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SIGLES ET ABREVIATIONS

SIDA= syndrome de I'immunodeficience humaine

MST= Maladies sexuellement transmissible

CD = cluter of differienciation

VIH = virus de I'immunodeficience humaine

IL= interleukine

NK = natural Killer

LAK = lymphokine activated killer cells

K = killer

CMH= complexe majeur d'histocompatibilité

Ig = immunoglobuline

EBYV = Epstein-Barr virus

TCR = récepteur des lymphocytes T

TNF-B =Tumor necrosis factor-

CMV= cytomegalovirus

IDR= intradermo-réaction '

BK= Bacille de Koch
dl = decilitre .

ADCC= Antibody Dependant Cellular Cytotoxic!ity
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INTRODUCTION

IL’infection par les virus de I’immunodéficience humaine (VIH) est une pandémie

qui reste une préoccupation dans le monde notamment: dans les pays en développement.

Si en effet elle atteint un plateau ou diminue en Europe occidentale et en Amérique du

Nord, |

€ncore

importance des cas enregistrés permet d’affirmer que I’infection par les VIH est

en augmentation dans les pays du Sud-Est asiati(iue et en Afrique (1- 3)

ILa caractéristique fondamentale reconnue a cette infection dés les débuts de la

découverte de la maladie a été le tropisme des virus pour les lymphocytes T de la sous

classe CD4 (4 - 5). Ce tropisme pour la cellule est associ¢ a la lyse de celle ci. D’ou 4 la

. longue,

une déplétion de I’organisme infecté en lymphocytes CD4 (6 - 8 ). Il a été

démontré trés vite que le déficit immunitaire du séropositif pour les VIH est proportionnel

a la déplétion de son organisme en lymphocytes CD4 ( 6) .

I’ense

u Mali , la prévalence de ’infection par les VIH était estimée en 1990 a 3% dans

le de la population avec des extrémes de 1 et 5% selon les régions (9). Selon les

données récentes, la tendance est 2 I’augmentation du nombre des cas notamment dans

les zones rurales (1 - 2). C’est pourquoi la prise en charge des sujets infectés par les VIH

devrait

impliquer le personnel de santé de tous les niveaux.

La prise en charge médicale du sujet sérof)osi-tif pour les VIH s’articule

actuellement autour de trois grands axes : La prévention et le traitement des infections

opportunistes, la chimiothérapie antivirale et le soutien psychologique du malade.

La chimiothérapie grice a la combinaison d’analogues des nucléotides et d’inhibiteurs

des protéases ( trithérapie) a permis des progrés substantiels dans I’amélioration de la

qualité

de vie des malades séropositifs pour les VIH (10). Cette chimiothérapie cofite

chére et/ne peut étre conduite que dans des centres capables.d’assurer un dosage régulier

du taux

de son

de CD4 . La prévention des infections opportunistes quant a elle , a fait la preuve

efficacité. Elle devrait pouvoir étre conduite ‘par tout praticien . Sa réussite

implique une bonne connaissance de 1’histoire naturelle de 1’infection par les VIH, une

definition précise des stades évolutifs, I’identification précise du moment oppbrtun pour

la mise

en route d’une thérapeutique préventive. Si I’identification des critéres cliniques

d’évolutivité est facile, le critére biologique utilisé a été-le taux des lymphocytes CD4

circulants chez le malade. Le dosage des CD4 n’est réalisable que dans le seul laboratoire




de I’hdpital nationale du point « G » depuis quelques m{)is et son cofit limite son recours

systémat
C
CD4 et

ique chez tous les malades.
ertains travaux ont rapporté des conespondancés entre le taux des lymphocytes

celui des lymphocytes totaux (11). Mais a notre connaissance , les normes

lymphocytaires ne sont pas connues pour les populations du sud du sahara en général, du

Mali en particulier.

L

a détermination des normes lymphocytaires perres aux maliens d’une part , des

seuils des lymphocytes totaux prédictifs de la survenue d’une infection opportuniste

d’autre
CD4, ds
séroposi

G
était d’cﬁ

malades

part, perrhettrait aux structures périphériques n;on équipées pour le dosage des
> disposer d’un outil d’appréciation fiable e’é simple du stade évolutif de la
tivité et de décider de mesures prophylactiques a; temps opportun.

’est pourquoi il nous a semblé intéressant de conduire ce travail dont 1’objectif

valuer I’intérét du dosage des lymphocytes totaux du sang périphérique chez les

seropositifs pour les VIH au Mali
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OBILCTIFS

1 - OBJECTIF GENERAL ?

Etudier ’intérét du dosage des lymphocytes totaux 'du sang chez les malades adultes

seropositifs pour les virus de I'immunodéficience humaine.
|

2- OBUECTIFS SPECIFIQUES :

2-1

< Définir les normes de base du taux des lymphocytes du sang dans une

population de donneurs de sang au Mali

2 -2- Déterminer les corrélations entre le taux des lyrnfphocytes totaux et

2-3

le stade évolutif de I’infection par les VIH.

Définir le seuil des lymphocytes totaux a partir i;duquel le risque

d’infection opportuniste est significativement important au cours de

- P’infection par les VIH.
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Wl

GENERALITES |
1/ IMMUNITE NATURELLE ET IMMUNITE SPECIFIQUE (12)
|

Le systéme immunitaire comprend deux niveaux de défense tendant a neutraliser dans

P’organisme toute "structure reconnue comme étrangére : 'immunité naturelle non

spécifique et I’immunité spécifique. L.’immunité non spécifique comprend les barriéres

nature]{les que représentent la peau et les muqueuses, les substances chimiques contenues

dans les sécrétions comme le lysozyme, et les cellules susceptibles de phagocyter

| .
Iantigene (macrophages tissulaires, et polynucléaires). Ces cellules sont capables soit de
. |

juguler I’infection sur place, soit de migrer sous 1’effet d’un chimiotactisme vers le lieu

de I’infection. Lorsque ces barriéres sont dépassées, I’immunité spécifique non seulement
I

va déclencher une réaction spécifique vis-3-vis de 1’agent pathogéne, mais aussi va en

garder

la mémoire . Les effecteurs de cette immunité spféciﬁque sont les lymphocytes.

2/ LES POPULATION LYMPHOCYTAIRES (12) l\‘

2-1/0

I

rigine et migration des lymphocytes. ;

La cellule souche médullaire totipotente donne naissance aux cellules souches myéloides

et lymphoides. La cellule souche lymphoide va ensuite proliférer et se différencier selon

le microenvironnement dans lequel elle se trouve. Iifa lignée des lymphocytes T se

A |
différencie dans le thymus. La lignée des lymphocytes B se différencie chez le foetus

d’abor

durant

cﬂ‘dans le foie , puis dans la moelle osseuse ou se continue la lymphopoi¢se B

[
a vie adulte. Les lymphocytes différenciés e'lt mirs migrent ensuite dans les

organes| lymphoides secondaires, ou périphériques, qui hébergent conjointement les

lymphocytes B et T et sont le si¢ge des réactions immunitaires. Ce sont la rate, les

gangliolus et le tissu lymphoide non encapsulé distribuié dans les muqueuses digestives

(plaques

de Peyers) et respiratoires. Certains lymphocj;tes sont spécifiquement associés

aux muqueuses , notamment digestives et respiratoires (systéme de MALT).

|

2-2/ Les marqueurs lymphocytaires

La population lymphocytaire est constituée principaleﬁent de lymphocytes T et B. Ces

cellule

|
s |sont morphologiquement identiques. Des protéines membranaires de surface,

différentes suivant le stade évolutif et le degré de différenciation, permettent de les




T oal

distinguer, servant ainsi de « marqueurs ». Ces marqueurs souvent corrélés avec des
fonctions spécifiques, peuvent étre mis en évidence soit par des antisérums polyclonaux
soit par des anticorps monoclonaux et permettent de définir ce qu’on appelle des « cluster

of différenciation » « C.D. » ( classes de différenciation).

2-2-1/|Les lymphocytes B

- La présence d’immunoglobulines (Ig) de surface caractérise le lymphocyte B mature.
Cette Ig de surface constitue le récepteur spécifique pour I’antigéne qui permettra au
lymphocyte B d’entrer dans le processus de prolifération et de différenciation aboutissant
au staj)e de plasmocyte sécréteur d’anticorps.

- Le lymphocyte B porte en outre sur sa membrane depuis le stade le plus précoce jusqu’a
celui de plaémocyte, les antigénes de classe II (DR) du complexe majeur
d’histocompatibilité, et , a partir du lymphocyte pré-B, le récepteur pour le virus
d’Epstein-Barr (EBV).

- Enfin le lymphocyte B mir porte sur sa membrane différents récepteurs pouvant aussi

-

servir de marqueurs. Ce sont :

i
e le récepteur pour le fragment Fc des immunoglobulines, mais celui-ci se trouve aussi

sur d’autres leucocytes.

o les r«jcepteurs pour différentes fractions du complément, mais tous les lymphocytes B

n’en possédent pas.

e des récepteurs pour des hormones, des interleukines, des enzymes, certains virus, etc.

2-2-2/ Les lymphocytes T

On diséingue essentiellemént deux grandes classes de lymphocytes T matures : les
lymphocytes T auxiliaires ( ;< helper » ), couramment appelés T4 car portant le CD4, et

les lymphocytes T suppresseurs ou T8, portant le CDS8. La différenciation des
lymphocytes T se fait d’abord dans le thymus : les précurseurs médullaires colonisent le
cortex thymique, puis migrent lentement vers la médullaire avant de passfer dans la
circulati]on puis dans les organes lymphoides secondaires. Les cellules épithéliales
thymiques participent-é la différenciation des lymphocytes T par contact cellulaire direct

et par lasécrétion de facteurs thymiques solubles.




Les principales étapes de la différenciation des lymphocytes T peuvent €tre caractérisées

par des anticorps monoclonaux. Les antigénes CD4 et CD8 coexistent sur le thymocyte

médulhaire, puis se {sép‘arent, I’antigene CD4 marquanf spécifiquement les lymphocytes T
auxiligires et le CDQ les lymphocytes T suppresseurs. Le marqueur CD3 est associé€ au

récepteur des lymphocytes T pour I’antigéne ( TCR ). -

2-3 / Distribution des sous-populations lymphocytaires

Schénﬂatiquement les lymphocytes B se trouvent dans les follicules des ganglions
lymphtitiques et dans les corpuscules de Malpighi de la rate, ainsi qu’au niveau des
tractus| digestif et respiratoire. Les lymphocytes T occupent les aires paracorticales des

ganglions et forment des manchons péri-artériolaires dans la rate ; on les retrouve aussi

dans le .derme.

Au niveau du sang circulant, la majorité des lynmiphocytes sont des lymphocytes T (70 a
80 p.100) dont 2/3 ‘de:‘CD4 et 1/3 de CDS8, les lymphocytes B représentent environ 20
p-100 des lymphocytes.(12)

2-4/ |._es autres populations cellulaires impliquées dans la réponse
immunitaire ’ | ’
* Les cellules K. NK et LAK “

Ceﬂaiqés cellules n’expriment ni les marqueurs B ni les marqueurs T, et ont une activité
lytique |envers certaines cibles cellulaires, non médiée par des récepteurs spécifiques pour
I’antigéne. Les cellules NK («natural killer») se présentent comme de grands
lymphocytes & cytoplasme granuleux; elles expriment & leur surface I’antigéne CDS56
(NKH-1), et, ﬁéquemmeht, CD8 mais pas le CD3 ni le TCR. Elles sont capables de
détruirj les cellules cancéreuses et les cellules infectées par certains agents pathogeénes
viraux. Les cellules K reconnaissent et détruisent les cellules cibles sur lesquelles des
anticorps se sont fixés, mais cette activité dénommée ADCC (« Antibody Dependant
Cellular Cytotoxicity ») n’est pas médiée par le complément et n’implique pas une
spécificité des cellules K pour I’antigene. |

Enfin , par culture en présence d’interleukine 2, on produit in vitro des cellules LAK

(« Lymphokine Activated Killer cells ») dont ’activité antitumorale fait 1’objet d’essais




thérapeutiques. Cette activité est liée a la stimulation par IL2 de la cytotoxicité de

différents types cellulaires: cellules NK, K et cellules T cytotoxiques.

* Les cellules phagocytaires

Ce sont les polynucléaires neutrophiles, les monocytes circulants et les macrophages
tissulajres. Elles posseédent des récepteurs pour les sous-unités activées du complément et
le fragment Fc des Ig, ce qui leur permet de reconnaitre les complexes Ag-Ac et les

cellules opsonisées, ' de les phagocyter et ainsi de les éliminer.

3/ LES FONCTIONS LYMPHOCYTAIRES (12)

Il existe une coopération entre lymphocytes B, T et macrophages, indispensable au
déroulement d’une réponse immunitaire normale.

Quelque sdit le type de réponse, humorale ou cellulaire, 3 étapes successives sont
nécessaires : |

3-1/ Phase de reconnaissance

Elle nécessite la transformation de I’antigéne par les cellules présentant I’antigéne, et
I’intervention de 3 typés de molécules de reconnaissance : une molécule de classe II du
complexe majeur d’histocompatibilit¢ (CMH ), l’irrimunoglobuline;! de surface des
lymphocytes B et le récepteur T pour 1’antigéne.

3-1-1/ Les cellules pfe’sentant DUantigéne

Ce sont essentiellement les macrophages circulants et tissulaires, notamment les cellules

dendrit'ques des ganglions lymphatiques, .et, éventuellement d’autres cellules, par
exemple, endothéliales.

Le macrophage capte 1’antigéne, le digere dans ses lysosomes, et exprime & sa surface
chaque’déterminant :antigéhi_que en association avec une glycoprotéine du complexe

majeur d’histocompatibilité€ de classe II.

3-1-2/ Le complexe majeur d’histocompatibilité (CMH)

Son rdle essentiel est de gouverner I’interaction entre les cellules immunocompétentes
(macrophages, lymphocytes B et T') |

Il existe|2 classes de molécules du CMH :

- Classe(I dont les molécules s’expriment a la surface de toutes les cellules nucléées,

ey



des cel

- Clas.J;e IT dont les molécules sont présentes que sur les lymphocytes B, les monocytes-

macroj
trés im

3-1-3/

phages , les cellules épithéliales, mais également sur les cellules hématopoiétiques

imatures (celiﬁles souéhes), et les lymphocytes T activés.

Le récepteur'T pour I’antigéne

Les cellules T auxiliaires (CD4) reconnaissent ’antigéne associé au CMH de classe II,

c’est-a-dire tel qu’il est présenté par le macrophaée. Les cellules T cytotoxiques (CD8)

recorm]aissent lantigéne sur la cellule cible, associé au CMH de classe 1. Ces

reconnaissances sont spécifiques par I’intermédiaire-d’un récepteur & ’antigéne sur la

cellule| T . La reconnaissance et la stimulation qui en résultent sont contrdlées par des

molécyles « accessoires », telles que CD2, CD5, CD11(LFA) des cellules T et le CD54

lules présentatrices.

3-1-4/ L’immunoglobuline de surface des lymphocytes B

L’immuinoglobuline présente sur la membrane des lymphocytes B sert également de

récepteur pour 1’antigéne qu’elle reconnait spécifiquement. Les cellules B reconnaissent

ainsi 1

immun-complexes présents a la surface des macrophages.

s €pitotes (déterminants antigéniques) des antigénes libres circulants ou des

!

3-2/ Phase d’activation et de prolifération clonale

Le macrophage sécréte 1’interleukine 1 (IL 1), qui agit en synergie avec d’autres

interleukines pour activer les lymphocytes T auxiliaires au contact de I’antigéne et pour

induire

leur prolifération . Les cellules T activées par I’antigéne expriment a leur surface

des récepteurs pour ’IL2 (CD25), et des antigénes du CMH de classe II (HLA-DR). Les

lymphocytes B activés expriment également le récepteur pour 1’IL2. D’autres antigénes

caractérisent également les lymphocytes T et B activés : CD30 ou antigéne Ki-1, CD71

ou récepteur de la transferrine. L. activation par I’antigéne est suivie , sous 1’effet de 1’'TL2

et d’autres cytokines, d’une expansion clonale des lymphocytes T et B. Celle-ci est

précédée de la transformation des lymphocytes en grandes cellules hypefbasophiles

synthétisant activement I’ADN : les immunoblastes T et B. Les lymphocytes T donnent

ainsi najssance aux « lymphocytes T & mémoire », et les lymphocytes B aux lympho-

plasmocytes puis aux plasmocytes sécrétant les immunoglobulines. Dans les centres




germinatifs des ganglions et autres formations lym':pho'l'des , les cellules B centro-

folliculaires (centroblastes et centrocytes) a noyaux clivés , sont soumises a une

stimulation antigénique permanente.

3-3 / Phase effectrice

Elle correspond a I’interaction entre déterminants antigéniques et anticorps ou récepteur T

aboutisEant a la neutralisation ou a I’élimination de [’antigéne, en coopération avec

d’autre

cellules (mastocytes , basophiles, etc.).

3-3-1/ ﬁe’action humorale

Elle aboutit & la production d’anticorps , excrétés dans le plasma et les tissus.

Apres une phase de latence de durée variable qui peut aller de trois jours a trois semaines,

on observe une phase de croissance du taux d’anticorps, puis une décroissance. Les

anticorps formés sont initialement de type IgM, puis de type IgG ou IgA, IgD ou IgE .

3-3-2/ La réaction cellulaire

I

Il s’agit de toute forme d’immunité ou le réle des antlcorps n’est pasiprépondérant. La

réponse spécifique met en jeu des lymphocytes T cytotox1ques /CDS8. Le lymphocyte T

cytotoxique se fixe & sa cible ce qui modifie la perméabilité de celle-ci et son éclatement.

Les cellules K ont une activité cytotoxique dépeﬁdante d’anticorps (ADCC). Le

macrophage a également un role de cellule effectrice dans la réaction d’immunité

cellulaire : les cellules T activées élaborent des lymphokines qui activent les fonctions

phagocytaires et bactéricides des macrophages.

j

3-3-3/ La mémoire i'mmunologique

Lors de |la réintroduction d’un antigeéne dans I’organisme, la réaction immunitaire est plus

intense

et plus rapide , et constituée essentiellement d’IgG et d’IgA. 1l apparait une

population de cellules constituée par des lymphocytes B et T, & durée de vie longue

appelés lymphocytes « mémoires ».




4/ LES LYMPHOKINES (12)

Les ly

phokines sont ‘des cytokines médiatrices de laréaction immunitaire . Elles sont

sécrétél:s essentiellement par les lymphocytes CD4 en réponse a une stimulation

antigénique ; elles ‘ne sont pas spécifiques de 1’antigéne, mais, par des réactions en

cascade
entre IE‘L
récepte

d’interfi

, elles amplifient et modulent la réponse immunitaire. C’est ainsi que 1’interaction
. complexe antigéne-molécule de classe II (DR) porté par le macrophage et le
ur de D’antigéne du lymphocyte T déclenche une sécrétion d’interleukines,

éron et de TNF-P (« tumor necrosis factor B »).

5/ REGULATION DE LA REPONSE IMMUNITAIRE (12)

La répo

nse immunitaire est la résultante de facteurs qui favorisent son développement et

de facteurs qui au contraire vont la freiner . Ces facteurs sont génétiques et cellulaires.

5-1/ Fdcteurs génétiques

L>étroit

e coopération macrophages, lymphocytes B et T demande un contrdle génétique

rigoureux qu’assurent la coordination et I’expression quantitative de la réponse immune.

. |
11 existe des geénes contrdlant la réponse a un antigéne donné. Ces génesiont été localisés a

la régio

n du CMH classe I chez la souris et dénommés génes Ir (=immune response). Ils

conditionnent des bons et des mauvais répondeurs a des déterminants antigéniques

donnés.

Enfin des genes situés en dehors du CMH contrdlent la production d’anticorps

chez unjindividu donné .

cellules

5-2/ Facteurs cellulaires : réle des lymphocytes T auxiliaires et suppresseurs

cellules

BouT.

D’autres génes probablement situés dans le CMH contrblent la génération de

T suppressives.

La sous-population CD4 posséde une action inductrice dans les interactipns des

T entre elles, avec les macrophages ou les lymphocytes B.

Les cellules T suppressives, spécifiques ou non de ’antigéne , inhibent les cellules

Elles interviennent dans la régulation négative de la réponse immunitaire . Elles

10
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interviennent enfin: dans le maintien de la tolérance notamment d’un individu a ses

v R
I 1

propres antigénes. | E |

6/ IN]

6-1/ PH

CDh4 q
gpll0

LA ‘
FECTION PAR LES VIH /SIDA

t

1ysiopathologie (13)

Les VIH ont un tropisme important vis-a-vis des cellules exprimant 1’antigéne

1i s’explique par la trés grande affinité que présente la glycoprotéine d’enveloppe

vis-a-vis de la glycoprotéine CD4 située majoritairement a la surface des

lymphocytes auxiliaires ou helper . Cette affinité explique en grande partie 1’atteinte de

CCs CC

immun

llules soit par un mécanisme direct de cytotoxicité soit indirect de nature

plogique  dont la conséquence est 1’apparition progressive d’un déficit de

I’immunité cellulaire. Les cellules de la lignée monocyiai‘re sont également susceptibles

d’héberger le virus de maniére apparemment latente, car ce n’est que leur différenciation

en macrophages qui entraine une multiplication virale. Ces cellules joueraient le role de

v : - . .
réservoir, la transmission ne se faisant que de manicre intercellulaire. En ce qui concerne

les lymphocytes T , :l’activatiion est également nécessaire 4 la réplication du virus dont la _

i .
transmission peut alors se faire de mani¢re extracellulaire. La variabilité génétique joue

un role| sans doute ',important.dans la persistance de I’infection par échappement a la

spécificité de la réponse immune.

|

IL’infection a VIH est une infection lente mais progressive ; I’évolution habituelle

, L | |
se fait vers la diminution progressive des performances de I’immunité cellulaire en méme
4 1 \ : .

temps qu’augmente la Charge; virale.

'

6-2/ Histoire naturelle de I’infection a VIH (13)

6-2-1/La phase aigizé’ de pri;mo-infection

suivant

Lla séroconversion suryient dans 90% des cas dans les quinze jours & trois mois

la contamination quel qu’en soit le mode . La primo-infection habituellement

silencieuse , réalise :dans 20 & 40% des cas un syndrome mononucléosique associant

adénopdthies disséminées, ﬁ_éLvre, courbatures, douleurs musculaires, arthralgies, éruption

cutanée| type morbiliforme ou plus rarement urticaire, dysphagie douloureuse. Des

11
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[
candidoses muqueuses aigués et des ulcérations buccales ont également été décrites dans

cette phase. De fagon plus exceptionnelle des manifestations neurologlques telles que
méningite aigué lymphocytalre paralysie faciale, myélopathie , neuropathxe périphérique
voire encéphalite ,l,ont été décrites. Quelle que soit leur gravité, ces manifestations vont

dispaAaitre spontanément en quelques semaines a un mois.

6-2-2 7 Phase d’infection aigué asymptomatique

Suivant la phase de primo-invasion , s’installe une phase cliniquement latente d’infection
chronique mais biologiquement active. La réplication virale est constante , en particulier
dans les organes lymphoides, méme a un stade précoce de I’infection.

Chez I’adulte , la phase symptomatique peut survenir dans un délai supérieur & deux ans

| . T ’ \ -
ne médiane estimée a 10 ans .

6-2-3 / Le syndrome de lymphade'nopathie ge’néralise’é persistante

Il s’agit d’'un syndrome caractérisé par I’apparition d’adénopathies mesurant au moins

lem de diamétre dans au moins 2 aires ganglionnaires extra-inguinales non contigués et

évoluant depuis plus dé trois mois. Les adénopathies sont en général sy;nétriques , situées
le plu fréquemmént- dans les régions cervicales !, ai;illaires sous-maxillaires ou
0001p1tales Lorsqu’une b10p81e ganglionnaire est prathuee elle montre une hyperplasie
folliculaire bemgne non spécifique. L’évolution de ces ganglions se fait sur plusieurs

années, vers 1’ 1nv01ut10n folliculaire en particulier lors de I’aggravation de la maladie .

[

6-2-4 /| Formes mineurs de Uinfection chronique a VIH
Elles sont le reflet d’une atteinte plus ou moins importahtc_: du systéme immunitaire.

*Infections cutanées ou muqueuses non spécifiques

Il s’agit d’infections f(;)glgiques ou virales, non spécifiques, mais dont la fréquence chez
les perJonnes infectées par les VIH est grande, et dont 1’évolution vers la chronicité est de
régle. I‘l s’agit de dermite séborhéique touchant la face, plus rarement le torse , de
candidose génitale (l)g périanale, de prurigo, d’évolution chronique ou récidivante ; les

folliculites sont plus fréquentes sur peau noire. Un zona peut émailler 1’évolution dans

12




~nt

30%

.

des cas. Verrue, condylomes, Molluscum contagiosum surviennent dans une

proportion moindre. .= | ' \

Les muqueuses peuvent étre atteintes : candldose buccale a type de glossite , ou de

muguet (20 a 30% hes cas) La leucoplasie chevelue liée au virus EBV atteint les bords

latéraux de la languc. :

I

* Les symptomes constitutionnels

Il s’agit d’une altération de 1’état général, d’une fievre supérieure a 38° C prolongée de

plus d’un mois, de sueurs nocturnes abondantes, d’une perte de poids supérieure a 10%

du poids initial, d’une diarrhée se prolongeant au-dela d’un mois sans aucune cause

1dent1ﬁ‘able Ils 1mp11quent de rechercher une etlologle infectieuse ou tumorale

(lymph

\
ome) avant d’étre attrlbues au seul VIH.

i
i

6-2-5/Le syndromi’ dl’immunodeﬁcience acquise ( SIbA )

Il s’agit de la ph\asé évoluée de Dinfection & VIH définie par la survenue de

manifestations opp(>|rt1iniStes infectieuses ou tumorales liées & la dépression profonde de

I’immu

opportunistes 1

ité ce11u1a1ire; Le degré d’immunodépression conditionne les infections
i , .

6-2-5-1|/ Définition \du SIDA en milieu tropical (15)

|

. |
En absence d’autre causes d’immunodépression cellulaire, la définition clinique suivante,
|

associée a la positivijlté ide la sérologie VIH permet le diagnostic du SIDA chez ’adulte en

iy

milieu Topical ll
SIGNES MAJEURS

»Perte de poids >10% en 1 mois

«Diarrhée chronique > 1 mois

+Fiévre prolongée >‘1 mois

SIGNES MINEURS,| .

* Toux chronique > 1| mois

. LympTadénopathie}. généralisée

* Infection herpétiquc% ,

. | :
- Fatigue permanente |
{

13
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{
i
H

 Sueurs nocturnes

« Candidose buccale o vagma
. Herp es génital recurpe

« Cancer du col agressﬁ‘

I
|

Le diagnostic est évoqué devant la présence d’au moins 2'( deux) signes majeurs associ€s

a au moins 1 (un) si'gne niineur.

1
|

oo

yapillomavirus : HPV

I

6-2-5-2/ Catégories: clinides selon les nouvelles  classifications

|
CATEGORIE A |

Un ou jplusieurs des

et définition du SIDA , 1993 (13)

critéres listés ci-dessous chez un adulte ou un adolescent infecté par

le VIH, s’il n’existe aucun des critéres des catégories B et C:

- infection a VIH asymptomathue

- lympl'Iadenopathle Jgenerallsee persistante

1

- primorinfection symptomathue

CATEGORIE B

Manifeltations climques chez un adulte ou un adolescent infecté par le VIH ne faisant pas

partie de la catégorie

- angiomatose bacillaire ; |

- candidose oropharyngée ;

- candicﬁose vaginale,

!.

{

Cet qu1 répondent au moins 4 I’une des condltlons suivantes :

persiétante, fréquente ou qui répond mal au traitement ;

- dysplasie du col (méd'éré'e ou grave ), carcinome in situ ;

- syndrome constltutlonnel fievre (>38,5° C ) ou diarrhée > & 1 mois ;

- leucop asie chevelue de la langue ;

- Zona recurrent |

- purpur. thrombocytopenlque 1d10path1que

- salpingite, en partlcuher lors de complications par des abces tubo-ovariens ;

- neuropathie perlphe‘rlque A

14



Cette catégorisation est Pueral 'ichlque c’est a dire qu’un !su_]et class€ dans la catégorie B ne
o ! [
peut passer dans la ciategb;rlle | A lorsque les signes chnlques ont disparu.
K .
I

! I
| ! 1
\ .

i |
|
. .

CATEGORIE C ﬁ

1 ! v
Cette catégorie corre p’ 'nid a’-‘la définition du SIDA chez 1’adulte. Lorsque un sujet a

présenté une des pathologl dé cette liste, il est classé définitivement dans la catégorie C:
|

- candidose bronchique, tracheale ou pulmonaire ; l
\

- candidose de 1’oesophag {3
|
4
I

H

|
i
i
|
I,
I

- canceT invasif du col \: i |
- cocci 101domycose dlssemlnee ou extrapulmonaire ; {L
|

- cryptasporidiose 1ntest1nale wsupeneure a un mois ;

- rétinite 4 CMV/(avec alteratlon de la vision ); X

- encepTalopathle du.e au :‘VHI{|’ |

- infection herpétique, ulqére’s chroniques supérieures 4 un mois, ou
bronchique, p#llmcﬁn:di':r;e ou oesophagienne ;

by

|
- histoplasmose dlssemlnee Olu extrapulmonaire ; &
!

- 1nfect|£)n a cytomegalowrus{(CMV) autre que le foie, rate ou ganglions ;

-t

- isosporidiose 1ntest1!na1e Chromque(supeneure aun mois) ;
! || o

E X |
- lymphome de Burkltt ‘

| | l .

|

- lymphome 1mmunob1ast1que ;
I

- sarcorr[le de kap051

b

! I
- lymph ome cerebrale prlgnalre '

- infection a Mycobacterzum avzum ou kansaii, d1ssemmee ou
ef(trapulmonalre ; f i {
- infection a Mycobacterzum tuberculoszs quelque soit le site ( pulmonaire

ou extra pulmonalre) i ;

i

o

. Ao o
- infection a mycobacterle“, E1d entifiée ou non , disséminée ou

extrapulmonalre i ;

- pneumonie a Pneumocystzs carinii ;

| i
- pneumopathie bactenemgc récurrente ;

PR}
L

- leuco-encéphalite multif'(:)éélg progressive ;
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o
:

- septicémie 4 salmonell¢ non|typhi récurrente ;
AR
- toxoplasmose cérébrale ;

- syndrome cachecti qué duj;aﬁu VIH.

6-2-5-3/ Infections o‘pporl*fumsltes au cours du SIDA (13)

i
Le degré d’1mmunodepressml| n conditionne les infections opportunistes. Ces infections ou
Eo ]

‘»"w

tumeurs peuvent 1naugure'r‘lé11phase clinique du SIDA, et en ’absence de prévention, se

}. | N \
succéder ou s a55001er dansI le temps. Tous les organes peuvent étre touchés mais certains

le sont plus frequernment |

¥

I
a
6-2-5-3-1/ Les attenkltes IIIz)lull]linlonzures
Le poumon est l’organe le pllus souvent atteint au cours du SIDA.
*La pneumonie a Aneumqt%}Ltts carinii
Dans sa forme class1que elle atteint exclusivement le poumon et se traduit par une toux
séche, une fiévre, une dyéprllee d’intensité croissante. L ensemble de ces symptomes se
constmﬁe progressw\emernltv La radlographie pulmonaire révele des opa_cités intertitielles

{
ou alveolo-mterstltlelles' ‘dlffuses bilatérales, a prédominance périhilaire, sans

I

SR

épanchement pleural mi adénopathle Parfois ces opamtes prédominent d’un co6té. Le
|

scanner|thoracique avecf ’oupes millimétriques montre des aspects typiques et souligne

I’étendue des les1ons‘ A un stade trés précoce le cliché pulmonaxre peut étre normal alors
I .
qu’il existe déja une lhypoxélme d’effort et des troubles!de diffusion du CO2. A un stade

i

r 4 L4 ‘ . ’ ‘. .
évolué |les opacités - cqnt|1uentes bilatérales s’associent au tableau d’insuffisance
|

respiratoire aigué febrlle N

|
[
i

Le diagnostic est aisé et rep9se sur la mise en évidence & la coloration de Gomori-Grocott
| ' i |
ou en 1njnmunoﬂuorescence des kystes ou des trophozmtes de P. carinii dans le liquide de

~\

lavage broncho-alveo\laue Qu dans ’expectoration induite.

*Les mvcobactéries' B \ i* n |

| ‘ 1
\

Mycobacterium tuberculos:s, agent de la tuberculose pulmonaire, il est le plus souvent

en cause au cours du SIDA en milieu tropical ( 9). Il est systématiquement recherché de

méme qi’une sérologie VIH est indispensable devant tPute tuberculose. La tuberculose

I

: | A, h I 1
est voloF‘tlers dlssemmeel,‘ en tralnant une fiévre au long cours et une cachexie. Les
? S
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bacilles
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il
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*Le cyt
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tumeurs
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6-2-5-3-

*La tox

ol

de Koch ( B

vité témoigne d une

sobactéries atyplque

opi ou M . kans

res a un stade avanc

tomégalovirus !..est

a présence des ce
l

!
‘ . l
[

tic. ;
|

[

K) sont‘

i

:recherches
]
!

1
L
/4

e

-,
I

es et des epanchem

|
peuvent se V01r en

lisations nodulaire$

l
I
|

rcome de Kaposn p|

=t =

lrainer une detresse 5

2/ les atteintes: nel'n

Elle survient tardivement

responsables d’abcés|toxopla

l
it
oplasmose cerebra#é! |-
au| cours de I’évolution du SIDA (CD4< 100/mm3). Elle

Coo
correspond a la réactivation

1
i
;

par I’examen d1rect et par la culture des produits

- é_action a la tuberculine (IDR) ést le plus souvent négative ;
: |

gf‘ection ancienne .

} ‘ i.<.1‘les que Mycobacterium avium intracellulare,

"z peuvent étre responsables de pneumopathies diffuses
1d1e la maladie.

%i'rement responsable de pneumopathie interstitielle diffuse.

I\b les a inclusions cytomegahques permet de retenir ce

4
\
|
;: se localiser aux poumons et se traduire par des images

"ls pleuraux. Dans les formes évoluées le syndrome tumoral

espiratoire. Lorsque les localisations sont proximales, les

el . .
ibroscopie sur les bronches. Le scanner pulmonaire montre

imorales, péribronchiques.
!

ogiques

;des kystes latents, dlssemlnes dans ’encéphale et qui sont

.
miques.

Le mode de révélation de la

: 1 . . ) r .
sur quelques semaines é} l'état confusionnel aigu accompagné ou non de signes
| .

déficitaires. Les cephale

comitial

des kystes exphquent la d

moteurs

déficits

essentie

peuvent

ou sensitifs perlph'

Des attel
I

visuels.

es sont les symptom

llement pulm_onalrps
A - r " i
€tre isolées ou associ

HL . f

S
L .
toxoplasmose cérébrale varie du processus insidieux évoluant

:éiﬁévre, une somnolence,; une désorientation et des crises
5| les plus fréquents. La multlphclte et la répartition aléatoire
"151te des signes cliniques neurologlques a type de déficits

lﬁo ues ou atteignant les nerfs criniens, d’ataxie, d’aphasie, de

fes extracérébrales ont été décrites. Ces atteintes sont

rlétiniennes ou cardiaques. Les atteintes extrapulmonaires

‘é’es a ’encéphalite.

T
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Le diagnostic est évoqué
d’images d’abcés cc]%rébr:au |
sont multiples. La serologle hf
Actuellement,
traitement. L’ amehoratlon (

étre nette en 2 semalnes I

Apres

s’aggravent, le dlagniosuc, d
chirurgicale doit étr:e envis
cérébral
» Les méningites a c'ry‘ptoco

La symptomatologlle 1n1t1a
céphalées au premler plan T

dix éléments), I’ hyperprotel

1
!

o

le mellleur

G

ol

15 jours de traltel,n

A

'-1
{=

|

affirmé par ia Bi0p<
1 |

I’examen direct a I’ encre d

L 1

I
Wil
cryptococcique posmf dan §
L

—%L—Af R : = <o *AEJT,*‘
N T (T -Q“’(-.D m = (D

%m

vant 1’aspect des lésions en tomodensitométrie. Il s’agit

|trés évocatrices de I’étiologie toxoplasmique lorsqu’elles
est d’aucun recours diagnostic.

1 .

\’_ . . } s, .

lc‘rgument diagnostique reste 1’évolution favorable sous
i

i 1ique sous traitement est décelable en 3 ou 4 jours et doit

amélioration radiologique doit étre nette en 3 a 4 semaines.

,gxt s’il n’y a pas d’ amelloratlon ou si les symptomes

t étre remis en doute et la biopsie cérébrale stéréotaxique ou

gee Le principal diagnostic différentiel est le lymphome
I

‘apres échec du traitement antitoxoplasmique.

ues

> est frustre , le syndrome memnge est rare , Ja fievre et les

cellularité du liquide céphalo-rachidien est faible ( mois de

— H‘A

orachie inconstante. La mise en évidence du cryptocoque a
vhme ou en culture , et surtout la présence d’un antigéne

le sang ou dans le 11qu1de céphalo- rachldlen sont les

|

¢léments determmants du d agnostlc

*Lese

Se traduisent 1n1t1alement ]pa"

concentration et une lenteurf

mentale
peuvent

d’orient

hyperde
(LCR)

| i
accompa{gner cette'atteinte L

- La leuco- encephallte mult'

céphalites | r

sévére, des troublq:
R
étre 2 lorlglne

|
. ! '
ation. e

| §

nsité paraventrxculal

1
i
'

’
Ll
de fiévre, la symptoma)toli
;

»
1
[l

' "l i H
’

- L’encéphalite a cytomeg
re

est evocatnpe-.; Ur‘x

:a
i EE
des troubles cognitifs , une perte de la mémoire ou de la

de I’idéation. Elles peuvent évoluer vers une confusion

ﬁrﬁfoteurs et des troubles sphlnctenens Différentes étiologies
il

‘| L’aspect neuroradiologique peut offrir des éléments

lovirus induit une dilatation ventriculaire associée & une

Une polynucléose modérée du liquide céphalo-rachidien

=C U#

1

!rétinite a cytomégalovitys ( CMV ) peut précéder ou
| I
\

1

focale progressive est due 4 un papovavirus. Il n’existe pas

o~
===

gie neurologique est lentement progressive. L’image
|| .




radiologique reahse’ de
sans prise de contraslte

- L’encéphalite a VIH

cortical

magnétique avec des attem

permet

- Le lymphome cerebral|

densité

modéré

o ’\:‘
6-2-5-3-3/ L’atteinte chlalre

i
)

|L'

\

|

l :

i
I
L

|
|

;l
jce

|
de préciser le dlagnﬁlostlc

S|h ‘podensités diffuses prédominant dans la substance blanche

|

I Y

dont la traduction clinique est un syndrome démenciel sous
I !

d’ evolutlon pf'g1esswe n’est souvent mise en évidence qu’en résonnance

s des substances blanche et grise. Seule la biopsie cérébrale

’

r,eahse un syndrome tumoral se traduisant au scanner par une
centrale prenant le contraste entourée d’un halo clair de volume en général plus

que dans la toxoplasmose, mais irrégulier.

C’est une urgence dlagnosthue et thérapeutique en raison des risques de cécité. Elle

concerrn
amputat
examen|
rétinite
oculaire

6-2-5-3-

[
\

e surtout la iretmje’ ej[
| L

. I
ion du champ visuel.

L
}I

4/ Les atteihtés digestives

) )

peut se révéler par une diminution de 1’acuité visuelle, une

Parfois le diagnostic de I"atteinte oculaire est fait lors d’un

systématiqde chez tum patient ayant moins de 100 lymphocytes CD4/mm3. La

a CMV estE la‘;ﬂéz"liq‘se la plus fréquente de troubles visuels. La toxoplasmose

S U I : (s .’
est plus rare, survenant indépendamment de Iatteinte cérébrale:

- La candidose oropharyngee se traduit par un muguet et s’accompagne fréquemment

i

d’une oesophagite cand1d051que

- Des uy.

e

cérations oesophagle nnes se manifestent par des douleurs rétrosternales, et sont

dues dans la moitié des cas au CMV. Dans moins de 10% elles sont dues au virus Herpes

simplex,

- La dia

de 1’évolution. Son etlologw peut rester méconnue dans prés de la moitié des cas

cryptosporidiose est 1 agent

dans les

- Les infections
rencontrent dans un contextc:
- Une localisation dlgestlve

\
tractus digestif chez au m0151
f

l
|

. §

[
l

i
i

—UJ

et dans le reste des cas a des anggéites de nature indéterminée.

irrhée chromque : <urvient dans plus de 50% des cas a un moment ou & un autre

1
'
'

1
.La

le plus souvent incriminé. Les microsporidies sont détectées
selles par les coloratlons spécifiques . Isospora bellz est plus souvent retrouvé .

i salm(Tnelles, mycobactéries atyplque ou Campylobacter se

f Ebrile.

du sarcome de Kaposi peut étre trouvée tout au long du

30% des patients ayant une localisation cutanée.
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*La Maladie de Kap051 (MK )

Elle #

volonti

A !
6-2-5-3-5/ Les attemte ‘tanees et muqueuses |

i
'

il

I
i

Il
I

I

i

' l
B

\ J. ‘ i} :'.,

| ]

éalise des nodules }mrﬁltres marrons ou violacées , évoluant en plaques , débutant
: l |

iers au mveau des\ ex rémités . Les locahsatlons muqueuses sont fréquentes . Si la

survefrue du sarcome delKlaposi n’est pas correlee 'au dégré d’immunodépression, sa

progre
diffus

Le diagnostic repose sur

fibroblastique entrecoup ee

I ‘I\’,v:

avec celle du déficit immunitaire : extension cutanée et

ssion est habltuelle :

I '.»“s

on viscérale ( poumo

e

, tube digestif...) .
l’histologie qui révele une prolifération angiomateuse et

e fentes vasculaires et de dépdts d’hémosidérines.

-Q_._‘« -

. |
o

» L’herpés evolue volontwers a types de lésions ulcérées et chroniques , qui peuvent

atteind

confirmée par le cytodl

6-2-5-;

re plusieurs cent ng t es de diamétre , péri-anales ou péribuccales. L’étiologie est

!
l
1

Stlc ou la culture.

1
E

3-6 / Les hemopatih :e malignes et autres cancers
R

eLes |

’infection par les VIH On dlstmgue 2 types de lymphomes :

mphomes non Hodgkmiens : Iis sont plus fréquents au cours de
;

Lymp?ome de Blll‘kltt‘ ‘, |surv1ent a un stade précoce de l’infection par les VIH

(CD4>200/mm3) , 11 est plus souvent digestif .

i

Lympﬁlome 1mmunoblast1que, survenant a un stade plus évolué (CD4<100/mm3) . Il est

surtout extraganglionnaiiré (|tube digestif et cerveau).

l l

Le tableau c11n1que asso'c1e fievre non expliquée , altération de I’état général,

adénopathies, augmentatlon des LDH et de la béta-2-microglobuline. Le diagnostic

repose

sur la biopsie ganghonnalre médullaire ou viscérale.

*La fréquence des cancers eplthehaux semble s’accroitre chez les sujets infectés par les

VIH, en particulier ;les cglncers du col chez la femme et les cancers ano-rectaux chez

I’homme.

[
.
' i
E
Vot

A0

6-2-5-317 / Le purpura tillzr!('l)mbopenique auto-immun

Se car

.
cterise par sa bonne tolérance . Le mécanisme est discuté , tant pour son caractére

spécifique faisant 1nterven1r\1de véritables auto- antlcorps ou non spécifique lié¢ a des

H i
Py

[N |
|

20

o
o |
N
|

i




TR
li Lo
I

immuns complexes cireu nts, que pour le réle éventuel direct ou indirect du VIH lui

a ol

méme. 2
oo

JU— __,.__,:;_'; ‘N‘f—

it
6-3/ Anomalies de l’1lml1|1 lmité (13,14)

‘l' \ ‘
L’infection a VIH par'l laﬂemte élective du lymphocyte 'CD4 réalise ’exemple le plus

L]

achevé des deﬁ01ts de I\m‘l'I.numte cellula1re et le plus grave actuellement . On considére

quil y a lymphopeme lorlsque le taux de lymphocytes totaux est inférieur a 1500/mm3

".l l\l

chez ]’adulte. Ma1s des ta|ux inférieurs 4 1000/mm3 'chez 1’adulte peuvent se voir sans
x[ HE
avoir de 51gn1ﬁcat1on pathologlque certaine.

Les mamfestatlons dys1rr|n.nun1ta1res sont peu fréquentes :

parotidite , syndrome sec,
syndr me de Raynaud Kl man1festat10ns articulaires inflammatoires et douloureuses,
myosites mais aussi, nodules cotonneux au fond d’oeil,

Peuvel'xt s observer des attelntes hématologiques : les thrombopénies dites idiopathiques

sont les plus frequentes, wlewplus souvent asymptomatiques.

"l\

i
|" '

6- 4 / Diagnostic de l’mfectlon par les VIH (16)

Le diagnostic des 1nfec’c1o'ns| 'VIH est fondé sur un certaln nombre de réactions biologiques
eti L.lnologlques conseclilb1ves a I’introduction du VIH dans un organisme.

Les tests utilisés sont bases sur la détection dans le sang

- d’antl

1rI‘

ik

sI !(constituant viraux ou particules virales infectieuses) ;
l

corps anti- VIH l
- d’antiigénes VIH c1rcular'|1

- ou de|genes viraux. v}’
;:| o l ‘!
o } ‘

6-4-1/ Recherche d’ant1corps anti-VIH

On distingue, d’une part les tests de dépistage, d’autre part, les tests de confirmation .

l
i
g

Il s’agit essentielleménf des tests ELISA de premiére ou: de seconde 0enera’aon

b
N
oo

* Tests|de dépistag(:e:

Dans les tests de premlere genera’uon I’antigéne fixé 4 la phase solide consiste en des

partlcules virales purlﬁees etlllysees

lllll
‘%‘i
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(‘ i
Dansi les tests de seconde leneratlon le support sohde est sensibilisé avec des protéines
o
virales ( protéine mterne p\é'|5 et /ou protéine de surfac}e gp 120 ou gp41 du VIH ) obtenues
1| |[ ! ’l
par génie genethue 01? e‘lnﬁore avec des peptides de synthese Le recours a ces protéines
|
5 L\Ma ces peptides synthétiques presente I’avantage d’avoir des

virales recomblnantes
! |

d}illg‘rmenter ainsi la spécificité de la technique. La spécificité des

techniques dlspombles ’aiujourd hui est supérieure & 99%. Néanmoins , il est primordial et

i
antigenes tres purs et» d’
oot

1égal |de valider mtout"‘resultat positif lors de ces dépistages a l’aide de tests de

y “ !
confirmation. il H‘:

1

+Tests de conﬁrmatlon !',

On peut faire une dlstmcn(n‘q entre les tests de premiére et deuxieéme génération

* Techniques de prem1ere» énération ;

Elles regroupenf ' esisept;e lement le Western-blot ou immunoblot et la radio-
immunoprécipitation. i |
- Western-blot

Il s’agit d’une techmque de transfert des protéines par capillarité.

Ce test permet d’ 1dent1ﬁer qualitativement les anticorps dirigés contre chacune des
t H

/
protéines du VIH 1 ou VIH 2 ; il existe, en effet, des techniques de Western-blot pour la

détection de chaque type d m fection virale.

Un sérum est con51dere | posltlf lorsque 1’on réveéle par ce test la présence d’anticorps
d1r1ges contre les protemes d’enveloppe du VIH 1 ( gpl60, gp110 et / ou gp41) ou du

VIH 2| (gp140 , gplOS) assomes ou non a des anticorps dirigés contre les protéines

{u
&

internes des virions.. }} a1i

- Radio- 1mmunoprec1p[1tat10n (RIPA) “

‘Elle permet comme H le |Western -blot , de déterminer la nature des anticorps

éventuellement presents dans le sérum testé.

Elle utilise comme antlgene du VIH marqué & la *S cystelne Ce virus marqué par un

radioélément est 1ncube ave'e le sérum A tester .

* Tests de conﬁrmat10n~ de d‘e 1xieme génération

il
i | o . .
Les antigénes viraux’ utlhse’[srs ont des protéines virales recomblnantes obtenues par génie
!
!

génétique. Ces antlgenes 1eco \, binants (p24, gp41 et gp120 par exemple) sont déposés

A
i
I l ‘
col :‘ ;}{ '
i |
K e : l;t(
B 22




des réactions antlgene/ nt[slq :)rps est similaire a celle des tests de premiére génération.
"bl ables ont été¢ développés pour différencier les infections VIH

1 des infections VI / Ils utilisent comme aﬁtigénes' des peptides synthétiques

== mg—_
" M_l\)__

g =
=7 (D
= UQ—*

correspondant a une |

1Tn trés conservée de I’enveloppe des VIH 1 (peptide I) et des
VIH 2 (peptide II)

6-4-2/ Recherche d’ antlgenes viraux circulants |

Bien que le deplstage “dgs anticorps anti-VIH soit devenu le principal marqueur de
I’infection réalisable cllain‘lr%ul ine, le probleme de la détection des sujets porteurs du virus
dans les semaines precedla’nt la séroconversion ainsi que celui de la détection d’une
1nfect1.on chez les nou%egl‘u%ges issus de meéres séropositives se sont rapidement posés.
- DeteTtxon d’antlgene‘sl HIR/I
Cette Eethode permet de detecter des concentrations d’antigénes VIH 1 de ’ordre de 50 &

1000pg/ml mais la sen31b111te ne permet pas jusqu’a ce jour de déceler la présence

d’mtiéénes viH2. ] 5 ‘”
o n' d! ntigénes viraux éventuellement présents dans divers fluides

biologiques (sérum, plz;sm ‘i

de culture des lympﬁocllytlésllldLs sujets exposés.

- Détection de paﬂlculés \Illﬁ‘iéi és infectieuses (virémie VIH)

Elle pTrmet la détectio

hqu1de céphalo-rachidien) et également dans les surnageants

Il s’agit d’une methodcl laborleuse et cofiteuse. Elle consiste a mettre en contact des

Pl
d11ut10 s de cellules monomlcleees ou de plasma de sujet infecté ou suspect avec des
lymphocytes activés d’ un\sv_]et sain. Cette culture cellulalre est ensuite maintenue
L
pendant 4 & 6 semalnes en présence d’un milieu contenant entre autres le facteur de

croissance nécessaire pour 1es lymphocytes T, ’interleukine 2. La mise en évidence du
virus , |repose sur la detect1on d’une activité transcriptase inverse ou surtout d’une

TR
antlgenemle p25 dans les surnageants de culture, par la méthode immunoenzymatique.

6-4-3/ Recherche de gén:e‘s.v”iraux par amplification génique (PCR)
II s’agitt de méthodes tres |sen51bles de détection du génome viral dans les cellules

R

mononucléées de l’eventuel})porteur de virus, basées sur un procédé d’amplification de
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il °
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séquTnces virales| }C]:e l'ouedé est connu sous le nom anglais de « polymerase chain
reaction » (PCR) | \\l | “i l‘ | ‘

1} \l | .
7/ DEFICIT DE D’IM [UNITE EN DEHORS DE L’INFECTION PAR LES VIH

| z‘\:

Y
I
Ces déficits qui attel

IU

t1 les lymphocytes T ont les conséquences les plus graves. Ils

|

3 ‘dues aux micro- orgamsrnes & développement intracellulaire
dont les infections \‘llrales en particulier par les virus du groupe herpées .

Ces cjeﬁcrts qui ont lun role majeur actuellement en pathologle infectieuse, peuvent étre

| \']

COI’lgT3 nitaux ou achIS I ' 1

o
exposent a des 1nfect10'q

Les déficits congemtaux. d\ont le plus caractérisé est le syndrome de lymphocytophtisie ou

aplasxf thymique , se\comphque dés les premiers mois de la vie et aboutissent a la mort
\

en un a deux ans. lLes deﬁ01ts acquis s’observent au cours d’hémopathies malignes
P

comnie la maladle' de Hodgkm ou d’autres lymphomes, au cours des traitements

immu 1osuppresseurs " au decours de greffes d’organes.

Les étiologies des \ 1ymp1’10pemes sont trés diversés. Certains déficits immunitaires
ool
constitutionnels peuvent entralner une lymphopénie.
} i
La destruction lymphocyfta1re par irradiation ou par chimiothérapie en particulier dans le

traiterrrent des leucémies’ a‘ig}u'e's ou des lymphopénies' inférieures a 200/mm3 peuvent se
l ; P .
voir, et les traltemeints antlthymocyte oul’ admmlstrauon de corticoides , peuvent étre

responsables de lymphopemes On peut rapporter certains €tats de stress ou

I’hypercorticisme est| p0551ble
L ': ‘
La cause peutn étre; léil perte de lymphocytes soit par drainage du canal thoracique
ﬂ | |
réalisé| dans un but 1mmunc!)suppresseur soit lors des lymphangiectasies intestinales,

. 5 AN
idiopathiques ou 1n\du1te par une hyperpression dans le systéme porto-cave, par

péricardite constnctlve ( sy1|1 irome de Pick) ou 1nsufﬁsance cardiaque.

iverses affectlons \hematologlques peuvent s’ accompagner d’une lymphopénie

Xie

liée a la maladie; la maladle\de Hodgkin ; les aplasies idiopathiques, post-hepatitiques ou

| ‘\l

medlcaTlenteuses les agranulocytoses medlcamenteuses au début.

Parmi les autres affectlons 'on peut citer le Lupus érythémateux aigu generalement trés

‘n ' V.

évolué, la myasthenle A titre. exceptlonnel ainsi que la sarcoidose.
o ;\ A
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\THODOL'O'GI'
1 -|La populatl

1-1-Donneurs d

l
1
Nous|avons établi | les'\ [‘1‘1\ ‘\rS de référence chez des sujets des deux sexes 4gés de 18 a 65
ol

ans. Ces sujets eta1en t!] écrutes parmi les donneurs de sang du Centre National de

-.Hm

Transfusion Sanguine (@ 'IS) de Bamako.

] l
dikiE
1-2 1 Sujets seroposntl

N

|
. Le recrutement des“ oﬁosnifs pour les VIH s’est opéré dans les services d’hemato-

p‘our les VIH

l
oncologie et de medecm € 11P terne de 1’hopital national du point « G ».
¥
. Un dossier chmq e efi\’lllél
||

moment de I’ 1nclus1 n se

1
\I
de support egalement 1‘)0‘1% 1]\1\o'ter I’évolution clinique au cours de 1’étude .
L
2 IP’ECHANTI LOIl\{I]NA‘AGE
i
2-1 Les donneurs de SZQ |g
|

\[l
i
(11‘ )- La taille minimale de I’échantillon calculee avec un risque
’é% était n=196. |

!
Iyt
|
|

constitué pour chaque malade et son stade évolutif précisé au

Il’l la classification CDC/O.M.S. 1993 (17). Ce dossier servait

Il

l

En considérant le taux: d

ans selon I’enquéte | KB l

\ .
;Y

0=0,05 et une prec1ls;on (‘1 |
2-2 LLS sujets sero (;s1t fs

J; r‘s ¢valence des anomalies lymphocytaires de 15% a partir de 15
i

g

"

I
!
i
|
L]

sit "( our les VIH

i !

Une étude prehm‘m“ {(LT faite dans les services d’hemato-oncologie et de médecine
J 1

internej de 1’hopital natlon ,1 u point « G » estimait la prévalence de la seropositivité pour
1

)
les V::r a11,42% surl ’éffe tlf des hospitalisations de 1996 (19). La taille minimale de

NN . .
1’échantillon calculee en tenant compte de cette donnée était estimée a 149 pour un risque
AT i v!

Alpha ljgal a 0,05 et ne p're‘ ision égale 2 6 %.

2- 3 - Paramétres mgsnr Isill“ .
Hei'1 stang I’interrogatoire précisait les données suivantes : I’age,
’ ‘\é\t»au d’instruction, la re51dence habituelle, I’existence ou non
d’un syndrome gnppal da tant’ de moins de 15 Jours Un examen clmlque sommaire

I
RIS \
3]

v
0
précisait le poids 1dealn‘bas 'l(PIB) la température axiale, 1’état des aires ganglionnaires
‘ \

l

coal
Chez les donneurs'\’k i

I [N
le sexe, la professwn le niy

ﬁr&m ..

perlpheTques du f01e e

i1
Chez les malad%:s

cliniques de class1ﬁcat “

~"‘";f:z




Une sérologiie retrovirale était effectuée chez t(;us les sujets inclus dans 1’étude.

Une numérd{iqn glol:i)ulaire nous a permis de préciser le taux des éléments figurés
du sang. Une forrv‘mllle‘ leucocytaire permettait de .p‘réciser le taux des lymphocytes
sanguins. Cette forfnﬁlé'iéﬁ(:ocytaire était complétée systémétiquement par une étude de
la morphologie des 'lymp_h"ocytes a la recherche de lymphocytes stimulés chez les
donnjurs de sang.

2- 4 - Critéres d’inclusion dans I’analyse des résultats

Ont ét¢ mclussdans I’analyse des résultats les donneurs de sang des deux sexes
agés de 18 a 65 aﬁs sansv antécédent de syndrome grippal durant les 15 jours ayant
précext: le prélévement de sang et ayant un examen chnlque normal, une sérologie des
VIH négatives, une numération globulaire avec morphologie lymphocytaire normale.

Nos arguments'diagnostiques pour la toxoplasmose étaient : céphalées, fievre et /
ou signes de focahsatlon neurologique et /ou syndrome confusionnel et /ou convulsions
genera!hsees et/ ou coma une amélioration clinique en 3 ou 4 jours de traitement par la
pynmethamme-sulfadlazme et une nette régression aprés 2 semaines . En 1’absence
d ameToratlon le dlagnostlc de lymphome cérébral était retenu. _

A défaut de ﬁbroscople le 'diagnostic de candidose oesophamenne était évoqué
devant| toute candidose oropharyngee associée a une dysphagie et / ou des douleurs
épigast(iques.

Le diagnostic de I’infection par le VIH était retenu, chez tout malades suspecté

cliniqul:ment, devant la positivité des tests de dépistage et de confimation.

2- 5 - Critére de non inclusiqh dans Panalyse des résultats

N’ont pas été inclus dans Panalyse les sujets ne satisfaisant pas aux critéres
d’inclulion ci-dessus cités, Ies sujets dont le dossier était incomplet pour les paramétres a
mesurer‘, les sujets ayant une sérologie retrovirale faussement positive.
2-6- Efplmtatlon statlsthue des résultats

os données ont été saisies sur le. programme SPSS. L’analyse statistique des
données|s’est effectuée sur programme SPSS et épi-info.

Ont été calculés, les paramétres de tendance centrale (moyennes, médianes,

modes) l;t de dispersion (écart-types, coefficients de variations, quantiles, percentiles).
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Pour ce fair?: nous a'ivons eu recours aux tests de student, d’Anova et au test de
normalité de dlstrlbutlon Aﬁn d’avoir une courbe de distribution Gaussienne, une
transformation 10gar1thm1que a été appliquée a la valeur des lymphocytes
2- 7 -|Techniques blologlques

Les serologles retrovirales ont été exécutées au CNTS et au niveau du laboratoire |
de biologie de I’ hopltal du Pomt « G » . Les techniques utilisées étaient I’ice murex® et
le Hli' 1 recomb1nante® pour les tests ELISA de dépistage , et I'immunocomb® qui est
un test mixte de confirmation pour les VIH 1 et les VIH 2.

Les hémogramme'éﬁ ont été faits au laboratoire de biologie de la FMPOS a I’aide
d’un automate T890 ; La formule leucocytaire a été établie a partir d’un décompte de 100
éléments sur un frottis mince de sang coloré par la technique de May Griinwald-Giemsa.
2-8- Considératioﬁsvéthiques

Les malades seropositifs recrutés a 1’hdpital ont recu I'information de leurs
médecins traitants.

Le pré_lévemeintu'de sang chez les donneurs a été conditionné au consentement

éclairé| obtenu verbalement
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CHAPITRE V

RESULTATS




1-1 ARACTERIST‘IQUES DE LA POPULATION
1-1-1( Dlstr1but10nwselo' ']1 h

Tableaul: répartition:des donneurs de sang selon 1’4ge

Age ‘ ‘ :vi K Effectifs Pourcentages (%)
L
18-25 1 o 90 | 45,5
26-30 ‘ 49 24,7
3135 ” i 31 165;7
36-40\ \L i 13 | 5,1
41-451 ” .,ﬁ 10 | )
46-50‘ “ 4 | 2,0
51-55\ ﬂ | 1 | 0,5
56-60‘ “ nl 0 | 0
« 161-65 h 0 0
i total \‘ \“‘ : 198 100

L’age moyen de ces: ﬂujets etalt de 28,0 + 7,2 ans . Les dges extrémes étant 18 et 54 ans.

La classe modale cor|1 espondalt a 18-25 ans

|

|

- - - — e s - =
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Tableau 2: répartitﬁl‘

1-1-2/ Distribution: ‘

T

lon le ‘sexe
N N

des donneurs de sang en fonction du sexe

Sexe . ‘ i Effectifs "~ Pourcentages (%)

Masc{ilin T 165 83,2

Fémihin 33 16,8

Total 198 100
IR

La majorité des don

faveur des hommes.||

!
P
L
J‘J
I "
1
P
"’
-
I|
1
!
C
i
|
i
.
-
|
{

P
I.It
c
-

1
T
S

burs de sang ¢tait des hommes (165).
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1-2/ DISTRIBUTIO“ DU TAUX DES LYMPHOCYTES TOTAUX
Tableau 3 : dlstrlbut‘i' n du taux des lymphocytes totaux chez les donneurs de sang
Ly rﬂphoc}tes totaux effectifs Pourcentages (%)
?5 500 : 0 0
S(ﬁ\ 1000 /i 3 1,5
10(}| 1509 'K 11 5,6
150 | 2000 .' 30 15,2
2001 7500 &7 23,7
25‘(‘1'"1(" 3000 | 54 273
30()'\1.-~35Q0 . 24 12,1
350;['-4000' 16 8,1
3001 4500, 5 25
| 45015000 0 0
50'0"-55010' 6 3,0
550‘1}\‘-600’0 R 1 0,§
6006500 1 0,5
- 650h: 000 0 0
sup‘élfieur 47000 0 0
Towl| 198 100
Le taux) moyen des ly%;‘ phécyfes totaux observé dans la population des donneurs de sang
€tait de|2655 + 922 /?l1 Les taux extrémes étaient de 704 et 6480 /dl.
Apres transformation!jlogarithmique, 95% des sujets avaient un taux des lymphocytes

totaux c\ompris entre 'ﬂz

La cotbe de dist['i

ution des

logarithmique est prés "_rltée"sur la figure 1.

30

18,2 /d] et 5064,4 /d .
lymphocytes

totaux apres

cette  transformation

. e



r*a

logarithmique .

Figure 1: courbefl de distribution des lymphocytes totaux aprés transformation
=== 1| . |

el

zj_‘

3 Pl
1-3/ EREQUENCE [DES' ANOMALIES LYMPHOCYTAIRES PAR RAPPORT AUX
NORMES CLASSI %

VES. .

Un tadx des lymphogytes.totaux < 1500 /dl était observé chez 14 sujets , soit 7,1 % avec

pour 115 % des sujetsir‘ne lymphopénie < 1000 / dI
Une lymphocytose >) J: 500/ dl était notée chez 8 sujets de cette population (4%).
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2/ SUJETS SEROH‘ OSITIFS POUR LES VIH
2-1/ CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION

2-1-1/ Distributionen fonction de I'dge

Tableau 4: distrib&tljé»p des ‘sl:,ljets en fonction de 1’4ge
Agel Effectfs i’oﬁrlc:fizriltages( %L
18—2F ER INNEX

ZE NI [
3135 38 |0 ‘;'25,5

a0 [ 3T T 20,8

4.1-4‘i5 140

1650 |10 7

SISy 3 N 33

56-6? 5 i -‘_:. N :;3,3

61-65 ([T 07

Total | 149 ~ 100

i
I
'

‘ ades étblit de 39,9 + 9,0 . Les extrémes étaient 19 et 65 ans.

La répJartition par classe d’dge montrait une classe modale correspondant a 31-35.

L’age|moyen des m

2-1-2 / Distribution’en fonction du sexe

Tableau 5: répartition|des sujets en fonction du sexe

Sexe J : l effectifs Pourcentage (%)
Masculin : t 86 .. 57.7
Femimn || | 63 23
Toal ||| . 149 100

Le tableau 5 permet de voiir la ',distribution des malades selon I’4ge . Le sex -ratio était de

1,4 en faveur des homimes. , ¥

P

32




2-2/ S

——

I

QUES D’EVOLUTION

Tableau 6: répartitiﬂ[n dé$ sujets en fonction des stades cliniqﬁés d’évolution
] )

Stad€ clinique ' ; Effectifs Pourcentages (%)
Stade|A ” 9 6,0
Stade B | ] 39 26,2
Stade|C ‘ 101 67,8
Total 1 149 100

Lama

jorité des malgc

A

artenait au stade évolutif C de I’infection retrovirale.

2-3/ TYPE DE VIRUS .

Mu_z : répartitii?| t des s.:uj(:;ts en fonction du type de virus. |

Types|de virus | ‘ ; : | ( effectifs pourcentages (%)
Type I Hw ) I; 'i - 129 ' 86,6

Type Il 1! 8 34

Type Tet II L 2 81

Total 149 100

Cette répartition est p

f i
|

o . .
'rJaseqtee dans le tableau 7 et montre une prédominance du type I .




2-4/ DISTRIBUTIGN DU j[AUX DES LYMPHOCYTES TdTAUX

Table‘au 8: répartitil\ ‘m des t'a]l.ux de lymphocytes totaux chez les malades .

Lymphocytes totarﬂ?u: i ‘ effectifs Pourcentaggsi (%)
45*500 \ l '{ 9.4

50?\1000 ]} ; lll 24 16,1

1'001-E00 \ |1 . 32 21,5

lSOl-FOOO l” . ] 27 18,1 |

2001-‘2500 N | ‘] 20 134 | ]

250??000 ‘ | i 12 8.,0

3001-%500 i B 1, 10 6,7

3501-}11000 H - ‘H 3 2,0

4001-?500 U ‘ 0 0

4501—%000 “ : ‘1 3 2,0

5001-?500 | ‘ (‘ | ': zl'.i | 0,7

5501~?5000 H f ‘ l 1 . 0,7

6001-6iSOO ‘ - ‘. 0 0

6501-’7@0 [ M 1 0,7

supéri}urmooo ‘ B |.‘ ] 0,7

Total H R \~ 149 100

b

La moyenne des lymphocytes totaux était de 1851 + 1408 / dl avec des extrémes

de45et 11780/ dl.

|

Apres transfor

293/dl (Lt 6905 /dl.

|
N
.l . . <o . .
wation |logarithmique, 95% avaient des valeurs comprises entre
|
|
!

a courbe de ‘dlstrlbutxon des lymphocytes fotaux aprés cette transformation

logarithmique est prés“ ; ntee_ surllla figure 2.
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FiqurJ 2: courbel de |
' i
lo garilhmique .

totaux aprés transformation
|

"

Un excgs lymphocytej re > '5000 / dl était observé chez 4 malades , soit 2,7 %.

2-5/ F!L.EQUENCE i)
NORMES OBTENT

Un taux de lyE e

NORMES CLASSIQU

Un taux des ly
soit 45 Lo .25,7% a\%

ES AiNOMALIES LYMPHOCYTAIRES PAR RAPPORT AUX

“;5 CHEZ LES DONNEURS DE SANG

hocytclas < 1200/ dI était observé chez 49 malades , soit 32,9 % .

L IEE
I
2-6 / FREQUENCE [DES '

Si},ANOMALIES LYMPHOCYTAIRES PAR RAPPORT AUX
ES | | '

)
|
v

:ahocytes totaux inférieur & 1500 /dI était observé chez 67 malades,

nt une lymphopeme <1000 /dl.

Un exces lymphocytarrk: > 4500 /d] était observé chez 4 7% des malades.

i
ot
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;if \OPPORTUNISTE i
Tableau 9: type? }:di imif?ctii?n opportuniste
| 1 I ?
Infections opportuqii‘s'lte?s!i‘ ' i Effectifs pourcentages ( %)

Pulmbdaite | 26 174
Tuberculose Ganigﬂﬁ‘Tfmz’ilre:i 21 ' 14,1
Autr% |> loc .allzisi‘a;’gions 5 3,4
Haryngée 109 73,2
| Candidose lemlfl‘ probable 30 20,
‘ pleérs;i;:tante 20 13,4
Herpés | ‘3 : il . 23 15,4
Toxoplasmose probi'f)lé.li | 11 7,4
Lymphome probab']"e - 2 1,3
Kaposi ] A IU 3 2,0
Cryptococcose cut::1 Iée ’ ! 2 1,3‘
Cryptosporidiose di estllve H 3 2,0
Zona lT Tl ° o
Pneurnocystose M 1 :|: 1 Il 1 0,7

. | ‘! ;. ., . ,
Les infections op; qrtunistes  etaient dominées par la candidose oropharyngée, la
tuberculose et linfection fherpétique. La localisation a plusieurs organes pour ces
affectjons était fréq ente‘,'d‘e‘r:néme que les associations entre elles.

1
|

|
1
1
‘
1
|
|

. |
. |
55::“ “

:!1

EIE |
[N !

iR ,:il |
[
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(3]

7

3/ SU

T
L’INFECTIO
3-1/ CARACT]%RT

SES POUR UNE AF FECTION AUTRE QUE

3-1-1/ Distribution ’><lo‘n {{’ége l !
Tableau 10: re’parti%ﬂr; eril‘ f| irilctlon de I’age !.
Age il II: i; Effectif's; Pourcentages (%)
1823 Ty ZEN 113
3630 T 28 73
3133 a? 34 ] 8.9
3640 | ’ ‘i 53 l 13,9
4145 I BAE 5 118
4650 T 37 9.7
5155 3 20 I 10,5
56-60 : 54 142
61-65 Tl a7 123
total il . 381 100
| I!! i

L’4ge moyen de cTé

ans . La classe moda

(e
LIl
R

3-1-2/ Distributioﬁ 5€

lon lelsexe

cdi‘r =sponda1t a 56-60 ans .

il

I,
v
1
k

Tableau 11: réparti

D des $I_ujets en fonction du sexe.

rnalifzildéé était de 44,2 + 13 5 ans. Les extrémes étaient de 18 et 65

Sexe ‘ ‘l ‘ ; i \ H Effectifsi‘E Pourcentages (%)

Masdulin N ’ ‘ 218 57,2

Féminin HiiiE ] 63 42,8

Total iﬂ;i, T 381 100
T

Le tableau 11 montte]

",'l.'. | !
il \ ]
A ‘

i 37

cette répartition . Le sex-ratio était de 1,3 en faveur des hommes
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3-1-3
le car

le dia

drépanocytaires, de

maladie hémorroida
|

I’hypercorticisme, :

diverses néoplasies,|l

polya
ulcere

alime

béte et ses co

|
/ Les dlagnos S/

cinome hepat e

f‘” —

e
i
]

rthrite rhumatol
'S gastro-duoa}e

ntaires, les 1n‘ff:c‘

A T

I8
atl

P EATAAN
'iirairfl

pulmonaire, les syn

A
il
i

i
lH
‘ t‘anus chez ces malades etalent

Ll

1ons,

!
|
i
T

|

I‘\ll ‘
|

\

1l |

lame, la tuberculose , la 01rrhose hepathue et ses complications,

|
les accidents vasculalres cerebraux les abces hépatique et

N

|
es | dysentériques, les anémies, des cardiopathies, des crises

‘ i

q:n“ephalopathles la fievre |typh01de I’ hypertension artérielle, la
M
I .
e, lmsufﬁsance cardlaque I’hyperthyroidies, les hépatites,
1
1suffi ance rénale, les myelomes les lymphomes les leucémies,
' | ||
L
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taux des lymphocytes totaux

| |

I8 |

i

"YTES TOTAUX

Aprés transfo

La courbe dé

is entre 925,2!

o
=
=t
N=h
g
=

tée sur la ﬁgu €

~
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Lym];. i :fotaux effecitifs Pourcentages (%)
45150011 |+ 50 . 1,3
S01110 5l L6
1001’{1_ i; | 33 8.7
15010000 | 66 7.3
2001_,-%:"" T 74 19,4
2501;-;';1 T 80 21,0
300123500 | |1 56 14,7
3501|i!4::f' 1 20 52
4001'1 00 20 52
4501;,.51?; mp g 2.1
5001;%?{” T 1 03
5501*-?"‘“ | 3;’ | 0,8
6001:-0i' IHEE Al 10
630170100 \[ 0 0
super‘1|s>‘,' 3 70d|() 5~l 1,3
Total! 1 38;1 100
T '
Le taux moyf nides Hy‘mphocytes totaux chez les sujets hospitalisés était de
+ 1330 /d1. Le‘E mdﬂl?(lieigr mes étaient de 70 et 12476 /d1 |

l
) atlon logarxthmlque 95% avaient un taux des lymphocytes
rt}63107 /dl.
il

t10n des lymphocytes totaux chez ces sujets hospitalisés est
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3-3/ FREQUENCE! ’]ﬁ‘]ﬁ ;,ANOMALIES LYMPHOCYTAIRES PAR RAPPORT AUX
‘I ‘ | !
NORMES LYMPH,GDFYTA IRES OBSERVEES. CHEZ LES DONNEURS DE SANG
Un taux de lyniI ' s\totaux <1200/ dI était observé chez 21 malades, soit 5,5 %.

Une 13

3-4/F

DONI
Un ta
avaier

Une |

r
!

1t taux < 1000

ymphocytose 0

REQUENCEN
QEESCLASS?‘

ymphocytose% i [ ]

ux des lymphct e

| I

dl était observé chez 13:malades, smt 3,4%

1

B I ,
}; ;jl !
| i
| .

[
|
S |7 NQMALIES LYMPHOCYTAIRES PAR RAPPORT AUX

?‘t( t”aux < 1500/d1 était observe chez 44 malades (11% ). 2,9%
J

alades ( 5 5% ).

I
| |
(:1,1 était notée chez 21 1
| i
| }
|
|
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Tablea : ta‘lux des lymphocytes totaux en fonctlon du type de virus

| |
Ak | |

w 13: distribu OF

i
Il

LympPlocytes tota}l' I P'l'jpe | Type II l Type Let II

45-500 N NEE T 0

501-1000

1001-1500 T A

1501-2000 AT 23

0
5
4
2

O O W] N

2001-2500 T Ts

2501-3000 T T o

[a—
p—

4001-?500 ‘E

i v !
3001-%5500 il |( |‘9 1 \
i
3501-?000 Ilﬂ ‘ V %3
: i I: !

4501-5000 ‘:ﬁ 1B

5001-5500

35016000 i

6001-?500

6501-7000 /m‘

supérieur a 7000

O O O O O o o o O

o O O O o o o o o

Total

Jum—
o

|
1
I ‘.] 1

Quelque soit le typé i nfectlon était associée chez la majorité des malades & un taux

de lymphocytes total 30 /dl. Les taux > 4500 /dl n’étant observé que dans le cadre

|

de I’infection par le Setic

41




3/ LYMPHOCYTEi' o, \'} ET STADE D’EVO%iUTION CLINIQUE
Tableau 14: distribuét' T }"rinphocytes totaux enjifonc'tion du stade clinique d’évoluton
0 L
Lymp‘hocytes totauﬁml iSta(ﬂe A l Stade B! Stade C
45-500 | 0 ; 2 14

501-1000 | T 0 8 16

1001-1500 ! ,[ " T8 23

1501-2000 il ! . 9 17

2001-2500 1 ; 3 6 11

2501-3000 T 3 3

3001-3500 T 2 7

35014000 ‘ \ 0 1 2

4001-4500 Ml o : 0 0

4501-5000 T 0 2

S001-$500 T | } 0 0 1

5501-éi5000 ? | { 1 0 0

6001-6500 T I 0 0

6501-7000 ! il | 0 0 1

supérieur a4 7000 {1 | ‘: 0 0 1

Total | l 9 . -39 101

Le tableau 14 permef{de firerjles conclusions suivantes :

La classe modale pJ ‘Ilalades du stade C es‘é décalée vers la gauche par rapport &

celle qles malades d:u. jo iqui elle méme est d%:calée vers ia gauche par rapport a la

classe|modale retrouf hez les malades du stade A .

Pour les malades au;. 5 | €l '!al,lcune lymphopénie I%SIOOO /dl n’était notée, par contre aux

stades(B et C elle étdij :' ( rltii\i/emant de 25,6 % eté29,7 % .

Les lymphocytoses -:,: |‘(‘11 s’qbservaient non :seulement au stade A ( 22 % ) mais

égalenllent chez les nr

eC.

42
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4/ LYMPHOCYTES] X ET INFECTIONS ,Owwn.wgmﬁm
Tabledu 15: distributi _Ecwooﬁom totaux en _monoﬁ on des infections opportunistes.
_ i
m BN ;
i | “
TUBERCU {|ICANDIDOSE | p
_ ! '
3 b | o _m Q|
0 |G o | € e ||e . @
5 |S 215 |8 |2 |EE| |8, | g
c | € S @ | |2 |2 |2 |[= |8% o o
S |S S |8 | |6 |2 &8 |8 |82 |S¢ 2y
E |o s & |S | 2|l |2 |ge |85 |8 |¢
2 |5 5 13 121> |8 |83 |38 |9 |5
O o |9 e T X = g2 N |3
_ (@) 7 . o = c
i : | g o
| L
45-500 ) 4 3 391 m 0 0 0 0 1 0
5011000 | 4 8 1 | 4 2001 1 1 010
; |
1001-1500 | g 5 6 5 ; 5[1i0 0 0 1 210
15012000 | 6 4 3 1 _ 2 “ 1 0 1 1 1 1
| i
20012500 | o 4 3 4 1 7 1 1 .o 0 0 0
25013000 | o 3 0 0 g 01110 1 0 0 0 0
W S NI
30013500 | 9 0} 1|3 0100 0 0 1210
| .
35014000 | () 0 1 0 u 0 0 | 0 0 0 0 0
40014500 () 000/ olfolo] o 0 |00
45015000 | | 1 1 1 _‘ 0 01 0 0 0 0|0
005500 | 0 ] 1 | 11[0[l0]0o] 0 [0 ]0]oO0
55016000 | 0| 0 0l . 0/l 040 0 0 010
6001-6500 | 0 0 01| 0 0 0 0 0 0 0
&0T700 | oo |1/ offo[o] o |0 ]o]o
supérieur) a| | 1 0 0 _ 0 0 4. 0 0 0 0 0
7000 “
i
|
]
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taux des lymphocytgs

d’infection opporturyis

candid

tuberculose , 5,7 ¢

infection herpétique|!

ose 134 cas /1%

A
|
Imfectlons opportumst‘es rencontrees étaient associées a un
i |
‘.Ii\ <2500 /dl. Lorsqu’on cons1dere individuellement les types

"‘constate pour la tub|erculc se 38 cas /52 (73 % ), pour la
2/o ), pour I 1nfect10n herpethue,l 17 cas /23 (73,9 % ), pour
100 % ).

"n exces des lymphocytes 1] 5,8 % des malades atteints de

&S ]‘F“alades ayant une candldose 1,3 % des malades ayant une

“I‘

4/ lelECTIONS O ’ilﬁ‘(‘? f.I:ITJNTSTES ET TYPE DE VIRUS |
Tableau 16 : réparti ihn s !f, Jgfectlons opportunlstes en fonction du type de virus
IIW (" | Type I Type IT Type et I
u‘u‘l _fF‘ulmonaire E 23 1 2
Tuberculose M ;ua;' j‘jsggll‘ionnaire '} 19 1 1
,Llfneslocalisaﬁons | 4 0 1
IHHMI "‘:r‘d}'J:hlaryngée 95 6 3
Candidose (J ) héglej:nne probable ; 28 | 1 1
iﬂ’ Il :{x;/l[agmale 17" 1 ; 2
| %cmeﬁ:i 1 18 2 3
Toxopli;"h”li‘l:( | j?fi()bable 9 ' . 1
Lymp]JH“ii 1 ﬁrl]'%’:lbable .: 1 ‘ 0 1
g KRR :
Cryptog, ﬁm“ T:ST:TPtanee | 2| : 0 0
Cryptospe !]ali";'dw‘ )s'f:ﬂdlgestlve 2 { 1 0
Z¢ | } l 6 | 0 0
Pnaumocy '1o'se | | 0 0

La majorité des infeeti

type I.

o

I
i |
| . . .

pportunistes suvenalt au caurs de I’infection par le virus du
|

g

v

|
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6/ STADE CLINT[Q':‘ Ji RITTYPEDE VIRUS
Tablean 17: répartit] te’i‘des cliniques en fonc"!cioj du type de virus
! Mol o ! } ’
[N | .

|
.
|
|

) .

| ‘ t\‘i Type 1 ‘ ‘Type Il Typeletll |
:;1:“ 8 . 1
33 ' 3
T s 8
129 ~ 12

STADES ’
Stade A

Stade B
Stade C

Total

oo w| wl o

Le tableau 17 mon la distribution des Stades cliniques C et B n’était pas

5
12
'h”}

significativement dj > selon le serotype efll cause. Pour le stade clinique A le

serotype 11 semble mping fréquent. ‘

Ui ;
| N_}OYENNES LYMPHOCYTAIRES

I ==
P e

7/ COMPARAISON
7-1/ Entre les 3 types (ge

it
Tableau 18 : compa!ﬁ{H J

|
ulation étudiés: !

i§ moyennes lymphocﬁaires des 3 'types de populations
i : ;

i B~ [
== o=

'JIJETS VIH + DONN?EURS DE SANG | SUJETS HOSPITALISE

Al (

PARAMETRE ETUL

=T —

L.
1

Moyenne lymphocytaii | 5'1 + 1408 /dl 2655 1922 /dl 2694 + 1330 /dl

r—
on
— 0

i
o
'l
i
'
|

F= 61,262, p< 10l |

I M"iiL 45




7-2/ Entre les sujets| VlE
Tableau 19: compj7 isan !

de sang

:5
g
i
|
s de

PARAMETRE ETUIIIE |

Moyenne lymphocy c

il
;

[ 1
il
inH
il
V

!
!“l
Ll i

.ﬂ’UJETs VIH +

“URS DE SANG

17851 +1408 /dl

2655+

922 /d] |

F:

Tableau 20: comf);‘

hospitalisés

|
i I i .:;- X
7-3/ Entre les sujets MIHI,

) g
¥ y |

79,550, p< 10-4)1 I [l

tles hospitalisés

des moyennes lympho‘c

1

}

ytaires ides suyjets VIH

s'sujets VIH + des donneurs

+ et des

i
PARAMETRE ET( i

SUJETS

HOSPITALISES

Moyenne lymphoc]

!

. n
‘ |

7-4/ Entre les donn:f'j |

- F=87224,p< 10;‘

I
!

—

330 /dl

|

Es

Tableau 21:

i |
COMpALA1Se

i 1‘
i ! R
i l, |

1l'des moyennes lymph(écjn.

ng et les sujets hospitalig

hites des donneurs de sang et des

sujety hospitalisés | 1; } |
PARAMETRE ETUIBIE ' DONNEURS DE SANG || SUJETS HOSPITALISES
A ) [ R ! o
Moyenne lymphocytairellt/|| 2655 + 922 /dl ‘ , 2694 + 1330 /di
I |
F= 0,116, p=0,733It! |ff1}:
- ;:
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Laco

moyenne lymphocytairé |

chez |

|
moyen des lymphoc!

significativement de

7-4 /

malades témoins par k

Table

T

au 22 :fréquenc

S
1

Gl

yie

If'
i

¢ a

!
L
I

v -

!
b

[

T
i

apport aux donneurs.

autres| malades témoms par rapport aux donneurs

!

Fréquence des anor‘nahes lymphocytaires chez les

e des xanomahes lymphocytalres c

I
. ]id W
mparaison des;;lﬁtlzoy Tnnes lymphocytaires des 3 populatlons permet de constater une

elu1 dcs donneurs de sang (p=10,73) .

i [s: ' g

srgmﬁcatlvement plus basse chez les malades seropositifs que
es donneurs desang (|p <10-3) et chez les malades hospltahses (p<10-3)-Letaux

del cette population de malades hospitalisés ne différait pas

sujets VIH + et chez les autres

hez les sujets VIH + et chez les

Anomalies : Sujets VIH + Autres malades | Différence
P
Lymphocytes< 1200 /dl 49 (32,9 %) 21 (5,5 %) S
dl, 4 (2,7%) 13 (3,4 %) NS

Lymphocytes > 5000/
: |

S = significative

NS =
L étu

chez

anom

de ya

entre

i
{

i
non signiﬁcatiw

de de la fréquer

L

les deux populat

f | '

oo M

47

ce! ' des anomalies lymphocytaires par rapport aux donneurs de sang
les sujets serd ﬁl)osmfs et chez les autres malades montrait une fréquence des
lies 31gn1ﬁcatwement plus élevée chez les seroposmfs que chez les malades ( Chi 2

%les = 67,65, p<{k

tror,ls pour la lymphocytose ( p = 0,80 par le test de Fisher exact).

0- 7) En revanche cette étude ne falsalt apparaitre aucune difference




\

8 /

8-1/ Entre les 3 stade
Tableau 23 :

W

cliniqL.xe ( en millier

N N 1
'I : vl
i I

[

i
I
CLINIQUES

COMPARAISﬁE,;NJIDES MOYENNES LY}
DIFFERENTS STAT

i
5 puis globalement

" ol :?

Jdiy b

j

compaT"éliﬁ‘spn;’ des moyennes lymphocytair

PHOCYTAIRES AU SEIN DES

res ‘dans les 3 stades d’évolution

PARAMETRE ETUL

.| STADE A

STA

=
o
jes]

STADE C

l

i
T
i
i

Moyénne lymphocyt
|

- |2988 £+ 1470,2

165[1

5+ 836,38

1826,9 + 1536,7

F=3319 et p=

8-2/ BEntre les stades,

TR e L g R

Y RN

_r_.w_,f_:.;z
- Q«— “-

|
[

Tableau 24 : comp

aison des moyennes lymphocyta

e ——
P y—

|
milliers / dl ) l‘ A
R
| R

PARAMETRE ETU

SIE [STADE A

STAL{)‘E B

Moyenne lymphocyﬁ QLT

T
2988 + 1470,2

1651J5

- 836,8

(.

F=9,298

R

et p=0

.
! q
e
ik |
§I
o | |
1 T |
' 1
I N
Hii
H
! 1
N [
: jr
i [ [
;\ A
1 o

48

ires des stades évoluﬁfs AetB(en




PlE &
L

ﬁcative entre les malades au stade B

> ‘ |
8-3/ Entre les stades 1% e‘t'cﬂ'vlh- ! l} ‘
1] S
Tableau 25: comparaison des moyennes lymphocytaires des
Il ;: ' 1 ‘
milliers / d1) | i S w
SR i
| BRI I
PARAMETRE ETUITEIIE STADE A STADE C
’ I‘z! | ‘ h
Moyenne 1ymphocy'm”i;rﬁ 12988 +1470,2 1826,in + 15367
‘i j [
F=5,91 et p=0.0138 i
1| i
8-4/ ﬁnﬁe les stades B-et.C ‘
I o i
Tableau 26: compa;lgr!i"sc;)ixi\ des moyennes lymphocyt ﬁ es
Vel |
milliers / d1) g T
i |
e \»
PARAMETRE ETUDIE| * | STADE B STAD}% C
i ' |
AN I ‘
Moyenne lymphocy'it'd:!ilre;{ 111651,5+ 836,8(1826,9\+ 1536,7
N
CF=0J116 et p=101733
ha Ay ‘
iy ::,' i
La coﬁnparaison des[ l‘e’iux,moyens des lymphocytes p(‘i v
G |
ne montrait pas de dedifférence statistiquement signif |
et les imalades au sta :fe Ej\}(%):lutif C . En revanche lesiha
NI R
moyen signiﬁcative?ll ent ipllus €levé que ceux observés) pe
( p<0,004) ou pour 14=s fr:aljf,ades du stade C ( p < 0,02 bR
1 |
et I
il g r:
et
| ,
; it L o ‘
| B |
z 1 |
49 ’
A

stades évolutifs A et C ( en

des stades évolutifs B et C ( en

les 3 stades cliniques d’évolution

ades vus au stade A ont un taux

our les malades du stade B



9./ EVALUATION|

LE RISQUE DE.

STATISTIQUEMENR
Tableau 27: évaluation

développer une infec

E@ —= —= .7—;_—-.7—_-‘
;%_[ﬁ e

i

I

‘ I

“@PPER UNE INFEC"D |
FICATIF

al

3 €men

TOT

'AUX A PARTIR DUQUEL

)N OPPORTUNISTE DEVIENT

ux a partir duquel le risque de

t significatif

Taux| des P:ill ients . | avec | Patients sanhs: Total Valeur de p
lymphocytes | i ﬁ}ctll )ni ;i- infection | ( test de Fisher)
totaux (/ dl) o?;lm i| 'uilél'%[sjte opportuniste

<2200 ! ! 99 | 3 102 0,012

I\

> 2200

47

A

2300

108

22300

41

0,103

AL

£ N W] ] ] ]\

72400 [ 107 | 112 0,101
I N
> 2400 '\ ] '3% ’| 37
T I il
$2500 [z i I8 0,121
i oL il ‘
312500 s | 31
T ‘n | fi\
13 It
;*: [\‘l‘ H

Comme il ap

lymphocytes dans

significativement pour

par

v—l—
Ly

1t sur le tableau 27, une assoc tﬂon

L
lés taux <2200 lymphocytes /

50

significative entre le taux des

sang ‘et la survenue des 1 ections - opportunistes apparaissait
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