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Au ferme de ce travail qui doit courommer pour nol des années
d'études, de formafion professionnelle, B pensée va aux miens qui
n' ont dispensé leur amour, leurs biens et leurs bénédictions.
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L mes oncles, tantes, cousinze et cousines aussi mwa sincére
Ct
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d'amitié. Hous avons été unis pendant les moments 4'épreuve et de
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4 toute la promotion 19564 - 1990 de 1'Ecole de HMédecine et de
Pharmacie, particulidrement Lamine. 3Sekou. Tidjo. Papi. Bruno.
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Avec Lous mes voeux de succeés.
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En reconnaissance de tout ce que vous m'svez appris et fait.

Au Personnel du Service de Pédiatrie de 1'Hipital Gabriel TOURE et
& celui du Service de Sérologie de L'I H.R.5.P.
Soyez remerciés de votre disponibilité.

FAb pefsonnel du Service Informatigque Bureautique (3.1.B.) en
particulier & wa chére Tante lMadame SIDIBE Fatoumata BA '

4 Honsieur Kardigué COULIBALY et famille '

Soyez assurés de ms profonde gratitude'.

A tous les Travailleurs du Hinistére de 1'Information et des
Télécommunications, notaument & Soulevmane DRABO.

Je te suis trés raconnaissant'pour tous tes conseils prodigués et
les livres que tu m'as offerts.

4 Tous mes Amis Sportifs
Sincéres Amitiés

& tous ceux ﬁui ont participé & 1'é&lsboration de cette thhse
A mon village natal de GABERO
4 mon pays le MALI, berceau de Grands Enpires dont je suis fier.
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En Afrlque la 31tuat10n est toute aussi préoccupsnte, 7 & & ¥ de
1 ensemhle des : femmes de certains centres urbains étant
contammées . fg -

Au Iiali,'depﬁis' 1'identification du premier cas de SIDA en 1955,
quelques tra.va‘_uront porté sur cette affection. Mais presque tous
concernent 1'adulte.

Seule 1la ‘these " de DIARRA B. portant sur une série d'enquétes
séro-épidémiologiques menées entre mars 1987 et janvier 1989 dans
les grands centres urbains du lMali, nous apprend qu'on a £u un
taux de séro-prévalence de 6,12 ¥ chez les enfants de 0 A 14 ans.
Dans éette étude les enfants réprésentent 1,4 % de la population

-(49 sur 3496) Trols d'entre eux étaient 3érop031t1fs o 1'un avec
. un profll ?IHi et 1es deux autres avec profil VIH2.{78).

C'est ce qui‘ j"ustifie' donc la nécésaité de notre travail dont les

objectifs sont les suivants :

- Décrlre les particularités clmlques du 5IDaA en milieu
hospltaller pédlatrlque au Mali,

- Recenser les dlfférents facteurs de risque de survenue
de la maladie chez nos différents cas,

-~ Sensibiliser le personnel qui 3'occupe de la sante des
enfants a_bette affection dont 1'importance ne psut
que grandir dans les mois & venir.
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Tout commenga en. 1981 quand le Docteur Michael GOTTLIEE de

1'Université de CALIFORNIE & LOS ANGELES et la surprise
d'cbserver en moins de 3 mois quatre malades d'une trentaine

- d'années souffrant de pneumonie & Pneumocystis carinii et ayvant

tous comme point commun, d'é&tre homosexuels avec un effondrement

des defenses immunitaires.

La néme année _FREIDH&N KEIN du centre médical de 1'Université de
NEW YORK fut troublé de voir mourir en quelques semaines un jeune
iméricain atteint d'un sarcome de Kaposi cutané.

Le. 5 JUIH__-iQ’B:lll,}.‘lés cing premiers cas de ce qui sera dénommé par-
la suite syndrome d'immunodeficit acquis. sont rapportés par le
<<¢enter _fbr Drisease Control>> d'ATLANTA dans le Mortality and
Morbidity Weekly Rebort. Cette publication constituera le premier
signal d'alarme. Trois mois plus tard, wun certain nombre de
nédecins, l1a plupart de NEW YORK et de SAN FRANCISCO rapportérent

une centaine de cas analogues, de sujets relativement Jjeunes

presque tous homosexuels, frappés d'infections opportunistes en
faveur d'un effondrement des défenses immunitaires.

Dans les moisﬂqui suivent. ce sont deé cas de sarcome de Kaposi,
tumeur rarissime chez le jeune qui sont observés, 1A encore chez
des homosexuels Une nouvelle maladie liée & un déficit de
1'inmuniteé est soupconnée On - sait aujourd’hui que les tableaux
cllnlques alors décrlts ne réprésentent que des formes trés

' avahcées de-1' mfectlon par ‘le VIH. A postériori, le' plus ancien

mal&de européen avec des symptomes cliniques du SIDA est wn marin
anglais mort en 1959, '

En 1982, alors gue cette nouvelle affection &tait habituellsment
désignée sous 1& terme de G.R.1.D. (gay related immumodeficiency
syndrome} celul d' ATDS (acqulred 1mmunodef1clency syndrome) était

)

nomenclature pulsque la ‘méme année, étaient décrits des cas
L,oncernant des Haltlens (sans relation d'ordre génétique ou

Agéngraphlque) des hémophlles des transfusés puis des drogués par

voie 1ntravelneuse et des nouveau-nés.




année que le CDC dévéloppa -des &rguments
érant que le SIDA est une: maladle mfectleuse a

d'un _séndrome des lymphadénopathles

or @é-',1}3;;:;{'_92'5;','.e'__t-,_détef:tio,nhd-‘yl;»c»'f-t;;oht_re-ca_-tte e

ﬂ: .

't collaborateurs détectent des aC dlrlgés contre‘.‘, 5
@ 'protéme d‘enveloppe du v1rus H‘I‘LVi chez 25 & 35

- ; lades 'attemts de SIDA. :

attemts de SIDA .

déﬁ l'enfant hlen que les premers entants
;attelnts de cette affectlon alent été identifiés dés 1981 (10
s 434, 186, 223, 234} -
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ex enfants preésentsisnt un syndrome 4'immwmodéticiencs dififren

-

des syndromes & transmission génédtique déjad comus et la. plupart
des meres de ces snfants &taient également 1mmunu—dét¢uLe;fes,

Différents facteurs semblaient associés & 1'infaction pédiatrigue
ain YIH transiusions sanguines en période périnatale, enfants -
izzus  de  familles o0 rappor rtait  l'utilisation de droJuss
infraveinsusas
HEBS5 - AYRIL 1984
Plumer Cher Hontagnisr iszolsnt ls virua LAY chez
ur hdwophile
HaY 1984
walnga' aran, Fopovic, Gallo =t Coll
- Introduction du Westsrn Blot
- Indentification d2 1a gp 41 comome profdine majsure

Safai - Gallo et Coll. recommaissent 100 ¥ des patients
atteints ds 3IDA positifs '
lyuphadénopathies, positifs pour les mémes Ac et 0¥ chez

des Lémains normaur.

En fai%, i2 LAY de lonbagnier et le HILV»S (umain T.-
| cell. lymphotropic virus fype III) de Gallo soni un méme_

virug qui sers rebaptise par la suite HIV pour Iumain

immunodéficiency virus ou VIH en frangais.

JUILLET 1984

Rlatzman - Colukmen - Cherfan.—‘ﬂantagnier g8t coll

Isolement selectif du LAV & partir de lymphocytes T4
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. transmission verticale du virus.

| JAHYIER 1985

£

découverte

a 3éq&ence rucléotidique du  génome viral a @ &0é

- eimultanément par - différentes - gquipes

r
travaillant indépendammsnt 1'une de 1'autre

- - L'ipstitut Fasteur ; Gemm

ete
 u1mll1thdt des dltférents isolats étudiés.

. - Shaw et
_ cerveau.

ent la tranzachtivsiion 42 1s transcriptase
dans les celluless infecidéss par le HILY 3

Gallo découvrent la présence du virus dems le.



FEVEIER 1985

L__act1v1té de 1 AZT vis-&4-vis du ¥Y.I.H. se confirme in

Redfleld Gallo et Coll décrivent la transmission

_,‘e"r";. a_qggﬁléﬁfioﬁ‘jidu‘”premier test -de -diagnoestic

01 200T 1985
N : Dépi_st_age- .systématique de 1'infection & VIH chez les
.. “'dommeurs de sang en France.
Bt e T ’
™ ,
Comﬁeit;iél'i‘gation de 1'4.2.T.
5 Ox;gg_:@._lj@gqqg_ltntggpapiqnale_ sur le SIDA & Stockhoklm.

A '_00 cas de 5IDA. déclarés 7 UUU partlc:lpants 9 613
- ‘ ' commumcatlons Le -Suivi  le plus long de
N ‘031t1 3 ce1u1' de - Rutherford montre que 42% de

ff__SéIOpOSltlfS “ont développé un SIDA en 9 ans. La
" _”ff-}f‘fftransm1331on maternofoetale est estimée entre 30 et 40X.

La PCR {polymerase chain reaction) adaptée & 1'étude du
nome,_ v1ra1 dans les cellules appar.alt comme la .
no eaut.é t.echnoluglque du Congrés mais son appllc;atlon
demande 'a et“r‘:e valldée ‘ -
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JUIH 1959
¥e Conférence Intermationale aur le 5IDA & Iontréal. 11
800 Congressistes. La dimensian psychosociale de 1a
maladie et 1'importance de la prophylaxie, des infections
opportunistes dominent la conférence.

27-30 NOYENBRE 1989

Conférence Intermationsls & Paris sur les implicstions du

,-‘SIDA'pour la mére et l'ehfant.

JUIN 1990

¥Ieé Conférence Internatiomale sur le SIDA 35 San

Francisco.
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Ezsex. Kanki { nivaraité Bositon L.S.é.}
..;ouleymnne IEOUP (Université Dakar, Sénégal)
Francis Barrin Université Tours, Francea)
- détectent un virus intermédiaire, sntre le VIS et le VIE
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1. CLASSIFICATION

Les Rétrovirus constituent une gramie famille comprenant des

dizaines d'espéces diifdrentes qui peuvent étr

[a 1]
[}
-]
o]
U
63
T
[ 1]
)]
(8K
=
'

trois sous - familles en accord avec WEISS et Coll (2810

- Les lentivirus

Ils n'ont pas de pouveoir immortslisant ou transformant. mais
ils sont lytigques responzables de la destruction cellulaire st
de la mort de la cellule infectée. Ils n'étaient 'jusque 15
rétrouvés que chez les ohgulés'{moutnn - chévre - cheval} chez
qui 1ils provogquent des maladies inflammatoires d'évolulion
lente  du systéme nerveux central, du poumon ou des
articulations. |

Cette sous-foamille comprend les virus de 1'immunodéficience
humaine : Les ¥IH - 1 et ¥IH - 2 et lsur proche parsnt ls virus
Simien VYIS.

- Les oncorpavirus ou oncovirus
Ce sont  des wvirus oncogénes -induisant des leucémies, des
lvmphomes et des sarcomes. Ces oncornavirus possadent dans la
plupart des ces un pouvoir transformant, immortalisant pour les

cellules infectées.

On retrouve notamment parmi eux les virus humsins HILY-1 et
HTLY-2 et le virus simien STLY-1 proche parent du HTLY-1.

- Les spumavirus

cormue.
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- Les VIH sont cerclézlpaf une enveloppe faite de couche
lipidique & la surface de ls laquelle sortent des
boutons au nowbre théorique de 72 selon le modals
idéal proposé par Gelderblom (1043 |

Ces boutons. qu'il s'agisse de ¥IH-1 ou ¥IH-Z ont une
lorgueur de 9 & 10 mm au-dessus de la couche lipidique
et une largeur voizine de 14 nm au niveau de la téte
du boutorn. '

- Dans des conditions de culture identiques, il

n‘appar&it pas de différences de dimensions entre les
projections des VIHy et ¥IH;. Au fort grossissement on

ocbserve selon 06zel et coll. des aspects é&voquant des

. hexons et des pentons sur les projections {194).

L'enveloppe est limitee & 1'intérisur par une membrans
3]

T
de & - nm d'épaisseur servant de pond

{gp 120 - gp 41).

- Au coeur de la farme‘sphérique, se trouve une soris de

hamesu -conigque de 10 nm de long : le core (pzd)
recouvert d'une couche protéigue (p 17).

Entre 1'enveloppe et le core se trouvenh les corps

" latéraux. Ces corps latéraux sont retrouvés cheg tous

les lentivirus, mais sont absents chez les oncovirus
et chez les spumavirus.



GlycoprotéiﬁeS

- 4Bo"ut-.ons_ de 'su‘rfla‘cé.j . SPI'ZO'L' A \ ,‘ >

“Transmembranaire | 8pél - \ . S ,

Core - |p24 : Lﬂ \6) ~ -éouc'he iip’idique
pl7, oN o

Matrice .protéiqug: -

Nuclé'oprotéiné p3+p N - |
1ARN _" ) Corps latéraux

* Représentation sc}_xémati_gue du VIH

".EI .
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4. 2. Organisation Génétigue

4.2.1. Les genes caractéristiques

Les retrovirus comprerment 35 génes caractéristiques

le geéne gag. le géne pol et le géne env.

1.

2).

Le géne gag (groupe antigéne) synthétize une
polyprotéine clivée en 3 proteinss par e
protease virale :

- la pi7 / pid
- la p24 / pb

- 1a pl3 / pib

Le geéne pol (pour polvuérase) code pour les

- différentes enzymes virales :

[}
oY)

. Le géne env {pour enveloppe) ©  code

- la protéase (pld),

- la transcriptase réverse ou inverse sous deux
formes: pbd / p&7 =t phl / p B3,

- 1l'endonucléase / intégrase p 34

glycoprotéines de 1'enveloppe © 1a gJlycoprotéins
de 1'enveloppe externe gp 110/gp 120 (boutons
hérissant? & la surface du  wirus) =t 1a
glycoprptgine transmembranaire gpd4l qui permet
l'amarrage intra-membranaire de la gp 120 et qui
joue un role dans la fusion cellulaire .

Les génes régulateurs

Ils sont au nombre de & dont 5 sont identiqﬁes pour
YIH) et YIHp
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Le géne't'a_t {tr&ns—activatéur} anguente 1'expression des

’génes_,vir'aux‘ en agissant & distance sur 1le promoteur
contenu. dans le LTR. C'est un amplificateur

extraordinaire de réplication puisque les cellules qui la

_- possédent, produisent 1000 fois plus de génes viraux que
les cellules infectées.

Le géne rev (regulator of wvirion protein expression):
exerce une fonction différentielle de régulation, code
pour une p’rotéine rev a4 Z gséquences nucleéotidiques
1'une inhibitrice. 1'autre levant 1'infection .

Le géne nef (negative regulator factor}y : facteur de

 régulation négative inhibe.,toute transcription ¥ compris

sa propre transcription.

Le géne wvif (virion infectifvity factor) = facteur
déterminant le pouvoir infectant du virus : augmente 1la

.._,-‘,,vi'rfulence "-du. germe. Les virus sans géne vif infectent
o -mOiﬁS -les cellules. |

Les génes vpr, vpX., ¥pu sont encore mal conmus. ¥px serait
associé aux virions VIH; alors que vpu jouerait un réle

dans 1la réplication du VIH;.

'YARTABILITE GERETIQUE ENTRE YIH; ET ¥IHp

I1 existe d'importantes différences entre ces deux

virus, celles-ci apparaissent :

'  -. - au niveau génomique : ¥IHp aurait 72%¥ d‘homologie

ﬁﬁiﬁléotidique avec YIS et seulement 42% avec le
VIH -

- 8au niveau des spécificités d'ag 4’ enveloppe | YIHp

étant plus proche du VIS mac que de YIHq
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.T@§1§§ﬁ1§31i3>Rétonnai;s&ncg des protéines et glycoprotéines du

virus YIH; par des sérums possédant dés anticorps.

~_g1;ant1—VIH2 {91 séxums) par la technlquu du Western
. Blot.

|~ wm-1 | POURCENTAGE DE SERUMS  VIH-2
) GER}_:SPEOIED{E_S' RECOHHAISSAEI LEE PROTEMB-_?‘.{_H -1
g p A ’ BLE
pol. 7 ' 80,2 %
2 52164 © 423%
eny.  gp 41 4%
gp 120 : %
i,Uhe partla de 1la glycopratélne franqmumhxax. {gp 31}

. apparalt ‘trés. 1ntéressante pnur pulter 'un dl&gnmstic,

o f}dlfférentlel entre sérums VIH-1 et YIH-Z .en utlllsant des

peptldes synthethueu obtenus 4 partir des séguences
‘peptldlques cholsles dans cette régiom. Il<.eXiste_ des

,mq.varlatlons pour chacun des ?IH VIHi et VIHQ Au.seih d'un

: meme sérotype 11 existe de3 varlatlnnu.

'-7;‘ehffonction des zones géographiques, _
- au sein'd'un méme individu en fomction des cellules et
des tissus, et en fonction du temps.

5. LA REPLICATION DU YIRUS
- La:, connaissaﬁcey5dés séQuencéé' de réplication virals est
' 1nd1spensah1e pour couprendre les méthodes de dlagnﬂnflc et la

.‘phy31opathologle des infections a wirus VIH.

_Sii;ifix&tiﬁn“etﬂgpcfage sur les récepteurs céllulai;gs

7KL glycoprotélnes de 1'enveloppe sont directement
1mp11quées ‘dans. le mécanlsme de fixation et de fusion.
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Les pointaé ou apicules de surface constitudss de la gp
120 unt une gr affiniié pour 1as glvooproléins Ch4

--1ymphocytes aux1llalxes mais aussi sur d'sutres cellulss
'de 1’ organlsme o

- La protéine CD4 constitue le recepteur qui permet 1'accés’

spécifique du virus & la cellule cible.

141

‘ElIEchmprend plusicurs zones distincte

© - un site creux recommaissant la CDy,

- une huucle qul ]Gue u rola dans 1 1pfe:tign gt 1
fu~10n : ’

- La. glycoprotéine Lransmembranaire gp 41 oufre le fait

‘qu'elle permet 1'amarrage de la glycoprotéine de surface-

':gﬁ. i2U’ & la particule virale, - jous apr&s 1* étape. de

recoﬁ@aissaﬁée gp 12D - CDhy. un réle de perfotntlon de la

“cellule receptrice, participant ainsi & la fusion entre’
1envelopﬁe virale et membrane cellulaire. On ne sait pa

)

51 cette ‘pertnlatlan se produit mFCHnlquumcnt ou s'il
':ex1ste un site recepteur de gp 41 a la sufface de . la
,cellule hote. ’

Cette prémlérc étape cst courte pulsqu ot & dcmontre que

le ' temps miniwal - de -contact qlruE—LP11u1P . cible

o’

nécéssaire & 1'infection serait dz 5 mirmh 23

_La gp 120 comprend

un site creux reconnaissant le recepteur CD4 qui joues un
réle de ligand avec ce recepteur. C'est un pentapeptide:’
Thréonine-Thréonine-5érine-Tyrosine-Thréonine (TTSTTY. Ca

. peptide est assez variable d'une souche & 1'autre ..
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- une boucle égalemeﬁt variable 4d'wume souche de wirus &
1l'autre qui joue un rdle dans 1'infection et la fusion.

: ALes 1ymphocytes T ne sont pas les seules cellules poxtctnt, la

molécule Chy.-

Environ 4 pour cent des monocvtes sanguins {ce sont les
cellules qui 3e différencient en mAcrophages assurant la o

voirie .de 1'organisme), § pour bent, des lymphocytes B

'{Vcellulesf sécretant les Ac), les cellules gunglmmlanea
les cellules de la peau en sont £galement porteurs.

5.2. Pénétration du virus dans la cellule hdote

11 '-:-, paSScralt un simple phcnumcne de Iu:;lun précédant
1'éjection du core dans le cytoplasme de la cellule hdite.

Ce pﬁénoméne de fusion explique par ailleurs l'appérit.ion
de syncitia entre cellules infectées

5.3, Formation de syncylium

I1 suffit -d'une seule cellule pour que le meécanisme ol
intérvi_elment les protéines gp 120 =t ls récepteur CD4
tue Jjusqu‘a 500 lymphocjrtes Ty. La molecule gp 120
- produite par la cellule infectée =& loge dans des
“gcellules voisines. La fusion . des meubranes engendre une
grossé BASSE appelée syncytium, limitée par une seule
-menbrane. et renfermant de noubreux Noyausx.

Le YIH poss:de une propriété unlqur: dans le monde. de
L¥irus. : des. protélnﬁs gp 121:! izoleées circulent parfois
"d&ns 1e 3ang et dans la lymphe =t ze lient aux réceptsurs

des lynphocytes suxiliaires sains | ceux-ci deviennent
slors des cibles pour le systéme immmitaire
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a). Phase de décapsidation ou phasé d' 6ol pse -
A2 1lintérisur »xix: 1?4 gellule, 1a z:léo ~CA 3,:«5 ide =ast

b}.

 déverseés.  laisza t ll}lll’c! 1 é:«:’? 1ri1 st 1a_, ENEVHES

Aprss- que’ ls C:‘jie vml -u.t été - introduit deans la
:1lule, - 1'ARN xluuglr- hrlﬂ ‘st - libéré dans  1s

L& Eﬂ"lh gu?(ast c:n:rpié g ADH intsrmédiairs S'z_%_?ia
Brin arme & l APIJ pn:l*?mf:,ras - ADN dépcn:lantc codge

par 1=' gens . pal R

On x:nhtlen+ alors un hybrids AR? - ADN

E’Dl’ﬂ!lé{ae t, 11hnmm 1eﬂ3e uurxt du*—*ulgnées 5011; 1 non
-de trans C}flptast‘: mvcrse o réverse. '

L'ADH double brin migre slors wvers le noyau,  Une

trc’xisiéme enz zyme, 1 intégrase r.m.‘ Sl ﬁoaut:léaﬁe " permst -
'int égratmn de 1a cople p.DH d ijér;cﬁg

brin ait €té Tré alablemr-nt cnculsrlsé 1le txém;tr;

%' de ‘1'ADN viral == soude alors avet 1'extremité &'

© de l‘AIJH cellulairs.

| iral dans lz: .
gum:ama Lellulalra,, apréa que cet ‘ADI'« v1ra1 double -
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la 488 heurs  Une foiz intégré, le génome  étran

peut. alors rester latent sans’ domner de sighe de

présence, pendant des mois voire des années.

La péricde de latence dure 2 & 10 -ans, puis

multiplication du virus reprend. et 1 mtecllgx. ns

g'achéve qu'avec la mort des 1nd1v1duw contaninés.

5.4.2. Deuxizne £tape 1z Cycle oroductis

2}, Aciioms gu ER:

".‘4'_«Les sequeme:ﬁ LR 11t.7'r:f=-pétée, au}' _;._,\' .ctrumltéh-'-
du x:fanr::me ural O ng .:’;Ell*' Das tw;x 51 ;..Q _zén&”
R 5 ImBLtl ﬁ.teur‘ tat - agit ﬂll‘E‘ufemHnt o
indir ectement  sur  LTR - au- mveau de | 1a

transcriptase  des . ARHN Jl;:‘.: ﬂger_x T pu de ls

traduciion.

=
partir- du - provirus, domne nalsbance auxy

'ADH viral est alors intégre scus forms de prr:ﬁ.r'ix

s

ind .

inforeation virale s repliquant chagque fois que la

- différentes ,maturat'ions-- '1"ARH pr::uiult &

CRRN

nessagers & partir desquels différsntes protédinss

virales sonh swmmithétiszdas
oy 5 o - e - 1 Ta¥ S - g, - £ 1 = o v
Cariains  de  ges - AR faormeront _Lc', mafarial

'crénéti Jlie d‘une ; imuvaliﬁ I:JE:I‘LE'fd.th"I de virus' _
wogf autru& " ervnant ae A&iim puur l*' pmductlan iey,f:-;-i: B

virus,

»-gprotéln rlP strictures et d Prvzyme's de’ nouvesuy
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Les protéines codéses par les genes gag st pnl sont
produitesz & partlr d'un ARH me Leszager correspondant
au génome tout entier. Ine maturation particuliére

produit -+ les protéines de 1'enveloppe, et une

seconde uaturation prnduit un ARN nessager &
partir ‘duguel les .protéines tat et rev sont
synthétisées. '

Les coples de 1'ARN du génome wiral, ainsi que lés
ARN messagers migrent alors vers le cytoplasme ol

_ces derniers sont traduits en protéines grice aux

ribosones.

Production des protéines

 Les polyprotéines env entrent dans 1s

rétitulum,.endoplasmique,' sulvent 1'appareil de
Golgi (o0 elles sont glycolysées) et sont

‘achemingées vers la membrane cytoplasmlque.'

Les polyprotéines gag sont dans le cytosol, mais
une petite fraction peut auivre, EEmb;e—t—ii, 1a

mémE'voia que les protéines snv et migrer vers la

. membrane cytoplasmique.

‘Les proteéines et 1'ARW =ont alors assembleés pour

donner des  structures «ph:x;qxes icontenant
chacune deux bDrins d'ARH) qui Dbourgeonnent & 1a
surface de la cellule.

En sortant de la cellule, le virus s'enveloppe.
retrouvant les constituants de l‘envelbppe qul ont
été transportés et sont insérés au niveau de ls
membrane cellulaire, indépendamment du core.

‘; Aprés bourgeonnement les partitﬁl&&,'complétes

sont llhEIéEu Ces particules wvont aleors infscter

& leur tour d'autres .cellules .cibles dans
l'organlsme accélérant ainsi la dissémination.
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Le processus peut é&tre modéré =t nénager 1la
céllule hite, ou bien au contraire lyser celle -
ci.

- Jelon les souches, selon les systémes cellulaires,

1'effet cytopathog2ns est plus ou koins mArqué.

Réplication et étapes de 1°'iniection

: onpoit maintensn Aores infection plusisurs
On congolt maintenant am 1'infecti plusisu

possibilités.

Lfintégration prolongée du . génowe viral sans

ifstimul&tion'antigéniqué correspond & un statut ds
-'3éronégatif.

Seule la P.C.R. - (Polymerase Chain Reaction) peut

décéler la présence virale grice & 1'amplification

- génique.

ay.

Cet état peut persister des mois, woire des anndes
avant la séroconversion.

L' infectiorn abortive

" -Assez rare, aprés primo-infection avec virémie et
antigénémie p 24, le sujst devient séropositif.

rais 1'Drganisme se débarasse apparemment du virus

‘et .le patient devient & nouveau négatif ; Certains

-sﬁjeta peuvent péut—étre guérir définitivement,

wais chez d'autres, oh _retrouve Jpreés

.séronégativation, de 1'ADN intégré et dbs Ac

anti-nef.
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e). Infection avec replication virals.

ipreés wne &taps de primo-infection. aon  peut
“distinguer deux cas '

- Tme réplication contrdlds 1'infectimm  reste

silencisuse tant que les callulas ne zont pas ou
a

peu tuges, il v iwction de virus & un Ifaible
taux, sans effet tﬂpﬂthlﬂu~ pour la majorite des
tissus.

Cette phase de multiplication contrdlée
soit & wne phase de isn maladis, soit & des
facteurs individusls, sz0it & des souches de
vifulence woindre ou non activéss. Les sujsts sont
séropositifs.

dhunﬂarc entrainant des  lyses cellulaires,
notamment des lymphocyte

séropositii, et sa capaciié de produire des Ac esi

' Chaque  situation  est  1s  résultants  de

1'intéractimn entre le sujet lui-méme, la ou les
f souphes virales, leurs génes régqulateurs et les
V_;cofacteursf

h 4

A chague situation correspondent gz miihodes

(

d' 1nve3t1gat10n particuligres qui font que 1'on ne
=111

i ,|,|
[
l. o

l,‘[l

pourra pas dans 1'avenir =z2e limiter & 12
recherche d'une séroposiftivité. on devra Passer &
la recherche du virus et/ou du génomwe -par
gumplification, tant pour le diagnostic que pour le
pronostic ou 1'évaluation thérapsutique. '
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POVSIOPCTIOLOBIE

On'sait‘"&ﬁjourd‘hui'.comment 1'infection par le virus responsable
du SIDA provoque finalement la maladie.

Le virus ‘.TIH se multiplie rapidement et ii envahit le sang &t ls

LCR (llqulde cephalo rachldlen} qui baigne le cerveau et la uoelle
#plnlére )

L'infection s'accompagne de figvre, d'éruptions cutanéss. ds
syndrome grippal et parfois de signes neurologiques.

Ces symptomes disparaissent en quelques semaines car le nombrz de
particules: virales diminue brusquement dans le sang et dans le
LCR, mais le virus est toujours vivant.

‘, I1 'inféét’e- iéS lymﬁhocytes Tq &t d'sutres cellules du aysténs

immmitaire, du systime nerveux, des intestins et de la moelle
n3sEUSE. Les  lyuphocytes T4 sont dénommés ainsi, du fait de la

présence d'une molécule T4 & leur surface.

' .Cette période de. latence asymptomatique dure deux & dix ans, puis

1a mxlltiplication'du‘ virus reprend et 1'infection ne s’acheve qu'é

“1la mort des individus contaninés.

Durant toute l'infection les interactions ‘entre le YIH et les
LE].]JA].BS 1ntectées sont complexes, car ls virus. aglt dlfféxemment
331011 la nature et l activité des cellules.

- Le virus peut dormir : 1nﬂéf1nement dans les lymphocytes T & 1 abri

du systeme 1mmun1ta1re . wais dés que ces cellules sont activées,
il les détruit en se répliquant rapidenent.

Dans d'sutres cellules comme les macrophages ou leurs précurssurs
les  nonocytes, - 1le virus se nmultiplie lentement  mais

-progres'si?ement; il les épargnerait mais perturbe sans doute leur

fonctionnement.
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i. Les réles des 1§npﬁacytes T4

1.1-Fanétion des cellules T

Les fonctions des cellules T sont trés diverses. Par leur
fonction effectrice, 1les cellules T sont - directement
responsables du dévéloppement, de la réaction immunitaire_
éans"ihterventipn.-des anticorps. Deux grands mécanismes

peuvent étfe'mis en jeu: la cyfotoxicité et la libération

de 1gmphnkines.qui‘peuvent agir soit directemént,~éoit eh
activant © d'autres cellules {en particulier des
macrophagés}.

Par leurs tfonctions régulatrices. les cellules T assurent

. 1'honéostasie du foncticnnement du systéme immunitaire.

Les'déreglements'de la différenciation ou de la fonction
des cellules T sont & 1'origine d'un nombre considérable
d'états pathologiques.

De trés nomhrvut deficits immunitaires congénitaux touchent
133 cellules T. Le syndrome d'immuncdéficience acqulse
{SIDA; 1mp11que sélectivenent la population CD4+.

.Bgle des lynphocytes T4

Les lymphocytes T4 sont responsables de 1'induction d'un
graﬁﬂ, nombre de fonctions éffectrices ’du’ systéns

Jimmunitaire.

Lors d'une infection par le VIH, il existe des ﬁltérations
majeures du systéme immunitaire.

Une chute importente du nombre de lymphocytes T4 corduit &
une - dlmlnutlon égalemsnt iuportante de la sécretion de
lymphokines (1nterleuk1nes} et donc & un hlocage de
1'induction des fonctions éffectrices.
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L'organisme est alors exposé & de sévéres iniections
{_viralesj parasitaires, bactériemnes, nycosiques) etiou &

- 1'apparition de certaines tumeurs.

Pourquoi les l_'fmpﬁocytes Tq ?

Parce que les molécules CD4 Drésentes sn grande quantité &
la surface des lymphocytes Tq4 sont dss recepteurs

fonctionnels du virus.

- La protéine de 1'enveloppe appélée gp 120 se fixe A la

s

mplécule Ty membranaire, ce qui va permettre la pénetration

du virus dans le lymphocyte.

alors, toute cellule possédant des mnolécules Ty

av
w
o

surface est potentiellement cible du VIH.

Tableau n° 2 - Les Cellules Sensibles au Virus VIH

TISSUSJ‘- g CELLULES

: Lymphocytes T
HEI“!_MBPOETIUUE Lymphocites B
' Mocrophsges
Promyélocyies
Meégararyocyies

" { Cellules dentritigues |
CERYEAD Macrophages (microglie)
_ | Astocyies

Cellvles capillaires de
I'endothéluim oligo-dendoeyes

S o Cellules entero-chromaffines intestinales
Cellules de langhérans de la peau ~
Cellules de 1'endocol ?
Cellules de ls prostate &
Celiules deg glandes salivaires ?
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Z. LES AUTRES CELLULES

Le‘?IH'iniéété'également d'autres cellules 3ur,1&SQuéiles on n'a
- pas trouvé la molécule Chq : des cellules gliaies du cerveau,

des cellules cérébrales cancéreuses et des llgnéeg cellulaire
dérivéss des cancers intestinaux.

Ces cellules contiennent toutesfois des ARNm codant la molécule
CD4. et cette molécule serait certainement présente en faibls

quantlté mals cette faible quantité serait sutflsante pour que
" le VIH 1nfecte ces ‘cellules.

Bien que les cellules du tube digestif ne produisent pas non
plus la molécule CDy en quantité détectable, des chercheurs de

SAN FRAHCISCQ ont récemment observé que les cellulesr
1ghr0maffines,semblent.parfois infectées par le ¥IH in vivo.

Ils pensent que cette infection digestive &3t responsable de
1'&maigris$ement des personnes atteintes du SIDA.

Le role de -la molécule (P4 dans 1'infection des cellules

cérébrales et 1nte3t1na1e3 doit encore étre étudié. et il n' est
pas exclu que le virus se flxe sur un autre. 1ecepteur

4 la luwiére de ndmﬁreuses-études recentes, il est désormais
acquis que nonocytes et macrophages ont égalsment un rdls majeur
dans la propagation et la pathogénese de 1'infection par l= VIH.
Les monocytes seraient le principal “reserveir' du virus. Le

- wvirus 3'intégre facilament dans le génome du nonocyte {1'effet
tytopéthogéneiest tres faible}; ce qui conduit & la production
différée‘ des' particules vitales infectieuses. Les monocytes
infectés vont transporter le virus dans de nombreux organes
jslaihiilesal et_cerVeau en particulier.
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3. RELATION VIRUS-HANTFESTATIONS CLINIQUES

En eifet, un nowbre trés faible de cellules sanguines
{17100.000) expriment le virus & un moment donné de la maladie.
I1 est donc difficile d'admettre que la cytopathogénicité du
Hirus,_uu'lfappaxition des lymphocytes cytotoxiques détruisant
_les-lyﬁphocyteg T4‘infectés, puiésent seules rendre comptent de
cet effondrement.

Les hypothéses sont les suiventes:
3.1 Cascades de réactions auto-iamunes

Parmi ies hypotheses avancées pour exprimer ce paradoxs,
1'une postule qué la présence du YIH. méme en trés faible
" proportion conduirait & une cascade de réactions
auto-immunes qui seraient les. vrais responsables des
synptones d'immunndépressimm Le ¥IH serait inducteur de
réactions auto-immunes dirigées contre les molécules T4.

3.2&Forpatidn_d8-syncytiuns

I1 est prdbahle que les lymphocytes infectés, exprimant &
leyr surface la gp 110 virale, fusionnent avec les
lymphocytes non infectés. formant ainsi des syncytiums dont
la durée de vie he dépasse pas 48 heures selon SODEOSKI ET
éoll"(238} Certalns évoquent un effet toxique, médié par
les cellules immunitaires de 1'organisme sur les cellules
1ntectées;expr1mant 1&5,Ag viraux (143. 263}.

4. EXPLORATION DE L' IMHUNITE

I1 est trés vite apﬁaru que la principale caractéristigque du
SIDA est une atteinte majeure, quantitative et qualitative de la
sous—populatidn lymphocytaire T dont la fonction est d'induire
et d'amplifier 1la reponse immunitaire. Ce trouble est
responsable de 1' extréme sensibilité aux gerues opportunistes et
& certains cancers présenfée par les malades.
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.La réponse immune & médiatien cellulaire

Elle est le fait des 1ymphaay£es T

gt des cellules de la
lignée des monocytes et des macrophagses.

=]

La présence des antigénss et la production des médisteurs
solubles {monokines} par les wacrophages, entrainent
l'activation des lvmphocytes T (lymphocytes T auxilisires
l?mphac?tea T helper: Cette actiﬁatiun va aboutir & 1a
différenciaticn dea lymphiocytes T en |

1ymphocyte§§ T producteurz de lyvmphokines, médiateurs
solubles reaponsﬁble& de la réaction inflammatoire
d'hypersensibilite retardés (T4}

to
lymphocytes T cytoXxiques dont le rile est 4'entrainer par
contact dirsct la destruction des cellules de 1'organizme.
exprimant des antigénes ancrmeux (viraux ou fumoraux;.

L'exploration de 1'immuniteé & meédistion cellulaire repose

In ¥ivo sur la pratigque des tests ocutanés
d'hypersensibilité retardée. On utilise
l'intraderno-réaction {IDE} 4 la tuberculine (10 unités) ou
& la candidine ow au multitest Merieux.

In vitro sur la NFS (numeération Formuls Sanguine)

¥ Au pourcentage et & la numération des lymphocytes T

* A pourcentage et & la numération des lvmphocytes

-3

{inductevrs-auplificatsurs).

* Au pourcentage et & la mmération dss lymphocytes Ty

{suppresseurs - cytotoxiques)

¥ Au  rapport inducisurs - ddklllalrau fCytotoxiques

suppresseurs : T4/Tg
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La réponse iE=une & sfédistion humerale

Les Ac responsables de cg type de réaction sont produits

par ‘les plazmocytes qui proviemnsnt de la différenciation

cpaonisation (qui faif intsyvenir les macrophagss)

‘la lvse des  structurss cellulai
4 . gy r

cus la . dépendance des lywphocytes T 3&\111a1res et la

égulation de la réponse Lumorale met en  deu  les

“lvwphocyiss T suppresssurs.

immanite & médi dtan uumuzal# YBQOSE

2 dozage des différentss clazses d'1mmunug1fhu111e serique
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les tests cutanss d‘hvngrzanaibilitéﬁ_rgtardée'fsont 
'negatlru'- ' s 1:' ;f:,: o
~les. troubles b1010a1queq mﬁ1eurﬁ sont 'doﬁinéé par 1ﬁ4.
flympnopﬁnle qui- touuhe essentlellemcnt la SoUs- populatlou
T4 avec conservation du nombre des 1ymphacyt gz Tg. Cecl

entraine donc une inversion du rapport Tg / Tg
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- la diminution des réponses prolifératives lvmphocytaires;
- 1la reduction de la capacité de zréponse Ac & tout nouvel

-&¢ anbi-lymphocviaires
~ la présence de couplexes immunz circulants

-t

Ces anomalies caracteristigues su cours du SIDA sont en ranpnrt
avec une diminution treés significative des T- CFC (T-cell-coloms
a2t

'h..,,

h

ia

1_11

forming oslis: précurseurs des lymphocyvies) dans le sang

I1 5 &Ué miz en évidence une dimimation importante parfoiz méme
une absence totale de la capacité d'auto-renouvelleument de ces
précurseurs T, Ces derniers ont une producticn déficiente ds
lvuphocytes T pAtures.

I1 s'en suit un épuisement du capital des précurseurs les plus

Toutes ces wmwanifestations biclogiques s'accompagnent d4'une
hypoplasie des organes et de

1}

sites lyvuphoides

L)
[}

Infection rétrovirale primaire = lymphophtisie T4 = dimimation

des capacités de destruction des macrophages = infections
secondaires.
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6. PHYSTOPATHOLOGIE DES HANIFESTATIONS VISCERALFES

6.1 Les Hanifestaiions Digsstives

(3]

Elles sont préseﬁtes dans 40 & 90 ¥ des cas. Dominées en
AFRIQUE par la diarrhée, les manifestations digestives sont

miszes sur le cempte d'infections et d'infestationz du tuke
digestif ou du sarcome de KAPOSI.

Flles se conpliquent toujours de dérmmtrition et de
cachexie. Les plus Iréquentes sont la crypiosporidicse,
l'infection & Isospora belli, 1la csndidose digestive,
l'anguillulose, 1les cytomégaloviroses, 1es moniliases
bucco-pesophagistmes.

.danifestations Respiratoires

La wvulnérabilité du poumon aux infections résultant d'une
communication avec le milieu extérieur, le prédispose aux

infections én général et aux infections opportunistes en
particulier.

L'infection opportunizte =5t une pneumopathie qui dans la
majorité des cas révidle le S5IDA. Le pneumocystis carinii
constitue en EUROPE le germe le plus couramment rétrouvé.

En AFRIQUE. le wycobactérium. 1le cytomégalovirus. 1le
toxoplasma gondii sont plus fréquents.

La haisse de 1'immunité cellulaire explique la prédominancs
des pneumocystoses et des mycobactérioses.

L'atteinte pulnonaire par la maladis de KAPOSI survient par
extension nétastatique des lézions cutanges et
genglionnaires. ‘
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.Les Hamifestations Cutanéo-Huqueuses

Le wvirus est présent dans certaines cellules épidermiques,
telles que les cellules de langhérans ;| les lvmphocyhes ean
migration épidermique ou puqueuse dés lors que les
revétenents sont inflammés ou érodés.

La plupart des wanifestations tumorales, wirales et
mycosiques résulteraient de 1l'infection retrovirale par le
biais de 1'altération des défenses impunitaires expliquant
leur caractére chronique et rebelle aux traitements.

ouand au sarc&me de kaposi, certsins le considérent coume
une prolifération tumorale, oppdrtuni3te plutdit qu'un
véritable néoplasme. On ¥ incrimine, la libération d=
puissants facteurs de croissance angingéniques par des
lymphocytes T4 et par des cellules endotheliales sslon
Salahuddin et Hekamura. Certains facteurs génétiques comme
la  présence de certains phenotypes HL& (HLA DR5) ou
infectieux, comme 1la présence de cytomégalovirus =ont
souvent incriminés {(224).

Pour les ¢€pithéliomas et les lymphomes {lynphomes non
hodgkiniens, lvuphomnes & cellules B), 1ils ont été surtout
décrits au cours du SIDA dans les pays dévéloppés.

Gallo attire ' 1'attention sur 1la probabilité de voir
s'accroitre les lymphomes T chez les patients doublement
infectés par le VIH et par le HILYL.

Les manifestations neuroclogiques

De nombeuy arguments plaident .en faveur de la
neuropathogénicité du VIH

-D'une part, par le neurotropisme des rétrovirus de la
néme famille dez lentivirus tels., le +wirus de
l'arthrite enceéphalite caprine, 1= virus d=
1'immunedéficience simienne (VI5).
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D'autze lpart, son role pathogénique au sein du Systéme
nerveuy central ei pariphérique. '

RUTA ont démontreé que le virus HTLVy était prészent

le tissu cérdbral des patienis atteints ds SIDA ot
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par ﬁﬂMﬂétitian entre celle-ci et la glycoproisine

Les attzintas neurnlogiquses peuvert. survenir
précocensnt au cﬁurs de 1a primm—inféttion el Eire
reversible plu? tardivement, ou  évoluer de Eacon
chronique.

mﬂﬂlfebtdtlﬂnﬁ neuxnloglquEu sont égulument en- rapnnrt
“les gctions parasitaires {toxoplaumc) funglquu,

-zfyptococsose} vir&leS {CITY, Hb?, virus Varicelle-Zoma),

i
bact

PRty

griennes rEh, liztéria, Hocardia. Syphilis} ou

g

ralez (lvuphomes primitifs, métastases, tuberculome).

En plus du nesurciropismwe du virus rasponsable par szon

‘atteinte centrals et périphérigque, 4'encéphalopathiss, de
myalopdthles et de neuropathies diversaa} les
maﬂleutﬁtled pGYChldt iques rencontrées au cours du 5IDA

peuvent ~ &tre  directement liges 4 la rultiplication

intraneuronsle du v1ruu ou 1nd1rectcmcnt par les infections

opro

rtuniztes ou. pdl lzs lymphnme cerénr&u.




531 l'on ajoute &  cels le mode de contamination
gssentiellenent sexusl et zanguin, mélant alors la vie =t
1s mort, on comprend l'inquistuds soulevée par le wiruz. La

peur du SIDA n'est que 1'expression d'une anxisgté, et d'un
sentiment de culpabilité extréme.
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1'ant pas vralmeni peur d'etre infectés, salis, comme les

-

phobo-cbsessionnels, ni de wouriy comme les wpalades &
risque. wals ils craignent que leurs tendanceas
homosexuelles ne solent commues, les dévaluani aux yesur ds

1a =société.
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Les différents processus pathologiques associés au SIDA peuvent
étre régroupés en 3'catég0ries de lésions

1. ATTEIRTE GAHGLICEHAIRE

Comme dens la plupart des déficits immanitaires, le tissu
&

1ymphnide présente des wmodifications qui  reflétent les

dlt

i i

=
h
th

o
Las

232

rentes phases de la maladiz.

.Les formes avecs hypsrplasie follicuiaire

Deux aspects particulisrs sont frappants

- La diminution et 1la disparition de 1ls couronne
lymphocytaire péri-folliculaire at V'infiltration
progressive - dezx  centres germinatifs par de petits
lyaphocyies.

- L'hvperplasie folliculaire z'accompagne 4'une hynerplasie
du tisszu lyaphoide i1 38 traduit par ume importants

~3

plasmocytose et une présence de nombreux lymphocytes

particules virales ont a£té également retrouvsees dans les
res germinatifs.

formes avec hyperplasis folliculaire semblent se renconbrer
entielleunent d&n° la phase prodrﬁmlque de la maladie.

i.2 Localisation Ganglionmaire du Sarcome de Kaposi

Des plages cellulaires renplacent le tissu gangliomnaire
dans les régions interfolliculaires ou corticales
profondes. Celles-ci sont faitez de cellules fusiforues
d'allure fibroblastique bordant parfois des cavités
contenant le sang et des vaisseaux caplllaires.
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Z. ALTERATION DU TISSD LTﬁfEﬁIﬂE

Au stade de SIDA. =lle ze

HAY
tissu lymphoide. Les gaﬂglians perlphErlques ne sont @

E

A

percepiibles & ls palpation, les ganglions profonds médiastinsux
et abdominaux sont fréz difficiles & trouver. Peu nowbreux ot
petits, les folliculez ne somnt plus recomnmaissables 2t sont
remplacées par des plages sclérchvalines.

[
Wl

rate est petite et le thymus n's Jameis &ts retrouvs

scopiquenent.

E
[\

Lexamen histologique précise que les ilots lyumphoides des
ganglions et les corpuscules de IMalpighl dans la rats sont
entigrement strophiés. remplat.s par une Ifibrose dense,

T

collagene, englobant des vaissesux & parol sclérchyaline.

Parfols, cette fibrose est dissociées par de 1'oedéme st d'autres
cellules mononucléées.

Cetis atrophis du tissu lvmpholde est diffuse et constantes mais

w7
T

ut étre masquée par une adénomeégalie surtout mésentérique =t
par une splénomégalis lisse ef nodulaire.

Mais 1'examen hlqroloalquv de ces organss confirme 1'atrophis du
tizsu lymphoide, 1'sugmentation du volume #tant dus soit & dss

remanisments nécrotiques inflammatoirss {tuberculose} ou
ischémique - {infartus splénique), soit un processus  tumoral
{kaposien ou lynpho-sarcomaieuy;.

COBPLICATIORS TUGORALES

En plus des carcinomes &u pharynx, de la région ano-rectale,
deux tumeurz dominent le tablsau clinique.
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3.1 Le sarcome de Eaposi
Les localisations sont multiples

- La peau et les muqueuses sous forme de plaquess ou ds
simples maculeﬁ, rosées

o
o

purpuriques parfois rouges

e

visage, au nez, aux paupléres, prédominant habitusllement
4 la partie supérieure du  corps. & locslisation
proximale, épargnant les mains et les pileds.

Un lymphoedéme est souvent retrouvé et 1l'atfsinte des
organes génitsux n'esit pas rare.
Le ftube digestif {surtout 1l'estomac et 1'infestin greéle) est
atteint sous forme de nodules intraparidtaux, refowlant sa

ernvahissant la nuqueuse qui ezt souvent modifiée par une
congestion et des hemorzag es.

Les ganglions périphériques et profonds
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I1 s'sgit d'une proliférstion de vaisseaw

l'h

fusiformes dans 1'ensenble sassez pauvre en mitese et En
wonstruosité cellulaire. '

3.2 Les lynﬁh01&3 malins

I git surtout des lymphomss & grandes celiuies

o

3

pond

{lypphomes primitifs de type immunoblastiqus Bj.

4
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DIAGHOSTIC IHDIRECT

I1 repose sur la mise en évidence des Ac spécifiques du virus
diagnostic sérologique.

i1 Liizsunocfluorescence

i.2.

Des cellules lymphocyiaires infectées par lg wirus sont
déposées et fixées sur les lames de microscopie | des
cellules identiques non infectées servent de témoins et
nernsgttent 4'éliwiner les fixstions non spécifigues. Le

sérum & étudier est mis & incuber.

Une réaction positive se traduit par une fluorescence
visible & 1la périphérie des cellules infectéez par la

fizxation des Ac sur les cellules infectées gréce & une
antiglobuline humaine marqués & 1'isothiocynate de

fluorescéine.

Cette technigqus frés sensible est difficile & stand

[a ]

ridizer,
susceptible d'interprétation erronée et se préte mal au
dépistage de routine.

La Technigus Iszuvnsc-Enzyzatigus
La technigquse 1s plus ubilisde actusllement pour 1

recherche des anticorps anti-¥IH est  1'ELISX {Enzyme -
Linked - Immuno Sorbent Assay). Elle est sensible. rapide.

o

spécifique et simple & réaliser. C'est donc ume technique
ipmuno-enzyeaiique qui comprerd
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1.2.1. La_technigqus Samdwich

Le sérum & étudier est mis d'sbord & incuber en présence
s e du support sensibilisé | microplaque ou bLille | des
couplexes Ag-ic se forment et leur présence est révélée
par l'adjonction d'un sérum antiglobuline humaine marquée '
par une enzyme. Aprés une phase de lavage minutisux, 1ls
substrat de cet enzyme donnera une réaction colorée
d'autant plus intense e le sérum  est  riche en

_ gnticorps.

R
Des témoins positifg- et négatifs inclus dans chaque
réaction permettent de détérminer, rar un calcul
légerenent différent selon des trousses, la  valeur
"Sewil” ou "Limite" . les sérums dont la densité
optique lus au spectro-photométre ast sﬁpérieure 4 cette

PR valenr sont considérés comme positifs.

1}2.3. Technique par compétition

Les anticorps anti-¥IH de 1'échantillon & tester entrent
en Cbmpétition avec les Ac du cohjugué (sérum anti-YIH
EArqué par une enzyme). vis-a-vis des antigénes viraux
fixés sur le support sclide. Plus ls concentration d4'ac
dans 1'échantillon est é&lévée moins 1'Ag fixera de
conjugue. Les temoins permettent de calculer une valsur
seuil.

Les sérums dont ls densité optique est inférieure &
cette valeur sont considérés comme positifs.

Cette technique est plus simple d'exécution et domne
woins de faux positifs, mais peut ignorer le début de
»séro—cnnversiuﬁ et est incapable de detecter
simultanément des anticorps anti-YIHL et anti-¥IHp.

sk

i
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permel dans un certains norbrs de casz de

anticorps anti-VIHZ avec des trousses YIHL basdes sur

princips ° Saﬂdﬁltn.,-ét non aves cslles basées sur le

princips de la compétition.

I1 est preférable d'utilizer un dépistage spécifique.
simultané ou successif des 2 virus ¥IHLl et VIHZ gn. raison

du caractére sléatoire de ce dépistsge indirsct.

La confirmation s'eff
YIHZ, mais 1'identification 4
parfois délicate.

1.2.4. Test de Ztme Génération

i.3:

Les Ag ubilisés sonft soit. des protéines obienues ©s
genie genetique, soil des couries chaines de peptide

uhtenucu par avynthése chimique.

iz ce tvpe reste encor

ectuera avec un Westernm EBlot {¥E)

B

Ils permettent de doser séparement les Ac dirigés contre

i

les diffeérentes protéines 4du viru

Les Technigues é’égglutiﬁ&iiaﬁ

Des billes de polystyréne ou des hematies humalze servent

de support aux protéines virales du YIH. Mizgs en présence
d'anticatps anti—VIH; slles forment uti résasu

d'agglutination visible v& 1'o0eil mu Ces tests peuvent

g'effectuer sur lame ou sur nplaque de micro-agglutination,

Leur ezézutloh gzt simplse et ne nécdssites ausum
appareillags
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“Etant domné  les implications d'une =6 opesitiviiéd VI,

ainsi que 1'existence de réactions fausserent posit

ELISA, il =3t obligatoi:
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confirmation (Westerm Blot ow RIFA) avant de dommer un

résultat positif.

- Radio - Immunoprécipitatien {RIPA)

Elle utilise wn virus warqué par un isotope radic-actif (en .

general 1a cvstéine 353 [ 1= viral contemant leas

Les complexes immuns formés sont captés sur un- support

d'affinité telles des billes de protéines A-Sépharose.

moléculaire sur gel de polvacrylamide.  La révélation est
effectuée par auto-radiographie.
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donc un test de confirmaticn trés sensibls,

wals d'emploi dslicat st réservis & queldques laboratolres

agréés.

Le %esternlfﬂﬁlut

, Technigﬁé

Lez protéines vwirales gzont

msléculairﬁ_ T par e glectrophorésza aur gel de
pnlyacfylamide, puis transferées zuY  memhrane de
nitfaeellulosa. Cétte derniére éﬁt"décaupée‘ ey Dendes
longues et étroites. '
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Dans wn second tewps, les zérnums, A tester sont wnis &
incuber en présence de bandslettes de nitreocsllulos:
anticorps présents =& fixent en fonction de leur
45pécificité sur les protéines virales préablement séparées.
Leur présence se révéle par l'addition d4'une antiglobuline

e

hamaine marqués pay une engyme Duis  d'um substrat
chromogéns. '

i
l'apparition de bandes coloréss  spécifimiss  dont 1a
du virus.

On reconnait du VIHL

el endonyclésse (gene pol)

corrssnondant anz

- et les p 55, p.40, p 25, p 18 &t p 13
protéines du core (géns gag).
gt au niveau du VIHZ

- lzs gp 1307140 =t gp 41 {géns env)
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peruwet de

rendre un résuliat positis

Le . Western Blot est consideré aujourd'hui  comme la
technique de réfsérsnce pour la  confirmation d'une
séropositivité YIH. ‘
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LE DIAGHOSTIC DIBECT

2.1 La Détection des Antigémes YIE

Les anticorps d'un sérum pu“ ionsl anti VIH, fixés sur 1=
fond dez puits d'une microplague ou sur des billes de
pulyﬁtvréne, sont mis en présence ds sérum humain A besier
et se lient & 1'Ag viral éventusllement présent

c1'adjonction d'anticorps anti-chévre ol ant

L'intensité de la colorabtico
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quantifiser cef antigéne & fesisr.

2.2 L'isolement viral

L'isolement viral du VIH peut g faire en culture

et isclement est d'autant plus difficile que
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Ces cellules E;x:xm’: sgparées 4':
C

entrifugation puls lavage, pises dans unm milieu de culture

riche en interleukine Z .(:a.:::'t-e.ur de crolzsancs  pour
lyuphocytes).

de
. lysphocytes. Cette techmique a le mérite historigus d4'avolr
identifié le virus causal du SIDA.
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’._ELle : e" talt parj h'fbflﬂqtmn moléc;ula
Cd étuﬁler ‘non - seulement la préssnce au s

'i{polﬁfz‘;iér'a.s;iachail'L Res Jtlnnﬁ

a5

f-"qilcment 500 111‘3’&&1.1 4 expression pax 1:1 qusluwatmn de

zes ARM Beszagers.

La ‘toute dernisrs  techmigus &30 'auplification des

h

‘stquences  d'acides  nucléigues  wiraux '.,_appal_ée E.C.R. ...

Ells Auynr,hut 2 ne ﬂtrn' de multlple* t‘uBlE:S 4! une E'Cﬂ.lltF“

":5équence de ar‘ld's nurlélqur_-.s virsux Pontezms -dans 1=
_ prelevement.

[N

"‘La fé‘s‘éfioﬁ d‘amﬁl‘ifi‘éaﬁtic‘n sa fait .a partlr de l ADH On

rﬁ*her he dnectemcnt da- preSﬂnce de 1 A DoH: cellulalre ou'-"

.j_la p;é enw.e ‘des ARH gétmmques _nu memaqel

s en falsﬂnt""'

'.prx-"cedev lampll'fluatmn d'uns  étape - dp tmnscnptmn

inverse qui transforme 1'ARH en ADH.

Cettes méthode trés prometteuse 2 sta appliicp.xée au
diagnostic précnce de ,l'iniectian A "IH chez des.

nnuv::aux-ne._ de méreq séropogitives ou Lhuz d«:»‘c pntenﬂneu
- de uujet 13 0pc«31f1f aves des *’csultats,_p;v;llmlmn es

. reémarquables.
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. szmﬂzog ac'mELLE. DE L& PAHDEEIE

La. situation autuwlle de le pandémie de DLDA se L,ardcténse par.: :

1‘=«ugmr=ntat1@n consmerahle du nombre d‘entants attemfs par
cette ahectwn dan.; le. mandu | S ‘

L'C ganlaatmn IIondlalu da la bun\‘e (QILJ} ebtlme & 4!]!_1 DDB le
‘nombrs de caq de SIDA hxur*'Pnus r:he'f dPs fmurrlssnns et deg.,

anavt_. de molns de &- anh depuisz. le drﬂbut de la pandé.dle Ll v a

une .dizaine .d'amnées. La grande majorité de ‘L,E‘U.X»—L:l' {90:‘%},», _

intéresse 1'Afrique Subssharierme. Ajouté aux 800 000 cas -

estimés chez les sdultez. ce chiffre porte 1le nombre total des

cas de S1DA dans le monde & 1 200 QOO0 (192).

Fin 1980, on quptP Drés ‘de 700 000 nourrissons porfeurs du
d

{
virus dans le ‘monde, la plupart dans les pays en..développement.

L OI‘IS prévmt que “'1c1 1 ':." UDD au molns iU mllllon:s'-

o d! entsnts curont cr,é 1ntecté5 pax 1&’IH Par c::xnséquent-

da' aurés.ses pm]ectmn _ Pe sont 25 a 3!3 mllmns d homme : dﬂ"

fexmes et a’ enfcmtu qui rlsqueralent d etre 1nfx:ctés par 1== '*?IH'_
101”ar12000 o SEO S

Jur leﬂ m nillions d' enfants 1‘1£ecté ou plus que 1'6n pre"01t ’
1& grandse. m,ajorlté auront fut un SIDA et seront mmtu d 1“1']‘.' B

l'an 2 000. Au wu de ces’ 'tendance, 1'OHS estlme que 1& SID4
pediatrique sera, dans la décemmie S0, une cause ma3eure de
mortalité' chez les nouveau-nés et les enfantz dans le monde, ls-
principale dans ‘certains DavYs.
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adultes Jjeunes ocu d'age moven (20 & 49 ans). Cependani, s&n
raison de l'iﬁportancg du s0Us dépistage, de la
sous-notification et des retards dens la notification. 1'0H3
estime que le nombre de SIDA chez les adultes se situerait aux
alentours de 500 000.

Diaprés 1'0OHS, plus de 3 millions de femmes en &

ot été infectées par le VIH dans 1le monde. Les estima
indiquent également que dans les anndes 1990, la mortalité due
au SIDA chez les nourrissonz et les jeunes enfants rizque
d'accroitre le taur de mortalité infantile de 50% dans les
Centres Urbains d'Afrique Subsaharienne.

Dne auguentation de 1a plévqlenCH du YIH dans les zones urbaines
&t rurales au-deld de 1'sn Z 000 pourrait hien entrainer une
diminution de 1& population dans certaines parties de 1'Afrique

sub3qharlenne

Au Isli, le npmbré de. cas de SIDA est en augmentaliion constante
et il est probablement sous estimé en raison du manque de
confirmation en Western Blot de certains sérums et par abszence
de notification systématique {(174).

Selon le Comité National de lutte contre le SIDA {CHL3}, on a
enregistré les nombres suivants de cas auv cours de différentes

armeées

b
D)

- 1985 : 1 ca
- 1986 : & ca
- 1987 : 23 cas
- 1988 : 99 cas
- 1989 : 106 cas
- 1980 : 242 cas

- enregistrés en & ans).
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1umbre total de cas



En 1950, 1'infection & ¥1dl prédomine su Heli par rapport &
celle due & YIHZ.

Le sex ratio est voisin>de 1 dans le groupe des cas dEblurB
L'infection est diffusée & 1'enseuble des cummunsutés urbaines
du pays en particulier & Bamako, & Ségou, Sikasso et Mopti. Le
groupe des prcsiituéea.aﬁt‘particuliérement touché. Or, sur 140
prostituées, 104 {soii 74,298y ont affirmé leur désir d'avoir un
{243). D'on tout 1'intérst
qu'il va falloir accorder au SIDA de la mére et de 1'enfant dans

enfant selon Tall Hadina (épouss BAH)

un-proche avenir eu Mali . Les données chez lss femues enceintes
et les donneurs de sang suggarent une prévalence de 1'ordre de 1
3 28 dens ls population urbaine sexusllement active en 1937
(174},

2. HODE DE TRANSHISSIONW
2.1. La Transmission Sexuelle

Elle constitue le mode de transmiszion le plus fréquent en
Afrique. Elle justifie le faif que le S5IDA e3t considérde
comme la derniérs des IMST. Les rapporis homosesuels ou
hetérosexuels ainsi que les contacts bucco-szexuels sont
inériminés . La contamination se fait & la faveur des
excoriations nicroscopiques qui ont lieu pendant 1'acte
zexual, et qui permetfent ls contact du virus prézent dans
le sperme ou les sécrétions wvaginales avec le courant

sapguin ou les lvmphocvies de 1°éventuel receveur.

I1 -va s'en dire qu'd cause de la fragilité relative des
mugqueuses vagJinales st anales, toute pratique sexuelle qui

favorise © les Lrammstismes et 1les inflamwations, est
susceptible d'entrainer une augmentation du risque de
fransmizsion.

Le multiplication des partenaires augmente rnaturellement le
riSqua , mais un seul partenaire peut &tre A4 1'origine de
1'infection en cas rapport non protége
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2.%2. La trapsmission pareniérale

Le sang et tous les prﬁduits dérivés (plaswa. plaquettes,
facteur VIII ou IX efc...), de méme aque tous les
inatruments csouillés  (séringues, instrumentz de  z0ins
corporels. ciseaux, lames de rasoirs. Dbrosss & dents)
utilisés pour soins corporels, médicaux ou  chirurgicaux
(eﬁcisidn, - scarification, circoncision, tatouage) et
CErtainé organes destinés 4 une greffe, peuvent ggalement
transmettre le VIH. ‘

Ls anémies d'origine mutritionnelle o parasitaire ainst
gue les anémies lides aux accés pernicieux palustres (70 %
des anémies chez les enfants selon GREENBERG) ainsi que la
drépanac?tqse, sont souvent cause de transfusion en Afrique
(111).

mode de contamination pay iransfusion a pratiquement

T

L

disparu en Qccildent dépuis la mise en place du dépistage
dans les centres de transfusion et de ch&uffage des
fractions antihémophiliquea. La transmission par produits
sanguins ne persiste que dans certains pays d'endénie qui
n' ont ﬁas les mdyens d'un dépistage systématique des
produits sanguins et ol s'ajoute 1‘utilis&tiﬂn de mateériel
mal sterilisé. Le grand enfant infecté par voie
transfusiommelle présente wun potentiel évolutif de la
maladie similaire & celui de 1'adulte | '

2-S.La‘Translisaion'?erticale'

Hous Yegroupons sous ce terme les transmissions par passage
transplacentsire, en  per-partum et g Cours de

- 1'allaitement. a1 1a contamination par passage
transplacentaire est prépondérante, il ést toute fois
difficile de préciser 1la responsabilité proportionnelle de
chacun des trois types.
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Le passage transplscenisirs

La wvole transplacentaire demsure la vwvois la  plus

e

communément admiss. Le vwirus de 17 immuncdéficience nmains

|’[|

{¥IH} a &té mise en é&vidence sau niveaun du - liguide
amniotique, du placenta, des tissus foetaux d'age différent
{15, 16 et 20 semaines)., =t dams le sang du cordonm {181

1068). La date ot 1 passage s'effectue n'est pas clasirement

établie.

o

-

Le diagnostic in utéro de 1'infeciion n'esi pas poszible
¥ ni

toute manoeuvre invasive ({chorid e, amnioceniése,
i

cordocentése) potentialise le ri
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La Contamination lors de 1'Accoouc

Différents suteurs ont isclé 1s YIH su nivesu des
sécrétions cervicalss en dehors de périodes des régles. P

sxemple, vogt {2543 dsolse le ¥IH par culiturs des
sécrétions génitsles chez 4 femmss sur 14, Pomerantz {207)
montre 1'infestation par le ¥IH de certaines cellules

cervicales esaentisllement au nivesu ds la sous - pudqueuss.

31 1a contaminatfion du foeftus lors de la traversée de 1s
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filiére génitale msaternelle parsit peu vraisemblal

-"'1"

ne peut dtre exclue complétement

En tout état de wvause, les arguments pour proposar une
césariemms avant le ferme sont injustifiés actusllement
puizqu'une étude pulticentrigue de Blanche (33} ns trouvs

aucune influence du mode 4'sccouchement sur la transmizsion
du virus d& la mére & 1'enfant.
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Ls transmission par l'allajtement maternel

La contamination par 1'sllaitement maternel souldve ds
nombreuses discussions. En 1985, Thiry (245} iscle le VIH
dans du lait et du colostrum dépourvas de cellules sans
pour autant conclure au  pouvolr infectieux du  lait

allaitement maternel représsnte lsg principal modes ds
transmission d'un autre rétrovirus : le HILVL.

Depuis 1985, 11 observations vapportent 1'éventualits d'une

contamination par 1'allsitement ei sont remarquables par
leur similitude : méres non toxicomsnes, probablement
contaminées lors de 1l'accouchement e=f{ du post-parium par
une  transfusion. pére et membres de la  fratrie

fﬁ\

séronégatifs. allaitement maternel plus ou moins prolong
et apparition de troubles chez 1l'enfant entre 5 ei 13 moi
{120, 287}%.

L

Le risque de contamimstion par 1'allaitement maternel ne
peut dtre élimiﬁé,' particulisrement chez les meres
nouvellement infectées présentant des taux élevés de VIH
circulants.

Par ailleurs, les enfants nourris suw sein de uméres
infectées dans le post-partun mandquen d‘antisﬂrpa anti-¥IH
transplacentaires qui pourraient inters al

contamimation (&6&).
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Dez ¢études complémentsires demeurent nécésssires svant
d'envisager de priver 1'enfant d= 1'avantage de
1'allaitement wmaternel dans les régismns 4'endémie. En
revarnche, l'allaitement maternel peut—étra‘contre - ipdiquéa
dens les pays industrialisés ou 1'allsjitement &rtlflulﬁl
e DOSE [ucun prohléme.



TR

e —

l'_J:l

Elle demeure eycepticrmaelle. Hais lﬁ fransmission du virus
& travers une peau apparcument intacte ne peut étre exclue
complétenent., En  effs ¥

epteurs CD4 et d'autre pari le

--.r

Langerhans possédent des réc
passage du virus peut é&tre facilité par 1a ninceur de la
pean du nouvesu-né, ow pay une peau aliérée par un ligquide
meconial ou infecté (52}
L'urine, les selles, la sueur dans lesquelles le virus a

été iso0lé ne semblent pas infectantes.

En revanche. lezs lochies et les sang des ragles peuvent
1'é&tre. Cela imposs des régles d4'hygitne chez les méres,
.‘l

afin d'eéviter tout contact enire sang et peau  du

kg
farh
o

nouveau-né. lalgré tout, aucune ilftﬁrPRCP dans les tau
contamination n'a é&té notée sntre les enfants vivant avec

leur mére et ceux n'ayant pas de contact avec des personmsas

seropaositives (33
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déficit immmitalrs chronique

=
'*'i‘!.’ﬂ-in,__'l_.it-;. l'agent étiolegique £tant le wirus de

it, le 3ID& ne constitus que la forme majeurs de
1'infection par les YIH et 1ls fendance actuelle consiste &
parler des différsntss formes de 1'infection par le VIH

dont le SIDA.

a
ions dECrltas 4 1'époque qui en . constituaient

ati
ainsi la premieére définition A& =avoir

Tablegu n°3 | Infectionz Opportumisies

papasITalpEg | - Cryplosponidicse avec diandies > 1 mois

- Dlsewmr‘;*toue pulimonaie :

Anguilluloze pulinonadee, oé

- Ti oxCplasmoge pulmoraive
- Candidoss cesophagisme

FE i"ég g Q ij ES - u = pﬁ‘["ﬂh ue T'ﬂ d_!.l-ﬂ-lflmi-' 0

-"U:t‘l-:‘_?*: , di=s r:rmm:.\.
- I*I’shfuhal‘frﬂmt diszéminée (aute M. lepras)

BACTERIFHMES | - Cytomégalovirss pulions aire, digeati enre[.ﬂdhque

. - nr'fpi::: - Viioge CUiEnsn-mn HREIE
YiBaiES digeative disaeydn
- LEﬂ.lL-Ut‘.l;f""Bfnlut‘ dainsale piGgreasive

"":4
n._.|‘

WOl ue, .
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. Pour cette premlére définition, 163 crlteres d'exclusmn
ﬁuwants devraient &tre respectés :

L Age <. 23 Jours
. Age > 60°ans .
Halad;e  immumodépressive  autre ou  thérapeutigue
immuﬂadéﬁreséive '

La mlse &N év1dence du virus respons&hle en. 1983 et le
' 'développement de. technique de diagnostic 3érolog1que f1ab1e
] partlr de 1985 ont permis d'élargir-la déflmtmn du 5IDA
a ol une nouvelle déflnltlon 4 partir de 1985 . basée sur la
ptenu&re et mpnsant une preuve bioclogimue ° {Sérologlr" ¥YIH
p031t1ve) et immunologique {(baisse du taux. des lymphorytes

© . T4 et du rapport T4/T8).

- Deuxiéme définition : tableau 3 + Serologle retrovirale +
baizse du taux des lymphocytes T¢ et du rapport T4/T3. On ¥
associe cert&mes infections opportunistes telles :

_Tableau f'.~_ri°"i‘:.-:' Autres infections opportunistes :

ymﬂfms .- Is03porose avec diarrhée » 1 mois
EQEBiQUE# - Candidose bronchique, pulmonsire
e -I_-‘I‘iswplasmse,dissémjnéd S
HEUPI.asm-:s L j_:,: -Lymphome malmnon hodﬂfkmxen |
B 2 -LsnnphomemahnB

Pneunopathle 1nter5t1tlelle lglphnlde chrunlqnej

Tl Chez un enfant de moins de 13




.- amaigrissement > 10% du poids corpofel 4
s ,:-"»asthé:,niet*bro_lbngée | | 4
L= 'fiéﬁ*é 'bérm&ﬁénte ou & répétition > 1 mois 3

N - dlarrhée > 1 nois, | 3
R canﬂldose hucco—pharyngée T4
- herpés cutans - chromque ou recidivant 4

- dermatose générallsée pruuglneuse 4

Ck zona (récidivant) g
- adénopathles générali ées 2>

'v_-,;._—'7,31gnes neurologlques ‘ 2. .

. r'-'ﬁftoux - pneumopathle > 1 nois 2
Efkapom générallsé 12

39

| "-Devant le manque d éqmpement et par conséquent les

. ,-dlfflcultés de poser ‘un tel dlagnostlc dans les pays S0US
développes 1 O3 propose & 1l'atélier tenu a BMJGUI sur 1e
SIDA- en anue Centrale du 22 au 26 Octobre 1985, des
crltéres cllmques permettant d établir le dlagnastlc du
SIDA aussl bien pour 1'adulte que pour 1 enfant

qriiexégicﬁii_ni_gg es du SIDA de 1'adulte :

- Critéres d'exclusion :

malnutrition
cancer

traltement 1mmun0dépresseur
autre étlologle retrouvée

Critéres d'inclusion : SCOFE

:Le dlagnostlc de SIDA est établl devant la présence d au moms d ‘.>

crlteres ma]eurs et d: au moms un crltere mmeur de me.ne que

devant la présence d'un SBrCOme de kap031 agreas:tf ou d une
mémnglte a- cryptocoque

Le diagno‘s_t‘li'.q est eégalement établi quand le score = 12,
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| Critére cliniques du SIDA de 1'enfent :

 Critéres d'exclusion’

. malnutrition importante

- 'cancer b
] traltement 1mmun0depresseur
. autre étlglogl,e retrouvée

Criteres. d’ inciusion

- acore

. Aﬂaigriééénient important ‘ 4
. Diarrheée chronique. > 1 mois 3

.. Figvre:- prolongée pu 4 répétition > 1 mois - 3
- .'_'Adénupathles générallsées ' 2
. Candldose bucco—pharyngée é
' . Toux ou pneumopathle > 1 mois 2
. Dermatose générallsée purigineuse 2z
2

. SIDA chez la mdre

. Le dlagnostlc de SIDA est établi devant au molns -2-.critéres

. majeurs et au moms 2. crltéres mmeurs ou un scora z 12.

En 1988, _ést appé.fue la nécéssité de n'aveir _qﬁ'uﬁe senle
définition pour la méme affection sussi . bien pour . les pays du
Word que du Sud. | ‘

¥ Troisiéme ‘définition du SIDA (CDC/OMS - 1987).

' La mise en évidence, avec certitude. d'une des affections de la
liste 1 :suf'fit a p63er le diagnostic de SIDA & condition que les
critéresifdv' exclusion de 1la liste “4 soient respectés et sans
Cqu'il sqit;nécegsaire de disposer d'unesseidlogie3?1H5g3§xjff

" La mnise en év1dence avec certltude ‘d'une, des affectlons de ia

llste 1 sufnt ar poser 1e diagnostic de SIDA & condltlon que la A o

sérologle YIH soit positive, et ce sans ‘tenir compte des
critéres d'exclusion de la liste 4.
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La niss en évidence, sveo cerfituds, d'une des affections de 1=
115te Z suffit A& DREsr 1z disgnosiic de SIDA & condition gusz 1a

'aerglmqle VIH soii gG 1tive' 2t ge sans tenir comphtes cles
’u11LP18u d quluslon de la liste 4. -

La forts suspicion 4'wne das de 1s lists 3 suffit &

[y
b4
e
[

- cryptosporidicse avec disrrhde = 1 mois

- Pneumocysiose pulmonsire

- Toxoplasmozs cérshrals chez un patient &g4 de plus d'um
nois

. Hycoses

- bdhﬂld”uu oesophAagisnne. trachéals. - bronchigque  ou
tulnmaire

~-cryptococoose extra-pulnonsire

. Bactéribse

- mndh ctériose disséminés & Hyoobsctérium avium ou & I

. Jiroses

- Ccytomegaloviross Xtrs

aanullonnalre cnuz un patiant 474 de plus d
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- Herpés—?irose cutanéo - muqueuse chronique

—'HérpesA— virose bronchique, pulmonaire ou oesuphﬂglenne' o

chez un patlent agé de plus d'un mols SRR
- Leucoencéphallte mult1fouale progre331ve

. Keop1a51es . _
- uarcome de Kaposi chez un petient agé de m01ns de bU ans
—‘Lymphom& malien ue;ubral isolé chez un patlenp agé de
. moins de 60 ans. o

Pneumopathle lymph01de 1nter3t1tlelle et ! ou hyperp1a31e
lymph01de pulmonalre chez un eniant de molns de 13 ans.

- LISTE 2

. Parasitose
- Isosporose avec diarrhée > 1 mois
L HYcasas ‘ ‘
; - His toplasmose dlssémlnée
- C0001d101domycose généralisée
B&ctérloses
- HMycobactériose disséminéde, en dehors de I Tuherculoula
- Tuberculose extra-pulmonaire
. »—~Sept1cém1e a salmonelle mineure ré01d1vante o
P“V— Infect10n3 & pyogéne ré01d1vantes {au m01ns 27 1anut10n°
‘en 2 ans en dehors des utltes et dea abcés superf1c1ﬂls'
77 cutanés ou muqueux) chez un enfant de moins de 13 ans.

. Kéqplasies~_;

T S&xcume de Kap031 quel que soit 1 age IR
"n‘_— Lymphume malln cérébral isolé quel que salt 1 age
A9--'Lymphome malln non hodgklnlen & cellules B oou  de
'phénotype 1mmunolog1que inconnu, et °01t de type lymphone
A petltes cellules a noyau non encoché {Burkitt ou non
.Buxkltt} so;t‘de type saruome.lmmunoblasthue.? |



o
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Encéphalopathie & YIH {dysfonctionnemenit coghitif etiou
noteur génant 1la wies quotidisrme o disparition du

dévéloppensnt couporismental chez un

evoluant sur plusieurs semaines sans £ficlogis rétlr
en dehors du ¥IH).

. Syndrome coachectisant 44 au ¥IH : (perte de poids
‘Supétieure & ‘10 % du polds corporel. avec diarrhés
_-chronique ou.asthénie et fidvre depuis plus de 30 jours,

'.;tahleau Sans‘étiolngie retrouvés en dehors du YIHS.

Liste 3

Candidose oesphagismme

Rétinite & C.IL Y.

H?cobﬁctériuse

Sarcome de Kaposi

Prnelmopathie insterstitiells lvmpheids
aneuﬁocystose

. Toxoplasmose cérébrale

Liste 4 = -
”[,cgifzaééfg'ﬁszﬁsxon

“if;Hémopathle mallgne 1ymphurétlcula1ru au cours des 3 mois
précédanx 1'appar1t10n d'une infection opportuﬂls

Thgrapeutiqué, immunodépressive au cours de;

précédant ll‘a.pl)al'itiﬂn d'ume infection opportunisis,

nois

Lo
o)

. Haladie immuncdépressive sutre que 1'infection & YIA

Pour harmoniser toutes ces définitions. dez claszszifications
ont été proposéea par différentes écolss.
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c;assiricATIoHs,

12 1 La classlflcatlon du  CDC (center f.,o,_r“' diseases

Groupe

- Grgupse

Groupe -

6x oupe :

, contrul d'itlanta USA}

I 'bymptome tr&nsnalre accompagnﬁnt la 3émcon'=.fel°10n :
’ szmdrome mononucléomque '
IT - Asymptomathue {absence de s:.gne ou de symptome 11é

-y 1'infection ¥IH. Ces sujets peuvent etre 1dent1fles
par des e*tamenu bioclogigques).

1T Lgmphﬁdénopathie- généralisée persistante 'A

Iv ©

-.50us groupe 4

. -Fiévre"ﬁé'r"sistant plus d'un mois . -

.- Perte de p01d3 supérieure > 10%
'Dlarrhée per31stante plus d un mois
.,Absence d autre cause que 1'1nfect10n ?IH

RS Soustr'roup'é“ B Anomalies neurclogiques

. ‘Démence

'_Hyélopathle -
L ,Heuropathle pérlphérlque - ‘
. '}vn&bsence d autre cause que 1 mfectlon a 1‘(‘IH T

- Ss:}ue{_groi_x_p_e C infectiohs opportunistes

: :".',-;-'-Ci':?: l une des douze affect:ums reconnues { comme,f}. o

'- oppurtunlstes et déflmssant 1 état du SIDA - (1nfect10n<, L

symptomathue ou mvaswe}




61

. Prieumonie & pneumocystis carinii

- 'gz;fﬂryptosporldlose chronique
_ 'ZSMTToxoplasmose
- 4. Isosporose
o -.Sﬂ;anguillulbse extra-intestinale
" < 6. Candidose {oesophagienne, Dronchique ou pulnonsire)
f?,»nyptﬁcnccnse
» "8 .Hlstoplasmo
. ' o 59 Infectlon ~u;é mycobactérium = atypiques {I.avium
o : Y Vintracellulaire, M. kensasii)
L‘f ~10. Infection & CHMV (cytomégalovirus) »
o ”?11”'Herpé3 cutanéo—muqueux chronique ou disséming
. L E :
v {-1{;L¢uc0plasié_Chevelue"de 1la bouche
o 2 Zomm 0
L;” 5. Bactériémie récidivente & salmonellss
- : 4. Nocardiose
. E_SJ_Tubelculose ,
s 6 "Candldose huuc:ale
-, ‘fr.Sousfgxpupg D= canceru sécnndal TE3
; . 1. 5Sarcome de Kap031
o 2 Lymphome non hodgkinien
L ‘ -Lymphnmekcéréhral primitlt
e Sous grouge-E Autres pathologles
- - -
o iPneumonle lymphocytalre 1nter3t1clle
- Purpura thxombopénlquc
R fLe tesz de STDA -qelon cette classification, sat appliqué aux

-maladeg ayant una 1nfect10n du groupe C1 et / ou une réupl asi
i | gloupv D Alors que le terme de ARC {ﬂdﬂa*ﬁﬁl&t&d*bDﬁPi&X} ast
uppllquu aux malades inclus dans 1le groupe IV

avant des
‘mamrestatlon* d'u Sous groupe & el / ou ume

infection du =zous
ygroupe .C2 et ! ou uwne manifestation du zous groupe E. &
: Iusion_desaqanifestations des sous groupes C1 et D. -
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©1.2.2. La Classification de Walter-Reed
i R o _. _
- La. destruction progreseive des lymphocytes T2 détermine
' 1'évolution. ~de la maladis. La classification de
’ e ,‘??altef-Reed' 'est “fondée sur le nombre et 1'activiid
A : _'-","'fonctlonnelle des lymphocyt,es T4, mais sussi sur d'subres
e .;t‘jj{‘f.‘ff-‘lnﬂlcateurs comme les lymphadénopathies chroniques. Les
| 'Y résultats des différents tests cutanés indiquent 1'état
p S L de 1’ 1mmun1té a médiation cellulaire et 1'observation das
' . infections spécifiques de 1'immunodéficience.
5 ” |
Gtade 0 = test négat.lt début de la primg-infection
- Stade "ij= ‘“t'est bic«lngi_que positif sens manfestatiorn clinigue.
R R AL R S A
4 /. Btade 2 = lymphoadénopathie chronique. elle dure 3 & §© anz. L=z
o : ‘ ‘malade se sent toujours Lisn.
Stade -3 = le déficit immunitaire s'installe avec disparition de

! | ~ SR la moltlé du clone des lvuphocytes T4 {<400/mm7). En

Ld :

. 18wm01s en moyenne apparulssent les manifestations
, mmeures du déflClt Aimmmitaire (vcnr manifestations
L 4

“eliniques).
w4 '  Stade 4= péi‘turbation importants de la réponse aux tests
R cutanés a' hypersenswlllté retardée. Les lymphocyies
P . T4 devlpnnent rares.
b - .. . Stade b= perturbatlon 1mp0rtant:= de la réponse aux tesis
, " ' B cutané., d’ hvpﬁrsen:‘slbﬂlté retardée, puis pen de
;.4. f}'??@° aprés,  surviemnent lez premiers symptipez de

S _fyrvondlement de 1" 1mmm1té a mediation’ celluml re

-  5_~1 apparltlon d un muguet une infection fongiqus de
. )

a. bouche ou de la langue, de la peau, infsctions
les | _hez la “femme, sinsi que de ‘norbreuses
,..vlnfectlons opportunlstes | '

4 = St&deﬁ tade du SIDA - lLa., plupart ies walades ont muinsﬁ&
: ‘100 lymphocytes T4/m3 et décddent dans les 2 ans m

K o 1)
PR S P sulvent

il
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ﬁfg},iegilf}ﬁo 5 Classification de 1'Institut de VALTER REED

| ““ﬁwm U‘ HADEHODATHIE -~ (LRMPKOCYTES HERSENSTBILIVE | MUGUET| IHEECTIONS
| PRI - VI SO uE e 1 sEmmEr - |omormmsms
£ i,ou‘vlkms »
wo | - h s 3 400 Hormale - -
131 ¥ - ' Y 400 Yormale - _
(' w2 A + 3 08 Hormale - _
ws | o4 T : o iga formale - _
wd P e Deticit ~ -
I ’ partiel
ms P : NI ¢ 40 . [disparibion complete ~
' S B de réaction aux
[tests cutanés ef /
. ou tluguet

~ associant & des dégrés divers, fidvrse,

- arthralgies, asthéhia, amwaigrissement et rare angine.

Adfuel1ément‘ ces deur cla331flcat10n3 wnivarsellenent aduises

pexmettent de . repartlr 183 malades infectés par le YIH en
dlfférents groupes

2. LA PRINO-INFECTION . |

La durége d* 1nbubat10n pour. deb sujets contsminés par transiusicn
. ‘g3t de 34 wois- pour les enfants et de 46 mois pour les sdulies
uelop ,J Wazd a’ autres études 1'estinent entre & et 11 ans
{77,180, 1UG) Blen gvidement wne telle dormés ne prend [Das &n
con=1derat10n I apparltlan d’ éventuelleo thézdp itiques pouvant
fr61ner 1 évolutlnn de 1 1ntect10n chev les sujets séropositifs.

: 5Le premler contact avpc le v1rus est dans 50 & 90% des cas.
g cllnlquement muet’ selon TINDALL B. et coll. (248). |

 Le plus souvent le tableau L11n1que et ‘biologique est celui du

mananuclpgue 1nfect1cu3e selon COOPER D.A. et coll (71);

sueurs, wyslgies,

3
ngusées, vamisseménts; ceéphalées, photophohie, ﬁip'
adénopathies.'k 3plénonégalie . et éruption

: cutanée {rash
morbiliforme).
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Dqs 31gnes neurologlqucs peuvent  &tre  insuguraux &  tyos

d‘encéphallte algue de signes psychistriquesz, de mvélite .1gue

?de méninglte lymphucytq1re selon CARNE C.A. st coll {45) ou ds

’ ‘A Pe stade la sérologle est négatlv maiz l'antigendmiz peut
étre p031t1ve (&LLAIH J.P. et coll) avec lymphcc

vLe malade sera ensuite clinigquenen

.palyradlculonévrlte selnn PIETTE (:zi

S, v fule

c
manonuclé081que et élévation des transaminaszes {7

L'évolution est en genéral favaorables, spontanément =t an
quelques jours, sauf en cas de séquel
nt.

stuﬂes de 1'infection & VIH.

LE STADE ASYHPTOMATIQUE

Clinidueﬁéﬁt le‘patient infecté peut rester asvuptomstigque o
pquc1symptomat1que penﬂant de  nombreuses annéss et ssuls les

'{%;teats sérologlques permettent de le décéler.

Lus premlers &ntlcorpq apparaissent habituellement sntre ls Sime
et 1a 3éme semalne exceptiommellement & wmois ou plus, plus fard.

Lo
o

La RIPA Et le PCR (polyvusrase Chain Reaction} sont po

» premier,_puislle3Western Blot et enfin 1'ELISA.

'LE SYNDROME LYNPHADENOPATHTQUE

Le 5yﬁdromé lympﬁadénopathique-ﬁe traduit par une sugpsntation
‘d gangllons atteignant une dimension supérisure & wmn

cen 1métre de diamétre sidgeant & au noins deux aires

l 5,;extraV1ngu1nale3 . d133ém1née» simultanément & différents
":jfendrolt‘ du corps en 1 absence d'autre cause évidents avec ce

l“[l

']icaractére majeur qul 8ut celul de persister pendant plusisurs
;leu,vVOIIB p1u31eur anJées ni leur nombre, ni leur wolume, ni
leur durée ne préjugent en rien de la gravité de 1'infection.

apparente., mais certains peuvent présenter des signes cliniques

La plupart des uwmalades sont d'aillsurzs en pariai

Fr

¥

[}

|
-
n
to
0
g
=
L.

tels, la figvre, 1'amaigrissement. les sueurs nocturnes.



5. .I.'E's ammmms HIKEURES DE L’ IHHUNODEPRESSIOR

V,,Afvlles cnnstltuent le para-5IDA et sont incluses dans ls grand
e 'tuhluau du:—'-syndrome ARC . (AIDS-RELATED—COIIPLE}E}

:fLe caractére mlneur de 1 1mmunoderlﬁlunce ne signifie mallement
~:que les mgnlfestatloﬁs sgient égalenent minesures puisque c'sat &
: CB stude que peuvent étre observés les lymphomes mslins et ls
":_sarcome de KAPOSI ’

Eﬁl.?@ﬁéﬁ?ﬁéjgﬁgﬁélpéiegésﬁ?én;faii_ﬁoiymorphe. On distingue:

1es manlfestatlons générales : la fidvre pralor;ee o
Zf’flntermlttente 1a perte de poids non désirée supéric
. 10% du poids corporel, les susurs ‘nociurnes iupo ortantes.

t
-
(W1}
=
=
D
fat

- les manifestations digestives : la disrrhée chronigue ou
. internmittente sans autre cause évidente.

-%i?4ﬁiésﬁﬁménifé§£&tions cutsnses : le prurit locslisé ou
‘;{;*générallsé ‘survenant volontier le soir ou la muit, la
;‘?gpyodermlte 1ucallsgea ou généralisée recidivants, le

:Epurpurq falt'de<péti£3° taches hémorragiques de taille

: varlable habltuellement de la . taille d'une téte

: . 1 1mpét1g0 bulleux o

la -baisse das

l:.('

ji_troubles' mlneurs du compo:cumcnt 1és neuropathie
;pérlphérlques 1a menlnglte lymphocytalre

= les manlfustatlons pulnonaires . gllss sont habitusllement

“‘"f;ja type de pneumopathle interstitislle avec touy pr51ang

1'31»fpeu ou pas prodvrtlve

i)

*

e
[n(

-~f0nct10n3 1ntellectuelles et les troubles du mémoire, les . -
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lcs infections opportunistes: 1l s'agit dfinfections
“fpara31talres ffongiques ‘on wirales domt sucime n'est
spécitique de 1'infection par ls VIH, parmi lesqusllss mm
retrouve:  la .candidose buccale, génitale ou cutanss
récidivante les onyxis récidivanies, le'znnﬂ qui peut
-guérlr dans les délais habituels, 1s leucoplasis buccals
'ﬂ,;aqul réallse des formatlnns verruqueuses dz la langue et
i ;?semble en” rapport avec le virus 4° Lpsuein barr des
ij:papllloma virus.

6. LES. m11fEST;TIOHs HAJEDRES DE L’ IHHURODEPRESSIOE : 5IDA

C'est le stade wultinme de 1'évolution de 1'infection au VIH
t6301gnant d'une ipmunodépression  profonds, responsabls

4’ 1nfcct10n3 opportunistes nultiples et de tumeurs dont ls
arcome de KAPOSI est le plus évocateur.

&.1. ﬁaﬂifest&tinns'CIiniqueﬂ
: fﬁ:i;i;»Lﬁﬁﬁﬁigriésement .

C est 1 un des 31gnes les plus éVOPQtEHI° i SIDA 4'ol aon

i nom. de {{31131 diseaser> - {la mal ladis qui fait madigriz).

.Cette perte de p01d3 est 31gn1f1Lat1VP et dépasse 10 ¥ d=

,palds corporel Let ama1grlssement est lent, progres:

- °urvenanx “par. période, avec parfois nette andlioration

cllnlque mals conduisant inéluctablement & une cachexis
tréme aprés p1u31eur3 mois d'observation.

Cspenﬂant,'il arrive que certains sujets ob&ses préssntent
: SIDA néuruldgique Y évolutian rapids. Ces patisnts
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;,gunural rel&tlvement blen conservé

';ffe;igzjﬁné’fievre;.

E ;ﬁlElle surv1ent par pér1odcs de quslquas jours & quclqucs

A }nemalnes Elle peut etre pnrmanentﬁ sans  caractére

.Tﬁstﬁ“ souvent ﬁen .rappurt avec umne 1nfuun
‘opportunlste
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6,13 L'asthénie

Elle s'cbserve chez de nombreux patients. Elle se manifeste
par une fatigabilité extréme, & 1l'effort et au repos.

A 1Elle 'est . souvent | rapportt'fﬁvepﬁi'ynéé.'inféétion.-"”:
'npportunlste ' - '

5.1L4f'nani;53tations digestives -

La diasrrhée est le symbole 1le plus fréquent. C'est une

. dlarrhée chronlque pouvant etre cholérlforme 8VEC un
"‘f volume qui peut attelndre 15 11tr3° p&rf01s quelques
- selles 11qu1des contlnues ou avec rém1331ons spontanées.
‘ffPlus rarement gla1reu°e ou glairo- sangu1nolente ells

aggrave et accelere 1'amaigrissenent. Elle serait liée &

1l'action  des divers agents pathogénes et tumeurs
- digestives, la  cryptosporidiose,  1'isosporose, ies

anguilluloses. les mycoses digestives. Elle s'artnmpagne;de

“f.g nausées de flatulenCu de gargoulllements avec souvent -
'”ﬂdysphagle 11ée a la nonoliase. '

6,1.55nﬁnistgstations Resﬁiratoires'_

C‘est'ﬁné toux rhronique séche au déhut productlve par la

‘fsuite permanente ou 1nterm1ttente Elle 8 accoﬂpagne de .i
L réles. crépltants disséninés aux deux champs pulmona1res ou
: g'de rales hulleuh parf013 de pleuré31e ‘

‘ Elle ipeﬁf ”étre isolée sans signe suscultatoire.Les

manlfestatlons pulmonaires sont domindes par 1 infection 3

, i;pneumocystls carinii - dens les pays 4 Eurcpe ot d" Amurlque
a,:tdu Nord et par la tuherculose dans 185 pays du sud ; ellas o
»“,ﬂvS°nt su1v1es par. les infections v1rales (CHV} et les_&;?, -
0 ;gmycoses plus -rarement .. (cryptococcose pulmonalre) 8s f“,J i
31nfect10ns a ‘bactéries - pyogénes sont de-. plus en Dlus ‘.‘:,m;
”31gnalées chez des patients 1mmuno—dépr1més '




. %

[

"w U i SRR DR SRR -

1

i 1

|

i SR S -

r_l

'

_ brurigineuse généralisée laissant sourdre
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Adutres aifections pulnorsirss

- Mycobacterium avium int racellulaire
- Légionellase

--Cryptococoose

"~ Herpés simplex

—,Taxaplasmose

~ Savcoms de Kaposi

Les manifestations radiologiques szont  warigss et non
specifiques & Lype d'aspect interstitiel diffus en wverrs
dépoli {CII¥, pneumocystis cariniiy ; de condensation

-
-~

localisée ou de lésion cavitaire (tuberculase, Hocardioss,
aspergilloss) de lézions nodulaires {zarcome.
br?ptGCU Ccoss aspergiliose). 4" épanchements plouraux,
d'adén opqthleu intrathoraciques ou de DReumoLiicrax.

Seule la rsdisgraphie et les

orientent wvers 1l'étiologie exacts, notazmment la gazZometrie
la  bronchoscopiz, le  lavage broncho-alvwéolairs  aveco
éventuellement wn Dbrossage sndobronchique. la Diap
trana-irschésle et la crase sanguine.

5.1.6. Les Yanifestations Culanso-Mumisuses

L1

Elles peuvent orienter le
peau est tachetde, o3
rouges, les cheveux dé

grifices maturels, avec

Le prurigo est la dermatose la plus fréquente en zone

tropicale. Il apparsit sous forme d'éruption papulairs

re unm liquids &

peine remarquable aprés grsttage s..

grati=age, sulvie de cicatrine
hyperpigmentdes. |
Le Zona serait considérée comme 1'un des premisrs signes
d'appsl de l'infection au ¥IB. I1 == orésente sous forms de
vésicules transparsntess le long 4'un métaméra
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Duellu que soit sa localisation ou son age de survenue, lg
zona est associé & 1° 1nfertlon ¥IH dans 90 % des cas en
'Afrlque Centrale. :

L'herpés génito-anal : se présente sous forme d'ulcérations
autour- des orifices naturels.

Le Sarcome de Kaposi : il se présenie sous forme de nodules
violacés diéséminés sur tout 1le corps. & nombre
E ptégressivement.' croissant. Ces nodules peuvent = 8tre
| retrouvés dans la bouche. 1'cescphage ou 1'estomac.

6.1.?! Lss thifestations-Héurolggiques

La frequence des manifestations neurclogiques est appaxus
_ trés 1ap1dement dans 1'histoire du 5IDA.

Elles sont dominées par les 1nfect10n5 opporfunlstes et les
: ,aftectlons tumorales

a). Les infections opportunistes

1).Les infections opportunistes parasitaires et
fonglques

#Q,LﬁftBXOplasme

C'est une parasitose liée & toxoplasma Gondii
La primo-infection survient habituellement dens 1°enfance.
Elle se manifeste sous 2 formes cliniques principales 3

- La forme pseudo tumoral -de début souvent brﬁtal‘ se

- manlfeste par des syndromes déflCltalres complets ou
partlels al ftypeﬁ d'hémiplégie, déficit- sen31f1f
céreébelleux, hémianopsie. aphasie, atteinte des ‘paires
>Qranienne3, de crises comitisles de type Bra§313 -
Jackson ou généralisées. | |
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- La - forme encépnalltluue : de début progressif, se
traduit par des ‘troubles de la conscience de degre

wariable.

Dans ia piupart des cas, la fidvre compléte le tableau
clinique a33001é ou non aux symptimes 4' hﬁperten31on
intra cranlenne (HIC) qui peuvent &tre au premier plan
vomissements. céphalésa, ftroubles de la conscisnce,
trouble visuels. A

Le. diagﬁostic repbse essentieliement sur 1a
tomodensitométrie cérébrale. Les éléments fournis par
_l'examén cytbbiodhimique du LCR sont inconstants et non
spécifiques : suguentation noderés de i1
protéinorachie, hyperlymphocytose discrate. Le parasite
n'est pas retrouve dans le LCR.

L'EEG péutv montrer des signes de . spuffrance avec
ralentissement du rythme et présence d'ondes delts.
Devant 1'absence d’éléments paracliniques convaincants.
le diagnostic de toxoplasmose doit étre évoqué
systématigquement chez wn sujet VIH positifi préssentant
une queicnndue anopalis neurologique du SHC (svstéme
nerveux central}. | ‘

La cryptococcose

C'est une infection systémique due & une levure
cryptococcus néoformans.

Elle réallse un t&blcau de mnéningos -~ enc_éphalite de
- uurvenue progresalve assoc1ant figvre et - signes
‘ménlngés souvpnt, discrets. parfois uniquenent des
céphalées, des fois une somnolence, wne désorientation
‘o une atteinte d'une paire cranienne.

Les forme fébriles pures sont fréquentes. La PL eqt'lp
.plus souvent anorwale avec lymphocytose de 40 & 400
. élements par mm3 une hyper—&lbumlnorachle et ;une5w
'hypoglycorachle - R
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Les infections opportunistes virales

¥ La cytomégaluvirose :

Dﬁﬁs le SIDA; la présence du CHY dans le sang et dans
les urines est trés fréquente voire quasi constante et
la dissémination systémique habituelle.

Elle se manifeste par une méningo-encéphalite subaigué
comportant de la fievre, des troubles du corportsment

pa;fois.associés a des signes deéficitaires focalisés.

Uné  ﬁéhiﬁgite aseptiﬁue, une polyradiculonévrife de
type Guillain Barré n'est pas rare.

Le diagnostic de certitude repose sur 1'isolement du

virus & partir du tissu cérébral ou du. LCR.

‘La présence’ d'inclusions intra-nucléaires et/ou

intra—c?topl&smiques en nicroscopie optique constitue
un argument de forte présomption.
La leuco-encéphalite multifocale progressive  (LENE)

‘ détrite dans le S5IDA & partir de 1932 par HULLER,
constitue une infection subaigue avec deémyélinisation

du SHC affectant. préférentiellement 1'oligodendrocyte

' se’ manifestant par des signes de démence, de troubles.

de la conscience. des signes déficitaires localiszés
hémiparésie, ataxie, troubles visuels el
sensoriels, hémianopsie, atteinte des paires craniennes
et‘troubleé de 1'équilibre. | |

. Ilny g'pas de fidvre et 1'évolution est géneralement
‘mortelle en 3 & 18 mois &présll'apparition des premiers

symptdines.

Le -‘diagunostic repose sur la mise en évidencs des
lésions histologiques spécifiques. '
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‘<'#*;'L'ginfeétibnfafvirus varicells - Zona

reallse 1e plus snuven+ . zona extensi
écrothue et douloureax att81gna4u souvent plusieurs
ermatome°¢ jCe_‘zonz_a -eonstitue un é€lément de mauvais

_Jpgqnostlc4pémoin'de 1" inmuno-dépression.
‘i,Qijngé:infectipns opportunistes bactériennes.

E L‘infectibnAa mycobactériune tubsrculosi

Ing

La ménlnglte tuberculeuse : C
flymphocytalre

'1aAcultu:e pose le diagnostic.

? LFangéite‘tubercu1eu3e : touche le plus souvent les
1sseaux de moyen calibre et est responsabls

o
Lo

‘hemorragle puls 4 infarcissenent o de cris
comltlales et a' attelnte des paires craniennes.

" -"Le-‘tuberculome : réalise une masse pseudo-tumorale
siégeant volontier au niveau du tronc cérébrsl ou du
}lceivelet, il réalise un syndrome 4'HIC.

* . Infection.a mycobactérium atypigue

' *ﬂybobactérium‘ avium intracellulars et/ou Kansasii st/ou
gordonae .ont. ets signalés, mwais leurs 10 alizations
.neurolnglques sont rares

Nocardiose et listériose sont rares

S S?phllls . sécandalre et tertlalle a connu  ume
récrudescence avec 1 avénement du VIH.

L apparltlon (1e 1 atteinte dss paires cranisnmnes ¥YII =t
?III est plus fréquente.
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-Les lymphomes primitifsz :  ils sont  de  type
immunoblastique B sl se manifesteni comme un procassus

expansif - intracranien.

z - “« Y
Hétastases cérébrales de lvmphons
Sarcone de Eaposi sxceptionnellament

' 6.2;¥Signes-bia1agique3

[a )]

Avénie, leucopénie, thromhopénise, ou lvmphopénie

Allergie cubanée

Hypergammaglooulinémis

Taux de lvmphocyts
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JDiminution des fests de tranformation lvmphoblasti

Tomums-coxplaxss circulanis.



"PARTICULARITES CLINIQUES
DE L'INFECTION PAR LE V.I.H.

- CHEZ L'ENFANT
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partia:ﬂ.lla.rités liges en grsnde partie
cours de maturation. sur lequel le VIH wa interférer et

r
une symptomstologie et une évolution différentess de 1'infection de
k

1'adulte. Las anticorps maiernsls roteciaurs,

passivement & 1l'enfant. ne voni pas étre relavés an Séme mois par
ung immmité humorals  fonctionnelle avec pour  consdgquenc

survenue d'infections I-.»L idivantes wvirales ou 'bact.ériemlas, Lien

!.L

vanl que n'aspparaissent les infections opportunistes.

Le wmoment précis de contamination pendant 1a vis fostale n'sst pas
COTnI

gyolutl

DEs la nadissance, ef malgré l'atieintz probable anténatale, i1l n'y

a pas de tableau clinique évocateur, hien gue Rubinstein et Coll.

alent décrit um faciés particulier sux enfants infectés (Z6h). 1a
plupart des études ne retrouvent pas plus de sydromns malformatil
que dans la gupulctlan s,ézzera g et is refard stafturo-pondéral est

Diseases C:}ﬂtzﬁl” {
classification spécifique pour 1° .nfa.n‘r_. de moins de 13 ans (I0WWE
1987  (tableau n® &)
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Tableauw n® & : Classzificaiion de 1'infeciion par le ¥IH ch
- .

CMasse P-0 Infection non deteniinge -
Classe P-1 Infection asymptomatigne

Sous clasze A fonctonmement Imundtsire nommals
B fonctormament Invnunitire anormale
_’

fencdonnement nnoadiadss non wek

Classe P-2  Indection sympiomat:

(37

Somz clszse A déconverts non specifigw
B Afteinte nevrolngi 1qu O resgive
 Preumonde ymphoids n&e:;u*eﬁe:
D Ateintes infecenses secondsims

Catégorie
D. 1 ::Ur'_u

duL D C.opourle 3IDA

D.2. infections hackriemmes graves
récidivantes

.3, Autres infectons sscondaires dafivdes
303 classe F cancers secondaiss
o P S
L.-"it@&‘.'l._l]’.’-

E.1. Cancers sécondaies d6finds figumant
dans definition de CDC pour ke 8IDA

E.2. Aufres cancers wradsernbhlemend
sécondaires & MNefeodon par i VIH

Sous clacze F anties ateintes voaisermh Lanlrf et
provognges a YIH.

Cette cla-'*ifiratix:irﬁ tient compte de 1z diversits clinique du

,s:mdrome p#dla»rlque Cependant, 1'utilisation de cette grilles
-dlagnnsthue est d’ une valeur limitées car elle exige un niveau

technologique peu accessible dans nlusieurs pays en voie de
développenent.
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-alnsi que dens 50 ¥ des

La classification proposée par 1°0.1M 3. {tableau n®* 7) ae

I
- restreint & 1'cbservetion et & 1l'histoire sérologigque de la meére

{263). Il s'aglf d'une grille utile mais non parfaite. La wvaleur
prédictive de catte grille s'est avérds de &5 ¥ dans wne étude au

Rwanda ({252). Dans une suire &tude asuprés da 150 enfanis
hospitalisés & Kinshasa ou 1= tsux  de - séroprévalsnce  d

e
'infection était de 12 8, les sutewrs b nofsd une spscificité de
88 % malz une sensibilité de 40 ¥ et une walewr prédictive de 30 %

(64).

L'ohservation de 1'enfant malade est souvent la seuls facon de
pxéu ser ls diagnostic d'une infsction au VI

Si 1'enfant est infecté, les svmptimes dsvismmen?t évidents entre 4

et 6 mois, ravement plus fard aprés 7 oans.

En general le temps de latsnce entre l'infacticn et le& début des
sypptomes est plus court chez 1'enfant infecté par transmission
materno-foetal par rapnort auy j nost -
transfusiommellss. Il est plus court chez erifant gug ches
1'adulte. L° dge moyen de diagnostic du 3IDA =8t de 9 mois., c'est

C
premiére année de 1a vie et dans 82 ¥ au cours des troiz premiares
annees.
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Tableau m®7 : Classification du SIDA pediatrique critéres des

-
T
RS

Perte de poidz, retend de oroiazance pondésale
NS =:?m:m3_u:: = 1 maiz
Figvee peowmente = 1 mois

SIGHES HIHEURS

Addnomégalia gindralizte
anpt hum, Al

Tnfertinng TECUITERTES
DE'D'J:ltr- 3 sh;’

# Un JIDA eat mupcormé =i Penfant présere devx
“isfnras WEje ot deny Flones minewss an l'absance
1 anmes cavses 4 mmnnad eficiengs

P

L'age des sujsts infactés par 1z VIH ezt évidemment fonciion

du mode de contaminstion., Des groupes & risque omnf &

lez enfants de parents syposés suX-memss au risque

|...L
o
ey
L]

fparentzs consommateurs de drogues injectables. héroine
enn particulier | prostifuds, parenfs provensnt de

par les snfants fraitégs par des produits sanguins, =n

]

particulisr hémophiles ol HALE CELX atieints

4’ hénoglohinopathis,
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~ Les sutres groupes &
e des inje::timis par des alguilles souillées. lesz
gargons prostitués homossxuels | 2t lsa  anfants
eux-mémes drogués, utilisant des prx:zd‘ii .3 injectables
ceux aysnt été 1'obist d'une srvention chirurgicals
ou d'une scarification.

HODE DE CONTAMINATION

La transmission materno-fostale des virus TIH est devenue en
quelques amnées le mode de contamination quasi-exclusii de
l'enfant, du moins dans 1les pays oo le dépistage de

L]

produits sanguins est  effectif. Dans des nombhreux  pays

d'Afrique ou ce dépistage n'est snocore que frisz partiel, les

'Enf in. la contaminmation in

La

Py = &
Transfusions restent wn risque madeur dz fransmission auquel
s'ajoute le risque de conlaminstion 1igé & 1'emplol de
matériel meédical mal stérilisé (441, Z200%.
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'|ama13 pu étrs nis en F-vldm =] f:ji:_«'E-'}r et 1'chgervaiion en

Allemagne d'un enfant ayant psut-&ire confsming son frére

gst restée isclée {152 Rien n'empéche donc de laisser ces
gnfants mener une vie familials e&f collsctive la plus

normale poasible.

2. TABLEAU CLINIQUE

séméirologie clinigue du S5SIDad ds  1'smfant est  ires

polymorphe. Les principalies manifestations cliniques

pédistrigques de 1'infection au YIH sont régroupées dans ls
tableau n°3.
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bieau n® § : Hanifestafions cli

Retard pondersl

Walputidon, merssme
Ivlmfu::t buccsl persistd
Svndroimnes n:molc:amm

Caadiomyopadds

Puevpmorde nterstitielle Tymphoide

Disrchee choordyne, réouirenis Adénomézalie ginsradiste

Infections opporiunistes

Infections bactériermes Hepatit

Maladie rémale | néoplasie

&. LES UANTFESTATIONS HON SPECIFIOUES

bt

Des signez et symptimes souvent  pew spéci

retrouvent chez prés de 1ls mol

persistance et 1a durée

I'infection au ¥iH. Le diagnoszt
étre éwoqué chez tout j-aune
marasuigus préssentant un fables
polyadénopathies genéralisees,

une hépatame a

sans splénomégalie sont fréquentss et s'assccol

une parotidite persistante {2213,

;3urt.-3uit. aprés la premiére amnge de vie st accompag

o

la pneumcnie inte

stitielle lvmphnide

nt souven

peuvent &itre récurrentes

zepticénies,

infections

méningite
urinaire

.:‘1‘

=
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Les germes habitusllemsnt rencontrés sont le pneumocoque,
haemophilus influenzas, les sslmonellss. 1le staphyloocoque

doré

On  retrouve aussi des  infections & gram  négatif

Les infections sont identigues & celles survenant chez les
enfants qui nrésentent une ‘hypogammaglobulinémie
comstitutiomnelle. Toute infection trainante et récurrents

doit &tre un signe d4'appel pour le médecin.

INFECTIONS OFPORTUNISTES ET YIRALES

=
[eal
[4y]

Iréquente

r n

szont

Les infections opportunistes les  plus
régroupées dans le tableau n®9%. La pneumchie & Prneumocystis
carinii est 1'infection opportuniste la plus fréquemment

rencontrée dans la maladizs pediasfrique.

0% des enfants sidéens rapporiés au

.TI

Elle est décrite chez
ChC (217, Catte infection survient principalement ches

1'enfant 4gé de moins d'un an et est associée & un taux de
Ay

mortalité éleve. La pneumonia &  pnewmcecystis carinii peut

[
b

radiographis pulmonaire confirme 1l plus souvent une
paladie alvéolaire diffuse. Le diagndstic &voqué sur  la
clinique et 1'imsge pulmonaire est confirmé par le lavage
broncho-alveclaire qui  permet d'une part de retrouver
1'agent pathogeéne et d'effectusr une analyse ol

l'on retrouve Iréquemmeni ds
hypetlymphocyt se. et une polynuclfose neutro
ne rencontre pas dans la pnewmopathie  interstitielle

débris celiuvlaires, une

4]

.__-

hile que 1'on

’U

lymphoide.

L' &volution sst grave malgre une réponss an Lrgifsment par
triméthoprim& - zulfaméthoxazole ou pentamidine. La survermus

d'wie prneunocystose va rédulre la duréde de survie & 14 mois.
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DP'autres infections pulmonsaires opportunistes sont moins
frequentes ¢ Candida albicans. Iycobactédrium avium intrs
cellulaire, Cytomégaloviruzs, Cryptococcus. Hycobactéium

therculosis, Histoplasma et Aspergillus.

Tableau n0® 9 : Infectioms Opportunistes

Pnetm‘mysii:_:is carindi . Crypioaporidium
Oésc:phagite & Candida slbicans Toxoplasms gondid
Mycobacteriwmn aviunm intranelulare Crymiononms Reofomans
Cyn:nrnéga."u:xvims Histoplasio

I3

Herpéz simplex {(dissdming)

Lz mugust buccal est frédquent et peut £voluer wers une
oegophagite 4 Candids slbicsns qui vient aggraver rapidensnt
le syndron.e de malnutrition.

Cette candidose parfois révélatrice est remarquable par =3
chronicite ou ssa tendsnce récidivantes, mails Stlon RUBINSTEIN
la candidoze buccale ne peut étre considérée L.ome gtant une

infection opportimiste mu'apras 1'age de 1 an, car elle

&'observe chez des enfants indemnes de IIDA nes de meres

tcv}:lc,c:m&ne.,, n:llupa'ralsuant alors spontanément svant 1'age de
1 an chiez de tels sujets [ plus rarement, lésions aphitoides,
traduisant ou non une infection & virus herpés simplex.

Les infections & cytomégalovirus sont fréquentes et peuvent
gtre responsables de rétiniftes, pneumonies, hépatitez et
ulcérations gastro-intestinales.

La cryplosporidicse 5'aCcCOnpagne généralemsnt d'une
symptonatologie intestinale sévere ayant 1'allure d'un
choléra {236). Elle ast dus & c:ryptosporiditm, un parasite

qui se localise danms la bordure en brosse des entérocytes,
essentiellement au niveau de 1'iléon, et dont le disgnostic
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selles par Jjour, avec ct581nte de 1'état général, grande
3]

[y}

Le diagnostic de 5IDA =3t portdé devant une cryptosporidiase
apuis plus d'un mois.

L& PNEUIONIE - TNTERSTITIELLE L¥MFHOIDE
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La pneumonie interstiti i

SIDA pédistrigue (231} et & eté rapportée en Afrigque {95},
L'atteinte clinigue &3t progressive sans  figvre,  aveo
discordance radioclinique, tandis que s installent  des
signes d'hypoxie chronique. La radiographie pulmonaire
réveéle une miliaire & gros grains que le broncholavags

alvéolaire ou la hiopsis pulumonsirs pourront rattacher & une

pneumopathis interstitielle lvuphioide.

La pneumonie interstitielle lymphoide 35'intégre . dans un
contexte clinigque d4'hyperplasie lymphoide évocabtsur avec
adénomégalie, parotidite ef hépato-splénomégalis. La réponze
thér&peutiqué auy gamwaglobalinss eat  inconstante. - La
corticothérapie est efficace aveo rizque de
corticodépendance. La duréde zmovenne de survie est de 91
moiz. L'étiologie de la pneumonie interstitielle - lymphoide
n'est pas COnnuE, ”pﬂis parfois au  sein des cellules

1?mphﬁ—plasmacytaire3 recueillies par broncholavage, on a pu
isoler du génome de virus Epstein-Barr et de ?IH?{Z 2).
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E. L'ATTEINTE HEURGLOGIOUE

L'infection par ls ¥IH est souvent associée chez 1'enfant A
des complications wneurclogiques et & un  retard du
développenent psychomoteur - 34% pour Tardieu, 90% pour
Belman. L'atteinte motrice de tvype  pyramidsl est

prédouwinanta. suivie d'une dyspraxie bucco-faciale {244, La

rareté des convulsions fait  évoquer cliniquement me
atteinte sous-corticals . e microcéphelie scquise  est

retrouvee dans 50% des cas

L

L'évolution est wvariable, passant par 1s stagnsfion des
acquisitions & 1la régression  psychomotrice,  puis &
1'encéphalopathie progressive profonde (70).

&

Le pronostic est sombre et une amélioration spontanée n'ast

constatée que dans 5% des cas. Le liquide céphalorachidien

~peut Etre normal ou révéler une pléiocytose & lymphocvtes et

une teneur élevés en protéines.

Cette encénhalopsthie 4'éwolution prodressive peut aboutir &

1a démence a2t & la mort,

me encéphalaopathie évoluant par paliers, de meilleur

pronostic, peut sussi se voir.

Les signes neurclogiques peuvent apparaitre dés 1'age de 2
Bols

L'imagerie céreébrale est peu contributive et ne nontre que
fardivement desz lésions peu  spécifiques rophis
corticale, de cslcifications de qangllanh de la base. C'
ung encéphalopathie & cellules geésntes multinucléges de la
substance blanche avec des oalcifications wasculaires ou
intraparenchyvmateusses. Le mécanisme wpar lequel 1l YIH
infecte le systéme nerveux central n'est pas bien connu.
Certaines cellules du systéme nerveux central expriment Is
molécule CD4 qui  serait la  porte d'entree aw  wirus
transporté in situ par les macrophages infectés.
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'-'Z.V'Amanlfestatlons paralssent plus rares & cet ége.

8‘4

" Qutre les atteintes neurologiques en  relstion  avec
.l'infection par le VIH, d'autres menifestations peuvent
'..‘survemr liées & une infection opportuniste (toxoplasm

""‘une :prollfératlon tumorale  {(lymphome Bj.

) 'V,Les attelntes neurologiques caractéristiques sont celles du
_ tableau n°10.

- Tahleau ;i‘fiﬂ : Les Syndromes Neurologiques

- Rétard de dévéloppement moteur
Atax:e convulsions, myoclonies
Rigidité extra - pyramidale
Atrophie corticale diffuse

" Microcéphalie secondaire
" Signes pyremilany |
| PaIalysw pseuﬂo-hblbajre
Calcification des ganghons de la base

EY

- ‘Elles ' sont fréquentes chez l'enfant, dues & 1'atteinte

directe d'_une lignée cellulaire par le YIH ou sécondaire par

.-dyst oncti onnemnent immunitaire.

L anémle est, modérée cl étlclogle., conplexes ne nécessitant
que t""és rarement des transfusions.

L&,tﬁhfﬁmbocytopénie est immune avec présence d'snticorps

"antlplaquettes repondaﬁt assez bien auxy gaumaglobines

""ra”elneuses (86)..Les corticoides n'ont gu' une efflcat:lté_;
aire mals peuvent. dlmmuer le rlsque de salgnement
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La splénectomie n'est envisagde qu'en dernier ressort,
inconstamment efficace et auwjuentant laz rizques
d'infections bactériennses graves.
Ouvlqu s cag de leucopdnie onit £6¢ rapporiés

G. CONPLICAT uﬂS DIGESTIVES

L& disrrhée aigué ou chromigue tisni une place imporisnte an
cours de l'évolution de l'infection par la ¥IH dz 1'enfant.

Les etioclogies sont multiples & gearmes courants  {virus.
bactéries) ou & germes jpﬂu:ruul tes [cvtomégalovirus,

.candida albicans, wycobact
cryptosporidis}y ou snhcore
YIH. L'altération des 1'éia
nutrition parentérsie
stoir

imporfante, sécr

syaptomatique.

Les examens Dicpsiques {jsjurnal, recio-sigmoidisn) vont
permettre de neti
L'examen anatomorathologigque révale les lasior
villositaira ]
inflammatoire et hémorragigues. C'est o gue 1'on rsirouve
lors diune infection & Cryvpitosporidiun, Dens o8 cas, 11 n'y

a pas de traitement réellement efficacs st les complications

sont possibles sous forme d'hépatits =t de pancréalitfs

Les altérations  hépstiques iscoléss sont fréqueniss. La
biapsie 'hépatiqua peut  révaler 18z lésions d'hépatits

chronique active {83) 4'é&ticlogis non déisrminds.

H. AUTRES HMAWIFESTATIONS CLINIGUES

-

Liinfection par le VIH peub afisindre direcliement d'sulras
organes ou etre & l'origine 4'infeciionz &  germe

opportunistes.
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Une glomérulonéphrite lige su VIE s &fé décrite chez
1‘adu1ta gt 1'enfant (67), tfamdisz qi'une atteinte
myocardique est plus zouvent ratrouvés chez 1'enfant avec
insuffisance ventriculaire gauche, Duis insufiisance

cardiaque congestive répondant bien sux digitaliques (2%

Les lésions oculaires corraspondent 301t 5 vt
périvascularite des vaisseaux réfiniens ou & des 1ésions

plus  caractéristiques signant une infection
{(cytomegalovirus, toxoplasma gondil, Candids albicans. ... ).

Par contre, les lésicons Lumorales de Lvope Xaposi ou lveohowme

non hodgkinien sont plus rares chez 1'enfant {moins de 5%).

= - - 1 & A T R [ LS L
youdaes rapparts i3 DOS310111%E oE L&alihztrvluﬂd

le YIH {40). Les infections opporiunistes peuvehi siteindre
lea surrémales, le pancréss, 1'fvoophyss et la thyroide, A

ur: stade plus précocs

d
;aubto-immunes sont possibles. lais le systéme endocrinien

peut. aussi  Eétre saltéré mwar  les  effets sécondsires

médicamentgux {corticothérapis au long cours).

3. DIAGROSTIC

A DIAGHOSTIC POSITIF

I1 repose sur troils ordres de donnéss

-

Le tableau clinimue réalisse © 1'identifi
infection pycztrﬁiatg, notanment pu

digestive & germ

l-'-‘
o
&
]
e
S
[nyl
&
B
o
-]
ot
fde
i
et
[x 1]
4
[
3}
et
-
ot
v]
<
1]
=
L
p
=]
o=t

déficit immmitaire.

La = coexistence d'uns atizinte hépato-spléno - -
ganglionnaire, la mise en evidencse 4'un deficit ds

1'immunité & nédistion cellulsire plus ou moins net st
' parfois réduit & 1'élévation du rapport T4/T5, font
“envisager la possibiiits d'une infection & YVIH.

~
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2. Sur les-circcxnst&nces de survenue précitées

. 3 Sur la mise en éwdence d‘anticorps anti-¥IH dans 1le
. ';?;ivsérum du malade ou par isolement du wvirus lui-méme par
,culture de lymphocytes T.

B s DIFE_‘ICUL'IES_, DIAGI-IOSTigUES‘

“-_,La'péfsiétance' “durant six & quatorze nois, des anticorps
o _..,_:f_‘maternels de type IgG passivement transmis, rend dlfthllt:—
}_}‘,le : 'dlagnostlc séroluglque durant 1la prémlere ammée de la

' Un nbu{iééﬁ—né non infecté perd progressivmeent ces anticorps
'trans'mis al'or3 qu'ils restent détectables su-délad de ce laps
de temps chez 1l'enfant infecté. Pyun et coll. ont tenté des
définir 1la cihétique d'apparition des dififérents types

T antlcorps enti YIH chez le nouvesu-né {210). Les IgG3 =t

. »V,:’;_:IgGi antl—?IH apparalssent dés 1la quatrleme semame de 1=
7I.1_{ffv1e alors que des IgM anti-VIH, absentes du sang du cordon,

‘ ‘-_:semhlent apparaltre transitoirement & la huitidme semalne de

-";j__’la vie. La détection des IgH ‘anti-¥IH par méthode ELISA ou

f"."'V':-:‘?_:';Western Blot. chez le - nouveau—né reste  un sujet de
| ::i.’“"controverse » compte tenu des prohlémes de spécificite et/oun

id sensn.blllté encore: rencontrés chez des enfants nés de :

mEre Léroposz.tlve {5 102}

4

._ 'L';ﬁéii?é‘é - séquentlelle par méthode festern Blot de 1s
sérologle ?IH du ‘nourrisson encore asymptomatique peut étre
utile lorsqu elle nmontre 1' acq|.1131t10n d'anticorps non
présents lors du test précédent, témmgnant d'une production
*propre a 1'enfant (133).

o Lass constat&tlon inverse n'est d'eaucune aide, car certains
"-—'.ienfants mfectés pexdent pragressurement les anticorps suti-p’

v "d‘-_;;redewenne.,_,;,

.18 et. anti p -25 entre 6 et 9 m013 avent que 1eur sérologie ne .
ranchement positive. A plusleurs reprises, une_
-'_négatlvatlon complét,e de la- sérologle par méthode de ¥Western
-Blot chaz des eniants infectés par le YIH a été observee par

if'.gffstéphane BLAHCHE et il. v a lieu d'8tre prudent avant de

) 'déclarer qu un enfa.nt devenu séronégatif n'est pas infecté.
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'-v__'culture ‘lvmphocytaire, et bientdt par hydridation moléculsirs
1

(w3
(Wi}

. recherchie de I1'antigéne F-Z4 par anticorps monoclons

£0

L 3

4
peut  &tre wm g¢lément utile au disgnostic lorsqu'elle est
positive Le sang du L,D*'xion dgs enfants infectés en est

tout&to:xs ::.nuv::nt dépourvu. La rechérche dneute du virus par

-
N

\:4

aprés amplification du génone (228), reste sans doute

: m_e_illeurg alternative face & ces difficultés.

" DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

‘,’_Un'-dé_s*{‘;bfdbléﬁés'eSSen?,iels du SIDA chez le nourrisson est

d'éliminer une autre #tiologie de déficii immmitairs. Deux

types de pathologies doivent &tre évogqués © les déficits

i
congénitaux  héréditaires et lgs  déficits immunitaires
irduitz par une infection pré ou per-natals, bisn qus le

caractére cellulairs du déficif izi présent limite beaucoup

.....

- Les déficits congenitauy de 1'immmité humorsls sont

En reégle aisément - &liminéds . agammaglobmlingmisz
-.cong-éni_tale de Bruton, mais bien que certains enfants
~infectés par le VIH saient une penhypogamms -
. globulinémie pouvant simuler une maladie de Bruton,
."u'lléu,r'ta.’u_x‘ de gammaglobulines s'éléve avec le temlps':‘ ’
"‘.ﬁ?pogamﬁiaglobulinémie transitoire du nourrisson, ot la

“ "-:féponse en anticorps 4 la stimulation entigeénique est
'vnormale ; déficit congénital en anticorps avec taug de
gamﬂagl—ohulines normal. qui .z'accompagne souvent ds
déficit en sous-classes d'IgG, déficit congénital en
‘sous’ clesse d'Igé susceptible de s'observer lors
d'infections & YIH 32 compléte d'atteints d=
1'immmité 3 médiation celiulairs.

- Les déficits cnngr:- rditauxy de 1'immunité & médistion
_ cellulaire sont également écartés @ .

1. On élimine certains déficits héréditaires {déficit en
| ,»::'pﬁl.jine nucléoside .phosphorylase, déficits immunitaires
 associés & wn défaut de synthése des antigénes HLAY, qui

-né‘_ copportent pas d'hypergammaglobulinémie importante ;
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j_isyndrome de Di- George est écarté .- hotamment sur
sence de malformatlons assocmes ;

’

é 01t1mmun1ta1re combiné ‘sévere - est également

L e _::"'j"_-:"Certalns déficits immmitaires acquis sont eégalement
- T ."‘,,‘,-__écartés : B
{m - Déficits dus & un treitement immuno-suppresssur ou
R : anti-tunoral
- .
l~ .-:‘. _DéflClt &ssocw a une mnaladie auto-immune {lupus
r—f _‘_érythémateux dlssémlné p&r e'{emple) ou & une
[ ,lhutrltlon sévere d' autre cause que 1' 1nfect10n par
r;‘.“' -1 ?IH ou a‘_uune affectlon mallgne lympho rétlculalre
e o
’i' _ectlon congénltale par EBY ou CI¥ ou autre agcnt_
- :_-.-_.- 1ru3 v1rus de la rubéole, tréponéme de la
. .f: toxoplasmase} qui peut comporter une ‘
M. eucopéme et une mversmn du rapport T4/ T8 pouvunt
lL g S “durer' p1u31eurs -mois (cependant, 1'inversion du
= -t;-"ra_lpp_ort _T*IITB ¥ est due a l'augmentation du ncmbre
L ‘absolu-de lymphocytes T8. la sérologie anti-VIH est
- ‘ o négative hormis association); 1'inversion du rapport
)L_ ) : ' T4/T6 p&r augnentation de T& se rencontre aussi dans
~1'infection par herpas smplex vlrus et peut. pxécédex
r " eé“‘poussées d herpes récurrent '

tous ':Fles cas 1e mellleur argument qul pulsse :

A I

L o : '
lL L «":v'}_‘Tra1tenent prévent1f
o ,“En_ivfabsehc‘:e tié vaccination contre le YIH, la prévention de

l'infection porte essentiellemsnt awr les modes de
m transmission. '
1 . . . . ) T .
{
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¥ Le zlsque de uansmlsalun méxe Ioetuﬁ pose le probléme de
1’ 1nterrupt10n volontaire de gro 5536 s 1'importance de ce
risque -est encore mal connue mxls apprécia

r
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Le yizque de 'trzs.n:-_;ml..ulon par le lail matsrnel fait qus
1'allaitemsnt msternsl est déconseills 1119,145% dans les
pays déveéloppés. La présence du virus dans le lait maternsl
a &té confirmée par trois observations de  transmiszszion
post—n»atal'e {149.234.267). Cependant. 1'allaitsment doit

gtre encouragé pour la  femme séropositive zelom les
recomnandations de 1'QHS {1913
¥ Le risque de tramsmission par prodults sanguins est prévenu

Rw]
[l
[

1). L'exclusion des donneurs de sang appartenant aux groupss

& risque. lss établisscments de fransfusion s=sanguins

irmdiquant aux donneurs qu:e.‘_ifz soni 23 groupss eb laur
T

R

demandant de s'abstenir de donner leur sang!

2y, Le. dﬁplst & sysis mathue d'anticorps anti YIH chez tous
les donneurs de sanﬂ

3. L'inactivation par chauffags du ¥IH dventusllemant

conbenug d’-n-hx gz concentrés des factsurs de cosgulation

Le risque'de transmission du ?IH' d'un sujet infectsd {adulie
ow enfant) & un sﬁj et sain {enfant ou adulite) par la salive
ou ]..e:«;f la"r‘mes‘ést' consideré aunjourd'hmi comme bDul selon
FRIEDLAND et coll. (98).

L E
pas de traltammt particulier peuvent LENSer Lne vie normals,

enfants infectés d'8ge scolaire dont 1'4tat ne justifie

U
L]

(l

'r:ncare qu.e la tréquen’catlon scolaire fasse évidemment courir

le ri :u:[ue ‘d*infection :1_Dtx-:'1rurr:—nte notamment par le wirus
varicelle- ~Zona.’ . pour les ‘autres enfants infacids, il est
recommandé de rechercher un mode de garde individuel plutdt

[

que collectii | quei gqu'il en soit, ces enfants doivent avolr

dea byosses & dents persommelles.
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¥ L& vaccination par certains vaccins vivant (BCG, fidvre

Lk

jaune, 'poliomyélite buvable} ‘est contre-indiquée, mais
enfants doivent é&tre absolument wsccings par 1ss waccins
tués  (diphtérie,  tétanos. coqueluche,  policmyvélits
injectable).

11 faut instaurer un traitement préventif pour lss

infections :

— & pnewmocystis carinii  par le triméthoprime -

| '—'siilf_améthoxazole (BactrimR) ; & la dose de 5 mug/Kg/jour
,dg_’ triméthoprime ; et 20 mgy de sulfaméthoxszole par kg
- et par jour en 2 prises.

T

[

- & Candida {atteinte bucco-pharvngée) par le kétoconazol

| (Nizoral®) A 1la dose de 4mg/Kgijour per os ou l=s
fluconazole (Triflucar®) ; 1'association Bactrimf -
NizoralR étsnt indiqué au long cours dés qu'il existe un
trouble de 1'inmunité cellulaire.

Les immunoglobulines polyvalentes {100 'a 400 mg/Rg/jour)

- sont .utilisées toutes les 3 semmines en cas de déficit de

1'immunité © humorale  pour - prévenir les  infections

- hactaériennes. Elles peuvent 1'8tre oussi szselon d'autres

‘ protqcoles pour les thrombopénies V.I.H. +

"-"(':Ij.ea;--_"._t‘;gai:t.émerit “de  l'infection patente comporte' diverses

uésures.
Iies mésures visent 1'infection
- Certaines concernent les surinfections bactérismmes

~{pour lesquelles il <faut wutiliser des antibictiques
“bagtéricides et non pas seulement bactériostatiques),

. f:;;'_i?ii'alves, parasitaires ou fongiques, qui ont leur propre

. traitement. Chez l'adulte, on a souligné la fréquence
-avéc_laquelle ces traitements sont mal su’pporté_s
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’{notamment lez- trlméthopxlme -Sulfaméthoxazole et 1a

'lomldlne utlllsés en cas d’ 1ntect10n & pneumocystls

*;_carlnll) aussi d'efficacité relative on méme
- 1nefflcace3 . 11 ne semble pas en &étre de méme chez
1 enfant

D'autres cherchent & éradiquer le wvirus, =20it en
s'attaquant aux troubles immmitaires. soit en agissant

contre le virus lui-méme (en inhibant sa réplication, ou
en bloquant son entrée dans la cellule).

. Aucwn de ces traltements n'a encore permis la guérison.

‘._k;malgré r.lel, progres que  semble représenter 1'AZT

' (Azido-thymodine, ou zidovudine) dont une forme buvable
i pédlatrlque est disponible.

‘Le'éarcdme de Kaposi est sensible & 1'interféron alpha

.5Enﬁih,;” la corticothérapie est indigquée en cas

d'hypefplasie pulmonaire lymphoide ot de pneumopathie

. intestitielle rétentissant sur 1'hématose, ou elle

-serait .efficace. Il est & noter cependsnt que 1s

corticothérapie risque de favoriser 1lsz  infactions
opportunistes. voire les infactions fulminantes.
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SIHIETS ETUDIES BT METIO0ES
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Dans la période du ¢ MHars 1989 an 3 HMars 1991 , 15 enfants
malades, infectés par le ¥IH ont &té hospitalisés dans 1= Service
de Pédiatrie de‘l‘{op‘fal Gabrisl TOURE.

bens notre étude, nous avons inclus sussi ls cas d'un seiziéme
palade ({observation N°3) dont 1les parents n'ont pas accephs

1'hospitalization.

Tous les enfants ont £té examings et lsurs g
a'évaluer leé rliquES de séropositivité ét dz dosey hinlogiquensnt
les anticorps anti-vIdl et anti-¥IHZ cher ceux avani su mcoins 1
des crité:aa" 1n ‘5 on suivants
“1.-Enfant transfusé {drépanocytaire, antécédents d'anénie)

a. Enfant né de mére ef 4 gu ds petc 38 rupuslt f{s).

i. Enfant Aprmsencant au moins un  dss  signes  clinigues

suivants

—..Aﬁaigrissament {plus de 10 % du polids dans les 5
- derniers maisj, _
- 'Fluvre au. long cours 1nexp11qu6c {plus de dﬁ“C durant
- au.noins 3 °emalnes}
- Diarrhéfe chromigque {plus de 3 zslles liguidss par jour
durant au wmoins 3 semainesy,

- Polysdénopathie chronique inexpliquéde (& 1'sxclusion
_ ;.d?adénopsthips inguinales_isnlées},
'34'”Prur1t Sars couse.
- = - Toux ou dyspnée chrunlque non expliquée,

- Tubgrculose pulmonalre o viscérale,

= 'Infe:tiﬂné paztuz tez . herpés stendus, ca&diuaaea

étenduss ou dlgbut1VEa, aLc. ..
- laladis de KAPOSI.
- Sida- ullnlque selon les critéres de BANGUI.
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i‘h&z tou.; les enfants 1nclus dans. notre- prutocole sur’ la bass dus g
cntézeﬁ pré mtes nnus avons pr&thué e recherche q anflrorp'-

. antl-VIHi et antl-VIHZ par la méthode ELISA.

Les SEIUNS positifs en ELISA ont été contrdlés x_eri Western Blot

{WB}. seuls les enfants séropositifs aprés confirmation en WE sont
‘restés inclus dans le protocole. '

Puur chaque enfant inclus dans le protocole nous avons fait un
"’fexctmen c:lmlque complet v13&nt essentlellement A recherchar les
‘principales manifestations de la maladie.

 Ces enfants 'ont,également bénéficié : |

= ‘y:l{"ﬁne. numération formule sanguine {N.¥.5).
" - q'un test d'Emmel et/ou d'une électrophorsse de
L hémoglobme ‘
- d'un examen parasnolc:glque des selles,
- d'un exsmen parasitologique des uunes
- d'un examen cytobactériologique des urlnPs {E.C. B U}
- et d'une radiographie du thorax de face.

Ceux de nos. malades qui nh'étaient pas hospltallsés ont bénéfici
lex.

nanifestations curables du SIDA.

c@rlentatlc-n symptomatologlque certalns patlents ont falt'
‘ 1 nh]et d' examen spécmllsés : échographle par e'temple
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OBSERVATION B® 1

OB, 7 mola 6ut le dene clf it d'une mére de 35 ans, ménagire
apparsmment en ﬂonne santé. Son pare, Agalement en bDonne santé
apparente est wun commergant de 46 ans avant fait de multiples
séjours en Cdte d'Ivoire, au Niger et au Togo. Ces dELr parents
qui sont peulh. viveﬁt & Bamako. '

4 Iars 1989 pour une fifgvrs

l"[t
et
[x (]

Elle a &té dm15& dunn le servic
évgluant  depuis deux mois, des infections & répetition et une
hypotrophie. ‘

4 1'interrogatoire des parents, on nous indique gu'elle n's jamais
été.transfﬁsée et qu'elle a été jusque 13 correctement vaccinés.

L'examen clinique pratiqué & cetie occasion révéls

- une fiBAvre &4 39 °C,

- une dyspnée avec battements des ailss du nez st tirage

(]

sus-sternal,
- une toux séche,
-~ et des rBles sous-crépitantz sisgeant dans 1z champ

,”pulmonaifE‘droit.

De plus, on notalf we dissociation pomls-températurs.

’Devant- ce tableau de fiévre prolongée avsc symptomatologis

'aspiratoira, nous avohs évoqué les diagnostics suivants

= une pneumopathle febrile,
-une figvre typhoide 3 cause de la disazociation
pouls-températurse non claazigue chez les enfanis.
- ung drépanocytoss.

Mais aupazavant a ete éCﬁlté ie ﬂl&gnﬂﬁflu d'a >es palus pwrce

‘que le frottis et la goutte épaisse &taient négatif3 chez notre

nourrisson qui  avait par ailleurs ume bomme  couverturs
anti-palustre.
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Le b lan puraullnlqur.zéull 2 montré

- e discréte ansgmie- avar 1ig/41 d'hé moglahine,

- une ulevatlun modérés du noubre dc globules blancs
12:§UU_ b?fmmﬂ avec 2 976 polvnucléaires neutrophiles =t
9 300 lymphocytes.

- une ﬂpacité mal systémwatisde de la bass droite {du

._péumon} 8 la radiographiis du thorax.

-une Iintradermoréaction {IDE) négative & la fuberculine
bien qus 1'enfant ait recu son ECG.

- 'le sérodisgnostic de WIDAL é&fsit é&galement négaiif.

-1 ltCElﬂﬂholﬁu de l'hemoglobine &f 1t narmsle.

-

Un sérodiagnostic de WIDAL négatif n'excluant pss wme typholde.
7

[a

l'enfant a été mlSF F0Us. chlufﬁm hénicol psr 05 Apras un premier
tlalfemt:nt sans meélluratlon par 1l'smoxicilline également donnés

nar vole orale.

4&.§Zﬁhis,zﬂ3 est. hospitalisée & nouveau pour Lidvie au

_1on§ Cours, infectiﬂns 4 répétition et diarrhée trainante

depuis plus de 20 ]oura. L’examen physique =onire que
lluﬁf&ﬂt a. '

- un peoids de 7.000 g,
- yne taille de 68 ca,
- um. péria&tfe cranien de 42 cam.
- um iuguet huca&l
‘ %ﬂune otorrhée Burulente bilatérale.
o une bypoteonie axialse.

Hous avons alors évoqué
- une dlaxrhée 116& a une- otite,

—‘uné malfoxmatlon urinairs aénératrlcv d 1ﬂf8Ct¢Dﬁ
- unc 1nfect10n & V T.H
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- abSence de protéine'dans les urines,

- uroculture et hénoculturs s

- leg woies urinaires sont normales & 1'échographie,

- abzence des parasites, d'oeufz =t de kystes dans
selles et dans les urines. o

- une sérologis V.I.H pratiquées révéle la présence dans

Lr bllan parsclinique apporte les renseignements suivants .

1

123

1z

sérum - d'anticorps anti-¥IH1 chez 1'enfant & 1'EL1SA

confirmé par le Western Blot.

- 1l'examen bactérioclogigue du pus de 1'oreills montrs

'DnlynuCIEalreu -altérés apres coloration au gram et

nombrenx cocei gran + type staphylocoque,

-4 1'eyamen direct : la présence de nombreux

- & 1la culfure . de nouwbreuses colonies de staphylococcus

auréus . {staphylocoque doréj.

La NE3 (rmumération formule zanguine) montre
- e anénis & 9.5g/dl normochrome, normocvhairs.

Le malad# utf61nt s0h premlcl annlvernﬂ1ru 1: 6 AcGt 1989 dsns

gtat général. medlorre

Le

- Diarrhée chronique

- Infléchizsement de la courbe de taille et de poids,
- candidose buccale récidivante
- otorrhée purulente chronique

traitement  suivant & été instauré par ls spécimlists

ato-rhino-laryngologia (0.R.L.):

" - Succinate de méthylprednisone: 20 ng ern I3

- Awoxicilline: 500 ng en IVD / j pendanit 3 jour

'{:1 l'.i'l

DAY
pendant 3 jours

'. 8.1.1"’ 8 1

3

0

cette fols-ci

1414

ur

- Auldﬁ acétyl udllCY;lQﬂ& 500 my I¥Y / j pendant 3 jours

- Des instillations de gouttes d'une solution suriculaire

composée de: acétonide de fluscinolonz,. polymviine

néomycine,
~ Al ox1ulll+nu 500 mg per os pendant 6 jouras

ro -

et
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ﬁrallélement a ﬁe ‘traitement, © nous avons miz en ceuvrs ums
perfusion par des solutds isotoniques de sérum sald =t de 2érum
gluuosé.~Pour.5on muguet.hucual, elle a recu amphotéricine B per
cs & raison de»350 g par jnur-pendant 15 jours. En raisom des
récidives fr qtentea des infections, elle a également regu 2 ml ds

GAIRIY 16 {impunoglobulines |humsines polyvalentss  d'origine
placantaire) en IM le 24 Iai 1989,

Au bout de deux zemaines, 12 malade sort de 1'hipital avec nstis

snélicoration de ason infection ©.R.L. mais cepsndant avec ume

persistance de la diarrhés pour 1acualle ont &té prescrits des
sachets de réhydratstion orale et des mésures hygidéno-digiétimues

4 13 uois apparait une splénomégalie alors gque persistent la
diarrhée et la fidvre. OB est admise le 15 Septeubre 1989 pour la

HS—émelfoisuﬁ.lﬂhﬁpital dani.un tableau de déshydrafation avec un

poids de 5.650 g et une taille de 74 cu.

L' exanen clinique I
pli cutané persistant, veuax crewy. sécheresss des  muquenses,
adyrania, soif intsnze (1'enfant reclamant toujours de 1'ean) et

figvre & 33°C

Th

L' exanen parasitologique des selles met en dvidence des lévures ds

candids. La coproculture nous donne les repzeignements suivants:

- Exsmen microscopique: présence de nombreux leucocyies,
bacilles gram - : 40X cocci et bacilles grsm + o 60 ¥
type Stfeptocoque ef'tyne stdphylﬁcoque;

"~ Culture: recherche de colibacilles entéropathogénes
positive.

La recherche de cryptosporidiesz et d'Isospora Delll dans les
selles est. nugatlve '
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A@fés 20 jours de traitement symptomatidﬁe  §u: bbut desquels
1'enfant est devenue apyrétiqﬁe aveCc réprise .de 1'appétit,

oelle-ci rentre chez elle avec un. polds de 7 100 g nonobotant Wi

&m

dlarrhée certes heaucoup moins 1mportante mais encoxe persistant
Elle bénéficie d'une surveillance clinique mensuelle par la suite.
A la pésée, on enregistre les poids suivants:

- 23 Octobre & 1989: 8ge: 14 mois et demi poids: 7 900 g
'~ 22 Novembre 1989: &ge: 15 mois et demi poids: 8 000 g
_ 25 Décembre 1989: accentuation de la diarrhée, réprise
de la figvre et otorrhée pﬁrulenté droite
adge: 16 mois et demi poids: 7 500 g

- - 17 Janvier 1990 &ge: 17 wmois et demi
. poids: 8 000 g o ‘

© =15 Février 1990 -18-éme-mois poids: 9 000 g 4

- 2? ‘Février. 1990 survenue d'une diarrhée»pfofﬁse assnciss
_ 3 une pneunopathie fébrile avec:
- Toux,
-fRélés.brbnchiques {ronchus et sibilants) disséminés dans
les champs pulmonaires,
- Figvre & 39°C.

‘ ~5In36mhie et troubles du comportement {agitation et
'apathiéﬁ Cependant, la ponction lombaire (P.L.) raméne
un llqulde céphalo-rachidien (L.C.R.) clair eaw de rochz.
non hypertenﬂu dont 1'Bxamen blologlque gst normal.

5' aglt 11 d une ménlnglte myc031que 3 candlda a cryptocoque 7

 vLa,uér01og1e VIH de contrale rev1ent p031t1ve avec perll YIH |

5u551 blen chez 1 enfant que sa mere

Para ' 1emenﬁ on 'a encore un infléchissement de p01ds 8700 g

vaour une tallle de 80 cn et un périmétre cranien de 46 CiiL.
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.d 2 Ilars 1950
'deg 1ésions cutanées a typs

uuPELleure {volr p?o o n*l et

majorées par le  grattage.

hios pltallﬁatlon dans un des services
MARCHOUX o ls

1' INSTITUT

diagnostic

: f:ophlques chez unn enfant alypique

spcclullste

Le LIEltFmPRt suivant a &té institus

- lincomycine
- prednisone

- application locale d'éosine en

. 250 my pst os par jour pendant
7 ng/jour per os pendant 7 jours

- &

U

ration inks

l'enfant-est conduite en consultstion pour

d'ulc

8 jours

solution alcooligue et

- d'une pommade de néomycine + bacitracine.

Ce traitem ent n' s pas apporté de satisfaction dans la mesure o
it

quitte 1'insti

algre la-fréquence des infections OEL et bronchigues,

pas la présence d'adénopathies.

- 17 Avril 1550 @ age @ 20 mois
3 Mai 1990 : &ge : 21 mois
gnf: nt &3 t.‘ﬁnspitalisée pour la quatriéme
‘éffondrement de- son tat ‘général
sig o

‘figvre & 40°C,

- agitﬁtion,

iuguet buccal,

chélite angulaire.

anite et vulvovaginite (photo

L' examen

1n°3j.

on ne nots

-1
[» 3]
LI
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e}
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foiz en raison de

clinique revéle les
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- persistance des ulcérstions du  lobule de 1loreille
droite, de la pyramide naszale et de la lévre supérisurs,

- ptorrhée phzulcnta,rat¢dc pluz abondante du cdié droit
avec coloration verddtre du pus,

Cl

- anémie clinique avec un taux 4'hamoglobine & 6,346 g/100

ra

nl normochrome. normocytaire
Cette anémie impose pour la preuwigre fois une transfusion
1sogrouPE' izorhésus de sang teste  YVIH, sulvie 4d'un

traitenent syuptomatique des aulres affesctions

pplication locale de nystatine sur les  lésions
anavul?aireﬁ pendant © 15 jours

- amphotéricine B per os pour la mycoss buccals pendant

I i5
jours,
-~ pour son infﬁction ORL  © association ampiciliine -

gentamycine par vole parentérale durant deux semainzs st
instillation suriculaire de goubtes 4" une solution
'aﬁgbciant gentanycine, acétanida de fluocinclone
polymyxiﬁe B &t néomycine.

4 Juin- 1990 : &ge : 22 mois, polds © 7 650 g
Z Juillet 1990 dge . 23 mois, poids [ 7 €000 g
6 Aot 1990 : 1'enfant franchit son 2OR® amniversaire

, avec pGldb de 7 200 g
o une tallle de' 75 cn
-»un'pérlmé;re cranien de 45 cm

-Ces paraﬁétreg entropométriques démotent du retard staturo -
pondéral associé & une stagnetion des scquisitions paychomotrices.
ANNE
marche &4 4 pattes & 6 mols, OB n'a jamais pu se tenir debout toute
seule et n'a ]amalu marche.
1D Septembre 1990 : &ge . 26 mois, poids : 6.%00 g

De fait, =i la . station assise a été acquise 4 4  mnois 1/7Z ef

Ly
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Dlatrhéus profuses avec vomissements. entrainent une déshydratthUn

J>alguP et une dénutrltlon ﬁalgrﬁ une réhyﬂlatatlon et une
'allmentatlon par vole Darentérale, 1'enfant décéde le lex Ortabxe
'_f1990 duns un tableau. de - c&chpx1e 20 ]OHIS auparavsnt a
7”¢?retrouvé des oocystes de cxvutospnrldles dans - ses sell:s &
r_"1 eyamen dlrect gt apres coloration. ' ‘







