 3 6 40 (5,1) 

Tableau 12: Répartition de la population générale d'étude selon l'âge. 

3.2-Population témoin. 
Il s'agit d'une population très jeune, avec cependant une représentation de toutes les 

tranches d'âges. Les sujets âgés de moins de 10 ans sont les plus nombreux: ils représentent 

34,4% de cette population. Ceux qui sont d'âges compris entre 10-19 ans et 20-29 ans 

représentent respectivement 24,6% et 12,5% de la population témoin. 

La répartition des sujets témoins selon l'âge montre une évolution inverse des valeurs 

numériques: plus on avance en âge. moins il y a de sujets. 

3.3-Femmes en grossesse. 
Elles sont pour la plupart d'âges compris entre 20-29 ans (48,3%) et 30-39 ans (43,1 %). 

3.4-Population à risque. 
3.4.1-Prisonniers. 

Tous les 55 prisonniers sont d'âges compris entre 16 et 44 ans, avec une nette 

prédominance de ceux âgés de moins de 30 ans (89,1 %). 

3.4.2-Sujets atteints de MST. 

La répartition selon l'âge des sujets composant ce groupe est sans intérêt majeur, 

d'autant que seulement 31,8% sont d'âges connus. Et parmi ces derniers, 29,5% sont d'âges 

compris entre 20 29 ans: il s'agit de sujets en âge d'activité sexuelle intense. 

3.4.3-Sujets atteints de maladies apparentées au Sida (MAS). 

On retrouve des malades dans toutes les tranches d'âge; la prédominance revient 

aux sujets âgés de 20 à 29 ans (26,1 %),30-39 ans (21,7%) et de 40 à 49 ans (21,7%). 



78 

3.4.4-Prostituées. 

La quasi totalité des sujets composant ce groupe d'étude sont d'âges compris entre 

12 et 54 ans. Il s'agit d'une population très jeune. En effet, 24.1 % sont âgées de moins de 20 ans, 

54.1 % ont entre 20-29 ans et elles sont les plus nombreuses. 

La tranche d'âge allant de 30 à 39 ans et de 40 à 49 ans regroupent respectivement 15.2% et 4.0% 

de l'ensemble de ces prostituées. 

Une seule prostituée est âgée de 54 ans (0.3%) et celles dont les âges sont indéterminés ne 

représentent que 2.0% de l'ensemble des prostituées. 

4-REPARTITION SELON LES SECTEURS GEOGRAPHIQUES. 
Elle n'a été établie que pour les prostituées. Les prélèvements effectués chez celles-ci ont été faits 

dans 6 secteurs géographiques de la ville de Ouagadougou. Leur répartition selon ces lieux de 

prélèvement est consignée dans le tableau suivant. 

SECTEURS 

N24 
N2 5 
NQ 6 
N28 
N2 27 
N2 28 

TOTAL 

NOMBRE 

89 
62 
15 
90 
19 
28 

303 

29.4 
20,5 
4.9 
29.7 
6,3 
9,2 

100,0 

Tableau 13: Répartition des prostituées par secteur géographique. 

Elles ont surtout été retrouvées dans les secteurs n2 8 (29,7%), n2 4 (29,4%) et n2 5 (20,5%). Ces . 
trois secteurs regroupent près des 4/5. exactement 79,6%, de l'effectif de ce groupe d'étude. 

II-LES RETROVIRUS. 
Sur 779 sérums étudiés dans notre série. 91 ont été retrouvés positifs pour les rétrovirus, soit une 

prévalence globale de 11,7%. La prévalence selon les différents rétrovirus est de: 

-3,1 % pour le VIH. 

-7,7% pour le HTLV-N. 

-0.9% pour l'association VIH+HTLV-N. 

Cette prévalence est variable selon les différents paramètres: les groupes d'étude, l'âge, le sexe et 

les lieux de prélèvements pour les prostituées. 
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Les deux singes verts prélevés à Nazinga se sont révélés négatifs pour toutes les recherches de 

marqueurs sériques (anti-VIH, anti-IITLV-IV). 

l-REPARTITION SELON LES GROUPES D'ETIJDE. 
Il paraît intéressant de souligner l'absence totale de marqueurs rétroviraux dans la population 

témoin. Dans le groupe des femmes en grossesse, une seule (2%) porte des marqueurs sériques du 

HTL V -IV. Les marqueurs sériques du VIH ne se retrouvent que dans la population à risque. La 

prévalence du VIH est de 2% chez les prisonniers. Elle est nulle chez les sujets atteints de 

maladies associées au Sida. 

dans le groupe des prostituées, tous les types de rétrovirus sont présents, séparément ou en 

association. La prévalence globale de rétrovirus, tous types confondus, est de 27,7% dans cette 

population: elle est de 7,6% pour le VIH, 18,0% pour le HTLV-IV. Chez 2,3% des prostituées. 

on retrouve des marqueurs des deux rétrovirus. Cette association ne se retrouve que chez les 

prostituées dans notre population d'étude. 

Groupes Sérum Prévalence (%) 
d'étude testé ------------------------------------------------- Total (%) 

VIH HTLV-IV HTLV(III+IV) 

-Témoins 296 
-Femmes en grosso 58 2,0 1 (2,0) 
-Population à risque 

->prisonniers 55 2,0 1 (2,0) 
->MST 44 11,3 5 (11 ,3) 
->MAS 23 
->prostituées 303 7,6 18,0 2,3 84 (27,7) 

ToUù 779 3,1 7,7 0,9 91 (11,7) 

Tableau 14: Répartition des séropositifs selon les groupes d'étude. 

2-REPARTITION SELON LE SEXE. 
16,2% des sujets du sexe féminin et 1,6% des sujets masculins de la population générale d'étude 

portent des Ac orientés contre l'un et/ou l'autre des deux rétrovirus. Il apparaît une plus forte 

prévalence de ces rétrovirus chez les sujets de sexe feeminin que chez ceux du sexe masculin: en 

effet, elle est 10 fois plus importante chez les femmes que chez les hommes, alors que la 

population n'est que 2 fois plus importante que celle masculine. 
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Sexe Sérums Prévalence (%) 
testé -------------------------------------------------- Total+(%) 

VIH HTLV-N VIH+HTLV-IV 

-Féminin 536 4,3 10,6 1,3 87 (16,2) 
-Masculin 243 0,4 1.2 4 (1,6) 

Total 779 3,1 7,7 0,9 91 (11,7) 

Tableau 15: Répartition des séropositifs selon le sexe. 

3-REP ARTITION SELON L'AGE. 
Dans notre population générale d'étude, les rétrovirus (VIH et HTLV-IV) sont absents du groupe 

des sujets jeunes de moins de 10 ans. Ils apparaissent isolément ou associés entre 10 - 19 ans. 

Leur prévalence globale est maximale entre 30-39 ans. Puis au-delà, VIH et association 

VIH+HTLV-IV diparaissent. On ne retrouve plus alors que le HTLV-IV chez les sujets âgés 

(Tableau 16). 

Tranches Sérums Prévalence (%) 
d'âge (ans) testé --------------~----------------~------------------------

VIH HTLV-IV VIH+HTLV-IV 

10-19 161 4,3 4,3 0,6 
20-29 286 4,9 9,4 1,4 
30-39 101 2,0 14,8 2,0 
40-49 39 12,8 
50-59 19 5,2 

t!!:60. 30 
NP 40 2,5 12,5 

Total 779 3,1 7,7 0,9 

Tableau 16: Répartition de la population générale d'étude selon l'âge. 

Les séropositifs se répartissent comme suit. 

3.1-Population témoin. 

Total (%) 

15 (9,3) 
45 (15,7) 
19 (18,8) 
1 (5,2) 
1 (5,2) 

6 (15) 

91 (11,7) 

Quelle que soit la tranche d'âge considérée, il n'existe aucun cas de séropositivité dans la 

population témoin. 
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3.2-Population à risque. 
3.2.I-Prisonniers. 

Le seul prisonnier VIH-séropositif est âgé de 25 ans. 

3.2.2-Sujets atteints de MST. 

Des 5 sujets porteurs d'anti-HTLV-IV, un seul est d'âge connu: il a 25 ans. 

3.2.3-Sujets atteints de maladies apparentées au Sida. 

Tous sont séronégatifs pour la recherche des marqueurs de ces différents virus. 

3.2.4-Prostituées. 

L'essentiel des prostituées séropositives retrouvées dans ce groupe sont âgés de 

15 à 54 ans. La prostituée la plus âgée (54 ans) est d'origine nigérianne et est infectée par le 

HTLV-IV. 

L'association VIH+HTLV-IV n'est retrouvée que dans ce groupe et chez des sujets d'âges 

compris entre 10 et 39 ans. 

Tranches 
d'âge(an) 

10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
~60 
NP . 

Total 

Sérums 
testés 

74 
164 
46 
12 
1 

6 

303 

VIH 

9,4 
7,9 
4,3 

16,6 

7,6 

Prévalence (%) Total+ (%) 

HTLV-IV 

9,4 
15,2 
32,6 
41,6 
100 

16,6 

17,8 

VIH+HTLV-IV 

1,3 
2,4 
4,3 

2,3 

15 (20,2) 
42 (25,6) 
19 (41,3) 
5 (41,6) 
1(100) 

2 (33,3) 

84(10,8) 

Tableau 17: Répartition des prostituées séropositives selon l'âge. 

Par ailleurs, il nous a paru intéressant de voir l'évolution du portage des différents virus en 

fonction de l'âge. L'association de deux virus ne se retrouve que chez les jeunes prostituées. Par 

contre, le portage du virus HTL V-IV évolue avec l'âge (Tableau 17 et Figure 23) et cette 

corrélation semble vraie à 98%. 
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4-REPARTITION DES PROSTITUEES SEROPOSITIVES SELON LES 
SECfEURS GEOGRAPHIQUES 
Les prélèvements ont été effectués chez les prostituées dans 6 secteurs geeographiques différents 

de la ville de Ouagadougou: secteurs n2S 4,5,6, 8,27,28. Les résultats sont les suivants dans 

chacun. des 6 secteurs (Tableau 18). 

Ndu Sérums Prévalence (%) Total+ (%) 
secteur testés -------------------------------------------------------

VIH HTLV-IV VIH+HTLV-IV 

4 89 6,7 15,7 1,1 21 (23,6) 
5 62 11,3 33,9 3,2 30 (48,4) 
6 15 33,3 13,3 7 (46,6) 
8 90 6,6 8,9 14 (15,5) 

27 19 21,0 5,3 5 (26,3) 
28 28 14,3 7,1 3,6 7 (25) 

Total 303 7,6 17,8 2,3 84 (27,7) 

Tableau 18: Répartition des prostituées séropositives par secteur géographique. 

En considérant l'ensemble des rétrovirus recherchés, il apparaît que les secteurs où les sujets 

porteurs de virus sont les plus nombreux sont par ordre décroissant le secteur: n2 5 (48,4%), ni! 6 

(46,6%), n2 27 (26,3%), n2 28 (25,0%) et n2 4 (23,6%). 

La répartition des différents reetrovirus par secteur a été établie: 

-le VIH est fréquent, par ordre décroissant, dans les secteur n2 28 (14,3%) et dans le secteur n2 5 

(11,3%). Il est présent à prévalences presqu'égales dans les secteurs n2 4 (6,7%) et n2 8 (6,6%). 

-le virus HTLV-IV est retrouvé dans les secteurs avec différentes fréquences: n2 5 (33,9%), n2 6 

(33,3%). n227 (21,0%) etn2 4 (15,7%). Il est moins souvent retrouvé dans les secteurs n2 8 (8,9%) 

et n2 28 (7,1 %). 

-l'association VIH + HTL V-IV est surtout mise en évidence dans le secteur n2 6 (13,3 %). Elle est 

également présente, mais avec des fréquences beaucoup plus faibles, dans les secteurs n2 27 

(5,3%), n2 28 (3,6%), n2 5 (3,2%): sa prévalence est comparable dans ces deux secteurs. Elle est 

très faible dans le secteur n2 4 (1,1 %). Cependant, elle est absente du secteur n2 8. 

III-LE VIRUS DE L'HEPATITE B. 
Au moment d'effectuer la recherche de l'AgHBs dans les échantillons constituant la population 

générale d'étude initiale, nous n'en disposions plus que de 737. 

18,2% de cette population portent l'AgHBs et se répartissent comme suit. 
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I-SELON LES GROUPES D 'EIUD E. 
Aucun groupe n'est épargné: le virus est présent dans tous les groupes et à une forte prévalence en 

général (Tableau 19) .. 

Groupes d'étude Sérums testés Sérums + Prévalence (%) 

-Témoins 269 59 22 
-F emmes en grossesse 57 12 21 
-Population à risque 

->prisonniers 55 14 25,5 
->MST 43 4 9,3 
->MAS 22 6 27,2 
->prostituées 291 39 13,4 

Total 737 134 18,2 

Tableau 19: Prévalence de l'AgHBS dans les différents groupes d'étude de la population générale. 

Le sujets atteints de maladies apparentées au Sida (MAS) et les prisonniers sont les plus touchés, 

avec respectivement pour prévalences de l'AgHBs au sein de leur groupe: 27,2% et 25,5%. 

La prévalence de l'AgHBs dans la population témoin est très proche de celle retrouvée dans le 

groupe des femmes en grossesse, mais plus importante que celle obtenue chez les prostiruées. Le 

virus paraît beaucoup plus présent chez ces dernières que chez les sujets atteints de MST. 

2-SELON LE SEXE. 
D'une façon générale, la prévalence de l'AgHBs est plus élevée dans la population masculine que 

chez les sujets du sexe féminin. 

Sexe 

-Féminin 
-Masculin 

Total 

Sérums testés 

508 
229 

737 

Sérums AgHBs( +) Prévalence (%) 

78 15,3 
56 24~ 

134 18,2 

Tableau 20: Répartition des sujets AgH Bs (+) selon le sexe. 

2.I-Dans la population témoin. 
Elle compte 139 sujets de sexe féminin et 130 de sexe masculin. La prévalence de 

l'AgHBs est plus importante chez les sujets masculins (25,2%) que chez ceux du sexe féminin 

(18,5%). 
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2.2-Chez les femmes en grossesse. 
21 % des femmes en grossesse sont AgHBs-positives. 

2.3-Dans la population à risque. 
2.3 .l-Chez les pris onniers. 

La seule femme présente dans ce groupe est AgHBs (-). Par contre, 14 sujets 

masculins portent l'AgHBs, soit alors une prévalence de 6,1 % au sein de ce groupe. 

2.3.2-Chez les sujets atteints de MST. 

Dans ce groupe, 1 femme et 3 hommes sont porteurs de l'AgHBs, soient 

respectivement des prévalences de 0,2% et 1,3% au sein de cette population. 

2.3.3-Chez les sujets atteints de maladies apparentées au Sida 

La prévalence de l'AgHBs est de 0,4% chez les sujets féminins de ce groupe 

contre 1,7% dans la population masculine. Les hommes sont 4 fois plus porteurs que les femmes. 

2.3.4-Chez les prostituées: 39 (13,4%) prostituées portent l'AgHBs. 

3-SELON L'AGE. 

Tranches d'âge(ans) Sérums testés Sérums positifs Prévalence (%) 

0-9 83 31 25,3 
10-19 154 31 20,1 
20-29 277 47 17,0 

.30-39 99 17 17,1 
40-49 39 6 15,4 
50-59 17 1 5,9 
<'!:60 29 6 20,7 
NP 39 5 12,8 

Total 737 134 18,2 

Tableau 21: Répartition générale des sujets AgHBs (+) selon l'âge au sein de la population 
générale. 

Les sujets jeunes entrent très tôt en contact avec le VHB: déjà avant 10 ans, on trouve une 

prévalence de 25,3%. Elle décroît progres sivemnt , mais reste élevée: le virus est présent même 

chez les sujets âgés de plus de 60 ans (Tableau 21). 
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3 .1-Population témoin. 
Le VHB est présent dans toutes les tranches d'âge de la population témoin. Sa prévalence 

dans ce groupe est maximale chez les sujets d'âges compris entre 20-29 ans (Tableau 22). 

Tranches d'âge (ans) Sérums testés Sujets AgHBs( +) Prévalence (%) 

0-9 82 20 24,4 
10-19 70 17 24,3 
20-29 36 10 27,8 
30-39 20 4 20,0 
40-49 17 1 5,9 
50-59 15 1 6,6 
~60 28 6 21,4 
NP 1 

Total 269 59 22,0 

Tableau 22: Répartition des séropositifs selon l'âge dans la population témoin. 

3.2-Fem.mes en grossesse. 
La prévalence de l'AgHBs est élevée dans la population de femmes en grossesse (21,0%). 

Le virus paraît essentiellement présent chez celles qui sont d'âges compris entre 20 et 39 ans 

(Tableau 23). Cet intervalle correspond à une période d'activité sexuelle maximale. 

Tranches d'âge (ans) 

10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
~60 

Total 

Sérums testés 

2 
27 
25 
3 

57 

Sérums AgHBs (+) Prévalence (%) 

7 26,0 
5 20,0 

12 21,0 

Tableau 23: Prévalence de l'AgHBs dans la population de femmes en grossesse. 

3.3-Population à risque. 
3.3.1-Prisonniers (Tableau 24). 

La prévalence globale du VHB dans cette population est élevée: 25,4%. Elle est de 

36,3% entre 10-19 ans; elle décroît jusqu'à 18,4% chez les sujets de 20-29 ans . Et au delà de 30 

ans, elle se maintient à 50%. 
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Tranches d'âge (ans) 

10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
~ 60 

Total 

86 

Sérums testés 

11 
38 
4 
2 

55 

Sérums AgHBs(+) 

4 
7 
2 
1 

14 

Tableau 24: Prévalence de l'AgHBs chez les prisonniers. 

3.3.2-Sujets atteints de MST. 

Préyalence(% ) 

36,3 
18,4 
50 
50 

25,4 

14 sujets atteints d'infections génitales à germes banals sont porteurs de l'AgHBs. 

On compte parmi eux, 1 femme et 13 hommes, soit une prévalence globale de 25,4%. Mais tous 

sont d'âges indéterminés. 

3.3.3-Sujets atteints de maladies apparentées au Sida. 

Le virus est essentiellement présent chez les malades jeunes et à une prévalence 

assez élevée (Tableau 25). 

Tranches d'âge (ans) Sérums testés Sérums AgH Bs( + ) Prévalence (%) 

0-9 1 1 100 
10-19 1 
20-29 6 2 33,3 
30-39 5 1 20,0 

"40-49 5 1 20,0 
50-59 1 
~60 1 

NP 2 1 50 

Total 22 6 27,2 

Tableau 25: Prévalence de l'AgHBs chez les sujets atteints de MAS. 

3.3.4-Prostituées. 

La prévalence globale de l'AgHBs est de 13,4% dans ce groupe. Le virus est 

absent chez les prostituées de plus de 50 ans (Tableau 26). 



Tranches d'âge (ans) 

10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
~60 

Total 

87 

Sérums testés 

70 
158 
44 
12 
1 
6 

291 

Sérums AgHBs(+) Préyalence(%) 

10 14,3 
21 13,3 
5 Il,3 
3 25,0 

39 13,4 

Tableau 25: Prévalence de l'AgHBs chez les prostituées. 

IV-LA SYPHILIS. 
Le sérodiagnostic de la syphilis a porté sur les 688 échantillons qui restaient après la recherche 

des marqueurs sériques rétroviraux et la détermination de l'AgHBs. 43 de ces sérums étaient 

positifs, soit une prévalence globale de 6,25%. selon les différents paramètres, cette prévalence se 

définit comme suit 

I-SELON LES GROUPES D'ETUDE. 

Groupes d'étude 

-Témoins 
-F emmes en grossesse 
-population à risque. 

->prisonniers 
->MST 

.->MAS 
-> Prostituées 

Sérums testés 

254 
58 

53 
22 
18 
292 

Sérums (+) 

3 

2 
7 

31 

Tableau 27: Répartition des séropositifs selon les groupes d'étude. 

Prévalence(%) 

1,2 

3,8 
31,8 

10,6 

Les sujets atteints de MST sont les plus touchés avec une prévalence de 31,8 %. lis sont suivis des 

prostituées (10,6%) et des prisonniers (3,8%). Les moins atteints sont les sujets témoins (1,2%). 

Aucune sérologie syphilitique positive n'a été observée chez les femmes en grossesse et chez les 

sujets atteints de MAS (Tableau 27). 
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2-SELON LE SEXE. 
Notre population générale d'étude compte 2,5 fois plus de femmes que d'hommes; la prévalence 

dans cette population féminine (7,3 %) est 2 fois supérieure à celle retrouvée chez les sujets de 

sexe masculin (3,6%). 

Sexe Sérums testés Sérums positifs Prévalence(% ) 

-Féminin 
-Masculin 

Total 

493 
195 

688 

36 
7 

43 

7,3 
3,6 

6,2 

Tableau 28: Répartition selon le sexe des séropositifs dans la population d'étude geenérale. 

2.1-Population témoin. 
Les 3 sujets séropositifs retrouvés dans cette population sont tous du sexe masculin, soit 

alors une séroprévalence de 1,2 %. 

2.2-Population à risque. 
2.2.1-Prisonniers: les 2 prisonniers séropositifs sont tous de sexe masculin. 

2.2.2-Sujets atteints de MST. 

Parmi les 7 sujets séropositifs retrouvés dans ce groupe, 5 sont de sexe féminin et 

les 2 autres sont de sexe masculin: la syphilis affecte beaucoup plus la population féminine de ce 

groupe (22,7%) que celle de sexe masculin (9,1 %). 

2.2.3 -Prostitu ées. 

La prévalence de la syphilis au sein de cette population féminine est de 10,6%. 

Elle est moins importante que celle retrouvée dans le groupe des sujets atteints de MST. 

3-SELON L'AGE. 
La syphilis est présente dans presque toutes les tranches d'âges, mais à des prévalences plus ou 

moins importantes. 

Les sujets jeunes de moins de 10 ans sont peu infectés: la prévalence dans cette tranche d'âge est 

de 1,4%. Il s'agit très probablement de syphilis endémique. 

La prévalence croît avec l'âge jusqu'aux environs de 50 ans. Elle est de: 

-3,8% entre 10-19 ans. 

-6,6% entre 20-29 ans. 
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-7,1 % entre 30-39 ans. 

-7,9% entre 40-49 ans. 

La maladie semble être peu fréquente chez les sujets de plus ,de 50 ans. Il est à noter qu'une forte 

prévalence (31,8%) est retrouvée chez les sujets d'âges indéterminés (Tableau 29). 

Tranches d'âge Sérums Sérums Prévalence 
(ans) testés positifs (%) 

0-9 69 1 1,4 
10-19 152 6 3,9 
20-29 270 18 6,6 
30-39 98 7 7,1 
40-49 38 3 7,9 
50-59 13 
~60 26 1 3,8 
NP 22 7 31,8 

Total 688 43 6,2 

Tableau 29: Prévalence de la syphilis selon l'âge dans la population générale d'étude. 

Dans les différentes groupes d'étude, ces prévalences se définissent comme suit. 

3.1-Population témoin. 
La syphilis est très rare, irrégulière, voire inexistante dans les différentes tranches d'âges 

auxquelles appartiennent les sujets constituant ce groupe d'étude. En effet, les 3 cas retrouvés 

dans cette population appartiennent respectivement aux tranches d'âges 0-9 ans (0,4%),40-49 ans 

(0,4%)'et ~ 60 ans (0,4%). 

3.2-Population à risques. 
3.2.l-Prisonniers. 

Dans ce groupe, la syphilis D'apparat"t que chez 3,8% des sujets de la tranche d'âge 

de 20-29 ans. 

3.2.2-Sujets atte:i.nts de MST: 31,8% de séropositifs, mais tous d'âge indéterminés. 

3.2.3 -Prostituées. 

Les premiers cas de séropositivité apparaissent entre 10-19 ans: dans cette tranche 

d'âge, la prévalence est de 8,4%. 
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La prévalence croît avec l'âge et reste très élevée chez les prostituées âgées (fableau 30). 

Tranches d'âge Sérums Sérums 
positifs 

Prévalence (%) 
(ans) 

0-9 
10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
~60 

Total 

testés 

71 
158 
44 
12 
1 

292 

6 
16 
7 
2 

31 

8,4 
10,1 
16,0 
16,7 

10,6 

Tableau 30: Prévalence de la syphilis selon l'âge dans le groupe des prostituées. 

V-ASSOCIATIONS. 
Outre la présence simultanée de VIH et de HTL V-IV chez certains sujets, d'autres types 

d'associations ont été mises en évidence dans notre population générale d'étude. 

230 sujets sont porteurs au moins d'un des marqueurs de l'un des 3 agents. 32 cas d'associations 

ont été mis en évidence. Ces associations sont résumées dans le Tableau 31. 

Hépatite virale B (HVB) 
. 

Syphilis 

HVB + Syphilis 

VIH 

3 (13,0%) 

3 (13,0%) 

1 (4,3%) 

HTLV-IV 

8 (14,8%) 

11 (20,4%) 

2 (3,7%) 

VIH+HTLV-IV 

2 (28,6%) 

Tableau 31: Associations rétroviroses-Hépatite virale B- Syphilis. 

Total 

11(13,1 %) 

16(19,0%) 

3 (3,6%) 

n apparaît, en ce qui concerne les 84 cas de rétroviroses humaines, que 30 d'entre elles sont 

associées au moins à un des deux autres agents: hépatite virale B et syphilis, soit une prévalence 

globale de d'association de 35,7%. La fréquence de l'association est variable suivant l'agent 

considéré. 
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-Virus de l'hépatite B: il est retrouvé associé dans 13.1 % des cas de rétroviroses. Cette prévalence 

est de 13,0% si on considère uniquement le VIH et de 14,8% avec le virus'HTLV-IV. Aucune 

association avec les VIH+HTLV-IV n'a été observée. 

-Tréponème pâle: les associations sont plus fréquentes que celles rencontrées avec le VHB: elles 

sont de 19,0% et varient de 13% avec le seul VIH à 20,4% avec le virus HTLV-IV. 

Les seules associations mises en évidence avec l'association VIH+HTL V -IV sont rencontrées 

avec cet agent (28,6%). 

-Virus de l'hépatite B et tréponème pâle: la triple association est mise en évidence dans 5,6% des 

cas, soit 4,3% pour le VIH et 3,7% pour le virus HTLV-IY. 

Les 2 autres cas d'association sont celles du VlfB et du tréponème pâle exclusivement. L'étude 

des associations par groupe montre: 

1-POPULATION TEMOIN. 
Malgré la présence relativement importante du VlfB, aucune forme d'association n'a été retrouvée 

dans ce groupe. 

2-FEMMES EN GROSSESSE. 
Aucun cas d'association, quelle qu'elle soit, n'a été retrouvé dans ce groupe d'étude. 

3-POPULA TION A RISQUE. 
La totalité des associations rétrovirus/tréponème pâle, rétrovirusfVHB et VHB/tréponème pâle se 

retrouvent dans cette population. 

3.1-Prisonniers. 
'Un seul cas d'association VHB/tréponème pâle a été retrouvé chez un prisonnier de 25 ans 

natif du Burkina Faso. 

3.2-Sujets atteints de MST. 
On retrouve dans ce groupe, un cas d'association triple (HTLV-IVfVHB/tréponème pâle) 

chez une femme burkinabè d'âge indéterminé et 1 cas de HTL V-IVNHB chez un homme natif du 

Burkina Faso, mais dont l'âge est indéterminé. 

3.3-Prostituées. 
Les associations sont essentiellement retrouvées dans ce groupe: il regroupe 31 des 32 cas 

(Tableau 32). Par ailleurs, 1 cas d'association simple VHB/tréponème pâle a été retrouvé. 



92 

Tous les profils se retrouvent dans le groupe des prostituées. âges et origj..nes géographiques 

confondues. 

VHB 

Tréponème pâle 

VHB+ Tréponème pâle 

VIH 

3 

3 

1 

HTLV-IV 

7 

Il 

2 

VIH+HTLV-IV 

2 

2 

Tableau 32: Associations (des 3 agents) retrouvées chez les prostituées. 

Total 

12 

16 

8 
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CHAPITRE 4: 
DISCUSSIONS 

Le Sida constitue à l'heure actuelle un problème de vive préoccupation dans la plupart des pays. 

Si les données concernant l'Mrique Centrale et de plus en plus l 'Mrique de l'Est et du Sud 

montrent une progression du Sida dans ces zones, par contre en Mrique de l'Ouest ce fléau ne 

semble pas pour le moment toucher la plupart des pays. 

C'est pour nous informer de l'ampleur de ce problème qu'une convention a été signée entre les 

Universités de Dakar (Sénégal), de Limoges (France), de Tours (France) et le "Haravard School 

of Public Health" de Boston (Etats-Unis). Dans le cadre de cette Convention, une enquête 

séroépidémiologique est menée dans la plupart des pays de la sous-région occidentale de 

l'Mrique, notamment au Burkina Faso. L'enquête réalisée au Burkina Faso a profité des 

connaissances et de l'expeerience acquises au cours de l'étude déjà effectuée au Sénégal. Elle a 

été entreprise pour repondre à trois questions principales, à savoir: 

-l'existence de cas de Sida et la séroprévalence du VIH au Burkina Faso. 

-l'existence d'autres rétrovirus humains tels le HTLV-IV et le LAV2 récemment découverts, 

respectivement au Sénégal (35 bis) et en Guinée Bissau (9). 

-enfin, les associations qui existeraient entre les infections rétrovirales, tréponémiques et à VHB. 

Ces associations sont recherchées dans un but de prévention. En effet, les mesures de lutte 

existant pour les tréponématoses et l'hépatite virale B ont beaucoup de points en commun avec 

celles qui pourraient être utilisées dans la prévention du Sida. Il s'agit notamment de la 

transmission par le sang> par voie sexuelle et la transmission mère-enfant. Nous nous sommes 

alors adressés à des groupes dont l'ensemble constitue notre population générale d'étude et qui se 

définissent comme suit: sujets témoins, femmes en grossesse et sujets à risque. 

I-POPULATION D'ETUDE.
l-POPULATION TEMOIN. 
Avec la récrudescence des cas de Sida dans les pays Occidentaux, de nombreuses études 

épidémiologiques réalisées à cet effet ont fait appanu"tre certains groupes, certaines communautés 

comme étant beaucoup plus exposées aux infections par le VIH. A l'opposé de ces groupes, nous 

avons alors défini une population apparemment saine que nous avons dénommé population 

témoin. 

2-FEMMES EN GROSSESSE. 
Nous avons étendu notre étude à une population de femmes en grossesse du fait de leur statut 

physiologique particulier. Elles ont été prélevées à l'occasion de consultations prénatales qu'elles 

effectuent régulièrement au niveau des centres de Santé Maternelle et Infantile (SMI). 
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3-POPULATION A RISQUE, 

Il s'agit de groupes de sujets particulièrement susceptibles aux infections, en'l'occurence par les 

VIH. Ce sont: 

3.1--Prisonniers. 
A défaut de pouvoir disposer de sujets homosexuels masculins, nous nous sommes 

adressés à ce groupe au sein duquel une homosexualité de circonstance est connue du fait d'une 

certaine promiscuité. 

3.2-Sujets atteints de MST. 
Le Sida est aussi une maladie sexuellement transmissible. 

3.3-Sujets atteints de maladies apparentées au Sida (MAS). 
Le Sida avéré se manifeste à travers les signes cliniques dus aux infections secondaires, 

opportunistes. 

Le terme "Maladies apparentées au Sida" peut paraître inapproprié, Il conviendrait alors de parler 

de maladies ou de symptômes pouvant faire évoquer le Sida: il s'agit de fièvre, diarrhées 

chroniq ues, pneumopathies ,,,. 

A priori, les patients présentant de tels symptomes sont essentiellement hospitalisés dans les 

services de Médecine et de Maladies infectieuses. Nous nous sommes alors adressés à des 

malades de ces services qui repondaient à nos critères de recrutement. Cependant, nous avons 

omis de prélever des sujets atteints de tuberculose, alors que cette affection est l'une de celles qui 

sont les plus couramment associées au Sida dans les pays africains. 

3.4-Prostituées. 
A travers leurs grands nombres de contacts sexuels, les prostituées apparaissent aussi très 

exposés aux infections par les rétrovirus, en l'occurence par le VIH et le HTLV-IV. 

Les résultats obtenus sont les suivants. 

II-RETROVIRUS. 
Nous avons surtout recherché les marqueurs sériques du VIH (HTLV-IIlILAV-1) et le HTLV-IV 

découvert chez les prostituées sénégalaises en 1985 (35 bis), dans le cadre de la Convention. 

Le VIH est connu comme étant un agent potentiel de l'immunodéficience humaine (Sida), alors 

qu'à l'état actuel de nos connaissances, le HTLV-IV est non pathogène. Cette hypothèse est 
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soutenue par la présence à une fréquence croissante, du HTLV-N chez les sujets âgés et bien 

portants. 

I-POPULATION GENERALE D'EI1JDE. 
Il est apparu lors de cette enquête que la situation, en ce qui concerne les infecrions rétrovirales. 

est préoccupante. En effet, la séroprévalence glob ale pour le VIH est de 3,1 %: elle est 

comparable à celles trouvées dans certains pays de 1'Afrique de l'Est (44). Il est à constater que ce 

portage se limite à la population dite à risque et particulièrement les prostituées. 

2-FEMMES EN GROSSESSE. 
Autant que les sujets témoins, le groupe des femmes en grossesse reste à l'abri des infections par 

le VIH. Un seul cas de portage de HTL V-N a été noté dans ce groupe. 

3-POPULATION A RISQUE. 
Elle est indéniablement, voire la seule touchée par les infections à rétrovirus. 

3.1-Prisonniers. 
1 cas de séropositivité pour le VIH. Du fait de certains paramètres épidémiologiques. 

notamment les promiscuités de diverses natures (homosexualité masculine de circonstance, ... ) ce 

seul cas pourra s'amplifier s'il n'est pas maîtrisé à temps. 

3.2-Sujets atteints de MST. 
Ils ne sont pas indemnes pour les infections rétrovirales: le virus HTL V -N est fortement 

présent (11,3%) dans ce groupe. Cette prévalence est supérieure à celle retrouvée pour le VIH 

(5%) éhez les sujets consultants pour MST ,au Kenya (56). Elle est aussi importante que le 

portage du HTLV-N dans notre groupe de prostituées. 

3. 3 -Pro sti tuées. 
Notre population de prostituées détient assurément les plus fortes prévalences. De plus, 

tous types de rétrovirus recherchés y sont présents. 

-Le VIH y est prévalent à 7,6%. Cette forte prévalence du VIH dans les milieux prostituées 

féminins Ouagalais est très inquiétant du fait notamment que la fréquentation de celles-ci est très 

habituelle. 

-Le virus HTLV-IV est présent chez 18,0% de ces prostituées et surtout chez les plus âgées. 

L'immunodéficience naturelle existant chez les sujets âgés devrait les rendre davantage 

susceptibles aux infections opportunistes. Or on constate que la séroprévalence croît avec l'âge: 
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elle est très élevée chez les sujets en âges très avancés et cliniquement bien portants. Ce qui 

corrobore la non pathogénicité du HTLV-IV. 

-Chez 2,3% des prostituées et seulement chez ces prostituées, nous avons mis en évidence une 

présence simultanée de marqueurs sériques du VIH et du HTLV-IV. De tels cas de présence 

double des marqueurs sériques rétroviraux ont été rapportés dans une étude entreprise par DENIS 

F. et collaborateurs dans des villes et campagnes de Côte - d'Ivoire: ce pays est situé dans le sud 

immédiat du Burkina Faso. Il reste à savoir s'il s'agit d'un nouveau virus ou d'une co-infection. 

D'où la necessité future d'effectuer une culture de lymphocytes infectés prélevés chez les sujets 

porteurs doubles de ces marqueurs. Cette culture permettra d'isoler et d'identifier l'éventuel 

nouveau rétrovirus apparenté aux autres HTL V. Elle permettra également de confirmer 

l'existence d'une co-infection. Et déjà dans cette dernière alternative, il s'avère intéressant de 

s'interroger sur l'antériorité de l'infection de ces sujets par l'un ou l'autre des deux virus. 

D'emblée, l'état de santé apparemment intact de ces sujets ouvre des perspectives de 

vaccination déjà suggérées au Sénégal avec la découverte du HTL V-IV (48). 

Par ailleurs, les examens effectués au laboraoire pour confirmer les cas de Sida ne sont 

pas toujours aisés à réaliser dans les pays peu nantis, notamment ceux d'Afrique. La définition 

proposée. par l'OMS pour établir le diagnostic de cette affection pourrait aussi tenir compte de 

certains aspects épidémiologiques telles les fréquentations des patients, leurs origines 

géograpruq ues , ... 

III-LE VIRUS DE L'HEPATITE B (VHB). 
Le seul marqueur sérique du VHB qui a été recherché est l'AgHBs. 

I-DANS LA POPULATION GENERA,LE D'ETUDE. 
La prévalence globale est de 18,2%. Au Burkina Faso, une approche statistique avait déjà été 

faite par comparaison avec des résultats obtenus dans des pays de la sous-région. Ceux de notre 

étude effectuée sur un échantillon de la population résidente de Ouagadougou, montrant une 

situation effectivement comparable à celle des cas où l'étude a déjà été réalisée et confirment 

l'appartenance du Burkina Faso à la zone de haute endémie. 

La prévalence du VHB est plus élevée chez les hommes (24,4%) que chez les femmes (15,3%). 

En effet, de nombreux auteurs font état d'une susceptibilité plus importante chez l'homme quant 

au développement d'une hépatite chronique (109). Une hypothèse selon laquelle cette différence 

serait liée à une influence hormanale a été émise. Une autre hypothèse met en cause l'existence 

d'une communauté antigénique chez les sujets de sexe masculin: elle induirait une reconnaissance 

de ce virus par l'homme (105). 
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A ce jour, aucune explication n'établit avec certitude les causes de la différence de réponse à 

l'infection par le VHB en fonction du sexe. 

2-POPULATION TEMOIN. 
La séroprévalence du VHB est de 22%, tous sexes, tous âges et toutes origines géograpbiques 

confondus. 

3-FEMMES EN GROSSESSE, 
Elles ne sont pas épargnées. La prévalence du VHB au sein de ce groupe (21 %) est très voisine 

de celle retrouvée dans la population témoin.. 

4-POPULATION A RISQUE. 
La prévalence globale dans cette population. tous groupes confondus, est de 15,3%. Cependant. le 

portage est plus ou moins important selon les groupes: il est très élevé cbez les patients atteints de 

MAS (27,2%) et les prisoJ1J1Îers (25,5%). Ce qui va avec le concours constant de la promiscuité 

existant dans les collectivités fermées (prisons) et l'état de l'hépatite virale B dans les milieux 

hospitaliers. En effet, tous les prélèvements effectués chez les sujets du groupe des MAS ont été 

réalisés à l'Hôpital Yalgado Ouédraogo. 

Les moins touchés sont les sujets atteints de MST (9,3 %) et les prostituées (13,4%). Ces 

prévalences relativemeJlt faibles poutTaient faire penser à une faible transmission sexuelle du 

VHB. 

IV-LE TREPONEME PALE: LA SYPHILIS. 
l-POPULATION GENERALE D'ETUDE. 
6,2% ete notre population générale d'étude son; positifs pour le sérodiagnostic de la syphilis. Cette 

prévalence est comparable, sinon plus faible que celles rapportées dans la plupart des pays 

d'Afrique. 

Le portage du tréponème pâle chez les sujets jeunes (0-9 ans) est assez faible. De plus, il est 

totalemeJlt absent de notre population de femmes en grossesse. Il s'agit très probablemeJlt de 

syphilis endémique. 

Par contre, il croît et il devient assez important chez les sujets adultes. Par ailleurs, il est maximal 

dans les populations de sujets attein.ts de MST. Il s'agit très probablement de syphilis vénérienne. 

2-POPULATION TEMOIN. 
Elle est esseJltiellement composée d'écoliers. Le test de dépistage de la syphilis figure dans la 

gamme des analyses obligtoires à effectuer pour obtenir l'inscription à de nombreux examens et 
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concours. Ces diverses raisons sont vraisemblablement à l'origine de la chute de la prévalence au 

sein de cette population. 

3-FEMMES EN GROSSESSE. 
Aucun cas de séropositivité n'a été retrouvé dans ce groupe d'étude. Les femmes en grossesse des 

différents secteurs géographiques sont médicalement suivies dans les centres de SMI, au niveau 

desquels des consultations prénatales régulières sont organisées à leur intention. A cet effet, des 

analyses médicales dont le sérodiagnostic de la syphilis sont établies. 

Toute affection curable détectée au cours de cette surveillance est traitée. 

4-POPULATION A RISQUE. 
Quoique faible par rapport à celles des deux agents précédemment étudiés, la prévalence de la 

syphilis reste importante dans ce groupe. Les plus touchés sont les sujets atteints de MST et les 

prostituées: ce qui corrobore l'hypothèse selon laquelle la syphilis retrouvée chez les adultes est 

de nature vénérienne. 

V-ASSOCIATIONS. 
Presque toutes les formes d'associations entre les trois agents ont été mises en évidence. 

Les associations avec le HTLV-IV paraissent plus fréquentes que toutes les autres formes de 

présences multiples. Par ailleurs, on retrouve beaucoup plus d'associations HTLV-IV/tréponème 

pâle que HTLV-IV/VHB, alors que la prévalence du VHB (18,2%) est environ 3 fois plus 

importante que celle du tréponème pâle (6,2 %) au sein de cette même population d'étude. 

Les associations sont essentiellement retrouvées dans notre population dite à risque. Ces résultats 

confirment alors une plus grande exposition de cette population, sa plus grande susceptibilité aux 

infections par les agents infectieux recherchés., 
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CONCLUSION. 
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Nous avons réalisé cette enquête séro-épidémiologique à Ouagadougou dans l'intention d'estimer 

l'incidence du Sida au Burkina Faso. 

779 échantillons sériques ont été collectés chez des écoliers, des femmes en grossesse, des 

prostituées, des patients hospitalisés dans plusieurs services de l'Hôpital Yalgado Ouédraogo, des 

sujets atteints de MST et aussi chez des détenus de droit commun à la MACO. 

Les marqueurs sériques du VIH et du HTL V -N ont été recherchés par western blot et par RIPA. 

Simultanément, nous avons établi une sérologie tréponémique par TPHA (Biotrol) et une 

recherche de l'AgHBs par méthode ELISA (Abbott) sur les échantillons restants. Celles-ci ont été 

effectuées dans le but d'évaluer la séroprévalence de l'hépatite virale B et de la syphilis à 

Ouagadougou et enfin pour voir les associations éventuelles du VHB et du tréponème pâle avec 

les rétrovirus. 

La prévalence globale des rétrovirus (VIH et HTLV-IV) est de 11,7%: le VIH est 

prévalent dans le milieu ouagalais à 3,1 %. Le virus HTLV-N y est fortement présent (7,7%) et 

surtout chez les prostituées et les sujets atteints de maladies sexuellement transmissibles (MST). 

Quelques cas de présence double de marqueurs sériques du VIH et du HTL V -IV ont été retrouvés 

chez des prostituées (0,9%). 

Ces résultats accordent à Ouagadougou, à la limite au Burkina Faso, un profil épidémiologique 

qui pourrait être qualifié de "pré-épidémique". Deux groupes sont particulièrement contaminés: 

ceux des prostituées et des patients atteints de MST. 

La prévalence du VHB est également importante (18,2%) dans notre population d'étude. 

Elle est comparable à celles obtenues dans des pays de la sous-région occidentale de l'Afrique et 

prouve l'appartenance du Burkina Faso à une zone de haute endémie. 

Les résultats préliminaires obtenus méritent d'être confirmés par des études futures, notamment 

par la ÏDise en place d'un programme de lutte (prévention par vaccination) contre l'hépatite virale 

B et la cancer primitif du foie (CPF). 

Les résultats obtenus pour la syphilis (6,2%) sont également comparables à ceux obtenus 

dans les autres pays. Ils doivent encourager davantage la poursuite du dépistage systématique 

déjà instauré pour les femmes en grossesse, les sujets d'âge scolaire et également à l'occasion de 

certains examens et concours, t'tC ... 

A ce jour, aucun cas de Sida clinique n'a été rapporté au Burkina Faso. Aussi, les cas de 

séropositivité VIH mis en évidence dans notre étude sont retrouvés exclusivement dans la 

population à risque et particulièrement chez les prostituées. La population témoin est épargnée. 

Nous savons également que seulement 10-30% des séropositifs évoluent vers le Sida clinique. De 
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plus, la présence simultanée de HTLV-IV qui pourrait protéger contre le VIH. Cependant, 

l'application de mesures préventives contre le Sida n'est pas à exclure. Elle aidera à contenir la 

pénétration du VIH dans les population non encore infectées. Plusieurs stratégies sont proposées 

et appliquées dans de nombreux pays. Elles sont essentiellement définies en fonction des modes 

de transmission du VIH et se résument à: 

-l'utilisation de préservatif au cours des rapports sexuels. 

-la limitation du nombre des partenaires sexuels pour ceux qui en ont plusieurs. 

-l'utilisation de matériel d'injection stérile notamment des séringues à usage unique. 

-le dépistage systématique dans les banques de sang en attendant de trouver des moyens 

d'application de cette mesure, la systématisation du sérodiagnostic de la syphilis et de la 

recherche de l'AgHBs qui utilisent des moins coüteuses, pourrait aider à diminuer les risques de 

transmission de la maladie par transfusion. 

-le suivi des femmes séropositives vis-à-vis du VIH en envisageant entre autres une 

contraception chez celles-ci et la possibilité d'une interruption volontaire de grossesse quand elle 

est inférieure à trois mois. 

Ces différentes mésures permettront non seulement de réduire les risques de Sida, 

mais aussi ceux de la plupart des autres maladies sexuellement transmissibles. 
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PLAN 

INTRODUCTION. 

PREMIERE PARTIE: ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE. 

CHAPITRE 1: VIRUS DE L'IMMUNODEFICIENCE ACQUISE (VIH). 
I-BIOLOGIE 

I-Structure des VIH. 
l.l-Aspects morphologiques. 
1.2-An.a1yse s.tructurale. 
1.3-Les variations génomiques des agents étiologiques du Sida (VIH). 
lA-Propriétés antigéniques des protéines virales. 

2-Réplication virale. 

3-Physiopathologie. 
3.I-Tropisme pour les lymphocytes T4. 
3.2-Tropisme pour d'autres cellules. 
3.3-Conséquences de l'affinité du virus pour les cellules. 

II-EPIDEMIOLOGIE. 
I-Prévalence du Sida. 

1.1-Dans le monde. 
1.2-En Afrique. 

2-Modes de transmission. 
2.I-Sexuelle. 
2.2-Sanguine. 
2.3-Autres voies. 

III-DIAGNOSTIC 
A-Diagnostic clinique. 

I-Formes mineures. 
2-Formes majeures. 
3-Formes pédiatriques. 

B-Diagnostic biologique. 
I-Diagnostic non spécifique. 
2-Diagnostic spécifique. 

CHAPITRE 2: VIRUS DE L'HEPATITE B (VHB). 
I-BIOLOGIE 

I-Structure du VHB. 
l.l-Morphologie. 
1.2-Analyse structurale et spécificités antigéniques. 

2-Réplication virale. 
2.I-Cycle réplicatif. 
2.2-Phase d'intégration. 

3-Physiopathologie. 
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II-EPID EMIO LOGIE. 
l-Prévalence du VHB. 

l.1-Une zone de basse endémie. 
l.2-Une zone de moyenne endémie. 
L3-Une zone de haute endémie. 

2-Modes de transmission. 
2.1-Transmission par le sang. 
2.2-Transmission sexuelle. 
2.3-Transmission orale. 
2.4-Transmission mère-enfant. 

3-Facteurs de risque. 
3.l-Ceux augmentant la probabilité d'exposition à l'infection( environnement). 
3.2-Ceux augmentant la probabilité de persistance de l'AgHBs. 
3.3-Ceux augmentant à la fois la probabilité d'exposition à l'infection et la proba
bilité de persistance de l'AgHBs. 

III-DIAGNOSTIC. 
A-Diagnostic clinique. 

I-Infection auto-limitée. 
l.l-F orme asymptomatique. 
L2-Forme aigUë. 

2-lnfection chronique. 
2.1-lnfection chronique asymptomatique. 
2.2-Hépatite chronique. 
2.3-Cirrhose post-hépatique. 

3-Hépatite fulminante. 
4-Manifestations extra-dig estives. 

B-Diagnostic au laboratoire. 
l-Diagnostic non spécifique. 

1.1-Transaminases sériques. 
1.2-Autres tests sanguins. 
1.3-Ponction biopsique du foie. 

2-Diagnostic spécifique. 
2.I-Détection du virus et des séroconstituants. 
2.2-Culture. 

CHAPITRE 3: TREPONEME PALE (SYPHILIS). 
I-BIOLOGIE. 

I-Morphologie. 
2-U1trastructure. 
3-Structure et propriétés antigéniques. 

3.l-Antigènes d'enveloppe. 
3.2-Antigènes de fibrilles. 
3.3-Antigènes de corps cellulaire. 

4--Mobilité. 
5-Métabolisme. 
6-Multiplication. 
7-Physiopathologie. 

7.1-Pathogénie. 
7.2-Reponse immunitaire à l'infection tréponémique. 

II-EPIDEMIOLOGIE. 
1-Distribution géographique et prévalence de la syphilis. 
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l.l-Syphilis vénérienne. 
1.2-Syphilis endémique: le béjel. 

2-Modes de transmission. 
2.I-Syphilis vénérienne. 
2.2-Syphilis endémique. 
2.3-Facteurs favorisants. 

III-DIAGNOSTIC. 
A-Diagnostic clinique. 

l-Syphilis vénérienne. 
1.1-Incubation. 
l.2-Syphilis primaire (la). 
1.3-Syphilis secondaire (lIa). 
lA-Syphilis tertiaire (IlIa). 
1.5-Syphilis congénitale. 

2-Syphilis endémique. 
2.1-Manifestations précoces. 
2.2-Manifestations tardives. 

3-Diagnostic différentiel. 

B-Diagnostic au laboratoire. 
1-Examen bactériologique direct. 

l.l-Prélèvement. 
1.2-Transport et conservation. 
1.3-Examen microscopique. 
l.4-Culture. 

2-Diagnostic indirect. 
2.t-Sérodiagnostic. 
2.2-Autres méthodes diagnostiques. 
2.3-Choix des méthodes diagnostiques en fonction des stades de la syphilis. 
2.4-Courbes d'évolution des anticorps au cours de la syphilis. 

DEUXIEME PARTIE: TRAVAIL PERSONNEL. 
CHAPITRE 1: PRESENTATION SOMMAIRE DU BURKINA FASO. 

I -GEOGRAPHIE. 
I-Géographie physique. 

'2-Géographie humaine. 
2.1-Démographie. 
2.2-La migration. 

II-SITUATION SANITAIRE: PATHOLOGIES OBSERVEES AU BURKINA FASO. 
I-Situation sanitaire. 
2-Pathologie observées au Burkina Faso. 

CHAPITRE 2: MATERIEL ET METHODES. 
1-MATERIEL. 

l-Lieux d'étude. 
l.l-Présentation sommaire de la ville de Ouagadougou. 
l.2-Nazinga (province du Nabouri). 
1.3-Différents lieux de prélèvement à Ouagadougou. 

2-Population d'étude. 
2.l-Population témoin. 
2.2-Fem.mes en grossesse. 
2.3-Population à risque. 
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2.4-Singes sauvages. 
3-Matériel de prélèvement. 
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4-Matériel utilisé pour les analyses au laboratoire. 

II-METHODES. 
l-Sensibilisation. 
2-Collecte des échantillons. 
3-Analyses. 

3.l-Rétrovirus. 
3.2-Recherche de l'AgHBs du VHB. 
3.3-Sérologie syphilitique. 

4-Exploitation des résultats. 

CHAPITRE 3: RESULTATS. 
I-DONNEES SUR LA POPULATION D'ETUDE. 

l-Répartition selon les groupes d'étude. 
2-Répartition selon le sexe. 

2.1-Population générale d'étude. 
2.2-Population témoin. 
2.3-Population à risque. 

3-Répartition selon l'âge. 
3.2-Population générale d'étude. 
3.2-Population témoin. 
3.3-Femmes en grossesse 
3.4-Population à risque. 

4-Répartition selon les secteurs géographiques. 

II- LES RETROVIRUS. 
l-Répartition selon les groupes d'étude. 
2-Répartition selon le sexe. 
3-Répartition selon l'âge. 

3.1-Population témoin. 
3.2-Population à risque. 

4-Répartition des prostituées séropositives selon les secteurs géographiques. 

III-LE yIRUS DE L'HEPATITE B (VHB). 
I-Selon les groupes d'étude. 
2-Selon le sexe. 

2.1-Population témoin. 
2.2-F emmes en grossesse. 
2.3-Population à risque. 

3-Selon l'âge. 
3.1-Population témoin. 
3.2-Femmes en grossesse. 
3.3-Population à risque. 

IV-LE TREPONEME PALE: LA SYPHILIS. 
l-Selon les groupes d'étude. 
2-Selon le sexe. 

2.1-Population témoin. 
2.2-Population à risque. 

3-Selon l'âge. 
3.l-Population témoin. 
3.2-Population à risque. 
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V-ASSOCIATIONS. 
l-Population témoin. 
2-Femmes en grossesse. 
3-Population à risque. 

3.1-Prisonruers. 
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3.2-Sujets atteints de MST. 
3.3-Prostituées. 

CHAPITRE 4: DISCUSSIONS. 
I-POPULATION D'ETUDE. 

I-Population témoin. 
2-Femmes en grossesse. 
3-Population à risque. 

3.1-Prisonruers. 
3.2-Sujets atteints de MST. 
3.3-Sujets atteints de MAS. 
3.4-Prostituées. 

II-RETROVIRUS. 
I-Population générale d'étude. 
2-F emmes en grossesse. 
3-Population à risque. 

3.1-Chez les prisonniers. 
3.2-Chez les sujets atteints de MST. 
3.3-Chez les prostituées. 

III-LE VIRUS DE L'HEPATITE B (VHB). 
l-Dans la population générale d'étude. 
2-Population témoin. 
3-F emmes en grossesse. 
4-Population à risque. 

N-LE TREPONEME PALE: LA SYPHILIS. 
I-Population générale d'étude. 
2-Popujation témoin. 
3-F emmes en grossesse. 
4-Population à risque. 

V-ASSOCIATIONS. 

CONCLUSION. 
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